
Pseudomixoma peritoneal de origen desconocido

Sr. Director:

El pseudomixoma peritoneal se caracteriza por ascitis mucino-
sa con implantes peritoneales epiteliales y mucinosos secunda-
rios a ruptura ó metástasis de un tumor primario. Es una enferme-
dad poco frecuente, con una incidencia aproximada de 2 casos
por cada 10.000 laparotomías (1,2). Se asocia con frecuencia a
tumores apendiculares y ováricos. En raras ocasiones, 5% de los
casos, el origen es desconocido (1-3). El diagnóstico se suele rea-
lizar por laparoscopia. Actualmente existen controversias sobre
el protocolo de tratamiento a seguir, aunque la mayoría de los
autores consideran como primera elección la cirugía (1-7). Pre-
sentamos un caso de pseudomixoma peritoneal de origen desco-
nocido.

Se trata de un varón de 67 años sin antecedentes personales de
interés. Consulta por presentar desde hace 3-4 meses dolor abdo-
minal generalizado y sensación de distensión a nivel de ambos
hipocondrios, flancos y epigastrio. Acompañado de náuseas, dis-
creta pérdida de peso no cuantificada y anorexia. No había presen-
tado vómitos, cambios en el hábito intestinal, disnea, fiebre, ni
otros síntomas. El paciente se encontraba afebril, sin adenopatías
periféricas objetivables. En la exploración abdominal destacaba
semiología de ascitis, sin masas ni organomegalias palpables. El
resto de la exploración no presentaba hallazgos significativos. El
hemograma, la coagulación y la bioquímica eran normales, con
velocidad de sedimentación de 90 mm. Se realizó paracentesis de
líquido ascítico en el que se obtuvo hties 350/mm3, leucocitos
15/mm3, glucosa 38 mg/dl, proteínas totales 3,9 g/dl, lacticodeshi-
drogenasa 703 UI/L, adenosindeaminasa 27,4 UI/L, los cultivos y
citologías realizados del mismo se informaron como negativos
para patología infecciosa y células tumorales malignas. Se realiza-
ron ecografía y tomografía axial computerizada con PAAF de
líquido ascítico informadas como ascitis masiva multitabicada,
mucinosa e implantes peritoneales metastásicos, sin apreciar
lesión visceral que justificara los hallazgos. La gastroscopia y
colonoscopia realizadas no presentaron alteraciones significativas.
Se decidió realizar laparoscopia diagnóstica en la que se objetiva-
ron múltiples adherencias y moco espeso de distintas densidades
en cavidad abdominal. Se tomó biopsia de los implantes, cuyo
informe anatomopatológico fue tumor mucinoso de bajo grado de

malignidad, compatible con pseudomixoma peritoneal. Tras ser
valorado por el servicio de oncología y de acuerdo con el paciente
se decidió realizar sólo tratamiento quirúrgico paliativo. En revi-
siones posteriores, tras 20 meses del inicio de la sintomatología, el
paciente continúa en situación estable.

Los tumores primarios que lo ocasionan con mayor frecuencia
son el carcinoma de apéndice (52%), ovario (34%) y colon (4%).
Sólo en el 5% de los casos no se encuentra el origen, como suce-
dió en nuestro caso. Suele aparecer en la sexta década de la vida,
siendo más habitual en el sexo femenino (64-75%) (1-3). La clí-
nica es inespecífica, provocando síntomas digestivos, ginecológi-
cos ó urológicos. Las manifestaciones más frecuentes son dolor,
distensión abdominal, anorexia y náuseas. Suelen consultar por la
presencia masa o distensión abdominal. La complicación más
frecuente es la obstrucción intestinal que cursa con gran morbi-
mortalidad.

La ecografía y la tomografia axial computerizada ayudan al
diagnóstico preoperatorio. Se puede apreciar desplazamiento de
asas intestinales, compresión extrínseca de vísceras, irregularida-
des en el borde hepático e imágenes quísticas con septos ó tabi-
ques (6). No obstante, la mayoría de los casos se diagnostican
mediante laparoscopia confirmado por la anatomía patológica (1-
7). La presentación anatomopatológica más frecuente es el ade-
nocarcinoma (64%) seguida del cistoadenocarcinoma (32%), en
el 4% de los casos es inclasificable (1).

No existe consenso en cuanto al tratamiento, la mayoría de los
autores consideran de primera elección la cirugía, utilizada de for-
ma paliativa para reducir el tamaño tumoral, acompañada de qui-
mioterapia intraperitoneal. Otras opciones de tratamiento adyu-
vante son la quimioterapia sistémica, la radioterapia
intraperitoneal, el tratamiento fotodinámico intraoperatorio y las
instilaciones de dextrosa al 5% (1-4,7). El curso de la enfermedad
independientemente del tratamiento empleado es maligno, presen-
tando un 76% de recidivas a los 12 años, el crecimiento recurrente
ocasiona problemas por efecto masa, obstrucción intestinal y fís-
tulas que pueden conducir al paciente a la muerte (1).
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Hematoma abdominal secundario al empleo de
nadroparina

Sr. Director:

El empleo de heparinas de bajo peso molecular (HBPM) a dosis
terapeútica se ha convertido en tratamiento habitual en la cardiopa-
tía isquémica aguda, tipo angor inestable e infarto de miocardio
(IAM) sin y con elevación del segmento ST, como alternativa a la
heparina sódica (1-3), con suficiente evidencia de una eficacia igual
(4, 5) e incluso superior a la heparina no fraccionada (6). Efectiva-
mente los últimos estudios publicados establecen claramente las
ventajas de las HBPM, fundamentalmente por su mayor inhibición
de la formación de trombina, perfil farmacocinético predecible, alta
biodisponibilidad y larga vida media, lo cual resulta en niveles efec-
tivos de actividad anticoagulante después de la administración sub-
cutánea, sin necesidad de controles hematológicos. No obstante sus
complicaciones hemorrágicas, pese a la baja incidencia descrita
(4,6-9), pueden acontecer y ser severas especialmente en tratamien-
tos prolongados (5). 

