
El diagnóstico de esta enfermedad se debe sospechar en pri-
mer lugar por los síntomas presentes en el paciente y los datos de
laboratorio. Dolor abdominal difuso, nauseas, vómitos (1), fraca-
so renal agudo obstructivo (5) incluso en situación de anuria (3),
dolor costovertebral, hipertensión renovascular, dolor testicular
(6) son los más frecuentes. Los datos de laboratorio pueden mos-
trar un incremento en la VSG y anemia de características infla-
matorias ( con parámetros normales) (3).

El diagnóstico diferencial más frecuente es con un tumor
retroperitoneal(6).

El diagnóstico de certeza nos lo daría la biopsia de la lesión
pero en pocos casos está indicada dicha técnica (7). Por este
motivo es un diagnóstico básicamente de imagen. 

Con la ultrasonografía podemos en primer lugar confirmar el
origen obstructivo de un fracaso renal agudo. Esta técnica se debe
continuar de TAC y/o RM que nos confirmarán la lesión y nos
mostrarán la extensión de la misma. Otras técnicas de imagen que
pueden ayudar al diagnóstico son la pielografía intravenosa o
retrógrada (6).

El tratamiento debe estar basado en la retirada del agente cau-
sal (fármaco) y tratamiento inmunosupresor con corticoides a
altas dosis, e incluso azatioprina (1).

La evolución suele ser buena recuperando la diuresis y la fun-
ción renal (5). En algunos casos, cuando es avanzada (suele ser
idiopática ) evoluciona mal con tratamiento conservador teniendo
que recurrir a la cirugía: ureterolisis, nefrostomía, by pass arte-
rial, autotransplante renal (6,7).

La nefrostommía percutánea está recomendada cuando los
pacientes presentan insuficiencia renal aguda severa, pionefrosis
o sepsis de origen urológica (2).
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Síndrome de hipersensibilidad a fenitoína

Sr. Director:

El síndrome de hipersensibilidad a los antiepilépticos (SHA) se
caracteriza por fiebre, exantema y afectación visceral. A pesar de su
baja incidencia, su gravedad y su similitud con otros procesos sisté-

micos hacen que se pueda retrasar su diagnóstico. Presentamos el
caso de un paciente que desarrolló un SHA 2º a fenitoína. Varón de
37 años con una malformación arterio-venosa parieto-occipital
derecha tratada con embolización y radiocirugía. En Septiembre/04
ingresa en otro hospital por sangrado y crisis comiciales, siendo tra-
tado durante 1 mes con valproato sódico sustituyéndose al alta por
fenitoína oral. A los 3 días del inicio del nuevo tratamiento acude a
urgencias por fiebre, odinofagia y adenopatías laterocervicales se le
diagnostica de faringitis y se pauta  tratamiento empírico con amo-
xicilina-clavulánico y metamizol. A las 48 horas acude nuevamente
por persistencia la sintomatología y  aparición de un exantema urti-
cariforme que afectaba a cara, tronco y extremidades superiores
acompañado de enantema faríngeo y hepatomegalia ingresando con
la sospecha de mononucleosis infecciosa. En los estudios comple-
mentarios solicitados destacaban una eosinofilia de 760 (11%), una
alteración de las pruebas de función hepáticas (PFH)  GPT: 2043
U/L, GOT: 1047 U/L, GGT: 920 U/L, F.A: 244 U/L, Brb normal) y
una tasa de protrombina del 60%, siendo el resto de los estudios
solicitados normales (C3 y C4, hemocultivos, serologías de virus
hepatotropos y test de Paul-Bunell).La ecografía abdominal mostra-
ba hepatomegalia. Ante la sospecha de un SHA se suspendió la
fenitoína, se sustituyó por valproato y se pautaron esteroides. La
evolución clínica fue hacia la remisión clínica y analítica en pocos
días, (GPT: 493U/L, GOT: 33U/L, GGT: 942U/L, F.A: 244U/L,
TP: 85%. El síndrome de hipersensibilidad a antiepilépticos es una
reacción adversa grave descrita inicialmente con antiepilépticos
aromáticos como la fenitoína, carbamacepina, fenobarbital y primi-
dona (1,2). Tiene una incidencia baja (1/1.000-10.000 expuestos),
sin predilección por sexo (1,2). Los síntomas suelen comenzar entre
las 2-8 semanas del inicio del tratamiento (1-3). Debuta con fiebre
elevada y en picos, apareciendo en las 24-48 h siguientes adenopatí-
as y afección cutánea en forma de exantema maculopapular con-
fluente y pruriginoso con afectación de tronco superior, cara y
extremidades superiores siendo frecuente la afectación de las muco-
sas (3) evolucionando hacia una dermatitis exfoliativa, aunque exis-
ten casos descritos de síndrome de Steven-Johnson y necrolisis epi-
dérmica tóxica (4). Más del 50% presentan una alteración de las
PFH,y su gravedad está relacionada con el intervalo existente entre
el inicio de los síntomas y la interrupción del tratamiento (3). Puede
haber manifestaciones hematológicas (eosinofilia, linfocitosis atípi-
ca), renales, pulmonares o del sistema nervioso central (2). La mor-
talidad es del 10% incrementándose a un 50% en los casos de hepa-
titis grave e ictericia. El diagnóstico diferencial debe realizarse con
distintos cuadros infecciosos como la mononucleosis infecciosa,
sarampión, hepatitis virales y exantema multiforme aislado. De la
etiopatogenia una de las hipótesis que se postulan es que se deba a
una alteración del enzima epóxido-hidrolasa con el consiguiente
acúmulo de metabolitos tóxicos arena-óxidos que pueden provocar
citotoxicidad directa o llevar a la formación de antígenos que desen-
cadenen una respuesta inmunológica (5). Ante la sospecha de un
SHA debe interrumpirse el tratamiento anticomicial inmediatamen-
te. Como alternativas se podrían utilizar gabapentina, vigabatrina,
topiramato y tiagabina al igual que las benzodiacepinas en la fase
aguda y el aº valproico una vez superada ésta (2). Está en controver-
sia la utilización de esteroides a dosis de 1 mg/kg/día en casos de
afectación sistémica (6,7). Como conclusión, deberíamos pensar en
este síndrome ante todo paciente que tomando antiepilépticos pre-
sente fiebre, exantema o adenopatías, ya que la suspensión precoz
del tratamiento disminuye considerablemente la morbilidad y los
casos fatales.
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Enfermedad celíaca en adultos. Un espectro clínico
diferente

