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tocelular por trovaflocaxino, lesión hepatocelular ictérica
y anictérica con ofloxacino y norfloxacino, respectiva-
mente, lesión colestásica por ciprofloxacino y ofloxacino,
hepatitis granulomatosa por flumequina y hepatitis ful-
minante por ciprofloxacino7,10. Respecto a levofloxacino,
tras hacer una revisión en Medline entre 1998 y 2010, se
han encontrado 7 casos de hepatotoxicidad: cuatro casos
atribuibles a levofloxacino7,10—12, y tres tras tratamiento
secuencial asociado con diferentes antibióticos13—15. El
tipo de daño hepático en casi todos los casos fue de tipo
hepatocelular7,10—12,14,15, excepto en uno que fue mixto13, a
diferencia de nuestro caso, que es el primero de tipo coles-
tásico. El periodo de latencia fue variable, desde 2 días10

hasta 30 días15, desarrollándose en un caso al quinto día13

como en nuestro caso. En 4 casos el desenlace fue fatal:
dos de ellos12,14 por fallo fulminante a los 14 y 27 días,
respectivamente, en otro por coma hepático a los 6 días
de la suspensión de levofloxacino11 y el último por com-
plicación de la neumonía y fallo multiorgánico10. Los otros
3 casos7,13,15 tuvieron una resolución favorable, con norma-
lización variable de las pruebas hepáticas según el caso (7,
70 y 103 días, respectivamente). En nuestro caso, se norma-
lizaron a los 24 días.

En resumen, levofloxacino ocasionalmente puede produ-
cir un amplio espectro de lesiones hepáticas, incluida la
colestasis aguda.
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Perforación yeyunal múltiple de origen
tuberculoso: infrecuente causa de
abdomen agudo

Multiple jejunal perforation due to
tuberculosis: an uncommon cause of acute
abdomen

Sr. Director:

La tuberculosis (TB) intestinal es una afección poco fre-
cuente que ha aumentado su incidencia en los países

desarrollados, fundamentalmente debido al aumento de
inmigrantes, procedentes de zonas de elevada prevalencia,
y debido a la inmunosupresión (sida, trasplantados, etc.).
Representa en torno al 0,5% de casos nuevos de TB y el 11%
de las formas extrapulmonares1. Puede afectar a cualquier
tramo del tracto digestivo, siendo el más frecuente la región
ileocecal1—4.

Presentamos el caso de una mujer de 32 años de origen
brasileño, diagnosticada unos 2 meses antes de TB dise-
minada con patrón miliar pulmonar bilateral y faringitis
tuberculosa que precisó ingreso hospitalario, con buen con-
trol posterior. Acude a urgencias por dolor abdominal intenso
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Figura 1 Asas de intestino dilatadas, líquido libre y neumoperitoneo, indicativos de perforación de víscera hueca.

de pocas horas de evolución y de comienzo más o menos
brusco. A la exploración el abdomen se encuentra lige-
ramente distendido con dolor difuso y moderada defensa
generalizada. En la analítica de urgencia se comprueba ane-
mia y ligera neutrofilia. Se realizan eco y TC abdominal sin
contraste entérico observándose asas de intestino delgado
(ID) dilatadas sin visualizar la causa, líquido libre y neumope-
ritoneo, indicativo de perforación de víscera hueca (fig. 1).

Se decide intervención quirúrgica urgente hallándose
peritonitis generalizada con múltiples perforaciones pun-
tiformes yeyunales (al menos 6) secundarias a lesiones
induradas y parcialmente estenosantes de probable origen
tuberculoso que afectan a todo el ID, a excepción de duo-
deno y yeyuno proximal. Se lleva a cabo resección yeyunal
de segmento perforado (fig. 2) con anastomosis primaria y
cierre mediante laparostomía con cremallera. A las 24 h se
realiza revisión con buena evolución y cierre de laparoto-
mía. La anatomía patológica fue de perforación de origen
tuberculoso, con granulomas epiteloides en la pared intes-
tinal y subserosos con presencia de BAAR con la tinción de
Zielh-Nielsen. A pesar de este resultado, el líquido ascítico
resultó negativo tanto para la baciloscopia como para el cul-
tivo. Instaurado el tratamiento antituberculoso dirigido, la
paciente evoluciona de forma favorable, siendo dada el alta
para continuar tratamiento en domicilio.

