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CARTAS AL DIRECTOR

ENFERMEDAD CELÍACA Y DÉFICIT SELECTIVO
DE INMUNOGLOBULINA A

Sr. Director: El cribado de la enfermedad celíaca se realiza mediante la
medición sérica de anticuerpos inmunoglobulina (Ig) A antigliadina y
antitransglutaminasa. En estos pacientes el déficit selectivo de IgA es
mucho más frecuente que en la población general.

Presentamos el caso de una mujer de 50 años, asintomática, derivada a
consulta de digestivo desde atención primaria por anemia ferropénica
que no había respondido a la administración de hierro. En consulta hos-
pitalaria se realizó una batería analítica –de la que sólo destacó anemia
ferropénica– que incluía anticuerpos IgA antigliadina y antitransgluta-
minasa (negativos), colonoscopia (normal) y gastroscopia que reveló
«válvulas melladas en la segunda y tercera porciones duodenales», muy
indicativas de enfermedad celíaca1. La anatomía patológica demostró
atrofia vellositaria moderada. Ante este resultado se solicitó haplotipo
de enfermedad celíaca, que resultó compatible con la enfermedad
(HLA-DQ2), y se pidió un estudio serológico de Ig, que detectó un défi-
cit selectivo de IgA, y búsqueda de anticuerpos IgG antigliadina y anti-
transglutaminasa, positivos para enfermedad celíaca.

La enfermedad celíaca es un enteropatía producida por la intolerancia a
la gliadina alfa del gluten, presente en el trigo, el centeno, la cebada y la
avena. Su etiopatogenia se relaciona con factores genéticos (alta preva-
lencia en homocigotos para HLA-DQ22), sustancias tóxicas ambientales
y factores inmunitarios de diferente tipo.
En su diagnóstico, la presencia de IgA antigliadina y antiendomisio (an-
titransglutaminasa) constituye, en un contexto clínicorradiológico ade-
cuado, una prueba determinante.
La deficiencia selectiva de IgA tiene una alta prevalencia en pacientes
celíacos (10-15 veces más que en no celíacos) y cursa habitualmente de
forma subclínica. Por eso es aconsejable un estudio serológico de IgA
en pacientes con enteropatía y, del mismo modo, en pacientes con défi-
cit selectivo de IgA debe descartarse esprue no tropical3. En pacientes
con hipo-IgA los tests de IgG antiendomisio, antigliadina y antitransglu-
taminasa son útiles para la detección de enfermedad celíaca activa. Ade-
más han demostrado ser útiles en la monitorización del seguimiento die-
tético del paciente4. La medición sistemática de la cantidad sérica de
IgA en pacientes con sospecha de enfermedad celíaca, cuando los anti-
cuerpos antiendomisio y/o antigliadina están bajos, mejora la selección
de pacientes para biopsia de intestino delgado5.
La alta prevalencia del déficit selectivo de IgA entre los aquejados de
enfermedad celíaca hace relevante el estudio cuantitativo sistemático 
de Ig en suero, a fin de reducir el número de enfermos no diagnostica-
dos ni tratados. El análisis con IgG en sustitución de IgA permite el
diagnóstico en las personas afectadas por este déficit inmunitario.
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HEPATITIS AGUDA GRAVE TRAS ANESTESIA 

CON SEVOFLURANO

Sr. Director: El desarrollo de toxicidad hepática es excepcional tras la
exposición a anestésicos volátiles, pero su interés clínico radica en su
uso frecuente, su aparición impredecible y su potencial gravedad. El ha-
lotano es el anestésico volátil implicado más frecuentemente en el posi-
ble desarrollo de hepatotoxidad1. El sevoflurano es un nuevo anestésico
volátil usado frecuentemente en países desarrollados que se caracteriza
por su baja toxicidad. Sólo se han publicado 3 casos de lesión hepática
de causa no aclarada tras el uso de sevoflurano en Japón2-4. A continua-
ción describimos un caso de hepatitis aguda grave con insuficiencia he-
pática tras anestesia general con sevoflurano.

