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dolos, aparecian adenopatias aumentadas de tamafio retroperitonea-
lesy paraaorticas. Se evidencio una masaen fosainguinal izquierda
envolviendo & paguete de vasos iliacos externos, aunque respetando
los mismos como pudo comprobarse con ecodoppler de lazona. Se
visualizo otramasa pararectal derecha.

Tras biopsiar lesiones cuténeas y hacer laparotomia se confir-
mo un SK por estudio anatomopatol dgico. Con posterioridad se
realizo serologia de VIH ya que €l paciente no presentaba facto-
resderiesgo, siendo negativa.

El SK descrito en 1872 por Moritz Kohn (3) puede presentarse
bajo dos formas de evolucion, una benigna de localizacion cutanea,
gue suelen presentar supervivencias de mas de quince afios y otrade
forma agresiva o sistemica con invasién visceral, de més rara pre-
sentacion, como lade este paciente, afectando aindividuos entre los
50-70 afios, més en la cuenca mediterrdneay también en razajudia
(4). Actualmente ademés de esta forma, se distinguen los tipos de
SK africano o endémico, extendido sobre todo por & Africa Ecuato-
rial, el epidémico de los pacientes VIH, y los asociados a inmuno-
deprimidos yatrogenicamente y trasplantados.

Diferentes factores se habian descrito como posibles causantes
del SK (genéticos, ambientales, hormonales, psicoestimulantes,
agentes inorganicos, infecciosos etc.), interpretandose que estos
actuarian como agentes mutagénicos per se o hien aterando la
inmunidad y facilitando la expresion de un agente infeccioso
latente y con capacidad oncogénica (5), comprobandose actual-
mente que dicho agente esta intimamente asociado al virus del
herpes humano tipo 8 (HHV8) (6,7). Latransmision es frecuente-
mente por via sexual, como se habia sospechado por |a epidemio-
logia de su presentacién, sin que puedan descartarse otras vias,
como saliva, contacto mucoso y sanguineo (6).

Es de gran interés la sospecha diagnostica de este proceso en
nuestro medio, en pacientes sin factores de riesgo, el ser un area
geogréfica de mayor incidencia, [legando a producir una extensa
afectacion cutédnea en forma de placa de color negruzco en miem-
bros inferiores, smulando un trastorno isguémico propio de edades
avanzadas como sucedia en este caso. Es muy Ilamativa en este
enfermo la gran diseminacion visceral, con afectacion pulmonar y
ganglionar como érganos més frecuentemente af ectados seguin se
describe en laliteraturay como rarala afectacion que presentaba
renal y esplenica (5). Se observaban masas respetando trayectos
vascularesy anivel pararecta derecho, lo que le confiere esa carac-
teristica de neoplasia multicentrica. Llamatambién laatencién la
escasa af ectacion analitica, solo en algunos casos de SK clasico se
describe un inmunosupresion con conversion de larelacion linfoci-
tos T-hel per/T-supresores. Esta descripcion coincidiria con lo que
indican algunos autores en cuanto a que este proceso mas que un
tumor, seria una proliferacion vascular diseminadaen laque inter-
vendrian sustancias circulantes mitogenicas, puestas en marcha por
€l proceso etimol gico descrito, ello explicariad carécter multicen-
trico y lapobreza de mitosis en las biopsias (8).

La supervivencia descrita escasamente supera los dos afios en
estas formas agresivas (5), en nuestro caso desde que comienzan
laslesionesy su clinica, la supervivencia es de dieciocho meses,
habiendo sido sometido en la actualidad a tratamiento oncol égico
con poliquimioterapia, describiéndose en la bibliografia distintos
regimenes terapéuticos bien con monoquimioterapia, interferon-
alfa, poliquimioterapia etc., no existiendo series amplias que ana
licen los resultados en el SK clésico.
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Nodulo pulmonar en paciente cirrético
Sr. Director:

Las varices esofagicas (VE) son multiples colateral es venosas
que rodean al esdfago y comunican la vena coronariay gastricas
cortas con las venas intercostales, &cigos y hemiacigos, descom-
primiendo el sistema portal (1). Se ven raramente en las radiogra-
fias (Rx) de térax, alin cuando son grandes, presentandose carac-
teristicamente en mediastino posteroinferior. Comunicamos €l
caso de un paciente con hipertension portal severa'y un nédulo
pulmonar en la Rx de térax, no presente un afio antes, Ilamando
la atencién sobre esta infrecuente presentacion de las VE.

