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Un nuevo caso de acidosis lactica por buformina

Sr. Director:

Las biguanidas se utilizan para el tratamiento de la diabetes
desde mediados del siglo XX.

Actualmente estan comercializadas dos en Espafia: metformi-
na y buformina, tras la retirada de femformina por los casos de
acidosis lactica graves (1,3).

El uso de la metformina dentro de sus indicaciones estrictas es
seguro y avalado por multiples estudios, acaparando la mayoria
de las prescripciones de este tipo de antidiabético oral. (2)

Consideramos interesante comunicar un nuevo caso de acido-
sis lactica por buformina (“Silubin Retard”) y recordar las con-
traindicaciones de uso (1,4).

Paciente mujer de 89 ahos de edad con antecedentes perso-
nales de diabetes tipo 2 tratada con glibenclamida y buformina
desde hace 10 anos, enfermedad de Alhzeimer moderada, HTA
esencial e infecciones urinarias de repeticion; remitida por su
Médico de Familia al Servicio de Urgencias de un gran Hospi-
tal de Madrid por descompensacion de su diabetes y mal estado
general, fue valorada recomendandose aumentar la dosis de
Silubin Retard (pasar de 1/2 cp cada 12 horas a 1 cp cada 8
horas); desde entonces en su domicilio presenta mayor deterio-
ro del estado general, dolor abdominal difuso, desorientacion y
por Gltimo disminucioén del nivel de conciencia.

Dado el progresivo deterioro su familia decide trasladarla a su
ciudad natal acudiendo al Servicio de Urgencias de este hospital.
A la exploracion fisica presentaba mal estado general, TA 100/50
y obnubilacion.

Analiticamente presentaba: glucosa 563, urea 196, Cr 3.34, Ph
7.1, PCO2 22, PO2 100, HCO3 9, E.B 16, Sat O2 98%, anion
GAP 40 y lactato sanguineo de 40 mg/dl.

Con el diagnostico de sospecha de acidosis lactica por bufor-
mina se ingresod a la paciente tratandose con bicarbonato sodico y
sueroterapia, con inicial mejoria y normalizacion de la acidosis,
pero posteriormente gran deterioro en las siguientes 24 horas con
reaparicion de la acidosis a pesar del tratamiento.

Se indico a la familia la probable necesidad de hemodialisis
por el severo deterioro de la funcidn renal decidiéndose trata-
miento conservador por la situacion basal de la paciente con mala
evolucion hasta el fallecimiento.

La acidosis lactica por biguanidas se debe al aumento de la
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glucolisis anaerobia, inhibicion de la neoglucogénesis hepética y
al aumento de la produccion intestinal de lactato.

El factor predisponente mas importante es la insuficiencia
renal que dificulta la eliminacion y favorece su acmulo.

La clinica predominante es dolor abdominal difuso, obnubila-
cion y taquipnea.

El diagnostico se establece en presencia de acidosis metabdli-
ca con anion GAP aumentado y acido lactico aumentado en
ausencia de hipoperfusion e hipoxia.

El tratamiento consiste en correccion de la acidosis con bicar-
bonato y hemodialisis cuando exista importante deterioro de la
funcidn renal (5,6).

La mortalidad aproximada es del 50% de los casos.

En este caso la acidosis se present6 por el aumento de la dosis
de la biguanida asociada a un probable deterioro de la funcion
renal multifactorial (;deshidratacion, encamamiento, insuficien-
cia renal previa?)

Nos parece relevante recordar que en Espana se comercializan
dos tipos de biguanidas (metformina y buformina) asi como que
estan contraindicadas en presencia de insuficiencia renal, hepati-
cay cardiaca.

A. Martinez Laso

Servicio de Medicina Interna. Hospital Ciudad de Coria. Cdceres
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Diplegia facial periférica como manifestacion inicial
de un sindrome de Guillain-Barré secundario a una
infeccion aguda por citomegalovirus

Sr. Director:

La afectacion del nervio facial en el sindrome de Guillain-
Barré (SGB) es frecuente en el curso de la enfermedad (entre un
20-60% casos) pero la afectacion bilateral periférica, aun siendo
caracteristica, es poco frecuente (< 1% de los casos) y todavia
menos si ésta es la manifestacion inicial del sindrome (1-3)

A continuacion presentamos un caso de un SGB que se mani-
festd inicialmente como una diplegia facial periférica en una
paciente con el antecedente de una infeccion viral del tracto res-
piratorio superior en las dos semanas previas al ingreso.

Se trata de una mujer de 36 ahos, ganadera de profesion, que
consultd en urgencias por desviacion de la comisura bucal y
parestesias en la punta de los dedos de ambas manos.

Como antecedentes presentaba una migraha menstrual, era
fumadora de 20 cigarrillos al dia y no referfa otros habitos toxicos.

Unos 20 dias antes de la consulta en urgencias, la paciente pre-
sentd un catarro comin con artromialgias y sensacion distérmica.
Las parestesias en las manos se iniciaron 7 dfas después y fueron
progresivamente aumentando de intensidad hasta el dia de la con-
sulta en que se anadid desviacion de la comisura bucal a la derecha
con imposibilidad para la oclusion del parpado izquierdo y diseste-
sias en la hemicara izquierda. En la exploracion destacaba unas
adenopatias cervicales, pérdida de fuerza en las extremidades infe-
riores con hipo-arreflexia y una parélisis facial bilateral periférica.
La sensibilidad era normal. En la analitica destacaba una GPT 61
U/l, GOT 32 U/, VSG 19 mm/h y un hemograma normal con lin-
focitos atipicos (> 10%) en el frotis. Las pruebas de imagen (tomo-
graffa axial computerizada y resonancia magnética) mostraron un
quiste aracnoideo como f(nica alteracion. Las serologias para
Borrelia, Ricketsias, Chlamidea psitacci y pneumoniae, Brucella,
Salmonella, Coxiella, Mycoplasma y laes fueron negativas, pre-
sentando inmunidad frente al virus de la hepatits B y frente al virus
de Ebstein-Barr. El HIV fue negativo. Obtuvimos una serologia
IgM positiva para citomegalovirus en suero repetida en dos ocasio-
nes compatible con infeccion aguda. El resto del estudio analitico
incluidos marcadores tumorales, hormonas tiroideas, inmunofija-
cion, copro y uroporfirinas, ANCA, enzima convertidora de la
angiotensina (ECA) y factor reumatoide resultaron negativos.

