
Perforación ileal secundaria a infección por
citomegalovirus
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La afectación del tracto gastrointestinal en pacientes inmu-
nodeprimidos es habitual en la infección disemeninada por ci-
tomegalovirus (CMV). Una complicación posible pero excep-
cional en esta entidad es la peritonitis aguda secundaria a
perforación de intestino delgado. Presentamos el caso de una
paciente anciana que tras ingreso por síndrome febril desarrolló
cuadro de abdomen agudo que requirió laparotomía urgente,
constatándose en el estudio anatomopatológico perforación ileal
múltiple por CMV. De forma simultánea se detectó serología
positiva para infección por virus de la inmunodeficiencia hu-
mana (VIH). La paciente presentó tras la intervención inestabi-
lidad hemodinámica refractaria a tratamiento y síndrome de
fracaso multiorgánico, falleciendo en el postoperatorio inme-
diato.

Caso clínico

Paciente de 68 años que ingresa por síndrome febril de larga
evolución, anorexia y dolor rectovaginal. Como antecedentes
personales, constaba la existencia úlceras anales y vaginales re-
cidivantes, trastorno bipolar de larga evolución y no se referían
hábitos tóxicos ni factores de riesgo de enfermedades de trans-
misión sexual. En la exploración física inicial se apreciaban li-
geros signos de deshidratación y la existencia de una fístula
rectovaginal. En la analítica general destacaban como datos re-

levantes anemia normocítica severa (hemoglobina 6,3 g/L),
leucocitosis con desviación izquierda (leucocitos 23.200/µL,
neutrófilos 21.600/µL, linfocitos 430/µL), trombopenia
(110.000/µL), trastorno de coagulación (actividad protrombina
21%, TPTA 30”) e insuficiencia renal (urea 94 mg/dL, creatini-
na 1,6 mg/dL). Las radiografías de tórax y de abdomen fueron
normales. Durante las primeras 24 horas de ingreso, desarrolla
hipotensión, oliguria con fracaso renal agudo y dolor abdomi-
nal difuso con signos de irritación peritoneal. Los hemocultivos
fueron positivos para Escherichia coli. Se realizó ecografía ab-
dominal que reveló la existencia de abundante líquido libre in-
traperitoneal, con signos indirectos de perforación intestinal. A
la paciente se le realizó una laparotomía urgente, apreciándose
perforación múltiple a nivel ileal y signos de peritonitis fibrino-
purulenta, por lo que se le realizó resección ileocecal y colosto-
mía. Tras la intervención, la paciente pasó a UCI donde recibió
cobertura antibiótica de amplio espectro con piperacilina-tazo-
bactam, soporte hemodinámico con inotropos y precisó ventila-
ción mecánica permanente. Presentó evolución desfavorable
con distrés respiratorio, hipotensión refractaria y fracaso mul-
tiorgánico, falleciendo al segundo día de ingreso. El estudio
anatomopatológico de la pieza quirúrgica, reveló la existencia a
nivel de íleon de múltiples úlceras de aspecto aftoide así como
tres úlceras profundas con solución de continuidad, observán-
dose mediante microscopía típicas inclusiones intranucleares
citomegálicas (Fig. 1). Se realizaron serologías que fueron po-
sitivas para CMV (IgM) y VIH-1 (ELISA y Western Blott), sin
que la rápida evolución de la paciente permitiera estudio com-
plementario de recuento CD4 y carga viral.

Discusión

La infección por CMV tiene una alta prevalencia en la po-
blación general llegando al 92-100% en determinadas áreas
geográficas (1,2), si bien en la mayoría de los casos se trata de
procesos oligosintomáticos. Esta entidad adquiere mayor signi-
ficación clínica en pacientes trasplantados, oncológicos sujetos
a quimioterapia, con infección VIH o con otros estados de in-
munodepresión (1). La afectación digestiva, la segunda en fre-
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cuencia después de la retinitis, es un proceso erosivo o ulcerati-
vo que cursa con una presentación clínica que guarda relación
con la zona afectada, pudiendo ello ocurrir en cualquier tramo
del tracto gastrointestinal. La afectación colónica es la más fre-
cuente, aconteciendo aproximadamente en la mitad de los casos
de infección gastrointestinal por CMV (47%) (3). Estómago
(17,4%), esófago (8,7%), duodeno (21,7%) y resto de intestino
delgado (4,3%) son tramos afectados en menor grado. Las le-
siones producidas por el CMV son en forma de ulceraciones de
la mucosa habitualmente superficiales, siendo estas consecuen-
cia de la isquemia local que provoca la propia infección viral
mediada por fenómenos vasculíticos y trombóticos a nivel de la
submucosa (3).

