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Neumonitis intersticial usual
y virus de la hepatitis C

Sr. Director: Se ha propuesto una supuesta
implicación viral en la patogénesis de la fi-
brosis pulmonar idiopática por muchos auto-
res. Hamman y Rich, cuando descubrieron
esta enfermedad, ya pensaron que una infec-
ción viral podría estar relacionada con esta
patología'. Desde entonces muchos han sido
los estudios que han negado o afirmado tal
relación2'4. Se presenta el caso de una pa-
ciente que asoció neumonitis intersticial
usual con el virus de la hepatitis C.

Paciente de 53 años de edad, sin hábitos tó-
xicos, ama de casa, con antecedentes de HTA
controlada con dieta, intervenida de hemo-
rroides, fisura anal y de quiste epidérmico en
región preauricular izquierda y que no había
sido nunca transfundida. Presentaba una clí-
nica de 8 meses de evolución consistente en
disnea de esfuerzo progresiva, tos seca y al-
gún episodio de expectoración hemoptoica
aislado, no relata clínica articular ni ninguna
otra sintomatología que sugiera enfermedad
sistémica. En la exploración destaca crepi-
tantes en un tercio inferior de ambos hemitó-
rax. El resto fue anodino. La radiografía de
tórax mostró patrón reticulonodular de pre-
dominio basal y bilateral. El ECG fue nor-
mal. En la analítica se obtuvieron los siguien-
tes resultados: hemograma normal; VSG, 12;
GOT, 80 (normal, 5-25); GPT, 91 (normal,
5-30), y resto de la bioquímica normal. He-
mostasia normal. Gasometría arterial: POS,
75; PCO¡, 40; PH, 7,43; ANA(+) a 1/160;
factor reumatoide + 36 U (positivo a títulos
bajos). La serología de hepatitis fue negativa
a virus de la hepatitis A y B, y positiva a
virus de la hepatitis C. Broncoscopia: en
todo el árbol traqueobronquial inspecciona-
do no se objetivan lesiones patológicas. Se
realizó LBA del segmento 4 del LMD. La
microbiología del BAS y LBA fue negativa.
La citología fue negativa para células malig-
nas. PFR: FVC, 47%; FEV|, 53%; FEV,/
FVC, 92%; FEF 25-75%, 72%; TLC, 60%;
DLCO, 49%; KCO, 45%. La gammagrafia
pulmonar con citrato de galio mostró capta-
ción difusa e irregular en ambos hemitórax,
compatible con proceso pulmonar intersti-
cial con signos de actividad inflamatoria. Se
practicó biopsia pulmonar a través de mini-
toracotomia izquierda, extrayéndose cuña
pulmonar de 3 ,5x2,5cm. El diagnóstico
anatomopatológico fue neumonitis intersti-
cial usual.

El virus de la hepatitis C es un nuevo virus
descubierto en 1989 por Choo el al5. Es co-
nocido que este virus causa cambios fibróti-
cos en el hígado como pane de las manifesta-
ciones patológicas y, en consecuencia, se ha
pensado que también podría causar estos
cambios en otros órganos como el parénqui-
ma pulmonar. En un reciente estudio6 de
66 pacientes con fibrosis pulmonar idiopáti-
ca el 28,8% tenían anticuerpos contra el vi-
rus de la hepatitis C, por lo que sus autores
concluyen que este virus puede desempeñar
un papel en la patogénesis de esta enferme-
dad. En nuestra paciente se detectaron tam-
bién anticuerpos contra el virus de la hepati-

tis C durante el diagnóstico del proceso
pulmonar. Evidentemente, dado que se diag-
nosticó a la paciente 8 meses después de
haber empezado la sintomatologia respirato-
ria y la no existencia de datos clínicos de
sintomatología hepática ni analítica anterior,
no podemos saber si es anterior o posterior a
la enfermedad pulmonar. Sin embargo, dada
la coincidencia y los estudios que intentan
relacionar al virus C con la patogénesis de
esta patología pulmonar, hemos considerado
interesante y oportuno comunicar este caso y
sugerir un estudio del virus de la hepatitis C
en todo paciente con el diagnóstico de fibro-
sis pulmonar idiopática o de sus variantes
anatomopatológicas.
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Neumotorax por colocación
de una sonda nasogástrica

Sr. Director: La colocación de una sonda
nasogástrica (SNG) es una técnica que se
utiliza con frecuencia en el medio hospitala-
rio con el fin de asegurar una correcta nutri-
ción en pacientes con déficit en los mecanis-
mos deglutorios. Se trata de un técnica que
habitualmente presenta una buena tolerancia
y bajo número de complicaciones; sin embar-
go, en algunos casos puede provocar morbili-
dad llegando incluso a ser causa de muerte.

