
pneumoniae suele ser favorable se han descrito casos con evolu-
ción fatal hacia SDRA y fracaso multiorgánico. Debido a que la
presentación clínica, radiológica y las manifestaciones analíticas
son similares a las de la neumonía producida por otros patógenos,
y la ausencia de test serológicos rápidos que confrmen la infec-
ción, es necesario iniciar tratamiento antibiótico empírico que
cubra la posibilidad de patógenos atípicos, con macrólidos, fluor-
quinolonas, tetraciclinas o los nuevos cetólidos, pues existen
estudios clínicos que en los que se demuestra una asociación
entre el descenso de la mortalidad y el tratamiento empírico con
cobertura tanto para patógenos típicos como atípicos.
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Neumomediastino espontáneo asociado a
inhalación de SPEED

Sr. Director:

El neumomediastino espontáneo (NE), es la aparición de aire
en el espacio mediastínico, sin existir causa traumática o quirúr-
gica previa. Se ha relacionado con el consumo de drogas (cocaí-
na, heroína, éxtasis, etc.) o en situaciones en que se producen
maniobras de Valsalva importante. Está también asociado a la
presencia de patología respiratoria en especial EPOC y asma (1).
Presentamos el caso de un paciente asmático que desarrolló NE
tras inhalación de Speed.

Varón de 26 años con antecedentes de asma bronquial leve sin
tratamiento, consumidor ocasional de drogas de síntesis. Ingresa
por cuadro brusco de dolor retroesternal y subesternal, disnea,
sensación de hinchazón de cuello y disfagia. El cuadro se inició
al poco tiempo de inhalar ”Speed” en una fiesta.

Exploración física: paciente joven, consciente orientado. Cre-
pitantes bilaterales a la palpación en cuello y área supraclavicu-

lar. Auscultación pulmonar, sibilantes difusos en ambos hemitó-
rax. Auscultación cardiaca. Signo de Hamman. Tensión arterial
140/80 mmHg. Pulso 110 ppm. Tª 36,5 ºC. Resto exploración sin
hallazgos. Analítica. PaO2 67 mmHg; PaCO2 31 mmHg. Resto sin
datos destacables. ECG, taquicardia sinusal. Rx. tórax (Fig. 1).
Neumomediastino y enfisema subcutáneo. Rx. cervical: enfisema
subcutáneo, presencia de aire en espacio retrofaringeo. Evolu-
ción, favorable siendo tratado con broncodilatadores, analgesia y
oxigenoterapia, a las 72 horas se había normalizado la radiología
siendo dado de alta. 

El neumomediastino es una entidad clínica definida; Macklin
describió su base fisiopatológica consistente en un aumento del gra-
diente de presión entre espacios intraalveolares e intersticiales lo
que provoca un escape de aire hacia la adventicia perivascular lo
que causa enfisema intersticial, pudiendo el aire distribuirse en peri-
cardio y espacio retrofaringeo (2,3). En nuestro caso creemos que
este gradiente fue provocado por crisis de broncosespamo en rela-
ción con la inhalación del Speed asociado a su asma bronquial. El
neumomediastino espontáneo predomina en varones durante la 2-3
década, con una incidencia de 1/7.000 a 1/32.000 admisiones hospi-
talarias (2,4). Las manifestaciones clínicas objetivadas en nuestro
paciente son similares a las descritas previamente por otros autores,
en un 75% existe un factor desencadenante, en nuestro caso fue el
consumo de Speed (droga sintética del grupo de las anfetaminas,
denominada también como meth, hielo, cristal. Es estimulante y
adictiva, pudiéndose consumir, inyectada, fumada o inhalada). La
relación con el consumo de drogas y el NE es variable dependiendo
de las series oscila entre un 2,8-31,3% (1-5). En nuestro paciente se
objetivó el signo de Hamman (crujido pericárdico sincrónico con
los latidos cardiacos) este signo es muy variable describiéndose
entre 5-85% (4,5). El diagnóstico se realiza mediante la radiología
simple de tórax, por lo cual no es necesario realizar otras explora-
ciones radiológicas (5). El tratamiento es conservador con analge-
sia, oxigenoterapia siendo habitualmente la evolución favorable
siendo el paciente dado de alta entre 2-5 días (2-4).
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Fig. 1. Rx. Posteroanterior de tórax, imagen de neumomediastino y
enfisema subcutáneo.
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Epiploitis aguda: una causa inusual de abdomen
agudo médico

Sr. Director:

La epiploitis aguda es una causa benigna, autolimitada y poco
frecuente de abdomen agudo, que requiere un alto índice de sos-
pecha; ya que puede simular múltiples entidades responsables de
las principales causas de abdomen agudo quirúrgico y conducir
de éste modo a una intervención innecesaria. Presentamos un
caso de epiploitis aguda de evolución favorable con tratamiento
conservador.

