
intestinal, insuficiencia cardiaca, enfermedades hematológicas,
obesidad, anticuerpos antifosfolípido, hiperhomocisteinemia
adquirida y otros y a factores intrínsecos o hereditarios: resis-
tencia a la proteína C activada o factor V de Leyden, déficit de
antitrombina III, déficit de proteína C y S, mutación del gen de
la protrombina, hiperhomocisteinemia, disfibrinogenemia,
aumento del factor VIII y alteraciones del sistema fibrinolítico
(1).

La trombosis venosa portal y mesentérica es una entidad
relativamente inhabitual para el cirujano vascular. Las causas
más frecuentes son: cirrosis hepática, hipertensión portal, tras-
plante hepático, carcinoma hepatocelular, traumatismos, ciru-
gía, infecciones, cirugía endoscópica y estados de hipercoagu-
labilidad.

La mutación del gen 20210 de la protrombina como factor
de riesgo de trombosis venosa fue por primera vez comunicado
por Poort y cols (2) en 1996. Consiste en la sustitución de la
guanina por adenosina en la posición 20210 del gen de la pro-
trombina. Se trata de un defecto congénito hereditario autosó-
mico dominante. La prevalencia en la población general es del
7,1%, menor que la que presenta el factor V de Leyden con el
cual ya se ha descrito asociación y en estos casos el riesgo
trombótico es mayor. La presencia de una mutación del gen
20210A de la protrombina no significa que el individuo va a
sufrir enfermedad tromboembólica, pero sí que tiene mayor
riesgo de padecer trombosis venosa (extremidades inferiores,
eje espleno portal, venas retinianas, venas cerebrales, vena
hepática) y arteriales (vasos intracraneales y otras localizacio-
nes).

Otros casos de trombosis venosa portal y mesentérica en
relación con esta modalidad de trombofilia han sido publicados
por Zuazu-Jausoro y cols. (3), Chamovard y cols. (4), Silingar-
di y cols. (5), Banduer y cols. (6), Ergull y cols. (7), Amitrano
y cols. (8), El Hajj y cols. (9) y otros.

Las trombosis venosas espontáneas y aparentemente sin
causa de asentamiento infrecuente, deben hacer sospechar en la
posibilidad de una trombofilia. Si la localización es mesentéri-
co-portal se sugiere buscar y descartar una mutación 20210A
del gen de la protrombina.
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Dolor abdominal recidivante: afectación gástrica e
ileal por anisakis

Sr. Director:

La anisakiasis digestiva es una parasitosis tipo zoonosis debi-
da a nematodos de la familia Anisakidiae, y en la cual el hombre
actúa como huésped intermediario al ingerir la larva no adulta
junto con pescado fresco crudo o poco cocinadol (1,2). Dentro de
las distintas subespecies, la más frecuentemente implicada es el
Anisakis simplex (3). Sus manifestaciones se dividen en dos gran-
des grupos según sean de tipo alérgico o intestinal. Dentro de
éstas últimas tradicionalmente se ha distinguido entre formas
gástricas y formas intestinales (1,2).

Presentamos el caso de una gastroileítis por Anisakis.
Se trata de un paciente de 73 años, hipertenso, diabético tipo

2, con cardiopatía isquémica, y con el único antecedente quirúr-
gico de apendicectomía en la juventud.

