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tación, con una TA de 90/60 mmHg y tempera-
tura de 36 °C. El resto de la exploración física
era normal; Exploraciones complementarias:
hemograma normal; bioquímica: K: 2 mmol/1,
pH 7,46, bicarbonato 28 mEq/1, resto sin altera-
ciones; ECG: ritmo sinusal de 125x', onda U;
radiografía de tórax normal. Durante el ingre-
so la paciente evolucionó favorablemente
desde el punto de vista psiquiátrico. Con
aporte parenteral de potasio y tras la suspen-
sión de laxantes y de furosemida, la bioquí-
mica y el peso se normalizaron. Pocos días
después de retirarse los diuréticos la enferma
presentó una crisis asmática (flujo respirato-
rio máximo de 150 1/min), requiriendo trata-
miento con broncodilatadores inhalados y
corticoides intravenosos. En la fase de anore-
xia, en que tomaba dosis de furosemida de
400 mg/día, había dejado el tratamiento bron-
codilatador; durante este período estuvo com-
pletamente asintomática desde el punto de
vista respiratorio.

Los diuréticos son fármacos utilizados en
el tratamiento antihipertensivo o en los esta-
dos de hipervolemia. Se sabe que la furose-
mida inhalada es útil en el tratamiento de
algún tipo de asma bronquial, pero el meca-
nismo de acción aún está por esclarecer. Se
ha demostrado que dosis bajas de furosemida
inhalada (20-40 mg) son capaces de prevenir
la broncoconstricción provocada por el ejer-
cicio, careciendo de efecto la misma dosis
administrada por vía oral. Probablemente este
fármaco actúa sobre las células de la superfi-
cie epitelial de la vía aérea, y precisa concen-
traciones elevadas que no se consiguen al ad-
ministrarlo por vía oral'. Se postula también
que dicho fármaco actúa sobre el cotransporte
de Na/K/2Cl en el epitelio pulmonar. La pér-
dida de agua y la hiperosmolaridad del fluido
que baña la mucosa de la vía aérea es un fac-
tor importante en la inducción de la bronco-
constricción provocada por el ejercicio; la
furosemida podría modificar la respuesta
bronquial al ejercicio al interferir en el trans-
porte de iones y agua a través del epitelio de
la vía aérea. También se ha estudiado la ac-
ción de la furosemida sobre los mastocitos,
que es similar a la observada con el cromo-
glicato disódico y el nedocromil sódico y la
vasodilatación mediada por prostaglandinas
que a nivel traqueobronquial podría aumentar
el aclaramiento de algunas sustancias causan-
tes de la broncoconstricción.

En este caso clínico se puede observar una
mejoría del asma bronquial coincidiendo con
la ingesta a dosis elevada de furosemida por
vía oral. Las dosis elevadas que tomaba la pa-
ciente podría ser la causa del aumento en la
concentración alveolar del fármaco y permiti-
ría explicar la ausencia de efecto en los estu-
dios en que se analizaba la acción de la furo-
semida por vía oral a dosis bajas.

Los estudios publicados en la bibliografía
sobre la falta de efecto de la furosemida por
vía oral en la prevención del asma bronquial
inducida por el ejercicio, la impresión clínica
que muchos de los pacientes asmáticos que
paralelamente se tratan con diuréticos por vía
oral por otros motivos no tienen menos crisis
y el caso presentado, en que el posible efecto
beneficioso se constató con dosis muy eleva-
das, hacen dudar de la utilidad de este fárma-
co administrado por vía oral en el asma. Se-
rán necesarios estudios prospectivos que

comparen el tratamiento estándar de preven-
ción de la crisis con el mismo tratamiento
combinado con furosemida a dosis bajas para
confirmar su eficacia o excluir definitivamen-
te su uso, así como más estudios encamina-
dos a valorar el papel de este fármaco por vía
oral inhalado en el tratamiento o profilaxis
del asma bronquial.
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Derrame pleural secundario
a la migración intratorácica del
extremo distal de una derivación
ventriculoperitoneal

Sr. Director: La derivación ventriculope-
ritoneal (DVP) es el tratamiento de elección
definitivo de la hidrocefalia neonatal. Consis-
te en establecer una comunicación entre los
ventrículos laterales o el espacio subaracnoi-
deo y la cavidad peritoneal, para eliminar el
líquido cefalorraquídeo sobrante'.