Sr. Director:

La enfermedad celíaca o enteropatía sensible al gluten es un
trastorno malabsortivo crónico del intestino delgado, causado por
la exposición a una dieta con gluten en individuos genéticamente
predispuestos. Aunque tradicionalmente se ha considerado un
trastorno pediátrico, actualmente la enfermedad se diagnostica
más en la edad adulta. En muchas ocasiones existen formas silen-
tes o inadvertidas durante la infancia, pero otras veces se mani-
fiesta “de novo” en sujetos adultos genéticamente predispuestos.
Recientemente han sido diagnosticados en nuestro servicio 3
pacientes con distintas formas clínicas de presentación.

Caso 1: Mujer de 25 años de constitución asténica, que 2
meses antes de acudir a consulta comienza con dispepsia esporá-
dica, con vómitos postprandiales y algún despeño diarreico,
incluso nocturno, sin moco ni sangre. Refiere pérdida transitoria
de 4 kg de peso, sin fiebre ni síndrome constitucional. En la ana-
lítica, destacaba Hb 13.6 g/dL, VCM 86.5 fL, L 9660/µL ( con
fórmula normal), Fe 98 µg/dL, ferritina normal, TSH y T4L nor-
males, colesterol 179 mg/dL, γGlobulinas 20.5%, Ca 8.18 mg/dL,
P 4.6 mg/dL, GOT 67 UI/L, GPT 53 UI/L, GGT y FA normales.
Las serologías VHA, VHB y VHC resultaron negativas. El
coprocultivo detectó sólo flora saprofita y el examen parasitoló-
gico en heces fue negativo. Por la alteración de la bioquímica
hepática se realizó ecografía abdominal, donde se objetivaron
esteatosis hepática, mínima cantidad de ascitis, asas intestinales
dilatadas y adenopatías retroperitoneales, por lo que se realizó
TAC abdominal, que confirmó la existencia de múltiples  adeno-
patías mesentéricas y retroperitoneales menores de 1 cm, con un
bazo normal. Por la sospecha de linfoma intestinal se realizó trán-
sito intestinal, con datos radiológicos compatibles con malabsor-
ción. Por este motivo se solicitaron anticuerpos anti-gliadina (Ig
G 173 (N < 16) y Ig A 98 (N < 3) U/L) y endoscopia digestiva
alta, que mostró mínima hernia de hiato, bulbo duodenal normal
y pliegues de segunda porción duodenal aplanados, cuyo examen
histológico demostró atrofia subtotal de las vellosidades.

