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Quilotórax por fractura de húmero
y resolución tras tratamiento
conservador

Sr. Director: El quilotórax es una colec-
ción de líquido de aspecto lechoso en el espa-
cio pleural debido a la rotura del conducto to-
rácico. Las causas más frecuentes son: c i )
neoplasias; b) traumatismos iatrogénicos, y c )
traumatismos no iatrogénicos, menos fre-
cuentes que los anteriores', que pueden ser
penetrantes o cerrados. Las causas más fre-
cuentes de traumatismos cerrados son los ac-
cidentes de tráfico y los accidentes laborales2.

La rotura del conducto torácico por un
traumatismo no iatrógeno es muy rara. Tiene
que ser un traumatismo torácico grave, como
fracturas costales o contusión pulmonar aso-
ciada a fracturas-dislocación de la columna
vertebral, capaces de lesionar el conducto to-
rácico. Esta lesión puede ser directa por frag-
mentos óseos de fracturas vertebrales, hasta
un 20% según Forster et al3 o por un meca-
nismo de hiperextensión de la columna verte-
bral hacia el lado izquierdo4.

Presentamos una enferma con quilotórax
tras una fractura de húmero por un traumatis-
mo en el hombro, sin evidencias de trauma-
tismo torácico. Esta asociación no ha sido re-
flejada en la bibliografía. El cese del drenaje
del quilotórax, de forma espontánea, tras la
toracocentesis evacuadora es un hecho inu-
sual que se presentó en nuestra paciente.

Mujer de 74 años de edad, que ingresó en
urgencias por disnea de reposo, 24 h después
de una fractura de húmero tras un traumatis-
mo en el hombro.

En la exploración tísica se apreció taquip-
nea (32 respiraciones/min) y dolor en el bra-
zo derecho, sin observarse en la inspección
signos de contusión torácica ni dolor a la pal-
pación de los arcos costales. En la ausculta-
ción pulmonar se objetivó hipofonesis en el
campo medio e inferior del pulmón derecho.
El hemograma indicó leucocitosis y en la ga-
sometría arterial se apreció una hipoxemia
leve. El estudio radiológico reveló una fractu-
ra de húmero derecho impactada, con un
fragmento óseo desplazado, y un derrame
pleural derecho (fig. 1). No se detectaron
fracturas en la parrilla costal. La tomografía

axial computarizada (TAC) sólo reveló el de-
rrame pleural. Dado el gran trabajo respira-
torio se procedió a una toracocentesis eva-
cuadora. Se estableció la presunción de
quilotórax por su aspecto lechoso. El diag-
nóstico se confirmó con el estudio bioquími-
co, que evidenció una elevación de proteínas
y de triglicéridos y valores bajos en coleste-
rol. Con la tinción de rojo Congo se demostró
la presencia de abundantes quilomicrones en
el derrame pleural. El cultivo microbiológico
resultó estéril. Se evacuaron 1.000 mi, tras lo
cual cedió, de forma espontánea, el drenaje.
En las radiografías de tórax posteriores sólo
se apreció un pinzamiento del seno costofré-
nico derecho. El tratamiento llevado a cabo
fue conservador, instaurándose una dieta po-
bre en lípidos de cadena larga. Se procedió al
seguimiento del quilotórax que no precisó, en
momento alguno, de la colocación de un tubo
de drenaje. La paciente fue dada de alta des-
pués de 2 semanas, asintomática, pendiente
de intervención quirúrgica del húmero derecho.

El diagnóstico de sospecha del quilotórax
se establece por los hallazgos radiológicos y
la presencia de un líquido estéril y de aspecto
lechoso. Posteriormente, se lleva a cabo el es-
tudio bioquímico, que pone de manifiesto un
aumento de los triglicéridos, de las proteínas
y de los linfocitos y una disminución de los
valores de colesterol. Se necesita, no obstan-
te, determinar la presencia de quilomicrones
para hacer el diagnóstico diferencial con
otros derrames lechosos. Todo este protocolo
diagnóstico lo cumplía nuestra paciente. El
diagnóstico de confirmación lo proporciona
la linfografía, que indica la localización de la
lesión. Sin embargo, esta prueba, dada su di-
ficultad técnica, ha quedado relegada para
aquellos pacientes en los que se plantea la in-
tervención quirúrgica, hecho que no sucedía
en nuestra enferma.

