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Intoxicacion aguda acuosa

Sr. Director:

Benavente y col. plantean dos nuevas aportaciones a caso: a)
Que la paciente pudo tener una ateracion del osmorreceptor
(reset osmostat) y b) Que no se puede diagnosticar Sindrome de
Secrecion Inadecuada de ADH (SSIADH) en caso de estrés (1).

Nuestra paciente no hatenido un SSIADH clasico, trastorno cré-
nico parael que sirven los criterios diagndésticos citados (2), como
gueda de manifiesto en el articulo. Tuvo un episodio, de horas de
duracion, de intoxicacién aguda acuosa, que atribuimos a secrecién
inadecuada de ADH tempora (no aun SSIADH clésico), producido
precisamente por estrés, junto con ingesta acuosa excesiva. Esta
alteracion se corrigio espontaneamente en menos de 24 horas.

Ademas, los autores consideran que la eliminacién de agua
mayor del 80% en 4 horas con osmolaidad urinaria baja, en la
prueba de la Sobrecarga de Agua (SOA), cumple uno delos crite-
rios de alteracion del osmorreceptor (3). Sin embargo, olvidan
gue ésos son también los valores de la prueba en las personas sin
alteraciones en el balance acuoso, como le ocurria a nuestra
paciente a los 4 dias del episodio agudo, momento en el que se
realiz6 dicha prueba. Para considerar la alteracion del osmorre-
ceptor (que es un trastorno crénico como e SSIADH), falta el
criterio diagnostico basico: hiponatremia mantenida (4-5); tras €l
episodio agudo y sin mediar intervencion terapéutica la paciente
teniaen el momento deiniciar la SOA un Nade 141 y unaosmo-
lalidad plasmatica de 283.
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Sindrome maligno por neurol épticos

Sr. Director:

El sindrome maligno por neurolépticos (SMN), se caracteriza
por hipertermia, alteracion del nivel de conciencia, rigidez mus-
cular y signos de disfuncion autonémica. Se desarrolla con €l tra
tamiento previo de farmacos, sobre todo neurolépticos. La inci-
denciaes variable, oscilando entre el 0,07 y 2,4% (1,2), segun los
diferentes criterios empleados, tipo de estudio y poblacion consi -
derada. La mayoria de los autores consideran que |os neurol épti-
COS Son causa necesaria pero no suficiente para desencadenar €l
proceso. Se han sefialado diversos farmacos como coadyuvantes
en €l desarrollo del SMN, tales como litio, antidepresivos tricicli-
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cos, IMAO. Asi como una serie de situaciones previas o factores
predisponentes como deshidratacion, infecciones, problemas
organicos cerebrales previos, temperatura ambiental elevada,
envejecimiento, hipotiroidismo, ferropenia, desnutricién, aumen-
to 0 supresion brusca de farmacos antiparkinsonianos y antece-
dentes de episodios previos de SMN (2,3).

Paciente de 57 afios con antecedentes psiquiétricos de larga
evolucién. Unos 3 dias antes de su ingreso comenz6 un nuevo
tratamiento con carbonato de litio 800 mg a dia, levopromazina
25 mg a dia, haloperidol 3 mg a dia, Clotiapina 40 mg a diay
biperideno 4 mg a dia. Fue traido a urgencias por cuadro de pér-
dida de conocimiento, caidala suelo, rigidez, convulsiones gene-
ralizadas tonicoclonicas, trismo y relgjacion esfinteriana. Segin
sus familiares habia tenido en la horas previas cefaleay vomitos.
A su ingreso se encontraba en situacién postcritica con aceptable
estado general, algo desorientado espacialmente, facies amimica
y seborreica, con fasciculaciones palpebrales y peribucales,
movimientos oromandibulares, y temblor fino de caracter inten-
ciona en las extremidades superiores. La fuerza y la movilidad
estaba conservada, no teniarigidez de nuca, reflgjo cutaneo plan-
tar en flexion. Latension arterial era de 140/90 mmHg, taquicar-
dia a 120 pulsaciones por minuto y la temperatura axilar era de
37,8°C . El resto de la exploracion fisica no mostré alteraciones.