Presentamos el caso de una paciente tratada con dosis terapéu-
ticas de HBPM, que se complica con gran hematoma de pared
abdominal. Mujer de 72 años, con antecedentes de cardiopatía
isquémica tipo angor, HTA, nefrectomía derecha y asma, que
ingresa por angor inestable, iniciándose tratamiento con nitrogli-
cerina IV, calcioantagonistas, ticlopidina y nadroparina a dosis
terapeútica ajustada al peso; pese al tratamiento persisten los epi-
sodios anginosos, con cambios en ECG, por lo que se efectúa
cateterismo que muestra enfermedad coronaria de tres vasos con
fracción de eyección conservada, quedando pendiente de sesión
médico-quirúrgica. Posteriormente evoluciona a IAM no Q, tras
lo cual queda asintomática para angor. Veinticuatro horas des-
pués del IAM, tras trece días de tratamiento anticoagulante, pre-
senta bruscamente dolor en fosa ilíaca y vacío derechos, una
TAC abdominal muestra engrosamiento de músculo recto ante-
rior, debido a la presencia de una gran colección con nivel líqui-
do-líquido en su interior que se comunica con el espacio prevesi-
cal, que se interpretó como sangrado a dicho nivel y menos
probablemente como relacionado con patología ginecológica
subyacente; en ese momento la enferma mantiene cifras de
hemoglobina y está hemodinamicamente estable, pero en horas
sucesivas entra en shock con severa anemización (Hb 5,3 g/dl)
sin coagulopatía, por lo que se interviene de urgencia con sospe-
cha de quiste ovárico torsionado, encontrándose gran hematoma
de pared de aproximadamente un litro, sin claro punto sangrante
y con cavidad abdominal normal. La paciente presenta postopera-
torio sin complicaciones siendo finalmente alta hospitalaria.

Consideramos que las HBPM tienen actualmente clara indica-
ción en el tratamiento del síndrome coronario agudo, con sobrado
aval en cuanto a su eficacia y seguridad, incluso con ventajas
sobre la heparina sódica, pero debemos recordar que, aunque
infrecuentes, existe con ellas riesgo de complicaciones hemorrá-
gicas potencialmente graves, especialmente en tratamientos supe-
riores a una semana.
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Mujer de 26 años con náuseas y distensión abdominal

Sr. Director:

Paciente mujer de 26 años diagnosticada de anorexia nerviosa
desde hace aproximadamente 6 años que acude al servicio de
urgencias por cuadro de 24 horas de evolución de sensación de
plenitud gástrica, náuseas sin vómitos, con última deposición de
características normales hace 6 horas. Refiere importante ingesta
de fruta y soja varias horas previas al cuadro clínico.

En la exploración física destaca la presencia de una mujer
caquéctica con un abdomen muy distendido, timpánico a la percu-
sión y difusamente doloroso a la palpación profunda sin peritonis-
mo, pero con ruidos hidroaéreos aumentados. Se realizó radiogra-
fía de abdomen simple (Fig. 1) encontrándose un patrón en miga

612 CARTAS AL DIRECTOR AN. MED. INTERNA (Madrid)

50



51

de pan distribuido por todo el abdomen, delimitándose perfecta-
mente la curvadura menor del estómago y dos niveles hidroareos
que parecen corresponder al antro gástrico y al marco duodenal.
Ante la sospecha de bezoar se solicitó endoscopia (Fig. 2) que
demostró un estómago muy dilatado, con abundantes restos ali-
mentarios (fibra vegetal) que ocupa la mayor parte de la cavidad
gástrica, formando una masa suelta, no extraíble endoscópicamen-
te. Se observa en curvadura menor y cara posterior de cuerpo múl-
tiples erosiones, y pequeñas ulceraciones superficiales de la
mucosa. Debido a la dilatación gástrica, se alcanza duodeno, pero
se visualiza píloro que aparece abierto y permeable.

Diagnóstico: fitobezoar gástrico y múltiples erosiones y úlce-
ras gástricas por decúbito.

El término “bezoar” procede del vocablo persa “padzahr”,
cuya traducción literal corresponde a “contraveneno”, sin embar-
go, en terminología médica se utiliza para designar a cuerpos
extraños formados por la concreción de vegetales, pelos o alimen-
tos digeridos en el tubo digestivo. La cirugía previa (sobre todo
vagotomía troncular y piloroplastia), la gastroparesia diabética y
alteraciones de la masticación son factores predisponentes para su
génesis, aunque como en el caso que nos ocupa los trastornos
mentales de la alimentación también pueden contribuir a su for-
mación, especialmente en el caso de los tricobezoares (concrecio-
nes de pelos).

