
regurgitación de alimentos, la halitosis o la ronquera. Además,

un 30-40% de los pacientes refieren tos crónica y episodios

repetidos de broncoaspiración, muchos de ellos asociados a

neumonı́as secundarias4. Otras complicaciones descritas

aunque menos frecuentes son la hemorragia5, la maligniza-

ción6 o la fistulización a la vı́a aérea7. En algunos casos se ha

descrito también la presencia de mucosa ulcerada en el seno

del divertı́culo8, sin embargo, la formación de mú ltiples

abscesos cervicomediastı́nicos como consecuencia de la

perforación espontánea de un divertı́culo faringoesofágico

ulcerado de forma espontánea es una entidad excepcional e

insólita. Realizando una bú squeda exhaustiva en la literatura

médica no hemos encontrado ningú n caso de caracterı́sticas

similares. En cambio, sı́ existen casos descritos de perforación

diverticular accidental secundaria a procesos endoscópicos9.

En cuanto al tratamiento, cuando existe perforación

esofágica y una mediastinitis secundaria, este debe estar

dirigido al control del foco séptico, drenaje adecuado de las

colecciones, administración de antibióticos y asegurar una

nutrición adecuada del paciente. En estos casos, son varias

las opciones quirú rgicas entre las que se encuentran la

diverticulectomı́a o diverticulepexia con o sin miotomı́a del

cricofarı́ngeo, la exclusión esofágica, e incluso un tratamiento

tan radical como la esofaguectomı́a de urgencia. En cualquier

caso se debe actuar con la mayor brevedad posible ya que el

retraso diagnóstico-terapéutico constituye uno de los factores

pronósticos más importantes. Aun ası́, la mortalidad global de

las perforaciones esofágicas está en torno al 10-20%10.

En conclusión, la mediastinitis secundaria a la perforación

de un divertı́culo faringoesofágico ulcerado es una afección

excepcional que requiere un adecuado manejo diagnóstico-

terapéutico.
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Fı́stula enterovesical provocada por una sonda vesical

permanente

Enterovesical fistula caused by an indwelling bladder catheter

Las fı́stulas enterovesicales (FEV) representan una dolencia

poco frecuente, siendo la causa de un ingreso por cada 3.000

pacientes de un hospital1. Existen mú ltiples etiologı́as, que

van desde una diverticulitis aguda hasta un cáncer de vejiga.

Una causa excepcional son las provocadas por el decú bito de

una sonda vesical permanente.

Se presenta el caso de un varón de 93 años de edad con

antecedentes personales de diabetes mellitus tipo II,

tuberculosis, apendicectomı́a, vertebroplastia y hernioplastia

inguinal. El paciente era portador de una sonda vesical

permanente por haber sufrido un cuadro de retención aguda

de orina tras el postoperatorio de una resección mandibular
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por un carcinoma del suelo de la boca un año antes. Acudió al

servicio de urgencias de nuestro centro por presentar fecaluria

de 48 horas de evolución. El ú ltimo recambio de la sonda

vesical habı́a sido realizado un mes antes sin ninguna

incidencia. El paciente no referı́a ninguna otra sintomatologı́a.

A la exploración fı́sica destacaba un buen estado general y un

abdomen blando y depresible, no doloroso a la palpación. En la

analı́tica se evidenció un recuento celular con 7.100 leucocitos

con un 55,8% de neutrófilos. Se decidió ingreso para

tratamiento antibiótico y completar el estudio.

Durante el ingreso se solicitó una cistografı́a en la que se

observó paso de contraste directamente desde la sonda vesical

a un asa de intestino delgado (fig. 1). Tras evaluar todos los

datos se consideró que la causa más probable de la FEV era un

decú bito de la sonda, por lo que se decidió movilizar la misma,

recolocándola en el interior de la vejiga urinaria. La posibilidad

de que el cuadro se debiera a una diverticulitis aguda, causa

más frecuente de FEV2,3, nos parece menos probable ya que la

comunicación se produjo con un asa de intestino delgado.

Además, el paciente no presentaba dolor abdominal ni

leucocitosis. Tras la recolocación de la sonda, no se volvió a

objetivar fecaluria. Diez dı́as después se realizó una nueva

cistografı́a que mostró una vejiga de lucha con mú ltiples

divertı́culos y sin extravasación de contraste (fig. 2). Estos

divertı́culos podrı́an haber contribuido a la formación de la

fı́stula al ser zonas debilitadas de la pared vesical. Se completó

el estudio con una ecografı́a abdominal que no objetivó

ninguna alteración. Dado que el paciente era completamente

dependiente para las actividades básicas de la vida diaria

(ı́ndice de Barthel de 15), se desestimó realizar una TC o

ninguna otra prueba que, aunque nos pudieran haber ayudado

a descartar otras causas del cuadro, no habrı́an cambiado

nuestra actitud. Tras un seguimiento de tres meses, el

paciente no ha vuelto a presentar signos de fecaluria.

Las FEV fueron descritas por primera vez en el año 200 d. C.;

sin embargo, la primera comunicación moderna de esta

afección la realizó Cripps en 18884. En este trabajo Cripps

describió la clı́nica clásica de fecaluria, pneumaturia e

infecciones de repetición del tracto urinario2. La causa más

frecuente de estas fı́stulas es la diverticulitis aguda, que

produce el 50-70% de los casos2,3, seguida de las neoplasias

(20%), la enfermedad de Crohn (10%) y otras más raras como la

radioterapia previa o los traumatismos pélvicos. En cuanto a

las FEV producidas por una sonda vesical permanente, son

muy poco frecuentes. El primer caso fue descrito por Baba

et al5 en 1995. Posteriormente se han publicado otros dos

casos6,7, uno de ellos en un paciente que se presentó con un

cuadro de obstrucción intestinal por esta causa. Estas tres FEV

provocadas por una sonda vesical permanente fueron resuel-

tas quirú rgicamente, por lo que el nuestro es el primer caso

que se trata de manera conservadora.