El tratamiento debe individualizarse en
función de cada paciente. Inicialmente debe
ser conservador, incluyendo reposo, dieta ab-
soluta o sin lípidos de cadena larga, nutrición
parenteral y drenaje del quilotórax mediante
toracocentesis o con un tubo de drenaje torá-
cico. Algunos autores' se han basado en el
tiempo requerido para inducir una inmunosu-
presión a la hora de determinar la duración de
dicho tratamiento. Por ello no debe exceder
de 14 días' y, aunque se ha descrito una am-
pliación de dicho período a 6 semanas, para

Fig. 1. Radiografía de tó-
rax: fractura de húmero
asociada a un quilotórax.

la mayoría de los autores lo más aceptado son
las 2 semanas. Según Graham et al5 si el pa-
ciente está asintomático tras la toracocentesis
podría iniciarse un tratamiento con dieta du-
rante algunas semanas, antes de plantearse la
indicación quirúrgica, por la posibilidad del
cierre de la fisura de forma espontánea con la
reexpansión del parénquima pulmonar. Esto
fue, precisamente, lo que sucedió en nuestro
caso. Si fuera necesario un tubo de drenaje, y
después de verificar su correcta colocación, si
no ha cesado o, al menos, no ha disminuido
significativamente el contenido de la cavidad
pleural en un plazo de 5-7 días, debe interve-
nirse quirúrgicamente''.
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Tumor neuroectodérmico
periférico de mediastino posterior
en un paciente anciano

Sr. Director: Los tumores neuroectodér-
micos periféricos (TNEP) configuran un gru-
po heterogéneo de neoplasias de células pe-
queñas y redondas que se caracterizan por
originarse a partir de células progenitoras de
fenotipo neural inmaduro y por su elevado
grado de diferenciación celular'. Suelen pre-
sentarse en niños y adultos jóvenes, siendo
inusual en el adulto. La localización primaria
mediastínica es infrecuente incluso en la po-
blación pediátrica. En la presente obser-
vación clínica presentamos un caso de TNEP
de mediastino posterior en un paciente ancia-
no. Tras revisar la bibliografía en los últimos
10 años (MEDLINE, 1988-1998), destaca-
mos las escasas descripciones de este tumor
en adultos.

Varón de 80 años de edad, que ingresó en
nuestro hospital por disfagia y dolor torácico
de un mes de evolución. La exploración reve-
ló un síndrome de vena cava superior. Analí-
ticamente destacaba: VSG 99 mm/h, hemo-
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globina 7,6 g/dl, VCM 81fL y LDH 3.270
U/l. Los marcadores tumorales (CEA, PSA,
beta-HCG y alfa-fetoproteína) fueron norma-
les. La radiografía de tórax evidenció una
masa en el mediastino posterior. La tomogra-
fía axial computarizada confirmó la presencia
de una masa homogénea de 1 2 x 8 cm de diá-
metro en mediastino posterior, que desplaza-
ba el árbol traqueobronquial y el esófago y en
íntimo contacto con los grandes vasos. La
evolución clínica fue rápidamente fatal. El
enfermo falleció por una insuficiencia respi-
ratoria aguda. Los hallazgos autópsicos indi-
caron una tumoración en mediastino poste-
rior, que infiltraba por continuidad el cuerpo
vertebral, el esófago, el pulmón y el pericar-
dio. El detalle celular puso de manifiesto cé-
lulas redondas pequeñas, relativamente uni-
formes con núcleo redondeado y oval, siendo
la tinción de PAS negativa en el citoplasma
(fig. 1). Se identificaron rosetas de tipo Ho-
mer-Wright de centro fibrilar. La inmunohis-
toquimia señaló positividad para enolasa, vi-
mentina y desmina.

Los TNEP se han descrito localizados en
cabeza y cuello, región toracopulmonar (tu-
mor de Askin), corazón, región urogenital,
hueso y retroperitoneo. En el paciente adulto
son excepcionales. En los últimos 10 años se
han descrito 4 casos2'5. Son tumores muy
agresivos, con tendencia a la recidiva local y
de rápida diseminación. La localización tora-
copulmonar suele manifestarse con tos, dolor
torácico y alteración del estado general.
Cuando se localiza en el mediastino, hecho
incluso inusual en niños, puede aparecer un
síndrome compartimental, como ocurrió con
nuestro paciente. En la radiografía simple de
tórax se describe como una masa en pared to-
rácica con frecuente afectación costal; rara-
mente se localiza en el mediastino y parén-
quima pulmonar. La lesión pleural es común.
La tomografía axial computarizada de tórax
suele confirmar una tumoración heterogénea
en ocasiones con zonas necróticas y hemorrá-
gicas, características que no orientan sobre la
naturaleza del tumor. Por todo ello, el proce-
so suele requerir exploraciones invasivas para
llegar al diagnóstico3. El tumor suele diag-
nosticarse en fases avanzadas y con una mor-
talidad prácticamente del 100%4-5. El trata-
miento de los TNEP comprende una amplia
resección quirúrgica complementada con ra-
dioterapia local y quimioterapia5. A pesar de
que no existe un tratamiento quimioterápico
establecido las antraciclinas y agentes alqui-
lantes parecen ser las drogas recomendadas.