La afectación de intestino delgado por CMV es una compli-
cación infrecuente. En cuatro recientes revisiones se recopila-
ban sólo 36 casos de enteritis por CMV de intestino delgado,
diez de los cuales ocurrieron en pacientes con infección VIH
(4). Excepcionalmente, y a diferencia de nuestro caso, intestino
delgado era el único tramo afecto y en la mayoría de los casos
se trataba de una afectación panentérica. Independientemente

de la zona afecta, hemorragia gastrointestinal, fiebre, dolor ab-
dominal, síndrome constitucional y diarrea, constituyen las pre-
sentaciones clínicas más frecuentes.

La perforación intestinal debida a enteritis por CMV es una
rara complicación. En pacientes con enfermedad inflamatoria
intestinal o colitis inespecífica, CMV ha sido implicado como
un agente etiológico de megacolon tóxico y subsiguiente perfo-
ración colónica (5). Meza y cols. (6) revisaron 10 casos de la li-
teratura de perforación intestinal por CMV, todos los casos aso-
ciados a infección VIH. Posteriormente se han comunicado
casos aislados, de los cuales sólo uno se trataba de un paciente
no HIV (4). La mayoría de los pacientes de la serie de Meza se
presentaron como casos de abdomen agudo y todos requirieron
cirugía y resección ileal. Independeintemente de la cirugía, el
pronóstico fue infausto con una alta mortalidad (9 de 10 pacien-
tes). El único caso superviviente, fue igualmente el único pa-
ciente que recibió tratamiento estándar con ganciclovir. La baja
proporción de pacientes con tratamiento antivírico, como ocu-
rrió en nuestro caso, guarda relación con la rápida evolución
fulminante de estos casos en el postoperatorio inmediato de-
pendiente del severo grado de inmunodepresión de los pacien-
tes, la cual se antepone al propio diagnóstico microbiológico.
Un segundo factor que podría influir en el mal pronóstico pue-
de guardar relación con que los pacientes con sida de todas las
series publicadas pertenecen a la era previa a la terapia antirre-
troviral amplificada. Independientemente de la excepcionalidad
de este tipo de presentación, la infección por CMV es siempre
una enfermedad diseminada y el principal factor que puede
modificar el mal pronóstico de esta entidad en pacientes inmu-
nodeprimidos es un amplio abordaje diagnóstico basado en un
rastreo que permita identificar la infección a otros niveles más
habituales (retinitis y esofagitis) y, en caso negativo, un rápido
diagnóstico histopatológico postquirúrgico que conduzca a una
terapia precoz.
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Fig. 1.- A: Biopsia intestinal, mostrando ulceración en mucosa ileal, con
zonas de extravasación hemática e intensa respuesta inflamatoria (he-
matoxilina-eosina, original x 100). B: Detalle a mayor aumento de área
de ileítis erosiva donde se aprecia a nivel de célula glandular inclusión
intranuclear citomegálica típica (hematoxilina eosina, x 250).
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Adenocarcinoma pulmonar diagnosticado por
la presencia de metástasis duodenales y
yeyunales

Palabras clave: Adenocarcinoma pulmonar. Metástasis duode-
nales. Metástasis yeyunales.

Key words: Lung adenocarcinoma. Duodenal metastases. Jeju-
nal metastases.

Sr. Director:

Presentamos el caso de un varón de 58 años que acudió a
nuestro Servicio por dolor en hemiabdomen izquierdo. Las
pruebas complementarias efectuadas, debido a su sintomatolo-
gía digestiva, revelaron la presencia de ulceraciones duodena-
les y yeyunales, que por la anatomía patológica fueron informa-
das como metástasis de un adenocarcinoma. Las metástasis
intestinales de neoplasias pulmonares son excepcionales y, en
la mayoría de los casos, se diagnostican con posterioridad a la
presencia de tumores pulmonares. El caso que presentamos ma-
nifestó primero una clínica digestiva que llevo posteriormente
al diagnóstico de adenocarcinoma pulmonar, como tumor pri-
mario. 

