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CAROTENODERMIA EN PACIENTE CON COLITIS
ULCEROSA

Sr. Director: La carotenodermia es una melanodermia caracterizada
por la coloracion amarillenta de la piel y elevacion de niveles de betaca-
roteno (BC) en sangre'?. La coloracién amarillenta de la piel se debe al
depésito de BC en el estrato cérneo de la piel y por si misma carece de
trascendencia patoldgica'. Se detecta facilmente por inspeccién simple
(es mds evidente bajo luz artificial) y su principal diagnéstico diferen-
cial es con la ictericia. Aunque un 15% de los pacientes con colitis ulce-
rosa presenta manifestaciones cutdneas’, la presencia de carotenodermia
en pacientes con colitis ulcerosa no ha sido descrita (MEDLINE: ulcera-
tive colitis AND skin disease; 1966-2005) hasta la publicacién del caso
que a continuacién describimos.

Paciente mujer de 29 afios diagnosticada de colitis ulcerosa (afeccién
desde recto a colon transverso) y de gastritis por Helicobacter pylori.
Fumadora de 5 cigarrillos/dia. Madre de 2 hijos sanos. Dos primos her-
manos con enfermedad inflamatoria intestinal. Sin otros antecedentes
de interés. Para la infeccién por H. pylori recibi6 tratamiento erradica-
dor (amoxicilina, claritromicina y omeprazol) y para la colitis ulcerosa,
glucocorticoides orales y mesalazina (oral y rectal). En una revisién ha-
bitual, tras 6 meses de tratamiento, la paciente refirié la aparicién de
«una coloracién amarilla» en las palmas de las manos y plantas de los
pies. Neg6 la presencia de coluria, acolia o dolor en hipocondrio dere-
cho. La exploracion fisica confirmaba la presencia de este tinte amari-
llento en palmas, planta y también en parpados inferiores. Las conjunti-
vas eran de color normal. El resto de la exploracién, salvo por dolor a
la palpacién abdominal compatible con meteorismo, no presentaba al-
teraciones. Se solicité determinacion de BC en suero, mediante croma-
tografia liquida de alta resolucion (HPLC, High Performance Liquid
Cromatography), que fue 3,1 umol/l (normalidad, segin laboratorio de
referencia, 0,1-1,3 umol/l). Hemograma, coagulacién, hormonas tiroi-
deas, perfil bioquimico (incluidos funcién renal, funcién hepdtica y li-
pidograma) y orina fueron normales. A los 8 meses del inicio de la co-
litis ulcerosa, la paciente se encontr6 en fase quiescente y se le retiré la
medicacién antiinflamatoria, lo que no ha influido en la carotenoder-
mia, que sigue siendo clinicamente evidente 6 meses después.

El BC es un compuesto de la familia de los carotenos, pigmentos vege-
tales que, junto con la clorofila, son esenciales para la fotosintesis. Son
origen del color de la fruta y la verdura, de forma que cuanto mayor es
la intensidad del color mayor es el contenido en carotenos*. E1 BC, que
es la fuente primaria para la sintesis de la vitamina A, no puede ser sin-
tetizado por el organismo y sélo puede ser obtenido a través de la in-
gesta (tabla I). El BC contenido en los alimentos se incorpora a micelas
mixtas por accién de los dcidos biliares y lo absorben los enterocitos
del intestino delgado por difusién pasiva. En el enterocito el BC se
convierte en retinal por la enzima 15-15’dioxigenasa; finalmente, la re-
tinal reductasa convierte el retinal en retinol (vitamina A) que es trans-
portado al higado. En condiciones normales, muy poco BC pasa intacto
al higado por la circulacién portal. Ademds del higado, el BC, al ser li-
posoluble, se almacena en el tejido adiposo, las génadas y las glandulas
suprarrenales. En el exterior, el estrato corneo de la piel es el que tiene
un mayor contenido lipidico y, por tanto, mayor afinidad por el BC. La
excrecion ocurre principalmente por el colon y la epidermis a través de
las gldndulas sebdceas. Una pequefia cantidad es excretada en orina'.
La cantidad de BC absorbido aumenta con la elaboracién de la dieta
(trituracidn, coccion, etc.), ya que se favorece su liberacion de las célu-
las vegetales. La absorcion se ve favorecida por la presencia de grasa
en la comida, la lipasa pancredtica, los acidos grasos y probablemente
la hormona tiroidea. Por el contrario, la absorcién se ve dificultada por
el pH géstrico elevado (probablemente se inhibe la difusién pasiva den-
tro del enterocito) y la pectina (porque dificulta la formacién de mice-
las)*’. El mecanismo patogénico mas frecuente en el desarrollo de ca-
rotenodermia es aporte alimentario excesivo de BC (de hecho la
carotenodermia fue descrita por primera vez a principios del siglo pasa-
do en pacientes diabéticos que seguian dietas especiales con alto conte-

