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dolos, aparecían adenopatias aumentadas de tamaño retroperitonea-
les y paraaorticas. Se evidencio una masa en fosa inguinal izquierda
envolviendo el paquete de vasos iliacos externos, aunque respetando
los mismos como pudo comprobarse con ecodoppler de la zona. Se
visualizo otra masa pararectal derecha.

Tras biopsiar lesiones cutáneas y hacer laparotomia se confir-
mo un  SK por estudio anatomopatológico. Con posterioridad se
realizo serologia de VIH ya que el paciente no presentaba facto-
res de riesgo, siendo  negativa.

El SK descrito en 1872 por Moritz  Kohn (3) puede presentarse
bajo dos formas de evolución, una benigna de localización cutánea,
que suelen presentar supervivencias de mas de quince años y otra de
forma agresiva o sistemica con invasión visceral, de más rara pre-
sentación, como la de este paciente, afectando a individuos entre los
50-70 años, más en la cuenca mediterránea y también en raza judía
(4). Actualmente además de esta forma, se distinguen los tipos de
SK africano o endémico, extendido sobre todo por el Africa Ecuato-
rial, el epidémico de los pacientes VIH, y los asociados a inmuno-
deprimidos yatrogenicamente y trasplantados.

Diferentes factores se habían descrito como posibles causantes
del SK (genéticos, ambientales, hormonales, psicoestimulantes,
agentes inorgánicos, infecciosos etc.),  interpretándose que  estos
actuarían como agentes mutagénicos per se o bien alterando la
inmunidad y facilitando la expresión de un agente infeccioso
latente y con capacidad oncogénica (5), comprobándose actual-
mente que dicho agente está íntimamente asociado al virus del
herpes humano tipo 8 (HHV8) (6,7). La transmisión es frecuente-
mente por vía sexual, como se había sospechado por la epidemio-
logía de su presentación, sin que puedan descartarse otras vías,
como saliva, contacto mucoso y sanguíneo (6).

Es de gran interés la sospecha diagnostica de este proceso en
nuestro medio, en pacientes sin factores de riesgo, el ser un área
geográfica de mayor incidencia, llegando a producir una extensa
afectación cutánea en forma de placa de color negruzco en miem-
bros inferiores, simulando un trastorno isquémico propio de edades
avanzadas como sucedía en este caso. Es muy llamativa en este
enfermo la gran diseminación visceral, con afectación pulmonar y
ganglionar como órganos más frecuentemente afectados según se
describe en la literatura y como rara la afectación que presentaba
renal y esplenica (5). Se observaban masas respetando trayectos
vasculares y a nivel pararectal derecho, lo que le confiere esa carac-
terística de neoplasia multicentrica. Llama también la atención la
escasa afectación analítica, solo en algunos casos de SK clásico se
describe un inmunosupresión con conversión de la relación linfoci-
tos T-helper/T-supresores. Esta descripción coincidiría con lo que
indican algunos autores en cuanto a que este proceso mas que un
tumor, seria una proliferación vascular diseminada en la que inter-
vendrían sustancias circulantes mitogenicas, puestas en marcha por
el proceso etimológico descrito, ello explicaría el carácter multicen-
trico y la pobreza de mitosis en las biopsias (8).

La supervivencia descrita escasamente supera los dos años en
estas formas agresivas (5), en nuestro caso desde que comienzan
las lesiones y su clínica, la  supervivencia es de dieciocho meses,
habiendo sido sometido en la actualidad a tratamiento oncológico
con poliquimioterapia, describiéndose en la bibliografía distintos
regímenes terapéuticos bien con monoquimioterapia, interferon-
alfa, poliquimioterapia etc., no existiendo series amplias que ana-
licen los resultados en el SK clásico.
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Nódulo pulmonar en paciente cirrótico
Sr. Director:

Las varices esofágicas (VE) son múltiples colaterales venosas
que rodean al esófago y comunican la vena coronaria y gástricas
cortas con las venas intercostales, ácigos y hemiácigos, descom-
primiendo el sistema portal (1). Se ven raramente en las radiogra-
fías (Rx) de tórax, aún cuando son grandes, presentándose carac-
terísticamente en mediastino posteroinferior. Comunicamos el
caso de un paciente con hipertensión portal severa y un nódulo
pulmonar en la Rx de tórax, no presente un año antes, llamando
la atención sobre esta infrecuente presentación de las VE.