A pesar de que el cáncer pulmonar es la neoplasia más co-
mún en la práctica clínica, las metástasis intestinales de neopla-
sias pulmonares son inusuales. No obstante, algunos estudios
recientes revelan el hecho de que, si bien las metástasis intesti-
nales son un hallazgo clínico infrecuente, probablemente sean
más comunes de lo que se sospecha, como se ha demostrado
posteriormente durante las necropsias, siendo el cáncer de pul-
món la neoplasia primaria más frecuente (1).

Caso clínico 

Presentamos el caso de un varón de 58 años que acudió a
nuestro hospital por cuadro de dolor en fosa ilíaca izquierda,
sin irradiación, muy intenso e invalidante, de cinco horas de
evolución, no asociado a náuseas, vómitos, fiebre ni alteracio-
nes del tránsito intestinal. El dolor no cedía a tratamiento anal-
gésico habitual. 

Entre sus antecedentes personales destacaban: apendicecto-
mizado en 1995, diabetes mellitus tipo II en tratamiento con an-
tidiabéticos orales, ulcus duodenal resuelto hace más de
20 años, ex fumador de 30-40 cigarrillos diarios desde ha-
cía 7 años y poliomielitis en la infancia que afectaba a miem-
bro superior izquierdo. En la exploración física, encontramos
un abdomen blando, depresible, con percusión normal, ruidos
intestinales conservados y a la palpación profunda se manifes-
taba un dolor intenso en hipocondrio izquierdo y fosa ilíaca iz-
quierda, sin signos de irritación peritoneal, sin palparse masas
ni visceromegalias.

En la analítica de urgencias, en el momento del ingreso, pre-
sentaba una leucocitosis de 22.700 µL (rango normal: 4.000-
11.000) con neutrofilia, trombocitosis de 567.000 µL (rango

normal 140.000-450.000), glucosa 192 mg/dL (rango normal:
70-110). Se realizó una radiografía simple de abdomen y eco-
grafía abdominal que fueron informadas como normales. La
TC abdominal de urgencias encontró hallazgos compatibles
con un proceso inflamatorio intestinal. En esta situación se de-
cidió el ingreso en el Servicio de Gastroenterología, donde se
solicita, entre otras pruebas diagnósticas, TC abdominal de
control en la cual se observaron unas imágenes de asas de intes-
tino delgado, principalmente yeyuno, que se encontraban ligera
a moderadamente dilatadas, con paredes engrosadas de forma
irregular, con burbujas de aire atrapadas; posteriormente solici-
tamos un tránsito gastrointestinal  que informó de la presencia
de ulceraciones duodenales y desestructuración yeyunal con
formaciones retráctiles y ulceriformes. A la vista de estos ha-
llazgos se decidió solicitar una enteroscopia en la que se obser-
varon grandes ulceraciones, en primera porción duodenal, en
número de tres, con bordes sobre-elevados, lisos y umbilicadas;
pasado el ángulo de Treizt, en la primera porción yeyunal, se
observaron dos ulceraciones de similares características, pero
con nicho más profundo y signos de sangrado reciente (Fig. 1).
De dichas lesiones se tomaron varias biopsias que informaron
de lesiones compatibles con metástasis de adenocarcinoma
poco diferenciado. Para descartar otro asentamiento metastási-
co intestinal se decidió solicitar una colonoscopia que se infor-
mó como normal hasta ciego.

Paralelamente a estos hallazgos, se realizaron una Rx Tó-
rax, en la que se apreció un nódulo en lóbulo superior iz-
quierdo de 5,5 cm de diámetro, parcialmente cavitado y sin
calcificaciones, de bordes nítidos (Fig. 2), Mantoux con re-
sultado negativo, broncoscopia normal y una TC de tórax, en
la que se confirmó la existencia de un nódulo de 4 x 3 x 3,5
cm, de bordes irregulares, a nivel del lóbulo superior izquier-
do (Fig. 3), por todo lo cual, se realizó punción-aspiración
con aguja fina (PAAF) del nódulo pulmonar con control to-
mográfico, informándose como lesión nodular compatible
con adenocarcinoma pulmonar, llegándose a confirmar el
diagnóstico de metástasis intestinales por adenocarcinoma
pulmonar primario. 
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Fig. 1.- Metástasis, úlceras en la unión duodeno-yeyunal y signos de
sangrado reciente.