TABLA 1. Fuentes alimentarias con alto contenido
en carotenos

Vegetales
Hortalizas de hoja verde (acelga, lechuga, brécoli)
Berro
Zanahoria
Tomate
Esparragos
Calabaza
Batata
Frutas amarillas (manzana)
Frutas naranjas (naranjas, mandarinas)
Mango
Melén
Maiz
Kiwi, etc.

Otras
Manteca
Leche entera
Pescados grasos
Higado
Yema de huevo
Quesos
Aceite de palma
Suplementos dietéticos

Fuente: modificada de Maharshak et al'.

nido vegetal). Otros mecanismos mucho menos frecuentes son la hiper-
lipemia, el hipotiroidismo y las alteraciones en la conversién de BC en
vitamina A. En los procesos que se asocian a la carotenodermia (diabe-
tes, hipotiroidismo, anorexia nerviosa, sindrome nefrético) lo habitual
es que concurran varios de estos mecanismos, por ejemplo, en los pa-
cientes hipotiroideos intervendrian el propio déficit de hormona tiroi-
dea, la hiperlipemia asociada y, probablemente, también el deterioro de
la conversién de BC en vitamina A'. Finalmente, también parece haber
cuadros familiares de carotenemia idiopdtica, que se piensa estén cau-
sados por déficit absoluto o relativo de 15-15” dioxigenasa'.

La paciente que presentamos asegurd llevar una dieta regular similar a
la de su familia y no tomaba suplementos alimenticios de ningtn tipo.
Su historia y sus exploraciones descartan la existencia de hipotiroidis-
mo, diabetes, hiperlipemia, enfermedad hepdtica o renal significativa. El
indice de masa corporal de la paciente fue normal, no se habia modifica-
do significativamente en los tltimos afios y la anamnesis dirigida permi-
te descartar la anorexia nerviosa. Finalmente, carecia de antecedentes
familiares de carotenodermia. Una vez descartados los procesos anterio-
res, pensamos que resultaria verosimil que la propia colitis ulcerosa (CU)
y/o la medicacién antiinflamatoria puedan haber causado alteraciones en
la absorcidn y/o el metabolismo del BC, especialmente si la paciente pre-
senta algtin tipo de trastorno latente en ese aspecto. Siendo conscientes
de que con nuestros conocimientos actuales s6lo podemos establecer una
relacién temporal entre la CU y la carotenodermia de nuestro caso, cree-
mos que su exposicién podria inducir a la comunicacién de nuevos casos
que ayuden a aclarar el mecanismo patogénico subyacente.

~ JOSE BARQUERO-ROMERO

y CANDIDO RODRIGUEZ VAZQUEZ

Servicio de Medicina Interna. Hospital Perpetuo Socorro. Complejo
Hospitalario Universitario de Badajoz. Badajoz. Espafia.
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DIVERTICULITIS YEYUNAL PERFORADA

