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CARTAS AL DIRECTOR

Feocromocitoma como causa 
de hemoptisis masiva

Sr. Director: La hemorragia alveolar difu-
sa (HAD) es un síndrome caracterizado clíni-
camente por hemoptisis, disnea, descenso de
la cifra de hemoglobina, hipoxemia y apa-
rición de infiltrados alveolares en la radio-
grafía1. Otros signos clínicos asociados son el
dolor torácico, la fiebre y la tos. Sus causas
son múltiples (infecciosas, secundarias a
agentes externos, neoplasias, enfermedades
autoinmunitarias, coagulopatías, valvulopa-
tías, hipertensión pulmonar y hemosiderosis
pulmonar idiopática). Por su parte, el feocro-
mocitoma es una neoplasia que puede produ-
cir hemoptisis como causa de metástasis pul-
monares. Sin embargo, es excepcional la
aparición de HAD como complicación de una
crisis hipertensiva en estos pacientes. Presen-
tamos un caso clínico de HAD como conse-
cuencia de una crisis hipertensiva secundaria
a feocromocitoma.

Varón de 72 años que acudió a nuestro centro
por disnea. Como antecedentes personales destaca-
ban cardiopatía isquémica y un episodio de neumo-
nitis intersticial con insuficiencia respiratoria, que
se resolvió con corticoterapia; desde entonces se en-
contraba asintomático. En las pruebas complemen-
tarias que se le realizaron al ingresar destacaban in-
suficiencia renal leve (urea: 67 mg/dl; creatinina:
1,3 mg/dl), anemia microcítica (hemoglobina: 7,1
g/dl; volumen corpuscular medio: 73 fl) y radiogra-
fía de tórax con patrón intersticial hiliófugo. La
exploración física era normal, a excepción de crepi-
tantes en los campos medios posteriores del pul-
món. Una broncoscopia evidenció hemorragia acti-
va en el pulmón izquierdo (ambos lóbulos) y
coágulos en el árbol bronquial derecho, y la citolo-
gía del lavado broncoalveolar fue diagnóstica de he-
morragia alveolar, con un 65% de macrófagos y po-
sitividad a la tinción de Perls, ante lo cual se inició
estudio de HAD. El estudio de autoinmunidad fue
negativo, al igual que las baciloscopias de esputo.
La ecocardiografía descartó la presencia de valvulo-
patía significativa y en la ecografía de abdomen se

identificó, entre la vena cava y el riñón derecho,
una masa hipoecoica no homogénea de 28 � 24
mm, indicativa de adenoma suprarrenal.

Durante el ingreso el paciente presentó un cuadro
de empeoramiento brusco con dificultad respiratoria,
cifras de presión arterial de 260-290/100 mmHg y
hemoptisis grave, que obligaron a su traslado a la
Unidad de Cuidados Intensivos, donde precisó intu-
bación y conexión a respirador artificial. La radiogra-
fía de tórax mostró un patrón difuso de consolidación
del espacio aéreo (fig. 1), indicativo de hemorragia
pulmonar. La determinación de catecolaminas en ori-
na y plasma fue diagnóstica de feocromocitoma. El
paciente no pudo ser intervenido debido a su estado
crítico y falleció. La autopsia constató: feocromocito-
ma suprarrenal derecho, fibrosis pulmonar, hemorra-
gia alveolar bilateral sin capilaritis y signos de hiper-
tensión arterial pulmonar.

Aunque la tríada clínica clásica del feocro-
mocitoma consiste en episodios de cefalea, su-
dación y taquicardia, su forma de presentación
puede variar ampliamente. Si bien se ha descri-
to con anterioridad la asociación entre feocro-
mocitoma y hemoptisis, la mayoría de los ca-
sos se debe a metástasis pulmonares del tumor.
La literatura médica sólo recoge 5 casos2-6 en
que la hemorragia fue secundaria a crisis hiper-
tensivas provocadas por el feocromocitoma.