La forma de presentación es muy variable y puede simular
cualquier tipo de patología abdominal, aunque el dolor abdominal
es el síntoma principal, al que se pueden asociar nauseas, vómitos
y distensión abdominal.

En cuanto al diagnóstico, la radiografía simple de abdomen
muestra la presencia de un estómago muy dilatado con restos ali-
mentarios en su interior, que puede verse como un “patrón motea-
do”, y si el fitobezoar está impactado en el yeyuno o en el íleon
signos de obstrucción de intestino delgado. El tránsito baritado y
la ecografía son otros métodos muy útiles para su diagnóstico.

El tratamiento es esencialmente quirúrgico aunque la gastros-
copia puede conseguir ocasionalmente su extracción (no así en el
caso que nos ocupa en el que fue necesario la gastrotomía anterior
para proceder a su extracción).
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tín Santos, C. Cuervo Molinero, F. Arranz, D. Llanos Pérez1

Servicio de Urgencias. 1Servicio de Radiodiagnóstico. Hospital
Clínico San Carlos. Madrid

1. Martín Parra JI, Sandoval González F, de Diego García EM, Naranjo
Gómez A. An Esp Pediatr 1998; 48: 76-8.

2. Pedrosa CS, Casanova R. Diagnóstico por imagen: Tratado de radiolo-
gía clínica. De. McGraw-Hill-Iberoamericana 2000; 367: 475-741.

Espondilodiscitis y absceso de psoas por
Escherichia coli

Sr. Director:

Tras la lectura del trabajo publicado en su revista “Osteomieli-
tis vertebral por E. coli” (1), queremos aportar otro caso de
espondilodiscitis infecciosa por Escherichia coli.

Mujer de 72 años con antecedentes personales de diabetes
mellitus, insuficiencia mitral y fibrilación auricular. Consultó por
síndrome miccional y dolor en fosa lumbar derecha de caracterís-
ticas mecánicas  irradiado a rodilla con impotencia funcional sin
antecedente traumático. En la exploración física destacaban obe-
sidad,  signos de deshidratación  y temperatura de 39,5 ºC. La
auscultación cardiaca era arrítmica y presentaba un soplo sistóli-
co mitral. La auscultación pulmonar era normal. El abdomen
estaba distendido y poco depresible, doloroso a la palpación en
fosa iliaca izquierda, sin signos de irritación peritoneal. La puño-
percusión renal bilateral era negativa. El signo de Lassegue era
positivo a 30º. La fuerza, la sensibilidad y los reflejos osteotendi-
nosos estaban conservados en las cuatro extremidades.

Pruebas complementarias: destacaban en el hemograma: leu-
cocitos 22.000 /mL con neutrofilia. Bioquímica: creatinina 1,9
mg/dL, urea 79 mg/dL, Na 127 mEq/L y K 3,6 mEq/L. Sedimen-
to urinario: piuria de moderada intensidad. Radiografía de tórax:
cardiomegalia, no infiltrados agudos. Radiografía de abdomen:
patrón hidroaéreo normal, escoliosis lumbar y osteopenia radio-
lógica. Tomografía axial computarizada (TAC) abdominal: abs-
ceso de psoas derecho. Se sacaron  hemocultivos: bacilo gram
negativo (más tarde identificado como Escherichia coli). Por
todo ello, se interpretó el cuadro como bacteriemia por E. coli de
origen urinario que secundariamente colonizó el psoas y se ins-
tauró tratamiento con amoxicilina-clavulánico.

La clínica abdominal mejoró pero persistía el dolor lumbar
irradiado a miembro inferior derecho. La Velocidad de Sedimen-
tación Globular (VSG) fue aumentando progresivamente hasta
llegar a 91 mm/h aunque la leucocitosis iba remitiendo. Tras 4
días de tratamiento antibiótico con amoxicilina-clavulánico  se
aisló E. coli resistente a dicho antibiótico en el urocultivo por lo
que se cambió a cefotaxima. Ante la persistencia de dolor lumbar
incapacitante, se realizó resonancia magnética nuclear (RMN) de
columna en la que se objetivó una espondilodiscitis de L4-L5,
una miositis de la musculatura extensora y dos abscesos en los
músculos psoas. Se mantuvo el tratamiento con cefotaxima
durante 8 semanas, durante las cuales mejoró la sintomatología,
disminuyó la VSG y hubo mejoría radiológica.

Las espondilodiscititis bacterianas son procesos poco frecuen-
tes. Su incidencia real es desconocida (2) Suelen presentarse
como dolor continuo, rigidez y, en ocasiones, fiebre, así como
VSG elevada y leucocitosis. Por orden de frecuencia se localizan
en columna lumbar, dorsal y cervical (3). Puede llegar a existir
incluso afectación neurológica.

La asociación entre absceso de psoas y espondilodiscitis lum-
bar por bacilo gram negativo es una entidad muy rara (4). Entre
los factores de riesgo para la aparición de absceso de psoas pri-
mario se encuentran la diabetes, la inmunosupresión y la insufi-
ciencia renal. Existen una gran variedad de causas de absceso
secundario entre las que se encuentran la infección del tracto uri-
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Fig. 1. Radiografía simple: patrón en miga de pan distribuido por
todo el abdomen con niveles hidroaéreos que parecen corresponder
al antro gástrico y marco duodenal.



nario, diverticulitis, apendicitis, espondilodiscitis lumbar, endo-
carditis, hemodiálisis, instrumentación e intervenciones quirúrgi-
cas (5). En nuestro caso se daban varios factores de riesgo de los
descritos, se trataba de una paciente diabética y con infección uri-
naria en la que coexistían absceso de psoas y espondilodiscitis. 