Vardn de 64 afios, con cirrosis por virus C (estadio B8 de Child
Pugh) e hipertension portal, en programa de trasplante hepético des-
de cuatro meses antes. Diagndstico angiogréfico de trombosisy
cavernomatosis. Diagndstico endoscopico previo de varices esofé
gicasgrado IV y varices gastricas, sin antecedentes de sangrado,
gastropatia de la hipertension portal. Hiperesplenismo. coldlitiasisy
diabetes mellitus. Episodios de encefalopatiay ascitis. Ingresa por
clinica de dos dias de fiebre y malestar abdominal. En laexplora-
Cion destaca unaictericiamoderada, sin signos de encefalopatia. En
abdomen matidez en flancos y esplenomegaliaimportante. En la
analitica presentaba una hemoglobina de 8,7 g/dl, leucocitos de
710/mm?, plaguetas de 12.000/ mm?, tiempo de protrombina del
33%, hilirrubinatotal de 4,3 g/dl, proteinas totales de 5,4 g/dl y
albiminade 2,78 g/dl. Glucosa, urea, creatinina, &cido Urico, sodio,
potasio, AST, ALT, FA, GGT y afetoproteina normales o negati-
vas. Tras paracentesis se diagnostico peritonitis bacteriana esponté-
nea (PBE) y seinstaurd tratamiento con cefotaxima. La Rx de térax
PA (Fig. 1) mostré un nédulo pulmonar paracardia derecho, que no
estaba presente en control previo un afio antes. La proyeccion late-
ral mostré una radiodensidad tenue sobre la silueta cardiaca; el
mediastino posterior estabalibre. Un TAC con contrastei.v. toraco-
abdominal mostré una vena écigos agrandada, visualizandose bajo
lacarinatragueal y anivel cardial imégenes serpinginosas que cap-
taban contraste compatibles con varices esofégicas. En abdomen se
hallaban alteraciones compatibles con cirrosis hepética con marca-
dahipertensién portal y esplenomegalia. En doppler abdomina
habia trombosis portal, marcadas colaterales en hilio esplénicoy
signos de cortocircuito esplenorrenal espontaneo; las venas mesen-
térica superior y esplénica estaban dilatadas. En angiografia hepati-
caposterior se constataron estos hallazgos, con varices gastroesof &
gicas de gran tamario. La evolucion dela PBE fue satisfactoria. El
paciente fue trasplantado nueve meses después falleciendo en el
postoperatorio inmediato.

Lavisibilidad delas VE enla Rx de térax de los pacientes con
hipertensiéon portal se ha estimado en el 10% (4,8-8,3%) (2,3).
Leey cols. han comunicado recientemente la mayor sensibilidad
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Fig. 1. Radiografia de térax posteroanterior: nédulo paracardial
inferior derecho formado por varices esofagicas.

(53%), usando un sistema radiografico computarizado (4). La
dilatacion exagerada de éstas, asi como de la vena acigos y
hemié&cigos, puede simular en las Rx de térax una masa mediasti-
nica o intrapulmonar, habiéndose comunicado en la literatura
pocos casos. Estas |esiones tienen un contorno suave con lobula-
Cidn ocasiond y didmetros entre 3 'y 13 cm. Caracteristicamente
se localizan en posicion retrocardiaca en mediastino inferoposte-
rior, predominando en hemitérax izquierdo o centralmente sobre
la columna vertebral (2,5,6). Ocasionalmente |la masa es visible
sdlo tras el margen cardiaco derecho (7). Ladilatacion de las VE,
acigos o hemiacigos que simula una masa mediastinica posterior
en las Rx de térax recibe el nombre de pseudotumor mediastinico
(7,8). Se ha descrito un caso previo de masa intrapulmonar en la
Rx de torax, como una colateral inusual de las VE con drengje a
sistema de la vena innominada (9).

Yaquelas VE se forman en el mediastino alrededor del estfa-
go o en €l ligamento pulmonar inferior izquierdo, pueden presen-
tarse como masas mediastinicas o intrapulmonares y deben dife-
renciarse de otras lesiones que incluyen los quistes de duplicacion
esofagica, tumores benignos y malignos del eséfago y pulmén,
diverticulos, megaesofago, hernia de hiato, adenopatias, linfoma,
tumor neurogénico, pseudoquiste pancredtico, absceso y aneuris-
ma adrtico (4,10). Estas masas representan un dilema diagndéstico,
especialmente en pacientes en espera de trasplante hepético. La
etiologia neoplésica debe ser particulammente investigaday des-
cartada en estos pacientes, ya que la existencia de una neoplasia
extrahepdtica es una contraindicacion para €l trasplante hepético.

Aungue la Rx de torax es solo moderadamente sensible para
detectar VE, los hallazgos son caracteristicos cuando aparecen, con
un diagndstico diferencial limitado. Leey cols. encontraron que la
esplenomegalia, detectada clinica o radiograficamente eliminala
mayoriadel resto de posibilidades diagndsticas (4). Los hallazgos
caracteristicos incluyen el desplazamiento lateral o la obliteracion
delaporcion inferior del receso acigoesofégico, la obliteracién o
nodularidad de la zonainferior de lainterfase con la aorta torécica
descendente, el abultamiento lateral del receso paraespinal inferior
derecho o izquierdo, 0 unamasaen € ligamento pulmonar inferior
izquierdo (4). Las VE menores que € didmetro de la aortatorécica
descendente (generalmente <2,5 cm) no se detectan. Raramente la
masa puede ser visualizada sélo en posicion supina, reflejando la
naturaleza vascular de lalesion (5). Estos cambios posturales refle-
jan cambios en lapresion hidrostéticay redistribucion del flujo san-
guineo en lacirculacién venosa. Las alteraciones mediastinicas en
laRx se han descrito en las 48 horas posteriores ala escleroterapia.

