
Esta nueva forma de presentación nos lleva a plantearnos

diferentes cuestiones, sobre todo en cuanto a su etiologı́a,

pues la colección, ¿se originó a partir de la hernia de Spiegel

incarcerada cuyo contenido debió de ser fundamentalmente

graso?, ya que en caso contrario, la clı́nica hubiera corres-

pondido con una peritonitis difusa y habrı́a sido imposible el

tratamiento no quirúrgico. O bien, ¿hubiera sido posible

alguna causa intraabdominal origen del absceso?, esta

hubiera sido la causante de la debilidad en la musculatura

abdominal y, por tanto, de la hernia de Spiegel que

posteriormente se identificó.

Si nos decantamos por la primera teorı́a, la TC (demostrada

en numerosos estudios como prueba prı́nceps para el

diagnóstico de este tipo de hernias) no fue capaz de

identificarnos ni el defecto herniario ni su saco, solo

inflamación y colección local subaponeurótica, como se

observa en la figura. Además, el tratamiento se realizó en

función de los hallazgos radiológicos, pero si se hubiera

llegado al diagnóstico correcto el dı́a del ingreso, ¿hubiera

variado nuestra terapéutica? o ¿debemos plantearnos una

nueva forma de tratamiento menos invasiva en aquellos

pacientes en los que se descarte compromiso intestinal para

en un segundo tiempo corregirles el defecto herniario?

Cuestión difı́cil de plantear, pues esta es una entidad muy

poco frecuente en la que se tiende a establecer el tratamiento

clásico quirúrgico. Cirugı́a donde podemos encontrar varia-

ciones en cuanto al tipo de abordaje, como puede ser la vı́a

laparoscópica totalmente extraperitoneal, que ha demostrado

ampliamente su efectividad en series de casos, o bien la vı́a

intraperitoneal cuando exista otro proceso susceptible de

cirugı́a en el mismo acto5, queda el abordaje abierto para

casos de urgencia o de complicación.

Asimismo, es importante realizar un correcto diagnóstico

diferencial de la enfermedad propia de la región parietal,

sobre todo con una recidiva del linfoma no hodgkiniano

(teniendo en cuenta el antecedente de nuestra paciente),

además de otros cuadros clásicos: sarcomas, hematoma,

hemangioma, tumor desmoide, fibroma2, etc.

Destacamos la dificultad del diagnóstico de la hernia de

Spiegel; con nuestro caso mostramos una nueva forma de

presentación clı́nica, en la que las pruebas radiológicas no

mostraron su efectividad en el diagnóstico del cuadro.
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Hipoplasia pulmonar en el adulto

Pulmonary hypoplasia in the adult

La hipoplasia pulmonar es una anomalı́a congénita poco

frecuente. Consiste en una disminución de la cantidad o el

tamaño de las vı́as aéreas, de los vasos sanguı́neos y los alvéolos

con una morfologı́a macroscópica pulmonar aparentemente

normal1. Habitualmente se diagnostica en la infancia, siendo su

presencia en el adulto excepcional2 debido a que los enfermos

fallecen antes de llegar a la vida adulta como consecuencia de

infecciones pulmonares y otras anomalı́as asociadas5.

Figura 2 – Herniación de la grasa en el lı́mite entre el

músculo transverso y el recto anterior izquierdo (lı́nea de

Spiegel) que no muestra hallazgos que indiquen

complicación de esta.
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Por la presentación excepcional de esta enfermedad en el

adulto y la poca cantidad de casos publicados (aproximada-

mente medio centenar) consideramos de interés la presen-

tación de este caso clı́nico.

Se trata de un paciente de 28 años, originario de Gambia,

tosedor y expectorador habitual desde la infancia, con

historia de infecciones pulmonares de repetición. Los

últimos 3 meses presentó exacerbación de su tos y

expectoración purulenta, con esputos hemoptoicos durante

3 dı́as.

El estudio funcional pulmonar fue normal. En la broncoscopia, se

observó hipoplasia del bronquio principal izquierdo; la citologı́a

del BAS fue negativa para células malignas. El resultado de la

prueba de Mantoux fue negativo. En la Rx de tórax (fig. 1) se

observan imágenes quı́sticas en la base izquierda con pérdida

de volumen e importante expansión del pulmón derecho. En la

TC toracoabdominal con contraste (fig. 2) se observa atrofia

completa del pulmón izquierdo con hipoplasia bronquial y

mı́nima perfusión a la altura de la arteria pulmonar izquierda,

múltiples cavidades quı́sticas en hemitórax izquierdo. No

existen anomalı́as del bronquio principal izquierdo y las venas

pulmonares.

Como tratamiento, se realizó neumonectomı́a izquierda

extrapericárdica. Presento una correcta evolución postopera-

toria, siendo dado de alta a los 5 dı́as, sin presentar ninguna

complicación.

La hipoplasia pulmonar es una anomalı́a muy poco

frecuente. Consiste en una disminución de la cantidad o el

tamaño de las vı́as aéreas, de los vasos sanguı́neos y los

alvéolos, con una morfologı́a macroscópica pulmonar apa-

rentemente normal1–7. Se clasifica en primaria y secundaria.

En el primer caso, no existe enfermedad coexistente y la

mayorı́a fallece de forma precoz.

Por el contrario, en la secundaria se describen anomalı́as

asociadas que posiblemente estén implicadas en la patogenia3.

La hipoplasia primaria puede ser causada por un defecto

intrı́nseco del desarrollo pulmonar; también es posible que se

deba a anomalı́as del control nervioso central de los músculos

respiratorios1–7.

En la hipoplasia secundaria se han visto varios mecanismos

implicados, como la disminución del volumen del hemitórax

homolateral (hernia diafragmática, polihidramnios, neuro-

blastoma torácico, pulmón secuestrado), enfermedades neu-

romusculares o neurológicas que pueden ocasionar la

hipoplasia1–4.

El desarrollo embriológico del pulmón se inicia a los 24 dı́as

de formación, a partir de una invaginación del intestino

anterior y evoluciona en distintos estadios: embrionario (hasta

las 8 semanas), pseudoglandular (hasta las 16 semanas),

canalicular, sacular, alveolar4. Cualquier factor que interfiera

el normal desarrollo ocasionará diferentes malformaciones

que generalmente se manifiestan en la infancia. Cuando la

agresión acontece durante el estadio seudoglandular ocasiona

una hipoplasia pulmonar, con reducción de las divisiones

bronquiales, la complejidad acinar y la vascularización

pulmonar, tal como se observa en nuestro paciente3. El

pulmón más afectado suele ser el izquierdo, como lo es en

nuestro caso, aunque no existe una razón que explique este

hecho3–6. En la literatura médica existen múltiples casos de

hipoplasia pulmonar en neonatos. Sin embargo, el diagnóstico

en personas mayores de 18 años es un hallazgo extraordina-

riamente raro; de hecho, en una serie de revisiones biblio-

gráficas pudimos constatar medio centenar de casos.
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Figura 2 – Atrofia del pulmón izquierdo, múltiples cavidades

quı́sticas en el hemitórax izquierdo.
Figura 1 – Imágenes quı́sticas en la base pulmonar

izquierda, con pérdida de volumen y expansión del

pulmón derecho.
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