Debido a que la extensión tumoral, pulmonar y digestiva
(duodeno-yeyunal), imposibilitaba el planteamiento de una ac-
tuación quirúrgica, se decidió iniciar tratamiento quimioterápi-
co. El paciente recibió seis sesiones de quimioterapia, fallecien-
do seis meses después del diagnóstico (2-4).

Discusión

Las metástasis intestinales por neoplasias primarias pul-
monares, son entidades clínicas muy raras. Antler y cols.
afirman que el tumor pulmonar indiferenciado de células
grandes y de células pequeñas produce metástasis más fre-
cuentemente que otros tipos histológicos (5); mientras que
McNeill y cols. y Mossier DM y cols. afirman que las metás-

tasis son más frecuentes en los carcinomas pulmonares esca-
mosos (6-8). Excepcionalmente, las metástasis intestinales se
manifiestan previamente al tumor pulmonar primario, en
nuestro caso, la lesión pulmonar se manifestó secundaria-
mente a la sintomatología intestinal debido a las ulceraciones
duodeno-yeyunales. 

El diagnóstico de la neoplasia pulmonar se realizó con pos-
terioridad por PAAF del nódulo pulmonar, mediante control to-
mográfico, previamente evidenciado en la placa radiográfica de
tórax y confirmado mediante TC torácico. 

Con respecto a la localización de la metástasis en el intes-
tino delgado, suele producirse más frecuentemente en el ye-
yuno, íleon o ambas y, menos en el duodeno (9). En nuestro
caso las metástasis se encontraron más numerosas en el duo-
deno (tres lesiones) y menos en el yeyuno (dos lesiones),
siendo sus características prácticamente iguales en ambas lo-
calizaciones.

La supervivencia, en los pocos casos publicados es escasa,
no superando las 20 semanas, con excepción de dos pacientes
que permanecían vivos 5 meses y 22 meses después del trata-
miento de las metástasis intestinales, aunque en ambos casos la
neoplasia pulmonar se conocía con anterioridad a la aparición
de la metástasis intestinal (9-14). Nuestro paciente recibió seis
sesiones de quimioterapia, falleciendo seis meses después del
diagnóstico.

E. Linares Santiago, F. J. Romero Vázquez, M. Gómez Parra,
M. Jiménez Sáenz y J. M. Herrerías Gutiérrez

Servicio de Gastroenterología. Hospital Universitario Virgen
Macarena. Sevilla
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Fig. 2.- Rx PA tórax: nódulo en el lóbulo pulmonar superior izquierdo,
correspondiendo al tumor primario.

Fig. 3.- TAC: imagen nodular del tumor primario, apreciándose indefi-
nición de bordes. 
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Poliposis gástrica esporádica 
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perplásicos.
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polyps.
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Aunque la presencia de pólipos en el estómago es un hecho
bastante frecuente, su diagnóstico es generalmente casual, al
ser en la mayoría de los casos asintomáticos. El  término poli-
posis gástrica difusa hace referencia a la presencia de múltiples
pólipos que cubren gran parte de la mucosa gástrica (1). En la
mayoría de los casos se trata de pólipos de origen epitelial y de
naturaleza hiperplásica (75%), y menos frecuentemente se trata
de pólipos adenomatosos o hamartomatosos (1).

Los casos de poliposis, de forma habitual, se desarrollan en
el contexto de síndromes de poliposis intestinal transmitidos
genéticamente. Su presencia, de forma esporádica, es algo in-
frecuente. El potencial de malignización de los pólipos, la inca-
pacidad de descartar la malignización de alguno de ellos y los
buenos resultados de la técnica quirúrgica condicionan la acti-
tud terapéutica.

Caso clínico

Varón de 60 años, sin antecedentes patológicos personales ni
familiares de interés que durante la realización de una endoscopia
para el estudio de anemia ferropénica se descubre la existencia de
múltiples pólipos sésiles de tamaño entre 0,5-1 cm que recubren
prácticamente toda la superficie del fundus y cuerpo gástrico, des-
de el cardias hasta la parte proximal del antro.

