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Ingesta de cuerpos muy extraños

Sr. Director:
Presentamos a un paciente con antecedentes de trastorno anti-
social de la personalidad, interno en un centro penitenciario.
Había protagonizado varios episodios de ingesta voluntaria de
cuerpos extraños con finalidad manipulativa/reivindicativa. En
alguna ocasión había sido necesaria la extracción endoscópi-
ca o quirúrgica. Ingresó tras ingerir de forma voluntaria varias
pilas de transistor, un termómetro clínico, un abrelatas y un
reloj de pulsera. (fig. 1). La exploración general y abdominal
así como las constantes vitales y analíticas fueron normales.
Inicialmente el paciente se negó a ser intervenido quirúrgica-
mente, expulsando de forma espontánea el termómetro y las
pilas. Ante la falta de progresión del reloj y el abrelatas, con-
sintió en ser intervenido, realizándose laparotomía y extrac-
ción de ambos objetos. Fue dado de alta tras un postoperato-
rio sin complicaciones.
La ingesta de cuerpos extraños es relativamente frecuente. Pue-
de ser accidental o voluntaria bien con fines «reivindicativos»,
en el seno del tráfico de estupefacientes o en individuos con
patología psiquiátrica subyacente 1-3.
El cuadro clínico depende de una serie de factores: naturaleza
del cuerpo extraño, lugar de alojamiento del mismo, existencia
o no de lesiones por el mismo y progresión, si la hay, del obje-
to ingerido. La naturaleza del cuerpo extraño determina su trán-
sito sin afectación orgánica, enclavamiento, obstrucción o per-
foración a cualquier nivel del tracto digestivo. Puede ocurrir
migración anómala a hígado, páncreas o cavidad peritoneal,
así como fístula con tránsito a diferentes niveles 4-6.
El tratamiento varía según el objeto ingerido: si es menor de
2 cm abandona el estómago y no causa problemas en otros
tramos, expulsándose espontáneamente. En el caso de las pilas
de mercurio y manganeso, se debe vigilar su tránsito y extraerse
por endoscopia o cirugía según el nivel en el que se detengan.
Los objetos punzantes o cortantes deben extraerse lo antes posi-
ble para evitar lesiones. En caso de envoltorios de látex con
cocaína u otras drogas, no se deben extraer con el endosco-
pio debido a que su rotura puede producir lesiones isquémicas
o intoxicaciones, por lo que se debe vigilar su progresión (sue-
len ser radio opacas) e intervenir quirúrgicamente en caso de
detención 7,8.
En caso de que sea necesaria la extracción quirúrgica, la técni-
ca de elección es la extracción y sutura simple. Se recomienda
la resección segmentaria cuando exista una complicación local.
La evolución suele ser satisfactoria, salvo que aparezcan com-
plicaciones en el postoperatorio.

BIBLIOGRAFÍA

1. Minget L, Lloet F, Fernández JM, Romero M, Grau A. Actitud quirúrgica
de urgencia ante el paciente judicial: autolesiones en ingestión de cuerpos
extraños. Cir Esp. 1988;43:821-5.
2. Weiner B. Ingestion of foreign objects. Lancet. 1976;200;357.
3. Castineira M, López M. Foreign body ingestion among prisoners. Rev Esp
Enferm Dig. 1994;85:254-6.
4. Piulachs J, Jiménez M, Sentis J, Suñol J, Vicens A, Suñol J. Ingestión
voluntaria de cuerpos extraños en reclusos. Estudio de 50 casos. Rev Quir
Esp. 1986;13:11-4.
5. Saviano M, Melita V, Tazzioli G, Farinetti A, Drei B. Videolaparoscopic
removal of a foreign body from the liver. Eur J Surg. 2000;166:744-6.

6. Pezilli R, Barakat B, Bertaccini P. Foreign body of the pancreas. Dig Liver
Dis. 2000;32:179.
7. Caratozzolo E, Massani M, Antoniutti M, Basso S, Monica F, Jelmoni A,
et al. Combined endoscopic and laparoscopic removal of ingested large foreign
bodies. Case report and decisional algorithm. Surg Endosc. 2001;15:1226.
8. Sainz R. Otras enfermedades y anomalía del estómago y del duodeno. En:
Farreras-Rozman, editor. Medicina Interna. Elsevier España; 2005. p. 162.

