
50

Insuficiencia respiratoria tardía por restricción tras
herniorrafia inguinal 

Sr. Director:

La cirugía abdominal superior se asocia con frecuencia con
una significativa afectación de los mecanismos respiratorios, con
mecanismos de defensa pulmonar y ventilatoria independientes
de la anestesia general (1,2). Además, es bien conocido el riesgo
de complicaciones pulmonares tras la cirugía electiva abdominal
(3). Sin embargo, la presencia de complicaciones pulmonares
derivadas de la cirugía herniaria inguino-escrotal no es habitual,
excepto en grandes hernias donde se produce insuficiencia respi-
ratoria precoz por restricción, que con frecuencia impiden la
extubación del paciente (4-7). La insuficiencia respiratoria tardía
por restricción es infrecuente, aunque hay que sospecharla pre-
cozmente para evitar riesgos indeseables. Presentamos un pacien-
te con una hernia inguino-escrotal gigante que durante el posto-
peratorio presentó un cuadro de insuficiencia respiratoria tardía
por restricción. 

Varón de 54 años sin antecedentes de interés que presenta des-
de hace 20 años tumoración inguinal derecha que progresivamen-
te ha ido aumentando de tamaño hasta llegar a nivel de las rodi-
llas. Valorado por su médico de cabecera es remitido a nuestra
consulta para cirugía. A la exploración encontramos una gran
hernia inguino - escrotal con pérdida de domicilio (Fig. 1). El
paciente, a pesar de no tener problemas respiratorios, y dado el
gran tamaño herniario, realizó ejercicios de fisioterapia durante
los tres meses previos a la cirugía. Fue intervenido mediante
anestesia general a través de una incisión inguino-escrotal dere-
cha, hallando una gran hernia inguino-escrotal que contenía el
intestino delgado casi en su totalidad, el colon derecho y la mitad
del colon transverso, y todo el epiplon mayor. Se reintrodujo todo
el contenido intestinal en la cavidad abdominal, y para evitar ten-
sión se extirpó todo el epiplon mayor. El cierre de la pared abdo-
minal se realizó con una prótesis de polipropileno según la técni-
ca de Lichtenstein. El paciente comenzó con tolerancia oral a las
24 horas con normalidad. Sin embargo, a las 48 horas presentó
disnea progresiva, inicialmente leve pero a las 12 horas era de
reposo con taquipnea y taquicardia, precisando ingreso en UCI
con el diagnóstico de insuficiencia respiratoria aguda secundaria
a restricción. La gasometría arterial en ese momento fue de pO2

de 39 mmHg, pCO2 de 66 mmHg y pH de 7,30. La radiología de
tórax mostraba un ascenso de los hemidiafragmas y un parénqui-
ma pulmonar poco aireado sin condensaciones. Inicialmente fue
conectado a ventilación mecánica no invasiva, mejorando el
intercambio gaseoso. Tras una evolución favorable se dió de alta
a la planta de hospitalización tras 4 días en la UCI. Durante su
estancia en planta se le realizó una espirometría que informó de
alteración ventilatoria restrictiva severa. Tras doce días en planta,
haciendo fisioterapia y con oxigenoterapia, el paciente fue dado
de alta a su domicilio con oxigenoterapia domiciliaria. La evolu-
ción fue favorable y al mes se suspendió la oxigenoterapia.
Actualmente, tras un año de la cirugía, el paciente está asintomá-
tico, y la hernia está corregida aunque al paciente le ha quedado
un escroto redundante con contenido organizado y politabicado
que está pendiente de extirpación.

Actualmente, con el nivel socio-económico de nuestro país, es
infrecuente encontrarnos pacientes con hernia o eventraciones
con pérdida de su derecho a domicilio, sobre todo si son pacien-
tes jóvenes o de mediana edad sin factores de riesgo quirúrgico-
anestésico como el caso que presentamos. En estos casos de her-
nias gigantes la realización de fisioterapia respiratoria
preoperatoria es fundamental para evitar cuadros de insuficiencia
respiratoria (8), aunque no siempre es suficiente, como ocurrió en
nuestro paciente a pesar de la extirpación de todo el epiplon
mayor. Esta situación puede agravarse si se presenta un ileo para-
lítico postoperatorio, pues aumenta la presión intraabdominal y
por tanto la pulmonar. Cuando un paciente intervenido por una
hernia con pérdida de domicilio presenta durante el postoperato-
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Fig. 1. Gran hernia inguino-escrotal vista en sus tres proyecciones
(A. Lateral derecha; B. Anterior; C. Lateral izquierda).
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rio una insuficiencia respiratoria aguda grave, una maniobra que
puede salvar su vida es la descompresión del abdomen provocan-
do de nuevo la hernia o la eventración. En nuestro caso se valoró
esta maniobra, pero ante su mejoría progresiva en UCI se desesti-
mó la reintervención. 

La cirugía en estos pacientes es peligrosa por el riesgo de insu-
ficiencia respiratoria aguda postoperatoria dada la pérdida de
domicilio en la cavidad abdominal del gran contenido herniario.
Además, dicho riesgo no se limita a las primeras 24 horas, por
ello estos pacientes deben vigilarse estrechamente durante el pos-
toperatorio para detectar precozmente los cuadros de insuficien-
cia respiratoria aguda que puedan comprometer su vida, y se debe
realizar fisioterapia postoperatoria para prevenirla (8,9). Algunos
autores han utilizado broncodilatadores para mejorar las disfun-
ciones pulmonares tras cirugía de defectos de la pared abdominal
en niños (10) lo cual podría ser aplicable perfectamente en casos
de riesgo como el que acabamos de presentar. 
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Pseudotumor cerebral en probable relación a
ceftriaxona

Sr. Director:

El pseudotumor cerebral (PC) es un síndrome complejo carac-
terizado por una alteración en la regulación de la presión intracra-
neal (PIC), con elevación de la misma, sin que exista lesión ocu-
pante de espacio, hidrocefalia, trombosis de senos venosos
cerebrales y anomalías bioquímicas o citológicas del LCR que lo

justifique. Suele ser autolimitado y con frecuencia recidivante.
Su morbilidad viene condicionada por la posible pérdida de
visión, causada por la atrofia del nervio óptico (1) que puede pro-
ducirse y que ha llevado a abandonar el calificativo de “benigna”
que se utilizaba anteriormente. 