Se trata de un paciente de 47 años, defi-
ciente mental, ingresado por un accidente
cerebrovascular agudo complicado por una
bronconeumonía por aspiración. No contaba
antecedentes previos de trastornos en la de-
glución. El paciente presentó una mala evo-
lución, con deterioro progresivo del estado
de conciencia que, a las 24 horas de su ingre-
so, requirió la indicación de nutrición ente-
ra! y, por tanto, colocación de una SNG (En-
tral® N.° 9). La colocación fue sencilla, se
puso a unos 50 cm sin que desencadenara
reflejo nauseoso ni tusígeno ni cuadro dolo-

Fig. 1. Sonda nasogástrica atravesando tráquea,
bronquio principal e inferior derechos, haciendo
un bucle y alojándose en cavidad pleural derecha.

roso. Se realizó una radiografía (fig. 1) para
comprobar la correcta colocación, y se apre-
ció que se encontraba situada en el espacio
pleural derecho habiendo pasado por trá-
quea, bronquio principal derecho y lobar in-
ferior derecho. Se apreciaba así mismo un
neumotorax homolateral. No existía derrame
pleural ni enfisema subcutáneo. Se extrajo la
SNG bajo control radioscópico y se reintro-
dujo hasta alcanzar su correcta posición gás-
trica. Se propuso la instauración de un dre-
naje pleural fino tipo Pleurecath, pero la
familia se negó a este tratamiento. Por tanto
se trató con reposo y oxigenoterapia. El pa-
ciente falleció 17 horas después por un cua-
dro séptico e insuficiencia respiratoria.

Se ha señalado como una causa muy de
neumotorax iatrógeno la utilización de técni-
cas agresivas, como toracocentesis, biopsia
pleural, punción transtorácica, biopsia trans-
bronquial, cateterización venosa, traqueoto-
mía o endoscopia digestiva'. La incidencia
de posición incorrecta comprobada radioló-
gicamente de tubos nasoentéricos ha sido
considerada del 1,3%2. Se ha publicado
como una causa más infrecuente de neumo-
torax iatrógeno la colocación de SNG para
nutrición sobre todo cuando se realiza en
personas con un bajo estado de conciencia,
con disminución del reflejo tusígeno (demen-
cia senil, depresión farmacológica), acciden-
tes cerebrovasculares, traqueostomía o intu-
bación traqueal, bocio endotorácico, edad
avanzada y falta de colaboración3. Estos au-
tores, a propósito de un caso de neumotorax
con derrame pleural por SNG, realizan una
revisión de la literatura y concluyen en la
necesidad de la comprobación radiológica de
la colocación de las SNG en todos los casos,
en especia] si se dan estos factores desenca-
denantes3. Esto evita además la instauración
de la nutrición a través de la SNG con las
consecuentes complicaciones a que da lugar.

Asi mismo se ha destacado que la coloca-
ción de los tubos en bronquio principal dere-
cho es la más frecuente por razones anatómi-
cas, y el neumotorax se produce al atravesar
la sonda la pleura visceral, pudiéndose dar
este hecho inmediatamente o después de la
desinserción de la SNG; en nuestro caso se
dio la primera de estas dos posibilidades. En
una serie realizada por Carey y Holcombe4

se expone la posibilidad de realizar la coloca-
ción de SNG bajo control fluoroscópico en
pacientes de alto riesgo, la utilización de cali-
bres mayores o el empleo del laringoscopio
como ayuda, o incluso por fibrobroncosco-
pia5.
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En el caso presente se dieron varios de los
factores considerados de riesgo, lo que indu-
ce a estar de acuerdo a que deben extremarse
las medidas de precaución cuando se plantea
la instauración de una nutrición por SNG, ya
que las complicaciones que pueden derivarse
son habitualmente graves.
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Marcadores tumorales y lavado
broncoalveolar en el cáncer
de pulmón

Sr. Director: Hemos leído con atención la
interesante revisión de Hernández Hernán-
dez y Ruibal Morell' sobre marcadores tu-
morales en el cáncer bronquial.