F. J. Sánchez Ayusoa, J. M. Moreno Mendañaa, 
M. Lomas Espadasb y A. del Palacio Pérez-Medela

a Servicio de Medicina Interna. b Servicio de Cirugía General 
y Digestivo B. Hospital Doce de Octubre. 

Madrid. España.

Ginecomastia como primera manifestación 
de un hipertiroidismo

Sr. Director:
La presencia de ginecomastia bilateral puede ser fisiológica en
el recién nacido, en la adolescencia y en el envejecimiento. En
otras etapas de la vida tenemos que pensar inicialmente en cau-
sa farmacológica o realizar una búsqueda de un origen patoló-
gico ocasionado por el exceso de estrógenos 1. En el hiperti-
roidismo la ginecomastia bilateral no es infrecuente, sobre todo
en la enfermedad de Graves-Basedow 2. No obstante, este sig-
no no es común como primera y única manifestación clínica en
un hipertiroidismo 3,4.
Presentamos a un paciente de 41 años, fumador de 40 cigarrillos
al día y bebedor moderado de alcohol, con antecedentes per-
sonales de traumatismo craneoencefálico severo con parálisis
facial derecha residual, que acudió a consulta de Endocrinolo-
gía refiriendo aumento mamario doloroso bilateral de 2 meses
de evolución. No era consumidor de marihuana. No refería
galactorrea ni síntomas de hipogonadismo. En ese momento
se encontraba afectado de una infección respiratoria de vías
altas. La frecuencia cardiaca era de 72 lpm y la tensión arterial
de 117/66 mmHg. No presentaba bocio, ni adenopatías cer-
vicales ni axilares, ni exoftalmos. Tenía leve temblor distal. Des-
tacaba una ginecomastia bilateral dolorosa de predominio dere-
cho sin galactorrea. Los testículos eran normales. Los resultados
analíticos (tabla 1) objetivaron un hipertiroidismo primario por
una enfermedad de Graves-Basedow que mejoró tras 6 sema-
nas de tratamiento con metimazol a dosis de 20 mg/día. Se
objetivaron valores elevados de 17-β estradiol y cifras norma-
les de hormona luteínica (LH) y hormona de estimulación folicu-



lar (FSH). Llamaba la atención que los valores de testosterona
libre se encontrasen por debajo de la mitad del intervalo de la
normalidad para los valores elevados de testosterona total. No
presentaba hiperprolactinemia y no sugería un tumor de células
germinales. Otros datos analíticos que se encontraron fueron
una discreta hipertransaminasemia en probable relación con
su ingesta enólica y con el propio hipertiroidismo. Ecográfica-
mente se observó un aumento de densidad mamaria retroareo-
lar bilateral sin evidencia de nódulos y sin microcalcificaciones
que orientasen a semiología maligna. Tras 6 semanas de trata-
miento antitiroideo, y persistiendo la situación de hipertiroidis-
mo primario, el paciente dejó de presentar la ginecomastia.
La ginecomastia en el hipertiroidismo parece debida al aumen-
to de la ratio entre el estradiol circulante y la testosterona libre,
más que a los valores absolutos aumentados del estradiol 5. En
este sentido, el exceso de valores de hormona tiroidea provo-
ca un aumento de la aromatización periférica de la androsten-
diona y la testosterona, así como una elevación de los valores
de LH y un aumento en la producción de la globulina ligado-
ra de hormonas sexuales (SHBG) 6. La SHBG presenta mayor
afinidad para transportar testosterona que estradiol, por eso
la ratio estradiol/testosterona libre aumenta. La fracción libre
de testosterona disminuye puesto que ésta se encuentra unida
en su mayor parte a la SHBG. En cualquier caso, la gineco-
mastia no se ve relacionada ni con la severidad ni con la dura-
ción del hipertiroidismo 2. De hecho, nuestro paciente en con-
creto persiste en la situación de hipertiroidismo sin ginecomastia.
Otro mecanismo que podría contribuir en nuestro paciente al
aumento de la ratio estradiol/testosterona libre es la afectación
hepática que ocasiona un menor catabolismo de androsten-
diona con su consiguiente aumento a nivel periférico como sus-
trato para la aromatización 7. La ginecomastia, por sus meca-
nismos fisiopatológicos, será probablemente más frecuente en
aquellos individuos con hipogonadismo previo que sufran hiper-
tiroidismo. Éstos quizá sean más susceptibles de recurrencias 8.
Se ha sugerido incluir en el estudio inicial de una ginecomastia
la petición de hormona estimulante de tiroides (TSH) puesto
que, aunque la asociación entre ginecomastia e hipertiroidismo
sea rara, probablemente tendríamos una relación adecuada cos-
te-beneficio 9.
No es frecuente que el primer signo de un hipertiroidismo sea
la ginecomastia, sobre todo como única manifestación clínica.
Por eso, dada la importancia diagnóstica, nos parece conve-
niente plantearnos de manera inicial como el origen de una
ginecomastia el hipertiroidismo. La ginecomastia puede ser
revertida con el tratamiento antitiroideo a pesar de persistir la
hiperfunción.
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Enfermedad de Behçet en tratamiento 
con ciclosporina y crisis comiciales: el dilema
diagnóstico