Escherichia coli causa el 7% aproximadamente de las espondi-
lodiscitis infecciosas, por detrás de  estreptococos, estafilococos
y el bacilo tuberculoso (3).

Para el diagnóstico es necesario un alto grado de sospecha, ya
que la clínica es muy inespecífica. Las técnicas de imagen, en
especial la RMN confirman el diagnóstico. Los hemocultivos son
positivos en un alto porcentaje de los casos, y no suelen ser nece-
sarias medidas más agresivas para la identificación del germen.
El tratamiento antibiótico intravenoso debe instaurarse lo más
pronto posible en las espondilodiscitis infecciosas y debe mante-
nerse al menos durante 6 semanas (6).
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Metástasis pulmonares de crecimiento lento con
probable origen de carcinoma tiroideo diferenciado

Sr. Director:

El carcinoma tiroideo supone el 1% de todos los cánceres,
apareciendo en el 0,5% de los canceres en el varón y del 1-5% en
la mujer (1). En el estudio1 realizado en al zona sur de Madrid se
observó que en la mujer tenía una incidencia del 4,6/100.000 al
año.

El 94% de los cánceres de tiroides son diferenciados. Cuando
se habla de cáncer diferenciado, se refiere a los carcinoma papilar
o folicular, que generalmente son curables cuando se diagnosti-
can en una etapa temprana. Las tasas de supervivencia a los 10
años en los cánceres papilar y folicular son del 93% y del 85%
respectivamente (2).

Mujer de 82 años con prolapso uterino, a la que se le detectan
en control rutinario de radiografía de tórax múltiples nódulos pul-
monares, no presentado sintomatología respiratoria alguna.
Como antecedentes destacaban bocio de 37 años de evolución,

por el que no había realizado ningún seguimiento; e infecciones
respiratorias frecuentes. En la exploración física solo destacaba
un bocio heterogéneo a la palpación con una zona más dura y no
adherida en el lóbulo izquierdo, no presentaba adenopatías ni vis-
ceromegalias, siendo la auscultación cardiaca anodina. En cuanto
a las pruebas complementarias el hemograma era normal, la VSG
era de 32, y la función era renal y las transaminasas también eran
normales. Hormonas tiroideas normales. Tiroglobulina 2.745
ng/mL (límite de referencia hasta 25 ng/mL). La radiografía de
tórax (Fig. 1) mostraba una masa en mediastino antero-superior
que desplazaba tráquea hacia la izquierda y la obliteraba parcial-
mente, nódulos pulmonares múltiples bilaterales de contornos
nítidos. En la TAC torácica aparecía un bocio multinodular que
comprimía tráquea, esófago y troncos supraaórticos; y nódulos
pulmonares múltiples de bordes bien definidos. La gammagrafía
mostraba una imagen compatible con un bocio multinodular, con
un nódulo frío de considerable tamaño que ocupaba la totalidad
del lóbulo derecho que presentaba bordes irregulares. Se practi-
caron PAAF de nódulo tiroideo y punción por TAC de los nódu-
los pulmonares que no fueron diagnósticos. Con los datos obteni-
dos se realizó el diagnóstico de probable carcinoma diferenciado
de tiroides con metástasis pulmonares. A petición familiar no se
administró ningún tratamiento y la paciente no siguió más con-
troles.

Cuando la paciente contaba con 93 años de edad, la consultó
por aumento de su disnea habitual. Se realizó radiografía de tórax
y TAC torácica, apareciendo un aumento en el tamaño y número
de los nódulos pulmonares. La paciente falleció debido al com-
promiso aéreo producido por las metástasis pulmonares.

Debido a que el tejido tiroideo es la única fuente de produc-
ción de tiroglobulina sérica, el diagnóstico de sospecha de carci-
noma diferenciado de tiroides es altamente sugerente cuando los
niveles de tiroglobulina se encuentran elevados, a pesar de que se
pueden encontrar elevados en la tirotoxicosis, tiroiditis y defi-
ciencia de yodo (3), pero estos niveles no se modifican en el car-
cinoma medular ni en el anaplásico siendo también independien-
tes de los de TSH. 

La punción con aguja fina es negativa en un 40% de los casos
(4). En nuestro caso no se pudo realizar el diagnóstico anatomo-
patológico. Decir que la mayor parte de los tumores tiroideos
malignos corresponde a carcinoma papilar, que también son los
que tienen mejor pronóstico (5), con una mortalidad muy baja
(6).
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Fig. 1. Radiografía de tórax en la que aparece una masa en medias-
tino antero-superior que desplaza tráquea hacia la izquierda y la
oblitera parcialmente, nódulos pulmonares múltiples bilaterales de
contornos nítidos.
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El cáncer diferenciado del tiroides se disemina por vía linfáti-
ca, pudiendo aparecer metástasis pulmonares y óseas. En estu-
dios realizados  aparecieron metástasis a distancia en el 8% de los
papilares, en el 11% de los foliculares el 50% de los medulares
(7). En algunos casos la primera manifestación puede ser el
hallazgo de una metástasis de forma casual (8). Debido al lento
crecimiento de estas metástasis su sintomatología puede ser muy
escasa, a veces las metástasis pulmonares pueden producir la
muerte debido al compromiso aéreo que producen (9).

