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y ambos nervios frénicos. Se practicé cirugia de ci-
torreduccién, pericardiectomia y evacuacién de
derrame pericardico de 500 cc y de un derrame
pleural izquierdo de 800 cc. El estudio anatomo-
patolégico mostrd la presencia de un linfoma de
Hodgkin tipo esclerosis nodular con celularidad
mixta.

El estudio de extension realizado con posteriori-
dad no mostré afectacién hepatica ni esplénica. En
la linfografia se observé afectacién de ambas cade-
nas paravertebrales L,-L;, mediastinicas, paratra-
queales y supraclaviculares.

En la biopsia de médula dsea se evidenci6 afec-
tacién por células grandes de Reed-Sternberg.

La paciente siguié régimen de quimioterapia y
radioterapia y en la actualidad, 12 meses después
de la intervencién, permanece asintomética y con
buen estado general.

La enfermedad de Hodgkin afecta con frecuen-
cia a 6rganos situados en el térax. Muy rara puede
considerarse la presencia de sintomatologia rela-
cionada con estructuras intratoricicas como mani-
festacién inicial de la enfermedad!?, tal y como
afirman Haskell y French?.

La infiltracién neopldsica del pericardio puede
éncontrarse hasta en un 18 % en series de autop-
sias. Lo que es infrecuente en realidad es la apari-
cién de signos y sintomas reconocibles antes del
fallecimiento de los pacientes afectos tanto de una
enfermedad de Hodgkin como de otro tipo de
neoplasias y que presenten invasién del pericardio.

En el caso que presentamos, la orientacién diag-
ndstica inicial no se dirigia hacia la enfermedad de
Hodgkin u otro cuadro linfoproliferativo, teniendo
en cuenta la presencia exclusiva de derrame pleu-
ral y pericdrdico, siendo evidentes los signos eco-
cardiograficos de compresién pericardica.

Otro hecho de interés a comentar es el de la
existencia de eosinofilia sanguinea extrema, que
era el 25 %. Si bien se describe con mayor fre-
cuencia en carcinomas originados en epitelio mu-
cosecretor no es infrecuente hallar eosinofilia en
las enfermedades hematolégicas y dentro de las
mismas es en el linfoma de Hodgkin donde mads
frecuentemente puede observarse. Aunque se han
postulado varias teorias en la génesis de esta hiper-
formacién de eosindfilos, trabajos recientes*> con-
sideran como factor primordial la secrecién de
hormonas que estimulan la eosinofilopoyesis por
parte del tumor. También se considera por algunos
que la eosinofilia representa un indice de mal pro-
nodstico dentro de la enfermedad neoplasica dado
que suele presentarse en tumores diseminados®.
En nuestro caso no se confirma por el momento
tal afirmacion.

C.A. Mestres, J. Freixinet, E. Cugat,
J.M. Montserrat*®, C. Picado® y J. Mulet
Servicio de Cirugia Cardiovascular
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Hospital Clinico. Barcelona.
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Broncoespasmo casi fatal inducido
por instilacion oftdlmica de timolol

Sr. Director: El maleato de timolol es un blo-
queante beta-adrenérgico no selectivo, de amplio
uso en el tratamiento del glaucoma. En Estados
Unidos se han descrito mas de 200 casos de com-
plicaciones respiratorias graves como consecuencia
de su efecto broncoconstrictor y a partir de 1983
en el prospecto se incluye el asma como contrain-
dicacién para su uso'. En Espaiia, en el prospecto
(Timoftol®, Merck Sharp and Dome) se advierte
unicamente que se utilice con precaucién en pa-
cientes asmaticos. Describimos el caso de una pa-
ciente en la que el uso de timolol produjo un grave
deterioro en la funcién respiratoria.

Una paciente de 50 afios con asma bronquial in-
trinseco leve fue diagnosticada de glaucoma un
mes antes de su ingreso, iniciando tratamiento con
gotas oftdlmicas de timolol 0,5 %. A los pocos
dias, la evolucién de su asma sufri6 un agrava-
miento y una espirografia en ese momento (tabla
I) mostré un patrén obstructivo severo. El dia del
ingreso present6 un sibito empeoramiento de su
disnea, con cianosis intensa, taquipnea, sudoracion
profusa y poco después parada cardiorrespiratoria.
Se pudo reanimar con éxito con ventilacion mecé-
nica, masaje cardiaco, administraciéon de teofilina,
hidrocortisona y salbutamol. Para mantener una
ventilacién adecuada, la presion inspiratoria pico
fue de hasta 60 cmH,O. A las 24 horas comenzé a
mejorar ridpidamente pudiendo ser extubada con
éxito a las pocas horas. Actualmente, y una vez
suspendido el timolol, la paciente se controla con 2
o 3 inhalaciones/dia de salbutamol y la espiro-
grafia (tabla I) esta dentro de los limites de la nor-
malidad. Dada la gravedad de la reaccién, la evi-
dente relacién en el tiempo entre el uso del timolol
y el empeoramiento del asma y la posterior me-
joria al suspender el firmaco, no se consider
oportuno hacer una prueba de provocacion.