Entre las múltiples causas que se asocian a la elevación de la
PIC, se encuentran algunos fármacos, y dentro de éstos algunos
antibióticos como las tetraciclinas, quinolonas o sulfametoxazol.
Sin embargo, en una búsqueda bibliográfica en la base de datos
MEDLINE (palabras clave: pseudotumor cerebri, cephalospo-
rins, ceftriaxone) no hemos encontrado descrita la asociación
entre PC y las cefalosporinas y por extensión con la ceftriaxona.

Presentamos el caso de un paciente tratado con ceftriaxona,
asociado a gentamicina por presentar una endocarditis subaguda
sobre válvula nativa, en cuya evolución aparecieron síntomas y
signos compatibles con PC.

Se trata de un varón de 63 años, hábito asténico, fumador de
20-30 cigarrillos/día, y con antecedentes de hipoacusia en el oído
izquierdo, tuberculosis pulmonar, prolapso de válvula mitral y de
basalioma en la espalda intervenido. 

El paciente fue remitido por presentar fiebre de hasta 39º C
junto con lumbalgias y tiritonas de varias semanas de evolución,
que mejoraban inicialmente con cefuroxima axetilo, pero que
reaparecían tras suspender el tratamiento. Se inició el estudio
ambulatoriamente indicando una analítica general, cuyos valores
fueron normales, y una serie de hemocultivos (4) donde creció en
todos S. viridans grupo S. mitis (S. oralis) con sensibilidad inter-
media a penicilina G y amoxicilina y sensible a ceftriaxona. Ade-
más, se realizó un TAC toraco-abdómino-pélvico y un enema
opaco que fueron normales, un ecocardiograma transtorácico
donde se observó una válvula mitral mixoide con prolapso de
válvula posterior y una insuficiencia mitral moderada-severa con
una dudosa imagen de verruga. Ante estos hallazgos, se diagnos-
ticó al paciente de endocarditis subaguda y dada la estabilidad
clínica que presentaba y el microorganismo aislado, se decidió
iniciar tratamiento con ceftriaxona a dosis de 2g / día (iv) asocia-
do a gentamicina 300 mg / día (iv) a cargo de la Unidad de Hos-
pitalización a Domicilio. Al cumplir las dos semanas de trata-
miento se suspendió la gentamicina manteniéndose las dosis de
ceftriaxona. En ese momento, tanto los controles clínicos como
los analíticos mostraban una buena evolución del cuadro infec-
cioso. 

El día 21 de tratamiento antibiótico, el paciente refirió sensa-
ción de mareo, sin giro de objetos, e inestabilidad para la marcha,
sin relación con la infusión del antibiótico. La exploración física
general fue normal, apareciendo como único dato una discreta
lateralización hacia la derecha al explorar la marcha. En los días
posteriores, refirió mayor inestabilidad con aumento de la base de
sustentación y sensación de visión borrosa, se solicitó una RNM
craneal y una angioRNM de seno longitudinal que fueron norma-
les y en la exploración oftalmológica se apreció un papiledema
bilateral por lo que se decidió su ingreso en el Servicio de Neuro-
logía para valoración. En la nueva exploración neurológica desta-
có una marcha en tándem inestable con discreta adiadocinesia y
papiledema bilateral. El resto de la exploración, pruebas analíti-
cas y pruebas de imagen (Rx y RMN dorsolumbar) fueron nor-
males. Tras dichas pruebas se realizó una punción lumbar, dando
salida a un líquido claro, con unos recuentos celulares normales y
cultivos negativos y con una presión de salida de 9 cm. de agua.
En el LCR se descartó la presencia de bandas oligoclonales, las
pruebas serológicas para lúes y borreliosis fueron negativas, y el
ECA y ADA fueron normales.

Ante el cuadro clínico, la buena evolución de la endocarditis y
la casi finalización de las cuatro semanas de tratamiento se deci-
dió suspender la ceftriaxona. En los días siguientes y sin trata-
miento específico disminuyó el edema de papila y mejoró la
visión y las alteraciones de la marcha, siendo el paciente dado de
alta. A las dos semanas del alta, el paciente presentó diplopía con
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parálisis del VI par del ojo derecho y papiledema en ojo izquier-
do, iniciándose tratamiento con corticoides y acetazolamida. Tras
dos semanas de tratamiento desapareció completamente el edema
de papila y la parálisis del VI par, manteniendo el paciente visión
casi normal (cuadrantonopsia nasal inferior en ambos ojos en las
pruebas campimétricas de control), mejorando objetivamente de
su inestabilidad y trastornos de la marcha.

El PC fue descrito por Quinqué siendo los criterios diagnósti-
cos actualmente establecidos: presencia de síntomas y signos de
hipertensión intracraneal, de síntomas visuales o de ambos; pre-
sencia de papiledema; ausencia de síntomas y signos neurológi-
cos focales y de alteración del nivel de conciencia (la paresia ais-
lada de VI par no excluye el diagnóstico); ausencia de lesión
cerebral en las pruebas de neuroimagen y LCR de composición
normal y presión elevada (1).