Hay numerosas complicaciones abdomina-
les descritas con esta técnica, entre las que se
incluyen la perforación intestinal, el vólvulo,
la extrusión por la vagina, el escroto, el ano,
la cicatriz abdominal o el ombligo, la ascitis
y la formación de seudoquiste; sin embargo,
las complicaciones torácicas son muy raras2.

Presentamos el caso de un paciente con de-
rrame pleural secundario a la migración del
extremo distal del catéter.

Paciente varón de 21 años diagnosticado
de acondroplasia e hidrocefalia neonatal con
DVP derecha desde el nacimiento. En octu-
bre de 1997, tras un episodio de obstrucción
de la DVP, ésta fue recambiada en su extre-
mo distal. A pesar de ello el paciente sufrió

Fig. 1. Imagen de TAC torácica que evidencia la
localización anómala del extremo distal del caté-
ter de la derivación ventriculoperitoneal y el de-
rrame pleural masivo derecho secundario a
ésta.

un deterioro progresivo de su estado general.
Tres meses después ingresó en el hospital
provincial que le correspondía por sepsis de
origen abdominal en relación con la infección
del circuito de la DVP. Fue trasladado al ser-
vicio de neurocirugía de nuestro hospital para
un nuevo recambio del circuito, esta vez tan-
to del extremo distal como de la válvula pro-
ximal, hasta asegurar su esterilidad. En el
postoperatorio el paciente sufrió un distrés
respiratorio que motivó su ingreso en la UCI.
Desde allí fue trasladado a la planta de neu-
mología ante la persistencia de un derrame
pleural derecho masivo, evidenciado por una
radiografía posteroanterior y lateral de tórax.

En el estudio del líquido pleura] se halló
un exudado linfocitario, siendo el cultivo y el
bacilo de Koch negativos, y la adenosindesa-
minasa normal. En los estudios de imagen
(TAC) se objetivó una localización anómala
del extremo distal del catéter, acodado y en-
rollado entre el diafragma y el hígado, un de-
rrame pleural derecho, así como colecciones
abdominales líquida infrahepáticas (fig. 1).

Se recambió de nuevo el extremo dista! del
catéter, comprobándose en una nueva TAC la
correcta colocación del extremo distal del
mismo, cruzando la línea media y entrando
en el abdomen por el lado izquierdo, así
como la desaparición tanto del derrame pleu-
ral como de las colecciones líquidas abdomi-
nales.

Nueve meses después el paciente se en-
cuentra asintomático sin que haya reapareci-
do el derrame pleural.

Dentro de las raras complicaciones toráci-
cas de la DVP se describen el neumotorax se-
cundario a la colocación del catéter3, la lesión
pleural4 y la migración del extremo distal de
éste dentro del tórax. La migración intratorá-
cica puede tener lugar por vía supradiafrag-
mática o transdiafragmática. Por vía supra-
diafragmática ocurre probablemente en la
fosa supraclavicular, mientras que por vía
transdiafragmática puede suceder a través del
hiato diafragmático, el foramen de Morgagni
o de Bochdalek5, o bien por puntos débiles en
la pared torácica o en el diafragma. Esta com-
plicación puede conllevar, aunque no es fre-
cuente, la aparición de derrame pleural6,
como sucedió en el caso presentado. General-
mente, el problema aparece en niños de corta
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edad y se resuelve con el cambio del circuito.
Como característica peculiar del caso que
presentamos, en este paciente el derrame apa-
rece a los 21 años de edad y hay una relación
directa con el recambio completo del sistema
de drenaje y la consiguiente malposición in-
tratorácica. Esto probablemente fue debido a
la difícil tunelización del catéter en un pa-
ciente con importantes malformaciones torá-
cicas secundarias a su patología ósea.