Varón de 29 años con antecedentes de apendicectomía y taqui-
cardia paroxística supraventricular que consultó por presentar
desde hacía 6 horas cuadro de dolor abdominal agudo localizado
en fosa ilíaca izquierda (FII). A la exploración destacaba una Tª
de 37ºC y peritonismo localizado en FII, siendo el resto normal.
La analítica de sangre, Rx abdomen y ecografía abdominal fue-
ron normales por lo que se pautó paracetamol (500 mg/8horas).
Tras cuatro días de tratamiento consultó de nuevo por persisten-
cia de la clínica. A la exploración persistía peritonismo localiza-
do en FII, por lo que se realizó TC abdominal que se informó
como aumento de densidad de la grasa en fosa ilíaca izquierda
inmediatamente por debajo del peritoneo sugestivo de epiploitis
(Fig. 1). Ante dicho diagnóstico se inició tratamiento antiinfla-
matorio: Ibuprofeno (600 mg/8 horas) desapareciendo progresi-
vamente la sintomatología en dos semanas.

La epiploitis aguda  o apendicitis epiplóica, es una patología
benigna y autolimitada, secundaria a la torsión o trombosis espon-
tánea de las venas de drenaje de los apéndices epiploicos que pue-
de similar un abdomen agudo quirúrgico. Ocurre habitualmente
entre la segunda y quinta décadas, con una incidencia similar entre
hombres y mujeres (1,2). Los apéndices epiploicos, mencionados
la primera vez por Vesalius en 1.543, son pequeños sacos consti-
tuidos por la duplicación del peritoneo visceral que rodean el intes-
tino grueso entre el ciego y la unión recto-sigmoidea (3). Existen
de 100 a 150, y su longitud varía entre 0,5 y 5 cm., conteniendo
únicamente tejido adiposo y estructuras vasculares. La vasculariza-
ción es terminal y la extrema movilidad de estas pequeñas estructu-
ras pediculadas hacen posible su torsión, que representa su patolo-
gía más frecuente. Como consecuencia, se produce un infarto
isquémico de la grasa con irritación peritoneal, ocasionando un
abdomen agudo, que en ocasiones simula un cuadro quirúrgico.
Como factores predisponentes se han descrito la obesidad, la pérdi-
da excesiva de peso o la existencia de hernias. Clínicamente se
caracteriza por la presencia de dolor abdominal intenso, permanen-
te y muy localizado. La localización es variable; sin embargo pre-
domina en fosa ilíaca izquierda, donde los apéndices epiploicos
son de mayor número y tamaño, o la fosa ilíaca derecha. En gene-
ral no hay defensa abdominal; aunque sí existe blumberg localiza-
do, palpándose en ocasiones una masa subparietal. Otros síntomas
como alteración del tránsito intestinal, náuseas o vómitos, son
raros. No suele existir fiebre, leucocitosis ni aumento significativo
de la VSG (4,5). Respecto a las técnicas de imagen, la radiografía
simple carece de utilidad. La ecografía puede mostrar una masa
hiperecogénica, ovalada, en contacto con el colon y adherida a la
pared abdominal, que mide de 1,5 a 5 cm. de diámetro. La hipere-
cogenicidad se explica por el carácter adiposo del apéndice epi-
ploico y por la necrosis hemorrágica que se produce en la grasa.
Un fino halo hipoecogénico la rodea en más de la mitad de las
lesiones, representando la serosa inflamada recubierta por un exu-
dado fibroleucocitario (6). La TAC es el método de elección:
muestra una masa hipodensa ubicada entre la serosa del colon y el
peritoneo parietal, limitada por un anillo denso de 1 a 2 mm de gro-
sor, que corresponde al halo hipoecogénico descrito en la ecogra-
fía. Ocasionalmente se visualizan algunas finas líneas densas en el
centro de la lesión, que representan los vasos trombosados del
apéndice epiploico. La infiltración de la grasa circundante es cons-
tante y se traduce por el aumento de la densidad de ésta. Otro fenó-
meno muy frecuente (90-98%) es el engrosamiento del peritoneo
parietal en la zona vecina. Estos hallazgos pueden persistir hasta 6
meses después de haber presentado el cuadro. Asimismo la TAC es
útil para descartar el resto de patologías con las que se debe realizar
el diagnóstico diferencial; incluyendo entre otras, la diverticulitis
aguda, apendicitis, paniculitis mesentérica, infarto omental, tumo-
res/metástasis en mesocólon o traumatismos. Existen series, en las
que se observó que entre el 2-7% de pacientes con sospecha de
diverticulitis, y entre el 0,3-1% de sospechas de apendicitis fueron
realmente epiploitis (7,8). El tratamiento es conservador, emplean-
do antiinflamatorios o opiáceos durante 4-7 días; con lo que habi-
tualmente se resuelve el cuadro en menos de 2 semanas. Las com-
plicaciones son raras, aunque ocasionalmente el material
inflamado se puede adherir a las vísceras ocasionando obstrucción
intestinal (9).

En conclusión, ante un abdomen agudo localizado, especial-
mente en paciente jóven, afebril y sin alteraciones analíticas rele-
vantes se debe incluir la epiploitis aguda en el diagnóstico dife-
rencial, para evitar de este modo hospitalizaciones, terapia
antibiótica o intervenciones quirúrgicas innecesarias.
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Fig. 1. TC abdominal: aumento de densidad de la grasa en FII.
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