Los pacientes con metástasis pulmonares que no reciben trata-
miento con radioiodo tienen una vida media a los 5 años del 30%,
mientras que los pacientes que siguen tratamiento con iodo es del
60% (10).
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Dolor abdominal e inestabilidad hemodinámica en
paciente con pluripatología

Sr. Director:

La causa más frecuente del hematoma retroperitoneal es la
traumática, tras procedimientos invasivos o traumatismo lumbar.
Entre las causas no traumáticas la más frecuente es la rotura de
aneurisma aórtico. Existen una serie de causas espontáneas entre

las que se encuentran las alteraciones de la coagulación, la rotura
renal espontánea, los tumores renales y suprarrenales y las enfer-
medades vasculares (vasculitis y entre ellas la poliarteritis nodo-
sa) (1,2).

Mujer de 83 años con antecedentes de hipertensión arterial,
fibrilación auricular paroxística en tratamiento antiagregante,
insuficiencia renal crónica y angiodisplasia de colon. Acude a
urgencias por episodio de mareo e inestabilidad con incapacidad
para emitir lenguaje durante 4 horas. Además presenta cuadros de
opresión epigástrica y disnea de esfuerzo progresiva. La paciente
ingresa con el diagnóstico de accidente isquémico transitorio y
cardiopatía isquémica y se inicia tratamiento con niratos, enoxa-
parina subcutánea a dosis de 80 mg cada 12 horas, amlodipino y
ácido acetil salicílico, quedando asintomática. Entre las pruebas
complementarias al ingreso destacan: hemograma y coagulación
normales, bioquímica: creatinina 2,3 mg/dL, urea 73 mg/dL, con
iones y enzimas cardiacas normales. Electrocardiograma: fibrila-
ción auricular a 100 latidos por minuto. Ecocardiograma: sin alte-
raciones en la contractilidad. Tomografía Axial Computerizada
(TAC) craneal: atrofia cerebral difusa y enfermedad de pequeño
vaso. A los 12 días del ingreso la paciente comienza con dolor
abdominal, malestar general y vómitos alimentarios. A la explo-
ración, se observan hematomas en los lugares de punción de la
heparina, el abdomen es blando, depresible y doloroso a la palpa-
ción difusamente, sin signos de irritación peritoneal. Seis horas
después presenta inestabilidad hemodinámica sin signos de san-
grado digestivo ni sepsis. La paciente desarrolla acidosis metabó-
lica, empeoramiento de la función renal (creatinina 4.5 mg/dL),
leucocitosis y anemización severa (Hematocrito 21,2% y Hb 6,5
mg/dL) con APTT 45,6, INR 1.8, actividad de protrombina 43%
y con resto de factores de coagulación normales. Se realiza una
TAC abdominal en el que se observa gran hematoma (15 x 13 x 8
cm) que se extiende a lo largo de todo el retroperitoneo izquierdo
sin afectar espacio perirrenal (Fig. 1). Se practica aortograma con
fin diagnóstico y terapéutico y se objetiva sangrado activo proce-
dente de arteria lumbar izquierda L3, realizándose embolización
selectiva y colocación de dos espirales metálicos en la arteria
(Fig. 2). Se instaura tratamiento de soporte vasoactivo (dopami-
na), transfusión de hematíes concentrados y plasma fresco y vita-
mina K intravenosa. A pesar de lo cual la paciente presenta de
nuevo shock hipovólemico con nueva anemización y anuria falle-
ciendo a los 16 días del ingreso. Se practicó autopsia ecográfica
estableciéndose los diagnósticos anatomoclínicos de: hemorragia
retroperitoneal reciente afectando grasa perirrenal izquierda,
miocarditis linfocitaria, pericarditis crónica, cirrosis macromicro-
nodular, nefritis intersticial, nefroangioesclerosis, neumonía bila-
teral en vías de organización y derrame pleural seroso bilateral. 

El hematoma retroperitoneal espontáneo es una complicación
grave, aunque infrecuente de la anticoagulación y su incidencia se
está viendo aumentada por el incremento en la prescripción de anti-
coagulantes. A pesar de ello, únicamente entre el 53 y 68% de los
pacientes según distintas series presentan evidencia analítica de
antocoagulación excesiva (3,4). En el caso de la enoxaparina, la fre-
cuencia de episodios de sangrado es del 5,2%. Los factores que
influyen aumentando el riesgo de sangrado son las altas dosis, la
edad avanzada, el daño renal y la utilización concomitante de otros
fármacos que alteran la hemostasia (5). Existen varias hipótesis para
explicar la fisiopatología de los hematomas espontáneos como la
existencia de aterosclerosis difusa en pequeños vasos, vasculopatía
de la glándula adrenal, microangiopatía inducida por heparina o
traumatismos menores (4). La clínica en la mayoría de los pacientes
consiste en dolor abdominal o masa palpable. En un tercio de los
pacientes existe inestabilidad hemodinámica. También puede apare-
cer paresia femoral y ocasionalmente equimosis periumbilical o en
flancos. El diagnóstico se suele conseguir con estudios de imagen:
ecografía, TAC o angiografía (2). El tratamiento consiste en revertir
y suspender la anticoagulación, reposición de volumen y medidas de
soporte. La cirugía se reserva para los casos de colapso hemodiná-
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mico no controlado, pero su utilidad está limitada por la localización
del punto de sangrado (3,4). La embolización tiene poco valor ya
que se cree que la entidad está causada por patología microvascular
difusa, pero puede considerarse una alternativa por tratarse de una
técnica menos agresiva. En algunos casos se puede realizar drenaje
percutáneo según la accesibilidad de la zona (4,6). Nuestra paciente
además tenía una hepatopatía crónica no conocida que contribuyó a
la persistencia del sangrado que motivó el fallecimiento.
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Derrame pleural neoplásico infectado por
Salmonella enteritidis

