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precoz, conlleve una mejor respuesta terapéutica. En algunos
textos clasicos se habla de recuperacién tras un mes de oclu-
sién (9), esto puede deberse ala gran riqueza de colaterales en
lacirculacion renal, arterias renales accesorias y también por el
grado de oclusién. En larevision realizada por Gasparini (4) se
valorael grado de oclusién y latasa de recuperacion renal con-
cluyendo que en caso de oclusion completa este es del 66% y si
es parcial de un 86%. Blakely y cols. (6) describen una oclu-
sién incompleta de 28 dias de evolucién que recupero la fun-
cion renal tras fibrinolisis. Fort y cols. (7) intentaron revascu-
larizar una oclusién completa de 5 dias de evolucion y aunque
no recupero completamente la funcion renal si que mejoro lo
suficiente como para no necesitar didlisis. Un matiz afiadido en
caso de oclusidn completa, es que en rifiones con arterias rena-
les muy estendticas por arteriosclerosis la supervivencia renal
esta muy aumentada, con mayor resistencia alaisquemia al
haber una circulacion colateral muy desarrollada, describién-
dose casos de recuperacion de la funcion renal tras 47 dias de
oclusion de la arteriarenal principal (5).

La fibrilacién auricular es la causa mas frecuente de embolia
en la arteria renal. Debe considerarse el diagndstico en toda per-
sona que comienza con dolor lumbar o en flanco, asociado a oli-
goanuria, hipertension arterial o fiebre y con patologia cardiaca
de base. Una analitica con leucocitosis, elevacion de transami-
nasas y LDH, con orina hematlrica y pilrica orientara €l diag-
nostico. Esta indicado realizar ecografia rena y ecodoppler de
arterias renales. La arteriografia es la prueba diagnostica funda-
mental.

En caso de oclusion completa el tratamiento de eleccién esla
revascularizacion con fibrinolisis intraarterial asociada a Hepari-
nai.v con o sin angioplastia previa, y siempre que no halatrans-
currido mas de 5-7 dias del inicio de los sintomas. Debera valo-
rarse la posibilidad de realizarla transcurrido mas de este tiempo
sobre todo ante la presencia de datos de arteriosclerosis en la
arteriografiay /o oclusion segmentaria de la arteriarenal.

La cirugia quedaria reservada para los casos de oclusion en
caso de trombosis sobre la arteriarenal.
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Afectacion multicéntrica en el sarcoma de Kaposi
clasico agresivo

Sr. Director:

Lavariante de Sarcomade Kapos (SK) clasico hapasado aun
segundo plano en frecuencia, desde la aparicion delaepidemiade
VIH, siendo estaformala mas descrita actualmente (1,2). Presenta
mos un SK clasico, en su forma agresiva o sistemica, con invasion
viscerd, en e que destacamos laforma de presentacion delaslesio-
nes cutaneas en la extremidad inferior izquierda, que comenzando
como méculas aisladas de col oracion viol&ceaintensa, fueron con-
fluyendo, adoptando laforma de una placainfiltrativa extendida a
dedos, dorso del piey tercio inferior de pierna, intensificando poste-
riormente su coloracién hasta hacerse cianotico negruzcalo que
hacia confundirla con un trastorno isquemico (Fig. 1).

Este paciente de 71 afios, comenzo un afio antes de su diagnostico
definitivo con lesionestipo maculavioléceaen € dorso ddl pie, alas
que no dio importancia. Posteriormente fueron extendiéndose como
hemos indicado, asocidndose a una clinica progresiva de fiebre inter-
mitente (38-39 °C) que se mantenia durante algunos dias, astenia,
anorexia, dolores abdominales difusos y perdida de peso. Laexplo-
racion clinica mostraba congtituci dn astenica, hepatoesplenomegalia
palpable de varios traveses de dedo y lalesion descritaen pieizq.
gue sugeria una patol ogia isquemica, cuya duda surgiaa palpar un
pulso pedio normal. Su analitica no mostrd ningln dato relevante,
estando laVSG en 42 alaprimera hora, siendo normal el hemogra-
ma, bioquimica hepéticay renal, asi como marcadores tumorales,
inmunoglobulinas y autoanticuerpos. En las exploraciones comple-
mentarias destacaba, radiografia de térax con patrén intersticia afec-
tando a pulmon derecho, confluyendo en zonas que daban a mismo
un aspecto parcheado que confirmabae TAC torécico, aprecidndose
en este un nédulo en la zona de mamariainternaizquierda. El TAC
abdominal confirmaba gran esplenomegalia, rifién izquierdo hipo-
plasico con infiltracion que también afectaba a vasos renal es anulan-