Varón de 64 años, con cirrosis por virus C (estadio B8 de Child
Pugh) e hipertensión portal, en programa de trasplante hepático des-
de cuatro meses antes. Diagnóstico angiográfico de trombosis y
cavernomatosis. Diagnóstico endoscópico previo de varices esofá-
gicas grado IV y varices gástricas, sin antecedentes de sangrado,
gastropatía de la hipertension portal. Hiperesplenismo. colelitiasis y
diabetes mellitus. Episodios de encefalopatía y ascitis. Ingresa por
clínica de dos días de fiebre y malestar abdominal. En la explora-
ción destaca una ictericia moderada, sin signos de encefalopatía. En
abdomen matidez en flancos y esplenomegalia importante. En la
analítica presentaba una hemoglobina de 8,7 g/dl, leucocitos de
7 1 0 / m m3, plaquetas de 12.000/ mm3, tiempo de protrombina del
33%, bilirrubina total de 4,3 g/dl, proteínas totales de 5,4 g/dl y
albúmina de 2,78 g/dl. Glucosa, urea, creatinina, ácido úrico, sodio,
potasio, AST, ALT, FA, GGT y αfetoproteína normales o negati-
vas. Tras paracentesis se diagnosticó  peritonitis bacteriana espontá-
nea (PBE) y se instauró tratamiento con cefotaxima. La Rx de tórax
PA (Fig. 1) mostró un nódulo pulmonar paracardial derecho, que no
estaba presente en control previo un año antes. La proyección late-
ral mostró una radiodensidad tenue sobre la silueta cardíaca; el
mediastino posterior estaba libre. Un TAC con contraste i.v. toraco-
abdominal mostró una vena ácigos agrandada, visualizándose bajo
la carina traqueal y a nivel cardial imágenes serpinginosas que cap-
taban contraste compatibles con varices esofágicas. En abdomen se
hallaban alteraciones compatibles con cirrosis hepática con marca-
da hipertensión portal y esplenomegalia. En doppler abdominal
había trombosis portal, marcadas colaterales en hilio esplénico y
signos de cortocircuito esplenorrenal espontáneo; las venas mesen-
térica superior y esplénica estaban dilatadas. En angiografía hepáti-
ca posterior se constataron estos hallazgos, con varices gastroesofá-
gicas de gran tamaño. La evolución de la PBE fue satisfactoria. El
paciente fue trasplantado nueve meses después falleciendo en el
postoperatorio inmediato.

La visibilidad de las VE en la Rx de tórax de los pacientes con
hipertensión portal se ha estimado en el 10% (4,8-8,3%) (2,3).
Lee y cols. han comunicado recientemente la mayor sensibilidad
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(53%), usando un sistema radiográfico computarizado (4). La
dilatación exagerada de éstas, así como de la vena ácigos y
hemiácigos, puede simular en las Rx de tórax una masa mediastí-
nica o intrapulmonar, habiéndose comunicado en la literatura
pocos casos. Estas lesiones tienen un contorno suave con lobula-
ción ocasional y diámetros entre 3 y 13 cm. Caracteristicamente
se localizan en posición retrocardíaca en mediastino inferoposte-
rior, predominando en hemitórax izquierdo o centralmente sobre
la columna vertebral (2,5,6). Ocasionalmente la masa es visible
sólo tras el margen cardiaco derecho (7). La dilatación de las VE,
ácigos o hemiácigos que simula una masa mediastínica posterior
en las Rx de tórax recibe el nombre de pseudotumor mediastínico
(7,8). Se ha descrito un caso previo de masa intrapulmonar en la
Rx de tórax, como una colateral inusual de las VE con drenaje al
sistema de la vena innominada (9).