Exploraciones complementarias: leucocitos 20.300/mm’,
recuento de 92 N, 4L, 3 M, IB, € resto del hemograma era nor-
mal. En labioquimica: glucosa 112 mg/dl, &cido Urico 8,2 mg/dl,
potasio 3,3 mEg/l, CK 751 U/l, LDH 529 U/I. Resto con urea,
creatinina, colesterol, triglicéridos, bilirrubina total y directa,
albumina, proteinas totales, GOT, GPT, GGT, fosfatasa alcalina,
calcio, cloro, fésforo y sodio eran normales. La serologiaabruce-
la, salmonellatiphi y paratiphi A y B, virusdelahepatitisBy Cy
VIH fueron negativas. Litemia 0,28 mEg/l (normal). Puncién
lumbar: glucosa 96 mg/dl, ?rotei nas 30 mg/dl, LDH 164 U/I.
Recuento hematies 217/mm’, leucocitos 2/mm’. La tincion de
GRAM vy € cultivo fueron negativas. Estudio de coagulacién con
actividad de protombina 72% y TTPa de 26 segundos. Orina 'y
sedimento: indicios de proteinas, hematies de 6 a 8 por campo,
escasos restos de cilindros granul osos. La serologia para conecti -
vopatiacon ANA y antiDNA era negativa.

La radiografia de térax no mostré ninguna anomalia. ECG a
su ingreso: taquicardia sinusal a 114 con eje normal. T.C cranedl:
realizado sin contraste, marcada atrofia cortico subcortical.
Ensanchamiento del asta frontal derecha en relacion con cavidad
porencefalica adyacente, probablemente lesion hemorréagica anti-
gua. Infarto lacunar antiguo. Hipodensidad de sustancia blanca
periventricular.

En las horas posteriores, aparecio fiebre de 38,6 °C, disminu-
cién del nivel de conciencia que [legd acoma profundo, deterioro
delafuncion renal con ureade 160 mg/dl y creatinina 2,0 mg/dl,
oscilaciones en las cifras delatension arterial, crisisoculégiras, y
variaciones en el nivel de conciencia, pasando del coma profundo
a episodios de agitacion, junto con laaparicion de un reflejo cuté
neo plantar en extension, descenso de las cifras de hematies y
hemogl obina por una hemorragia digestiva.

El paciente recibié un tratamiento inicial con fluidoterapia,
oxigeno, fenitoina, cefotaxima, y posterior con dantroleno, soma
tostatina, omeprazol y transfusion de concentrados de hematies.
Sus familiares solicitaron €l alta voluntaria por extrema gravedad
al tercer dia de ingreso. Desconocemos su evolucién posterior.

La primera descripcion del SMN fue en 1968 por Delay y
Deniker (1,2,4), su diagndstico es clinico, debiéndose de excluir
sobre todo las causas de fiebre. Se consideran vélidos|os criterios
de Levenson (5), Pope (6) o Adityanjee (7). El diagnéstico dife-
rencial es amplio, debe de establ ecerse principal mente con el gol-
pe de calor, la catatonialetal, la hipertermiamaligna, € sindrome
anticolinérgico central, sindrome serotoninico, intoxicaciones
por litio, IMAO, estricninay enfermedades que cursen con hiper-
tonia o rabdomiolisis (2,3).
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En nuestro paciente existian unos factores predisponentes para
el desarrollo de SMN, tales como la existencia de una enferme-
dad orgéanica cerebral, el cambio reciente de medicacion con €l
anadido a la medicacién antipsicética de carbonato de litio. El
cuadro clinico comenzé de manera brusca, desarrollandose por
completo en unas 72 horas. Su inicio fue un poco atipico con la
instauracion de una crisis convulsiva, pero su posterior desarrollo
fue tipico de SMN con la aparicion de fiebre, oscilaciones en €l
nivel de conciencia, elevacion delas cifras de CK, deterioro de la
funcion renal. Tuvo ademas algunas manifestaciones clinicas
consideradas infrecuentes como las convulsiones, crisis ocul6gi-
ras, trismo y signo de Babinski, sin embargo no present6 unacla-
ra rigidez, que atribuimos a tratamiento con fenitoina y poste-
riormente con dantroleno.

Las complicaciones mas frecuentes del SMN son: insuficien-
cia respiratoria secundaria a hipoventilacion, neumonia por aspi-
racion, arritmias cardiacas, infarto agudo de miocardio, colapso
cardiovascular, insuficiencia renal aguda secundaria a rabbdomio-
lisis y mioglobinuria, insuficiencia hepatica, tromboembolismo
pulmonar, coagulopatia de consumo y sepsis. EI SMN tiene una
mortalidad del 20-30% de los casos (2,8), lamortalidad se debe a
deshidratacion, aspiracion, hipotensién o fallo respiratorio. El
riesgo de muerte o lesion cerebral aumentan con € tiempo de
hipertermia.
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Hipertension portal como complicacién de hidati-
dosis hepatica

Sr. Director:

Aproximadamente el 75% de los quistes hidatidicos que se
desarrollan en e hombre producidos por las larvas del Echino -
coccus granulosus asientan en el higado. Excepto cuando se
complican por su infeccidn o rotura, es habitual que evolucionen
de una forma paucisintomatica durante largo tiempo. Sin embar-
go, cuando se localizan préximos a hilio hepatico, pueden com-
primir o abrirse alos conductos biliares principalesy causar icte-
ricia. De forma excepcional, se ha descrito también la aparicion
de hipertension portal (I-3); una manifestacién, por €l contrario,

frecuente en la forma alveolar (4), producida por E. multilocula -
ris, y en las poliquisticas (5), debidas a E. vogeli y oligarthrus,
gue no suelen observarse en nuestro entorno.

