jeres y en el séptimo decenio®. La clinica mas
frecuente es disnea en un 36,6%, disfagia en
un 19,5%, disfonia en un 7,3%, sindrome de
vena cava entre el 7,5 y el 12,2% e hipotiroi-
dismo en un 7,5%, si bien un 24% de los ca-
s0s cursan asintomdticos®. En el estudio ra-
diolégico del BCM se observa una masa
cervical con prolongacién infrasternal y des-
viacién traqueal. Son criterios radioldgicos
(TC) para la definicién del bocio cervicotora-
cico™ clara continuacién de masa cervical,
bordes definidos, calcificaciones puntiformes
o en anillo, masa heterogénea, mejor imagen
en contraste, desplazamiento inferior y lateral
vascular. La gammagrafia tiroidea, de sensi-
bilidad baja en la deteccidn de lesiones me-
diastinicas, es importante para descubrir né-
dulos frios que requieran diagndstico. El
estudio funcional respiratorio es interesante.
La fibrobroncoscopia es titil en la valoracién
de la via aérea y como auxiliar de la intuba-
cién orotraqueal en los casos de intubacion
dificil. En el tratamiento del quilotérax se
contemplan de forma aislada o combinadas
las siguientes opciones: dieta absoluta, trigli-
céridos de cadena media, alimentacién cen-
tral, radioterapia, quimioterapia, drenaje
pleural, drenaje pleuroperitoneal, pleurodesis,
pleurectomia, colas bioldgicas, toracoscopia
y ligadura del conducto toracico directa o en
masa con el tejido supradiafragmadtico®. En
nuestro caso se consiguié resolver el quilotd-
rax mediante la exéresis del aumentado 16bu-
lo tiroideo izquierdo, drenaje pleural y nutri-
cién parenteral total. En la cirugia tiroidea, la
morbilidad potencial es disfonia transitoria,
hipoparatiroidismo, hemorragias y parélisis
recurrencial. En aquellos casos de traqueoma-
lacia grave se ha de considerar la posibilidad
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Fig. 1. Corte parasagi-
tal izquierdo, mediante
resonancia magnética,
demostrindose la pro-
yeccién subesternal de
la masa cervical.

de la colocacién de protesis traqueales® o de
traqueostomia.

En el caso descrito, la patogenia del quilo-
térax fue la compresién del CT y de los vasos
braquiocefalicos venosos en la raiz izquierda
del cuello, debiendo existir una rotura por es-
tasis del CT por debajo de TS, que ocasionara
el derrame pleural derecho.
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Embarazo en pacientes
con hemosiderosis pulmonar
idiopatica. Presentacion de un caso

Sr. Director: La hemosiderosis pulmonar
idiopdtica (HPI) es una infrecuente enferme-
dad de etiologia y patogenia desconocidas, de
inicio generalmente en la infancia, que cursa
con episodios repetidos de hemorragia pul-
monar junto a anemia ferropénica, sin afecta-
cién de otros érganos y sin presencia de vas-
culitis, infiltrado inflamatorio, depésitos de
inmunoglobulinas ni complemento en la
membrana basal alveolar ni glomerular. Su
diagnéstico es de exclusion. Que nos conste
(MEDCLINE, OVID technologies, Inc-CD-
ROM, enero de 1966-diciembre de 1997) hay
solamente 3 casos publicados de mujeres con
HPI que hayan quedado embarazadas.

Nosotros presentamos un uevo caso de em-
barazo en una mujer con HPI, con reagudiza-
cion en el tercer trimestre, pero con una bue-
na evolucion materna y fetal.

Mujer que a los 21 afios consulté por tos
crénica, ocasionalmente hemoptoica. La explo-
racion fue normal, salvo palidez cutaneomu-
cosa y crepitantes en las bases pulmonares.
En las pruebas complementarias destacaban
un discreto patrén intersticioalveolar de pre-
dominio basal en la radiografia del térax,
anemia ferropénica y leve restriccién en la
funcién pulmonar. La fibrobroncoscopia fue
normal, salvo escasos restos hemadticos. La
coloracién de Ziehl, Lowenstein y la citolo-
gfa eran negativos. El estudio anatomopatold-
gico de la biopsia pulmonar por toracotomia
demostré numerosos macréfagos hemoside-
rinicos y hematies, discreta fibrosis septal,
estructuras vasculares sin lesiones de vascu-
litis, necrosis ni reaccion granulomatosa,
e inmunofluorescencia negativa, compatible
con HPIL.

