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Cartas al Editor

La evolución fue favorable, manteniéndose la antibioterapia du-

rante 10 días y recibiendo el alta a los 24 días de vida con explora-

ción física normal. Las ecografías cerebrales seriadas fueron norma-

les y el desarrollo psicomotor a los 12 meses de vida no muestra

déficit.

Los primeros casos de infección neonatal por E. sakazakii

fueron publicados en 19614. La bibliografía internacional reco-

ge hasta la fecha aproximadamente 70 casos de infección sisté-

mica neonatal por E. sakazakii, ninguno de los cuales se ha pu-

blicado en nuestro país5-7.

Aunque no se ha identificado, se admite la existencia de una

fuente de infección para recién nacidos, distinta a los prepara-

dos alimenticios en polvo2,6. Se han descrito infecciones por

E. sakazakii en recién nacidos, que al igual que nuestro pa-

ciente, no consumieron preparados en polvo8. Tampoco se ha

demostrado la transmisión horizontal, a pesar del aislamiento de

E. sakazakii en orina y heces de lactantes asintomáticos duran-

te un brote en una UCIN2. Así mismo, el aislamiento ocasional

de este germen en secreciones vaginales, no ha sido suficiente

para postular una transmisión vertical9.

La contaminación del equipo utilizado en la manipulación de

preparados lácteos, también se ha relacionado como causa

de algún brote, si bien en nuestro caso no hemos podido iden-

tificar fallos en los procedimientos de preparación del produc-

to. Siguiendo las recomendaciones internacionales utilizamos

preparados líquidos para lactantes y se siguen estrictamente las

directrices para la manipulación de otros productos en polvo.

Se desconocen los factores que determinan la virulencia y la

patogenicidad del E. sakazakii, pero se han descrito diferentes

cepas de este germen según la producción de una endotoxina

implicada en la patogenicidad. El estómago de los recién naci-

dos, sobre todo prematuros, es menos ácido, lo cual favorece-

ría la supervivencia de este germen pese a que el nivel de con-

taminación intrínseca de los preparados sea muy bajo10.
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Quilotórax bilateral
secundario a fractura 
vertebral

Sr. Editor:

El quilotórax es una acumulación de líquido linfático en el es-

pacio pleural. Es una patología no infrecuente cuya etiología

más común a la edad pediátrica es la cirugía cardiotorácica.

Otras causas de quilotórax descritas son tumores, malformacio-

nes, trombosis en el sistema vena cava superior y traumatismos

a nivel toracovertebral1,2.

Se presenta el caso de un niño politraumatizado que a las

48 h del ingreso tras iniciar tolerancia oral a líquidos presenta

disnea brusca por quilotórax bilateral.

Varón de 10 años de edad, sin antecedentes personales ni fami-

liares de interés que ingresa en UCIP por politraumatismo tras ser

arrollado por máquina agrícola. En la exploración física al ingreso

destaca: una fractura abierta en tercio proximal de miembro supe-

rior izquierdo, una herida abierta con pérdida de sustancia en el

tercer dedo de la mano izquierda, edema y deformidad a nivel de

rodilla y tobillo derecho y múltiples erosiones en cara y tórax. El

resto de la exploración física es normal.

Se realiza TC craneal y radiografía cervical normales. En radio-

grafía de tórax y TC torácica se observa una contusión pulmonar con

mínimo derrame pleural izquierdo. En la TC torácica y posterior RM

se detecta una fractura a nivel del cuerpo de la segunda vértebra

dorsal (D2) con ligero desplazamiento anterior sin compromiso me-

dular (fig. 1). Se realiza radiografía de miembros superiores e infe-

riores donde se visualiza: una fractura oblicua desplazada de tercio

medio del húmero izquierdo, una fractura proximal y distal de tibia

y peroné derechos y una fractura falange distal del tercer dedo de

la mano izquierda.

Se interviene bajo anestesia general de la fractura desplazada de

húmero izquierdo. Tras extubación presenta leve polipnea con sa-



turación de oxígeno basal normal. A las 12 h postextubación inicia

tolerancia oral con agua y zumos, presenta de forma progresiva en

las siguientes 3-4 h, dificultad respiratoria con disociación toracoab-

dominal importante. Se realiza radiografía de tórax urgente (fig. 2)

donde se aprecia un derrame pleural bilateral significativo que se

confirma con ecografía torácica.

Ante la sospecha de hemotórax bilateral se realiza toracocentesis

con posterior inserción de tubos de drenaje bilaterales. El líquido

pleural presenta un aspecto hemático-lechoso. Bioquímica y citolo-

gía del líquido pleural: 1.730 leucocitos/�l (75 % mononucleares),

hematíes 250.000/�l, glucosa 100 mg/dl; proteínas 2,8 g/dl, coleste-

rol 63 mg/dl, triglicéridos 1.175 mg/dl. En las primeras 24 h drenan

900 ml de líquido pleural quiloso (400 ml del drenaje derecho y

500 ml del izquierdo). Se retiran tubos de drenaje al cuarto y sexto

día de su inserción. Se decide mantener al paciente durante 7 días

con nutrición parenteral exclusiva y posteriormente alimentación

oral con dieta pobre en grasas. La evolución clínica y radiológica es

favorable sin mostrar recidiva posterior del quilotórax.

El conducto torácico tiene su origen en la cisterna de Pec-

quet a nivel de la cara anterior de L2-L3 vértebras lumbares y

desde aquí asciende oblicuamente hacia la izquierda por la cara

anterior de las vértebras hasta desembocar en la unión de la

subclavia izquierda con la yugular interna. Dependiendo del ni-

vel en el que se produce la lesión del conducto torácico el qui-

lotórax puede ser derecho, izquierdo o bilateral3-5. Conociendo
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la relación del conducto torácico con los cuerpos vertebrales,

es probable que la lesión del conducto torácico en nuestro pa-

ciente se produjera a nivel de la fractura del cuerpo de D2 an-

tes de situarse el conducto totalmente en el lado izquierdo. El

quilotórax de etiología traumática es de origen iatrogénico en

el 80% de los casos; dentro de los asociados a traumatismo no

iatrogénicos se han descrito casos por heridas penetrantes en

cuello, tórax, abdomen y por traumatismos cerrados a nivel to-

racoabdominal4,5. En estos casos puede ocurrir que la lesión

del conducto torácico se detecte cuando el paciente inicie la

alimentación oral. El conducto torácico moviliza 200 ml/h de lin-

fa en un adulto y la sola ingesta de agua puede aumentar el flu-

jo de linfa6 tal como ocurrió en nuestro paciente en el que de-

tectamos la lesión del conducto torácico por el empeoramiento

respiratorio brusco tras 4 h de ingesta oral de agua y zumos.

En cuanto al manejo del paciente, dado a que la simple in-

gesta de líquidos por vía oral había desencadenado el quilotó-

rax, optamos por seguir un tratamiento conservador7,8 mante-

niendo al paciente durante una semana con nutrición parenteral

y iniciándose posteriormente de forma progresiva alimentación

enteral pobre en grasas. Debido a la posibilidad de recidiva del

quilotórax el paciente se mantuvo con dieta baja en grasas du-

rante un mes. Tras finalizar este período no se produjeron re-

currencias del derrame pleural, encontrándose el paciente asin-

tomático desde el punto de vista respiratorio.
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Figura 2. Radiografía tórax mostrando imagen de derra-
me pleural bilateral.

Figura 1. TC torácica: fractura vertebral del cuerpo ante-
rior de D2.


