
De tuberculosis a aspergiloma pulmonar.
A propósito de un caso

Sr. Director:

La evolución con o sin tratamiento de las lesiones exudati-
vas que rodean una cavidad pueden llevar a una imagen resi-
dual de pared fina, que asemeja una lesión bullosa, en la que a
veces se puede apreciar un bronquio de drenaje (1,2). La cavi-
dad sobre la que asienta el Aspergillus de forma saprofita suele
estar producida por diversas causas entre las que destacan la
tuberculosis, las bronquiectasias, la sarcoidosis, la espondilitis
anquilosante, los abscesos bacterianos crónicos o las neopla-
sias (3). El Aspergillus es de los hongos más abundantes de la
naturaleza, se trata de un hongo filamentoso saprofito, cuyo
hábitat natural es el suelo donde sobrevive y se desarrolla
sobre la materia orgánica. Debido a su tamaño, alrededor de 3
micras, puede estar suspendido en el aire y ser inhalado, y de
esta forma llegar a los alvéolos pulmonares.

Varón de 46 años que consultó por esputo hemoptoico que se
autolimitó en 4 días. Entre sus antecedentes destacaban, enolismo
hasta los 26 años y una tuberculosis pulmonar a los 26 años que
se trató correctamente, quedando lesión cavitaria residual de
pared fina.

La exploración física era normal. Las pruebas de laboratorio
como el hemograma, la función hepática, la función renal y la
hemostasia fueron normales. El estudio microbiológico de
esputo fue negativo para hongos y micobacterias. La radiogra-
fía de tórax mostraba en el pulmón izquierdo una retracción
hiliar superior con lesiones fibroproductivas en el vértice; tam-
bién aparecía una lesión cavitada en el lóbulo superior de bor-
de interno regular y borde externo peor definido, con una ima-
gen en su interior densa y bilobulada que se apoyaba en el
borde inferior de la caverna. En la TAC torácica (Fig. 1) se
observaba en el lóbulo superior izquierdo una masa en el inte-
rior de una cavidad que presentaba el signo del menisco. Poste-
riormente presentó hemoptisis masiva, por lo que se realizó
tratamiento quirúrgico, en el cultivo y en el estudio anatomo-
patológico del material obtenido identificó Aspergillus fumiga-
tus.

La tuberculosis pulmonar es la causa más frecuente de
cavidades pulmonares, aunque pueden producirse por otras

entidades como la sarcoidosis, las neoplasias, y las bronquiec-
tasias.

El Aspergillus fumigatus representa el 90% de todas las
infecciones producidas por especies de aspergillus, la infección
la puede causar de cuatro formas diferentes que son aspergilo-
ma (saprofita), semiinvasiva, invasiva y alérgica. El aspergilo-
ma se produce por la colonización saprofita de una cavidad, en
la que se forma una masa de formada por hifas, moco, detritus
celulares y células inflamatorias, en un huésped que general-
mente es inmunocompetente (4). El aspergiloma generalmente
cursa de forma asintomática, siendo la hemoptisis la forma de
presentación más frecuente, apareciendo hasta en un 55-85%
de los casos, puede variar desde el esputo hemoptoico hasta la
hemoptisis masiva4. 

El cultivo de esputo tiene una rentabilidad del 50-75%, pero la
interpretación es difícil debido a que el Aspergillus es un conta-
minante habitual del laboratorio o bien porque puede aislarse en
el esputo de personas sanas, en nuestro caso los cultivos de espu-
to fueron negativos. Al igual que el anterior las precipitinas séri-
cas y la imagen radiológica compatible sugieren el diagnóstico,
pero no indican la existencia de enfermedad clínica. 
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Fig. 1. En el lóbulo superior izquierdo se observa una masa en el
interior de una cavidad con el signo del menisco.



Aunque el diagnóstico se puede realizar con la radiografía
simple de tórax, la TAC torácica tiene una mayor sensibilidad
para el diagnóstico de formas típicas y atípicas, y extensión de los
aspergilomas (5), la imagen típica es la masa móvil en el interior
de la cavidad, que presenta el signo del menisco. El diagnóstico
etiológico de Aspergillus se realiza al demostrar su presencia en
el tejido pulmonar.