Se realiz6 una puncion lumbar en la que objetivamos un liquido
claro sin leucocitos ni hematies, con una glucosa normal (1:1 con el
suero) y unas proteinas de 286 mg/dl (albtimina 78 mg/dl). Los anti-
genos bacterianos, la citologia para células malignas, el ADA, la
ECA, los cultivos —incluidos para tuberculosis— y las serologfas as{
como la reaccion en cadena de la polimerasa (PCR) para virus her-
pes fueron negativas un mes después de haberse iniciado la clinica.

El electromiograma mostrd una polirradiculoneuropatia sensi-
tivomotora de predominio axonal con discretos signos de dener-
vacion activa en extremidad superior derecha y mas marcado en
extremidades inferiores.

Con el diagnodstico de sindrome de Guillain-Barré, segiin
los criterios de Asbury (Tabla I) en su forma de diplegia
facial, parestesias e hipo-arreflexia secundario a un sindrome
mononucledsido por CMV, se inicid tratamiento con inmuno-
globulinas intravenosas presentando una recuperacion ad inte-
grum en 5 semanas. La serologia IgM para CMV se negativizo
sin tratamiento ya que la paciente era inmunocompetente.

La diplejia facial representa menos del 2% de todas las parali-
sis faciales periféricas y se define como aquella que afecta a los
dos lados de la cara en un plazo de tiempo no superior a las 4
semanas (2). En este sentido, la afectacion del nervio facial es
frecuente en el SGB (20-60% de los casos en el curso de la enfer-

TABLA |

CRITERIOS DIAGNOSTICOS DEL SINDROME DE GUILLAIN
BARRE (CRITERIOS DE ASBURY 1981) (1,5)

Caracteristicas requeridas para el diagndstico
Tetraparesia progresiva
Arreflexia

Caracteristicas que sustentan el diagndstico
Progresion rapida de los sintomas (hasta 4 semanas)
Relativa simetria de los sintomas y signos
Compromiso de pares craneales sobretodo el VII
Sintomas y signos sensitivos leves
Recuperacién que se inicia entre 2 y 4 semanas después
de finalizada la progresion
Disfuncién autonémica
Ausencia de fiebre al inicio de los sintomas

Caracteristicas de laboratorio que sustentan fuertemente el
diagndstico
Hiperproteinorraquia
Mononucleares en el LCR (> 10 ¢/ ml) después de una
semana
Estudio electrofisiol6gico compatible con desmielinizacién
Exclusion de otros trastornos que causan paralisis flacida
aguda

medad) pero, aunque es caracteristica, la forma de presentacion
como una diplegia facial periférica es poco frecuente (< 1%) y
tipicamente son los cuadros secundarios a la infeccion por CMV
los que cursan de este modo (2,3). Las etiologias mas frecuentes
de esta afectacion bilateral son las causas benignas- alrededor de
un 50% de las mismas-(paralisis bilateral idiopatica de Bell (23%
del total), Guillain-Barré (10% del total), neuropatias craneales
mdltiples, esclerosis multiple,enfermedad de Parkinson) seguidas
de los tumores meningeos y de tronco (21%) y de las infecciones
por borrelia, sifilis, HIV, virus herpes, mononucleosis, etc.
(11%). Otras causas pueden ser las congénitas (Sd. Moebius,
miopatias), porfiria, sarcoidosis, amiloidosis, leucemias, linfo-
mas, diabetes, ingesta de etilenglicol, alcoholismo (3,4,6).

El manejo de esta paralisis facial bilateral pasa por el trata-
miento etiologico que la causa no debiendo instaurar tratamiento
empirico con corticoides ya que pueden estar contraindicados en
los procesos subyacentes; en nuestro caso el tratamiento con
inmunoglobulinas hizo desaparecer la sintomatologia.

En conclusién, una parélisis facial bilateral periférica con o
sin afectacion sensitivomotora obliga a considerar el SGB entre
los diagndsticos diferenciales a realizar (6).

P. J. Marchena Yglesias, E. Val Pérez, L. P. de Benito Cor-
doén, M. J. Hervas Laguna
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Un nuevo caso de neurosifilis latente tardia de
presentacion atipica

Sr. Director:

La afectacion del sistema nervioso central por Treponema
pallidum se produce en el 5-10% de los infectados y hasta en la
tercera parte de los casos que progresan hasta estadios avanzados
se desarrolla la neurosifilis (1,2).

Actualmente predominan las formas de presentacion atipica,
respecto a las formas clasicas de paralisis general progresiva y
tabes dorsal (3).

Recientemente hemos tenido ocasion de diagnosticar un nue-
vo caso de presentacion atipica y nos parece interesante comuni-
carlo brevemente.

Mujer de 67 ahos de edad, con antecedentes personales de
intervencion de protesis de rodilla izquierda hacia un aho, esteno-
sis pilorica secundaria a ulcus, esofagitis distal, en tratamiento
con omeprazol.