Ya que las VE se forman en el mediastino alrededor del esófa-
go o en el ligamento pulmonar inferior izquierdo, pueden presen-
tarse como masas mediastínicas o intrapulmonares y deben dife-
renciarse de otras lesiones que incluyen los quistes de duplicación
esofágica, tumores benignos y malignos del esófago y pulmón,
divertículos, megaesófago, hernia de hiato, adenopatías, linfoma,
tumor neurogénico, pseudoquiste pancreático, absceso y aneuris-
ma aórtico (4,10). Estas masas representan un dilema diagnóstico,
especialmente en pacientes en espera de trasplante hepático. La
etiología neoplásica debe ser particulammente investigada y des-
cartada en estos pacientes, ya que la existencia de una neoplasia
extrahepática es una contraindicación para el trasplante hepático.

Aunque la Rx de tórax es sólo moderadamente sensible para
detectar VE, los hallazgos son característicos cuando aparecen, con
un diagnóstico diferencial limitado. Lee y cols. encontraron que la
esplenomegalia, detectada clínica o radiográficamente elimina la
mayoría del resto de posibilidades diagnósticas (4). Los hallazgos
característicos incluyen el desplazamiento lateral o la obliteración
de la porción inferior del receso acigoesofágico, la obliteración o
nodularidad de la zona inferior de la interfase con la aorta torácica
descendente, el abultamiento lateral del receso paraespinal inferior
derecho o izquierdo, o una masa en el ligamento pulmonar inferior
izquierdo (4). Las VE menores que el diámetro de la aorta torácica
descendente (generalmente <2,5 cm) no se detectan. Raramente la
masa puede ser visualizada sólo en posición supina, reflejando la
naturaleza vascular de la lesión (5). Estos cambios posturales refle-
jan cambios en la presión hidrostática y redistribución del flujo san-
guineo en la circulación venosa. Las alteraciones mediastínicas en
la Rx se han descrito en las 48 horas posteriores a la escleroterapia.

La utilización de técnicas más sofisticadas como la TAC, en
nuestro caso, o la RNM, puede confirmar la naturaleza vascular de
la lesión (5,6). Aunque las VE pueden reconocerse con un TAC sin

contraste por su apariencia serpinginosa característica, la inyección
de contraste a menudo es necesaria para distinguirlas con seguridad
de otros procesos. La visibilidad de las VE en el TAC con contraste
oscila entre el 7 y 45% (1,4). El TAC dinámico con contraste es
superior al TAC convencional (1). La RNM confirma la naturaleza
vascular de la masa, demostrando numerosas estructuras tubulares
con ausencia de señal intraluminal en T1. Este fenómeno llamado
de vacio de flujo” indica el movimiento de la sangre dentro de estas
estructuras. La RNM tiene la ventaja de ser un método útil y no
invasivo de confirmar la presencia de varices (5).

El trasplante hepático, con la reducción de presión portal que
comporta en estos enfermos, debe producir una reducción del
tamaño de las VE a corto plazo. Hubiera sido interesante el segui-
miento radiográfico a largo plazo tras el trasplante hepático para
confirmar la desaparición del nódulo pulmonar y la obliteración
de las varices. Esto no pudo constatarse en nuestro paciente por
fallecimiento precoz postoperatorio. Waldenberger y cols. descri-
bieron la completa resolución de la masa pulmonar tras el tras-
plante hepático (9). Por el contrario el seguimiento radiográfco
tras el shunt portocava ha demostrado resultados contradictorios.

En pacientes con cirrosis hepática e hipertensión portal, las
masas en el mediastino, retroperitoneo y mesenterio, así como en
órganos sólidos (el pulmón en nuestro enfermo) pueden represen-
tar varices y no neoplasias o adenopatías. La biopsia percutánea
con aguja de tales masas puede suponer un riesgo si no se ha des-
cartado la naturaleza vascular.
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Peritonitis bacteriana espontánea por Listeria
moncocytogenes

Sr. Director:

La peritonitis bacteriana espontánea (PBE) o la infección del
líquido ascítico que aparece en ausencia de un foco infeccioso
abdominal ocure entre un 7 y 23% de los cirróticos que ingresan
en un hospital por ascitis (1). Los microorganismos que habitual-
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Fig. 1. Radiografía de tórax posteroanterior: nódulo paracardial
inferior derecho formado por varices esofágicas.