Caso 2: Mujer de 31 años con una hermana diagnosticada de
enfermedad celíaca. Es remitida para estudio de ferropenia restis-
tente a terapia sustitutiva. Se encuentra asintomática, sin altera-
ción del ritmo intestinal. En la analítica destaca Hb de 12.4
mg/dL, con VCM de 89 fL, hierro sérico 41 mg/dL, Ferritina 15

ng/mL, TSH y T4L normales, Calcio y fósforo normales. Las
enzimas hepáticas eran normales, pero mostraba títulos de anti-
cuerpos Anti transglutaminasa tisular mayores de 100 (N < 7)
U/L. La endoscopia realizada mostró esófago y estómago norma-
les, bulbo duodenal normal, con  leve engrosamiento de pliegues
de 2ª porción. La histología de los mismos diagnosticó atrofia
parcial intensa de las vellosidades.

Caso 3: Mujer de 47 años sin antecedentes de interés, salvo
diarrea episódica autolimitada, que consulta por pérdida de 12 kg
de peso en los últimos 6 meses, y dolor abdominal intenso, tipo
cólico, en mesogastrio, con sensación de distensión abdominal.
Presenta deposiciones frecuentes y abundantes, adherentes y de
color claro. En la analítica presentaba Hb 13.2 mg/dL, VCM 87
fL, hierro sérico 36 mg/dL, ferritina 20 g/dL. Por la alta sospecha
clínica de celiaquía se solicitaron títulos de anticuerpos Ig A anti
transglutaminasa tisular, que resultaron de 260 U/L. La  endosco-
pia fue normal hasta segunda porción, las biopsias duodenales
fueron informadas de atrofia parcial intensa de las vellosidades.

La enfermedad celíaca es un trastorno frecuente, con preva-
lencia no totalmente conocida, pues depende de los criterios diag-
nósticos empleados, que en los países desarrollados se ha incre-
mentado 10 veces en los últimos 50 años (1), en gran medida por
el diagnóstico de formas subclínicas u oligosintomáticas. Cada
vez se diagnostican más casos en pacientes adultos: en ocasiones
son formas silentes o inadvertidas durante la infancia, pero otras
veces se trata de manifestaciones “de novo” en la edad adulta.
Por este motivo, muchos autores comienzan a considerar en la
actualidad a la celiaquía una enfermedad propia de esta época de
la vida (2). A diferencia de las formas clásicas infantiles, cada
vez son menos los casos diagnosticados en adultos que debutan
con diarrea y síntomas de malabsorción debida a atrofia vellosita-
ria intestinal, y por el contrario predominan las formas clínicas
atípicas (3,4). Entre estas se pueden presentar anemia y ferrope-
nia (4), hipocalcemia o hipoalbuminemia aisladas, aumento de
VSG de causa no aclarada, polimialgia reumática (1,5), síndro-
mes ansiosodepresivos, hiperamilasemias debidas a macroamila-
semia, elevación de transaminasas o distintos trastornos neuroló-
gicos o dérmicos. Las mujeres premenopáusicas y los varones
con osteopenia y osteoporosis deberían ser evaluados para des-
cartar enfermedad celíaca (6), que también debiera ser excluída
en algunos casos de infertilidad.

Por su polimorfismo clínico, la enfermedad celíaca del adulto
plantea diagnóstico diferencial con diversos trastornos digesti-
vos, como el sobrecrecimiento bacteriano, la enfermedad de
Crohn, la intolerancia a proteínas de leche de vaca, el linfoma
intestinal o el síndrome del intestino irritable. En este sentido
resulta interesante descartar celiaquía en aquellos pacientes adul-
tos con este último diagnóstico que no presentan mejoría con
diversos tratamientos ensayados (7).

Los casos que comunicamos son distintas formas de presen-
tación de esta enfermedad en la edad adulta, que afecta predo-
minantemente a mujeres (4). Las tres pacientes descritas res-
pondieron satisfactoriamente a la dieta exenta en gluten. En
muchos casos de enfermedad celíaca en adultos los síntomas
gastrointestinales son leves y poco evidentes, y hasta en un 40
% de casos están ausentes (2). Pese a que algunos autores han
descrito alteraciones endoscópicas de la mucosa duodenal que
hacen sospechar esta entidad (2,8), en nuestra experiencia, y tal
y como queda reflejado en nuestros casos, no podemos estable-
cer un patrón endoscópico definido, por lo que la biopsia de la
mucosa sigue siendo la clave para el diagnóstico ante un
paciente con manifestaciones varias en el que consideremos
esta posibilidad. 

En conclusión, durante los últimos años hemos asistido a un
cambio en el patrón clínico y epidemiológico de la enfermedad
celíaca, de modo que en la actualidad podría ser considerada más
una enfermedad multisistémica con afectación primaria intestinal
que un trastorno malabsortivo crónico. 
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