El paciente presentado debutó con inestabilidad en la marcha
y alteraciones visuales, síntomas relacionados con la hipertensión
endocraneal, desarrolló un papiledema bilateral importante
(hallazgo más característico de la exploración en estos casos) y
una paresia del VI par no localizadora, situación que se describe
entre un 14-35% de los casos de PC (1). Las pruebas de imagen
descartaron procesos expansivos endocraneales y las característi-
cas del LCR fueron normales. Ciertamente la presión de salida
del LCR obtenida fue normal, no teniendo determinaciones obje-
tivas de hipertensión de LCR. El hecho de una determinación
normal de PIC en el seno de un cuadro de hipertensión intracra-
neal es conocido, y por ello se aconseja repeticiones de la pun-
ción cuando el grado de sospecha de hipertensión intracraneal es
alto (2) (actitud que no se tomó en el caso de nuestro paciente
ante la buena respuesta al tratamiento). 

Algunos autores (3) proponen que pueden existir pacientes
susceptibles a niveles de PIC más bajos que otros y que pueden
desarrollar este síndrome a presiones más bajas con buena res-
puesta al tratamiento estándar. Es más, en algunos casos, la pare-
sia del VI par se relaciona con aumentos bruscos de la PIC (1).
Con respecto a la causa que pudo motivar el síndrome, el pacien-
te presentó como antecedente inmediato el diagnóstico de endo-
carditis. Hasta la fecha y salvo una descripción de PC en un
paciente infectado con el VIH (4), no existen casos de PC en el
seno de infecciones “per - se”. El otro posible factor causal pudo
ser el tratamiento antibiótico con ceftriaxona y aminoglicósidos.
El ciclo con gentamicina se realizó completo apareciendo los pri-
meros síntomas una semana tras su suspensión, estando el
paciente en tratamiento con ceftriaxona (21 días), presentando
una clara mejoría tanto en los síntomas como en la exploración
(alteración de la marcha y papiledema) tras su suspensión, tal
como se ha descrito (5,6), en casos de hipertensión intracraneal
secundaria a fármacos.

El pronóstico del síndrome es variable, presentando entre un
3-51% (1) de los casos una pérdida del campo visual de modera-
da a grave y que con un control y tratamiento precoz puede mejo-
rarse. En el caso presentado el paciente mantenía una cuadranto-
nopsia nasal inferior en el control a los seis meses.

Se trata pues del caso de un paciente en tratamiento antibiótico
parenteral con ceftriaxona, antibiótico ampliamente utilizado,
que presentó una complicación, PC, no descrita hasta ahora en
nuestro conocimiento, que puede causar una situación tan grave
como una pérdida del campo visual y que por ello hay que consi-
derar.
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Carcinoma de células de Merkel

Sr. Director:

El carcinoma de células de Merkel supone menos del 1% de
todos los tumores cutáneos malignos, lo que indica su gran rareza
(1). Se denomina también carcinoma neuroendocrino cutáneo. 

Se presenta con mayor frecuencia en las áreas expuestas al sol
(2,3). Recientemente hemos tenido ocasión de diagnosticar un
nuevo caso y nos parece interesante presentarlo dada la escasa
frecuencia de presentación de esta tumoración.

Varón de 73 años de edad, con antecedentes personales de
hepatopatía crónica por el virus de la hepatitis C, hipertensión
arterial y tuberculosis pulmonar hacía cincuenta años. Consultó
al denotar una tumoración en el glúteo izquierdo de unos 4 meses
de evolución, refería únicamente algunas molestias locales. No
tenía fiebre ni pérdida de peso.

A la exploración existía una tumoración de 15 x 15 centíme-
tros, semiblanda, fluctuante, algo enrojecida en el glúteo izquier-
do. Se palpaba asimismo una masa compatible con adenopatías
en la región inguinal izquierda. La auscultación cardíaca era nor-
mal y en la auscultación pulmonar existía una disminución del
murmullo vesicular en el pulmón derecho. Abdomen: no se pal-
paban organomegalias.

Laboratorio: hemograma, hemostasia, bioquímica y CEA nor-
males. Radiografía de tórax: paquipleuritis calcificada derecha.
TAC abdominal: Tumoración de 16,5 x 14 x 11 centímetros que
contacta con la musculatura glútea izquierda, sin descartar infil-
tración (Fig. 1). En la región inguinal izquierda hay una masa de
5,8 x 6,6 centímetros que sugiere adenopatías; hígado con granu-
lomas calcificados. 

Se realizó una biopsia quirúrgica, extirpándose un fragmento de
6 x 7 centímetros. El informe del servicio de Anatomía Patológica
fue de tumor neuroendocrino cutáneo ( carcinoma de células de
Merkel). Existía positividad para marcadores epiteliales: CK, CK-
20, EMA, Enolasa y MIB-1 y negatividad para marcadores mesen-
quimales: actina, vimentina, CD-68, CD-45, desmina, S-100, TTF-
1 y sinaptofisina. La biopsia fue remitida asimismo al servicio de
Anatomía Patológica del Hospital Ramón y Cajal de Madrid, que
confirmó el diagnóstico de nuestro centro. En dicho hospital se rea-
lizó resección de la tumoración y de las adenopatías inguinales,
posteriormente se cubrió el defecto cutáneo mediante un colgajo
con fascia lata, presentando en los siguientes días una necrosis par-
cial del colgajo y un episodio de retención aguda de orina. Fue
remitido posteriormente nuevamente a nuestro centro.

Una TAC abdomino-pélvico mostró únicamente cambios
degenerativos en ambas articulaciones sacro-iliacas.
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Se administró un ciclo de quimioterapia con el esquema cis-
platino (75 mg/m2) y adriamicina (40 mg/m2). Posteriormente se
volvió a abrir el colgajo cutáneo y se tuvo que interrumpir la qui-
mioterapia, situación en la que nos encontramos en la actualidad.
Han pasado 6 meses desde la cirugía y no han aparecido datos de
recidiva tumoral.

Las lesiones del carcinoma de células de Merkel  se localizan
de modo predominante en la cabeza y el cuello (50%), seguido de
las extremidades (40%), siendo mucho menos frecuente en el res-
to de las localizaciones, como es el caso que hemos presentado
(2).

