
La respuesta al tratamiento hormonal deriva fundamental-
mente de la presencia de receptores para estrógenos o
progesterona. Por otro lado, menos del 10% de los pacientes
con tumor metastásico, con receptores estrogénicos negati-
vos, pueden tratarse con éxito con tratamiento hormonal10.
Los regı́menes de quimioterapia más usados emplean
ciclofosfamida, metotrexato, 5-fluoracilo, cytoxan o doxo-
rrubicina. A pesar de la quimioterapia, la supervivencia
media tras el diagnóstico de las metástasis gástricas es de
unos 10 meses, y solo el 23% alcanza la supervivencia a los 2
años8, aunque se han documentado supervivencias más
prolongadas de hasta 4 años.

En conclusión, las metástasis gastrointestinales del cáncer
de mama no son tan raras como pueden parecer y, por esto,
debemos prestar una especial atención ante la presencia de
sı́ntomas digestivos, muchas veces inespecı́ficos, en pacien-
tes con antecedentes, sean recientes o no, de cáncer de
mama.
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Tratamiento de la rotura espontánea
de un seudoquiste de páncreas
manifestado como hemoperitoneo masivo

Treatment of a spontaneous pancreatic
pseudocyst rupture manifesting as massive
hemoperitoneum

Sr. Editor:

Los seudoquistes pancráticos son una complicación fre-
cuente de la pancreatitis (el 20 – 40% en pancreatitis crónica
y el 5 – 16% en pancreatitis aguda). Aunque más raramente,
estos seudoquistes pueden presentar otras complicaciones,
como la infección, la obstrucción, la rotura, la fistulización o
la hemorragia1. A pesar de que la incidencia de hemorragia
intraquı́stica se ha estimado entre el 6 y el 17%2, la
hemorragia intraperitoneal masiva como consecuencia de

la rotura de un seudoquiste de páncreas se ha descrito en
muy pocas ocasiones en la literatura cientı́fica internacio-
nal3–5.

Presentamos el caso de un varón de 84 años, con
antecedente de pancreatitis aguda de origen biliar de años
antes, que trajeron a Urgencias de nuestro hospital por
un episodio sincopal tras realizar un esfuerzo defecatorio.
En su ingreso presentaba palidez cutaneomucosa, hipoten-
sión arterial e intenso dolor abdominal, con reacción
peritoneal difusa. El hemograma demostró una grave
anemia (hemoglobina de 5,2 g/dl, hematocrito del 16,4% y
volumen corpuscular medio de 90,2 fl). En la ecografı́a y en
la tomografı́a computarizada se observó un hemoperitoneo
masivo con abundante lı́quido perihepático y periesplénico
(fig. 1). Se decidió realizar intervención quirúrgica urgente
mediante laparotomı́a media suprainfraumbilical, en la que
se extrajeron de la cavidad abdominal 2.500 cc de sangre
roja y abundantes coágulos. Tras abrir la transcavidad de los
epiplones, se observó un seudoquiste pancreático roto, de
6 cm de diámetro, que presentaba hemorragia arterial
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activa en la arteria esplénica que se encontraba incluida en
éste. Se procedió a la ligadura de esta arteria y se realizó
esplenectomı́a. La pared posterior del seudoquiste mostraba
una hemorragia difusa y continua que, aunque en escasa
cantidad, no respondı́a a las maniobras hemostáticas
habituales. Por este motivo, se decidió su sellado con
esponja medicamentosa de 5,5mg/2UI de fibrinógeno y
trombina humanos (Tachosil&), con cese satisfactorio de la
hemorragia. El estudio anatomopatológico del tejido
capsular demostró la presencia de tejido fibroadiposo, sin
epitelio de revestimiento, con áreas focales de necrosis,
inflamación crónica, depósitos de lipofuscina,
hemosiderófagos y cristales de colesterol, compatible con
pared de seudoquiste pancreático. El postoperatorio
transcurrió de forma satisfactoria y recibió el alta
hospitalaria a los 16 dı́as del ingreso.