Sr. Director:

Las infecciones por salmonella fuera del tracto gastrointesti-
nal son poco comunes aunque en los últimos años han ido
cobrando importancia en el paciente inmunocomprometido  por
su alta incidencia en pacientes con SIDA (1). Los empiemas por
Salmonella son extremadamente raros (2-7). Presentamos un
caso de derrame pleural de origen neoplásico infectado por Sal-
monella enteritidis.

Mujer de 76 años que ingresa por síndrome general y dolor
lumbar. Entre sus antecedentes destacaba la presencia de diabetes
del adulto controlada con antidiabéticos orales, fibrilación auri-
cular en tratamiento con digital e hipertensión arterial en trata-
miento con captopril. Ingresa por síndrome general de 1 mes de
evolución y dolor lumbar en los últimos días irradiado hacia el
abdomen. La exploración era anodina salvo por la presencia de
hipoventilación en la base pulmonar izquierda y abdomen ligera-
mente doloroso en fosa ilíaca izquierda. Afebril durante todo el
ingreso. En la analítica se objetiva la presencia de 13.100 leuco-
citos sin desviación izquierda con serie roja y plaquetas normales
y glucemia basal de 207 mg/dl. En la radiografía de tórax al
ingreso se observa un pequeño derrame pleural izquierdo, con
bioquímica del  líquido pleural: 3.200 hematíes, 11.440 leucoci-
tos (45 linfocitos y 55 segmentados), proteínas de 3,6 g/dL (sue-

ro: 5,9 g/dL), colesterol de 76 mg/dL (suero: 79 mg/dL), LDH
1.229 UI/L (suero: 1.139 UI/L) y glucosa: 78 mg/dL. La citología
del líquido pleural, repetida en dos ocasiones, fue positiva para
adenocarcinoma. Se realizó tomografía computarizada abdomi-
nal donde se aprecian imágenes suprarrenales bilaterales sugesti-
vas de metástasis. La paciente sufre un deterioro neurológico
brusco en relación con la presencia de metástasis cerebrales, lo
que ocasiona su fallecimiento. En el líquido pleural se cultivó
Salmonella enteritidis. La paciente no tenía historia de diarrea y
los cultivos de orina, heces y sangre fueron negativos.

Es conocida la relación existente entre inmunosupresión e
infecciones extraintestinales por salmonella, habiéndose descrito
dicha relación en pacientes con tumores sólidos y hematológicos,
lupus eritematoso sistémico (LES), trasplante renal, sida y pacien-
tes tratados de forma crónica con corticoides (1,2). Los empiemas
por salmonella son extremadamente raros como lo demuestra el
hecho de que en una serie de 6.250 casos de salmonellosis docu-
mentados bacteriológicamente, solamente existían 3 casos con
pioneumotórax, 2 por S. typhimurium y 1 por S. typhi (3). Se han
publicado algunos casos aislados en pacientes con enfermedades
neoplásicas diseminadas y así Carel y cols. (4) describen un
empiema por salmonella en una paciente con carcinoma tiroideo
diseminado y Gill y cols. (5) describen un caso similar en un
paciente con carcinoma pulmonar microcítico diseminado. Se
publicaron otros casos no relacionados con enfermedades neoplá-
sicas y atribuidos a abscesos subfrénicos (6,7), infecciones tifoi-
deas septicémicas y en algunos casos en pacientes con enfermeda-
des de base sistémicas y/o pulmonares (tuberculosis antigua,
enfermedad pulmonar obstructiva crónica y silicosis) (1,8). Llama
la atención en nuestro caso la escasa expresividad clínica, no
habiéndose asociado el cuadro clínico con salmonellosis sistémi-
ca, gastroenteritis por salmonella o absceso por salmonella adya-
cente. En cuanto a la patogenia de las infecciones pleuropulmona-
res por este germen se han mencionado como posibles
mecanismos etiopatogénicos la depresión de la inmunidad, las
infecciones en la proximidad, la aspiración de secreciones gástri-
cas infectadas y la vía hematógena (1,7,9). Dada la ausencia de
clínica de gastroenteritis y la ausencia de coprocultivos positivos,
también se ha pensado en la posibilidad de que existan bacilos en
estado latente en el sistema retículo endotelial durante mucho
tiempo tras una infección primaria que podrían resurgir cuando se
lesiona la función de las células de este sistema por una inmuno-
supresión importante como puede atribuirse en nuestro caso a la
extensión de la enfermedad neoplásica (1). En relación con el tra-
tamiento, éste sería similar al de empiemas por cualquier otro tipo
de germen, aplicándose los criterios de drenaje de forma similar.
La mortalidad, fue muy elevada en las series consultadas, siendo
superior en los pacientes mayores y en aquellos con neoplasias
diseminadas (60-70%) (2,4) como ocurría en nuestro caso.
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Mesenteritis retráctil asociada a linfoma difuso en
una paciente de 74 años

Sr. Director:

La mesenteritis retráctil (MR) o paniculitis retráctil es un pro-
ceso poco frecuente de etiología no clara caracterizada por infla-
mación, fibrosis y necrosis del mesenterio que suele debutar como
masa abdominal con imagen radiológica muy típica. Su asocia-
ción con linfomas es inusual. Presentamos el caso de una paciente
mujer de 74 años con esta entidad en el contexto de un linfoma
tipo B.