Se practica también colonoscopia y tránsito intestinal, sien-
do ambas pruebas normales. El informe de las biopsias practi-
cadas durante la gastroscopia señala la existencia de pólipos hi-
perplásicos que coexisten con algún pólipo adenomatoso. Con
este diagnóstico se decide realizar gastrectomía total con re-
construcción del tránsito intestinal mediante esófago-yeyunos-
tomía en Y de Roux.

El estudio anatomopatológico de la pieza quirúrgica infor-
ma, a nivel macroscópico (Fig. 1), la existencia de múltiples
formaciones polipoideas de entre 0,3 y 1 cm de diámetro que se
distribuyen por fundus y, más abundantemente, por cuerpo gás-
trico. La descripción microscópica muestra múltiples formacio-

nes gástricas de tipo hiperplásico que coexisten con algún póli-
po adenomatoso. Las foveolas gástricas están alargadas, tortuo-
sas y a veces, dilatadas y con metaplasia pilórica. El estroma es
fibroso, con haces musculares lisos en continuidad con la mus-
cularis mucosa. De la curvatura mayor se aíslan 17 adenopatías
entre 0,2 y 0,3 cm. Las adenopatías aisladas muestran tejido
linfoide reactivo, es decir, ausencia de lesiones malignas.

El postoperatorio fue satisfactorio, sin complicaciones, dán-
dose de alta hospitalaria a los 7 días tras la intervención. Los
controles posteriores en consulta externa de cirugía son norma-
les hasta el momento, habiendo remitido la anemia.

El estudio histológico de los pólipos permite diferenciar en-
tre pólipos hiperplásicos, los más frecuentes (76%), asociados a
irritación crónica de la mucosa gástrica, bien por agentes irri-
tantes dietéticos, no demostrado, o bien por infección por el
Helicobacter pylori. En este último caso se ha observado la re-
gresión de los pólipos con la erradicación de la bacteria. Los in-
hibidores la bomba de protones se relacionan con el desarrollo
de hiperplasia y pólipos carcinoides. Además de los pólipos hi-
perplásicos, se describen también los pólipos adenomatosos
(6,6%) y los inflamatorios (17,8%) (2).

Los pólipos adenomatosos gástricos conllevan un riesgo sig-
nificativo de malignización (10%) (3), siendo mayor para los
que superan los 2 cm. Los pólipos hiperplásicos, considerados
benignos, tienen cierto potencial maligno (2,1%), siendo este
mayor a medida que aumenta su tamaño y número (3). La pro-
porción de malignidad en las poliposis gástricas difusas de ca-
rácter adenomatoso ronda el 20%, siendo menor para las lesio-
nes hiperplásicas (1).

Carneiro y cols. (4) observaron que las lesiones hiperplási-
cas y adenomatosas tienen el mismo tipo de glicosilación, dife-
rente de la observada en la mucosa normal, y similar a la de los
carcinomas gástricos.

Hattori (5) y Carneiro (6) demostraron que la transforma-
ción maligna de los pólipos gástricos puede seguir los caminos
diferentes: los adenomatosos llevan a carcinomas de estructura
glandular (tipo intestinal) mientras que los hiperplásicos a car-
cinoma celular aislado (tipo difuso). Sus conclusiones fueron
que los pólipos hiperplásicos del estómago merecen la misma
vigilancia que los adenomatosos debido a que algunos son pre-
cursores de carcinoma gástrico (5).
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Fig. 1.- Imagen macroscópica. Numerosos pólipos sésiles cubren el fun-
dus y cuerpo gástrico. Destaca la variabilidad del tamaño y su superfi-
cie lisa y redondeada.



En el manejo de la poliposis gástrica múltiple propuesto por
la ASGE se plantea la biopsia o polipectomía del pólipo de ma-
yor tamaño, junto con la toma de biopsias de otros pólipos, pro-
cediendo a continuación según los resultados histológicos.

En nuestro paciente, los pólipos cubrían una gran área de la
mucosa gástrica y algunos eran sésiles, de base amplia, coexis-
tiendo con algún pólipo adenomatoso, lo que hacía imposible la
polipectomía endoscópica. El seguimiento endoscópico conlle-
va el problema del inadecuado examen histológico y la imposi-
bilidad de descartar al paciente libre de carcinoma, por lo que
considerando la baja morbimortalidad actual de la gastrectomía
total, esta nos pareció la opción terapeútica más adecuada.