Es conocido que la administracion por via sisté-
mica de un beta-bloqueante puede provocar bron-
coconstriccién en personas susceptibles’. Mas re-
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TABLA I
Con timolol Sin timolol
real % real %
VEMS 0,7 34% 2,5 128 %
CVF 1,1 44 % 3,2 133%
Tiff. 63,5% 78 %

Valores espirograficos durante el tratamiento con timolol y una vez sus-
pendido. % : porcentaje del valor teérico. VEMS: volumen espirado ma-
ximo por segundo. CVF: capacidad vital forzada. Tiff: Indice de Tiffenau.

cientemente se reconoce que también la aplicacién
ocular tépica de beta-bloqueantes puede empeorar
la funcién respiratoria y provocar graves acciden-
tes*. Dunn et al’ han demostrado recientemente
en asmaticos que el timolol en solucién oftdlmica
produce una reduccién significativa del VEMS y
que la severidad de esta reduccién esta en relacién
con el compromiso funcional previo a la prueba,
produciéndose en algunos casos rdpidas y severas
respuestas que no se consiguen revertir con la in-
halaciéon de broncodilatadores. Dado que la hi-
perreactividad de las vias aéreas puede variar con
el tiempo en estos pacientes, sobre todo con las in--
fecciones respiratorias, cambios estacionales o
contacto con alergenos, no se pueden excluir efec-
tos adversos del timolol ni en pacientes con asma
leve ni en pacientes con una prueba de provoca-
¢ién negativa. La paciente que presentamos seria
un ejemplo de asma leve en la que el timolol pro-
dujo un broncoespasmo severo, quiza coincidiendo
con otros factores que aumentaron su hiperreacti-
vidad bronquial.

Con esta presentacién hemos pretendido resal-
tar la necesidad de una historia clinica detallada y
eventualmente una espirografia, antes de prescribir
agentes beta-bloqueantes en solucién oftalmica,
sobre todo en pacientes ancianos, entre los que la
bronquitis crénica y la hiperreactiivdad bronquial
son frecuentes.

J. Franco Serrano, E, De Casimiro Calabuig,
R. Navarro Iviiez, J. Minguez Villena,

J. Lloret Solves y G. Juan Samper

Servicio de Neumologia. Hospital General. Valencia.
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Neumatocele del ligamento pulmonar
inferior: un hidroneumotérax
encapsulado

Sr. Director: Los traumatismos torécicos cerra-
dos constituyen una patologia cada vez mas fre-
cuente, lo que nos obliga a estar familiarizados con
sus alteraciones radiol6gicas. Una de tales altera-
ciones la forman los quistes aéreos paramediasti-
nicos y/o del ligamento pulmonar inferior, poco
conocidos atin por su rareza'-3. Nosotros presenta-
mos un caso de imagen pulmonar aérea, postrau-
matica, con nivel liquido, semejante a las descritas
como «tipica de neumatocele en el ligamento pul-
monar inferior», la cual, tras el anélisis minucioso
de la radiografia lateral, parece claramente corres-
ponder a un hidroneumotérax encapsulado, locali-
zado detrds del ligamento pulmonar inferior, que
puede plantear dudas terapéuticas si se desconoce
su habitual curso clinico benigno.

Observacion clinica: Se trata de un enfermo de
21 afios, que ingresa en el hospital por sufrir un
accidente de automovil. Al ingreso presenta un
coma grado II con fractura de los huesos propios
de la nariz, lesién traumadtica de la extremidad su-
perior derecha y contusion toricica de predominio
en hemitérax derecho. En ese momento, el estudio
radiolégico del térax evidencia una fractura costal
derecha, un neumotoérax apical derecho, de 1 cm y
un patrén acinar difuso. En controles sucesivos, el
neumotoérax y el patrén acinar difuso desaparecen,
a la vez que va haciéndose mds ostensible una ima-
gen de densidad agua, homogénea, parahiliar de-
recha, que interpretamos como debida a un hema-
toma pulmonar. Hacia el 6.° dia del ingreso, a la
vez que se forma el hematoma, aparece una ima-
gen quistica paracardiaca derecha, de paredes fi-

Fig. 1.
Hematoma pulmonar adyacente:

Imagen quistica paracardiaca derecha, con nivel hidroaéreo.
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