Sr. Director: Presentamos el caso clinico de un paciente varén de 86
afios, con antecedentes de cardiopatia isquémica, hipertension arterial
bajo tratamiento médico, enfermedad pulmonar obstructiva crénica con
disnea basal a medianos esfuerzos, anemia crénica ferropénica, diverti-
culosis de sigma diagnosticada mediante enema opaco realizado para es-
tudio de la anemia, hiperlipemia, insuficiencia renal crénica leve y sin-
drome prostdtico secundario a hiperplasia benigna de préstata. Consulta
por cuadro de dolor abdominal generalizado de rapida aparicion, acom-
paiado de nduseas y sensacion distérmica no termometrada. En la explo-
racion fisica llama la atencién la presencia de un abdomen distendido
con signos de irritacion peritoneal. En la analitica de urgencias destaca la
presencia de anemia (hemoglobina, 8,3 g/dl; hematocrito, 25%), insufi-
ciencia renal (creatinina, 3,5 mg/dl), hiperpotasemia (potasio, 6,7 mEq/1)
y leucocitosis (14.200/ul). En la radiografia de abdomen sélo destacaba
una discreta dilatacion de algunas asas de intestino delgado. Dado el con-
texto clinico del paciente (edad avanzada y enfermedad cardiopulmonar
asociada) se solicita una tomografia computarizada (TC) abdominal ur-
gente para completar el diagnéstico, ante la posible necesidad de inter-
vencion quirdrgica. Se realiz6 una TC multicorte (TCMC) de abdomen
con contraste oral, pero sin contraste endovenoso (debido a la insuficien-
cia renal del paciente), en la que se observé una dilatacion y engrosa-
miento de la pared de asas intestinales yeyunales que presentaban miuilti-
ples diverticulos, asociado a una afeccién inflamatoria de la grasa
mesentérica adyacente y discreta cantidad de aire libre extraluminal en
intima relacién con uno de los diverticulos yeyunales (fig. 1). Asimismo,
se visualizaron pequefios diverticulos en sigma no complicados.

Ante el diagndstico de sospecha de peritonitis difusa secundaria a una
perforacion yeyunal en una zona de diverticulitis, se procedi6 a la reali-
zacién de una laparotomia media, que confirmé una peritonitis puru-
lenta difusa y una diverticulitis yeyunal complicada con una perfora-
cién. Se practicé una reseccién intestinal segmentaria, anastomosis
terminoterminal y lavados de la cavidad abdominal. La anatomia pato-
l16gica constaté un diverticulo yeyunal con diverticulitis aguda y perfo-
racién (fig. 2).

El paciente fue trasladado posteriormente a la unidad de cuidados
intensivos por hipotension, insuficiencia respiratoria, fracaso renal y
acidosis metabdlica. El curso evolutivo fue satisfactorio y permitio
el traslado a la sala de hospitalizacién convencional a los 4 dias y el alta
alos 16 dias. En los controles posteriores ha permanecido asintomadtico.
La enfermedad diverticular es muy prevalente en el mundo occidental, y
puede aparecer en hasta un 80% de las personas mayores de 85 afios'. Su
localizacion habitual es el intestino grueso. También se han descrito di-
verticulos en el intestino delgado, de los que los mds frecuentes son los
duodenales, seguidos de los diverticulos de Meckel. El hallazgo de di-
verticulos yeyunales es infrecuente, con una prevalencia que puede va-
riar segtin series en el 0,06-2,3%?2. Son falsos diverticulos, es decir, care-
cen de la capa muscular, que aparecen mediante un mecanismo de
pulsién en el borde mesentérico de la pared intestinal®. Suelen se mdlti-
ples y con frecuencia se asocian a diverticulos en otras localizaciones?.
Al igual que los diverticulos colénicos, su prevalencia aumenta con la
edad*. En la mayoria de los casos son asintomdticos, y son hallazgos in-
cidentales de un transito intestinal o en el transcurso de una intervencién
quirdrgica, pero se estima que un 10% de los casos presentan complica-
ciones agudas, principalmente diverticulitis con o sin perforacion, hemo-
rragia y oclusién intestinal>®. El diagndstico preoperatorio de diverticulitis
yeyunal en los casos de abdomen agudo es dificil, dada la inespecifici-
dad de los sintomas clinicos y la baja prevalencia de este proceso. La TC
abdominal es la prueba radiolégica que mayor rendimiento ha presenta-
do para diagnosticar esta afeccion. Los hallazgos radiolégicos mas habi-
tuales son engrosamiento de la pared del segmento afectado, hiperdensi-
dad de la grasa mesentérica, edema de los tejidos adyacentes y presencia
de niveles hidroaéreos extraluminales>”!!.

El interés de este caso clinico es que se pudo realizar del diagndstico pre-
operatorio de certeza mediante TC abdominal dada la clara visualizacién
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Fig. 1. Reconstruccion multiplanar (MPR) coronal que pone de mani-
fiesto los cambios inflamatorios de la grasa mesentérica adyacente al
asa yeyunal afectada y el aire libre en intimo contacto con uno de los
diverticulos (flecha).

