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Gas en el sistema venoso portal secundario a
dilatacion gastrica aguda
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El gas en el sistema venoso portal (GSVP) no es una enfer-
medad especifica sino una entidad asociada a diversas enferme-
dades que determinan su forma de presentacion y prondstico.
En 1978, Liebman y cols. (1) describen 64 casos con una mor-
talidad del 75%. Desde entonces, el nimero de casos descritos
se ha incrementado progresivamente debido a la mejorfa y dis-
ponibilidad de los métodos diagndsticos como la ecografia y to-
mografia axial computada (TAC). Recientemente Kinoshita y
cols. (2) aportan una mortalidad global del 39% la cual varfa
ampliamente dependiendo de la naturaleza y severidad de la en-
fermedad subyacente que abarca un enorme espectro de afec-
ciones y resultados que van desde procesos benignos hasta sep-
sis abdominal y muerte.

Presentamos el caso de un vardn de 69 anos de edad con an-
tecedentes de EPOC a tratamiento cronico con esteroides, bron-
quiectasias, espondilitis anquilosante evolucionada, HTA, cor
pulmonale, insuficiencia adrtica degenerativa, hipertrofia pros-
tatica y protesis bilateral de cadera, ingresado en el Servicio de
Urologia desde dos dias antes por sepsis por gram negativos (E.
coli) de probable origen urologico (pielonefritis derecha). Con-
sultan a Cirugfa porque el paciente refiere dolor abdominal di-
fuso, analitica con 24.280 leucocitos (92% neutrdfilos, 19% ca-
yados) y la TAC muestra presencia de abundante gas en el
sistema venoso portal hepético (Fig. 1) y en la vena esplénica.

Fig. 1.- La TAC muestra gran dilatacion de la camara gastrica y abun-
dante gas en el sistema venoso portal hepatico.

Se establece la sospecha diagnostica de trombosis mesentérica
y se realiza laparotomia exploradora que no objetiva ninguna
alteracion macroscopica. Reevaluando el caso se aprecia en la
TAC una gran dilatacion de la cavidad géstrica, que ya no esta-
ba presente en el momento de la intervencion quirargica debido
a la colocacion de una sonda nasogastrica preoperatoria. No
hubo complicaciones operatorias, la sepsis causada por la pie-
lonefritis se controld con ciprofloxacino y el gas en el sistema
portal se ha atribuido a dilatacion gastrica aguda.

La mayoria de casos de GSVP se producen como conse-
cuencia de oclusidon vascular mesentérica y necrosis intestinal
(2), esta se asocia con gas en el sistema portal en el 50% de los
casos. Sin embargo, esta entidad puede presentarse en varias si-
tuaciones, algunas de las cuales son susceptibles de manejo
conservador, incluyendo dilatacion gastrointestinal (3-5), Glce-
ra gastrica, enfermedad inflamatoria intestinal y complicacion
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de procedimientos endoscdpicos. En otras ocasiones, la situa-
cion es grave y puede requerir una intervencion quirargica ur-
gente como en el caso de abscesos intraabdominales o tumores,
en los cuales la supervivencia depende del tratamiento adecua-
do de la enfermedad subyacente.

La patogénesis de la presencia de gas en el sistema portal
se ha discutido durante décadas ofreciendo multiples explica-
ciones y llegando a la conclusion de que se trata de un fend-
meno multifactorial, pero su desarrollo se puede entender re-
solviendo dos consideraciones: ;de donde procede el gas y
como ha llegado alli? (1,6). Se han propuesto tres posibilida-
des como fuente del gas dentro de la pared del tracto gas-
trointestinal y circulacion del mismo hasta el sistema portal
hepatico: a) gas intraluminal; b) produccion bacteriana de
gas; y ¢) gas pulmonar. El mecanismo por el cual el gas intra-
luminal penetra en la pared puede ser el resultado del incre-
mento de la presion intraluminal, lesion de la mucosa, o una
combinacidén de ambos. El incremento de la presion intralu-
minal puede provocar el paso de gas en presencia de una ba-
rrera mucosa normal (como ocurre durante la endoscopia o la
dilatacidn gastrointestinal) pero la permeabilidad de la pared
al gas se incrementa si hay defectos en la mucosa y/o de la
barrera inmune. Las bacterias pueden formar gas intramural
por dos mecanismos: invasion directa de la pared por bacte-
rias formadoras de gas y alteracidon del contenido de gas in-
traluminal. En el caso que se comunica la etiologia puede te-
ner un mecanismo multifactorial: incremento de presion
intragastrica, deficiencia de la barrera inmune debido al tra-
tamiento con corticoides e incremento de la presion intra-ab-
dominal con presion sanguinea de oxigeno baja por su
EPOC, lo que facilita el intercambio de gas intercomparti-
mental.

