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Figura 2. A: taquicardia ventricular polimoérfica refractaria a desfibrilacion
cardiaca. B: nodulos histiocitoides arritmogénicos amarillos en las valvas de la
vélvula tricGspide (flechas negras). C: corte histologico del ventriculo izquierdo
que muestra células granulosas espumosas graves (estrella blanca) y células
miocardicas normales (estrella negra).

nifios que no tenian antecedentes patologicos especiales. Estos
pacientes con frecuencia presentan arritmias supraventriculares
o ventriculares no controladas con los tratamientos antiarritmi-
cos convencionales. El sindrome de sindrome de Wolff-Parkin-
son-White se da en casi un 10% de los casos y puede indicar
una cardiopatia difusa o marcar la gravedad. El fenotipo
ecocardiografico es variable. La miocardiopatia hipertrofica
simétrica o asimétrica con un endocardio trabeculado apunta a

MH. Se describen malformaciones cardiacas (comunicacién
interventricular, comunicacion interauricular, sindrome de
Shone). Puede haber una ecocardiografia normal en una forma
focal de la enfermedad. Histolégicamente, la MH se caracteriza
por la presencia de noédulos con mas o menos dispersion en el
miocardio o el endocardio®. La extirpacién de los nédulos
arritmogenos es el G(nico tratamiento que puede aportar
una curacién completa y la desaparicién de las arritmias>.
Las células histiocitoides tienen potencial arritmogénico y el
tratamiento convencional de las arritmias no es efectivo. En
todos los casos, el tratamiento médico ha comportado la muerte
del paciente. En los pocos pacientes en que llega a aplicarse la
extirpacion quirdrgica, no se conoce el prondstico a largo plazo.
Se ha descrito un caso en un nifio de 30 meses que se trat6 con
trasplante cardiaco®. La etiopatogenia de la MH no esta todavia
claramente establecida y se la considera una enfermedad
mitocondrial ligada al cromosoma X que afecta al musculo
cardiaco. Esta hipotesis parece confirmarse por la asociacion del
sindrome MLS; un trastorno del neurodesarrollo muy poco
frecuente que se asocia a lesiones eritematosas lineales cutaneas
en la cara y el cuello, anomalias oculares y lesiones neurolégicas,
en el sexo femenino con una monosomia Xp22.3°.
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Embolia pulmonar causada por un fragmento de una
derivacion cistoauricular

Pulmonary Embolism Caused by Cysto-Atrial Shunt Fragment

Sra. Editora:

Una mujer de 40 afios acudi6 al servicio de urgencias por cefalea
y mareo de inicio brusco, acompafiado de dificultad respiratoria y
dolor toracico en hemitérax derecho, de caracteristicas pleuriticas.
La paciente tenia antecedentes de un quiste aracnoideo del 16bulo

temporal derecho tratado con una derivacion cistoauricular a los
25 afios de edad. Las constantes vitales se mantenian estables y el
ECG era anodino.

Laradiografia de torax mostr6 un cuerpo extrafio en el interior del
hilio izquierdo, de forma serpentina y tamafio considerable (fig. 1A).
La radiografia lateral del craneo mostré6 una fragmentacion del
catéter cistoauricular a nivel del craneo (fig. 1B). Una tomografia
computarizada de térax sin contraste mostro la presencia de un
fragmento de gran tamafio de catéter embolizado en el tronco de la
arteria pulmonar y la arteria pulmonar principal izquierda (fig. 2). Se
practicO a la paciente una extraccion percutanea urgente del
fragmento, utilizando un catéter con dispositivo de asa, seguida de la
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Figura 1. A: radiografia de térax anteroposterior en la que se observa un cuerpo extrafio de forma serpentina en el interior del hilio izquierdo (flechas). B: radiografia
de perfil del craneo en la que se observa un catéter cistoauricular fragmentado (puntas de flecha).

Figura 2. Tomografia computarizada de térax que muestra una amplia embolizacién del catéter fragmentado en el tronco de la arteria pulmonar y la arteria

pulmonar principal izquierda.

implantacion de una derivacion cistoperitoneal. La recuperacion
posterior no tuvo incidencias.

La colocacion en la auricula derecha de un catéter de derivacion
de liquido cefalorraquideo constituye una alternativa bien
establecida cuando la implantacion peritoneal esta contraindicada.
La formacién de un trombo cardiaco y la hipertension pulmonar
tromboembolica crénica son las complicaciones cardiovasculares
mas frecuentes'?. La migracion de fragmentos del catéter a los
vasos pulmonares es una complicacion extremadamente infre-
cuente, que puede ser mortal y requiere un tratamiento invasivo
urgente.
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