
dolorosa o tumefacción testicular, en pacientes mayores de 60

años, debemos incluir en el diagnóstico diferencial la

metástasis escrotal, sobre todo si hay historia de tumor

primario8.
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Ana Puñal Pereiraa,�, Jesús Pedro Paredes Cotoréb,
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Tuberculosis intestinal

Intestinal tuberculosis

La tuberculosis (TBC) intestinal es una enfermedad frecuente

en paı́ses donde la TBC es endémica; sin embargo, en España,

durante los últimos años, la frecuencia de la tuberculosis

extrapulmonar ha aumentado por diversos factores, princi-

palmente debido a la infección por el virus de la inmunode-

ficiencia humana, las enfermedades renales crónicas, la

terapia con inmunosupresores y el aumento de la inmigra-

ción. Su diagnóstico constituye un reto diagnóstico, epide-

miológico y terapéutico1–4.

Presentamos el caso de un varón de 28 años, de origen

nigeriano, angloparlante, que lleva desde 2006 en España,

último viaje a Nigeria en junio de 2007, sin profilaxis

antipalúdica.

Sin antecedentes médicos ni quirúrgicos. Niega contacto

con personas con TBC (3 convivientes sanos). Niega riesgo de

enfermedades de transmisión sexual (usa método de barrera).

Trabaja en la construcción, con intenso trabajo fı́sico, sin

problemas hasta el ingreso.

Acude a la consulta de cirugı́a remitido desde urgencias

porque notó la aparición de un )bulto* en la ingle izquierda,

que protruı́a con la tos y con esfuerzos. No tenı́a fiebre ni

vómitos, sin diarrea y sin sı́ntomas digestivos.

A la exploración se palpa un abdomen blando, depresible,

con ruidos normales, no doloroso, sin megalias ni adenopa-

tı́as accesibles periféricas. No tenı́a signos de irritación

peritoneal. En la región inguinal izquierda presenta una

tumoración reductible que aumenta con las maniobras de

Valsalva, compatible con hernia inguinal indirecta.

Los datos de laboratorio no revelaron nada especı́fico, con

leucocitos, 5.500/ml, y discreta eosinofilia (700/ml). La bioquı́-

mica y el análisis de orina fueron normales. No se realizaron

pruebas de imagen.

Se programó cirugı́a ambulatoria en el plazo de 1 mes que

se retrasó a 3 meses porque el paciente tenı́a fiebre el dı́a del

ingreso. Durante ese tiempo acudió 2 veces a urgencias por

dolor en la región inguinal izquierda, sin fiebre ni otras

alteraciones, siempre coincidiendo con esfuerzos en su

trabajo, que se resolvieron con maniobras de reducción y

tratamiento antiálgico.

Se realizó un abordaje por vı́a anterior en el que se

identificaron ambos orificios herniarios. Por el orificio in-

guinal profundo se halló una tumoración de aspecto fusi-

forme que emergı́a por el conducto inguinal, pero

independiente de las estructuras espermáticas y la vejiga
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(ambos testı́culos se palpaban en la bolsa escrotal) (fig. 1).

Dependı́a de la grasa preperitoneal sin afectar a la vejiga ni

órganos intraperitoneales. Al extirparla quedó un lecho

friable e inflamatorio de localización preperitoneal, lo abri-

mos para tomar biopsias, pero se trataba de la pared del

sigma, que suturamos. Intentamos nueva biopsia de otra

estructura peritoneal adyacente al sigma, de aspecto granu-

loso, que correspondı́a a un asa de ı́leon que suturamos.

Dejamos drenaje de Blake sin vacı́o. Se enviaron muestras del

peritoneo y la tumoración al servicio de anatomı́a patológica.

Se cerró el defecto mediante herniorrafia inguinal tipo Bassini

(no dejamos malla ante la sospecha quirúrgica intraoperator-

ia de tuberculosis intestinal).

El informe de anatomı́a patológica revela, tanto en el

fragmento de pared colorrectal como en la tumoración,

numerosos granulomas, constituidos por células epitelioides

y células gigantes multinucleadas de tipo Langhans. Algunos

presentan una corona linfocitaria incompleta y, ocasional-

mente, están centrados por pequeños focos de necrosis

caseosa. La mucosa no está afectada. Con técnicas de Ziehl-

Neelsen y PAS no se observaron micobacterias ni hongos (alto

ı́ndice de falsos negativos), aunque apunta, como primera

posibilidad diagnóstica, a una tuberculosis peritoneal.