Aunque de manera infrecuente, los seudoquistes del
páncreas pueden erosionar la pared de los vasos peripan-
creáticos debido tanto a la digestión enzimática tisular
como a la inflamación y la necrosis producida durante el
episodio de pancreatitis. La localización más frecuente de
estos seudoanerismas es en la arteria esplénica, seguido por
la arteria gastroduodenal y la pancreaticoduodenal3. Fisio-
patológicamente, en situaciones como la del caso presen-
tado, el seudoquiste erosionarı́a en su crecimiento la pared
de la arteria, lo que conducirı́a a la formación de un
seudoaneurisma en ésta. Este seudoaneurisma, al romperse
evolutivamente en el interior del seudoquiste, llevarı́a a la
formación de otro seudoaneurisma todavı́a mayor que el
anterior, constituido por la pared del antiguo seudoquiste.
Tras una maniobra de Valsalva (como en nuestro caso) o tras
un traumatismo, el nuevo seudoaneurisma podrı́a romperse
hacia la cavidad abdominal y provocar el hemoperitoneo
masivo.

El tratamiento de los seudoaneurismas secundarios a
seudoquistes pancreáticos continúa siendo objeto de con-
troversia. Ası́, en casos con estabilidad hemodinámica y sin
signos de hemorragia activa, la embolización arterial
percutánea con control angiográfico podrı́a ser una buena
alternativa6. Sin embargo, en casos como el presentado, en
los que existe inestabilidad hemodinámica o evidencia de
hemorragia activa o bien en aquellos pacientes en los que la
embolización no haya sido efectiva o esta técnica no se
encuentre disponible, la cirugı́a se convierte, como sucedió
en este caso, en la única opción terapéutica2,6.

Por otra parte, el uso de los sellantes hemostáticos como
el utilizado en este caso se ha demostrado eficaz y eficiente
para el tratamiento de diversas situaciones quirúrgicas
complejas, tales como resecciones hepáticas, pulmonares,
renales o esplénicas7–9. Sin embargo, su utilización en
situaciones como la aquı́ presentada, con hemorragia por
rotura de un seudoquiste pancrático, debido a su baja
frecuencia de presentación, no se comunicó previamente y
puede ser de gran ayuda.

En resumen, aunque el hemoperitoneo masivo por la
rotura de un seudoquiste-seudoaneurisma de páncreas es
una situación infrecuente, se trata de una complicación tan
grave y urgente que es necesario conocerla para poder
realizar un diagnóstico de sospecha precoz. El tratamiento
quirúrgico urgente, con la utilización de todos los recursos y
las medidas hemostáticas necesarias, será la única opción
terapéutica en estos pacientes.
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Figura 1 Imagen de la tomografı́a computarizada en la que se

aprecia gran hemoperitoneo, sin poderse determinar el origen

de éste.
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Mı́nima alteración del hemograma
en un paciente asintomático. ¿Qué se
esconde detrás?

Minimal hemogram alteration in an
asymptomatic patient. What is hidden?

Sr. Director:

El tumor GIST es un tumor del estroma gastrointestinal que
tiene su origen en las células intersticiales de Cajal,
ubicadas en los plexos mientéricos de la pared gastrointes-
tinal, mediante la expresión de un receptor de membrana
mutado con actividad tirosincinasa (c-kit o CD-117) anor-
mal1,2. Es el tumor mesenquimal más frecuente del tracto
gastrointestinal y se estima que representa el 1 – 2% de las
neoplasias digestivas y el 20–30% de todos los sarcomas de
partes blandas3. La incidencia anual varı́a entre 12,7 y 20
casos por millón de habitantes, según diferentes estudios
europeos y norteamericanos4,5. La edad mediana de
presentación es entre 60 y 69 años, con distribución similar
para ambos sexos6. Su localización más frecuente es el
estómago (40–60%), el intestino delgado (30–40%), el colon y
el recto (5%), y el esófago (5%); es infrecuente en el
mesenterio, el epiplón o el retroperitoneo. Pueden presen-
tarse metástasis en un 10–25% de los casos, habitualmente
hepáticas, peritoneales o mesentéricas y, muy raramente,
extraabdominales o linfáticas6,7.

