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L. monocytogenes es la bacteria causal de aproximadamente el

5-10% de las meningitis bacterianas neonatales en los países de-

sarrollados1.

Uno de los hallazgos más frecuentes en el estudio anatomo-

patológico de la placenta es la presencia de signos inflamato-

rios en los tejidos que rodean la cavidad amniótica (corioam-

nionitis). La prevalencia de corioamnionitis es muy variable4.

En un trabajo reciente basado en el Collaborative Perinatal Pro-

ject, sobre 43.940 placentas estudiadas desde el punto de vista

histológico, en 2.579 (5,9 %) se encontraron datos histológicos

de corioamnionitis5. Con menos frecuencia, la inflamación se lo-

caliza en las vellosidades placentarias (villositis) o en las paredes

de los vasos del cordón umbilical o de la gelatina de Wharton

(funisitis). La corioamnionitis suele asociarse a infección, pero

otras causas como la hipoxia fetal, cambios en el pH del líqui-

do amniótico o la presencia de meconio, también se han rela-

cionado6.

La presencia de microabscesos, villositis y corioamnionitis es

característica de la infección placentaria por L. monocytogenes7,

aunque lesiones similares, especialmente microabscesos, se han

observado en relación a Campylobacter jejuni8. La utilización de

tinciones como la de Gram y especialmente la de Dieterle o la

de Steinert y Steinert permite identificar las listerias por sus ca-

racterísticas morfológicas y de tinción9. Recientemente, la apli-

cación de técnicas de inmunohistoquímica ha aumentado la sen-

sibilidad de detección de las listerias en tejidos10. En nuestro

caso, la presencia de microabscesos y las características de tin-

ción, hizo posible identificar, con bastante probabilidad, el pató-

geno responsable de la infección neonatal, lo que fue de gran

valor para el tratamiento del recién nacido y de la madre en el

puerperio.
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Peritonitis meconial 
con resolución espontánea

Sr. Editor:

La peritonitis meconial es el resultado del paso de meconio a

la cavidad peritoneal del feto que provoca una intensa irrita-

ción química. Fue descrita por Morgagni en 1761.

Figura 1. En el estudio microscópico de la placenta se vi-
sualiza una acumulación de neutrófilos que
pertenecen al microabsceso.

Figura 2. La tinción de Dieterle permite observar estruc-
turas bacterianas curvilíneas sugestivas de Lis-
teria sp.
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Se presenta el caso de un recién nacido fruto de una segunda ges-

tación de una mujer de 31 años, fumadora de 20 cigarrillos/día. Em-

barazo controlado. Cribado bioquímico en la semana 10 de gesta-

ción con bajo riesgo de cromosomopatía (1/2.676). Serologías

maternas: virus de las hepatitis B y C y de la inmunodeficiencia hu-

mana (VIH), lúes, Toxoplasma, citomegalovirus (CMV) y Parvovirus

B19, negativas. Frotis vaginal para Streptococcus agalactiae, negati-

vo. Ecografía en la semana 10 y en la semana 20, líquido amniótico

normal, morfología fetal normal y sexo masculino. En la sema-

na 27 ingresó por emesis y amenaza de parto prematuro realizán-

dose tocólisis con ritodrine y maduración fetal con betametasona. En

la ecografía de control se detectó polihidramnios, ascitis fetal y zo-

nas hiperecogénicas periintestinales de distribución periférica, peri-

visceral y entre asas intestinales, sin derrame pericárdico, pleural ni

hidrocele (fig. 1) Ecografía Doppler normal, observándose única-

mente disminución de movimientos fetales durante los primeros

5 días. Crecimiento fetal en el percentil 25. Ante la sospecha diag-

nóstica de peritonitis meconial se realizó estudio genético de fibro-

sis quística de páncreas con resultado negativo. En las ecografías

posteriores se objetiva una disminución progresiva de la ascitis has-

ta su total desaparición, apareciendo imágenes hiperecogénicas dis-

persas y perihepáticas (fig. 2), manteniéndose un crecimiento fetal

correcto y Doppler normal. A las 37,5 semanas se decidió finalizar la

gestación por registro cardiotocográfico patológico y en la amnios-

copia se encontró de líquido amniótico meconial, mediante estimu-

lación de parto por condiciones obstétricas favorables, con analgesia

peridural, fórceps de Kjelland. Nace recién nacido a término de peso

2.770 g, que no precisó reanimación. Apgar al minuto y 5 min de

9/10. Hematocrito de cordón, 48%. Somatometría correcta. Explora-

ción neonatal normal. Dada la normalidad de las últimas ecografías

y de la exploración neonatal se decidió realizar observación clínica

y se solicitó radiografía simple de abdomen que mostró numerosas

calcificaciones dispersas periféricas en peritoneo. Enema opaco nor-

mal. La determinación de tripsina inmunorreactiva fue normal. La

prueba de sudor a las 8 semanas de vida es normal.