Nuestro paciente presentó dos ingresos consecutivos en nues-
tro Servicio de Digestivo (reingresó la misma noche del día del
alta de su primer ingreso) en ambos casos por dolor abdominal
presentando el primer episodio una localización fundamentamen-
te epigástrica, mientras que el segundo se localizaba en flanco y
fosa iliaca derechos. En ambos episodios el dolor tuvo un
comienzo rápido, intensidad severa, (presentando el paciente cor-
tejo vagal) objetivándose signos leves de irritación peritoneal en
la exploración del segundo ingreso. Durante la estancia en planta,
el paciente presentó buen estado general, afebril, con ausculta-
ción cardiopulmonar normal y sucusión renal negativa en ambos
lados. El abdomen se encontraba depresible, sin signos irritativos
tras las crisis dolorosas, con peristaltismo escaso pero presente.
Los pulsos femorales eran presentes y simétricos. En la analítica
al ingreso presentó 13.100 leucocitos con fórmula normal, Hb
15,6 g/dl, Hto 44,8%, 172.000 plaquetas, estudio de hemostasia
normal, así como la bioquímica general, con una creatinina de
1,20. No presentó elevación de amilasas. El análisis y sedimento
de orina fue normal. El TC abdominal no aportó ningun hallazgo
patológico, así como la radiografía simple, tránsito intestinal y la
urografía de eliminación. Se realizó gastroscopia con toma de
biopsias (en las que únicamente se objetivó una gastritis crónica
inespecífica), e ileocolonoscopia sin hallazgos. Ante la normali-
dad del estudio, que descartó los principales diagnósticos diferen-
ciales de dolor abdominal agudo, se reinterrogó minuciosamente
al paciente, refiriendo entonces el antecedente común en ambos
episodios de ingesta de boquerones en vinagre caseros, por lo que
se sospechó anisakiasis digestiva y se solicitó serología para ani-
sakis y niveles de IgE en sangre, resultando ambos muy positi-
vos: Anisakis P4: 1,36 (nivel máximo de 0,35); IgE total en san-
gre: 112,6 UI/mL (nivel máximo de 40) llegándose así al
diagnóstico etiológico de Anisakiasis digestiva (1,2), que, dado
las localizaciones que presentó el dolor, produjo en el primer epi-
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sodio una afectación gástrica (aunque no se visualizó el parásito
en la endoscopia ni en la biopsia) y en el segundo una ileítis.
Ambas formas de infestación se encuentran bien descritas en la
literatura (1-3). La evolución fue favorable, cediendo la sintoma-
tología con analgesia simple, reposo digestivo y fluidoterapia,
quedando asintomático al alta, sin realizar tratamiento específico
de la parasitosis (1,3). Desde el primer caso descrito en España
en 1991 por Arenal Vera (4), ha crecido progresivamente el
número de casos publicados de afectación a distintos niveles de
tracto gastrointestina (2,3), sin embargo se estima que todavía se
trata de una patología infradiagnosticada por falta de sospecha
clínica (2,3). Además, en el caso de la forma intestinal se consi-
dera que entre el 80-100% de los diagnósticos son postquirúrgi-
cos (3), durante el examen histológico de la pieza extirpada.
Dado que existe un porcentaje elevado de pacientes que requie-
ren laparotomía exploradora debido a un abdomen agudo sin
filiar, y que, si se sospecha, la positividad de la serología es sufi-
ciente para establecer el diagnóstico de anisakiasis (1,3), conside-
ramos rentable el tener siempre en cuenta la sospecha de anisa-
kiasis (investigando en la anamnesis acerca de ingesta de pescado
fresco en la 24-48 horas previas al comienzo del cuadro) ante
todo cuadro de dolor abdominal agudo.

M. C. Vallejo Rodríguez, E. Valero Tena, M. Charro Calvi-
llo1, M. Mur Villacampa1

Servicios de Medicina Interna y 1Aparato Digestivo. Hospital
Universitario Miguel Servet. Zaragoza

1. Castán B, Borda F, Iñarrairaegui M, Pastor G, Vila J, Zozaya JM. Anisa-
kiasis digestiva: clínica y diagnóstico según la localización. Rev Esp
Enferm Dig 2002; 94: 463-7.

2. Ponferrada A, Matilla A, Borrego GM, Beceiro I, Núñez O, Lamónaca
M, et al. Hemoperitoneo espontáneo secundario a yeyunoileítis por anisa-
kis. Rev Esp Enferm Dig 2005; 97: 292.

3. López D, Ramírez LM, del Rosal R, López F, Fernández-Cerhuet R,
Miño G. Anisakiasis en España: una enfermedad creciente. Gastroenterol
Hepatol 2000; 23: 307-11.

