
el crecimiento local y la degeneración malig-
na de las lesiones residuales5,6.
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Hipoxemia grave debida a un
cortocircuito derecha-izquierda
interauricular en una paciente 
sin hipertensión pulmonar

Sr. Director: La presencia de un foramen
ovale permeable es frecuente en adultos y ha-
bitualmente cursa sin síntomas. El diagnósti-
co de un cortocircuito derecha-izquierda a
través de un defecto en el tabique interauricu-
lar es excepcional, si no coexiste con hiper-
tensión pulmonar. Presentamos el caso de
una paciente en el que la existencia de sendos
aneurismas en la aorta ascendente y en el sep-
to interauricular pudo ocasionar la inversión
del flujo sanguíneo entre las dos aurículas,
causando una hipoxemia grave.

Mujer de 78 años que ingresó en nuestro hospital
por aquejar dolor de tipo pleurítico en el hemitórax
izquierdo, de 3 semanas de duración. Además, el
mismo día de su ingreso, notó el inicio súbito de dis-
nea en reposo. Negó presentar platipnea al ser pre-
guntada sobre ello. Entre sus antecedentes persona-
les destacaba la existencia de una paraparesia
espástica causada por un accidente de tráfico, lo que
le impedía deambular sin ayuda. En el examen físico
se observó una presión arterial de 140/80 mmHg, un
pulso de 79 lat/min y una frecuencia respiratoria de
22 respiraciones por min sin empleo de los músculos
respiratorios accesorios. Se apreció una cianosis acra
y la presión venosa yugular era normal. La ausculta-
ción cardíaca y pulmonar no mostraron anomalías.
No había edema en las extremidades inferiores. El
hemograma y la bioquímica en sangre fueron nor-
males. Lo único destacable en la radiografía de tórax
era la presencia de una elongación de la aorta ascen-
dente. El electrocardiograma puso de manifiesto un
bloqueo de rama derecha. La gasometría arterial,
con FiO2 de 0,21 evidenció una PaO2 de 48 mmHg,
una PaCO2 de 32 mmHg y un pH de 7,42. Al sentar

a la paciente, se obtuvo una PaO2 de 54 mmHg y el
empleo de FiO2 al 100% apenas modificó estas ci-
fras. En primer lugar, se decidió descartar una trom-
boembolia pulmonar, para lo que se realizó un estu-
dio vascular con tomografía axial computarizada
(TAC) helicoidal, que resultó ser normal. La gam-
magrafía pulmonar de ventilación/perfusión también
lo fue. Además, no se apreció trombosis venosa pro-
funda al realizar una ecografía doppler de extremi-
dades inferiores. La TAC torácica descartó alteracio-
nes en el parénquima pulmonar, y sólo se observó
una dilatación aneurismática de la aorta ascendente
y del cayado aórtico. No se observaron fístulas arte-
riovenosas pulmonares. Se procedió entonces a des-
cartar un cortocircuito intracardíaco. El ecocardio-
grama transtorácico no permitió visualizar defectos
en los tabiques, únicamente se pudo observar la dila-
tación aneurismática de la aorta ascendente y un
abombamiento del septo interauricular en la fosa
oval. La inyección de burbujas, obtenidas al agitar
solución salina, permitió comprobar su paso masivo
e inmediato desde la aurícula derecha a la izquierda.
El estudio trasesofágico corroboró la existencia de
un aneurisma del septo interauricular y de un corto-
circuito derecha izquierda durante la sístole. Una
vez realizado el diagnóstico se decidió, al tener en
cuenta la edad y situación previa de la paciente, de-
saconsejar el cierre percutáneo del defecto.

La hipoxemia causada por un cortocircuito
derecha-izquierda a través de un defcto in-
terauricular, siendo normales las presiones 
de la arteria pulmonar, es un hecho excepcio-
nal1-6. Existen varias teorías que intentan ex-
plicar este fenómeno que aparentemente con-
tradice las leyes de la fisiología. Una de ellas
lo atribuye a un gradiente de presión intera-
trial que puede observarse en casos de mixo-
mas o durante la realización de la maniobra de
Valsalva1. Otra se basa en la existencia de un
flujo sanguíneo que, desde la vena cava infe-
rior o superior, se dirige de forma preferente
hacia la aurícula izquierda si el eje del septo
interatrial está horizontalizado por dilatación
de la aorta ascendente2-4. Una última teoría se
fundamenta en que se puede crear un cortocir-
cuito desde una cámara de menor a otra de
mayor compliancia si hay un defecto septal5.

En el caso presentado, coexiste la dilata-
ción de la aorta ascendente con la presencia
de un defecto septal atrial y una dilatación
aneurismática del tabique causada por una re-
dundancia del foramen ovale, por lo que pen-
samos que la segunda de las teorías expuestas
podría justificar los hechos observados.

La mayor parte de los casos publicados has-
ta la fecha se engloban bajo el término “síndro-
me de platipnea-ortodeoxia”, definido por la
aparición de disnea e hipoxemia con el ortosta-
tismo y su mejoría o desaparición al adoptar el
decúbito6. Sin embargo, en el caso aquí referi-
do, la paciente no aquejaba platipnea y no se
pudo comprobar la existencia de ortodeoxia.