A los 29 afios qued6 embarazada, sin inci-
dencias hasta la semana 36, cuando ingres6
por hemoptisis y disnea. La exploracion fue
anodina, salvo crepitantes bibasales. Se inici6
tratamiento con 60 mg de deflazacor. En la
semana 37 se realizd parto por cesdrea, dando
a luz a una hembra sana. La paciente evolu-
ciond favorablemente.

Hasta la fecha s6lo hay 3 casos publicados
en pacientes con HPI que hayan quedado em-
barazadas.

El primero' hace referencia a una mujer de
22 anos, sin HPI previa, que es ingresada al
séptimo mes de embarazo por hemorragia
pulmonar grave. Se realizé una biopsia pul-
monar. Se inici tratamiento esteroide. La pa-
ciente se recuperé y nacié una hembra pre-
matura sana.

El segundo? hace referencia a una mujer de
16 afios con HPI que a las 28 semanas de em-
barazo sufrié una hemorragia pulmonar, dan-
do como resultado la muerte fetal. La madre
se recupero.

El tercero® hace referencia a una mujer
gestante de 19 afos con HPI que ingresd a las
21 semanas por hemorragia pulmonar que re-
quirié esteroides y ventilacién mecdnica, con
buena evolucién posterior. A las 34 semanas,
la paciente dio a luz a un nifio sano.

La HPI sigue siendo una enfermedad de
origen desconocido. Se ha relacionado entre
otros con factores hereditarios, enfermedad
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celfaca y gammapatia monoclonal IgA®. En
nuestro caso, la exacerbacion a las 36 sema-
nas indica que el embarazo puede ser un fac-
tor desencadenante de hemorragia pulmonar.
Puesto que las alteraciones morfoldgicas en
esta enfermedad son parecidas a las observa-
das en la insuficiencia cardiaca izquierda, se
ha postulado que la hemorragia podria ser se-
cundaria a episodios de hipertensién pulmo-
nar debidos a un deficiente control local del
tono vasomotor. Consideradas de esta forma,
las exacerbaciones durante el embarazo se
han relacionado con la mayor sobrecarga he-
modindmica en los periodos méas avanzados
del mismo'. Por otro lado, Louie et al® detec-
taron en una paciente embarazada con reagu-
dizacién de HPI inmunocomplejos circulan-
tes en el peor momento de su evolucidn,
indicando un mecanismo inmunolégico de
antigeno desconocido, aunque no realizaron
biopsia pulmonar en aquel momento para de-
mostrar su presencia en el tejido pulmonar.
La respuesta favorable a los corticoides apo-
yaria esta teoria.

Aunque el niimero de casos publicados es
muy escaso, podemos considerar que: a) el
embarazo supone un riesgo para las pacientes
con HPI; b) la exacerbacion suele producirse
en la segunda mitad del embarazo; c) la gra-
vedad es variable, pudiendo poner en peligro
la vida de la paciente; d) con tratamiento de
soporte y esteroide, la evolucién de la madre
suele ser favorable, y ¢) el pronéstico del feto
es varible.
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Iatrogenia como causa de derrame
pleural masivo y taponamiento
cardiaco

Sr. Director: La toma de vias venosas
centrales es cada vez mds frecuente en la
préactica médica habitual. Sus complicaciones
no son nada despreciables. Aunque cada vez
mas raras, debido a los nuevos materiales y
diseiios de las vias centrales, las complicacio-
nes graves son posibles y es fundamental
pensar en €stas ante un paciente con unos da-
tos inexplicables y portador de una via cen-
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Fig. 1. TAC del térax en la que se apreci®cémo
el catéter atraviesa el miocardio con enclava-
miento de su punta en el pericardio. Imagen
diagndstica de la malposicién del catéter. Derra-
me pleural izquierdo masivo.

tral. Las complicaciones pueden ocurrir en el
acto inicial de coger la via o derivarse des-
pués, de su permanencia prolongada. Asi
pues, en el caso del catéter de subclavia des-
tacan el neumotérax, la trombosis, la embo-
lia, la posicién incorrecta, la puncién de la ar-
teria, la flebitis, la sepsis, etc., ademds de la
puncién imposible y la muerte del paciente
como caso extremo'. Llama la atencién que
en la mayoria de las series la posicién inco-
rrecta del catéter es superior al neumotdrax
(el 6% respecto al 0,6%), idea muchas veces
equivocada pareciendo el neumotérax la com-
plicacién mds habitual'.