Fig. 1. Detalle de la mo-
notonía celular y disposi-
ción en sábana. Presencia
de mitosis y vasculariza-
ción capilar. (Hematoxili-
na-eosina, x500).

Las similitudes morfológicas, inmunohis-
toquímicas y la microscopía electrónica ha-
cen difícil, en ocasiones, la subclasificación
diagnóstica de estos los tumores. La reciente
identificación de translocaciones específicas
en el 98% de tumores tipo Ewing/TNEP, han
incluido las técnicas de citogenética y la bio-
logía molecular entre los diversos procedi-
mientos diagnósticos que a menudo deben uti-
lizarse para llegar al diagnóstico definitivo6.
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Edema pulmonar neurogénico
tras crisis epiléptica

Sr. Director: Se considera edema pulmo-
nar neurogénico (EPAn) al edema pulmonar
que se desarrolla después de un daño produci-
do sobre SNC'. Ha sido descrito tras graves
crisis epilépticas, procesos neuroquirúrgicos,
hemorragia cerebral y subaracnoidea, tumor
cerebral, ligadura de la arteria vertebral, escle-

rosis múltiple, bloqueo del nervio trigémino,
trauma craneal y herniación uncal. El edema
pulmonar agudo neurogénico que sigue a una
grave crisis es una entidad bien definida y se
describió inicialmente por Shanahan en 1908.
Es un hecho raro, poco frecuente y de fisiopa-
tología no totalmente aclarada. Su gravedad
es variable aunque usualmente tiene un pro-
nóstico favorable y suele resolverse en horas.

Varón de 65 años de edad, que ingresó en
estado poscrítico tras una crisis convulsiva.
Destacaban como antecedentes personales:
hipertensión arterial (HTA) en tratamien-
to con nifedipino, epilepsia tardía de origen
vascular por infartos vasculares isquémicos y
crisis parciales secundariamente generaliza-
das tonicoclónicas desde 1996 (última crisis
en marzo de 1997). Ingresó en estado postcrí-
tico, con bajo nivel de conciencia, pero res-
pondiendo a estímulos dolorosos, tras una
crisis convulsiva tonicoclónica generalizada.
No había datos de traumatismos, aspiración
ni consumo de drogas. Durante su estancia en
observación, el paciente permaneció afebril y
estable en decúbito prono, con bajo nivel de
conciencia (Glasgow 8) por sedación debido
a agitación durante la noche, que mejoró a las
8 h hasta Glasgow 15. No refería disnea,
dolor torácico, tos ni expectoración. En la ex-
ploración sólo se objetivaban crepitantes bila-
terales finos difusos y la exploración neuroló-
gica no revelaba focalidad. Las exploraciones
complementarias definieron un hemograma
con leucocitosis, que posteriormente se corri-
gió. La bioquímica sérica y el estudio de coa-
gulación fueron normales. La VSG era de 70
mm a la primera hora. La gasometría arterial
sin oxígeno al ingreso evidenciaba: Pa0¡ 53
mmHg, PaCO, 40 mmHg y pH 7,41; se man-
tuvo la insuficiencia respiratoria parcial du-
rante toda la estancia hospitalaria. Los valo-
res al alta fueron: Pa0¡ 78 mmHg, PaCO, 35
mmHg y pH 7,32. La serología de bacterias
atípicas era negativa. El ECG y la punción
lumbar fueron normales. La TAC craneal
confirmaba un infarto occipital antiguo. La
radiografía de tórax objetivaba un infiltrado
alveolar izquierdo basal, que posteriormente
se hizo difuso y bilateral (fig. 1), con poste-
rior predominio derecho y finalmente izquier-
do, ocurriendo todo esto en un período de ho-
ras-días. A lo largo de toda su estancia
hospitalaria el paciente se mantuvo asintomá-
tico, salvo por una "ligera" sensación disnei-
ca, afebril y estable, tolerando el decúbito. La
espirometría realizada indicó un patrón res-
trictivo de grado moderado severo.

El EPAn es poco frecuente, describiéndose
en un solo caso de 45 sujetos a los que se les
realizó una radiografía de tórax tras una gra-
ve crisis epiléptica2. Paradójicamente, se en-
cuentra con frecuencia superior al 80% en las
autopsias de los pacientes epilépticos que
mueren inexplicablemente3. La causa de esta
discrepancia es desconocida aunque podría
estar en relación con la infrecuente realiza-
ción de radiografías de tórax tras una crisis
epiléptica, con lo que no se diagnosticarían
los EPAn subclínicos. El mecanismo y la fi-
siopatología del EPAn son desconocidos4. El
edema puede ser unilateral o bilateral. En
nuestro caso, inicialmente las lesiones radio-
lógicas eran unilaterales, convirtiéndose pos-
teriormente en bilaterales. Asimismo, se des-
criben casos de recidiva en un mismo
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