En resumen, la hipoxemia debida a un cor-
tocircuito auricular derecha-izquierda con
presiones normales de la arteria pulmonar es
un fenómeno raro, pero posiblemente infra-
diagnosticado. Debe sospecharse en pacientes
con hipoxemia refractaria sin causa aparente
y la instilación de solución salina agitada per-
mite deducir el sentido del flujo a través del
defecto atrial.
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Quilotórax posneumonectomía

Sr. Director: El quilotórax es una rara
complicación después de una neumonecto-
mía. Ocurre aproximadamente en un 0,5% de
ellas, y puede causar problemas hemodinámi-
cos graves. Se puede producir, además, pérdi-
da de grasa, proteínas y linfocitos en gran
cantidad, con la consecuente malnutrición e
inmunodepresión1. Comúnmente se diagnos-
tica en los días inmediatos a la cirugía (2-15
días) y generalmente se relaciona con la re-
sección ganglionar mediastínica. Se presenta
el caso de una paciente en la que se diagnos-
ticó un quilotórax 25 días después de serle
practicada una neumonectomía derecha, con
disección radical ganglionar, por un adeno-
carcinoma pulmonar. Todavía persiste cierta
controversia sobre la mejor actitud terapéuti-
ca. En nuestro aso se obtuvo una respuesta
favorable al tratamiento conservador median-
te el drenaje con un tubo de toracostomía y
nutrición parenteral.

Paciente de 76 años de edad, a quien, tras ser
hospitalizada en el servicio de traumatología por
una fractura de fémur por una caída casual, en el
preoperatorio se le detectó un nódulo pulmonar de 
3 cm en la región perihiliar derecha. La paciente es-
taba asintomática desde el punto de vista neumoló-
gico y presentaba una exploración física normal,
salvo su fractura de fémur. Se realizó una fibro-
broncoscopia, que no evidenció lesiones endobron-
quiales, siendo las biopsias transbronquiales negati-
vas para malignidad. Se efectuó el diagnóstico de
adenocarcinoma pulmonar mediante una punción
aspiración con aguja fina guiada por tomografía
axial computarizada (TAC). Se realizó neumonec-
tomía derecha con disección radical ganglionar.
Tras el alta, 25 días después de la cirugía, presentó
disnea progresiva sin dolor torácico ni fiebre ni he-
moptisis. La exploración física puso de manifies-
to una frecuencia respiratoria de 32 respiracio-
nes/min, una frecuencia cardíaca de 80 lat/min,
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temperatura 36,5 °C, presión arterial de 110/70
mmHg y la semiología de un derrame pleural dere-
cho. Hemograma: 9.000 lecucocitos/µl con fórmula
normal, hemoglobina 11,7 g/dl, hematócrito 34,7%.
En la radiografía de tórax se apreció una opacifica-
ción del hemitórax derecho, con un mediastino lige-
ramente desviado a la izquierda. En la TAC torácica
se observó un gran derrame pleural derecho, que
ocupaba la totalidad del hemitórax derecho y 
que comprimía el mediastino hacia el lado izquier-
do (fig. 1). Mediante toracocentesis se evacuaron
1.200 ml de un líquido lechoso con pH 7,35, gluco-
sa 87 mg/dl, proteínas 3,6 g/dl, LDH 238 U/l, ami-
lasa 50 U/l, triglicéridos 718 mg/dl, colesterol 
51 mg/dl, células 1.025/µl (un 10% de mononuclea-
res). Tras su drenaje, menor de 500 ml/día, y man-
teniendo la nutrición parenteral, se resolvió el qui-
lotórax.

Hasta 1993 se habían publicado en toda la
bibliografía 27 casos de quilotórax tras una
resección pulmonar1, con una incidencia del
0,7-0,5%2,3. Así pues, es una complicación
infrecuente, pero probablemente en aumento,
como sugiere por diversos autores, dado el
incremento de la cirugía con resección radi-
cal ganglionar mediastínica1. Una disección
radical subcarinal o subaórtica puede lesio-
nar directamente el ducto torácico al atrave-
sar la línea media, pero más frecuentemente

las disecciones nodales dañan los canales
linfáticos menores. Es frecuente un retraso
diagnóstico de 2-15 días, debido probable-
mente al hecho de que los tubos de tórax ra-
ramente se emplean más allá de 24 h y que,
en la mayor parte de situaciones, los pacien-
tes tienen muy poca ingesta oral durante ese
período2. Las medidas óptimas para dismi-
nuir el flujo del ducto torácico son el com-
pleto descanso enteral y el soporte nutricio-
nal mediante nutrición parenteral. Hay
acuerdo en iniciar el drenaje y el soporte nu-
tricional, pero desacuerdo respecto al papel
de la cirugía. Una vez que se inicia el drena-
je torácico permanece el debate sobre cuándo
debe intervenirse quirúrgicamente. Mientras
que muchos autores4 defienden mantener un
período de 1 a 2 semanas de soporte para per-
mitir la resolución, otros defienden una tem-
prana intervención5,6. La tasa de drenaje se ha
utilizado como guía para la intervención. Así,
Terzi et al2 consideran que si el drenaje no
desciende por debajo de 500 mg/día, después
de unos días de tratamiento conservador el
ceso inmediato del drenaje, la ausencia de
desviación mediastínica y el retraso en la
aparición del quilotórax a una semana o más
tarde después de la neumonectomía1.

El caso presentado ilustra la aparición de
un quilotórax después de la neumonectomía
diagnosticado tardíamente. Para evitar este
retraso diagnóstico es preciso prestar la máxi-
ma atención a la tasa de opacificación del es-
pacio de la neumonectomía. El análisis del lí-
quido pleural permite diferenciarlo de otras
complicaciones, considerándose diagnósticas
de quilotórax concentraciones de triglicéridos
mayores de 110 mg/dl. En nuestro caso el tra-
tamiento conservador mediante un drenaje to-
rácico y nutrición parenteral fue suficiente y
evitó la cirugía. Está por demostrar si el trata-
miento quirúrgico precoz (ligadura supradia-
fragmática del ducto torácico) desciende la
morbilidad y mortalidad del quilotórax post-
quirúrgico6.
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Fig. 1. Tomografía compu-
tarizada torácica: derrame
pleural derecho masivo con
desplazamiento mediastíni-
co.