Aunque el mecanismo de producción de la
HAD en los pacientes con crisis hipertensiva
secundaria a feocromocitoma no está clara-
mente establecido, las elevaciones rápidas de
la presión arterial hasta cifras extremas pueden
provocar en el árbol vascular una hipertensión
pulmonar lo suficientemente elevada para cau-
sar la rotura capilar y el paso de hematíes al
espacio alveolar. Además, en 2 de los 5 casos
publicados de asociación entre feocromocito-
ma y hemoptisis se describe la alteración de la
coagulación, si bien hacen falta más estudios
para comprender la respuesta de los factores
de coagulación a las catecolaminas.

Consideramos que el feocromocitoma,
aunque poco frecuente, debería incluirse en-
tre las posibles causas de HAD, sobre todo
porque es una enfermedad con tratamiento
específico y curativo.
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Biliotórax no secundario a fístula:
una complicación infrecuente 
en las enfermedades biliares

Sr. Director: Los derrames pleurales cuya
composición es bilis (o biliotórax) son una
rara complicación de las enfermedades deri-
vadas del árbol biliar, secundarios a un nú-
mero limitado de entidades clínicas. Presen-
tamos el caso de una paciente con biliotórax,
sin que se objetivara una fístula pleurobiliar
como causante.

Mujer de 74 años de edad, con antecedentes per-
sonales de hipertensión arterial, que acudió a nues-
tro hospital por un cuadro de dolor en el hipocon-
drio derecho e ictericia leve. Se le diagnosticó de
pancreatitis aguda de origen biliar e ingresó en
planta de hospitalización. Después de que presenta-
ra deterioro clínico y shock, se decidió realizar una
laparotomía de urgencia, en la que se apreciaron en
torno a 300 ml de bilis libre en la cavidad peritone-
al, de modo que se procedió a realizar una colecis-
tectomía y litotripsia de la vía biliar con Fogarty,
obteniéndose muy escasa cantidad de bilis con mi-
crocálculo. El diafragma no se alcanzó durante la
intervención. En el contexto de shock séptico posto-
peratorio, ingresó en nuestra unidad necesitando
apoyo inotrópico. La gasometría mostraba una pre-
sión arterial de oxígeno inicial de 70 mmHg (frac-
ción inspiratoria de oxígeno: 0,8 + 10) y acidosis
metabólica reiterada (los lactatos séricos llegaron a
alcanzar los 15 mg/dl). Se inició tratamiento anti-
biótico empírico con piperacilina-tazobactam según
protocolo y se procedió a realizar seguimiento he-
modinámico invasivo mediante catéter PiCCO. Los
valores hemodinámicos eran indicativos de shock
séptico y las precargas, adecuadas. La radiografía
de tórax evidenció que el catéter de la yugular dere-
cha y el tubo orotraqueal estaban bien colocados,
además de infiltrado bilateral; por otro lado, en el
hemitórax derecho destacaba un velamiento indica-
tivo de derrame pleural unilateral derecho (fig. 1A).
Se practicó una toracocentesis con aguja intramus-
cular y se obtuvieron 50 ml de líquido verdusco 
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Fig. 1. Radiografía de tó-
rax anteroposterior, reali-
zada tras el ingreso del pa-
ciente en la Unidad de
Cuidados Intensivos, que
muestra una consolidación
del espacio alveolar bilate-
ral e hiliófuga, de predo-
minio en los lóbulos supe-
riores.
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(fig. 1B), que se remitió para análisis bioquímico y
microbiólogico. El resultado fue el siguiente: 180 leu-
cocitos/µl (un 40% mononucleares y un 60% poli-
morfonucleares) y 119 mg/dl de glucosa; proteínas,
2,6, g/dl; lactatodeshidrogenasa, 5.134 U/l; amilasa,
6.136 U/l; urea, 92 mg/dl; creatinina, 2,7 mg/dl; bili-
rrubina total (BLRt), 5,35 mg/dl; bilirrubina directa
(BLRd), 3,6 mg/dl, y reacción positiva para coleste-
rol. En la tinción de Gram no se apreciaron micro-
organismos. Se procedió al drenaje de dicho derrame
y se obtuvo hasta un total de 1.750 ml, con desapa-
rición radiológica del mismo. La paciente mostró un
patrón de sepsis progresiva y, pese al tratamiento
instaurado y las medidas adoptadas, la evolución fue
negativa. Falleció a las 36 h de su ingreso en nuestra
unidad en situación de fracaso multiorgánico.