Se presenta el caso de un varón de 73 años, con
antecedentes de extabaquismo, hiperuricemia e hipertensión
arterial bien controladas con tratamiento médico y 2
hermanos fallecidos por neoplasia de colon. En una analı́tica
de control se observó una leve disminución del hematocrito
del 40,2 % (41 – 53%), de la cifra de hematı́es de 4,11 � 1012/l
(4,5–5,9 � 1012/l) y una concentración de hemoglobina en
el lı́mite inferior de la normalidad de 13 g/dl (13 – 17,5 g/dl);
el paciente se encontraba totalmente asintomático. Dado el
destacado antecedente familiar se inició un estudio digesti-
vo. El test de sangre oculta en heces resultó positivo en 3
muestras consecutivas, pero no se consideró concluyente a
causa de una dieta inadecuada (ingesta previa de morcilla),
que pudo falsear el resultado. Se prosiguió el estudio con una
colonoscopia que resultó normal, y una nueva determinación
de sangre oculta en heces negativa en las 3 muestras.
Se decidió tomar una conducta expectante y se realizó un
seguimiento analı́tico. En el hemograma practicado a los 5

meses del inicial se observó un discreto empeoramiento
respecto a la analı́tica previa, con hematocrito del 39,1%,
concentración de hemoglobina de 12,8 g/dl y cifra de
hematı́es de 3,99� 1012/L; el paciente se mantuvo asinto-
mático. Se realizó entonces una gastroscopia que permitió
evidenciar una hernia hiatal de volumen medio y una
formación submucosa de 18mm de diámetro, cuya biopsia
describió únicamente una gastritis crónica con positividad
para Helicobacter pylori. Al tiempo que se solicitó la práctica
de una ecoendoscopia para el estudio de la posible lesión
submucosa se inició tratamiento erradicador con triple
tratamiento con omeprazol (20mg/12h), claritromicina
(500mg/12h) y amoxicilina (1 g/12h) durante 7 dı́as. El test
del aliento de control a los 3 meses resultó negativo. La
ecoendoscopia reveló la presencia de un tumor de 3,5 cm en
la submucosa gástrica e intraherniaria indicativa de tumor
GIST. El estudio de extensión con TAC toracoabdominal
confirmó la localización de la masa sólida en la pared
gástrica yuxtacardial, sin afectación ganglionar regional ni
metastásica.

Como en el caso descrito, la presentación clı́nica del
tumor GIST es frecuentemente asintomática, sobretodo en
etapas precoces con tumores menores de 2 cm, y puede ser
un hallazgo casual endoscópico o radiológico. Si aparece
sintomatologı́a, ésta es inespecı́fica y está relacionada con la
localización del tumor: dolor abdominal, hemorragia diges-
tiva, masa abdominal, anorexia, pérdida de peso, náuseas,
anemia, etc7,8.

Inicialmente, para evaluar cualquier masa abdominal o
definir su extensión regional o a distancia es de elección la
TAC, aunque la RMN resulta más sensible para detectar
metástasis hepáticas1. Con todo, para la valoración de
lesiones submucosas del tracto digestivo alto o de sus
órganos vecinos — como en nuestro caso — la mejor técnica
de exploración es la ecoendoscopia (ultrasonografı́a endos-
cópica), pues permite detectar pequeños tumores y la
relación de éstos con la pared gastrointestinal, ası́ como
definir los criterios de malignidad macroscópicos y guiar la
toma de muestras mediante PAAF para el diagnóstico
anatomopatológico e inmunohistoquı́mico y molecular1. El
marcador CD-117 es positivo en un 95% de los casos8. La
fibrogastroscopia es limitada ya que sólo permite visualizar
una lesión submucosa sobreelevada cuando ésta tiene
suficiente tamaño para protruir hacia la luz del tubo
digestivo. Del mismo modo, la biopsia no obtiene material
adecuado, pues sólo alcanza mucosa gástrica. El buen
pronóstico se define principalmente mediante el tamaño
tumoral menor de 2–5 cm y un bajo ı́ndice mitótico (o5
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