Se considera que el origen de los marcado-
res tumorales radicaría en las propias células
neoplásicas. Nosotros estimamos que el mar-
cador tumoral es, en principio, expresión de
un fenómeno local y no general. Por ello
pensamos que la zona donde se deberían
analizar estos marcadores tumorales es la
más próxima posible al tumor. En neumolo-
gía disponemos de un método diagnóstico, el
lavado broncoalveolar (LBA), que nos permi-
te recoger directamente material procedente
del tumor2. Varios grupos de trabajo3'4 ob-
servan que determinados marcadores tumo-
rales están más elevados en el LBA de pa-
cientes con carcinomas broncogénicos que en
el de sujetos sanos. Menard et al5 han halla-
do un incremento significativo de la enolasa
neuronal especifica (NSE) en el LBA de pato-
logía pulmonar cancerosa frente a otras pato-
logías no cancerosas. Comprobaron que esta
sustancia también se elevaba en el LBA de
los bronquíticos crónicos en relación a sus
niveles séricos y de otras enfermedades del
pulmón, sin llegar a las concentraciones al-
canzadas en las neoplasias5.

La detección del antígeno carcinoembrio-
nario (CEA) en el liquido del LBA ha incre-

mentado la rentabilidad de la broncoscopia
en el cáncer de pulmón4. Se ha observado
una gran utilidad del mismo en las neopla-
sias periféricas y en los nodulos pulmonares
solitarios, de difícil acceso al fíbrobroncosco-
pio6. De igual forma, se ha podido compro-
bar que su rentabilidad en el LBA para el
seguimiento posterapéutico del cáncer bron-
quial es superior a la del suero7.

Wesselius et al3 no han encontrado rela-
ción entre las concentraciones del antígeno
carcinoembrionario (CEA) en el LBA y en
suero. Macchia et al8 entienden que el análi-
sis simultáneo de varios marcadores tumora-
les en el LBA puede ser de gran ayuda en la
valoración del cáncer broncopulmonar.

Por todo lo expuesto, pensamos que el es-
tudio de los marcadores tumorales en el LBA
puede ser de gran importancia, no sólo en la
investigación, sino también en la valoración
clínica de los tumores pulmonares9.
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Quilotórax y cirrosis hepática

Sr. Director: Hemos leído con interés el
articulo de Rodríguez et al1 "Quilotórax y
cirrosis hepática". Si bien nos parece un caso
clínico muy interesante creemos que es preci-
so matizar sobre cómo se confirma el diag-
nóstico.

En este trabajo se dice textualmente: "El
diagnóstico de quilotórax se confirmó al ha-
llar cifras de triglicéridos en líquido pleural
superiores a 110 mg/ml."

Desde nuestro punto de vista y basándo-
nos en bibliografía sobre el tema2, el diagnós-
tico de quilotórax no puede establecerse sola-
mente al encontrar cifras de triglicéridos
superiores a 110 mg/dl, como es frecuente
ver en la literatura1-3, toda vez que derrames
pleurales macroscópicamente similares al
quilotórax tienen unas cifras de colesterol
superiores a 110 mg/dl y no son quilotórax
sino seudoquilotórax con etiopatogenia y tra-
tamiento diferentes. El hallazgo que define la
diferencia entre quilotórax y seudoquilotó-
rax es la existencia de quilomicrones, que
deben investigarse siempre que encontremos
un liquido quiliforme. Otro parámetro de
quilotórax es la pobreza en colesterol, que en
el seudoquilotórax es muy elevada debido a
su mecanismo de formación. Sin embargo,
este último también puede cursar con cifras
de triglicéridos superiores a 110 mg/dl, de
ahí las posibles confusiones4'5, y si bien el
seudoquilotórax no es muy frecuente es pre-
ciso tenerlo en cuenta.

Dado que este matiz conceptual lo hemos
visto inexactamente aplicado, a nuestro jui-
cio, en otras ocasiones, es por lo que hicimos
un resumen del tema publicado en Gaceta
Médica de Bilbao con el titulo de "Fluidos
latescentes'*, que quizás tenga interés y cuya
crítica será para nosotros muy positiva.
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