Describimos € caso de un paciente con hidatidosis hepética
multiple e hipertension portal de aparente mecanismo compresi-
Vo, que desarroll 6 varices esof agicas, hemorragia digestiva grave
y una coagul opatia de consumo de evolucion fatal .

Se trataba de un varén de 77 afios que consulté por un cuadro
de hemorragia digestiva en forma de hematemesis y melenas.
Negaba ingesta habitual de alcohol y habia sido sometido a una
colecistectomia 20 afios antes. En los Ultimos 4 meses seguia un
tratamiento con 150 mg diarios de aspirina, prescrito tras haber
presentado episodios recurrentes de mareo y nauseas, que en
alguna ocasion se acompafiaron de enrojecimiento y prurito
generalizado. En la exploracion fisica se objetivaba palidez cuté&
nea, unatension arterial de 90/60 mm Hg y una frecuencia cardi-
aca de 100 latidos por minuto. No existian visceromegalias o
estigmas de hepatopatia crénica. De sus datos analiticos destaca-
ban una cifra de hemoglobina de 8,2 g/dl y una eosinofilia abso-
luta de 1.600 por L. La bioquimica general y hepética era nor-
mal, excepto € nivel de gammaglutamil-transpeptidasa de 59
UI/L (normal hasta 43). Una endoscopia digestiva demostro la
existencia de cuatro cordones varicosos (grado |11) en los dos ter-
cios inferiores del es6fago y abundante contenido hematico, que
dificultabalaidentificacion del origen del sangrado. Una ecogra-
fia abdominal descubrié la presencia de una lesion quistica de 8
cm de diametro en el I6bulo hepético derecho y dilatacion de la
vena porta y sus ramas intrahepaticas izquierdas. La tomografia
computarizada confirmé €l hallazgo de una masa quistica com-
pleja que se situaba en |os segmentos hepéticos 6, 7y 8, con otras
iméagenes quisticas a su alrededor, que se extendian hasta el hilio
hepético. La vena porta se visualizaba con dificultad y en €l mis-
mo hilio se observaban unas formaciones nodulares, sugerentes
de una cavernomatosis portal. Se practico un estudio angiografi-
co portal que mostro la permeabilidad del eje esplenoportal, asi
como una compresion extrinseca del tronco de la porta derecha
con un flujo hepatofugal, a través de la vena coronaria-estomé-
quica. La serologia para hidatidosis fue positiva con un titulo de
1/6.400 y la cuantificacion de IgE sérica total fue de 16.456
VI/mL (normal hasta 100). Por €l contrario, fueron negativos los
anticuerpos antinucleares, antimitocondriales y antimusculo liso,
asi como las serologias de virus de la hepatitis B y C. También
fueron normales los niveles de factor reumatoide, ferritina, ceru-
loplasmina y a-1-antitripsina. Desde su ingreso fue tratado con
omeprazol y se controld la hemorragia digestiva. Tras establecer-
se el diagnostico de hidatidosis hepética complicada con hiper-
tension portal por compresion extrinseca, se afadié al tratamiento
albendazol a dosis de 400 mg dos veces a dia por via oral. Asi
mismo, se programo una intervencion quirdrgica, que tuvo lugar
dos semanas después de haber iniciado este Gltimo. En la cirugia
se procedié a vaciado y esterilizacion de las cavidades quisticas,
observandose su intercomunicacion. El estudio anatomopatol 6gi-
co del parénquima hepético circundante fue normal. En las pri-
meras horas del postoperatorio se observé un sangrado abundante
por los drenajes abdominales y datos de una coagul opatia de con
sumo grave, con 42.000 plaguetas por pL, una actividad de pro-
trombina reducida (INR 2,3), un tiempo parcia de tromboplasti-
na de 244 sg (control de 29 sg), fibrindgeno de 46 mg por dL y
productos de degradacion del fibrinbgeno muy elevados. A pesar
de los repetidos intentos de hemostasia quirdrgica, las medidas
intensivas de soporte hemodinamico y de correccion de la coagu-
lopatia, € paciente fallecié en situacién de distrés respiratorio y
shock refractario.

Se han descrito diversos mecanismos para explicar la hiper-
tension portal que puede originarse en pacientes con hidatidosis
hepética: la compresién de la vena porta o sus ramas (6), como
sucedi6 en nuestro caso, la obstruccién de la vena esplénica (con
desarrollo de hipertensién portal segmentaria) (3,7) a través de
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