Sindrome ansioso - depresivo en seguimiento desde hacia 4
anos por psiquiatria, en tratamiento con clorazepato dipotasico,
clorpromazina y amitriptilina.

Por cambio de domicilio, acudid a nuestra area sanitaria, el
psiquiatra solicitd una serologia a sifilis (RPR), que fue positiva,
remitiéndola a nuestras consultas.

La exploracion fisica revel6 una paciente con deterioro cogni-
tivo leve, sin datos de focalidad neurologica, marcha normal,
pupilas isocoricas y normorreactivas. Auscultacion cardiaca y
pulmonar normales. Abdomen: blando, no doloroso, no organo-
megalias.

Laboratorio: hemograma, coagulacion y bioquimica normales.

Radiograffa de térax: elongacion adrtica, no cardiomegalia,
campos pulmonares claros.

Anticuerpos antitreponema pallidum en el suero positivo a
titulo de 1/640.

La TAC craneal, mostr0 atrofia cerebral y un pequefo infarto
lacunar insular derecho.

Se realiz6 una puncion lumbar, obteniéndose un liquido claro,
con 3 leucocitos mononucleares, 45 mg/dl de proteinas y 80
mg/dl de glucosa. Se detectaron en el liquido cefalorraquideo
anticuerpos IgG antitreponema pallidum por enzimoinmunoana-
lisis (EIA) positivos a titulo 1.85, siendo el titulo de anticuerpos
IgM negativos.

Se diagndstico neurosifilis tardia latente y recibi6 tratamiento
con penicilina sodica a dosis de 4 millones de unidades / 4 horas,
durante 10 dias.

Se observd una evolucion francamente favorable del cuadro
psiquiatrico, habiendo reducido de un modo dréstico la medica-
cion.

Estamos pendientes de una proxima analitica de liquido cefa-
lorraquideo y de nuevos estudios serologicos en el mismo.

La neurosifilis puede presentarse en la forma de cuadros psi-
quiétricos; los mas frecuentes son cuadros psicoticos con alucina-
ciones auditivas e ideas paranoides, también pueden observarse
cuadros delirantes, sintomas conversivos y alteraciones de la per-
sonalidad que pueden ser algunas de las manifestaciones psiquié-
tricas de la neurosifilis (4).

En las formas atipicas de la neurosifilis la TAC y la RNM
cerebral pueden ser normales o mostrar un amplio espectro de
anormalidades como atrofia corticosubcortical, infartos cerebra-
les, lesiones inespecificas en la sustancia blanca cerebral , capta-
cion meningea, datos de arteritis, lesiones de goma sifilitica, etc
2).

Es necesario estudiar el liquido cefalorraquideo (LCR) cada 3
a 6 meses durante unos 3 afos, después del tratamiento de casos
sintomaticos o asintomaticos de neurosifilis o bien hasta que los
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parametros del liquido cefalorraquideo retornen a la normalidad.

El titulo de reagina en el LCR desciende gradualmente en el
periodo de varios afos. Se sugiere que los parametros séricos y
del LCR se pueden normalizar mas lentamente en los pacientes
infectados por el virus de la inmunodeficiencia humana y con
neurosifilis, en comparacion con las personas no infectadas por el
VIH (5).

La administracion de bencilpenicilina intravenosa a dosis de
12 millones de unidades o mas al dia, durante unos 10 dfas, pare-
ce garantizar la aparicion de concentraciones treponemicidas de
bencilpenicilina en el LCR (5).

F. Marcos Sanchez, I. Albo Castano, F. Arbol Linde, J. Colas
Rubio
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Hipertension portal por cavernomatosis
esplenoportal

Sr. Director:

La causa mas frecuente de hipertension portal en nuestro
medio es, con mucho, la cirrosis hepatica (1,2). Sin embargo, la
hipertension portal puede ser también, aunque mucho menos
habitualmente, de tipo postsinusoidal o presinusoidal (prehepati-
ca o intrahepatica).

Presentamos el caso de un vardn de 39 afios que ingresa en nues-
tro centro por un episodio de vOmitos cuantiosos de sangre fresca
con anemizacion importante, objetivandose la endoscopia digestiva
alta varices esofagicas (I/IV), fandicas y bulbares con gastropatia
hipertensiva y restos heméticos oscuros. El estudio etiologico de
hepatopatia cronica (incluyendo serologias para virus hepatotropos,
porfirinas, cobre, ceruloplasmina, ferritina y alfa-1-antitripsina) es
normal y las pruebas de imagen abdominal (que incluyen arterio-
graffa mesentérica con estudio de retornos venosos y esplenoporto-
graffa [Fig. 1]) objetivan la existencia de hipertension portal prehe-
patica por cavernomatosis portal con abundantes derivaciones
venosas perivesiculares y subhepéticas, con trombosis de la vena
esplénica y gran esplenomegalia. La biopsia hepatica transyugular
evidencia una histologia hepatica normal. En el estudio de hipercoa-
gulabilidad presenta déficit de proteina S. Valorado por Servicio de
Cirugia, se desestima intervencion derivativa portosistémica por las
escasas posibilidades técnicas del eje esplenoportal y el dudoso
beneficio esperable y el paciente es dado de alta con el diagndstico
de hemorragia digestiva alta por gastropatia hipertensiva en el seno
de hipertension portal prehepatica por trombosis esplenoportal con
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transformacion cavernomatosa probablemente secundaria a estado
de hipercoagulabilidad por déficit funcional de proteina S. Evolu-
ciona sin nuevos episodios de sangrado bajo tratamiento con beta-
bloqueantes y antisecretores gastricos. No se plantea, por el
momento, anticoagulacion al respecto de su probable estado de
hipercoagulabilidad, considerando el potencial riesgo de sangrado
digestivo de su patologia esplenoportal, no subsidiaria de tratamien-
to quirGrgico definitivo.

e

Fig. 1. Imagen de la esplenoportografia del paciente que muestra la
mayoria del contraste retenido en bazo, con escaso relleno portal a
través de ramas gdstricas cortas y gdstrica izquierda.