Presentamos el caso de un varón de 34 años de edad, sin alergias medi-
camentosas conocidas ni historia de abuso de alcohol, sin uso de sustan-
cias ilícitas ni tratamiento médico habitual, que consultó por dolor cóli-
co en el hipocondrio derecho. Entre sus antecedentes patológicos cabe
destacar una hepatitis aguda a los 17 años que no se estudió y que se re-
solvió espontáneamente, una intervención quirúrgica sobre una hernia
discal lumbar a los 21 años sin incidencias y cólicos biliares de repeti-
ción. En la exploración física realizada en el momento del ingreso no se
observaron hallazgos patológicos. La analítica objetivó unos valores de
alaninaaminotransferasa (ALT) de 358 U/l (valor normal [VN]: 0-40
U/l) y una tasa de protrombina del 97%. Se realizó una ecografía abdo-
minal que mostró un hígado homogéneo de tamaño normal, una vesícu-
la biliar litiásica con vía biliar no dilatada. Tras 48 h de ingreso, y dada
la ausencia de mejoría clínica a pesar del tratamiento médico, se realizó
una colecistectomía por laparotomía bajo anestesia general con sevoflu-
rano, que se llevó a cabo sin incidencias. En el quinto día del postopera-
torio el paciente permanecía asintomático, con un control analítico que
mostraba: ALT de 166 U/l (VN: 0-40 U/l), gammaglutamiltranspeptida-
sa (GGT) de 533 U/l (VN: 10-40 U/l), fosfatasa alcalina de 99 U/l (VN:
40-190 U/l), bilirrubina de 0,6 mg/dl (VN: 0-1 mg/dl) y tasa de protrom-
bina del 100%. En el séptimo día del postoperatorio el paciente presentó
febrícula (temperatura axilar de 37,8 ºC) sin focalidad clínica. Se inició
tratamiento antibiótico empírico mediante ceftriaxona y amikacina. Al
decimoquinto día del postoperatorio el paciente permanecía febricular y
el control analítico mostró una alteración significativa de la biología he-
pática con predominio de citólisis hepatocitaria (ALT: 2.284 U/l; aspar-
tatoaminotransferasa: 1.561 U/l; GGT: 460 U/l; fosfatasa alcalina: 171
U/l; bilirrubina: 13 mg/dl), con evidencia de insuficiencia hepática (tasa
de protrombina del 37%). En ningún momento presentó hipoglucemia ni
signos clínicos de encefalopatía hepática. Destacaba además la presen-
cia de una eosinofilia moderada (recuento leucocitario de 6.000/µl; un
6% de eosinófilos). Se realizó una nueva ecografía abdominal que no
mostró hallazgos patológicos. La serología descartó hepatitis A, B y C.
Se excluyó la presencia de enfermedad de Wilson y de hepatitis autoin-
munitaria. Dada la ausencia de diagnóstico etiológico se realizó una
biopsia hepática por vía transyugular. El estudio histológico mostró la
presencia de extensas áreas de necrosis confluentes centrozonales, aso-
ciadas a un moderado infiltrado inflamatorio lobulillar y portal, linfopla-
mocitario y con abundantes eosinófilos, todo ello indicativo de toxici-
dad hepática de origen farmacológico (fig. 1). Se indicó manejo
conservador con supresión de todo tratamiento farmacológico y una es-
trecha vigilancia médica. El paciente presentó una mejoría clínica con
normalización progresiva de la biología hepática.
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El halotano se ha asociado frecuentemente a toxicidad hepática. En los
casos más graves se ha apuntado un mecanismo inmunológico dada la
asociación frecuente con fiebre, exantema, artralgias, eosinofilia y au-
mento de las concentraciones de inmunocomplejos circulantes5. El me-
canismo de acción aceptado actualmente es la unión covalente del ácido
trifluoroacético, producto del metabolismo del halotano vía citocromo
P-450, con proteínas hepáticas, lo cual da lugar a la formación de hapte-
nos, que provocan una respuesta inmunitaria causante de la lesión hepa-
tocelular1,6. El sevoflurano difiere del halotano por su baja solubilidad
tisular, que permite un rápido aclaramiento una vez que la anestesia se
ha interrumpido, y su bajo metabolismo en los pacientes anestesiados,
sólo un 5% comparado con el 20% del halotano7. Además, el sevoflura-
no se metaboliza a hexafluoroisopropanolol, que tiene menos capacidad
de unión a proteínas que el ácido trifluoroacético. Por lo tanto, en teoría
es improbable que el sevoflurano provoque una respuesta inmunoló-
gica6.
Hasta ahora se han publicado sólo 3 casos de lesión hepática tras el uso
de sevoflurano, los 3 en Japón2-4. En nuestro caso no sólo se excluyeron
las causas más frecuentes de hepatitis aguda, sino que además se obtuvo
una biopsia hepática que mostraba hallazgos histológicos indicativos de
toxicidad hepática de origen farmacológico. Dado que el sevoflurano
posiblemente es el anestésico volátil más usado actualmente en los paí-
ses desarrollados, recomendamos una vigilancia estrecha para la detec-
ción de posibles nuevos casos de hepatotoxicidad.
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Fig. 1. Microfotografía representativa de las lesiones histológicas ob-