F. Ripoll F, E. Robles1, C. Sánchez1, M. García-Granero,
R. Benages3 y F. Checa

Servicios de Cirugía. 1MIR Familia. 2Anatomía Patológica y
3Medicina Interna. Hospital General de Requena. Requena,

Valencia
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Control de la hemorragia en el síndrome de
Wünderlich

Palabras clave: Síndrome de Wünderlich. Hemorragia renal.
Embolización.

Key words: Wünderlich’s syndrome. Renal hematoma. Emboli-
zation.

Sr. Director:

Hemos leído con interés la nota clínica publicada en su Re-
vista sobre “Síndrome de Wünderlich por rotura de un angio-
miolipoma renal” (1). Nos gustaría hacer alguna consideración
dado que nosotros tuvimos un caso, que también publicamos
(2) con una resolución favorable en el momento del sangrado, y
que los autores no contemplan.

Se trata de la posibilidad de la embolización preoperatoria
del vaso sangrante, mediante la arteriografía selectiva. Siempre

que esta técnica esté disponible y sea eficaz en el control del
sangrado, ofrece varias y serias ventajas para el paciente, pues-
to que evita una cirugía urgente sin diagnóstico etiológico, y
con un paciente inestable desde el punto de vista  hemodinámi-
co (3). 

En el caso expuesto por nosotros, se controló el sangrado de
la paciente  y se consiguió la estabilización, permitiendo con-
cluir los estudios preoperatorios pertinentes y posteriormente
fue intervenida de manera programada, con el diagnóstico de su
patología de base y en condiciones adecuadas. Dado que se tra-
taba de una adenocarcinoma, no pudo evitarse  la nefrectomía,
evolucionando de manera satisfactoria en el postoperatorio y a
1 año de seguimiento. 

Cuando la patología es benigna, como en el angiomiolipo-
ma, el diagnóstico  preoperatorio puede evitar una nefrectomía
innecesaria de urgencia, lo que es muy importante en casos mo-
norrenos o afectación bilateral, y que además viene gravado
con un alto porcentaje de complicaciones.

Así pues, pensamos que la embolización cuando se presente
un caso similar debe tenerse en consideración, para evitar la ci-
rugía urgente y la alta morbi-mortalidad que se deriva, como
ocurrió en el paciente descrito por el Dr. Pacios y cols.

R. Fernández Lobato, L. Paul Díaz1 y M. Limones Esteban

Servicios de Cirugía General y Digestiva y 1Radiología.
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Quistes esplénicos: aspectos clínicos,
diagnósticos  y terapéuticos

Palabras clave: Quiste epidermoide. Hidatidosis. Esplenecto-
mía.

Key words: Epidermoid cyst. Hydatymosis. Splenectomy.

Sr. Director:

Los quistes esplénicos son lesiones infrecuentes. Se clasifican
según su origen  en parasitarios (casi exclusivamente por hidati-
dosis) y no parasitarios. A su vez, estos últimos pueden ser prima-
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rios o verdaderos (cuya pared está epitelizada y probablemente de
origen congénito), y falsos o pseudoquistes (tras licuefacción de
hematomas o infartos) (1). En nuestro medio, son realmente ex-
cepcionales los quistes no hidatídicos, habiéndose descrito pocos
más de 800 según la literatura disponible (2), siendo menos infre-
cuentes los de origen parasitario (hidatídicos).

En nuestra experiencia, hemos encontrado dos casos de
quistes esplénicos no hidatídicos. El primero de ellos, se detec-
tó en una mujer de 34 años, que debutó con un cuadro clínico
de erupción cutanea pruriginosa, disfonía, congestión nasal y
edemas en labios y manos. Se apreció por ecografía una imagen
anecoica homogénea en bazo, confirmada con TAC. Con el
diagnóstico de presunción de anafilaxia por hidatidosis espléni-
ca se practicó esplenectomía de urgencia. El estudio anatomo-
patológico reveló la existencia de un quiste esplénico epider-
moide (verdadero). La paciente fue dada de alta persistiendo,
atenuada, la reacción cutánea inicial. El segundo caso se trata
de un varón de 42 años, asintomático, en el que se indicó la rea-
lización de ecografía tras detectarse una alteración de enzimas
hepáticos en analítica rutinaria. En dicha ecografía, se apreció
una lesión esplénica quística, confirmada mediante TAC. Se
practicó esplenectomía, y el resultado anatomopatológico fue
de quiste secundario, falso o no epitelial.