En la actualidad, 8 meses después, se en-
cuentra asintomático, su derrame pleural ha
remitido completamente y su DVP funciona
con normalidad.

Las complicaciones torácicas de la DVP
son raras pero potencialmente graves. Hemos
presentado el caso de un paciente con derra-
me pleural masivo secundario a la migración
intratorácica del extremo distal del catéter de
la DVP. Tras un recambio del circuito de la
DVP por un episodio de obstrucción y sepsis
de origen abdominal, el paciente desarrolló
un derrame pleural derecho persistente a pe-
sar del tratamiento. Una vez comprobada por
técnicas de imagen la malposición del catéter,
éste se sustituyó en su extremo distal resol-
viéndose el derrame.
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Seudoquilotórax tuberculoso
con adcno.sindesaminasa normal

Sr. Director: El Seudoquilotórax es una
causa infrecuente de derrame pleural en cuya
patogenia parece desempeñar un papel im-
portante la acumulación de productos de de-
gradación de leucocitos y hematíes en el lí-
quido pleural'-2. En nuestro medio se debe
generalmente a la presencia de un derrame
pleural crónico en pacientes con tuberculosis
(TBC), que previamente fueron tratados con
colapsoterapia. El diagnóstico del derrame
pleural suele ser casual, porque generalmente
cursa de forma asintomática. La búsqueda de
Myciihacterium tuberculosis en el líquido

TABLA I

Características microbiológicas de los pacientes

Paciente

|

2
3
4

5
6

7
8
9

10

Referencia

5 Pulmonar

6 Pleural
7 Pulmonar

8 Pulmonar
9 Pulmonar
9 Pleural
9 Pulmonar

9 Pulmonar

9 Pulmonar
EC Pleuropulmonar

An

Forma clínica

tecedente de TBC

Años*

34
ND

40
ND
50
8

30
28
28
15

Tratamiento

Colapsoterapia (-)

Colapsoterapia (-)
Colapsoterapia ND

Colapsoterapia (-)
Colapsoterapia + TT (-)
TT (-)

Colapsoterapia + TT (-)

Colapsoterapia + TT (-)

Colapsoterapia + TT (-)
TT (-)

Proceso actu

BK-LP** L-LP***

(-)

(+)
ND

(+)
(+)

(-)
(-)

(+)

(-)
(+)

al

ADA

ND

18
ND
70

147
49

177

61
317

14,8

^Años que han pasado desde el diagnóstico inicial, en relación con el proceso actual. ^Baciloscopia del líquido
pleural. ^^Resuttado del cultivo en medio de Lówestein del líquido pleural. ADA: adenosindesaminasa; TBC:
tuberculosis; TT: terapia tuberculostática; (-): haciloscopia o cult ivo negativo; (+): baciloscopia o cultivo nega-
tivo; ND: no documentado; EC; este caso.

pleural suele ser negativa. En estos casos, la
determinación de la actividad de la enzima
adenosindesaminasa (ADA) puede ser de
ayuda diagnóstica3. En la revisión de la bi-
bliografía nacional de la última década he-
mos encontrado únicamente 9 casos de seu-
doquilotórax, en cuatro de los cuales el
cultivo en medio de Lowenstein fue positivo.
Presentamos un nuevo caso de seudoquilotó-
rax tuberculoso confirmado mediante cultivo
con ADA normal, constituyendo, por tanto,
un falso negativo de esta determinación.