El tratamiento médico del aspergiloma con anfotericina B es
poco efectivo debido a la mala penetración de los antifúngicos en
la cavidad, aparte de los efectos secundarios del fármaco como
son la nefrotoxicidad y las alteraciones hematológicas. El asper-
giloma es una enfermedad quirúrgica sobre todo los casos de
hemoptisis masiva, infección localizada o con buena capacidad
pulmonar (6,7). En los pacientes en que está contraindicada la
cirugía, la instilación de anfotericina B intracavitaria guiada por
TAC puede ser una alternativa (8,9). En algunos casos se han uti-
lizado con éxito el itraconazol o el voriconazol, pero en otros el
resultado no ha sido satisfactorio10.
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Epididimo-orquitis como primera manifestación de
reactivación tuberculosa

Sr. Director:

La infección tuberculosa sigue siendo una enfermedad endé-
mica en España con una incidencia de 38,5 casos por cada
100.000 habitantes y año (1). La tuberculosis (TB) genitourinaria

supone un 15% de las formas extrapulmonares tras las formas
pleural y linfática.

Presentamos el caso de un paciente que debutó con epidídimo-
orquitis como primera manifestación de reactivación tuberculosa.
Este cuadro se caracteriza por la ausencia de sintomatología
general, la presencia de síntomas locales insidiosos y progresivos
y el hecho de que la confirmación microbiológica es más difícil
que en las formas pulmonares de la enfermedad. Remarcamos la
importancia de valorar este tipo de proceso en toda epididimitis y
epidídimo-orquitis que no responde adecuadamente a la antibio-
terapia convencional, así como la necesidad de descartar la pre-
sencia de un tumor testicular con el que excepcionalmente puede
llegar a coexistir (2). 

Se trata de un varón de 47 años fumador y diabético tipo 2.
No refería antecedentes de tuberculosis pulmonar ni exposi-
ción a pacientes bacilíferos. Desde tres semanas antes del
ingreso aquejaba dolor en escroto con hidrocele y orquitis
derecha sin otra sintomatología. No mejoró tras tratamiento
ambulatorio durante una semana con cefuroxima 1 g/día. En
los tres días anteriores al ingreso el paciente presentó, además,
tos irritativa y fiebre de 38 ºC. En la exploración física estaba
eupneico y presentaba linfadenopatías laterocervicales no
dolorosas. La auscultación cardiopulmonar era normal y no se
palpaban masas ni megalias abdominales. El testículo derecho
estaba aumentado de tamaño con fluctuación de la piel supra-
yacente que estaba adherida a planos profundos.

Radiografía de tórax: infiltrado parenquimatoso heterogé-
neo extenso en lóbulo superior izquierdo con engrosamiento
pleural y retracción de estructuras vecinas junto a lesiones
cavitadas redondeadas de pequeño tamaño en lóbulo inferior
derecho. Hemograma: leucocitosis 18.600 leucocitos/cm3 con
neutrofilia y monocitosis. Velocidad de sedimentación globu-
lar 62 mm/hora. Coagulación normal. Proteína C reactiva 152
µg/dl. Gasometría arterial basal: normal. Sedimento urinario:
hematuria microscópica. Baciloscopias seriadas de esputo y
orina para bacterias y micobacterias: negativos. Serologías y
test de Coombs para brucela: negativas. VIH negativo. Intra-
dermorreacción de Mantoux (2 unidades de PPD-RT23): 0 mm
de induración a las 48 y 72 horas. Baciloscopia en esputo indu-
cido: positiva para bacilos ácido-alcohol resistentes. Ecografía
abdominal: riñones, vía urinaria y vejiga sin alteraciones. Uro-
grafía intravenosa: nefrourocistograma bilateral simétrico sin
alteraciones. Ecografía testicular: desestructuración del parén-
quima testicular derecho que estaba aumentado de tamaño has-
ta 5,5 x 3,8 cm con ecogenicidad heterogénea junto a hidrocele
ipsilateral de contenido ecogénico homogéneo apreciándose a
nivel de la cabeza de epidídimo un área hipoecogénica de 1
cm. El testículo izquierdo era de 3,5 x 2,3 cm con ecogenicidad
uniforme y sin alteraciones. 