La afectación de los ganglios linfáticos regionales suele apare-
cer en cerca del 60% de los casos y suele presentarse en el trans-
curso de los primeros ocho meses de evolución de la tumoración
(2,3). La tercera parte de los enfermos desarrollarán metástasis a
distancia durante la evolución del cáncer, siendo las localizacio-
nes más frecuentes el hígado, hueso, pulmón, cerebro y piel (2,3).

Se han definido 3 estadios para clasificar la enfermedad,
según exista enfermedad cutánea únicamente, adenopatías loco-
rregionales o metástasis a distancia. El patrón de células peque-
ñas o difuso, un elevado índice mitótico ( superior a 10 mitosis
por campo), la existencia de invasión vascular o linfática o de
metástasis a distancia, así como la posible coexistencia de esta-
dos de inmunodepresión implican claramente un peor pronóstico
(3,4).

Con respecto al tratamiento, la exéresis de la lesión primaria
con unos márgenes de 2-3 centímetros es el manejo adecuado
(5). La radioterapia debe recomendarse en los tumores de mal
pronóstico, márgenes afectos, invasión vascular o linfática o
irresecables (5). También se ha empleado quimioterapia con
esquemas que incluyen doxorrubicina, ciclofosfamida y cispla-
tino; siendo la media de duración de la respuesta de unos 8
meses y la supervivencia media desde el inicio de la quimiote-
rapia de nueve meses, lo que evidencia el mal pronóstico de
esta tumoración (6).
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Hemorragia digestiva de origen incierto

Sr. Director:

La patología del intestino delgado ha sufrido una revolución
desde la introducción de la cápsula endoscópica (CE) hace apro-
ximadamente unos tres años. Dicha técnica ha permitido diagnos-
ticar hemorragias gastrointestinales que previamente pasaban
desapercibidas por las limitaciones del enteroscopio (1,3,6).

La hemorragia digestiva de origen incierto es aquel sangrado
digestivo la causa del cual no es aparente tras un estudio endos-
cópico convencional. Representa entre el 3-5% de todas las cau-
sas de hemorragia gastrointestinal y es la principal indicación de
la CE (2,3).

A continuación presentamos el caso clínico de una paciente
con hemorragia digestiva donde la gastroscopia y la colonoscopia
fueron normales y que tras la CE se la diagnosticó de angiodis-
plasia yeyunal sangrante.

Mujer, de 72 años de edad, con antecedentes de alergia a peni-
cilina, hipertensión arterial, hipertrigliceridemia, hiperuricemia,
valvulopatía reumática con comisurotomía mitral en año 1973,
portadora de prótesis biológica aórtica desde año 1985 y portado-
ra de prótesis metálica mitral desde año 1994. Fibrilación auricu-
lar crónica. Hemorragia digestiva alta (HDA) en Febrero 2004
(se realizó colonoscopia hasta ciego que no mostró alteraciones
de interés y en la gastroscopia se objetivó una imagen compatible
con gastritis eritematosa inespecífica). Recibía tratamiento con
furosemida, espironolactona, pantoprazol, acenocumarol, colchi-
cina y alopurinol. Consultó en el servicio de urgencias por pre-
sentar, cuatro días previos al ingreso, deposiciones negras sin
otros síntomas de interés, objetivándose en el momento de la
exploración física, melenas. Ante la sospecha de HDA, se realizó
gastroscopia que fue informada como resto bilioso en cámara
gástrica, punteado blanquecino inespecífico en cúspide de plie-
gues de segunda porción duodenal y que no se biopsió por encon-
trarse la paciente anticoagulada y sin restos hemáticos. Días des-
pués se le practicó colonoscopia hasta ciego no consiguiéndose
intubar el ileon terminal pero siendo informada como normal. El
tránsito intestinal también fue normal.

Ante la normalidad de las pruebas diagnósticas anteriores y la
evidencia clínica, se realizó la cápsula endoscópica por ser más
accesible que la angiografía, visualizándose en el estudio una
angiodisplasia en el yeyuno (Fig. 1) siendo ésta el origen de los
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Fig. 1. Tumoración de 16,5 x 14 x 11 centímetros que contacta con
la musculatura glútea izquierda, sin descartar infiltración.



dos episodios de hemorragia digestiva que había presentado la
paciente. 

La angiodisplasia de intestino delgado era una causa poco
valorada de hemorragia gastrointestinal antes de la introducción
de la CE por la dificultad diagnóstica de la misma, pero que
representa el 16% de todas las angiodisplasias del tracto digesti-
vo (4).

La CE consiste en un dispositivo endoscópico de vídeo de un
tamaño de 11 x 23 mm que es ingerido por el paciente, recorrien-
do todo el tubo digestivo por peristalsis y con una autonomía de
unas siete horas. Durante ese tiempo recoge imágenes en color y
posteriormente es expulsada de forma natural. Una grabadora
situada en la cintura del paciente recibe las señales transmitidas
por la cápsula a través de sensores conectados al abdomen.
Dichas imágenes son procesadas por un sistema informático que
las muestra en forma de película. La limitación del estudio en el
momento actual es la imposibilidad de toma de biopsia y de acti-
tudes terapéuticas (2,5).

Las indicaciones actuales son la hemorragia digestiva de ori-
gen incierto y la sospecha de neoplasias y divertículos en el intes-
tino delgado donde el estudio endoscócpico convencional es nor-
mal; se está estudiando su papel en la enfermedad inflamatoria
intestinal. En el colon, de momento, no se ha demostrado la utili-
dad. La técnica está contraindicada en pacientes con datos de
obstrucción intestinal, estenosis o fistulas, en el divertículo de
Zencker, embarazadas y gastroparesia. Es una contraindicación
relativa la presencia de marcapasos o desfibriladores (2).

En conclusión queremos resaltar la importancia de la introduc-
ción de esta nueva técnica que presenta una alta sensibilidad y
especificidad para sangrados inciertos de origen gastrointestinal,
con pocos efectos secundarios y que es fundamental para la detec-
ción de angiodisplasias de intestino delgado como causa de hemo-
rragias digestivas que previamente pasaban desapercibidas (6).

