
la prótesis. Como complicación de la técnica se presentó un hemoperito-
neo que se intervino urgentemente y que evolucionó de forma favorable.
Lamentablemente, un mes después el paciente reingresó por presentar
fiebre de origen respiratorio con tos de varios días de evolución y tem-
peratura de 38,4 ºC. En la exploración se apreció una disminución del
murmullo vesicular en ambas bases con crepitantes en la base izquierda.
La analítica mostraba los siguientes parámetros: GOT 79, GPT 30, GGT
344, FA 192, y CA 19.9 y CEA dentro de la normalidad. En la radiogra-
fía de tórax se apreciaba un infiltrado bilateral de predominio en el he-
mitórax derecho. En la ecografía abdominal destacaba una vesícula bi-
liar distendida con litiasis, y un leve dilatación de la vía biliar
intrahepática. La tomografía computarizada abdominal mostraba una di-
latación de la vía biliar intrahepática con lesiones sugestivas de implan-
tes peritoneales y abdominales. Este cuadro infeccioso respiratorio cau-
só el fallecimiento del paciente.
El mieloma múltiple es un cáncer producido por la acumulación anor-
mal en la médula ósea de células plasmáticas2. Aunque es tratable, sigue
siendo incurable. Su pronóstico ha mejorado, y en la actualidad la me-

diana de supervivencia es de 5 años. La aparición de segundas neopla-
sias en estos pacientes es poco frecuente, y éstas representan sólo el 1%
de todas las neoplasias. Se ha descrito un aumento de la incidencia de
neoplasias hematológicas asociadas al tratamiento con melfalán. 
Por otra parte, el colangiocarcinoma tiene una incidencia de 2 casos por
cada 100.000 habitantes3 y debe sospecharse ante la presencia de la tría-
da colestasis, astenia y pérdida de peso. En nuestro caso, en primer lu-
gar se sospechó una colestasis tóxica por el tratamiento, en segundo lu-
gar una coledocolitiasis (por la ecografía) y, por último, un tumor de la
vía biliar por la imagen radiológica y la presencia de marcadores tumo-
rales elevados. La CTPH nos confirmó esta última sospecha clínica. 
Hay varias series que tratan la asociación de mieloma y segunda neopla-
sia4-8, y además un caso de colangiocarcinoma con mieloma múltiple3.
Todas ellas recalcan la asociación de las neoplasias sólidas con el mie-
loma múltiple, pero no son lo suficientemente extensas para poder obte-
ner conclusiones al respecto.
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COLITIS SEUDOMEMBRANOSA DE ORIGEN
POCO FRECUENTE

Sr. Director: La enterocolitis seudomembranosa es una entidad caracte-
rizada por la presencia de seudomembranas en el intestino, provocada
por la toxina del Clostridium difficile. Los factores de riesgo son diver-
sos, pero el más habitual es el uso de antibióticos. Se presenta como dia-
rrea acuosa, dolor abdominal tipo cólico, fiebre y leucocitosis. El diag-
nóstico se confirma mediante colonoscopia, en la que se aprecian las
seudomembranas. El tratamiento consiste en aplicar medidas de apoyo y
la administración de antibióticos, fundamentalmente metronidazol o
vancomicina.
Presentamos el caso de una paciente que ingresa en nuestro servicio por
presentar diarrea. Como antecedentes personales destacan los siguientes:

Fig. 1. Colangiografía transparietohepática. A. Estenosis en conducto
hepático común. B. Prótesis biliar.
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cirrosis hepática etílica con hipertensión portal e hiperesplenismo en es-
tadio C de Child-Pugh, descompensada 2 meses antes de su ingreso, con
hemorragia digestiva alta por varices esofágicas, que se trató mediante
endoscopia, iniciándose tratamiento con norfloxacino como profilaxis
para la peritonitis bacteriana espontánea que mantiene hasta el ingreso. 
Acude a nuestro servicio por presentar diarrea y rectorragia de 4 días de
evolución, junto con molestias abdominales difusas, sin fiebre. Tres se-
manas antes la paciente comenzó a presentar un dolor lumbar de ritmo
inflamatorio y muy incapacitante, que empeora durante el ingreso. La
exploración física fue normal, a excepción de la intensa limitación a la
flexoextensión axial. La analítica de urgencias mostraba una anemiza-
ción, con una disminución de 2 puntos de la hemoglobina (12,2-10,9
mg/dl), plaquetopenia (54.000) y trastornos de la coagulación (razón
normalizada internacional de 1,48). Se solicitaron toxina de C. difficile,
serología para Campylobacter jejuni, Salmonella, Shigella y Yersinia,
coprocultivos, parásitos en heces, colonoscopia y resonancia magnética
(RM) de la columna lumbar; la toxina de C. difficile y la serología de 
C. jejuni fueron positivas. En la colonoscopia se puso de manifiesto la
presencia de seudomembranas blanquecinas en el rectosigma (fig. 1) y
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la RM mostró fractura-aplastamiento de L1, L2 y L4. La paciente fue
diagnosticada de diarrea secundaria a una colitis seudomembranosa con
sobreinfección por C. jejuni, y de lumbalgia inflamatoria secundaria a
fracturas vertebrales en L1, L2 y L4.
La paciente inició tratamiento con analgésicos y antibióticos (claritromici-
na 500 mg/8 h y metronidazol 1 g/12 h). Dos días más tarde desapareció
la diarrea, y se negativizó la toxina de C. difficile en heces 7 días después.
Tras repasar la bibliografía, encontramos escasas referencias a la colitis
seudomembranosa secundaria a otras causas distintas a los antibióticos
clásicos, como las cefalosporinas. Por ello, nos parece interesante pre-
sentar este caso. Las quinolonas, entre ellas levofloxacino y moxifloxa-
cino1,2, se han descrito como posibles, aunque raras, causas de colitis
seudomembranosa. Más raro aún es el desarrollo de colitis seudomem-
branosa tras el tratamiento con norfloxacino, pues se han encontrado
sólo 2 casos en la literatura médica3,4. Las fracturas vertebrales podrían
ser causa de una colitis seudomembranosa5. Como hipótesis, la inmovi-
lización que provoca, al igual que la cirugía, podría ser el desencade-
nante en estos casos. Aunque no se ha descrito, la infección por C. jeju-
ni podría ser un factor de riesgo para el desarrollo de la diarrea asociada
a antibióticos, debido a la disminución de la respuesta inmune que pro-
duce en el huésped. Igualmente, puede causar enteritis, tanto por sí mis-
mo como asociado a la infección por C. difficile6.
En este caso había estos 3 factores de riesgo para el desarrollo de la co-
litis seudomembranosa que, aunque raros, al coincidir en el tiempo, po-
drían haber provocado la enfermedad del paciente.
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Fig. 1. Imagen endoscópica del sigma con eritema y abundancia de seu-
domembranas blanquecinas.
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