Tras realizar un mes de tratamiento tuberculostático con
Rifampicina (RFP) 600 µg/día, Isoniacida (INH) 300 µg/día y
Pirazinamida (PZN) 2 g/día se decidió proceder a orquiecto-
mía derecha por persistencia de induración epididimal. La
anatomía patológica de la pieza quirúrgica mostraba testículo
y epidídimo marcadamente distorsionados por un proceso
granulomatoso que infiltraba pulpa testicular y epidídimo fis-
tulizando a piel y escroto. Los granulomas estaban constitui-
dos por células epitelioides, células de Langhans y linfocitos
y presentaban en su zona central necrosis caseosa. La tinción
de Ziehl-Nielsen evidenció bacilos ácido-alcohol resitentes
compatibles con micobacterias cuya existencia se confirmó
con el cultivo positivo para Micobacterium tuberculosis. El
paciente finalizó el tratamiento triple durante dos meses y
posteriormente con INH y RFP 4 meses más hasta completar
6 meses. 

En sucesivos controles clínicos el paciente permaneció asinto-
mático, con baciloscopias de esputo y orina negativas y sin reci-
diva a nivel local. Las lesiones pulmonares evolucionaron a lesio-

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

54



55

nes fibrosas cicatriciales parenquimatosas con paquipleuritis api-
cal izquierda. 

De entre todas las localizaciones de TB extrapulmonar la
infección genitourinaria es raramente la manifestación inicial de
la enfermedad tuberculosa. En la casuística de nuestro hospital,
entre los años 1992 a 1997 se diagnosticaron 81 casos de TB pre-
sentando un 20% de ellos afectación extrapulmonar (23% genito-
ruinaria) (3). Unicamente uno de los casos presentó afectación
testicular. 

La tuberculosis genitourinaria en el varón es propia de hom-
bres jóvenes y sexualmente activos, con un 60% de ellos entre los
20 y 50 años (4), como el caso de nuestro paciente. El 70% de los
pacientes con TB genitourinaria tienen historia de tuberculosis
pulmonar activa o quiescente o exposición previa. Por lo general
se atribuye este tipo de afectación a la reactivación de focos
tuberculosos antiguos (5). La epididimitis tuberculosa se asocia a
afectación renal concomitante en el 80% de los casos y cuando
ocurre el foco renal suele ser microscópico siendo la urografía
intravenosa normal. En la actualidad se acepta que los focos
tuberculosos del epidídimo pueden ser resultado de una disemi-
nación metastásica de microorganismos a través de la corriente
sanguínea o una afectación por contiguidad por vía descendente
desde el riñón a la próstata, de ahí a las vesículas seminales y por
último al epidídimo. La orquitis se produciría por extensión
directa desde el epidídimo ipsilateral. La orquitis aislada sin afec-
tación a otro nivel es muy rara.

Las claves para sospechar epidídimo-orquitis tuberculosa
son la evidencia de tuberculosis a cualquier nivel, piuria esté-
ril, hidrocele ó hallazgo del bacilo a nivel de próstata, conduc-
to deferente o vesículas seminales. La presencia de inflama-
ción escrotal tuberculosa con hidrocele es la regla en la
epidídimo-orquitis tuberculosa y puede ser tanto aguda como
crónica. La presencia de fístulas cutáneas en los procesos
avanzados (4) deben considerarse de etiología tuberculosa
hasta que no se demuestre lo contrario Los signos ecográficos
en la epidídimoorquitis tuberculosa son habitualmente la pre-
sencia de hidrocele, aumento de tamaño difuso con hipo o
hiperecogenicidad del epidídimo sobre todo a nivel de la cola.
Si se afecta el testículo este aparece heterogeneamente agran-
dado con focos hiper o hipoecogénicos en su interior, estos
últimos sugiriendo la presencia de abcesos testiculares. Tam-
bién puede haber un margen irregular entre testículo y epidídi-
mo e infrecuentemente calcificaciones intraescrotales extra-
testiculares (6,7), que pueden indicar curación del proceso (8).
La afectación del epidídimo sugiere un proceso no tumoral.
Estos hallazgos ecográficos en la epidídimoorquitis tuberculo-
sa son inespecíficos no siendo posible a través de ellos llegar a
hacer el diagnóstico diferencial con un tumor testicular
(2,6,7). La citología tras punción y aspirado con aguja fina
puede ser también de utilidad en el diagnóstico de orquitis
tuberculosa (9). 