Fig. 2. Seccion macroscopica del asa yeyunal resecada. Se observa un
diverticulo en la pared yeyunal con invaginacion de la mucosa a través
de las capas musculares y reaccion de tipo fibroinflamatorio alrededor.

del diverticulo perforado en las imdgenes tomogréficas, a pesar de la au-
sencia de contrate endovenoso, y como ejemplo de otra causa infrecuente
de abdomen agudo a tener en cuenta en pacientes de avanzada edad.

ANA M. QUILES?, JOSE IGNACIO RODRIGUEZ-HERMOSA?®,
MARIA ROSA ORTIZ* Y MARINA FEBRER*

a|nstituto de Diagndstico por la Imagen. Girona. Espafa.
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Josep Trueta. Girona. Espafa.

°Servicio de Anatomia Patolégica. Hospital Universitario
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PACIENTE CON REACTIVACION DE HEPATITIS B
TRAS QUIMIOTERAPIA. PAPEL DEL TRATAMIENTO
CON LAMIVUDINA

Sr. Director: La reactivacion del virus de la hepatitis B (VHB) es una
complicacién comin con el empleo de firmacos inmunosupresores o
citotéxicos en portadores asintomdticos'. Su incidencia ha aumentado
progresivamente, hasta que se le ha puesto freno con andlogos de nucle-
dsidos como la lamivudina. Los pacientes que vayan a recibir quimiote-
rapia precisan una monitorizacion de su funcién hepdtica, ya que la qui-
mioterapia puede causar una hepatitis toxica por si misma o una
reactivacion en un individuo portador?. Sus complicaciones pueden va-
riar desde una hepatitis anictérica hasta la hepatitis fulminante con fallo
hepatico®. Presentamos el caso de una paciente portadora asintomadtica
que desarrolld la hepatitis tras un tratamiento con quimioterapia por un
cancer de mama.

Paciente de 38 afios portadora de antigeno de superficie del virus de la
hepatitis B (HBsAg) desde 1990, sin seguimiento en los ultimos 5 afios,
que nota por autopalpacion un nddulo en la mama izquierda, por lo que
se realiza una mamografia y una biopsia con aguja gruesa, que es positi-
va para carcinoma. Tras realizarse estudio de extension sin evidencia de
enfermedad a distancia, se le realiza una mastectomia radical modifica-
da, con anatomia patoldgica que informa de carcinoma ductal infiltrante
de 10 X 20 mm, grado 1, pN3a, receptores hormonales negativos, c-erb-
B2+++. Se propone quimioterapia con 4 ciclos de antraciclinas seguidos
de taxanos, estos tltimos junto con trastuzumab y radioterapia adyuvan-
te. Inicia quimioterapia con Myocet® 100 mg/m? y ciclofosfamida 1.000
mg/m?; recibi6 los primeros 3 ciclos con buena tolerancia. Tras el cuarto
ciclo, precisé ingreso por fiebre neutropénica grado IV, con infeccién
urinaria por E. faecalis y probable infeccion fungica (fiebre persistente
con hemocultivos repetidamente negativos), para la que precisé trata-
miento antibiético y antifingico. Tras el alta presenta una progresiva
elevacion de transaminasas, con patrén de citdlisis hepética, que alcanza
valores de: aspartato aminotransferasa (AST), 554; alaninamino transfe-
rasa (ALT), 746, y gammaglutamil transpeptidasa (GGT), 169. Clinica-
mente s6lo referfa sensacion de pesadez en hipocondrio derecho, con hi-
porexia y naidseas, y la exploracién fisica era normal. Se plantea el

diagndstico de hepatitis toxica (secundaria a antibiticos, antifiingicos o
citostdticos) o por reactivacion del VHB. Se decide suspender temporal-
mente la quimioterapia y se le realiza serologia, con el siguiente resulta-
do: HBsAg, anti-HBc y anti-HBe positivos, IgM anti-HBc positivo,
anti-VHC negativo, con una carga de ADN-VHB de 4.400.000. Con
diagndstico de reactivacion de hepatitis B (cit6lisis aguda anictérica), se
inicia tratamiento con lamivudina 100 mg/dfa y, tras 10 dias, se produjo
un rapido descenso de las cifras de citdlisis, que se normalizaron por
completo 2 meses después, y se mantuvo la lamivudina a la espera de
nueva determinacion de carga viral.

