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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.
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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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mente ocasionan una PBE son bacterias gram negativas (Escheri-
chia coli y Klebsiella spp), generalmente procedentes del tubo
digestivo (83%). La Listeria monocytogenes (LM) es un cocoba-
cilo gram positivo anaerobio facultativo que raramente produce
PBE. El primer caso fue publicado en 1974 en un paciente con
enfermedad de Hodgkin (2) y tres afios mas tarde fueron reporta:
dos los dos primeros casos en cirréticos (3). Pérez Roldan en
1995 revisalaliteraturay recoge 25 casos, lamayoriade ellos en
pacientes con hepatopatia cronica (21 de 25 pacientes) (4).

Presentamos un varén de 62 afios con cirrosis hepatica por el
virus de la hepatitis C que ingresa por presentar en los Gltimos
dos meses deterioro del estado general, disminucién de la diure-
sisy aumento del perimetro abdominal.

Entre sus antecedentes personales destacaban hipertension
portal con varices esofégicas grado IV/IV en tratamiento profi-
l&ctico con beta-bloqueantes y varios ingresos previos por des-
compensaci6nes hidropi cas tratadas con paracentesis y posterior-
mente con diuréticos. En € momento del ingreso no estaba
tratado con antibi6ticos profilécticos parala PBE. En la explora
cion fisica se observaba estigmas de hepatopatia crénica junto a
un importante aumento del didmetro abdominal sugestivo de
ascitis franca, sin fiebre ni dolor abdominal, ni signos de encefa
lopatia hepética. En laanaliticaal ingreso present6 una glucemia
112 mg/dL, urea 57 mg/dL, colesterol 102 mg/dL, GOT 53 U/L ,
BT 3,8 mg/dL, resto de la bioquimicay hemograma fueron nor-
males. Estudio de coagulacion: IP 60,1%, TTPA 28 seg (30),
fibrinégeno 682. LDH normal. Alfafetoproteina 13,5 ng/mL.
CEA 0,3 ng/mL. Orina: sedimento con 15-20 leucos/campo. Se
practico una paracentesis diagnostica (Tablal) y evacuadora con
reposicién de alblimina. Se inicié tratamiento empirico con cef-
triaxona 2 g/iv/12h. Cuatro dias mas tarde, Ileg6 el cultivo positi-
vo del liquido ascitico para LM, por lo que se cambio ceftriaxona
por ampicilina 2g/iv/6 horas y gentamicina 80 mg/iv/12 horas,
durante 14 y 7 dias, respectivamente. Al 5° dia del ingreso pre-
sent6 una encefalopatia hepética grado I-11/1V que fue resuelta
con lactulosa ,oral y en enemas. La ecografia abdominal mostré
abundante ascitis y unallitiasis renal izquierda. No existian lesio-
nes focales hepéticas ni otras alteraciones. Latomografia compu-
terizada abdominal evidencié importante ascitis, sin observar
lesiones focales hepaticas ni otras ateraciones. El paciente fué
dado de alta con tratamiento profiléctico parala PBE con norflo-
xacino y enviado para valoracion de transplante hepatico.

La LM produce infecciones graves en inmunodeprimidos,
nifios y ancianos. Se encuentra en plantas, peces, mamiferos y
pajaros. Se distinguen 11 serotipos deListeria Monocytogenes en
funcion de sus antigenos O y H, siendo los serotipos la, by Ivb
los que se aislan con mas frecuencia en infecciones humanas (5).
Las formas clinicas més frecuentes de infeccién son la encefali-
tis, endocarditis, neumonia, endoftalmitis, artritis séptica, cole-
cistitis y peritonitis (6). La PBE por LM es infrecuente y apare-
cen con més frecuencia en pacientes con cirrosis hepatica aunque

TABLA |

DATOS ANALITICOS DE LA PARACENTESIS AL INGRESO Y A
LAS 24 HORAS

Ingreso 24 horas
Hematies 1.280
Otras células 9.600 15.300
PMN 98% 84%
Mononucleares 1% 16%
Otros 1%
Proteinas totales 2 gr/dl 2,2 gr/dl
LDH 161 320 u/l
ADA 8 Normal
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también se ha visto, con mucha menos frecuencia, en enfermeda-
des hematol6gicas malignas, didlisis peritoneal y portadores de
derivacién peritoneovenosa (4). Ocurre con mas frecuencia en la
sexta década de la vida y gran parte de los pacientes presentan
antecedentes de etilismo (6). El mecanismo por € cual la LM
alcanza e liquido ascitico es desconocido, sin embargo se cree
gue es similar a otras PBE (1). Se conoce que un 14% de sujetos
sanos son portadores de LM en heces (7) y se sospecha que €l
ndmero de portadores de LM en hepatopatias crénicas tratados
con antibi 6ticos profil &cticos podria ser alin mayor. Es [lamativo
como la mayoria de los casos publicados son espafioles (4,5).
Esto puede deberse ala diferente incidencia de listeriosis en cada
pais y/o alamayor profilaxis de PBE en Espafia respecto a otros
paises. Desde el punto de vista clinico las Unicas diferencias
sefialadas en la literatura en relacién a otras infecciones que pro-
ducen PBE son la temperatura mas ataa 38° C y la presencia de
encefalopatia hepatica en la mayoria de |os casos (82,6%) (4). El
resto de la clinica, andlitica'y diagndstico son similares a otras
PBE (1). Laimportancia de su diagnostico radica en que el anti-
bidtico empirico de eleccién para € tratamiento de la PBE, la
cefotaximano es eficaz frentealaLM.

El tratamiento de la PBE por LM mas indicado es la ampicili-
na sola 0 en combinacién con un aminoglucdsido durante aproxi-
madamente dos semanas, dependiendo de la resolucion de la
ascitis neutrocitica y esterilizacion del cultivo de liquido ascitico
y hemocultivo. El otro antibiético que puede ser utilizado es €
cotrimoxazol (4). En nuestro caso se utilizd ceftriaxona, y poste-
riormente, gentamicina y ampicilina. La mortalidad de la PBE
por LM es similar a otros microorganismos (4).
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Coxalgiade largaevolucion
Sr. Director:

La tuberculosis continGia siendo una de las causas de muerte,
por enfermedad infecciosa, mas frecuente en todo € mundo.
Habitual mente se considera como una enfermedad prinapal mente
pulmonar. Sin embargo, su omisién ante la localizaadn extrapul-
monar originaretrasos y/o errores diagnosticos.



