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por continuidad, desde los vasos a los que drena el apéndice, a
través de la vena ileocecal, posteriormente mesentérica supe-
rior alcanzando finalmente el sistema portal. Otra vía de forma-
ción del absceso hepático es la liberación de trombos sépticos
en la zona apendicular, cuya circulación queda detenida en el
hígado.

El absceso hepático suele estar formado por una flora mix-
ta3-6,8,9, sobre todo Escherichia coli, Bacteroides fragilis y Strep-

tococcus microaerofilo. Son gérmenes que se encuentran en las
apendicitis perforadas complicadas, agentes patógenos que se
corresponden con los hallados en nuestro hospital en los culti-
vos correspondientes a peritonitis apendiculares.

La sintomatología del absceso hepático puede ser insidio-
sa5,6,8,9. Es frecuente la fiebre, con picos febriles secundarios a la
bacteriemia. El dolor abdominal predomina en el hipocondrio
derecho y, si el absceso es alto, puede asociar dolor pleurítico
con irradiación al hombro derecho. Suelen presentar anorexia y
pérdida de peso asociado o no a náuseas y vómitos y, en oca-
siones, hepatomegalia e ictericia.

El diagnóstico de absceso hepático, dada la inespecifidad
de su cuadro clínico, requiere de técnicas de imagen, siendo la
ecografía y la tomografía computarizada (TC) las exploraciones
más rentables6-9,11. La ecografía presenta la ventaja añadida de
su facilidad para la práctica de exámenes seriados, lo que per-
mite seguir la evolución del cuadro.

En la era preantibiótica, la pileflebitis secundaria a apendici-
tis perforada era la causa más frecuente de absceso hepático,
cuadro de elevada mortalidad(6,11). Posteriormente, el pronóstico
de esta entidad ha mejorado considerablemente, gracias a los
antibióticos y a su diagnóstico precoz basado en técnicas de
imagen8. El tratamiento tradicional consiste en antibioterapia y
drenaje del absceso5,6,8,9, aunque hay altas tasas de curación con
antibioterapia exclusiva5,8. El tratamiento antibiótico se instaura
tan pronto como se sospeche el diagnóstico y debe ir dirigido a
los patógenos más probables. La duración del mismo varía entre
4 a 6 semanas.

El absceso hepático, aunque excepcional y de etiología muy
diversa12,13, es una posibilidad diagnóstica que debe tenerse pre-
sente ante un cuadro de fiebre inexplicable tras apendicectomía.
La ecografía y la TC serán los mejores instrumentos para la con-
firmación de la sospecha diagnóstica.
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Linfangioma 
abdominal infectado 
por Salmonella enteritidis

Sr. Editor:

El linfangioma quístico abdominal es una malformación del
sistema linfático de carácter benigno que en ocasiones se pue-
de infectar manifestándose como dolor abdominal. Presenta-
mos el caso de un varón de 3 años de edad que consulta por
fiebre, vómitos y dolor abdominal y fue diagnosticado de gas-
troenteritis aguda por Salmonella enteritidis. Tras empeoramien-
to clínico se descubre la existencia de un linfangioma quístico
infectado por el mismo germen. El interés de este caso radica en
el hallazgo del germen causal y la posible vía de infección, he-
cho poco usual en la literatura médica revisada.

Varón de 3 años que consulta por dolor abdominal, vómitos y
fiebre de 40 °C de pocas horas de evolución. A la exploración llama
la atención el malestar general del paciente, así como un abdomen
globuloso, doloroso a la palpación, con importante defensa volun-
taria que dificulta la palpación de masas o visceromegalias y con
signo de descompresión dudoso. El peristaltismo estaba ligeramen-
te aumentado.
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Se realiza analítica que muestra 12.300 leucocitos (83% neutrófi-
los y 13% linfocitos) con una proteína C reactiva de 5,8 mg/dl y eco-
grafía abdominal en la que se descarta apendicitis y se observa una
estructura redondeada con diferentes densidades ecogénicas en su
interior que es orientada en un principio como una distensión de
asa intestinal. Posteriormente el paciente inicia deposiciones dia-
rreicas, con lo que el caso se diagnostica de gastroenteritis aguda,
manteniéndolo en observación con tolerancia oral.