servadas en la biopsia transyugular. Se observan áreas más claras, con

desaparición de las células hepáticas, que corresponden a las zonas de

necrosis centrolobulillares, y áreas más eosinófilas que corresponden a

zonas de parénquima más conservado.

PERFORACIÓN DE INTESTINO DELGADO 

POR EMBOLIA DE COLESTEROL

Sr. Director: La embolización de cristales de colesterol es un trastorno
que se produce por la liberación de dichos cristales desde las placas ul-
cerosas ateroscleróticas de distintos territorios. En la bibliografía hay es-
casa información sobre esta enfermedad, que va en aumento en los últi-
mos años.

Presentamos el caso de un varón de 77 años de edad que acudió a nues-
tro servicio de urgencias por dolor abdominal difuso acompañado de
náuseas y vómitos. Entre sus antecedentes destacaba la realización 
de una arteriografía 10 días antes durante su ingreso en el servicio de
cardiología por angina estable. En la exploración se evidenció un pa-
ciente consciente, orientado, estable hemodinámicamente, afebril y con
el abdomen doloroso a la palpación, con evidentes signos de irritación
peritoneal. La analítica revelaba neutrofilia sin leucocitosis, creatinina
de 3,32 mg/dl y el resto de los parámetros del hemograma, bioquímica y
coagulación se encontraban dentro de la normalidad. En la radiografía
de abdomen se observaban asas de intestino delgado dilatadas con pa-
trón en «pilas de monedas».
Con el diagnóstico de abdomen agudo se practicó una laparotomía ex-
ploradora en la que se objetivó una peritonitis difusa por perforación del
yeyuno. Se realizó una resección intestinal de 10 cm más reconstrucción
del tránsito mediante una anastomosis terminoterminal manual. La ana-
tomía patológica mostró una retracción isquémica del intestino delgado
secundaria a émbolos de colesterol con perforación intestinal, esteatone-
crosis en tejido adiposo periintestinal y peritonitis fibrinopurulenta.
El paciente evolucionó satisfactoriamente y como única complicación
presentó una infección de la herida quirúrgica. En la actualidad se en-
cuentra asintomático.

La embolia de colesterol se describe como consecuencia de la emisión
de cristales de colesterol que proceden de lesiones arterioscleróticas
desde distintos territorios1. Dentro de su etiología se describen factores
espontáneos y factores inductores como la cirugía de grandes vasos, la
anticoagulación, el cateterismo arterial y la fibrinólisis2.
Esta enfermedad se presenta fundamentalmente en población mayor de
70 años3. En los últimos años se ha observado un aumento de su inci-
dencia debido al incremento de la longevidad y al uso de maniobras
diagnósticas y terapéuticas inductoras de esta enfermedad.
Las manifestaciones clínicas más frecuentes son la nefropatía y la isque-
mia distal4. Entre las manifestaciones renales, las que se observan con
mayor frecuencia son la hipertensión arterial, la estenosis uretral y la
glomerulonefritis necrosante. Otras formas de presentación son la enfer-
medad cutánea, las retinopatías, afectación del sistema nervioso central
(accidente cerebral vascular, accidente isquémico transitorio) y las car-
diopatías (infarto agudo de miocardio, angina inestable)2. Las manifes-
taciones gastrointestinales son raras; la obstrucción intestinal es la com-
plicación que se observa con mayor frecuencia4, y es más excepcional la
perforación intestinal, de la cual hay descritos menos de 10 casos en la
bibliografía5,6. Otras formas de presentación son la pancreatitis aguda, 
la necrosis intestinal y la hemorragia digestiva alta y baja2. El diagnósti-
co se confirma habitualmente mediante biopsia de los tejidos afectados7.
En conclusión, la presentación de dolor abdominal y/o abdomen agudo
en pacientes sometidos a procedimientos diagnósticos y terapéuticos de