El tratamiento tuberculostático según la pauta habitual es el
tratamiento inicial de la epidídimoorquitis tuberculosa. La
orquiectomía está indicada cuando existe un abceso caseificante
que no responde al tratamiento tras varios meses y cuando existe
una inflamación firme que permanece inalterada o ha disminuido
poco de tamaño a pesar de antibioterapia y tratamiento antituber-
culoso. En estos casos la cirugía permite hacer el diagnóstico
diferencial con un tumor testicular, situación excepcional que ha
sido descrita en la literatura (2). 
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Síndrome de Melkersson-Rosenthal, a propósito de
un caso con parálisis facial bilateral

Sr. Director:

Paciente de treinta años de edad con historia de ocho meses
de evolución de hinchazón orofacial,episódica, que se incre-
mentaba en situaciones de estrés. Había realizado tratamiento
con AINES sin mejoría y esteroides por vía sistémica con
mejoría parcial.- AP: gerente de empresa; no habitos tóxicos
ni alergias conocidas.Anamnesis por aparatos: sin interés.-
Exploración: buen estado general, buen color de piel y muco-
sas; hinchazón que afecta a toda la cara con predominio en la
hemicara izquierda y labio inferior,ligero borramiento de
ambos surcos nasogenianos, más acusado en el lado izquierdo
y lesiones acneiformes en cara y comisura labial izquierda
(Fig. l); mucosa bucal: normal; no adenopatías palpables.
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Fig. 1. Hinchazón de la hemicara izquierda, labio inferior y más
acusado borramiento del surco nasogeniano izdo.



Exploración cardiopulmonar y abdominal: normales. Analíti-
ca:sistemático de sangre y orina: normales, VSG: 13 mm. Bio-
química general: normal. Proteinograma, Inmunoglobulinas,
Complemento, ECA, ANA y anti. DNA normales y negativos.
Mantoux: negativo. Rx. tórax y ECG: normales. EMG de
ambos nervios faciales:compatible con neuropatía axonal dis-
tal, bilateral, con claro predominio izquierdo.- Se realizó bióp-
sia del labio inferior, el diagnóstico anatomopatológico de la
misma fue compatible con “queilitis granulomatosa”.

Evolución: Se inició tratamiento con Clofazimina, 50 mg
oral/24 horas durante seis meses e infiltraciones con esteroides en
el labio inferior durante tres meses sin mejoría. Se decidió enton-
ces tratamiento con esteroides por vía sistémica: Deflazacor, 60
mgrs oral/24 horas, quince días, siguiendo pauta descendente y
manteniendo dosis mínima durante un año: se obtuvo una mejo-
ría parcial del hinchazón de la cara, no de la afectación bilateral
de los nervios faciales. Finalmente se utilizó Metronidazol, 1.500
mgrs/24 horas, en tres dosis, durante dos años obteniéndose la
mejor respuesta.- Al tratamiento con Metronidazol se le asocia-
ron 30 mgrs de Deflazacor al día en las épocas de mayor edema
facial, que solían coincidir con épocas de estrés. No se repitió
EMG.

Comentario: El síndrome de Melkersson-Rosenthal (1,2)
(SMR) se define por la presencia de: edema facial, parálisis
periférica del nervio facial y lengua escrotal o fisurada. Actual-
mente la Queilitis Granulomatosa (QG) que Miescher (3) des-
cribió en 1.945 se considera como parte integrante del síndro-
me y se puede presentar como una variante monosintomática
del mismo. En general suelen faltar algunos de los componen-
tes del cuadro, como el caso que presentamos. La presencia de
granulomas se considera un estadío avanzado de la enferme-
dad, presentando una peor respuesta al tratamiento y por ello
un peor pronóstico.