La lamivudina ha demostrado su utilidad en grupos seleccionados de pa-
cientes con hepatitis B crénica, y desempeifia un papel importante en la
prevencién con éxito de la reactivacion de la hepatitis B en pacientes
portadores asintomdticos que estén recibiendo quimioterapia®*. Por otra
parte, como tratamiento en dosis de 100 mg/dia es eficaz y puede llegar
a reducir las cifras de transaminasas a la normalidad tras 3-4 semanas de
tratamiento y negativizar la carga viral en la mayor parte de los casos®.

SONIA MACIA ESCALANTE, ALVARO RODRIGUEZ LESCURE,
MARIANA FE GARCIA SEPULCRE, CARMEN GUILLEN PONCE
Y ALFREDO CARRATO MENA
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PACIENTE CON DUCTOPENIA IDIOPATICA
DEL ADULTO

Sr. Director: La ductopenia idiopdtica del adulto (DIA) es una enfer-
medad hepdtica de etiologia desconocida que se caracteriza por la evi-
dencia clinica y bioquimica de colestasis. Fue descrita por primera vez
por Ludwig et al' en 1988 y en la descripcién original la ductopenia fue
definida morfolégicamente como la pérdida del 50% o més de los duc-
tos biliares interlobulares, aunque posteriormente el porcentaje de pérdi-
da ductal muestra un espectro mas amplio.

Presentamos el caso de una mujer remitida por alteracion de la analitica
hepatica sin clinica asociada y con criterios diagndsticos de ductopenia
idiopdtica del adulto.

Mujer de 48 aflos con antecedentes de hipertension arterial en tratamien-
to con irbesartdn, cardiopatia reumatica, litiasis ureteral y cdlico nefritico
no expulsivo, sin antecedentes familiares de interés. Se la remitié por
elevacién de transaminasas. Referfa molestias abdominales en relacién
con la litiasis ureteral y 6 deposiciones/dia de forma habitual, sin produc-
tos patoldgicos ni otra clinica asociada. La exploracion fisica era normal.
En la analitica destacaban: AST, 41; ALT, 87; y GGT, 222; el resto de la
bioquimica y el hemograma era normal. Los estudios de hierro, cerulo-
plasmina, cobre, o,-antitripsina, proteinograma, inmunoglobulinas y hor-
monas tiroideas eran normales. Los anticuerpos IgA antiendomisio, IgA
antitransglutaminasa, anticuerpo antinuclear (ANA), anticuerpos antimi-
tocondriales (AMA) y anti-M,, anti-LKM, anti-SMA, antirreticulina, an-
ticélulas parietales géastricas, VHB y VHC fueron negativos. Los marca-

Gastroenterol Hepatol. 2006;29(7):431-5 433



CARTAS AL DIRECTOR

dores tumorales: alfafetoproteina (AFP), antigeno carcinoembrionario
(CEA), antigeno tumoral (CA) 19.9 y B,-microglobulina fueron norma-
les. El coprocultivo y pardsitos en heces fueron negativos. En la colonos-
copia se extirpé un pequeio adenoma tubular y el resto era normal hasta
10 c¢m del ileon distal. La ecografia, la tomograffa computarizada abdo-
minal, la colangiorresonancia magnética y el transito de intestino delga-
do fueron normales. En la biopsia hepdtica no se observaron alteraciones
fibréticas ni necroinflamatorias. Los espacios porta eran de pequefo ta-
maiio y morfologia andmala, con presencia de ductos biliares en sola-
mente el 40% de ellos. En los espacios centrolobulillares habia un discre-
to pigmento lipofucsinico y esteatosis macrovacuolar leve (5%).
Actualmente realiza 4-6 deposiciones al dia y presenta clinica de pirosis
que se controla bien con esomeprazol. No refiere prurito ni otra clinica
asociada. Estd en tratamiento con dcido ursodesoxicdlico (13 mg/kg/dia)
y esomeprazol (40 mg/dia) y persiste la elevacion leve de AST, ALT,
GGT y fosfatasa alcalina, esta tltima normal al diagndstico.