El diagnostico se realiza mediante radiologia simple, eco-
graffa o TAC abdominal (7). La TAC tiene una alta sensibili-
dad y se caracteriza por la presencia de ramificaciones radiola-
cidas dentro de 2 cm de la capsula hepatica ya que el flujo
centrifugo de la sangre portal empuja el gas hacia las ramas pe-
riféricas, mientras que el gas en el sistema biliar normalmente
se encuentra en la porcion central del higado a mas de 2 cm de
la capsula.

El tratamiento en los pacientes con GSVP debe ir dirigido
a la enfermedad subyacente y no equiparar esta entidad de
modo inmediato con el diagndstico de isquemia mesentérica.
Si hay sospecha de necrosis intestinal se debe realizar laparo-
tomfa, sin embargo, el manejo puede ser conservador en casos
de dilatacion gastrica o intestinal, Glcera géstrica, enfermedad
inflamatoria intestinal y complicaciones de procedimientos
endoscopicos, por ello la exploracidon quirirgica no debe ser
sistemética sino indicada en relacion con la situacidn clinica
del paciente. En algunas situaciones es util la laparoscopia
diagnostica.

En conclusion, el diagnostico correcto de la causa prima-
ria permite el tratamiento no operatorio de muchos pacientes
con GSVP. El reto del cirujano es identificar correctamente
los casos que pueden beneficiarse del tratamiento quirdrgico
precoz como en el caso de perforacidon, peritonitis, necrosis
intestinal y sepsis abdominal, y evitar intervenciones innece-
sarias en entidades de curso benigno. La causa subyacente
determina la significacidn clinica y el prondstico en esta enti-
dad.
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Sindrome febril prolongado tras tratamiento
con interferon en paciente con hepatitis C
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El denominado sindrome pseudogripal es el efecto secunda-
rio mas frecuente del tratamiento con interferon en los pacien-
tes con hepatitis cronica virica y se caracteriza por fiebre, artro-
mialgias, cefalea, malestar general, fatiga y temblores. Los
sintomas suelen aparecer en las primeras seis a ocho horas pos-
teriores a la primera inyeccidn, y responden adecuadamente a
la administracion de paracetamol a dosis habituales. Su origen
se encuentra en la induccion de citocinas proinflamatorias por
parte del interferdn, y la fiebre viene determinada por la induc-
cion de pirdgenos como la prostaglandina E en el hipotalamo.
Generalmente, el cuadro mejora tras un periodo de dos a cuatro
semanas y casi nunca alcanza una magnitud tal que obligue a la
suspension del tratamiento. Nosotros presentamos el caso de un
paciente que presentd un sindrome pseudogripal desde el inicio
del tratamiento, con persistencia de la sintomatologia hasta
anos después de la finalizacion del mismo.

Se trata de un vardn de 57 ahos diagnosticado de hepatitis
cronica por VHC diez ahos antes, sin otros antecedentes perso-
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nales de interés al margen de una cervicoartrosis intensa y dis-
copatfas C5-C6, C6-C7 y L4-L5. Negaba alergias medicamen-
tosas y no seguia tratamiento alguno. Fue tratado con interferon
alfa a dosis de 3 MU subcutaneos en dias alternos durante el pe-
riodo comprendido entre julio de 1996 y enero de 1997. Ini-
cialmente se observo respuesta completa al tratamiento, con ne-
gativizacion del RNA-VHC, pero a los cincos meses de
finalizado el mismo presenta recaida analitica con GOT 183
UI/l (5-40), GPT 222 UI/l (5-40) y GGT 278 UI/l (7-65), y
RNA viral nuevamente positivo. Se llevo a cabo un nuevo ciclo
de tratamiento con interferon alfa a las mismas dosis y ribaviri-
na a dosis de 1.200 mg diarios por via oral. En las siguientes vi-
sitas se objetiva nuevamente buena respuesta viral, pero el pa-
ciente aqueja un intenso sindrome pseudogripal, con picos
febriles de hasta 38,5 °C que ceden facilmente con antitérmicos
convencionales, por lo que se decide no interrumpir el trata-
miento. A los doce meses se suspende el tratamiento, con prue-
bas hepéticas normales y RNA viral negativo. Tres meses des-
pués, se produce una nueva recaida (GOT 265 Ul/l, GPT 270
Ul/l, GGT 299 UI/l), negandose el paciente a nuevos ensayos
terapéuticos.