En su etiopatogenia (4-6) se han involucrado agentes infec-
ciosos, inmunoalérgicos y hereditarios, habiéndose descrito
también una disfunción del Sistema Nervioso Autónomo en su
evolución; nuestra paciente reconocía empeoramiento del hin-
chazón facial durante periodos de estrés. El SMR predomina
en mujeres y aunque los límites de la edad de aparición son
muy amplios la mayor frecuencia se encuentra en la segunda y
tercera décadas de la vida. El edema labial y del resto de la
cara son los signos clínicos de aparición más frecuentes, segui-
dos por la parálisis unilateral, periférica, parcial o completa,
del nervio facial; muy infrecuentemente se describe la afecta-
ción bilateral del mismo, como presentaba nuestra paciente. La
parálisis facial está relacionada preferentemente con el edema,
aunque puede aparecer antes de que éste sea visible. En el estu-
dio de Zimmer (7) se describen diferentes manifestaciones
intraorales que pueden aparecer en el SMR.- El diagnóstico es
clínico,y no es imprescindible la presencia de granulomas; la
mayor parte de las veces los casos descritos son mono o pauci-
sintomáticos, raramente nos encontramos con la clásica triada
anteriormente descrita.- El diagnóstico diferencial (6-7) se
debe realizar con: Enfermedad de Crohn, sobre todo en presen-
cia de lesiones intraorales, TBC, Lepra, Lúes, Sarcoidosis, ede-
ma angioneurótico, alergias a diferentes alimentos, etc.- Trata-
miento: los esteroídes por vía sistémica y/o intralesionales se
describen en la mayoría de la bibliografia consultada, solos o
asociados a: Clofazimina, Hidroxicloroquina, Metronidazol,
Minociclina (8-9) con diferentes grados de respuesta.Se han
utilizado la queiloplastia y otro tipo de correcciones plásticas
(10) bien por razones estéticas o ante la presencia de alteracio-
nes funcionales, cuando no hay respuesta al tratamiento médi-
co.

Nuestro especial agradecimiento por su inestimable cola-
boración a PFG. paciente con SMR y al Dr. Sollanelas Soler,
del Servicio de OR.L. Hospital Universitario de Valme, Sevi-
lla.
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Trombosis venosa profunda del cuello asociada a
adenocarcinoma de pulmón

Sr. Director:

La trombosis venosa profunda del miembro superior y cue-
llo es una entidad poco frecuente, la mayoría de los casos están
relacionados con catéteres venosos centrales, trauma y droga-
dicción parenteral (1,2). La relación entre el cáncer y la trom-
bosis venosa es un hecho confirmado por numerosos estudios,
aunque la mayor parte de los casos descritos se localizan en
miembros inferiores (3-5). Describimos un caso de adenocarci-
noma pulmonar que debuta con trombosis de miembro superior
y cuello. 

Se trataba de un varón de 51 años de edad que ingresó en el
Servicio de Medicina Interna procedente de Urgencias por cua-
dro de varios días de evolución consistente en síntomas cata-
rrales y disnea progresiva. Entre sus antecedentes destacaba ser
fumador de 40 cigarrillos/día desde hacía más de 20 años y
bebedor de 60 gramos/alcohol/día. A la exploración física se
objetivaba febrícula, lesiones cutáneas en manos compatible
con liquen, disminución generalizada del murmullo vesicular
con roncus y sibilancias dispersos por ambos campos pulmona-
res. Analíticamente mostraba leucocitosis con neutrofilia, ele-
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vación de proteína C reactiva y LDH de 719 U/I. La gasome-
tría mostraba unos valores de: pO2: 67 pCO2: 30,7 SatO2:
94%. En la radiografía de tórax se observaba hallazgos compa-
tibles con bronconeumopatía crónica, un infiltrado tenue alve-
olar en LII y aumento hiliar bilateral. Al segundo día de su
ingreso presentó aumento de tamaño en MSI y región supracla-
vicular izquierdo con edema en cuello, y ante la sospecha de
trombosis venosa en MSI y cuello se realiza ecografía doppler
objetivándose trombosis de la vena yugular profunda izquierda
en todo su trayecto cervical. En la tomografía computarizada
(TAC) torácica y cervical se apreció trombosis de todo el reco-
rrido de la vena yugular y subclavia izquierda. Adenopatía de
tamaño 2 x 1,5 cm de diámetro en región paratraqueal derecha,
así como otras de menor tamaño en ventana aórtopulmonar.
Aumento de partes blandas con áreas de broncograma aéreo en
su interior, en íntimo contacto con el bronquio del LID, así
como imagen seudonodular mal definida, en intimo contacto
con la pleura basal en LID segmento posteroanterior. Infiltrado
mal definido en LSD y LID segmento posterobasal. En la bron-
coscopia se encontró afectación difusa granular de la mucosa
bronquial, infiltración/inflamación en pirámide basal izquier-
da. La biopsia bronquial fue diagnóstica de adenocarcinoma
moderadamente diferenciado tanto de la toma de la pirámide
basal izquierda como de la derecha. En los test de laboratorio
para hipercoagulabilidad no se observaron alteraciones signifi-
cativas. El paciente fue tratado inicialmente con heparina con
buena respuesta del proceso trombótico. A los pocos días pre-
sentó un cuadro brusco de desorientación temporoespacial y
aumento de la disnea. La resonancia magnética nuclear craneal
no mostró alteraciones significativas, salvo pequeñas imágenes
subcorticales en ambos centros semiovales de tipo isquémico
lacunar. El paciente falleció a las pocas horas por parada car-
diorrespiratoria.