En el tercer mes de gestación se inició la producción de me-

conio y algunos de sus componentes como las lipasas, los áci-

dos y las sales biliares son particularmente irritantes. La perito-

nitis meconial es el resultado del paso de meconio de la luz

intestinal a la cavidad peritoneal. Tras unos días las células gi-

gantes y los histiocitos forman granulomas y aproximadamente

a los 8 días pueden apreciarse calcificaciones. Se observan va-

rias formas clínicas desde la fase inicial de peritonitis meconial

con ascitis; posteriormente, se restableció la continuidad intes-

tinal o bien constituir una atresia intestinal sin perforación, que-

dando en ambos casos secuelas de la peritonitis química, en

forma de adherencias entre asas intestinales (peritonitis meco-

nial adhesiva) y restos de meconio fuera de la luz intestinal que

se calcifican.

La incidencia estimada es de 1/35.000 recién nacidos vivos,

pero es posible que exista un infradiagnóstico por la regresión

espontánea del proceso inflamatorio sin manifestaciones clínicas

neonatales, evolución que probablemente no es excepcional.

A partir de la generalización de la ecografía, se conocen más

casos de peritonitis meconial con hallazgos que incluyen asci-

tis, masas intraperitoneales, inguinales o escrotales, dilatación in-

testinal y calcificaciones1,2. El polihidramnios puede ser un signo

temprano de la disfunción intestinal, presente en 10-64% de los

casos y se ha atribuido a la dificultad en la resorción de líquido

amniótico debido al deficiente peristaltismo intestinal3. En raras

ocasiones puede estar presente hydrops fetal. El íleo meconial

con una incidencia del 0,1% de la población, se asocia a fibrosis

quística en el 90% de los casos, pero sólo el 10-20% de los pa-

cientes con fibrosis quística se presentan con íleo meconial. No

hay que confundir íleo meconial, muy frecuente en la fibrosis

quística con peritonitis meconial, entidad en la que la fibrosis

quística es una causa poco frecuente. Las calcificaciones abdo-

minales extraluminales son raras en los casos de fibrosis quísti-

ca4,5. Se puede obtener información más precisa sobre la ascitis

fetal y la perforación intestinal a través del análisis histológico y

bioquímico del líquido peritoneal aspirado por amniocentesis1.

La supervivencia se sitúa alrededor del 85 %1. El pronóstico

depende de las alteraciones intestinales residuales y a largo pla-

zo está ligado a la presencia de fibrosis quística.

En la revisión de Dirkes et al7 sólo se indicó cirugía en el 22%

de los recién nacidos por el diagnóstico intraútero de peritonitis

meconial asociada a dilatación intestinal o seudoquiste, dado

que en estos niños existe un mayor riesgo de obstrucción intes-

tinal posnatal y de perforación.
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Figura 1. Ecografía a las 27 semanas de gestación con as-
citis fetal e inicio de calcificaciones peritoneales.

Figura 2. Ecografía fetal a las 28 semanas de gestación
que muestra persistencia de polihidramnios,
disminución de la ascitis fetal y aumento de
calcificaciones periféricas y periviscerales.
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Linfangioma quístico
abdominal infectado:
una causa poco frecuente
de abdomen agudo

Sr. Editor:

El linfangioma quístico es un tumor benigno de crecimiento

lento. Excepcionalmente puede degenerar a sarcoma de bajo

grado o adenocarcinoma1.

Se presenta el caso de un paciente varón de 3 años, que acudió

a urgencias por fiebre de 39,5 °C, abdominalgia, diarreas líquidas,

vómitos y malestar general, de 12 h de evolución.

La exploración física mostró fiebre de 39,2 °C, aceptable estado

general, discreta irritabilidad, normohidratación y palidez cutánea.

