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Cartas al director

Fístula esofagopleural
posneumonectomía. Una
complicación infrecuente pero
seria de la cirugía pulmonar

Sr. Director:

La perforación esofágica que se produce durante una
resección pulmonar se ha descrito como una complica-
ción poco frecuente pero seria, y la mayoría sucedió en
neumonectomías1-3. El mecanismo por el que se produce
esta lesión1 es el directo de la pared esofágica, la devas-
cularización durante la disección o ya que hay anastomo-
sis entre la circulación bronquial y la esofágica, e infección
del espacio pleural. Si la perforación se reconoce durante
la cirugía, la reparación inmediata suele evolucionar sin
problemas, pero si no es así, se producirá una mediastini-
tis o un empiema. Esto nos sucedió en dos casos tras
neumonectomía, uno en un paciente al que se le realizó
un trasplante pulmonar, y otro en un paciente con cáncer
de pulmón. Ambos fueron debidos a devascularización.

Cuando esta complicación ocurre, por una parte hay
que actuar sobre la perforación esofágica y, por otra, hay
que drenar la mediastinitis o el empiema. Para lo primero
se puede intentar colocar una prótesis sobre el esófago4,5.
También se puede intentar intentar la sutura reforzándolo
con un colgajo muscular o con epiplón2,3. Nosotros intenta-
mos estas dos opciones sin éxito. Otra posibilidad, ensaya-
da por nosotros con éxito, es realizar una exclusión
bipolar1,3, que es el tratamiento clásico cuando la perfora-
ción de esófago se reconoce tardíamente. De acuerdo con
nuestra experiencia, creemos que, cuando el diagnóstico
de una perforación iatrogénica del esófago se retrasa, la
operación más segura es la exclusión, aunque cuando el
estado general del paciente mejore, sea necesaria una
nueva operación para reconstruir el tránsito digestivo.
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Obstrucción de intestino delgado
por metástasis como primera
manifestación del carcinoma
lobulillar de mama

Sr. Director:

Hemos leído con interés los originales publicados en
CIRUGÍA ESPAÑOLA por Gegúndez et al1 y Pla et al2 refe-
rentes a pacientes con metástasis intestinales de carci-
noma de mama. Presentamos el caso de una mujer de
72 años a la que se le practica una hemicolectomía dere-
cha de urgencia por obstrucción intestinal. En íleon termi-
nal había una zona estenosada y endurecida de 3 cm,
con aspecto blanquecino y homogéneo en toda su pared,
que respetaba la mucosa (fig. 1A). Al microscopio, se
apreciaba una infiltración neoplásica por células peque-
ñas, de escaso citoplasma, en todas las capas del intesti-
no, con poca cohesividad y típico patrón infiltrativo “en
fila india”. Las células tumorales no expresaban cromo-
granina ni sinaptofisina (descartaba origen neuroendocri-
no), para CD3 y CD20 (descartaba proceso linfoprolifera-
tivo). Su típico patrón infiltrativo y su positividad para
citoqueratina 7, receptores estrogénicos (fig. 1B) y de
progesterona, determinaron el diagnóstico de metástasis
de carcinoma lobulillar de mama (CLM). Posteriormente
se detectó el tumor primario mamario.

Las metástasis en intestino delgado del CLM son infre-
cuentes (2-11%)3,4 y no forman masas, sino que presen-
tan un patrón infiltrativo difuso, por la baja cohesividad de
sus células, con un característico aspecto macroscópico
similar a la linitis plástica que obliga a un diagnóstico di-
ferencial con el tumor carcinoide y el linfoma, entre otros
tumores. Suelen cursar con escasa clínica. Ocasional-
mente constituyen la primera manifestación de la enfer-
medad y pueden iniciarse con sus complicaciones, como
en este caso, con un cuadro de obstrucción intestinal1,5,
aunque en ese momento ya suele haber afección en
otros órganos. Rara vez se ha descrito este hecho en la
octava década de la vida.
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Una verdadera agenesia
vesicular

Sr. Director:

Son aproximadamente 400 los casos de agenesia vesi-
cal recogidos en la literatura mundial; muchos de ellos,
según algunos autores, son falsas agenesias. Se calcula
que la incidencia es de 0,01-0,04%1.

Mujer de 54 años en tratamiento por dispepsia habitual,
con historia de probables cólicos biliares repetitivos, acu-
de a urgencias por cuadro compatible con colecistitis; la
ecografía abdominal informa de vesícula escleroatrófica
con abundantes cálculos en su interior, vía biliar no dilata-
da, sin datos de colecistitis aguda. Ante la clínica y los
antecedentes de la paciente, se decide colecistectomía
laparoscópica programada por colelitiasis sintomática.

En el abordaje laparoscópico no se identificó la vesí-
cula biliar ni ninguna zona de fibrosis o inflamación en
el teórico lecho vesicular, tampoco en la reconversión,
por lo que se decide la realización de una colangiogra-
fía intraoperatoria (fig. 1) que confirma la inexistencia
de vesícula biliar. Después de todas estas maniobras y
de no apreciar ninguna estructura compatible con la ve-
sícula biliar ni vestigios de un proceso antiguo que hu-
biera podido transformarla en un simple tejido fibrótico
o cicatricial, se pensó que se podía estar ante un caso
de agenesia vesicular y se procedió al cierre de la lapa-
rotomía.

Esta malformación que llega a desconcertar a radiólo-
gos y cirujanos, tanto por sus síntomas inespecíficos
como por su difícil diagnóstico radiológico preoperatorio,
es una situación excepcional sobre la que hay escasa li-
teratura. Mediante una revisión, encontramos casos simi-
lares al nuestro en publicaciones españolas2,3, aunque es
cierto que los hallazgos quirúrgicos no fueron exacta-
mente iguales, pues en estos dos casos sí se visualizaba
ligera fibrosis en la zona que correspondería al lecho ve-
sicular.

En ambos casos, al igual que en el descrito en este ar-
tículo, el diagnóstico de colecistitis con vesícula escleroa-
trófica se estableció del mismo modo, tanto por la clínica
de los pacientes como por la ecografía compatible.

La clínica es tremendamente inespecífica, desde pasar
inadvertida a presentar síntomas que confunden al médi-
co y encaminan la diagnosis hacia otras enfermedades
(dispepsia, coledocolitiasis o colecistitis, incluso llega a
originar síntomas no biliares4,5). Otro escenario en el que
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Fig. 1. A: Visión macroscópica del íleon terminal (área superior de
la imagen) y ciego (área inferior), que muestra una zona estenosa-
da a nivel ileal. B: visión microscópica que muestra células tumora-
les con expresión inmunohistoquímica para receptores estrogéni-
cos, que infiltran la pared intestinal con típico patrón en “fila india”.
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