El postoperatorio del paciente cursa satisfactoriamente y se

le da el alta sin complicaciones, con aislamiento respiratorio

en domicilio y tratamiento con pauta triple de isoniazida

300mg/dı́a+pirazinamida 2,5 g/dı́a+rifampicina 600mg/dı́a

durante 2 meses y luego 4 meses con isoniazida+rifampici-

na2,3–7; continúa las revisiones por el servicio de medicina

interna y cirugı́a general.

La tuberculosis intestinal es una entidad infrecuente;

representa el 0,5% de los casos nuevos de tuberculosis y el

11% de las formas extrapulmonares, afecta principalmente a

los pacientes de 20–40 años y su localización preferente es

ileocecal6. Hay 3 formas anatomopatológicas (ulcerosa, hi-

perplásica y mixta); la hiperplásica produce un engrosamien-

to intenso de la pared. Cursa con dolor sordo, meteorismo,

estreñimiento alternado con diarrea y cuadros suboclusivos.

Debe realizarse diagnóstico diferencial con enfermedad de

Crohn, apendicitis aguda, adenocarcinoma intestinal, sarco-

ma, enteritis por Yersinia, amebiasis e histoplasmosis, entre

otros.

El mecanismo por el que Mycobacterium tuberculosis puede

alcanzar el aparato digestivo es, fundamentalmente, por

diseminación hemática y linfática del bacilo durante la fase

de micobacteriemia acontecida en la primoinfección tuber-

culosa5. También es posible que el paciente con TBC

pulmonar activa, bacilı́fera, degluta el microorganismo pre-

sente en las vı́as respiratorias.

M. tuberculosis puede localizarse en cualquier órgano de la

cavidad abdominal, con mayor frecuencia en el tracto

gastrointestinal, seguido de los ganglios retroperitoneales. El

diagnóstico se basa en la sospecha de la entidad (aspecto

granulomatoso granuloso del peritoneo durante la cirugı́a) y

se debe confirmar mediante estudio microbiológico. De todos

modos, y ante la sospecha clı́nica y epidemiológica de TBC

intestinal, en cuadros más graves, no es necesario esperar el

resultado de anatomı́a patológica ni los cultivos de tejido para

iniciar el tratamiento empı́rico especı́fico.

Este caso nos hace reconsiderar las posibilidades

diagnósticas en pacientes con abdomen agudo que en el

contexto epidemiológico adecuado (ser inmigrante, con lesión

pulmonar en la radiografı́a de tórax, cuadro abdominal

larvado de tiempo de evolución) y por los hallazgos macro-

scópico tı́picos durante la cirugı́a es preciso sospechar TBC

intestinal.

La táctica quirúrgica aconseja observar mucho y resecar

poco, en este caso, realizar biopsias peritoneales con sumo

cuidado y evitar al máximo resecciones intestinales diagnós-

ticas que conllevan un alto ı́ndice de complicaciones post-

operatorias. Una vez iniciado el tratamiento empı́rico, se

puede completar el diagnóstico mediante tomografı́a compu-

tarizada, colonoscopia, etc.
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Figura 1 – Saco peritoneal engrosado por tuberculosis

intestinal.
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Servicio de Cirugı́a General y Aparato Digestivo,

Hospital Universitario de Fuenlabrada, Madrid, España

�Autor para correspondencia.

Correo electrónico: ffernandezb.hflr@salud.madrid.org

(F. Fernández Bueno).

doi:10.1016/j.ciresp.2008.03.004

Tumor pancreático productor exclusivo de polipéptido

pancreático. ¿Una rareza cada vez más frecuente?

A pancreatic polypeptide producing pancreatic tumour?
An increasingly more common rarity?