P. J. Marchena Yglesias. C. López Aparicio. G. Arranz Gar-
cía, J. García-Cano Lizcano1, E. Redondo Cerezo1

Servicio de Medicina Interna. 1Sección de Aparato Digestivo.
Hospital Virgen de la Luz. Cuenca
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Síndrome general con ictericia, en varón de 59
años

Sr. Director:

El cáncer renal es un tumor poco frecuente, conocido por los
internistas sobre la base de sus manifestaciones sistémicas. Pre-
viamente denominado por ello “tumor del internista”. Actual-
mente por el incremento en la realización de técnicas de imagen
su descubrimiento incidental se comienza a denominar “tumor
del radiólogo”. Es 2-3 veces más frecuente en hombres. La edad
media al diagnóstico son 65 años. Se describe su asociación con
factores que actúan de forma sinérgica, tanto ambientales como
genéticos (tabaquismo, obesidad, hipertensión, enfermedad de
Von Hippel-Lindau) (1). 

Presentamos el caso de un varón de 59 años, con antecedentes
de linfoma esplénico hace 26 años, con esplenectomia terapéutica,
y cardiopatia isquémica. Ingresó en nuestro hospital, para estudio
de síndrome general de un mes de evolución, con astenia, anorexia
y pérdida de 4 kilogramos de peso. La exploración física era nor-
mal salvo por la presencia de hepatomegalia, e ictericia cutáneo-
mucosa. En la analítica destacaba Hb 8,7 gr/dL, VCM 76 fL, urea
58, creatinina 1,7 mg/dL, GPT 156, GOT 192, GGT 267, FA 1.368
U/l, y una bilirrubina total 5 mg/dl, a expensas de la directa, el res-
to de la bioquímica que incluyó estudio de hipercoagulabilidad,
virus hepatotropos y estudio de autoinmunidad fue normal. La
radiografia de tórax era normal. La ecografia de abdomen, incluido
Doppler, mostró hepatomegalia sin lesiones focales, ausencia del
bazo, imágenes sugerentes de trombosis de la porta y de las venas
hepáticas, y gran tumoración difusa en el riñón derecho. La tomo-
grafía axial computerizada (TAC) objetivó la presencia de un riñón
derecho globalmente aumentado de tamaño, con contornos mal
definidos y pérdida de la diferenciación córtico-medular a nivel de
su tercio medio. La existencia de un amplio trombo que desde la
desembocadura de la vena renal, asciende por la cava hasta cerca
de la altura de la desembocadura de las venas suprahepáticas (Fig.
1), y la existencia de trombosis de las ramas portales principales.
La RNM confirmó los hallazgos del TAC, que no alcanzaba la
altura de las suprahepáticas ni se insinuaba en la aurícula. Se reali-
zó PAAF con control ecográfico del riñón derecho, con el diagnós-
tico de carcinoma renal del sistema colector, o de Bellini, con
extensión tumoral a la vena renal, cava inferior, porta y venas
hepáticas, y síndrome de Budd-Chiari. Estadio III. 

La extensión del carcinoma renal, con trombosis tumoral de
las venas renal o cava inferior, está descrita entre un 4-10% (2).
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Fig. 1. Angiodisplasia yeyunal.
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La clínica no difiere de la forma habitual, ya que el trombo tumo-
ral no es obstructivo o bien surgen colaterales suficientes (2).
Unicamente en caso de desarrollar síndrome de Budd-Chiari, pre-
sentan hepatomegalia, dolor en hipocondrio derecho, ascitis e
ictericia de forma lenta y progresiva, o bien desarrollan un cuadro
de fallo hepático fulminante. Las técnicas de imagen son funda-
mentales tanto para el diagnóstico, como para delimitar la afecta-
ción vascular, con vistas a planear el tratamiento quirúrgico. La
urografía intravenosa da evidencia indirecta de trombosis tumo-
ral al demostrar un riñón no funcionante. La ECO y el TAC son
muy útiles y precisos para demostrar la existencia del trombo en
la mayoría de los pacientes (2), pero sin duda la RNM es el méto-
do más sensible (3). Si afectación intrahepática o supradiafrag-
mática es sugerida, la ecocardiografía mostrará su presencia y
extensión, incluso en área intracardiaca. El tratamiento, dado que
en la mayoría de los casos no se produce invasión directa de la
pared del vaso, consiste en la exéresis del tumor, y tras incisión
de la vena renal o cava inferior, extracción del trombo tumoral
(2,4-6). Su pronóstico es similar a los casos sin afectación vascu-
lar, excepto aquellos que presentan un síndrome de Budd-Chiari
con fallo hepático instaurado que tienen mayor mortalidad (7).
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Espondilitis brucelósica:  a propósito de un caso
atípico

Sr. Director: 

La brucelosis es una zoonosis de distribución mundial causada
por bacterias del género Brucella, siendo B. Melitensis la especie
responsable de la mayoría de casos (1). Aunque se ha podido erra-
dicar en diferentes países, en España continúa siendo una enferme-
dad endémica con un elevado coste socio-económico (2). La afec-
tación osteoarticular es la complicación focal más frecuente y la
espondilitis una de las localizaciones más usuales (3). Afecta
sobretodo a pacientes de mayor edad, se localiza preferentemente
en la zona lumbar y es necesaria una elevada sospecha clínica para
llegar al diagnóstico (4) que se realiza en la mayor parte de los
pacientes simultáneamente o tras el diagnóstico reciente de la
infección sistémica (5). Comunicamos una forma de presentación
y localización inusual de espondilitis brucelósica.

Varón de 41 años que consultó por cervicalgia de 3 meses de
evolución y pérdida de 6 kg de peso. Se había realizado RMN
cervical de forma ambulatoria en la que se observaba una altera-
ción de señal en soma de C2, C3 y C4 con una lesión infiltrativa
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Fig. 1. TAC helicoidal de abdomen (fase venosa) a nivel del hilio
hepático: trombosis de la vena porta principal y rama izquierda.
Trombosis de la vena cava intrahepática.

