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ted in a diagnostic of HS after examining the explanted liver; hence, it
has been postulated that this entity could often go unrecognised’. Pri-
mary prophylaxis of variceal bleeding could be helpful to prevent com-
plications and if bleeding occurs, endoscopic and/or a portosystemic
shunt are appropriate. We report a new case of HS that increases the ca-
suistry of this entity in our area; it shows a long-term benign course wit-
hout bleeding nor variceal progression perhaps favoured by a splenore-
nal shunt. Fifteen years after the initial diagnosis, there is a severe
hepatic atrophy, probably due to chronic hypoperfusion, and we can not
discard newly developed secondary cirrhosis (the patient reject new in-
vasive studies); hence, he might be now misdiagnosed as having a cryp-
togenetic cirrhosis if there were no previous studies. Although hepato-
portal sclerosis is not a prevalent cause of portal hypertension in
Occident, it must be considered mainly when PH appears without evi-
dence of cirrhosis, portal occlusion or schistosomiasis.
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NEUMATOSIS PORTAL TRAS LA COLOCACION
DE UNA SONDA NASOYEYUNAL EN UN PACIENTE
CON ESOFAGITIS Y GASTRITIS CAUSTICA

Sr. Director: El gas en el sistema venoso portal hepatico (GVPH) es un
hallazgo radioldgico poco frecuente que no nos permite el diagndstico
de una enfermedad especifica. En la mayoria de los casos va asociado a
una isquemia intestinal, aunque hay otras causas mds benignas que van
a modificar el curso clinico, el prondstico y el tratamiento de la enfer-
medad subyacente.

Presentamos el caso de una mujer de 22 afios de edad, que ingresé por
ingesta de cdusticos como intento de autdlisis. A su llegada al servicio
de aparato digestivo presentaba mal estado general y dolor abdominal
espontdneo y a la palpacion difusa, sin signos de irritacién peritoneal.
En la analitica destacaban los siguientes parametros: hemoglobina 9,8
g/dl, glucosa 216 mg/dl, proteinas totales 5,29 g/dl, albimina 2,23 g/dl,
LDH 289, GOT 47 U/l, GPT 60 U/l, GGT 128 U/, FA 280 U/l. La ra-
diografia de térax y abdomen a su ingreso fueron normales; la tomogra-
ffa computarizada (TC) de térax y abdomen mostraban un eséfago de
pared engrosada y paredes gdstricas edematosas sin signos de perfora-
cion. La paciente recibio tratamiento de soporte, antibioterapia empirica

Fig. 1. Radiografia simple de abdomen tras colocacion de sonda. Imd-
genes aéreas ramificadas en drea hepdtica.

y nutricién parenteral. Una vez descartada la perforacién y tratado el
cuadro inicial, 18 dias después de la ingesta de cdusticos se procede a
colocar una sonda nasoyeyunal por via endoscépica, dado el mal estado
nutricional y el control glucémico. La endoscopia revel6 una esofagitis
cdustica de grado II-IIT con estenosis distal, que preciso dilatacion neu-
madtica, y una gastritis cdustica de grado II. Se procedié a colocar una
sonda nasoyeyunal de alimentacién, que no presentd complicaciones.
En la radiograffa de térax de control se puso de manifiesto una sonda
nasoyeyunal bien posicionada e imdgenes aéreas ramificadas en el darea
hepatica (fig. 1). Se realiz6 una TC urgente, que demostré multiples
imdgenes aéreas ramificadas, dispersas por todo el parénquima hepéatico
y esplénico, en relacion con el gas que se hallaba dentro de las ramas
portales y esplénicas. Las paredes gastricas se encontraban engrosadas,
con una mucosa irregular y burbujas aéreas en su espesor, asi como una
pequeiia cantidad de liquido libre alrededor de la curvatura mayor gés-
trica (fig. 2). Dada la situacion clinica de la paciente y los hallazgos en-
doscopicos y radioldgicos, se decidié instaurar un tratamiento quirdrgi-
co electivo.

La presencia de gas en el GVPH fue descrita por primera vez por Wolf
y Evens en 1955 en neonatos con enterocolitis necrosante. En 1960,
Susman y Senturia describieron el primer caso en un paciente adulto,
en estado critico con infarto de intestino delgado. En 1978 Liebman et
al' revisaron 64 casos, entre los que hubo una mortalidad del 75%.
Desde entonces, el nimero de casos comunicados se ha incrementado
debido a la mejoria en las técnicas de diagndstico por la imagen, entre
las que se incluyen la TC y la ecografia abdominal'. La visualizacién
de GVPH se ha documentado en numerosos procesos clinicos (dilata-
cién gastrica aguda, isquemia mesentérica, perforacion intestinal, di-
verticulitis coldnica, ingestion de cdusticos, etc.). Su presencia en adul-
tos indica, en la mayoria de los casos, un proceso abdominal agudo
que pueden comprometer o no la vida del paciente, en funcién de la
causa subyacente. Cuando se demuestra la presencia de neumatosis in-
testinal asociada, el origen mds frecuentemente encontrado es la isque-
mia intestinal>®. La patogenia del GVPH no estd plenamente aclarada,
y se han propuesto tres mecanismos patogénicos. Un incremento de
presion en el interior de la luz intestinal o una alteracion de la barrera
mucosa puede permitir el paso del gas a través de las venas mesentéri-
cas al sistema venoso portal. Los cambios en la barrera mucosa, que se
producen en la enfermedad de Crohn o en la ulcera gastrica, pueden
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Fig. 2. Tomografia computarizada abdominal. gas en el sistema venoso
portal y esplénico.