Ante la presencia de un quiste esplénico, se plantean una serie
de diagnósticos diferenciales. Para llegar a un diagnóstico final
debemos apoyarnos en datos clínicos, analíticos y de imagen.

Los quistes esplénicos hidatídicos, suelen aparecer en pa-
cientes con quistes simultáneos o previos, de otra localización
(hígado y pulmón) (3). La serología de hidatidosis, cuando es
positiva, contribuye a dilucidar su naturaleza parasitaria. En ge-
neral suelen ser univesiculares (3), lo que induce a confundirlos
con quistes no parasitarios. Cuando son multivesiculares, el
diagnóstico de quiste hidatídico es más probable.

Los quistes falsos pueden ser la consecuencia de procesos
patológicos previos, por ello es importante conocer los sínto-
mas y signos que preceden a la lesión esplénica, como un trau-
matismo previo, o antecedentes de dolor en hipocondrio iz-
quierdo y derrame pleural izquierdo, que harían pensar en un
infarto esplénico como origen de la lesión.

Los quistes verdaderos pueden ser de diversos tipos: quistes
epidermoides, dermoides, linfangiomas y hemangiomas quísti-
cos. En general, son asintomáticos y detectados de forma ca-
sual. Ocasionalmente y cuando son muy grandes o bien se han
roto, pueden producir dolor en hipocondrio izquierdo (4).

Como ya hemos adelantado, los métodos diagnósticos de
elección son radiológicos (ecografía y TAC), aunque difícil-
mente nos permitirán un diagnóstico etiológico. La determina-
ción de serología de hidatidosis y la presencia de valores plas-
máticos elevados de determinados marcadores tumorales, como
CEA o Ca 19-9, orientan al diagnóstico de quiste hidatídico y
epidermoide respectivamente. Se ha preconizado el uso de la
PAAF para el diagnóstico de estas lesiones (5). El bajo rendi-
miento y el riesgo de la punción esplénica hacen de este un pro-
cedimiento poco usado.

La actitud frente a un quiste esplénico oscila entre la simple
observación periódica (5) y el tratamiento quirúrgico del mismo
(1). Este último se plantea ante la posibilidad de complicaciones
(ruptura, hematoma o infección ) y en caso de dudas sobre la natu-
raleza benigna o maligna de la lesión. Si se plantea un tratamiento
quirúrgico, es preferible la esplenectomía parcial, cuando la dis-

posición anatómica del quiste lo permita (2), siendo posible reali-
zarlo mediante abordaje laparoscópico (6). Ocasionalmente se
han descrito técnicas alternativas, como la marsupialización (con
alto índice de complicaciones infecciosas) y el denominado “des-
techamiento” del quiste cuando la existencia de una porción de la
pared del quiste sin contacto con el parénquima lo permite, tam-
bién por abordaje laparoscópico (6).

M. Jiménez, G. Ais, P. Vázquez, A. González, M. Ortega y
J. J. Manzanares
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Isquemia cólica simulando un carcinoma

Palabras clave: Cáncer colorrectal. Isquemia de colon.

Key words: Colorectal cancer. Colonic ischemia.

Sr. Director:

El pseudocarcinoma de colon representa una forma muy
inusual de isquemia cólica. Fue descrito por primera vez por
Kilpatrick y cols. (1) en 1968 y desde entonces se han publica-
do un escaso número de referencias en la literatura. Presenta-
mos el caso de un paciente con un cuadro de isquemia cólica
que se manifestó clínica y radiológicamente como un carcino-
ma de colon.