La detección de una concentración elevada de polipéptidos

(PP) en sangre apunta a un tumor neuroendocrino no

funcionante o un tumor productor de otras hormonas

gastroenteropancreáticas. El tumor productor de polipéptido

pancreático (PPoma), o tumor de células F, es poco frecuente,

generalmente no funcionante y, en ocasiones, es un hallazgo

incidental en un estudio de imagen. El carácter asintomático

del PP hace posible que el tumor productor pueda alcanzar un

gran tamaño y se diagnostique con metástasis a distancia,

sobre todo hepáticas1–4. Es raro que el PPoma produzca

sı́ntomas clı́nicos1–5, aunque en ocasiones conlleva diarrea,

úlceras gastroduodenales múltiples, hemorragia digestiva

alta o rabdomiólisis por hipopotasemia secundaria a diarrea

acuosa1–7. La literatura recoge tan sólo unos pocos tumores

productores exclusivos de PP1–4, la mayorı́a, esporádicos y

sólo 6 diagnosticados en el seno de un sı́ndrome de neoplasia

endocrina múltiple tipo 1 (MEN 1)2,5. Presentamos a un

paciente con sı́ndrome de MEN I y con tumor productor

exclusivo de PP (PPoma puro). Se trata de un varón de 22 años,

asintomático, miembro de una familia portadora del gen del

MEN 1, en concreto la mutación InsA 1166 en el exon 8.

Durante el programa de detección tumoral, se realiza un

estudio bioquı́mico y hormonal completo para descartar

tumores de hipófisis, hiperparatiroidismo y neoplasias duo-

denopancreáticas o suprarrenales. La única alteración rele-

vante es la elevación del PP sérico de 2.725 (normal

o 100)mmol/l. La tomografı́a computarizada (TC) y la gamma-

grafı́a con octreotida revelan una masa de 5cm de diámetro

en la cola de páncreas con intenso realce y aumento de vasos

en periferia, sin infiltración de estructuras vecinas, adenopa-

tı́as o metástasis hepáticas (fig. 1). Se lo interviene quirúrgi-

camente, con el hallazgo de una lesión única en la cola del

páncreas en ı́ntimo contacto con el bazo, sin adenopatı́as ni

metástasis hepáticas. Se practica una pancreatectomı́a distal

y esplenectomı́a. El postoperatorio cursa sin complicaciones.

No se evidencia recidiva de la enfermedad durante el

seguimiento. En el estudio histológico macroscópico se

observa un tumor de 4,5 cm en la cola del páncreas, bien

delimitado, con superficie de aspecto blanco-grisáceo con

focos hemorrágicos, con un patrón endocrino bien diferen-

ciado y con ganglios linfáticos aislados negativos (fig. 2). El

estudio inmunohistoquı́mico muestra positividad citoplas-

mática para marcadores endocrinos (sinaptofisina y cromo-

granina) y en el 90% de las células, para polipéptido

pancreático, y negatividad para insulina, glucagón, gastrina,

VIP, somatostatina y ACTH, con Ki-67 y actividad proliferativa

del 1,6%, por lo que se trata de un PPoma puro.

La detección elevada de PP en plasma sirve como marcador

de un tumor neuroendocrino de páncreas, aunque también

de otras localizaciones (hı́gado, papila de Vater, duodeno o

estómago)1–3. Los PPoma puros son tumores compuestos

exclusivamente por células F productoras de PP, y

cursan con elevación de PP en plasma. La confirmación

diagnóstica requiere estudio inmunohistoquı́mico positivo

exclusivo para PP1–4. La cromogranina A plasmática

también puede estar elevada en los PPoma (sensibilidad del

60–90%). Nuestro caso presentaba valores altos de cromogra-

nina A y PP.

El diagnóstico radiológico se basa en TC o resonancia

magnética, con sensibilidad diagnóstica similar. La gamma-

grafı́a con octreotida es la técnica no invasiva con mayor

sensibilidad en el diagnóstico de tumores neuroendocrinos

(mayor del 86% en todas las series), ası́ como en la detección

de metástasis2,8. La ecoendoscopia es la prueba de imagen

más sensible ante tumores de pequeño tamaño, sobre todo

ante aquellos no funcionantes9.

Los pacientes portadores de mutaciones de MEN 1 requie-

ren un seguimiento exhaustivo, con determinaciones bioquı́-

micas y hormonales anuales y pruebas de imagen cada 3–5

años durante toda la vida, desde los 5 años de edad,

circunstancia que favorece el diagnóstico precoz durante el

seguimiento de la enfermedad de base5,8.

El tratamiento del PPoma supone resección del tumor y

linfadenectomı́a regional2–8. Los tumores neuroendocrinos

tienen una rica vascularización y no suelen necrosarse. Sin

embargo, aunque infrecuente, algunos tumores neuroendo-

crinos presentan un componente quı́stico central, secundario

a necrosis, que puede dificultar el diagnóstico diferencial con
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