La exploración de orofaringe, otoscópica y cardiorrespiratoria eran

normales. El abdomen era blando y depresible, no se palpaban ma-

sas ni megalias, el peristaltismo estaba discretamente aumentado,

con ligero dolor difuso a la palpación y sin signos de irritación peri-

toneal.

El caso se orientó como gastroenteritis aguda, y se administraron

antitérmicos. El paciente se mantuvo en observación con tolerancia

oral. En pocas horas apareció un empeoramiento de su estado ge-

neral, con intensificación del dolor en fosa ilíaca derecha. Al explo-

rarlo se objetiva defensa abdominal generalizada, disminución del

peristaltismo y taquicardia. Las determinaciones analíticas mostraron:

proteína C reactiva (PCR) 91 mg/l; 8.300 leucocitos (49% neutrófilos;

9% linfocitos; 19% bandas; 13% mielocitos; 2% metamielocitos). La

radiografía de tórax sin alteraciones significativas. La radiografía ab-

dominal reveló opacificación del hemiabdomen derecho. En la eco-

grafía abdominal se observó líquido libre en la cavidad peritoneal

con algunos septos en hipocondrio derecho y detritos en pelvis.

Ante la sospecha de peritonitis secundaria a apendicitis, el pa-

ciente fue intervenido bajo anestesia general, encontrándose una co-

lección quística en raíz mesentérica (en el ángulo hepático), de

27 × 5 cm de tamaño, con 500 ml de líquido seropurulento, compa-

tible con tumoración quística infectada.

El informe de anatomía patológica lo describió como formado por

cavidades quísticas grandes, de tamaño variable, que muestran ha-

ces de músculo liso en su pared y un revestimiento de células apla-

nadas compatible con endotelio. Las tinciones de inmunohistoquí-

mica muestran positividad de las células de revestimiento con

CD34 y factor VIII, y negatividad para queratina AE1-AE3, lo cual

apoya su estirpe endotelial. Existía abundante componente inflama-

torio agudo en su pared. Los hallazgos son compatibles con linfan-

gioma quístico.

Los resultados de hemocultivos, coprocultivos y cultivo del líqui-

do del linfangioma, mostraron crecimiento de Campylobacter jejuni,

sensible a amoxicilina-ácido clavulánico.

El diagnóstico final se consideró linfangioma quístico infectado a

partir de diseminación hematógena, con foco gastrointestinal.

Se trata de formaciones quísticas, por lo general multilocula-

res, de superficie interna lisa endotelial y contenido líquido cla-

ro, quiloso e incluso hemorrágico. Suele ser redondeado, único

o múltiple. La localización abdominal se ha descrito en el 2-8%

de los linfangiomas quísticos1,2 y, de éstos, el 60% se hallan en

intestino delgado3.

Existe confusión en la bibliografía revisada en cuanto a la di-

ferenciación del quiste mesentérico. El linfangioma es un tipo de

quiste mesentérico con revestimiento de tipo endotelial y

músculo liso en su pared; debe diferenciarse del mesotelioma

quístico, revestido por células mesoteliales4, fáciles de confundir

con las endoteliales. Se diferencian utilizando técnicas de inmu-

nohistoquímica. Las células endoteliales del linfangioma quístico

muestran positividad hacia factor VIII y CD34, además de ser

queratina negativas.

No existe una sintomatología típica. Las manifestaciones clí-

nicas dependen de su tamaño, localización, complicaciones y la

presión que ejerce sobre estructuras vecinas5. La forma de pre-

sentación más frecuente es inespecífica, como dolor abdominal

recurrente, distensión abdominal con o sin vómitos6. Puede ser

un hallazgo casual realizado durante el estudio ecográfico de

cuadros inespecíficos, o bien durante la cirugía realizada por

sospecha de otros cuadros como apendicitis o torsión de ova-

rio7. Infrecuentemente, como en este caso, se presenta como so-

breinfección en forma de cuadro de sepsis-peritonitis.

La infección se ha descrito en contadas ocasiones2,8. El meca-

nismo o ruta de infección suele ser desconocido. En nuestro

caso, probablemente, la infección del quiste se habría produci-

do desde el foco primario gastrointestinal por diseminación he-

matógena del C. jejuni o por contigüidad a partir de una cone-

xión directa del quiste con el intestino.


