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Esta paciente tuvo un TMA secundario a la per-
foración venosa de un catéter central colocado a
través de la vena yugular interna derecha, lo cual
llevó a la acumulación del líquido infundido en el
espacio mediastínico superior (extrapericárdico).
En estas circunstancias, la coincidencia de presio-
nes entre las grandes venas centrales intratorácicas
superiores y el intersticio mediastínico (en este
caso, 20 mmHg) causó un descenso del retorno veno-
so al corazón, luego un bajo gasto cardíaco y, final-
mente, shock. Además, la alta presión intramediastí-
nica generada por la fuga del líquido infundido
pudo causar la rotura de las pleuras viscerales me-
diastínicas y la formación de derrames pleurales
masivos que comprimieron los pulmones. Tras la
demostración de la perforación del CVC, el drenaje
del mediastino y cavidades pleurales mediante tora-
cocentesis normalizó el sistema cardiopulmonar. 

El diagnóstico de TMA asociado a la perforación
vascular por CVC debe sospecharse en todo pacien-
te con deterioro hemodinámico asociado a disten-
sión de las venas del cuello o a edema cervical, sín-
tomas cardiorrespiratorios nuevos o progresivos,
ensanchamiento mediastínico, derrame pleural uni-
lateral o bilateral, localizaciones anormales del CVC
o la imposibilidad de aspirar sangre o fluidos a
través del catéter2. La clave diagnóstica la propor-
cionan la radiografía de tórax o la tomografía com-
putarizada del tórax (como en nuestro caso) al mos-
trar la extravasación intramediastínica del contraste
intravenoso inyectado a través del CVC sospecho. 

Cuando se descubre un TMA secundario a la
malposición de un CVC, la primera medida que
debe intentarse es aspirar a través del mismo, pues
pequeñas extracciones de líquido intramediastínico
pueden producir una considerable mejoría hemodiná-
mica5. En esta paciente y otros casos publicados1,5, el
espacio mediastínico fue drenado indirectamente
mediante toracocentesis del espacio pleural. Puesto
que el TMA puede simular un taponamiento pe-
ricárdico, especialmente en ausencia de estudio
ecocardiográfico, la infusión rápida de fluidos por
el catéter mediastínico extravascular o una pericar-
diocentesis urgente, realizadas para estabilizar a un
paciente hipotenso, deben ser evitadas, pues
podrían precipitar un deterioro hemodinámico gra-
ve o la muerte por perforación ventricular1. 

Puesto que la inserción de un CVC es tan preva-
lente en la práctica clínica, cualquier médico debe
conocer que un TMA puede aparecer tras una cate-
terización venosa central.
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Hemorragia cerebelosa tras exéresis
de tumor hipofisario mediante
craneotomía supratentorial

Sr. Director:
Presentamos el caso de una mujer de 58 años con

antecedentes personales de cardiopatía reumática
con doble lesión mitral e insuficiencia aórtica mo-
derada en tratamiento con flecainida, torasemida y
acenocumarol, sin historia de hipertensión arterial,
diabetes o dislipidemias. La paciente había sido in-
tervenida en dos ocasiones de adenoma de hipófisis
no funcionante por vía transesfenoidal y recibía tra-
tamiento hormonal sustitutivo con levotiroxina e hi-
drocortisona. Cuatro años después de la segunda in-
tervención la paciente es diagnosticada de recidiva
tumoral, por lo que se indicó una nueva intervención
quirúrgica. Tres días antes de la misma se suspen-
dieron los anticoagulantes orales, siendo normales
los parámetros de coagulación en el momento de la
intervención quirúrgica. Se realizó craneotomía
fronto-temporal derecha con extirpación total de la
lesión, dejando un drenaje subgaleal. Durante la in-
tervención la paciente se mantuvo hemodinámica-
mente estable y no se produjeron incidentes de in-
terés. Posteriormente la paciente fue trasladada a la
Unidad de Cuidados Intensivos (UCI) para trata-
miento y control postoperatorio.

A las 6 horas de su ingreso en la UCI, estando
previamente estable, la paciente presentó un dete-
rioro brusco del nivel de conciencia, con ausencia
de respuesta a cualquier tipo de estímulo (Glasgow
Coma Score [GCS 3]) y con pupilas medias arreac-
tivas, manteniéndose estable hemodinámicamente.
Se realizó una tomografía axial computarizada (TAC)
craneal urgente en la que se observó una hemorra-
gia extraaxial adyacente a la zona de craneotomía,
así como una hemorragia subcortical cerebelosa bi-
lateral con edema cerebeloso y de tronco del encé-
falo con hemorragia en ventrículo lateral derecho,
sugerente de infarto venoso (fig. 1). 

