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FISIOPATOLOGIA DE UN DERRAME PLEURAL DERECHO CRONICO TRAS UN

TRAUMATISMO TORACOABDOMINAL DERECHO EN ACCIDENTE DE TRAFICO
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RESUMEN

Mujer de 54 afios, sin antecedentes patoldgicos de interés, que
sufrié un accidente de trdfico con impacto sobre el hipocondrio
derecho.

La paciente evoluciond inicialmente de forma favorable, pero
dos semanas después de recibir el alta, presentd un derrame pleural
derecho masivo. La analitica realizada era compatible con un cuadro
de hipertension portal. La tomografia computarizada y la biopsia
hepatica confirmaron el diagndstico de sindrome de sindrome
de Budd Chiari postraumatico. Fue tratada con toracoscopia y
pleurodesis con talco.

Se trata de un caso dederrame pleural postraumético
secundario a un traumatismo que provocé una trombosis de las
arterias suprahepaticas, lo que define un sindrome de Budd Chiari.

CASO CLIiNICO

Se trata de una mujer de 54 afos, sin antecedentes
patolégicos previos, que sufri6 un accidente por
colision de su vehiculo recibiendo impacto por el
costado derecho, llevando cinturéon de seguridad. Fue
trasladada a Urgencias, con dolor cervical, en el area
del musculo trapecio y brazo derechos. Se le dio de alta
en las horas siguientes con tratamiento analgésico y
miorrelajantes. Dos semanas después, acudié de nuevo
al Servicio de Urgencias por dificultad respiratoria, sin
tos, ni expectoracién. La exploracién fisica no reveld
ningun dato de interés, salvo una abolicion completa
del murmullo vesicular en el hemitérax derecho. En los
analisis practicados los hallazgos patolégicos fueron
los siguientes: hemoglobina 9,12 g/dl, concentracién
plasmatica de albumina 3g/I, indice de Quick 68%, dimero
D 4.340 ng/ml,Na 131mEqg/L, LDH 541 mu/ml, GGT 286
mu/ml, fosfatasa alcalina 174 mu/ml y excrecién urinaria
de Na en 24 horas 16 mEq.

La radiografia de térax mostré un derrame pleural
masivo derecho. La tomografia computarizadaabdominal
con contraste endovenoso, hallé un higado con una
atenuacion heterogénea, con signos claros de trombosis
de las venas suprahepaticas (VSH) y edema en hilio
hepatico y lecho vesicular, hallazgos propios de un
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PATHOPHYSIOLOGY OF A CHRONIC RIGHT PLEURAL
EFFUSION AFTER RIGHT THORACOABDOMINAL TRAUMA IN A
TRAFFIC ACCIDENT

ABSTRACT

A 54-year-old woman with no relevant medical history was
involvedinatrafficaccidentwithimpacttothe right hypochondrium.

The patient initially evolved favorably, but two weeks
after discharge developed a massive right pleural effusion.
Laboratory tests were consistent with portal hypertension.
Computed tomography and liver biopsy confirmed the diagnosis
of post-traumatic Budd—Chiari syndrome. She was treated with
thoracoscopy and talc pleurodesis.

This is a case of post-traumatic pleural effusion secondary to
trauma that caused thrombosis of the suprahepatic veins, defining
a Budd—Chiari syndrome.

sindrome de Budd Chiari (SBC) (FIGURA 1).

A d
FIGURA 1: TC abdominal con contraste en fase portal. Estudio
inicial (@ y b) y un mes més tarde (c y d). a: hepatomegalia con
patrén de captacién moteado o en mosaico (“nutmegliver”),
con hipoperfusién mas evidente del lébulo hepatico
izquierdo. Vena suprahepatica izquierda trombosada (flecha).
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Engrosamiento y edema de la pared de la vesicula biliar
(cabeza de flecha). b: corte axial: Parénquima hepatico con
patrén de realce en mosaico, con defecto de replecién de
las venas suprahepaticas izquierda y derecha por trombosis
(flechas). c:corte sagital oblicuo: Trombosis completa de venas
suprahepdticas izquierda y derecha (flechas) y parcial de la
vena cava intrahepatica (*¥). Derrame pleural loculado con
tubo de drenaje pleural. d:corte axial: vena cava intrahepatica
trombosada (¥). Trombosis de venas suprahepaticas derecha
e izquierda (flechas). No se identifica la vena suprahepatica
media. Higado heterogéneo. Leve ascitis de nueva aparicion.
Tubo de drenaje pleural derecho y derrame pleural ipsilateral

incluidos parcialmente.

El derrame pleural fue tratado inicialmente con
drenaje pleural y, en un segundo momento, mediante
toracoscopia y pleurodesis con talco, que logré
minimizarlo. Sin embargo, siguié un curso recidivante,
por lo que se instaurd tratamiento diurético continuo con
furosemida y espironolactona, ademas de heparina de
bajo peso molecular 80 mg/sc cada 24 horas. La paciente
se halla actualmente en régimen ambulatorio en situacién
de estabilidad clinica, pendiente de realizar tratamiento
del SBC, mediante la implantacién de shunt intrahepatico
via transyugular. Es candidata, en funcion de la evolucién,
a un trasplante hepatico.

DISCUSION

El SBC viene definido por una obstruccion del
drenaje venoso hepatico ocasionado por una trombosis
de las VSH. Se trata de un cuadro raro, descrito con
mayor frecuencia en sindromes mieloproliferativos.
El desarrollo de un SBC secundario a un traumatismo
hepatico es extremadamente infrecuente calculandose
que representa un 2% de todos los casos de origen
adquirido 2. En estos casos, el cuadro se produce por
una trombosis de las VSH o un bien un hematoma que
las comprime, provocando su colapso®“. En el presente
caso, alguno de los pardmetros obtenidos en su segundo
ingreso motivado por disnea debida aun derrame pleural
derecho, tales como, la hiponatremia, la escasa excrecién
urinaria de sodio y la notable elevacién de enzimas
hepdticos, podrian haber establecido la sospecha de
derrame pleural secundario a hipertensién portal. Aunque
el derrame pleural no es un hallazgo infrecuente en la
enfermedad hepdtica avanzada, es una complicacién que
puede observarse muy ocasionalmente en pacientes que
desarrollan ascitis. Este hecho viene condicionado por la
existencia de defectos en la continuidad diafragmatica,
a través de los cuales el liquido ascitico puede pasar a la
cavidad pleural favorecido por la presién negativa del
espacio pleural. El control de un derrame pleural asciticoes
extremadamente dificil, dado el continuo flujo de liquido
que se produce. La pleurodesis a través de toracoscopia,
aunque no tiene una evidencia cientifica elevada, es una
de las escasas opciones terapéuticas existentes>®. Por su
escasa agresividad, después del drenaje pleural simple,
la consideramos como primera medida a llevar a cabo.
Con su realizacién, se controlé la situacion, quedando un
derrame residual.
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Sindrome de Wiinderlich como presentacidn de linfangioleiomiomatosis. - C. Carrera Cueva

La secuencia de tratamiento del SBC que se
recomienda, en la actualidad se basa en un algoritmo en
el que se contempla el tratamiento médico, incluyendo
la anticoagulacién, el tratamiento endovascular
(angioplastia, colocacién de endoproétesis y trombolisis
local) y la colocacién de un shunt portosistémico
transyugular (TIPS). El trasplante hepético es la etapa final
del tratamiento®.

El SBC, por tanto, puede producirse en el contexto de
un traumatismo hepatico y puede dar lugar a un derrame
pleural, circunstancia que, aunque muy rara, debe tenerse
en cuenta.
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