Caso clínico

Varón  de 71 años con antecedentes de hipertensión arterial,
bypass aortobifemoral, bypass extraanatómico por aneurisma mi-
cótico de aorta abdominal y polipectomía endoscópica por póli-
pos de colon. Tuvo múltiples ingresos en el Servicio de Cirugía
General en los tres meses anteriores a la intervención quirúrgica
por crisis oclusivas que se interpretaron como consecuencia de la
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cirugía vascular abdominal previa, y que cedieron parcialmente
con dieta, sonda nasogástrica y sueros. La analítica era normal así
como el CEA. El paciente refería alteración del ritmo intestinal en
forma de estreñimiento alternando con episodios de diarrea en los
últimos meses, así como distensión abdominal, náuseas, vómitos
y rectorragia ocasional. El enema opaco  mostraba una imagen de
estenosis de características de malignidad a la altura de sigma
(Fig. 1). La colonoscopia objetiva a 20 cm del margen anal una
estenosis concéntrica severa, con mucosa ulcerada y desestructu-
rada que no permite el paso del endoscopio. Se tomaron biopsias
que fueron informadas como tejido inflamatorio con necrosis y
presencia de células con atípias. La tomografía axial computariza-
da demostró la existencia de un engrosamiento a nivel del sigma
sugestivo de malignidad. Ante la clínica de obstrucción persisten-
te y los hallazgos radiológicos, el paciente fue intervenido con la
sospecha de neoformación de sigma, practicándose una resección
de sigma con criterios oncológicos. La anatomía patológica de la
pieza fue informada como colitis con intensa ulceración compati-
ble con colitis isquémica y linfadenitis reactiva en los doce gan-
glios de la pieza, encontrándose asintomático en la actualidad.

Discusión

La colitis isquémica representa la forma más frecuente de is-
quemia intestinal (2,3), afectando principalmente a pacientes de
edad avanzada. Su incidencia está posiblemente infraestimada
debido a que muchas veces pasa desapercibida y no se diagnosti-
ca (2,4), pudiendo aparecer de forma aguda o crónica. El pseudo-

carcinoma es una forma muy inusual de presentación de la mis-
ma, en la que los cambios inducidos por la isquemia simulan tan-
to clínica como radiológicamente un carcinoma, lo que nos plan-
tea un dilema cuando, ante la sospecha de tumor, no tenemos una
confirmación histológica. Además, la existencia de una isquemia
de colon  simultánea a un carcinoma es un hecho conocido que
puede llegar a afectar hasta un 20% de pacientes con isquemia
cólica (3), aunque generalmente el área isquémica suele ser pro-
ximal al tumor. En nuestro caso, la etiología de la colitis isquémi-
ca se puede relacionar con los antecedentes de cirugía aórtica ab-
dominal, pero la mayoría de las isquemias ocurren de forma
inesperada e inexplicable (4). Desde un punto de vista anátomo-
patológico, y dependiendo de la duración y la severidad de la is-
quemia puede haber hemorragia, ulceración y fibrosis. Las mani-
festaciones clínicas en forma de dolor abdominal, obstrucción o
rectorragia (2,3) pueden aparecer tanto en la colitis isquémica
como en el cáncer y no nos ayudan en el diagnóstico diferencial.
Las pruebas de imagen como el enema opaco, la colonoscopia
con biopsia y la tomografía axial computarizada deben de usarse
de forma rutinaria y sobre todo, combinada, en el diagnóstico di-
ferencial entre el carcinoma y el pseudocarcinoma (3-5). Imáge-
nes de estenosis, ulceración,  pérdida de la haustración o espicu-
lación (5) pueden aparecer tanto en el pseudocarcinoma como en
el cáncer, por lo que es muy difícil mantener una actitud conser-
vadora ante una sospecha de neoplasia. Cuando se observan estas
imágenes y la biopsia es negativa, conviene volver a repetir los
estudios radiológicos y endoscópicos en 2 ó 3 semanas (3,4). Si
se trata de un pseudocarcinoma debido a un episodio agudo de
colitis, es esperable que los hallazgos radiológicos y endoscopios
cambien de forma drástica debido a la reabsorción del edema y
de la hemorragia que se traducirían en una desaparición de la
imagen patológica o en una trasformación de la misma en un pa-
trón típico de colitis segmentaria (3). Si las imágenes persisten y
no se modifican, está indicada la laparotomía ante la elevada sos-
pecha que pueda ser un tumor. La importancia de la combinación
de las pruebas de imagen reside en que la resección quirúrgica en
el pseudocarcinoma sólo estaría  indicada en caso de estenosis
severa como era nuestro caso o sangrado persistente que compro-
meta la vida, mientras que cuando se trata de un cáncer colorrec-
tal el tratamiento quirúrgico estaría claramente indicado.

D. Morales García, J. M. Bernal Marco1 y A. Naranjo Gómez
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Fig. 1.- Enema opaco que demuestra una imagen de estenosis con ca-
racterísticas de malignidad en la proximidad de la unión rectosigmoi-
dea.
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