Los mecanismos de trombosis inducidos por el tumor perma-
necen desconocidos, se cree que se producen por alteración de los
factores de la hemostasia, debido a la actuación de las células
tumorales que activan el sistema de coagulación (6-8). Los tumo-
res que con más frecuencia se asocian a trombosis venosa profun-
da son los de páncreas, riñón, próstata, colorrectales y pulmón.
La trombosis de miembro superior y cuello es una entidad clínica
rara (3,5,9), es una 50 veces menos frecuente que en miembros
inferiores. Clásicamente la trombosis yugular se producía por
cuadros infecciosos cervicales (2), faringoamigdalitis, abcesos
retrofaríngeos, abscesos dentarios, mastoiditis; con el mayor uso
de los antibióticos estas etiologías han cedido en importancia
frente al uso de catéteres o drogadicción parenteral. Hoy en día

en ausencia del uso de catéteres o drogadicción, la presencia de
trombosis en el cuello y miembro superior, puede ser la primera
manifestación de un tumor oculto. Actualmente el diagnóstico se
realiza mediante TAC (2,5,7). La TAC con contraste se caracteri-
za por una zona hipodensa de la luz vascular, suele apreciarse una
imagen en anillo de captación periférica. Otra técnica, no invasi-
va y con buenos resultados es la ultrasonografía. El pronostico es
pobre. El tratamiento con heparina es el más idóneo (3,6,10),
debido a que dicha molécula interfiere en varios procesos involu-
crados en el crecimiento del tumor y metástasis. Suele existir
resistencia a la anticoagulación oral en un porcentaje elevado de
casos. 

V. Escudero Sereno, D. Linares Toro, M. R. Ramos Sánchez,
J. M. Domínguez Herrera, N. Nogales Muñoz

Servicio Medicina Interna. Hospital Don Benito-Villanueva.
Badajoz
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Metástasis renal de carcinoma de pulmón de célula
no pequeña

Sr. Director:

El carcinoma de pulmón puede producir metástasis en cual-
quier órgano, pero las localizaciones más frecuentes que son clí-
nicamente manifiestas son por éste orden: pulmón, pleura, hueso,
cerebro, pericardio e hígado (1,2).

Las molestias que presenta el paciente con diseminación
metastásica están determinadas por la ubicación específica del
órgano afectado. Así las metástasis adrenales son muy fre-
cuentes, pero la mayoría son asintomáticas y se descubren
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Fig .1. TAC de cuello: muestra imagen de trombosis en vena yugu-
lar izquierda de cuello. 



accidentalmente tras la realización de diversos estudios radio-
lógicos o durante la autopsia (2). En alguna publicación se han
encontrado metástasis renales hasta en el 19% de los enfermos
que murieron tras ser diagnosticados de un cáncer de pulmón
(3).

La existencia de dos o más metástasis extratorácicas tiene un
peor pronóstico de supervivencia (4).

En los últimos años son muy escasas las comunicaciones
presentadas de metástasis renal de carcinoma de pulmón (5-
7).

Recientemente hemos tenido ocasión de diagnosticar un nue-
vo caso y nos parece interesante presentarlo brevemente.

Varón de 66 años de edad, con antecedentes personales de
tabaquismo y bronquitis crónica. Consultó por un cuadro de 2
semanas de evolución de odinofagia, aumento de su disnea habi-
tual, tumefacción en el cuello y en la cara. No refería fiebre ni
dolor torácico.

A la exploración destacaba la existencia de un marcado ede-
ma facial, ingurgitación yugular y evidente circulación colate-
ral en la mitad superior del tórax, observándose la presencia de
múltiples telangiectasias. No adenopatías cervicales de tamaño
significativo. La auscultación cardiaca era normal y en la aus-
cultación pulmonar se apreció una marcada disminución del
murmullo vesicular de modo global, sin otra acústica asociada.
Abdomen, normal, sin organomegalias. Exploración ORL:
cavum libre.