Sr. Director:
La enfermedad de Behçet (EB) es una entidad que puede pre-
sentarse con múltiples manifestaciones 1. Aunque el porcenta-
je de pacientes que desarrollan afectación neurológica oscila
entre el 5-30% 2,3, la aparición de crisis convulsivas es un fenó-
meno muy poco frecuente. La coincidencia de este cuadro clí-
nico en un paciente en tratamiento con un fármaco neurotó-
xico como la ciclosporina (CyA) puede ocasionar un dilema
diagnóstico en la práctica clínica habitual.
Presentamos el caso de una mujer con EB en tratamiento con
CyA que presentó dos crisis comiciales y actividad inflamatoria
ocular en el polo posterior del ojo izquierdo (OI).
La paciente era una mujer de 38 años diagnosticada de EB en
2004 y en tratamiento con CyA (5 mg/kg/día) desde entonces
por panuveítis en OI y vasculitis. Las sucesivas recurrencias
del proceso oftalmológico se habían controlado aceptablemente
bien con dosis bajas de corticosteroides, aunque sin poder dis-
minuir la dosis inicial de CyA. La tolerancia a este fármaco había
sido buena y no había presentado ningún efecto adverso. Un
día antes del ingreso, la paciente percibe visión borrosa, foto-
fobia y escotoma central en OI, síntomas habituales en otros
brotes de su patología ocular. Dos horas antes de acudir a urgen-
cias por estos síntomas presentó disminución de fuerza en miem-
bro superior derecho, pérdida de consciencia acompañada de
movimientos tónico-clónicos y relajación de esfínteres. En el
servicio de urgencias presentó otro episodio similar acompa-
ñado de mordedura de lengua. En ningún momento se cons-
tató fiebre u otro tipo de sintomatología acompañante. Se ins-
tauró tratamiento anticomicial con ácido valproico en perfusión
y se aumentó la dosis de corticoides hasta 1 mg/kg/día de metil-
prednisolona. También se decidió interrumpir el tratamiento
con CyA. Las sucesivas exploraciones complementarias (pun-
ción lumbar, tomografía computarizada craneal, sistemático de
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TABLA 1
Niveles hormonales

TSH T4l T3l TSI FSH LH Test Test libre 17ββE2 PRL ββhCG

Basal < 0,01 3,96 19,2 - 5,3 7,9 14,23 18,5 43 9 0,1
6 semanas < 0,01 1,91 7,56 37 - - - - - - -
Intervalo normal 0,27-4,2 0,8-1,71 2,57-4,43 < 10 1,5-12,4 1,7-8,6 2,8-8 9-47 7,63-42,6 4,04-15,2 < 2,6 

µUI/ml ng/ml pg/ml mUI/ml mUI/ml mUI/ml ng/ml pg/ml pg/ml ng/ml mUI/ml

FSH: hormona de estimulación folicular; LH: hormona luteínica; PRL: prolactina; Test: testosterona; TSH: hormona tirotropa; 17βE2: 17-β estradiol.