El biliotórax es una entidad clínica infre-
cuente tanto en humanos como en animales.
De hecho, al realizar una búsqueda en MED-
LINE, sin límite de tiempo y cruzando los
términos MeSH “bile” y “pleural effusion”,
sólo se recogieron 32 citas, fundamentalmen-
te descripciones de veterinaria y en el contex-
to de fístulas biliopleurales, secundarias a
colecistitis perforada o complicaciones de co-
ledocolitiasis1. Se sabe que la perforación de
la vesícula biliar está presente en aproxima-
damente el 5% de los pacientes con colecisti-
tis aguda y que conlleva una mortalidad del
27%2. En los últimos años, con el desarrollo
de técnicas sobre la vía biliar, se ha observa-
do un incremento de los casos. McAllister et
al3 recogen derrames pleurales derechos en el
33% de los pacientes después de una colecis-
tectomía laparoscópica no complicada, y se
han descrito fístulas biliares hasta en un 0,6%
de los casos tras colecistectomía4.

Si no hay una fístula, otro debe de ser el
mecanismo que explique el paso de líquido
peritoneal hacia el tórax. Es conocido que
grandes cantidades de aire, ascitis o sangre en

la zona intraabdominal son capaces de atrave-
sar de forma directa el diafragma y penetrar
en el espacio pleural, la mayor parte por paso
directo a través de defectos del diafragma
(demostrados en autopsias y en videotoracos-
copias), los cuales podrían ser secundarios al
estiramiento del músculo en los casos de as-
citis a tensión. En estos pacientes la presión
hidrostática de la ascitis causa una separación
de las fibras de colágeno con evaginación y
comunicación con el espacio pleural5. En al-
gunos casos el líquido podría pasar a través
del diafragma por los linfáticos, pero parece
que este mecanismo es secundario y puede
verse exacerbado por un cambio de presión
en el tórax.

El diagnóstico de biliotórax se realiza en
función del hallazgo de un cociente entre la
bilirrubina pleural y la sérica mayor de 16. La
bilirrubina pleural tiene la característica de
ser “depurada” con rapidez, incluso durante
las primeras 12 h de la noxa4, por lo cual, si
la toracocentesis no se realiza de forma pre-
coz, el análisis del líquido pleural puede no
mostrar bilirrubina, o incluso el cociente an-
tes mencionado puede situarse por debajo de
1 en una segunda toracocentesis. Sólo enton-
ces, con una reiterada determinación de labo-
ratorio, puede hablarse de derrame pleural bi-
lioso.

En nuestro caso, un hecho importante y di-
ferencial es la poco común forma de presenta-
ción, con escasa cantidad de bilis en la región
abdominal cuando se intervino a la paciente
(apenas 300 ml), mientras que se encontró
abundante cantidad en la pleura (casi 2 l). 
No se demostró la existencia de defecto con-
génito del diafragma ni de fístula biliar, por
lo que quizá el origen más probable del paso
de bilis del abdomen hacia el tórax fuera un

paso transdiafragmático o linfático, o bien
podría explicarse que la ausencia de peritoni-
tis biliar se debía a adherencias del epiplón
sobre la cirugía de la vesícula biliar. 
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Fig. 1. A: radiografía de tórax realizada al ingresar la paciente en nuestra unidad, donde se observa el velamiento en el hemitórax derecho, indicativo de
derrame pleural derecho. B: características macroscópicas del líquido extraído de la cavidad pleural. 
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