Lautilizacion de técnicas més sofisticadas como la TAC, en
nuestro caso, o laRNM, puede confirmar la naturaleza vascular de
lalesién (5,6). Aunque las VE pueden reconocerse con un TAC sin

contraste por su apariencia serpinginosa caracteristica, lainyeccion
de contraste amenudo es necesaria para distinguirlas con seguridad
de otros procesos. Lavisibilidad delas VE en e TAC con contraste
oscilaentre el 7y 45% (1,4). El TAC dindmico con contraste es
superior d TAC convencional (1). LaRNM confirmalanaturaleza
vascular de lamasa, demostrando numerosas estructuras tubulares
con ausencia de sefial intraluminal en T1. Este fendbmeno Ilamado
devacio deflujo” indicael movimiento dela sangre dentro de estas
estructuras. La RNM tiene la ventgja de ser un método Util y no
invasivo de confirmar la presencia de varices (5).

El trasplante hepético, con la reduccién de presién portal que
comporta en estos enfermos, debe producir una reduccién del
tamafio delas VE acorto plazo. Hubiera sido interesante el segui-
miento radiogréafico alargo plazo tras el trasplante hepético para
confirmar la desaparicion del nédulo pulmonar y la obliteracién
de las varices. Esto no pudo constatarse en nuestro paciente por
fallecimiento precoz postoperatorio. Waldenberger y cols. descri-
bieron la completa resolucién de la masa pulmonar tras € tras-
plante hepético (9). Por el contrario €l seguimiento radiografco
tras el shunt portocava ha demostrado resultados contradictorios.

En pacientes con cirrosis hepética e hipertension portal, las
masas en el mediastino, retroperitoneo y mesenterio, asi como en
6rganos solidos (el pulmon en nuestro enfermo) pueden represen-
tar varices y no neoplasias 0 adenopatias. La biopsia percutanea
con aguja de tales masas puede suponer un riesgo si no se hades
cartado la naturaleza vascular.

N. Barroso Relinque, C. Tirado Bejarano, J. M. Sousa Mar-
tin, F. R. Reina Campos

Servicio de Aparato Digestivo. Hospital Universitario Virgen del
Rocio. Savilla

1. ChoKC, Pate YD, Wachsberg RH, Seeff J. Varicesin portal hyperten-
sion: evaluation with CT. Radiographics 1995; 15: 609-22.

2. Moult PJ, Waite DW, Dick R. Posterior mediastinal venous masses in
patients with portal hypertension. Gut 1975; 16: 57-61.

3. IshikawaT, Saeki M, Tsukune Y, Onoue M, Nakajima Y, Imanishi et al.
Detecffon of paraesophageal varices by plain films. AJR 1985; 144: 701-4.

4. Lee SJ, Lee KS, Kim SA, Kim TS, Hwang JH, Lim JH. Computed
radiography of the chest in patients with paraesophageal varices: diag-
nosis accuracy and characteristic findings. AJR 1998; 170: 1527-31.

5. Basheda SG, O Donovan P, Golish JA. Giant esophageal varices. An
unusual cause of a posterior mediastinal mass. Chest 1993; 103: 1284-5.

6. Kumar A, Ricaurte JC, Rosa U, Smith P. Retrocardiac massin a patient
with cirrhosis. Chest 1997; 112: 1679-80.

7. Podbielski FJ, Samm Il AD, Halldorsson AO, lasha-Sznajder J, Vignes-
waran WT. Giant azygos vein varix. Ann Thorac Surg 1997; 63: 1167-9.

8. Lau KK, Phillips G, Mckenzie A. Pseudotumoral paraesophageal vari-
ces. Abdom Imaging 1992; 17: 193-4.

9. Waldenberger P, Propst A, Propst T, Konigsrainer A, Vogel W, Jaschke
W. Unusua thoracic collaterals of gastrooesophageal varices in a
patient with end-stage liver disease. Ital J Gastroenterol 1996; 28: 25-7.

10. Frase RG, Pare JAP, Pare PD et al. Diagnosis of diseases of the chest.
3rd ed. Philadelphia: WB Saunders Co, 1991; 4: 2902-8.

Peritonitis bacteriana espontanea por Listeria
moncocytogenes

Sr. Director:

La peritonitis bacteriana espontanea (PBE) o la infeccion del
liquido ascitico que aparece en ausencia de un foco infeccioso
abdominal ocure entre un 7'y 23% de los cirréticos que ingresan
en un hospital por ascitis (1). Los microorganismos que habitual -
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