La trombosis esplenoportal es la causa mas frecuente de hiper-
tension portal prehepatica (también denominada hipertension portal
no cirrdtica) en Espafa y sus principales causas en adultos son la
complicacion de intervenciones abdominales o procesos infeccio-
sos, inflamatorias o tumorales intraabdominales; los estados de
hipercoagulabilidad; o la cirrosis hepatica. No obstante, hasta en el
50% de los casos no se llega a identificar la causa (2,3-6). El trombo
puede asentar a cualquier nivel del eje esplenoportal y de su locali-
zacion dependera el tipo de circulacion colateral derivativa que se
desarrolle. Cuando la luz de la vena porta queda recanalizada y sus-
tituida por multitud de pequenos canales tortuosos se habla de trans-
formacion cavernomatosa de la porta (2,4,5).

La principal manifestacion clinica de la hipertension portal no
cirrdtica es, como en el caso descrito, la hemorragia digestiva por
varices esofagicas y gastricas prominentes. El diagnostico se basa
en la evaluacion endoscdpica, la ecografia hepatica y la realiza-
cion de angiografia arterial (retorno venoso) y venosa (espleno-
portografia) que confirma el diagndstico y determina la exten-
sion. Se requiere biopsia hepatica para descartar otras causas de
hipertension portal (2,4,5).

La expectativa de vida de los pacientes con trombosis portal
extrahepética esta determinada por la causa subyacente que origi-
na la obstruccion de la vena porta. La supervivencia actuarial a
los 5 afios es del 95% en pacientes tratados con escleroterapia
endoscopica. Las muertes se suelen asociar a neoplasias hemato-
logicas subyacentes al cuadro de trombosis portal (2,4).

El manejo de la trombosis del eje esplenoportal es dificil, no
siendo posible, por lo general, el tratamiento quirtirgico definiti-
vo. Se debe valorar la reversibilidad de la etiologfa, el riesgo del
tratamiento, la capacidad de supervivencia a la hemorragia y el
acceso a asistencia médica urgente para determinar la actitud
terapéutica a seguir. Generalmente no suele ser factible la deriva-
cion quirtrgica y se requiere de tratamiento farmacoldgico con
betabloqueantes y endoscopico con escleroterapia o ligadura con

bandas de las varices eso6fago-géstricas sangrantes. Si fracasa el
tratamiento endoscdpico o hay sangrado por varices distales al
esofago, estd indicado realizar shunt quirdrgico portosistémico
para controlar la hemorragia (6,7). Incluso puede ser necesario
realizar devascularizacion esofagogastrica radical (técnica de
Suguira modificada) en caso de varices sangrantes secundarias a
hipertension portal extrahepatica no puenteable mediante cirugia
derivativa, ya que es la Gnica opcion ante oclusion de las venas
mayores tributarias de la porta, cuando falla el tratamiento endos-
copico. Otra opcidn es la colocacion de stent venoso portal (6,8).

J. F. Varona Arche, J. L. Aranda Arcas
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Fracaso hepatico agudo grave: marcadores
prondstico y trasplante

Sr. Director:

El fracaso hepatico agudo se origina como consecuencia de
una necrosis masiva de los hepatocitos, y se manifiesta por la
claudicacion de las funciones hepéticas en pacientes con higado
previamente sano. La triada caracteristica es la aparicion de ence-
falopatia hepatica, ictericia, hipoprotrombinemia (1). Esta patolo-
gfa entrafa una elevada mortalidad (60-95%). Sin embargo la
existencia de trasplante hepatico ha cambiado el curso de la
enfermedad mejorando notablemente la supervivencia, siendo en
la actualidad mayor del 80% (2).

Por estos motivos, realizamos un estudio descriptivo de los
pacientes ingresados con fracaso hepético agudo en un Servicio
de Medicina Intensiva de un hospital de tercer nivel, analizando
su etiologia y existencia de criterios precoces de mal pronostico,
as{ como la indicacion de trasplante hepatico desde la implanta-
cion de dicho programa en nuestro centro (1998).

Las variables estudiadas fueron la edad, el sexo, el lugar de
procedencia, tipo de fracaso hepético agudo grave (FHAG) (ful-
minante, subfulminante, tardio), etiologfa del mismo, cumpli-
miento de criterios establecidos por el King’s College (K-C)
(Tabla I) (1,3,4), tiempo que tardan en desarrollar dichos crite-
rios, momento en el que se incluye como urgencia 0, tiempo que
transcurre desde ésta hasta la realizacion de trasplante hepatico,
evolucion posterior (necesidad o no de retrasplante hepatico,
supervivencia y evolucion).
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TABLA |

CRITERIOS DEL KING'S COLLEGE

A. Fracaso hepadtico agudo grave por paracetamol
pH <73
o
INR>7,7 + creatinina >3,5 + encefalopatia grado IlI-1V

B. Fracaso hepdtico agudo grave por otras causas
INR> 7,7
o 3 de las siguientes
INR> 3,85
Bilirrubina>17 mg/d|
Edad > 10 afios o < de 40 afios
Causa desconocida
Secundaria a toxicos, virus hepatitis NA-NB
Intervalo encefalopatia-ictericia > 7 dias

Un total de 10 pacientes fueron ingresados en nuestro servicio
debido a FHAG, de ellos el 50% fueron mujeres y el 50% varo-
nes con una media de edad 34 afios. Todos ellos procedian de
otros centros hospitalarios. El tipo de FHAG fue fulminante en 9
pacientes, y subfulminante en 1. Las etiologias fueron las
siguientes: virus hepatitis B (VHB) en 2 de ellos, autoinmune en
2 casos, criptogenética en 1, drogas de abuso en 2, debido a
ingesta de paracetamol 1, de otros farmacos (anticonceptivos ora-
les) 1 e ingesta de setas 1. Requirieron trasplante hepatico 8
pacientes y retrasplante 3 debido a incompatibilidad de isogrupo
en el trasplante inicial.