Al persistir la fiebre alta y la afectación del estado general se ini-
cia tratamiento empírico con ceftriaxona intravenosa a las 48 h del
ingreso. Al quinto día de ingreso, ante el empeoramiento del esta-
do general junto con aumento de la distensión abdominal, se reali-
za ecografía abdominal urgente que muestra estructura quística sep-
tada de gran tamaño en hemiabdomen derecho (fig. 1) y tomografía
computarizada (TC) abdominal donde se observa una gran masa ab-
dominal de densidad líquido que desplaza el resto de estructuras ab-
dominales (fig. 2). La analítica en este momento muestra una pro-
teína C reactiva de 32,5 mg/dl con un hemograma y fórmula similar
a la analítica del ingreso.

Dado el rápido crecimiento de la masa se decide intervención
quirúrgica encontrando una masa de 15 × 7 × 4 cm adherida íntima-
mente a colon ascendente con contenido purulento en su interior.
La anatomía patológica confirma el diagnóstico de linfangioma abs-
cesificado, con un contenido en el que crece posteriormente S. en-

teritidis. En el coprocultivo se observa crecimiento de S. enteritidis.

El postoperatorio discurre sin incidencias, dando de alta al paciente
afebril y continuando el tratamiento con cefixima oral.

El linfangioma es una malformación hamartomatosa benigna
del sistema linfático, habitualmente de estructura quística. La lo-
calización intraabdominal, ya sea retroperitoneal o mesentérica,
es poco frecuente y únicamente se da en el 2-8% de los casos1,2.
La mayoría de los linfangiomas abdominales están situados en el
mesenterio, pero pueden extenderse al retroperitoneo. Existe en
la literatura médica cierta confusión al hacer referencia a los
términos linfangioma abdominal y quiste mesentérico3,4. Los lin-
fangiomas abdominales son quistes simples con un revestimien-
to de células endoteliales y paredes con músculo liso, mientras
que los quistes mesentéricos están revestidos por células colum-
nares y paredes que carecen de músculo liso. A pesar de esta di-
ferencia en la literatura médica se habla indistintamente de lin-
fangioma o de quiste mesentérico3,4.

Los quistes mesentéricos son una enfermedad rara, siendo su
incidencia de 1 por cada 105.000 hospitalizaciones5. Aproximada-
mente un tercio de los casos se dan en menores de 15 años5,6, la
edad media de presentación es de 5 años6. En la infancia se sue-
len manifestar como masa abdominal palpable con obstrucción
parcial3,4, aunque también se puede presentar como abdomen
agudo en relación a una complicación como puede ser la infec-
ción, la obstrucción o la rotura3-5. Como ocurre en nuestro caso,
el dolor abdominal es una manifestación frecuente en niños6.

La infección de un linfangioma quístico es una complicación
infrecuente7. Entre los casos de infección descritos en la litera-
tura médica encontramos como agentes causales Escherichia

coli7,8, Streptococcus pneumoniae8, Staphylococcus aureus8,9,
Mycobacterium tuberculosis8, S. enteritidis8 y, más recientemen-
te, Campylobacter jejuni10. En la mayoría de estos casos el me-
canismo de infección es desconocido8,10.

Creemos que en nuestro caso el mecanismo probable de in-
fección es la diseminación linfática o hematógena de S. enteriti-

dis a partir de una gastroenteritis aguda en un paciente porta-
dor de un linfangioma quístico abdominal. La existencia de una
pared en todo quiste dificulta la penetración del antibiótico, pu-
diendo ser ésta la causa de la evolución tórpida del cuadro y el
aumento rápido de la masa pese a estar recibiendo el tratamien-
to antibiótico correcto.
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Figura 1. Ecografía abdominal. Se puede observar forma-
ción quística que ocupa gran parte del hemiab-
domen derecho.

