
ARCHIVOS DE BRONCONEUMOLOGIA. VOL. 34, NÚM. 6, 1998

celíaca y gammapatía monoclonal IgA4. En
nuestro caso, la exacerbación a las 36 sema-
nas indica que el embarazo puede ser un fac-
tor desencadenante de hemorragia pulmonar.
Puesto que las alteraciones morfológicas en
esta enfermedad son parecidas a las observa-
das en la insuficiencia cardíaca izquierda, se
ha postulado que la hemorragia podría ser se-
cundaria a episodios de hipertensión 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-
modinámica en los períodos más avanzados
del mismo'. Por otro lado, Louie et al3 detec-
taron en una paciente embarazada con reagu-
dización de HPI inmunocomplejos circulan-
tes en el peor momento de su evolución,
indicando un mecanismo inmunológico de
antígeno 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-
yaría esta teoría.

Aunque el número de casos publicados es
muy escaso, podemos considerar que: a) el
embarazo supone un riesgo para las pacientes
con HPI; h) la exacerbación 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 evolución de la madre
suele ser favorable, y e ) el pronóstico del feto
es varible.
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latrogenia como causa de derrame
pleural masivo y taponamiento
cardíaco

Sr. Director: La toma de vías venosas
centrales es cada vez más frecuente en la
práctica médica habitual. Sus complicaciones
no son nada despreciables. Aunque cada vez
más raras, debido a los nuevos materiales y
diseños de las vías centrales, las complicacio-
nes graves son posibles y es fundamental
pensar en éstas ante un paciente con unos da-
tos inexplicables y portador de una vía cen-

Fig. 1. TAC del tórax en la que se apreciifcómo
el catéter atraviesa el miocardio con enclava-
miento de su punta en el pericardio. Imagen
diagnóstica de la malposición del catéter. Derra-
me pleural izquierdo masivo.

tral. Las complicaciones pueden ocurrir en el
acto inicial de coger la vía o derivarse des-
pués, de su permanencia prolongada. Así
pues, en el caso del catéter de subclavia des-
tacan el neumotorax, la trombosis, la embo-
lia, la posición incorrecta, la punción de la ar-
teria, la flebitis, la sepsis, etc., además de la
punción imposible y la muerte del paciente
como caso extremo'. Llama la atención que
en la mayoría de las series la posición inco-
rrecta del catéter es superior al neumotorax
(el 6% respecto al 0,6%), idea muchas veces
equivocada pareciendo el neumotorax la com-
plicación más habitual'.

Presentamos un caso de perforación mio-
cárdica por una vía central que comenzó
como un derrame pleural masivo izquierdo y
taponamiento cardíaco.

Varón de 78 años de edad, ingresado en el
hospital por dolor abdominal epigástrico e in-
tolerancia alimentaria. En la endoscopia gás-
trica se apreció obstrucción completa pilórica
inflamatoria. Se procedió a la colocación de
catéter subclavio derecho para nutrición pa-
renteral. A las 48 h de la perfusión de nutri-
ción parenteral, apareció un cuadro de bajo
gasto cardíaco con molestias precordiales que
remonta con líquidos sin realizarse más prue-
bas diagnósticas. A los 4 días del ingreso se
observaron mala situación clínica del pacien-
te con taquipnea y bajo gasto, disminución de
la diuresis y aumento de la presión venosa
yugular, y en la radiografía del tórax un de-
rrame pleural masivo izquierdo con desplaza-
miento mediastínico no existente 4 días antes.
La toracocentesis diagnóstica reveló un líqui-
do de aspecto quiloso con un pH de 7,32 y
una glucosa de 487 mg/dl, que condujo a la
sospecha de malposición del catéter. Un eco-
cardiograma reveló derrame pericárdico gra-
ve con compromiso de las cavidades car-
díacas derechas. En la tomografía axial
computarizada toracoabdominal apareció en-
clavamiento de la punta del catéter en el pe-
ricardio tras atravesar el miocardio (fig. 1).
Se colocaron un drenaje pericárdico drenan-
do 250 mi de nutrición parenteral y un tubo
de tórax izquierdo por el que drenaron 2.700
mi de nutrición parenteral. Al día siguiente,
se retiró el drenaje pericárdico y a las 48 h
el pleural, y el paciente se recuperó total-
mente.

El uso de los catéteres venosos centrales se
ha convertido en práctica habitual en la clíni-
ca diaria. Las complicaciones derivadas de
estos catéteres no son para nada desprecia-
bles, debiendo estar siempre alertas en el
caso de su presentación. Complicaciones fa-
tales debidas a taponamiento cardíaco por
perforación miocárdica del catéter ya han
sido descritas en la bibliografía médica2. El
intervalo de presentación de la clínica de ta-
ponamiento varía desde horas hasta días. El
comienzo del cuadro es a menudo brusco,
con disnea, dolor torácico, shock e ingurgita-
ción yugular. El fluido pericárdico habitual-
mente es similar a la solución instilada por la
vía central causante de la complicación. Si no
se sospecha la complicación, no se diagnos-
tica (habitualmente por ecocardiograma) y
no se actúa rápidamente, la mortalidad es
muy alta.

Parece que los catéteres rígidos de materia-
les como polietileno o nailon se asocian más
a este tipo de complicación que los catéteres
más blandos como la silicona3, siendo estos
últimos más recomendables, aunque estas
complicaciones también pueden aparecer con
estos catéteres4. También se ha culpado a los
movimientos de las extremidades del pacien-
te como causa de avance del catéter y perfo-
ración; una abducción del miembro que lo
porta puede hacer avanzar al catéter 2-4 cm5.

Como recordatorio, se debe comprobar siem-
pre radiológicamente la posición del catéter.
Además, hay que comprobar la correcta aspi-

• ración de la sangre venosa del catéter con una
jeringa mejor que demostrar el flujo de la
sangre por efecto de la gravedad6 y, por últi-
mo, sospechar siempre las posibles complica-
ciones en un paciente portador de una vía
central.
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