4. Arenal-Vera JJ, Marcos Rodríguez JL, Borrego Pintado MH, Bowakin
Did W, Castro Lorenzo J, Blanco Álvarez Jl. Anisakiasis como causa de
apendicitis aguda y cuadro reumatológico: primer caso en la literatura
médica. Rev Esp Enferm Dig 1991; 79: 355-8.

Síndrome de Swyer-James-MacLeod o pulmón
hiperclaro unilateral

Sr. Director:

El síndrome de Swyer-James-MaGLeod (1,2) o pulmón hiper-
claro unilateral es una entidad poco frecuente, relacionada con
bronquitis y bronquiolitis obliterante, adquiridas durante la infan-
cia a partir de una infección (3,4). Tradicionalmente para el diag-
nóstico se han utilizado estudios invasivos. Presentamos el caso
de una mujer joven, cuyo diagnostico se realizó sin técnicas agre-
sivas. La radiografia de tórax en urgencias estableció la sospecha,
y la tomografia computarizada (TAC) torácica la confirmó.

Mujer de 20 años, no fumadora, que acudió al servicio de
urgencias de nuestro hospital por tos con expectoración mucopu-

rulenta, disnea de moderado esfuerzo y fiebre. Desde la infancia
presentaba cuadros de infección respiratoria frecuentes. En la
auscultación pulmonar: sibilancias diseminadas. Saturación de
oxígeno por pulsioximetría: 96%. El hemograma y la bioquímica
séricas fueron normales. En la radiografia posteroanterior de
tórax: hiperclaridad del pulmón izquierdo y desviación del
mediastino hacia el lado derecho en espiración. La espirometría:
FEVI 2,65 (80%), FVC 3,1 (85%), FEV1/FVC 85%, FEF25-75%
3 (77%). La TAC torácica con contraste objetivó disminución del
tamaño del pulmón izquierdo con respecto al contralateral, menor
vascularización tanto central como periférica, y la presencia de
múltiples imágenes radiolúcidas de paredes finas de predominio
en lóbulo inferior, en relación a bronquiectasias (Fig. 1).

El cuadro clínico típico comienza en la infancia, pero puede
cursar de forma asintomática hasta la edad adulta e, incluso
entonces, descubrirse en una radiografia de tórax de rutina. Los
síntomas son tos productiva, disnea y hemoptisis ocasional, más
frecuente si existen bronquiectasias. En la mitad de los casos sue-
le haber antecedentes de infecciones respiratorias de repetición
en la infancia, sobre todo de etiología vírica (4). En el examen
anatomopatológico se observa bronquiolitis con obliteración de
la luz, bronquiectasias, enfisema panacinar en los espacios alveo-
lares; y la arteria pulmonar del lado afecto suele tener disminuido
su calibre y, en consecuencia el flujo pulmonar se reduce. El
estudio funcional respiratorio muestra un patrón ventilatorio obs-
tructivo leve ó moderado. Radiológicamente se caracteriza por
hiperclaridad pulmonar unilateral o lobar, asociada a atrapamien-
to aéreo del pulmón hiperclaro durante la espiración. El pulmón
afectado es de tamaño normal o discretamente reducido, con dis-
minución del hilio y atenuación de la trama vascular, lo que hace
que el pulmón tenga una mayor claridad. Las bronquiectasias en
el parénquima pulmonar no son constantes pero influyen en las
manifestaciones clínicas y en el pronóstico (5). La hiperclaridad
pulmonar es un signo radiológico común a distintas entidades
que cursan con una reducción del árbol vascular pulmonar y/o
con la existencia de destrucción del parénquima pulmonar. El
diagnóstico diferencial debe realizarse con tromboembolismo
pulmonar, agenesia congénita de la arteria pulmonar, pulmón
hipogenético, ausencia del pectoral mayor congénita o por ciru-
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Fig. 1. TC torácica con contraste. Menor tamaño y disminución de
la vasculanzación del pulmón izquierdo. Múltiples imágenes radio-
lúcidas de paredes finas en pulmón izquierdo (bronquiectasias).
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