Figura 2. TC abdominal que muestra estructura de conte-
nido líquido con septos que desplaza estructu-
ras vecinas y provoca distensión abdominal.
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Tratamiento de la linfadenitis
Sr. Editor:

He leído con atención la nota clínica de Sanz Santaeufemia et
al1, publicada recientemente en su revista, sobre la utilidad de la
antibioterapia en el tratamiento de las adenopatías por micobac-
terias no tuberculosas (MNT).

Como se manifiesta en dicho artículo, 6 de los 8 casos estudia-
dos (cinco con diagnóstico certero y tres con diagnóstico presun-
tivo) respondieron muy bien al tratamiento instaurado con la
combinación antibiótica de claritromicina y ciprofloxacino más ci-
rugía y otro caso que resultó en fracaso terapéutico con la combi-
nación antibiótica citada (con escaso cumplimiento), sin cirugía.

Teniendo en cuenta el título del artículo con los términos
«utilidad de la antibioterapia», me llama la atención que en 7 ca-
sos, de los dos antibióticos elegidos, uno de ellos fuese una
fluoroquinolona. Esta selección y lo que se expresa en el últi-
mo párrafo de su artículo puede dar a entender a los lectores
que ciprofloxacino, en lugar de una alternativa es el antibiótico
de elección que debe asociarse a claritromicina en el tratamien-
to de la linfadenitis por MNT.

Según referencias actuales y como afirman los autores, el tra-
tamiento de elección en este tipo de linfadenopatías es la resec-
ción quirúrgica completa que alcanza tasas de curación de más
del 90%2-4. Si se ha realizado la punción con aguja fina o la inci-
sión y la extirpación completa de los nódulos no ha sido posible,
está indicado el tratamiento antibiótico con dos o tres fármacos:
claritromicina más rifampicina (con o sin etambutol)2,3. En otros
casos, esta quimioterapia instaurada inicialmente consigue redu-
cir el tamaño de los nódulos y hacer más fácil la cirugía.

La linfadenitis cervical, submandibular o submaxilar, es la ma-
nifestación más frecuente de infección por MNT en niños. Una
vez establecido el diagnóstico, el tratamiento puede ser proble-

mático. Como pueden comprobar en la referencia n.º 19 que los
autores incluyen en su artículo, de los 19 niños estudiados y tra-
tados, ninguno recibió tratamiento con una fluoroquinolona3.
Aun reconociendo la sensibilidad de las MNT a ciprofloxacino, ni
siquiera en adultos (en los que no existe el riesgo de artropatía) es
tratamiento de elección incluso en la enfermedad pulmonar o for-
mas diseminadas debidas a micobacterias de crecimiento lento5.

Los autores advierten con razón sobre los posibles efectos
secundarios atribuidos a ciprofloxacino y de las cautelas exis-
tentes en el uso pediátrico de las fluoroquinolonas.

A pesar de que la relación entre fluoroquinolonas y las alte-
raciones del cartílago articular o del tendón es muy baja (p. ej.,
en 6.000 niños tratados, la incidencia fue inferior al 1%, una ci-
fra comparable a la observada en niños tratados con otros anti-
bióticos como azitromicina)6, siguen estando contraindicadas en
menores de 18 años y no deben ser utilizadas en niños para el
tratamiento de infecciones mientras se disponga de otros anti-
microbianos efectivos y seguros7. Sólo en circunstancias espe-
ciales está justificado su uso y así está establecido y deber ser
conocido por los pediatras: a) no disponibilidad de otro antimi-
crobiano por vía oral con la misma indicación; b) infecciones
debidas a microorganismos resistentes a múltiples fármacos8. En
ninguno de estos supuestos se incluye la linfadenitis por MNT.

Aunque también se pondrían poner limitaciones a la utiliza-
ción de etambutol por su potencial toxicidad óptica, esta es de-
pendiente de la dosis y muy rara por encima de la dosis reco-
mendada de 15 mg/kg/día y este efecto secundario es transitorio
y desaparece al suspender el tratamiento9.
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