Se realizó craneotomía descompresiva de fosa
posterior y duroplastia con colocación de sistema
de monitorización de PIC y drenaje intraventricular.
La enferma falleció al décimo día de estancia en la
UCI.

Realizada una revisión de la literatura, observa-
mos que la aparición de hemorragia cerebelosa tras



craneotomía supratentorial es una rara complica-
ción, con una incidencia de entre un 0,3 y un 0,6%
y una mortalidad que oscila entre 12-48%1,2. La ma-
yoría de los casos publicados se han producido en
pacientes con cirugía de aneurisma cerebral, segui-
dos de enfermos con epilepsia y tumores. La forma
de presentación clínica más frecuente es con dete-
rioro brusco del nivel de conciencia. Las estrategias
de tratamiento no difieren entre los grupos estudia-
dos: manejo conservador en pacientes con adecua-
do nivel de conciencia y sin signos de hidrocefalia,
y craneotomía descompresiva de la fosa posterior si
existen signos de compresión del tronco, en ocasio-
nes combinándolo con la colocación de un drenaje
ventricular externo. La patogenia de las hemorra-
gias cerebelosas postcraneotomía aún no está clara,
habiéndose elaborado distintas hipótesis: historia
previa de hipertensión arterial, alteraciones de la
coagulación3, malformaciones vasculares, cambios
en las presiones intracraneales durante la interven-
ción quirúrgica y excesivo drenaje de líquido cefa-
lorraquídeo (LCR) previo a la cirugía4. En el caso
que nos ocupa no hemos podido establecer relación
con ninguno de los mecanismos propuestos.

En conclusión, las hemorragias cerebelosas post-
craneotomía supratentorial son una rara complica-
ción, con una importante morbilidad y mortalidad.
Es importante realizar una TAC craneal que incluya
la fosa posterior de cara a un tratamiento precoz
que pueda disminuir la aparición de secuelas y la
mortalidad.
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Aturdimiento miocárdico en la muerte encefálica

Sr. Director:
La excelente revisión de Ruiz Bailén et al1 pone

de manifiesto un problema importante que actual-
mente está influyendo en el desarrollo de los pro-
gramas de trasplante cardíaco. En los últimos cinco
años se está observando una disminución en el nú-
mero de trasplantes cardíacos realizados en España,
y esto a pesar del aumento en el número de donan-
tes de otros órganos. Mientras que en el año 2000
se realizaron 353 trasplantes, en los últimos 3 años
no se ha superado la barrera de los 300. El aumento
de la edad de los donantes no parece ser una expli-
cación de este descenso. En el año 2000, con 811
donantes menores de 55 años, se realizaron 353
trasplantes, mientras que en este último año, con
819, se han realizado 2872. Recientemente, en nues-
tro hospital, hemos revisado las causas de exclusión
a la donación cardíaca durante 10 años de segui-
miento3. La presencia de disfunción ventricular supu-
so el 30% de las causas de exclusión para la dona-
ción cardíaca. En el 18% de los donantes jóvenes,
sin enfermedad cardíaca previa, se encontró una al-
teración grave de la contracción miocárdica, cuya
explicación más probable está relacionada con los
trastornos hemodinámicos y neurohormonales que
ocurren durante el enclavamiento cerebral, es decir,
a un aturdimiento miocárdico neurogénico. La ma-
yoría de los casos excluidos fueron a partir del año
2000. En este estudio apuntamos como hipótesis de este
hallazgo que la facilitación del diagnóstico de
muerte encefálica, tras la entrada en vigor del Real
Decreto 2070/1999, ha hecho que la evaluación
precoz del potencial donante cardíaco detecte una
mayor frecuencia del fenómeno de disfunción ven-
tricular y, por tanto, provoque un mayor número de
exclusiones a la donación. Como revisan Ruiz
Bailén et al1, el aturdimiento miocárdico neurogéni-
co es potencialmente reversible en el tiempo. Zaroff
et al4 demostraron la recuperabilidad de la función
ventricular en el 75% de los casos estudiados con
ecocardiogramas seriados. En este trabajo4, 13 de
los 16 donantes cardíacos, inicialmente rechazados
por disfunción ventricular, recuperaron la función
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Figura 1. Hemorragia extra-axial postcraneotomía, hemorragia
subcortical cerebelosa y hemorragia de ventrículo derecho.