La TB intestinal presenta una gran inespecificidad clínica,
por lo que sin una alta sospecha diagnóstica puede pasar
desapercibida, retrasándose así su diagnóstico y trata-

miento, y aumentando su morbilidad y mortalidad. Este
hecho, unido al aumento de su incidencia, debe motivar
un aumento de la consideración de esta enfermedad en el
diagnóstico diferencial frente a cuadros abdominales ines-
pecíficos. Su síntoma más común es el dolor abdominal2,3,5,6,
pudiendo ser causa de abdomen agudo4. Puede haber dis-
creta anemia, hipoalbuminemia y aumento de la VSG con
recuento leucocitario normal5—7. Los hallazgos radiológicos

Figura 2 Segmento de yeyuno resecado con múltiples per-

foraciones puntiformes y lesiones induradas parcialmente

estenosantes.
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suelen ser inespecíficos. La combinación del examen histo-
lógico, la baciloscopia con la tinción de Ziehl-Nielsen y el
cultivo de las muestras de biopsia apoyarán el diagnóstico
definitivo5—7, aunque su positividad no está siempre pre-
sente, tan sólo el 35-60% de los casos de TB intestinal tienen
tinción positiva para BAAR5,6. Por este motivo, cuando se
tenga una gran sospecha clínica, como en nuestro caso (apo-
yado por los antecedentes de TB pulmonar y por el aspecto
de las lesiones en la cirugía), no debemos retrasar el inicio
del tratamiento en espera de los resultados microbiológicos,
ya que la propia respuesta al tratamiento constituye, en sí
misma, parte de la confirmación diagnóstica. El tratamiento
de elección de la TB intestinal es médico, con fármacos anti-
tuberculosos, reservando la cirugía para las complicaciones
como obstrucción intestinal (la más frecuente), perforación,
hemorragia, fistulización o absceso2,3,6,7. Complicaciones
que pueden aparecer incluso una vez iniciado el tratamiento
médico, debido al propio proceso de cicatrización5,6. El
procedimiento quirúrgico considerado más adecuado es la
resección segmentaria y anastomosis primaria2,7.
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Coagulación con plasma argón de mucosa
gástrica heterotópica en esófago cervical:
una terapia eficaz para la disfagia no
respondedora a inhibidores de la bomba
de protones

Argon plasma coagulation of gastric inlet
patches in the cervical esophagus: an
effective therapy for proton-pump
inhibitor-unresponsive dysphagia
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La detección de mucosa gástrica heterotópica (MGH) en
esófago cervical (inlet patch) en una endoscopia suele ser
un hallazgo casual y carente de significado patológico (MGH
tipo I). Sin embargo, en algunos casos puede condicionar
síntomas esofágicos (sensación de globo, disfagia, odinofa-
gia) o extraesofágicos (disfonía, tos, ronquera) (MGH tipo
II) e incluso complicaciones locales (estenosis, membranas,
fístulas, MGH tipo III)1. Excepcionalmente (menos de 30
casos descritos hasta la fecha), puede tener transformación
premaligna (displasia, MGH tipo IV) o malignas (adenocarci-
noma, MGH tipo V)1.

Presentamos el caso de un varón de 51 años, con historia
de etilismo crónico y adicción a drogas por vía parenteral,
con ERGE de larga evolución y laringitis grave secunda-

ria, que acude por disfagia alta para sólidos e impactación
alimentaria recurrente cervical (3 endoscopias urgentes pre-
vias). Durante la cuarta endoscopia, realizada con sedación,
se realiza extracción de bolo cárnico inmediatamente por
debajo del Killian, donde se observa un parche redondeado
de mucosa heterotópica de 4 mm y una estenosis concén-
trica de la luz 2 cm por debajo de la misma, que permitía
el paso del endoscopio (figs. 1 A y B). Las biopsias confir-
man la existencia de heterotopia gástrica con inflamación
activa, sin metaplasia, sin displasia y sin Helicobacter pylori,

con cambios reactivos inflamatorios en el epitelio esofá-
gico circundante. Se instaura tratamiento con pantoprazol
40 mg/12 h, con remisión de la pirosis y disfonía pero con
disfagia y atragantamientos persistentes. La pH-metría de 2
canales muestra exposición ácida patológica distal (16%) y
proximal (2%), sin conseguir demostrar secreción ácida pro-
ximal independiente. Dada la persistencia de la disfagia,
a pesar de los inhibidores de la bomba de protones (IBP),
a dosis supraterapéuticas, se realiza endoscopia bajo seda-
ción profunda con propofol donde se detectan 2 parches
de mucosa ectópica de 4 y 7 mm que se fotocoagulan con
plasma argón de segunda generación (EMED, 30 W, 0,5 l/min)
(figs. 1 C y D). Tras un año de seguimiento, el paciente está
asintomático, sigue tratamiento de mantenimiento con pan-
toprazol 20 mg/día y se confirmó la reepitelización escamosa
a los 6 meses de la terapéutica endoscópica.

La MGH en esófago cervical es una lesión muy prevalente,
pudiéndose detectar entre el 1 y el 10% de las endoscopias.
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