Presentamos un caso de perforacién mio-
cdrdica por una via central que comenzé
como un derrame pleural masivo izquierdo y
taponamiento cardiaco.

Varén de 78 aiios de edad, ingresado en el
hospital por dolor abdominal epigéstrico e in-
tolerancia alimentaria. En la endoscopia gés-
trica se apreci6 obstruccién completa pilérica
inflamatoria. Se procedié a la colocacién de
catéter subclavio derecho para nutricién pa-
renteral. A las 48 h de la perfusién de nutri-
cién parenteral, aparecié un cuadro de bajo
gasto cardiaco con molestias precordiales que
remonta con liquidos sin realizarse mds prue-
bas diagndsticas. A los 4 dfas del ingreso se
observaron mala situacidn clinica del pacien-
te con taquipnea y bajo gasto, disminucién de
la diuresis y aumento de la presién venosa
yugular, y en la radiografia del térax un de-
rrame pleural masivo izquierdo con desplaza-
miento mediastinico no existente 4 dfas antes.
La toracocentesis diagndstica revelé un liqui-
do de aspecto quiloso con un pH de 7,32 y
una glucosa de 487 mg/dl, que condujo a la
sospecha de malposicién del catéter. Un eco-
cardiograma reveldé derrame pericardico gra-
ve con compromiso de las cavidades car-
diacas derechas. En la tomografia axial
computarizada toracoabdominal aparecié en-
clavamiento de la punta del catéter en el pe-
ricardio tras atravesar el miocardio (fig. 1).
Se colocaron un drenaje pericardico drenan-
do 250 ml de nutricién parenteral y un tubo
de térax izquierdo por el que drenaron 2.700
ml de nutricién parenteral. Al dia siguiente,
se retiré el drenaje pericdrdico y a las 48 h
el pleural, y el paciente se recuper$ total-
mente.

El uso de los catéteres venosos centrales se
ha convertido en prictica habitual en la clini-
ca diaria. Las complicaciones derivadas de
estos catéteres no son para nada desprecia-
bles, debiendo estar siempre alertas en el
caso de su presentacion. Complicaciones fa-
tales debidas a taponamiento cardiaco por
perforacién miocédrdica del catéter ya han
sido descritas en la bibliografia médica’. El
intervalo de presentacién de la clinica de ta-
ponamiento varia desde horas hasta dias. El
comienzo del cuadro es a menudo brusco,
con disnea, dolor toracico, shock e ingurgita-
cion yugular. El fluido pericardico habitual-
mente es similar a la solucién instilada por la
via central causante de la complicacién. Si no
se sospecha la complicacidn, no se diagnos-
tica (habitualmente por ecocardiograma) y
no se actda rapidamente, la mortalidad es
muy alta.

Parece que los catéteres rigidos de materia-
les como polietileno o nailon se asocian mas
a este tipo de complicacién que los catéteres
mads blandos como la silicona®, siendo estos
dltimos mds recomendables, aunque estas
complicaciones también pueden aparecer con
estos catéteres®. También se ha culpado a los
movimientos de las extremidades del pacien-
te como causa de avance del catéter y perfo-
racion; una abduccién del miembro que lo
porta puede hacer avanzar al catéter 2-4 cm?®.

Como recordatorio, se debe comprobar siem-
pre radiolégicamente la posicién del catéter.

demds, hay que comprobar la correcta aspi-

- racién de la sangre venosa del catéter con una

jeringa mejor que demostrar el flujo de la
sangre por efecto de la gravedad® y, por ulti-
mo, sospechar siempre las posibles complica-
ciones en un paciente portador de una via
central.
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