En cuanto al manejo de los pacientes con FEV, depende

mucho de la causa de la misma. El diagnóstico se puede

realizar con diferentes exploraciones, destacando sobre todo

la TC2, ya que permite visualizar signos indirectos de la fı́stula

(aire en el interior de la vejiga), puede objetivar el trayecto

fistuloso y a la vez permite descartar afección extraluminal

como causa del cuadro. Otras pruebas que pueden ser ú tiles

son la colonoscopia, sobre todo si se sospecha enfermedad de

Crohn o una neoplasia colorrectal, la cistoscopia, el enema

opaco, la cistografı́a y la resonancia magnética de la pelvis. En

nuestro caso decidimos realizar en primer lugar la cistografı́a

por el antecedente de sondaje vesical permanente del

paciente.

Para finalizar, hay que valorar qué alternativas terapéuticas

tenemos a nuestro alcance. El tratamiento de estos pacientes

depende de la causa que haya producido la fı́stula. Como

norma general el manejo suele ser quirú rgico3, de tal forma

que la actitud conservadora se reserva para pacientes con

comorbilidades o mal pronóstico. Lo más frecuente es realizar

una resección del intestino afecto con sutura del defecto

vesical, aunque en casos seleccionados puede no ser necesario

cerrar la pared de la vejiga8. Otras alternativas posibles son la

cistectomı́a parcial en pacientes con tumores urológicos o los

Figura 1 – Cistografı́a en la que se evidencia cómo al

introducir contraste por la sonda vesical se rellena un asa

de intestino delgado.

Figura 2 – Cistografı́a tras recolocar la sonda vesical. Se

objetiva una vejiga de lucha con múltiples divertı́culos, sin

extravasación de contraste.
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estomas derivativos con fines paliativos. En nuestro caso

decidimos no intervenir al paciente, interpretando que la

reacción inflamatoria que suele acompañar a una fı́stula de

este tipo contribuirı́a al cierre de la misma tras retirar la sonda

del intestino delgado.
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Óscar Cano-Valderrama*, Inmaculada Domı́nguez-Serrano,

Fernando Esteban Collazo, Antonio José Torres Garcı́a
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Tumor de células granulares: una lesión infrecuente en la

mama

Granular cell tumours: An uncommon lesion in the breast

El tumor de células granulares es una neoplasia infrecuente,

fue descrito por Abrikossoff en 1926 y su origen se considera

neural derivado de las células de Schwann. La mayorı́a de

estos tumores son benignos y en raras ocasiones presentan un

comportamiento maligno. Se localizan con mayor frecuencia

en la mucosa oral y solo un 5% asientan en la glándula

mamaria1–3, con una incidencia de 1 caso por cada 1.000

carcinomas de mama4. Por sus caracterı́sticas clı́nico-radio-

lógicas suelen confundirse con un carcinoma, siendo el

estudio inmunohistoquı́mico definitivo en el diagnóstico

diferencial con las neoplasias malignas de mama.

Mujer de 49 años, de raza negra, que consultó por aparición

de un nódulo en cuadrante superior externo (CSE) de mama

izquierda de 6 meses de evolución acompañado de mastalgia.

La exploración fı́sica confirmó una tumoración dura en CSE-

lı́nea axilar anterior de mama izquierda, de 4 cm de diámetro,

dolorosa y adherida a planos profundos sugestiva clı́nica-

mente de malignidad. No existı́a retracción de la piel por

encima de la tumoración ni adenopatı́as palpables. En la

ecografı́a se objetivó una tumoración sólida de 2,3 x 2,5 cm en

CSE con prolongación axilar, irregular y con sombra acú stica

posterior. Dicha imagen se confirmó con la mamografı́a en la

que se observó un nódulo de 3 cm, BIRADS 4, de contornos

espiculados en cuadrantes superiores de la mama izquierda,

ú nicamente visible aunque no en su totalidad en la proyección

oblicua lateral (Figura 1). Ante la sospecha de un carcinoma de

mama, se realizó una resonancia magnética que confirmó un

nódulo ú nico localizado en la prolongación axilar de la mama

izquierda, de 37 x 31 mm, sin aparente infiltración de la

musculatura pectoral; las curvas de captación indicaban un

perfil sugestivo de benignidad. Se realizó biopsia de la

tumoración con aguja gruesa (BAG), siendo el diagnóstico

patológico de tumor de células granulares o de Abrikossoff.

Se planteó la intervención quirú rgica realizándose una

tumorectomı́a amplia con resección parcial de mú sculo

pectoral mayor con el que contactaba la lesión. Macroscópica-

mente se trataba de una lesión indurada, de contornos

estrellados, de 45 mm de diámetro, que afectaba al mú sculo

pectoral. El estudio microscópico mostró una proliferación de

células de citoplasma eosinófilo y granular, y nú cleos homo-

géneos, sin mitosis ni atipias. Se detectó, asimismo, estroma

desmoplásico que alcanzaba las fibras musculares estriadas en

el borde profundo. El estudio inmunohistoquı́mico confirmó la

expresión de S-100 en las células granulares y la ausencia de

positividad para citoqueratinas. Los estudios de receptores

hormonales (estrógenos y progesterona) y, asimismo, del CD68

fueron negativos (Figura 2 a y b). El diagnóstico definitivo fue de

tumor de células granulares.
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