En el momento de su traslado cumplian una media de 3 crite-
rios K-C, siendo considerados como urgencia 0 en una media de
6,5 dias, y trasplantados en una media de 27 horas posteriores a
dicha consideracion. Ninguno de ellos fallecio, y el 90% mostrd
una buena evolucion posterior. La supervivencia en la actualidad
es del 100%.

El FHAG es de una entidad poco frecuente (representa el
0,07% de los ingresos en UCI durante el periodo de tiempo estu-
diado). Tiene lugar en pacientes jovenes cursa de modo fulmi-
nante y etiologia variada. Las drogas (5,6), la autoinmune y la
originada por el VHB (2,7) son las etiologfas més frecuentes en
nuestros resultados. Esta Gltima coincide con la bibliografia con-
sultada (5-8), existiendo otras etiologfas descritas como es la
intoxicacion por paracetamol en el Reino Unido (9-10), o la crip-
togénica (10) y distintos virus de la hepatitis (2,4,6), en el resto
de los paises. En nuestro medio resulta habitual la originada por
la amanita phaloides, excepcional en paises ajenos al ambito
mediterraneo.

Aunque la mayor parte, no todos requirieron trasplante hepa-
tico (2,8-10). Debido a la posibilidad de reversibilidad de la
funcion hepética (8) y a los efectos secundarios que acarrea la
inmunosupresion cronica, resulta de vital importancia el cono-
cimiento de los indicadores precoces de mal prondstico para
trasplantar Gnicamente a los pacientes que fallecerfan si no reci-
bieran esta terapia (1,3,4,10). As{ pues, 8 pacientes fueron tras-
plantados en una media de 27 horas de su consideracidon como
urgencia 0, siendo una cifra inferior tanto a la descrita en otras
series (EEUU 4 dias) (10) como a la que posee el trasplante
hepatico no urgente en nuestro servicio (96 horas).Los pacien-
tes no subsidiarios de trasplante hepatico presentaron una buena
evolucidon posterior, con restitucion ad integrum de la funcion
hepatica.

De lo expuesto se deriva que es fundamental el reconocimien-
to precoz del FHAG, siendo indispensable la valoracion de los
indicadores precoces de mal prondstico para detectar qué pacien-
tes deben ser trasladados a centros de referencia que cuentan con
programa de trasplante hepatico.
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Rotura de una rama de la arteria pulmonar en el
laboratorio de hemodinamica

Sr. Director:

La rotura de la arteria pulmonar o de alguna de sus ramas
durante insercion de catéteres en cavidades derechas es una com-
plicacién poco frecuente pero con alta mortalidad.

El tratamiento de la rotura de la arteria pulmonar es actual-
mente controvertido e individualizado, pudiendo realizarse indis-
tintamente cirugia toracica o embolizacion por radiologia inter-
vensionista en dependencia de la situacion hemodindmica del
paciente y la disponibilidad del hospital en que nos encontremos.

Sra. F.H.N de 73 anos de edad con antecedentes de AcxFa,
DLM reumatica con EM ligera, IM de moderada a severa, HTP
moderada, clase funcional II-IIT para disnea, histerectomia a los
57 ahos, artrosis. En tratamiento habitual con anticoagulantes
dicumarinicos, Digital y Aldactone.

Ingresa en el hospital el 3/4/02 de forma programada para reali-
zar estudio hemodindmico y valorar cirugia de recambio valvular.

Se realiza el estudio hemodinamico el dia 5/4/03 mediante
abordaje femoral derecho con catéter balon 7F y catéter pigtail de
6F para el cateterismo izquierdo, angiografias coronarias con
catéter Judkins 6F. El resultado del estudio mostraba una domi-
nancia izquierda con lesion Gnica de 90% en la segunda porcion
de circunfleja. La ventriculograffa por su parte evidenciaba una
cavidad ventricular de tamafo ligeramente aumentado con Al
dilatada y regurgitacion mitral grado IV, valvula mitral modera-
damente calcificada.

Durante la cateterizacion de la arteria pulmonar se produce
una hemorragia pulmonar masiva que obliga a suspender el pro-
cedimiento, avisando en ese momento a UCI por inestabilidad de
la paciente con TA indetectable, por lo que se procede a intuba-
cion y medidas de reanimacion.
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La fibrobroncoscopia en la sala de hemodindmica evidencia
sangrado en bronquio derecho, se administra adrenalina intra-
bronquial que es ineficaz.

Se realiza arteriografia pulmonar mediante el abordaje de arte-
ria y vena pulmonar y se objetiva sangrado dependiente de vena
pulmonar derecha, inmediatamente se introducen los coils, consi-
guiendo embolizacion exitosa con 4 coils de 8x5 mm. Durante el
procedimiento se pone de manifiesto la existencia de un gran
derrame pleural derecho, se coloca un tubo toracico de 28F que
da salida a un hemotdrax masivo de 3.800 cc.

La analitica en UCI mostraba Hto de 21%, acidosis metaboli-
ca grave y parametros de coagulopatia con actividad de protrom-
bina de 17%, ATTP > 2, fibrindgeno 90 mg/1 y plaquetas 42.000.