Laboratorio: hemograma, hemostasia y bioquímica en lími-
tes normales. Orina elemental: hematuria. Gasometría arterial
basal: pH: 7,50; pO2: 67 mmHg; p CO2: 32 mmHg, CO3H: 35
mmHg.

TAC torácico: masa cavitada de 5 x 5 centímetros, localizada
en el segmento posterior del lóbulo superior derecho; gran masa
adenopática de apariencia necrótica que ocupa la región paratra-
queal derecha y que mide 6 x 3 centímetros y origina compresión
de la vena cava superior.

TAC de abdomen: Hígado homogéneo sin lesiones ocupantes
de espacio. Se apreciaba la existencia de una tumoración sólida
que ocupaba el polo superior del riñón izquierdo (Fig. 1) y tam-
bién se observaba una lesión nodular en la glándula adrenal
izquierda. El estudio fue informado como sugestivo de metástasis
renal o hipernefroma.

Se realizó una broncoscopia en la que se evidenció ocupación
e infiltración del bronquio principal derecho por una tumoración,
realizándose biopsias, con el resultado de infiltración por carci-
noma escamoso pobremente diferenciado.

Se efectuó asimismo una cavografía con posterior colocación
de una prótesis stent en la vena cava superior, mejorando el sín-
drome de vena cava superior que presentaba el paciente.

Posteriormente se administró quimioterapia, siguiendo el
esquema gemcitabina-vinorelbina, sin obtenerse respuesta. La
evolución fue rápidamente desfavorable, falleciendo el paciente a
los 3 meses del diagnóstico.

F. Marcos Sánchez, A. Viana Alonso, I. Albo Castaño,
F. Árbol Linde, F. Juárez Ucelay
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¿Es la yeyunitis ulcerativa crónica una entidad
propia?

Sr. Director:

La yeyunoileítis ulcerativa crónica no granulomatosa es una
entidad muy infrecuente caracterizada por malabsorción y ulcera-
ciones en el intestino delgado (1), que suele afectar al yeyuno e
íleon, descritas por primera vez por Nyman (2). Tiene una mayor
incidencia en la sexta-séptima década de la vida con predominio
en el sexo femenino. Existen dudas si se corresponde con un pro-
ceso primario o bien una evolución de una enfermedad celíaca o
un estado preneoplásico intestinal (3). El diagnóstico de confir-
mación se realiza mediante estudio histológico (4). El tratamiento
resulta complejo, ya que no se conoce ningún tratamiento que
haya conseguido modificar el curso de la enfermedad. Aunque no
suele responder a la dieta sin gluten, se ha hipotetizado sobre el
hecho de que una estimulación continua por la gliadina favorezca
la evolución hacia linfoma por lo menos en pacientes con enfer-
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medad celiaca previa. Se puede ensayar el tratamiento con pred-
nisona (5), ya que se han descrito casos con buena respuesta. Tie-
ne un mal pronóstico con una supervivencia media de 2-3 años
tras el diagnóstico. La muerte suele deberse a la progresión a lin-
fomas, sepsis, perforación, hemorragia, obstrucción o por com-
plicaciones postoperatorias (6). Presentamos el caso de un
paciente con diagnóstico de yeuyunitis ulcerativa sin que, en los
4 años de seguimiento, se haya observado asociación con otro
proceso.