En los meses siguientes a la suspension del tratamiento con-
tinud con picos febriles de 38 °C, autolimitados, con una dura-
cion de 3-4 horas y con buena respuesta al paracetamol y con
una frecuencia mensual de 8-10 episodios sin otra sintomatolo-
gfa acompafante ni deterioro general. Por este motivo, el pa-
ciente fue evaluado por los especialistas de la Unidad de Enfer-
medades Infecciosas de nuestro hospital. El estudio inicial de
esta paciente incluyd una radiograffa de torax y el Mantoux,
que fueron negativos antes del inicio del tratamiento y cuando
se reevaluo al paciente por la persistencia de la fiebre. La siste-
matica de sangre y orina no ofrecfa ninglin dato de interés. Se
retiraron hemocultivos en reiteradas ocasiones, resultando
siempre negativos. Se realizaron las serologias de CMV, toxo-
plasma, S. typhi, Brucella, ltes, VIH, VEB, Coxiella, Mico-
plasma y Chlamydia, todas ellas negativas. La serologia de
HSV 1 y 2 resultd positiva, pero los anticuerpos detectados
eran de clase Ig G, sugestivo de enfermedad pasada. La PCR
presentaba un valor de 0,70 mg/dl (<0,50), dentro de los limites
de normalidad. El ecocardiograma realizado para descartar una
posible endocarditis también fue normal.

Al margen de las causas infecciosas, también se descartaron
como causas posibles de fiebre recurrente los procesos autoin-
munes y neoplasicos, la fiebre medicamentosa y abuso de dro-
gas; para ello se realizd un estudio consistente en las determini-
naciones de inmunoglobulinas, factor reumatoide, complemento,
autoanticuerpos, una exhaustiva investigacion del consumo de
posibles toxicos, y la determinacion de marcadores tumorales y
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una TAC tdraco-abddmino-pélvica. Ninguno de estos datos ana-
di6 informacion adicional que permitiese llegar a un diagnostico.

En la actualidad, 44 meses después de la interrupcion del
tratamiento con interferdn el paciente sigue presentando de for-
ma ocasional picos febriles de las mismas caracteristicas, aun-
que la frecuencia ha disminuido ligeramente. Ha sido reevalua-
do en varias ocasiones por nosotros y por otros especialistas de
nuestro hospital sin esclarecerse la causa de este cuadro clinico.
Podriamos encontrarnos, tal vez, ante la cronificacion o perpe-
tuacion del sindrome pseudogripal asociado al interferon.

Hemos barajado varias posibilidades para explicar el cuadro
clinico de nuestro paciente. No parece tratarse de un sindrome
pseudogripal “al uso” ya que la semivida de eliminacion del in-
terferdn es de unas pocas horas y, por lo tanto, esto no justifica-
rfa la persistencia de un cuadro tan prolongado. Por otra parte,
los pacientes con hepatopatias muy evolucionadas pueden pre-
sentar sindromes febriles en relacion con repetidos episodios de
bacteriemias favorecidas por el deterioro inmunoldgico vincu-
lado a la evolucion de la enfermedad. El higado de nuestro pa-
ciente tenia bastante preservada su funcionalidad por lo que
esta hipOtesis tampoco nos permitia justificar la clinica del en-
fermo. Finalmente, lo mas probable es que el cuadro sea debido
a la propia reactivacion del virus C, que induce la produccion
de citocinas enddgenas como el interferon alfa, IL-6, TNF alfa,
etc. que pueden ser causantes de la fiebre.
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