Se realiza tratamiento sustitutivo para corregir la coagulopa-
tfa. Inicialmente la paciente evoluciona bien consiguiendo estabi-
lidad hemodindmica y normalizando parametros de coagulacion
pero presenta fiebre de forma precoz con infeccion respiratoria
que obliga a ventilacidon mecanica

La evolucion posterior es desfavorable presentando bronco-
neumonia bilateral, aparicion de fiebre y fallo renal, instaurando-
se un SDMO refractario. La paciente fallece tras 29 dias de ingre-
so en UCL

La perforacion de la A. pulmonar es una complicacion rara 'y a
menudo fatal que puede producirse durante la cateterizacion de
dicha arteria en cirugia cardiovascular, en la sala de hemodindmi-
ca o por el uso del catéter de Swan-Ganz. La incidencia de perfo-
racion varfa por la bibliografia revisada pero parece oscilar segiin
las series entre 0,1-1,5%, condicionando una mortalidad de hasta
el 50%.

Los factores de riesgo y mecanismos involucrados (1,2) en la
patogénesis de este procedimiento son numerosos, destacando
entre otros: la presencia de hipertension pulmonar, sexo femeni-
no, hipotermia, edad avanzada, valvulopatia mitral y la presencia
de anticoagulacion terapéutica.

Los signos clinicos de sospecha de perforacion de la A. pul-
monar varfan desde una hemoptisis ligera a una gran hemorragia
de la via aerea con hipoxia, shock hipovolémico y parada cardia-
ca.

El tratamiento de la perforacion de la arteria pulmonar incluye
diagnostico precoz mediante arteriografia, asegurar el intercam-
bio gaseoso con lavado endobronquial, aislar el bronquio san-
grante, ventilacion mecénica y control de la hemorragia segiin la
gravedad mediante tratamiento conservador, reseccion quirirgica
pulmonar y reparacion de la arteria pulmonar o embolizacidon
arterial.

Actualmente cudl es el mejor tratamiento es controvertido, ya
que el tratamiento conservador presenta una tasa alta de recurren-
cia de hemorragia y la cirugia no consigue reducir la mortalidad
total. En este contexto la embolizacion se perfila como una alter-
nativa segura especialmente en pacientes inestables, proporcio-
nando un rapido control de la hemorragia (3). Las complicacio-
nes descritas por esta técnica son escasas, que incluye la
migracion distal de los coils y el tamahno inadecuado para el vaso.

En aquellos pacientes con hemotorax, no obstante, contin@a la
recomendacion (1) de realizar una toratocotomia para asegurar la
supervivencia, realizando ademas una neumectomia, lobectomia
o reparacion vascular pulmonar sin demora.

En el caso que presentamos coexistian la mayoria de los facto-
res de riesgo y aunque desconocemos cudl es el factor critico que
condiciono la rotura de la AP, si reunia dos de los tres factores
predisponentes (edad avanzada, existencia previa de HTP y anti-
coagulacion). En otras series revisadas (5) la rotura de la AP se
produce en la zona mas distal a la estenosis seguramente favore-
cida por el hinchado del baloén, restando importancia a la existen-
cia de otros factores de riesgo.

La embolizacion de la AP en nuestra paciente fue rapida y efi-
caz en el control de la hemoptisis, si bien la gravedad del cuadro
clinico y los signos de shock facilitaron los signos de encefalopa-

tia con retraso en desconexiones de respirador y la mala evolu-
cion posterior.

No obstante, no queda claro si se deberia haber planteado una
cirugia toracica posterior a pesar de un buen control de la hemo-
rragia pulmonar. La evacuacion del hemotdrax proporciono una
buena reexpansion pulmonar y buen intercambio gaseoso, no
existiendo datos que sugirieran la necesidad de una reseccion
quirdrgica.

B. Jiménez Bartolomé, J. Gonzalez Cortijo, J. Medrano, E.
Civeira Morillo’
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Obstruccion parcial de intestino delgado en
paciente con enfermedad de von Recklinghausen

Sr. Director:

La neurofibromatosis (NF) tipo 1 o enfermedad de von Rec-
klinghausen es un trastorno mucocutineo caracterizado por la
presencia de neurofibromas mdltiples y lesiones pigmentadas de
la piel (manchas café con leche). Puede asociarse con otros tumo-
res del sistema nervioso central, lesiones lentiginosas de la axilas,
hamartomas pigmentarios del iris, feocromocitoma y en ocasio-
nes con trastornos convulsivos y retraso mental.

El tracto gastrointestinal se encuentra afectado enel 11-25%
de los casos (1-3). En la mayoria de los pacientes la afectacion
suele ser asintomatica. En raras ocasiones, puede cursar con
dismotilidad de intestino delgado y pseudoobstruccion intesti-
nal (4). Presentamos un caso de obstruccion parcial de intesti-
no delgado en un paciente con enfermedad de von Reckling-
hausen.