Mujer de 74 años sin antecedentes personales de interés que
consultó por dolor epigástrico con irradiación a hipocondrio dere-
cho junto con náuseas y vómitos alimentarios de 15 días de evolu-
ción. Refería así mismo febrícula y diarrea con 6-8 deposiciones
líquidas, heces acólicas sin productos patológicos y astenia, ano-
rexia y pérdida de aproximadamente 8 kg de peso en los últimos 6
meses. En la exploración presentaba un estado general conservado
con coloración normal de piel y mucosas y temperatura de 37,9
ºC. La clavícula izquierda mostraba un engrosamiento en tercio
medio, doloroso a la palpación y que la paciente refería de dos
meses de evolución. Existía una disminución del murmullo vesi-
cular bilateral más marcada en base izquierda. Llamaba la aten-
ción la presencia de una masa en mesogastrio de aproximadamen-
te 8 cm de diámetro de consistencia dura con dolor a la palpación
profunda en epigastrio e hipocondrio derecho. El resto de la
exploración fue normal. Los análisis destacaban un hemograma y
una coagulación normales; creatinina de 2,20 y urea de 81 mg/dl,
con iones en sangre normales; hiperbilirrubinemia de 1,87 mg/dl;
amilasa y GPT normales. Una radiografía de tórax mostró un
derrame pleural que ocupaba el tercio inferior del parénquima pul-
monar izquierdo. Se realizó una ecografía abdominal que mostró
dos quistes simples hepáticos de pequeño tamaño; vesícula biliar
con cálculos en su interior; colédoco muy discretamente aumenta-
do de tamaño; riñones de morfología y tamaño normal; derrame
pleural bilateral mayor en lado izquierdo; y, en zona centroabdo-
minal, adyacente a vena mesentérica superior, una imagen hipoe-
cogénica de unos 2,5 x 2 cm de diámetro sugerente de conglome-
rado adenopático, sin poder descartar masa a nivel del proceso
uncinado pancreático. Se practicó toracocentesis diagnóstica obte-
niendo un líquido pleural con 2430 cel/mm3 de predominio mono-
nuclear con proteínas de 27 g/L, LDH 1029 mU/mL y ADA de 53
U/L. Los cultivos y baciloscopias de este líquido fueron negativos
y la citología mostró células mesoteliales reactivas e intenso exu-
dado inflamatorio mixto de predominio linfocitario muy reactivo.
Se realizó TAC toracoabdominal con los siguientes hallazgos:
engrosamiento de partes blandas en la zona anterior de la clavícu-
la izquierda con adenopatías supraclaviculares; adenopatías
mediastínicas y derrame pleural bilateral con atelectasia pasiva
del lóbulo inferior y con captación de pleura visceral en probable

relación con derrame neoplásico; áreas hiperdensas y de captación
irregular en riñones y ambas suprarrenales y reagrupamiento de
estructuras mesentéricas de aspecto masivo que engloba estructu-
ras vasculares y muestran pequeñas adenopatías constituyendo la
imagen radiológica típica de una “mesenteritis” o “paniculitis”
retráctil (Fig. 1). Se realizó biopsia de la masa de partes blandas
adyacente a la clavícula que fue diagnóstica para Linfoma difuso
de células grandes inmunofenotipo B con alto índice de prolifera-
ción. Durante su ingreso la paciente presentó deterioro progresivo
de su estado general con empeoramiento de la función renal y oli-
goanuria que precisó de dos sesiones de diálisis así como anemi-
zación progresiva. Se planteó transfusión de hemoderivados y
quimioterapia que la paciente rechazó por su condición de testigo
de Jehová, falleciendo un mes después de su ingreso. 