Fig. 1. a. Plano axial T1 con supresión grasa y contraste. Captación
en tejido inflamatorio paravertebral, espacio epidural anterolateral
izquierdo y en las paredes del absceso en musculatura paravertebral
izquierda; b. Plano sagital STIR. Hiperintensidad por edema óseo en
somas vertebrales C2-C4. Discos intervertebrales respetados.

a

b



en C3 asociada a colección epidural y paravertebral izquierda
(Fig. 1). Ingresó a estudio. No refería fiebre ni clínica sugestiva
de proceso infeccioso acompañante. Era ganadero de ovejas. La
exploración física del paciente no mostraba ninguna alteración
salvo ligera molestia a la movilización del raquis cervical y una
hepatomegalia de 3 traveses no dolorosa. De las pruebas de labo-
ratorio destacar: leucocitos 9.200 cel/ mcl (N 60%), Hb 146 g/l,
plaquetas 273.000 cel/mcl, VSG 20 mm/ h, PCR 0 mg/l, creatini-
na 0,8 mg/dl,GOT 15 UI/l, GPT 12 UI/l, GGT 20 UI/l, bilirrubina
0,61 mg/dl, LDH 281UI/l, CPK 48UI/l, fibrinógeno 364 mg/dl,
ferritina 120 ng/ml y los marcadores tumorales (CEA, alfafeto-
proteína, Ca 19,9 y PSA) estaban dentro de los límites de la nor-
malidad. La radiografía de tórax y raquis cervical era normal. El
test de Mantoux fue negativo, la técnica del rosa de Bengala posi-
tiva y el test de Coombs frente a anticuerpos anti-Brucella positi-
vo a una dilución de 1: 640. No se obtuvieron crecimientos en los
hemocultivos practicados. En la TC se objetivó una hepatomega-
lia homogénea y una colección a nivel de partes blandas paraver-
tebral izquierda de 3 cm de diámetro. Se realizó PAAF ecodirigi-
da de la masa paravertebral obteniéndose un material de aspecto
purulento que se cultivó en medios para bacterias, hongos y
micobacterias sin obtenerse crecimientos. En la citología se
observaron células fusiformes sin rasgos de malignidad y mate-
rial necrótico. Se inició tratamiento con doxiciclina (100 mg/12
h/oral/ 120 días) y gentamicina 240 mg/im/día durante los prime-
ros 14 días. La evolución clínica ha sido satisfactoria. El paciente
a los 8 meses de finalizar el tratamiento está asintomático, ha
recuperado su peso habitual, y la RMN muestra una resolución
completa del absceso epidural y de partes blandas quedando unos
cambios inespecíficos de señal a nivel del soma de C3.

La brucelosis es una causa frecuente de espondilitis en nuestro
país (6,7) y sus manifestaciones clínicas, habitualmente, son
dolor local, fiebre y síntomas constitucionales. La afectación de
cuerpos vertebrales adyacentes suele asociarse a discitis, lo cual
no se objetivó en nuestro paciente quien además no presentaba
signos analíticos de inflamación. La localización cervical, aun-
que menos frecuente que la lumbar, es también posible y puede
asociarse con afectación de partes blandas y absceso epidural
(8,9). En los últimos años, la RMN se ha convertido en una herra-
mienta muy útil para el diagnóstico de estas lesiones (10) y es
frecuente que al inicio del tratamiento haya una disociación entre
la mejoría clínica y el aumento de las alteraciones objetivadas
con la técnica de imagen. Por su mayor índice de fallos terapéuti-
cos, se aconseja un tratamiento antibiótico que incluya aminoglu-
cósidos y con una duración más prolongada que la brucelosis sin
espondilitis asociada. El drenaje quirúrgico rara vez es necesario.
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Varón de 65 años con lesión esternal

Sr. Director:

Los dolores torácicos anteriores constituyen un motivo fre-
cuente de consulta en la práctica clínica diaria, que nos obliga a
hacer un amplio diagnóstico diferencial. Dentro de la pared torá-
cica, los tumores que afectan al esternón son poco frecuentes.
Existen pocos casos clínicos, y los datos disponibles proceden de
series quirúrgicas o constituyen un hallazgo casual en necropsias.
Pueden ser primarios, en su mayoría condrosarcomas, osteosar-
comas, plasmocitomas y linfomas; o secundarios y constituir el
primer signo de una neoplasia subyacente (1,2). Se presenta un
caso de adenocarcinoma de próstata que debutó con metástasis a
nivel esternal.

Varón de 65 años de edad, con antecedentes de úlcera duode-
nal perforada intervenido hace 20 años. Ingresó en nuestro hospi-
tal para estudio de un dolor localizado a punta de dedo en región
condroesternal, de 6 meses de evolución, que se había incremen-
tado en intensidad y duración, le impedía conciliar el sueño y era
rebelde a diferentes pautas de analgesia. Además refería nicturia
de 2-3 micciones/noche desde hacia 4 meses. En el tacto rectal se
objetivó una próstata elástica grado I/IV con nódulos en su super-
ficie, el resto de la exploración física fue anodina. La analítica
general era normal, a excepción de una fosfatasa alcalina (FA) de
165 U/l (normal hasta 117), antígeno carcinoembrionario (CEA)
3,8 ng/ml (normal hasta 3) y antígeno prostático (PSA) 27 ng/ml
(normal hasta 4). La gammagrafía ósea con Tecnecio-99 mostró
la existencia de hipercaptación en el esternón tanto en fase vascu-
lar como tardía, con un  área hipocaptadora central. La tomogra-
fía axial computerizada (TAC), y resonancia magnética nuclear
(RMN) mostraron una lesión lítica y expansiva en el cuerpo del
esternón, con zonas sugerentes de rotura de la cortical (Fig. 1).