provocar una alteracion en la pared de los vasos y del tejido circundan-
te impidiendo su colapso, lo que facilita la entrada de aire. Un tercer
mecanismo son las bacterias formadoras de gas en un absceso intraab-
dominal, con o sin flebitis asociada’®. La presencia de GVPH puede
detectarse normalmente por radiografia convencional, TC o ecografia
abdominal. El gas en el territorio portal se localiza a unos 2 cm de la
céapsula hepatica, debido a que éste se transporta hacia los pequefios ra-
dicales periféricos del higado por el flujo centrifugo de la sangre veno-
sa portal. Cuando el aire se localiza en la via biliar, éste se sitiia en una
posicién mds central del higado debido al flujo centripeto de la bilis.
La TC tiene mayor sensibilidad que la radiografia abdominal en la de-
teccion de GVPH, ademds de identificar con mayor precision la causa
subyacente. La ecografia abdominal mostrara multiples imdgenes hipe-
recogénicas con sombra actstica, inconstantes’. La identificacién de
GVPH es un signo radioldgico que inicialmente no diagnostica una en-
fermedad especifica. El tratamiento de los pacientes con GVPH debe-
ria estar dirigido a la enfermedad de base. Asi, la indicacion de cirugia
debe realizarse en pacientes con enfermedades causales no isquémicas
que no responden al tratamiento conservador, enfermedades isquémi-
cas y, especialmente, en las que presentan signos de perforacion, peri-
tonitis o sepsis abdominal®!°.
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RETINOPATIA DE PURTSCHER ASOCIADA
A PANCREATITIS AGUDA

Sr. Director: La retinopatia de Purtscher (RP) se caracteriza por una
disminucién brusca de la agudeza visual, asociada a signos oftalmoldgi-
cos de isquemia del polo posterior, con exudados blanquecinos y hemo-
rragias alrededor de la papila. Habitualmente, se asocia con traumatis-
mos graves craneoencefdlicos o tordcicos, aunque también se han
descrito casos asociados a distintas enfermedades: pancreatitis aguda,
lupus eritematoso sistémico, dermatomiositis, insuficiencia renal créni-
ca, sida y embolismo por liquido amniético. Se presenta un caso de RP
asociada a pancreatitis aguda de origen etilico.

Varén de 40 afios de edad, bebedor habitual de 80 g de alcohol/dia y fuma-
dor de 20 cigarrillos/dia, que presenta un cuadro de dolor abdominal de 2 h
de evolucién, localizado en el epigastrio, tras el consumo de cantidades
elevadas de alcohol los dias previos. En la exploracion fisica destacaba un
abdomen ligeramente distendido, doloroso a la palpacién en el hemiabdo-
men superior, disminucién del peristaltismo intestinal y fiebre de 38 °C. En
los estudios de laboratorio destacaba un hemograma normal, salvo una li-
gera macrocitosis y una bioquimica con elevaciéon moderada de amilasa.
La sospecha de pancreatitis aguda se confirmé con la ecografia abdominal
y la tomograffa computarizada, que mostraban un aumento uniforme del
tamafo pancredtico con realce de la densidad grasa peripancredtica y pre-
sencia de escasa cantidad de liquido libre por los espacios pararrenales.

A las 12 h del cuadro abdominal, el paciente presenté una disminucién
brusca de la agudeza visual en ambos ojos. El estudio oftalmolégico
mostrd la presencia de exudados algodonosos en el polo posterior de la
retina y alrededor de la papila 6ptica (fig. 1).

La pancreatitis aguda evolucion6 de forma favorable con tratamiento
sintomatico en unos 7 dias, mientras que los sintomas oftalmoldgicos si-
guieron un curso clinico mds térpido, recuperando hasta el 70% de su
agudeza visual a los 2 meses del cuadro, con desaparicion de los exuda-
dos blanquecinos en el fondo de ojo de control.

La RP fue comunicada por primera vez en 1910, en un paciente con un
traumatismo craneoencefdlico grave!. Posteriormente, se ha descrito en
otras enfermedades: pancreatitis aguda y neoplasias pancreaticas, trauma-
tismos tordcicos, lupus eritematoso sistémico, insuficiencia renal crénica,
anestesia retrobulbar, embolismo graso y trastornos linfoproliferativos>.
La RP se manifiesta por la formacién de exudados algodonosos, hemo-
rragias superficiales y edema en el polo posterior retiniano, que se han
relacionado con un mecanismo isquémico secundario a la oclusién arte-
riolar por microémbolos de agregados plaquetarios y leucocitos. Estos
se producirfan tras la activacién de la cascada del complemento por la
liberacion de las enzimas proteoliticas pancredticas®*.

Las manifestaciones clinicas suelen aparecer a las 48 h tras el factor pre-
cipitante, aunque se han descrito casos en que la afectacion visual prece-
de al resto de sintomatologia’®. La agudeza visual suele disminuir de for-
ma brusca y el prondstico, en cuanto a la recuperacion total de la vision,
es incierto. Hay que destacar que la gravedad de la pancreatitis aguda no
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