Varón de 63 años con antecedentes de ta-
baquismo de 48 paquetes/año y enolismo de
80 g/día, diagnosticado unos 15 años antes de
una TBC pleuropulmonar, que fue tratada
con isoniacida y rifampicina, que abandonó a
los 2 meses. Pasados 2 años de este episodio,
ingresó por un cuadro de pancreatitis aguda y
en la radiografía de tórax se objetivó un pin-
zamiento del seno costofrénico derecho, que
se etiquetó de residual a un proceso pleural
específico. Hace unos 8 años acudió a urgen-
cias por un dolor torácico y en la radiografía
de tórax persistía dicha alteración. En junio
de 1997 ingresó por un cuadro de tos con ex-
pectoración mucopurulenta y disnea de es-
fuerzo progresiva de un mes y medio de evo-
lución. En la exploración física únicamente
destacaban los signos de un derrame pleural
en la base derecha. En la radiografía de tórax
se objetivó un derrame pleural derecho de pe-
queña cuantía. La prueba de Mantoux con 2
UT de RT-23 fue positiva. Se realizó una to-
racocentesis, obteniéndose un líquido de as-
pecto lechoso con los siguientes resultados:
proteínas 57 g/1, glucosa 1,2 mrnol/l, 30 leu-
cocitos/mm3 con un 90% de mononucleares,
ADA 15 U/l, LDH 1.290 U/l, triglicéridos O
mmol/1 y colesterol 40 mmol/1. La bacilosco-
pia, citología e inmunología (complemento y
factor reumatoideo) del líquido pleural fueron
normales o negativas. El resultado de la biop-
sia pleural fue de fibrosis y pleuritis crónica
inespecífica. La tomografía computarizada
(TC) torácica evidenció un parénquima pul-
monar normal, con mediastino libre y peque-
ño derrame pleural derecho. Posteriormente,
el cultivo en medio de Lowenstein del líquido
pleural resultó positivo para Mycohacterium
tuberculosis, por lo que se inició tratamiento
con isoniacida y rifampicina. Tras 9 meses de

tratamiento el paciente estaba clínicamente
asintomático y, aunque persistía la imagen ra-
diológica de derrame, el cultivo posterior fue
negativo.

En relación con los derrames pleurales, la
determinación de la actividad de ADA se
basa en su aplicación en el diagnóstico dife-
rencial de las distintas causas de los mismos,
de forma que valores superiores a 43 U/l son
indicativos de TBC, aunque valores normales
no la descartan24. Se ha establecido, para es-
tos valores, una sensibilidad y especificidad
próximas a I4. Sin embargo, estudios más re-
cientes encuentran una sensibilidad del 60%,
que puede aumentar al 72% con una segunda
determinación5. Puede haber falsos positivos
en empiemas, artritis reumatoidea, lupus eri-
tematoso sistémico, seudoquiste pancreático,
linfomas y metástasis de adenocarcinoma24.
Al ser el Seudoquilotórax un derrame pleural
crónico, tanto la confirmación bacteriológica
como histológica son infrecuentes o, en los
mejores casos, tardías, revelándose la deter-
minación de ADA como una importante
ayuda diagnóstica. Revisando la bibliografía
nacional de los últimos 10 años hemos en-
contrado referencias a 9 casos de seudoquilo-
tórax''-'", cuyas relaciones con la tuberculosis
quedan reflejadas en la tabla 1, en la que he-
mos añadido este caso (paciente 10). En to-
dos los casos hay antecedentes de tuberculo-
sis pulmonar o pleural previa y en ocho se
realizó tratamiento con colapsoterapia. De los
10 casos de la tabla I, en cinco el cultivo en
medio de Lowenstein del líquido pleural fue
ui.gnóstico, incluido este caso. La actividad
de \I)A fue determinada en 8 pacientes,
siendo superior a 43 U/l en el 75% de los ca-
sos, con dos, incluido el nuestro, en los que el
ADA fue falsamente negativo.

En lo referente al manejo de estos pacien-
tes, no se aconseja la realización de toraco-
centesis evacuadoras repetidas por el riesgo
de desarrollar un empiema o una fístula bron-
copleural'. En los pacientes en los que se aisle
Mycohacterium tuberculosis o con anteceden-
tes de TBC no tratada correctamente, diversos
autores aconsejan iniciar un tratamiento espe-
cífico únicamente con isoniacida y rifampici-
na, dada la baja población bacilífera en dichos
derrames, con lo que no suele conseguirse la
resolución del derrame, pero sí una mejoría
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