La MR es una entidad caracterizada por inflamación, fibrosis y
necrosis del mesenterio que fue descrita por primera vez en 1924
(1). Existen pocas referencias en la literatura en relación con este
proceso. No hay más de 200 casos descritos (2). Su etiología no
está clara, presentándose con más frecuencia en mujeres  en la
sexta década de la vida (2). Se manifiesta habitualmente en forma
de dolor abdominal junto con masa palpable asociado a sintoma-
tología digestiva como diarrea o suboclusión intestinal y síntomas
sistémicos tales como febrícula, astenia y pérdida de peso (3).
Suele asociarse a entidades benignas como traumatismos abdomi-
nales, cirugía previa, enfermedades sistémicas como el lupus eri-
tematoso e infecciones peritoneales como la tuberculosis.  Su aso-
ciación con neoplasias como el linfoma es muy infrecuente.
Hemos realizado una búsqueda en MEDLINE cruzando como
palabras clave mesenteritis retractile, lymphoma, paniculitis
encontrando una sola referencia en la literatura en este sentido (4).
Su diagnóstico definitivo se realiza mediante histología de la
lesión que muestra necrosis del tejido graso del mesenterio con
fibrosis y componente inflamatorio linfocitario crónico (5). Sin
embargo la TAC, ha supuesto un avance en el diagnóstico de este
proceso, mostrando habitualmente una imagen de masa localizada
de densidad grasa con áreas de menor densidad en su interior,
engrosamiento del mesenterio y de la pared intestinal y, ocasional-
mente, calcificaciones (6,7). En el presente caso no se realizó
laparotomía exploradora ante la existencia de una lesión accesible
a punción en clavícula que facilitó el diagnóstico de Linfoma aso-
ciado, la ausencia de oclusión intestinal, y la negativa del paciente
por su condición de testigo de Jehová a recibir hemoderivados que
contraindicaba una cirugía como la referida. Generalmente la evo-
lución de la MR es benigna con tratamiento esteroideo, inmunosu-
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presor o progesterona asociados o no a cirugía, aunque existen
casos de mala evolución por obstrucción linfática y de vasos san-
guíneos con malabsorción secundaria severa (2). El desenlace
fatal de nuestro caso vino condicionado por el fracaso renal atri-
buido a infiltración por células tumorales que obligó a realización
de diálisis que hubo de suspenderse ante la anemización de la
paciente y la mala tolerancia a las sesiones con episodios de hipo-
tensión y presíncope, junto con su rechazo a transfusión de sangre. 
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Endocarditis sobre cable de marcapasos por
Staphylococcus schleiferi

Sr. Director:

Hemos leído con interés el artículo “Endocarditis infecciosa
sobre cable de marcapasos”, publicado recientemente en su revis-
ta por Marchena Yglesias y cols. (1). Desearíamos comunicar un
nuevo caso de endocarditis sobre cable de marcapasos (ECM).
La ECM es una complicación infrecuente, con una incidencia
entre 0,13-7% (2). 

Los factores que predisponen este tipo de infección son: la
diabetes, enfermedades neoplásicas y el tratamiento con inmuno-
supresores; siendo los Staphylococcus spp. las bacterias aisladas
con más frecuencia (2-5).

Presentamos un caso de ECM en un varón de 78 años diabético,
hipertenso, alérgico a penicilina y rifampicina, con tuberculosis
pulmonar antigua y neolasia de colon intervenida hace 3 años. El
paciente era portador de un marcapasos (MP) endocavitario desde
hacía 9 años, y había sufrido recambio del generador y sutura de
los cables hacía 6 meses. Desde entonces refería dos ingresos por
fiebre, que no se pudieron filiar. En la actualidad vuelve a ingresar
con fiebre de 38,5 ºC, tiritona y eritema-tumefacción cutánea en la
zona de la incisión. Analíticamente destacaba 15.200 leucocitos
(87% neutrófilos) y proteína C reactiva de 53 mg/L.

En los hemocultivos creció Staphylococcus sensible a la
mayoría de los antimicrobianos (b-lactámicos, aminoglucósidos,
macrólidos y quinolonas) en 4 de 6 botellas. Se envió al Centro
Nacional de Microbiología de Majadahonda, donde se confirmó
la identificación y el mismo perfil electroforético por campo pul-

sado de todas las cepas remitidas.
En la ecografía transesofágica (ET) se observó una vegetación

endocárdica de 12 x 10 mm a nivel auricular. Con el diagnóstico
de ECM, se instauró tratamiento con Vancomicina (500 mg/12
horas iv) y gentamicina (120 mg/12 horas iv) durante 45 días. 

La evolución fue buena, a los 17 días de tratamiento, estaba
afebril, con hemocultivos negativos y desaparición de la verruga
en la ET de control.

El paciente fué intervenido para la extracción de los cables
endocárdicos e implante del MP en región abdominal. En los
cables retirados creció Staphylococcus schleiferi con el mismo
antibiotipo al aislado en sangre.

Los Staphylococcus spp son los causantes de la mayoría de las
ECM (2-5,7,8). En la serie de Meune y cols. de 294 ECM, S. epi-
dermidis y S. aureus causan el 71% de estas infecciones y sólo el
5% son debidas a otros Staphylococcus spp.

Staphylococcus schleiferi es una nueva especie de estafilococo
descrito por Freney en 1988 (6), forma parte de la flora cutánea
axilar, y ha sido en los últimos años cuando se le empieza a atri-
buir importancia como patógeno responsable de infección de
heridas, bacteriemia, endocarditis y meningitis (7-8).

A diferencia de Marchena y cols. donde S. epidermidis es consi-
derado un patógeno causante de ECM (1); en nuestro caso, el hallaz-
go de S. schleiferi en 4 de 6 hemocultivos planteó dudas al clínico
sobre su verdadero valor (¿contaminante?) y sólo el aislamiento del
mismo estafilococo en el cable del MP confirmó su patogenicidad. 

El tratamiento de la ECM debe ser doble: tratamiento antibió-
tico prolongado junto a la retirada del MP, debido al alto porcen-
taje de recidiva (3-5).

La baja frecuencia de infección por S. schleiferi se debe a la
rareza de su aislamiento en humanos y sobre todo a las dificulta-
des en la identificación, ya que pueden confundirse con S.
aureus, lo que hace que su hallazgo en clínica sea una situación
excepcional como la que presentamos.
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tipificación de las cepas remitidas.
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