Fig. 1. Lesion infiltrativa afectando a dedos y dorso de pie izq.
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dolos, aparecian adenopatias aumentadas de tamafio retroperitonea-
lesy paraaorticas. Se evidencio unamasaen fosainguina izquierda
envolviendo & paguete de vasos iliacos externos, aungue respetando
los mismos como pudo comprobarse con ecodoppler de lazona. Se
visualizo otra masa pararectal derecha.

Tras biopsiar lesiones cuténeas y hacer laparotomia se confir-
mo un SK por estudio anatomopatol 6gico. Con posterioridad se
realizo serologia de VIH ya que el paciente no presentaba facto-
resderiesgo, siendo negativa.

El SK descrito en 1872 por Moritz Kohn (3) puede presentarse
bajo dos formas de evolucién, una benigna de localizacion cutanea,
gue suelen presentar supervivencias de mas de quince afiosy otrade
formaagresiva o sistemica con invasion visceral, de més rara pre-
sentacion, como lade este paciente, afectando aindividuos entre los
50-70 afios, més en la cuenca mediterrdneay también en razajudia
(4). Actualmente ademas de esta forma, se distinguen los tipos de
SK africano o endémico, extendido sobre todo por & Africa Ecuato-
rial, el epidémico delos pacientes VIH, y los asociados ainmuno-
deprimidos yatrogenicamente y trasplantados.

Diferentes factores se habian descrito como posibles causantes
del SK (genéticos, ambientales, hormonales, psicoestimulantes,
agentes inorganicos, infecciosos etc.), interpretandose que estos
actuarian como agentes mutagénicos per se o bien alterando la
inmunidad y facilitando la expresion de un agente infeccioso
latente y con capacidad oncogénica (5), comprobandose actual-
mente que dicho agente esta intimamente asociado al virus del
herpes humano tipo 8 (HHV8) (6,7). Latransmisidn es frecuente-
mente por via sexual, como se habia sospechado por |a epidemio-
logia de su presentacion, sin que puedan descartarse otras vias,
como saliva, contacto mucoso y sanguineo (6).

Es de gran interés |a sospecha diagnostica de este proceso en
nuestro medio, en pacientes sin factores de riesgo, el ser un area
geogréfica de mayor incidencia, llegando a producir una extensa
afectacion cuténea en forma de placa de color negruzco en miem-
brosinferiores, smulando un trastorno isguémico propio de edades
avanzadas como sucedia en este caso. Es muy llamativa en este
enfermo la gran diseminacion visceral, con afectacion pulmonar y
ganglionar como érganos més frecuentemente af ectados seguin se
describe en laliteraturay como rarala afectacién que presentaba
renal y esplenica (5). Se observaban masas respetando trayectos
vascularesy anivel pararecta derecho, lo que le confiere esa carac-
teristica de neoplasia multicentrica. Llamatambién laatencién la
escasa af ectacion analitica, solo en algunos casos de SK clasico se
describe un inmunosupresién con conversion de larelacion linfoci-
tos T-helper/T-supresores. Esta descripcion coincidiria con lo que
indican algunos autores en cuanto a que este proceso mas que un
tumor, seriauna proliferacion vascular diseminada en la que inter-
vendrian sustancias circulantes mitogenicas, puestas en marcha por
€l proceso etimol 6gico descrito, ello explicariad carécter multicen-
trico y la pobreza de mitosis en las biopsias (8).