Se realizó PAAF de la lesión lítica esternal, y biopsia prostáti-
ca del lóbulo derecho e izquierdo. Se obtuvo la misma celulari-
dad neoplásica en ambas muestras, con el diagnóstico de adeno-
carcinoma de próstata poco diferenciado.

En un estudio retrospectivo de pacientes con tumores del
esternón, dolor y tumefacción de la pared torácica secundario a
neoplasia, en más del 90% la afectación esternal fue la manifesta-
ción inicial del tumor primario (3). Éste se localiza habitualmente
a nivel del tiroides, riñón o mama, y en raras ocasiones en pul-
món, cólon o hígado (1,4,5). En el carcinoma de próstata las
metástasis óseas en pelvis, pared torácica y columna son un
hallazgo común, hasta en un 28% de casos según las series (6),
sin embargo la afectación esternal constituye una forma de pre-
sentación y una localización casi anecdótica (7,8). En general, las
metástasis esternales se localizan a nivel del cuerpo respetando el
apéndice xifoides. Clínicamente debutan con dolor o tumefac-
ción, que aumenta progresivamente de tamaño. Pueden presentar
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características pulsátiles, cuando se asocian a tumores renales o
de tiroides (9). La gammagrafía ósea con Tc99 suele mostrar
hipercaptación. La TAC y la RMN, revelan la existencia de lesio-
nes líticas, el grado de extensión y su relación con estructuras
vecinas. El diagnóstico de confirmación se basa en la punción
aspiración con aguja fina (PAAF) o biopsia. El tratamiento y pro-
nóstico es etiológico y se fundamenta en la histología del tumor
primario. La resección de la lesión esternal, con posterior recons-
trucción de la pared torácica, constituye una actitud terapeútica
no exenta de controversia. Se han comunicado series con una
supervivencia media de 24 meses (10). 
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Un caso de gastritis enfisematosa tratada con
antibióticos con éxito

Sr. Director:

La gastritis enfisematosa es una forma rara de gastritis flemo-
nosa asociada a invasión de la pared gástrica por bacterias forma-
doras de gas. Pueden predisponer a la invasión bacteriana la
lesión de la mucosa gástrica por alcoholismo, traumatismo, ulce-
ra péptica o intervención gástrica. El tratamiento de elección son
los antibióticos y la cirugía. Por la falta de síntomas típicos el
diagnóstico se retrasa con frecuencia, lo que asociado con una
rápida evolución a peritonitis resulta con frecuencia con un resul-
tado letal.

Comunicamos un nuevo caso de gastritis enfisematosa de pre-
sentación atípica que se diagnosticó por el hallazgo de un engro-
samiento de la pared gástrica y presencia de aire en su interior
detectados en la tomografía computarizada (TC) abdominal que
se resolvió con tratamiento antibiótico.

Varón de 71 años con astenia, anorexia y pérdida de 12 kg de
6 semanas de evolución, acompañado de dolor en epigastrio e
hipocondrio izquierdo con náuseas y vómitos desde hacia una
semana. Entre los antecedentes destacaban una lobectomía pul-
monar izquierda por quiste hidatídico hacía 15 años y hemorragia
por úlcus gástrico ocho años antes.  En la exploración física el
abdomen era doloroso a la palpación en epigastrio e hipocondrio
izquierdo sin signos de irritación peritoneal. Permaneció afebril
durante el periodo de estudio. En los análisis destacaba hemoglo-
bina 11 g/dl, hematocrito 0,34 l/l, VCM 84 fl, plaquetas 263 x
109/l, leucocitos 4,6 x109/l (66% N, 19% L, 10% M 5% E), VSG
70. Los hemocultivos fueron negativos. En la Rx abdomen se
observó una pérdida del luminograma gástrico normal sin otros
hallazgos. En la TC abdominal se evidenció un engrosamiento de
la pared gástrica de forma difusa, muy hipodensa, de morfología
nodular con aire intramural en fundus (Fig. 1). En la gastroscopia
se observó un exudado fibrinoso de bordes irregulares en cara
posterior de cuerpo gástrico y antro, y en incisura angularis una
úlcera de 1,5 cm de diámetro. Las muestras de biopsia resultaron
diagnósticas de gastritis crónica atrófica con signos de actividad
inflamatoria.  Con el diagnóstico de gastritis flemonosa  se ins-
tauró tratamiento con ceftriaxona y metronidazol. El paciente
presentó resolución de los síntomas en pocos días y de las imáge-
nes de TC en el control realizado a las tres semanas. Una nueva
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Fig. 1. RMN: Lesión lítica esternal con rotura de la cortical.



gastroscopia a las 4 semanas mostró cicatriz de la úlcera gástrica
con una mucosa irregular en cuerpo y antro sin ulceración ni
fibrina. La biopsia mostró una gastritis crónica atrófica con dis-
creta actividad inflamatoria. En el control realizado a los seis
meses el paciente permanece asintomático.

La gastritis enfisematosa debe ser diferenciada de otras entida-
des con presencia de gas en la pared gástrica como el enfisema
gástrico. Existen dos métodos por los que se acumula gas en la
pared gástrica: por la penetración de gas en la pared gástrica des-
de la luz gástrica, el peritoneo o desde su unión  con el esófago y
duodeno (enfisema gástrico) o por la formación de gas en la
pared gástrica (gastritis enfisematosa).