Se trata de un varon de 65 anos, con neurofibromatosis de von
Recklinghausen e hipertrofia benigna de prostata en tratamiento
con alfuzosina y tamsulosina clorhidrato. El paciente ingresa por
un cuadro de dos meses de evolucion de dolor abdominal recu-
rrente en hemiabdomen inferior e hipogastrio, que mejoraba con
la defecaciOn y tras analgesia con metamizol. No se asociaba a
nauseas, vomitos, fiebre ni rectorragia. En la exploracion fisica
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destacaban neurofibromas multiples generalizados mas promi-
nentes en torax y espalda. Presentaba un abdomen blando, depre-
sible, levemente doloroso a la palpacion en hemiabdomen infe-
rior, sin signos de irritacion peritoneal, con ruidos hidroaéreos
aumentados. En el resto de la exploracion, incluida la neuroldgi-
ca, no presentaba alteraciones de interés. En el hemograma
encontramos 10.300 miles/uL, leucocitos con 83% de granuloci-
tos. En la bioquimica proteinas totales de 5,6 g/dl con 2,9 g/dl de
albimina y 13% de gammaglobulinas. El resto de los pardmetros,
incluidos los reactantes de fase aguda y marcadores tumorales
CEA y CA 19.9 presentaban valores dentro de los rangos de la
normalidad. Ante la persistencia de sintomas y sospecha de pato-
logfa a nivel coldnico, se realizd una colonoscopia donde se obje-
tivd a nivel del orificio de entrada de la valvula ileocecal una
mucosa de aspecto velloso, friable, erosionada que condicionaba
estenosis con imposibilidad de pasar a {leon terminal. Se tomaron
biopsias para estudio anatomopatologico informadas como ero-
sion mucosa y proceso inflamatorio inespecifico. No se hallaron
datos compatibles con neoplasia, isquemia ni proceso infeccioso.
La tincion de Zielh-Neelsen y el cultivo para mycobacterias fue-
ron negativos. El resto de la mucosa coldnica hasta ciego no pre-
sentaba alteraciones. Para completar el estudio se realizd una
tomografia axial computerizada abdomino-pélvica que no mostrd
alteraciones de interés, y un transito intestinal en el que se objeti-
vo intestino delgado con mdltiples imagenes de defectos de
replecion en relacion con formaciones polipoideas, que no provo-
caban obstruccion destacaba una estenosis a nivel de ileon termi-
nal filiforme fija, sin poder aportar mas datos sobre su etiologfa.
Dada la persistencia de cuadros de dolor abdominal recurrente
durante el ingreso y el hallazgo de la estenosis de ileon terminal
de etiologia no filiada, se decidid realizar laparotomia con inten-
cion diagnodstico-terapéutica. MacroscOpicamente se observaron
maltiples lesiones polipoideas serosas en estdbmago y yeyuno
proximal compatibles con neurofibromas, con poliposis difusa
intestinal. Junto a esto, una gran masa en el mesenterio del ileon
terminal retrictil, cuya biopsia intraoperatoria mostrd linfadenitis
reactiva con fibrosis periganglionar. Se realiz6 reseccion ileocoli-
ca segmentaria incluyendo 30 cm de {leon terminal y ciego con
anastomosis ileocolica. El informe anatomopatolodgico de la pieza
resecada en intestino delgado se inform6 como hiperplasia y pro-
liferacion de células ganglionares y fibras nerviosas en submuco-
sa 'y lamina propia compatible con ganglioneuromatosis intestinal
difusa, junto a polipos inflamatorios y formacion polipoidea en la
vélvula ielocecal de 0,8 cm que correspondia a neurofibroma.
Tras la intervencion el paciente evoluciond favorablemente, ha
permanecido asintomatico en posteriores revisiones.

La neurofibromatosis tipo 1 o enfermedad de von Recklinh-
gausen afecta el tracto gastrointestinal en un 11-25% de los
casos, siendo los tramos mas frecuentemente afectados el esto-
mago y yeyuno. Las lesiones descritas a estos niveles son neuro-
fibromas, ganglioneuromas y swchannomas (1-3).

Aunque la afectacion digestiva suele ser asintomatica y descu-
brirse de forma incidental, puede originar cuadros clinicos que
requieren cirugfa. Las formas de presentacion mas habituales son
la hemorragia y el dolor abdominal secundario a obstruccion.
Otras formas menos frecuentes son la dismotilidad de intestino
delgado y la pseudoobstruccion intestinal en relacion con afecta-
cion de los plexos mientéricos, pudiendo originar incluso un
megacolon o angina abdominal por compresion arterial (5). Des-
de el punto de vista histologico se caracteriza por hiperplasia de
células ganglionares y fibras nerviosas ente ambas capas muscu-
lares y lamina propia, en la que se encuentran neuronas deforma-
das con axones desorganizados (2).

En el caso referido, la afectacion digestiva de la enfermedad de
von Reklinghausen se manifestd con episodios de dolor abdominal
recurrente en relacion con cuadros suboclusivos intestinales, se
descartaron las causas mas frecuentes relacionadas con la enferme-
dad de base, como la obstruccidn por intususcepcion y las altera-
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ciones de la motilidad. En las técnicas de imagen, incluido el tran-
sito intestinal y la colonoscopia, se identificd una estenosis fija en
ileon terminal sin poder precisar la etiologia por la inespecificidad
de las biopsias obtenidas. Ante la duda diagndstica de afectacion
inflamatoria, neoplasica o isquémica de fleon terminal se procedid
a laparotomia que permitid el diagnostico definitivo, mostr6 la
existencia de una estenosis asociada a masa mesentérica ileal
secundaria a linfadenitis reactiva con fibrosis periganglionar com-
patible con lo descrito en la literatura como tumor denso o neurofi-
bromatosis plexiforme (5). El estudio completo de la pieza quirar-
gica permiti6 descartar de forma definitiva la existencia de
patologia neoplésica o infecciosa sobreanadida. La mayorfa de las
complicaciones gastrointestinales de la enfermedad de von Rec-
klinghausen requieren cirugia para su resolucion, como sucedio en
nuestro caso. Tras revisar la literatura, consideramos de interés la
comunicacion de este caso dada la rareza de esta forma de presen-
tacion gastrointestinal de la enfermedad.
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Hemobilia como complicacion de biopsia hepatica
transyugular

Sr. Director:

La hemobilia se define como una comunicacion patologica
entre los conductos biliares y los vasos sanguineos. Clinicamente
se manifiesta como un colico biliar con ictericia y hemorragia
digestiva, y es causada en la mayor parte de los casos por trauma-
tismos hepaticos (1). Se ha descrito como complicacion infre-
cuente de la biopsia hepatica percutinea y, excepcionalmente,
tras la realizacion de la biopsia hepatica transyugular (2). Por este
motivo consideramos de especial interés la comunicacion del
siguiente caso clinico.