La supervivencia descrita escasamente supera los dos afios en
estas formas agresivas (5), en nuestro caso desde que comienzan
laslesionesy su clinica, la supervivencia es de dieciocho meses,
habiendo sido sometido en la actualidad a tratamiento oncol égico
con poliquimioterapia, describiéndose en la bibliografia distintos
regimenes terapéuticos bien con monoquimioterapia, interferon-
alfa, poliquimioterapia etc., no existiendo series amplias que ana
licen los resultados en el SK clésico.
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Nodulo pulmonar en paciente cirrético
Sr. Director:

Las varices esofagicas (VE) son multiples colateral es venosas
gue rodean al esdfago y comunican la vena coronariay gastricas
cortas con las venas intercostales, &cigos y hemiéacigos, descom-
primiendo el sistema portal (1). Se ven raramente en las radiogra-
fias (Rx) de térax, alin cuando son grandes, presentandose carac-
teristicamente en mediastino posteroinferior. Comunicamos €l
caso de un paciente con hipertension portal severa'y un nédulo
pulmonar en la Rx de térax, no presente un afio antes, llamando
la atencién sobre esta infrecuente presentacion de las VE.

Vardn de 64 afios, con cirrosis por virus C (estadio B8 de Child
Pugh) e hipertension portal, en programa de trasplante hepético des-
de cuatro meses antes. Diagndstico angiogréfico de trombosisy
cavernomatosis. Diagndstico endoscopico previo de varices esofé
gicasgrado IV y varices gastricas, sin antecedentes de sangrado,
gastropatia de la hipertension portal. Hiperesplenismo. coldlitiasisy
diabetes mellitus. Episodios de encefalopatiay ascitis. Ingresa por
clinica de dos dias de fiebre y malestar abdominal. En laexplora-
Cion destaca unaictericiamoderada, sin signos de encefdopatia. En
abdomen matidez en flancos y esplenomegaliaimportante. En la
analitica presentaba una hemoglobina de 8,7 g/dl, leucocitos de
710/mm?, plaquetas de 12.000/ mm?, tiempo de protrombina del
33%, bilirrubinatotal de 4,3 g/dl, proteinas totales de 5,4 g/dl y
albiminade 2,78 g/dl. Glucosa, urea, creatinina, &cido Urico, sodio,
potasio, AST, ALT, FA, GGT y afetoproteina normales o negati-
vas. Tras paracentesis se diagnosticod peritonitis bacteriana esponta:
nea (PBE) y seinstauro tratamiento con cefotaxima. La Rx de térax
PA (Fig. 1) mostré un nédulo pulmonar paracardia derecho, que no
estaba presente en control previo un afio antes. La proyeccion late-
ral mostré una radiodensidad tenue sobre la silueta cardiaca; el
mediastino posterior estabalibre. Un TAC con contrastei.v. toraco-
abdominal mostré una vena acigos agrandada, visualizandose bajo
lacarinatragueal y anivel cardial iméagenes serpinginosas que cap-
taban contraste compatibles con varices esofégicas. En abdomen se
hallaban alteraciones compatibles con cirrosis hepética con marca-
dahipertensiéon portal y esplenomegalia. En doppler abdominal
habia trombosis portal, marcadas colaterales en hilio esplénico y
signos de cortocircuito esplenorrenal espontaneo; las venas mesen-
térica superior y esplénica estaban dilatadas. En angiografia hepéti-
caposterior se constataron estos hallazgos, con varices gastroesof &
gicas de gran tamario. La evolucion dela PBE fue satisfactoria. El
paciente fue trasplantado nueve meses después falleciendo en el
postoperatorio inmediato.

Lavisibilidad delas VE en la Rx de térax de los pacientes con
hipertensiéon portal se ha estimado en el 10% (4,8-8,3%) (2,3).
Leey cols. han comunicado recientemente la mayor sensibilidad