La ductopenia idiopdtica del adulto es una enfermedad hepatica colesta-
sica de etiologia desconocida y reciente descripcién'. Para establecer su
diagnéstico debe cumplir unos criterios de inclusion: tratarse de un
adulto o adolescente con pérdida de mds del 50% de los ductos interlo-
bulillares y presencia de colestasis; y de exclusién: estudio completo de
hepatopatia negativo, ausencia de granulomas, enfermedad inflamatoria
intestinal, colangitis o neoplasia, ausencia de antecedentes de colestasis
en la infancia o de exposicién a drogas o téxicos potencialmente cau-
santes, y se debe haber descartado lesiones en los conductos biliares de
mediano y gran calibre que puedan indicar otro diagndstico diferente.
Aunque en la descripcion inicial la relacion arteria/ducto debia ser me-
nor del 50%, se ha visto que probablemente existan 2 variantes de la
DIA?, que pueden representar los extremos de un amplio espectro de
esta enfermedad con implicaciones prondsticas importantes. Cuando la
pérdida ductal es menor del 50%, el curso suele ser benigno, no progre-
sivo y con buen prondstico’, mientras que cuando la pérdida es mayor,
con frecuencia la colestasis es progresiva y se desarrolla cirrosis biliar
en un alto porcentaje, que finalmente requiere trasplante hepatico.

Su etiologia es desconocida, aunque algunos autores han propuesto
4 posibles causas*: inicio tardio no sindrémico del cuadro de probreza
ductal intrahepatica, colangitis viral, colangitis esclerosante (CE) de pe-
queiios ductos y cirrosis biliar primaria (CBP) con anticuerpos antimito-
condriales (AMA) negativos. En un estudio reciente® se ha sefialado la
existencia de una base inmunogénica de susceptibilidad en las formas
leves de la enfermedad en los individuos caucdsicos, con un patrén de
asociacién HLA-DRB1 diferente del observado en otras enfermedades
colestdsicas como la CE y la CBP.

La distribucién por sexos es favorable a los varones, con una relacion
1,8:1, y la edad de presentacién es variable (entre 15 y 67 afios), con
una mediana de 27 afios®. Aproximadamente un tercio de los pacientes
se presenta con ictericia y prurito, que pueden empeorar progresivamen-
te*. En otros pacientes es un hallazgo analitico casual, al estar totalmen-
te asintomdticos®, como es nuestro caso. Aunque la mayoria de los casos
son esporddicos, se han descrito casos con asociacién familiar’.
Respecto al tratamiento, se ha sefialado el efecto beneficioso del dcido ur-
sodesoxicdlico, aunque cuando se produce un deterioro progresivo de la
funcién hepdtica, estd indicado el trasplante hepdtico. La evolucién des-
pués del trasplante hepético es desconocida, si bien se ha publicado algtin
caso con seguimiento a largo plazo y sin recidiva de la enfermedad?®.

PEDRO ANGEL RIVERA VAQUERIZO?, M. SOLERA MUNOZ",
N. MARTINEZ LOPEZ*, A. CARAMUTO MARTINS?,

M. VICENTE GUTIERREZ?, M. BLASCO COLMENAREJO*

Y R. PEREZ-FLORES*

aServicio de Aparato Digestivo. Complejo Hospitalario Universitario

de Albacete.

bServicio de Medicina Interna. Complejo Hospitalario Universitario

de Albacete. Espafa.
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Articulo 155.552
HIPEREMESIS CANNABINOIDE

Sr. Director: Allen et al' describieron en 2004 la hiperemesis cannabi-
noide: vomitos ciclicos relacionados con el consumo crénico de canna-
bis. Presentamos un caso de esta enfermedad.