Varón de 31 años que presenta en los últimos 20 días into-
lerancia alimentaria,deposiciones diarreicas pastosas y pérdi-
da de 8-10 kg de peso. En la exploración física destacaba un
mal estado general, con palidez y sudoración, taquicardia
sinusal y un abdomen muy distendido con ausencia de ruidos
intestinales. La analítica realizada de urgencias no presentaba
alteraciones relevantes. En la serie de abdomen se observaba
una dilatación de asas de intestino delgado compatibles con
obstrucción intestinal, se procedió a realizar una laparatomia
exploratoria donde se evidenció una enorme dilatación de asas
de delgado, existiendo en la vecindad de la válvula ileocecal
una tumoración dura y estenosante, que cierra totalmente la
luz intestinal y múltiples adenopatías meséntericas. El aspecto
macróscopico es sugestivo de linfoma intestinal. Se practica
hemicolectomía derecha incluyendo 40-50 cm de íleon distal.
El resultado anatomopatológico de la pieza extirpada fue de
moderado infiltrado linfoplasmocitario en lámina propia, con
predominio de células plasmáticas, atrofia vellositaria parcial,
áreas de ulceración, abcesos intramurales, fisuras, fibrosis y
aisladas imágenes de trombosis. Las características histológi-
cas observadas corresponden al diagnóstico de íleo yeyunitis
ulcerativa crónica. El estudio inmunohistoquímico descartaba
una enfermedad inmunoproliferativa intestinal. En el segui-
miento posterior, el paciente había recuperado el apetito y el
peso, no presentaba dolor abdominal. El estudio analítico que
incluía hemograma, bioquímica con hierro, transferrina, ferri-
tina, ácido fólico, vitamina B12, proteinograma, inmunoglo-
bulinas, cadenas lamda y kappa, anticuerpos antinucleares,
anticuerpos antigliadina, antiendomisio y antirreticulina fue-
ron normales o negativos. Tránsito intestinal con discreta dila-
tación de asa yeyunal preanastomótica sin otras alteraciones.
Endoscopia oral normal. Biopsia intestinal con un desarrollo
vellositario adecuado.

En nuestro caso a diferencia de otros reportados en la literatu-
ra médica, no existen evidencias para considerla asociada a enfer-
medad celíaca, dada la normalidad de los estudios analíticos así
como a la falta de diagnóstico previo como sucede en la mayoría
de los casos descritos y el normal desarrollo vellositario observa-
do en la endoscopia oral. Tampoco puede relacionarse con una
neoplasia intestinal dada la normalidad del estudio anatomopato-
lógico realizado, si bien la evolución puede hacer considerar este
planteamiento diagnóstico inicial.

Llama la atención la edad de presentación ya que la máxima
incidencia se encuentra entre los 60-70 años y con un discreto
predominio del sexo femenino.
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¿Influye la dosis de antitiroideos en la recidiva del
tratamiento de la enfermedad de Graves-Basedow?

Sr. Director:

Hemos leído con interés el artículo de Martí Cabané (1) reciente-
mente publicado en su revista sobre la recidiva y los factores pro-
nósticos tras tratamiento con antitiroideos de síntesis en la enferme-
dad de Graves-Basedow. Diversos estudios (2-5) han tratado de
identificar factores predictivos de recidiva tras la suspensión del tra-
tamiento farmacológico, entre los cuales se ha señalado la existen-
cia de un bocio de gran tamaño y los niveles elevados de anticuer-
pos antitirotropina (anticuerpos antiTSH).

Recientemente, hemos publicado nuestra experiencia sobre
un estudio retrospectivo de pacientes diagnosticados y tratados
en nuestro servicio (6). Encontramos 40 pacientes tratados con
antitiroideos (carbimazol) durante un año y seguidos durante al
menos 6 meses. Observamos 20 recidivas (50%), produciéndo-
se 12 de ellas en los primeros 3 meses y 8 en los últimos tres
meses. En nuestro estudio, la existencia de bocio de gran tama-
ño (grados 2 y 3) y una edad <35 años se correlacionaron de
forma significativa (p=0,025) con la tasa de recidivas, datos ya
descritos en la literatura. 

Por otro lado, analizamos la relación entre la dosis de antitiroi-
deos necesaria para mantener la situación de eutiroidismo tras los
6 primeros meses de tratamiento y la tasa de recidivas, observan-
do mayor número de recidivas en los pacientes que necesitaban
mayores dosis (>= 15 mg) de carbimazol (88% recidivas vs 11%
no recidivas, p < 0,001).

Basándonos en estos datos, pensamos que aunque la tasa de
recidivas del tratamiento farmacológico es alta (50-75%), existe
una proporción de pacientes en los cuales el tratamiento farmaco-
lógico todavía puede ser de primera elección. No obstante, es
posible que los pacientes que precisan más de 15 mg de neotomi-
zol para mantener la normofunción tiroidea tras 6 meses de trata-
miento puedan ser candidatos a una terapia más destructiva de
forma precoz (radioyodo o cirugía) dada la elevada incidencia de
recidiva en estos pacientes.

F. Jover Díaz, J. R. Domínguez Escribano1

Servicio de Medicina Interna y 1Endocrinología. Hospital Clíni-
co Universitario de San Juan. Alicante
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