La patogenia de la enfermedad no está clara, pero se ha sugerido
que un descenso de la acidez del medio (tratamiento antiulceroso)
o la presencia de una lesión de la mucosa gástrica (úlcera, gastritis)
podrían permitir la colonización bacteriana y la posterior progre-
sión de la infección hacia planos profundos (1,2). Otro mecanismo
patogénico propuesto es la diseminación por vía hematógena a par-
tir de un foco séptico a distancia. Los patógenos más frecuentes
son estreptococos, Escherichia coli y Enterobacter sp, seguidos de
Pseudomona aeruginosa y Clostridium perfringens. Los síntomas
incluyen dolor abdominal, diarrea, náuseas, vómitos y fiebre. El
inicio de los síntomas varían de pocas horas hasta 6 semanas, sien-
do más frecuente una evolución de pocos días. Son raras las formas
tórpidas con ausencia de fiebre y de otros indicadores de infección
aguda (2). El diagnóstico se realiza por radiología simple de abdo-
men y/o TC abdominal. Los hallazgos típicos de gastritis enfise-
matosa en la TC, además de la presencia de gas en la pared, inclu-
yen el engrosamiento de la pared gástrica que pueden ayudar a
diferenciar la gastritis enfisematosa del enfisema gástrico (3). El
pronóstico es malo con una mortalidad del 60%, y una morbilidad
(contracturas gástricas) cercana al 21% (1).

En la actualidad no se ha definido el tratamiento para lograr
una mejor supervivencia (4); el tratamiento actual incluye los
antibióticos y la cirugía si la situación del paciente lo permite,
habiéndose descrito recientemente algún caso de tratamiento
antibiótico con éxito (5,6). El tratamiento antibiótico debe cubrir
siempre bacterias Gram negativas y anaerobias aunque no se aís-
len en cultivos ya que es posible su presencia intramural y sin que
se aíslen en líquidos gástricos. Sin embargo la enfermedad es rara
por lo que el diagnóstico clínico precoz no es fácil para un inicio
rápido del tratamiento y así mejorar el pronóstico.

Este caso muestra un nuevo caso de gastritis enfisematosa de
presentación atípica, en un paciente con ulcus gástrico como único
factor predisponente y en el que el aumento de la presión intralu-
minal por los vómitos pudo tener un papel facilitador que se resol-
vió con tratamiento antibiótico empírico de amplio espectro.

I. Gázquez, P. Vicente de Vera1, A. Sheik Elard, M. Martín
Berra

Servicios de Medicina Interna y 
1
Radiología. Hospital Universi-

tario Arnau de Vilanova. Lleida
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La Medicina Interna: horizontes lejanos

Sr. Director:

He leído el artículo “La Medicina Interna: situación actual y
nuevos horizontes” (1), y su lectura, sin duda, me sugiere varias
reflexiones que deseo expresar por escrito.

Comparto la casi totalidad de este análisis del médico-internis-
ta y, ante todo, el fondo de su mensaje, lleno de pasión por la
medicina interna.

No obstante, deseo hacer algunos comentarios y puntualiza-
ciones, tal vez de tono menor:

1. Cajal dio pasos de gigante en neurohistología y no en neu-
rofisiología. Severo Ochoa escribió acerca de “los descubrimien-
tos del gran neurohistólogo español”, y reconoce, además, que
sólo hacia el final de la vida de Cajal algunos de sus más distin-
guidos discípulos (Castro, Lorente de No) se adentraron en el
campo de la neurofisiología (2).

2. Aunque la Sociedad Española de Medicina Interna (SEMI)
fue fundada en España en 1952, el término medicina interna se
utiliza ya en 1919. En el primer Congreso Nacional de Medicina
(3) está claramente separada la Sección de medicina interna de la
cirugía. Intervinieron en él prestigiosos internistas (Novoa San-
tos, Marañón, Pittaluga, Bañuelos, etc.).

3. A pesar del indiscutible influjo del controvertido Letamendi
(4), un médico y profesor cargado de sorprendentes polémicas
que se prolongan desde hace más de un siglo, es difícil aceptarle
hoy como precursor o pionero de la medicina interna. Baroja, en
sus memorias (5), sentencia de forma contundente: “De la obra
Letamendi-Hipócrates ha quedado poco; yo, para mí, creo que no
ha quedado nada. Todo era bluff, retórica y palabrería. Creo que
la fama de Letamendi la he comenzado a demoler yo”. Conviene
recordar, eso sí, que Don Pío fue suspendido por Letamendi, y
más de una vez, en la asignatura de Patología General. Baroja,
además, reconoció en este profesor su estímulo para el estudio de
la filosofía (5).

Por otra parte, la admiración de Menéndez Pelayo o de Galdós
por Letamendi (5), e incluso de Ramón y Cajal, quien se refirió a
él como “el ingeniosísimo y original doctor Letamendi, el gran
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Fig. 1. TC donde se observa un engrosamiento de la pared gástrica
de forma difusa, muy hipodensa, de morfología nodular con aire
intramural en fundus.
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catalán” (6); o, asimismo, de Pi i Suñer (7), quien lo tachó de
“espíritu enorme y genial”, contrastan con el juicio histórico de
Laín Entralgo sobre su figura: “Letamendi (1828-1897), teórico
de la medicina. Con su curso de Patología General, obra com-
puesta al margen de lo que era la investigación científica del
momento, pura especulación de gabinete...” (8).

También en la exposición Los internistas pioneros de la medi-
cina moderna española (Universidad de Alicante, 13-20 de abril
de 1994), se mantuvo que “su afición [en alusión a Letamendi] y
condiciones para la libre especulación y su amor a la retórica le
llevaron a formular una brillante y espectacular doctrina, que el
tiempo demostró que no era más que fuegos de artificios sin nin-
guna base” (profesor Balaguer Perigüel).

Y, por cierto, la ingeniosa frase “el médico que sólo sabe de
Medicina, ni Medicina sabe”, pertenece al propio Letamendi, y
no al doctor Marañón (5).

4. Por último, además del siglo de la tecnificación, nos halla-
mos en el siglo del envejecimiento (9), con las consiguientes
repercusiones para la labor del internista. Y la tecnología médica
moderna también ha contribuido, en el nuevo siglo, al olvido de
la verdadera práctica clínica, lo que incluye la adecuada explora-
ción física del enfermo, entre otros aspectos.

F. J. Barbado Hernández

Servicio de Medicina Interna. Hospital Universitario La Paz.
Madrid
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