Vardn de 70 ahos que ingresa por dolor en hipocondrio dere-
cho de un mes de evolucidn. En los analisis destacaba elevacion
de enzimas hepaticas (GOT 76 UI/L, GPT 104 UI/L, GGT 362
UI/L, FA 770 UI/L, LDH 365 UI/L), anemia normocitica normo-
cromica (Hb 9.7 g/dL) y reactantes de fase aguda (VSG 109 mm
en la 1" hora, proteina C reactiva 182 mg/L, fibrindgeno 782
mg/dL) con el resto de los pardmetros bioquimicos incluido bili-
rrubina dentro de la normalidad. Para el estudio del cuadro que
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motivd su ingreso se realizaron ecografia y tomografia compute-
rizada (TC) abdominal que evidenciaron una hepatomegalia con
aumento de ecogenicidad, y andlisis con autoanticuerpos y sero-
logfas para virus de la hepatitis B y C, cuyos resultados fueron
normales o negativos. Durante su ingreso presentd un cuadro de
dolor pleuritico en costado derecho y expectoracion hemoptoica,
siendo diagnosticado mediante pruebas de imagen de tromboem-
bolismo pulmonar y trombosis venosa profunda, por lo que se
inici6 anticoagulacion con heparinas de bajo peso molecular
(HBPM).

Ante la inespecificidad de las pruebas realizadas, y debido a la
persistencia de la sintomatologfa y de las alteraciones analiticas
concordantes con colestasis disociada, se decidio la realizacion
de biopsia hepatica mediante via transyugular, para la cual se sus-
pendio la anticoagulacion el dia previo y se reinicid el dia poste-
rior al procedimiento, con enoxaparina 1 mg/kg/24 horas. Cinco
dias después del procedimiento comenz6 con dolor abdominal
brusco en hipocondrio derecho y anemizacion con melenas que
preciso transfusion de dos concentrados de hematies. La TC
abdominal con contraste no mostr6 alteraciones, por lo que se
realizd gastroscopia donde se objetivd sangrado activo a través
del esfinter coledocoduodenal. Con el diagndstico de hemobilia
se instaur6 dieta absoluta y el paciente se mantuvo estable, reini-
ciandose el tratamiento con HBPM a dosis profilacticas cuatro
dias después. Tras 15 dias, y estando ya asintomatico, desarrolld
de nuevo melenas con anemizacion. Debido a la falta de respues-
ta del tratamiento médico se procedio a la realizacion de arterio-
grafia que visualizd el punto de sangrado y se emboliz0 hasta su
completa oclusion. El estudio histopatologico del higado fue
informado como cambios inespecificos. Posteriormente no ha
desarrollado nuevas complicaciones apreciandose normalizacion
de las enzimas hepéticas.

La hemobilia, entidad descrita por primera vez en 1654 por
Glisson, puede ver aumentada su incidencia en los proximos afnos
debido al incremento en el nimero de técnicas invasivas a nivel
de higado y vias biliares que se realiza, y a la actitud actual mas
conservadora de los traumatismos hepaticos accidentales (3). Su
aparicion como complicacion de la biopsia hepatica transyugular
como en nuestro caso es infrecuente, si bien es de resefiar que
este paciente estaba anticoagulado, lo que sin duda favorecid la
hemorragia recidivante.

El sangrado que se produce puede variar en cuantia y ocurrir a
cualquier nivel del tracto biliar, aunque se localiza mas frecuente-

mente en las vias biliares intrahepaticas y vesicula biliar (1). La
presentacion clinica tras el traumatismo tiene una duracion varia-
ble, y depende de la cuantia del sangrado, la necrosis hepatica, la
formacidon de un pseudoaneurisma y la presencia de bilis, pues
ésta inhibe la formacion de fibrina y la granulacion (3). Ademas,
pueden producirse como complicaciones colecistitis, colangitis y
pancreatitis (4).

El diagndstico de hemobilia en ocasiones es dificil de realizar,
ya que tanto la ecograffa y la TC, como la endoscopia y la colan-
giopancreatografia retrograda endoscopica, tienen una baja sensi-
bilidad, y en ocasiones es necesario recurrir a la arteriograffa para
el diagnostico de esta entidad, con la ventaja ahadida terapéutica
que posee esta técnica (3).

Habitualmente suele producirse una resolucidon espontanea,
aunque en ocasiones precisa la realizacion de procedimientos
terapéuticos invasivos. Entre las distintas opciones se encuentran
la hepatectomia parcial, la ligadura de las arterias hepaticas y la
embolizacion arterial, técnica que utilizamos en nuestro paciente.
Esta @Gltima ha ganado una amplia aceptacion en lugar del trata-
miento quirargico debido a su menor morbimortalidad.

Debemos tener en cuenta la hemobilia como causa de hemo-
rragia digestiva, fundamentalmente cuando se asocia a dolor
abdominal y consta como antecedente la existencia de un trauma-
tismo o la realizacion de cualquier procedimiento invasivo hepé-
tico previo.

P. Alvarez Padin, F. J. Fernandez Fernandez, C. Martinez
Vazquez, S. Vazquez Lopez, A. Corbillon Estévez

Servicio de Medicina Interna. Complexo Hospitalario Universi-
tario Xeral-Cies. Universidad de Santiago de Compostela. Vigo
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