Mujer de 49 afios con antecedentes de hepatitis crénica por el virus de
la hepatitis C (VHC) y pélipo en la vesicula, que ingresé en nuestro
hospital en mayo de 2005 por nduseas y muiltiples vémitos biliosos des-
de hacia unas 6 h. No tenia dolor abdominal, alteracion del ritmo defe-
catorio, fiebre ni cefalea. Habfa buscado una mejorfa con un bafio en
agua caliente, sin resultado satisfactorio. Tomaba una cerveza al dia.
Confesé que era fumadora de marihuana de «buena calidad», 3-
4 porros al dia, que unos dias antes del inicio de los vomitos habfa au-
mentado a 5-6 al dia y habia mantenido su consumo hasta unas horas
antes del inicio de los sintomas. Comenz6 el consumo esporadico de
cannabis a los 16 afios y el habitual a los 18. A los 20 afos de edad co-
menz0 a presentar episodios de vomitos repetidos, generalmente prece-
didos del aumento del consumo del cannabis, que ocurrian cada 6 a
24 meses, y precisé ingresar en distintos hospitales para fluidoterapia
intravenosa desde 24 hasta 72 h. Los vomitos cesaban con la interrup-
ci6én del consumo de cannabis y reaparecian al cabo de unas pocas se-
manas o, mas frecuentemente, de unos meses del reinicio del consumo
de la marihuana. Exploracién: presion arterial, 110/60 mmHg; frecuen-
cia cardiaca, 60 lat/min, y temperatura, 36 °C. Consciente, orientada,
bien nutrida e hidratada. Auscultacion CR, normal. Abdomen, sin alte-
raciones. Analitica: hemoglobina, recuento de leucocitos y de plaque-
tas, indice de Quick, glucemia, urea, creatinina, Na, K, bilirrubina, as-
partato aminotransferasa (AST), gammaglutamil transpeptidasa (GGT),
amilasemia, velocidad de sedimentacién globular (VSG) y proteina C
reactiva (PCR), normales. ALT, 53 UI/l. Téxicos en la orina: positivo
para cannabinoides. Endoscopia: es6fago con mucosa hiperémica, esto-
mago sin lesiones, pequefia erosién en la cara anterior del bulbo dudo-
denal. Ecografia: vesicula con un pdlipo de 8 mm. Radiograffa de abdo-
men, radiografia EGD, transito del intestino delgado y tomografia
computarizada craneal normales. Fue tratada mediante el cese del con-
sumo de cannabis, fluidos intravenosos, metoclopramida y diazepam.
Los vémitos cedieron completamente al cabo de 60 h. Permanecié asin-
tomatica hasta que en diciembre de 2005 reingresé en el hospital por vo-
mitos miultiples. Habfa vuelto a consumir marihuana desde agosto. Que-
dé asintomadtica con el mismo tratamiento. Desde entonces no ha vuelto
a consumir cannabis ni ha presentado nuevos episodios de vomitos.

La hiperemesis cannabinoide ha sido descrita por Allen et al' en una se-
rie de 9 pacientes consumidores crénicos de cannabis y con vomitos ci-
clicos. El cese del consumo de cannabis llevé al cese de los vomitos
ciclicos en 7 casos. Dos no se abstuvieron y continuaron con los episo-
dios de vomitos recidivantes. Tras un periodo asintomético durante la
abstinencia, 3 casos volvieron a presentar la enfermedad al volver a con-
sumir cannabis, como sucedié en nuestro caso. De los 9 pacientes,
8 referfan bafio compulsivo con agua caliente durante la enfermedad, he-
cho que también sucedié en nuestra enferma. Posteriormente se ha co-
municado un caso de hiperemesis cannabinoide en el Reino Unido?® y
otro en los Paises Bajos®. El diagnéstico diferencial hay que hacerlo, en-
tre otros procesos, con la hiperemesis gravidica, la enfermedad de Addi-
son, el sindrome de abstinencia del cannabis y los vomitos psicégenos.
Se debe indicar el cese del consumo del cannabis y, para prevenir el sin-
drome de abstinencia, ofrecer tratamiento con benzodiacepinas durante
un madximo de 2 semanas. Los cannabinoides pueden ser ttiles en algu-
nos pacientes seleccionados para el control de las nduseas y los vomitos
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inducidos por la quimioterapia, aunque los efectos secundarios limitan su
utilizacion®. La inyeccién intravenosa del extracto bruto de marihuana
produce vémitos®. Individuos susceptibles pueden desarrollar una reac-
cién al cannabis después de varios afios de exposicion y ésta puede rea-
parecer tras semanas de volver a consumir el cannabis, incluso tras un
perfodo de abstinencia largo'. La patogenia de la enfermedad no ha sido
aclarada. Podria ser por la accién del cannabis, al menos en parte, en el
sistema limbico del cerebro' mediante su unién a receptores CB°. Por
otra parte, los cannabinoides retrasan el vaciado géstrico y es probable
que alteren la motilidad del estémago a través de receptores CB,’.

La hiperemesis cannabinoide debe tenerse en cuenta en el diagnéstico
diferencial de los vémitos de origen no aclarado, especialmente cuando
éstos se presentan ciclicamente y frecuentemente acompaiados de bafio
compulsivo.

VICENTE ALFONSO MORENO, FRANCISCO OJEDA Y
EDUARDO MORENO-OSSET

Servicio de Medicina Digestiva. Hospital Universitario Dr. Peset. Valencia.
Espania.
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