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Fig. 1. TAC abdominal con contraste. Se identifica una masa hepdtica
irregular hipodensa en los segmentos 2, 3 y 4.

ses de evolucion. Su exploracion fisica no presentaba alteraciones signi-
ficativas y en la analitica destacaba: hemoglobina 7,4 g/dl (normal, 12-
15); VCM 74 fl (normal, 76-100); leucocitos y plaquetas normales; fi-
brindgeno 822 mg/dl (normal, 150-300); AST 34 U/l (normal 0-35);
ALT 47 U/l (normal 0-35); GGT 73 U/l (normal 0-30); FA 298 U/l
(normal 30-120); 5’nucleotidasa 5,3 U/l (normal 2-17); LDH 635 U/l
(normal 50-150) y albimina de 2,7 g/dl (normal 4-6). Velocidad de se-
dimentacién globular en la primera hora fue de 106 mm (normal 0-30
mm/h), la orina fue normal. Serologia de VHB, VHC y VIH y marcado-
res tumorales fueron negativos. La radiografia de térax fue normal y la
ecograffa abdominal reveld una masa hepdtica de 5 cm hipoecoica e
irregular. La TAC abdominal con contraste puso de manifiesto una le-
sion hepatica hipodensa irregular que parecia extenderse en los segmen-
tos 2,3 y 4 (fig. 1). Se realiz6 PAAF bajo control ecografico, obtenién-
dose células neopldsicas sugestivas de metdstasis de carcinoma
indiferenciado. Se completé el estudio con gastroscopia, trdnsito intesti-
nal, colonoscopia y exploracion ginecoldgica con ecografia pélvica, que
fueron normales.

Se realiz6 laparotomia, que puso de manifiesto un tumor en el 16bulo
hepitico izquierdo adherido al diafragma y al estémago; no se considerd
factible la reseccion, pero se practicé biopsia quirtrgica. Su examen
anatomopatoldégico demostré parénquima hepdtico no cirrético infiltra-
do por una poblacién linfoide neopldsica que expresaba CD45 y CD20,
estableciéndose el diagnéstico de linfoma de células grandes B. Se am-
pli6 el estudio con biopsia de médula 6sea, linfografia y TAC de térax,
que fueron normales. Se establecié tratamiento con 6 ciclos de CHOP,
mejorando progresivamente. Los resultados de laboratorio y de imagen
se normalizaron.

Los tumores solitarios hepéticos raramente son linfomas'. Esta excep-
cionalidad favorece que los estudios de imagen y la biopsia o PAAF se
interpreten de manera errénea como neoplasia epitelial primaria o carci-
noma pobremente diferenciado*’. Se debe sospechar la probabilidad de
infiltracion linfomatosa hepdtica en pacientes de mediana edad con sin-
drome general y elevacién de LDH y fosfatasa alcalina con marcadores
tumorales negativos, circunstancias poco habituales en los tumores epi-
teliales o metdstasis hepéticas®’. Nuestra paciente presentaba estas ca-
racteristicas asociadas a una masa hepdtica que fue inicialmente inter-
pretada como metdstasis de carcinoma indiferenciado. Por tratarse de
una lesion hepatica tnica sin enfermedad extrahepdtica identificada se
decidi6 un tratamiento quirtirgico. Los hallazgos de la laparotomia no
hicieron viable la reseccion, pero se realizé una biopsia quirdrgica con
la que se establece el diagndstico final de linfoma de células grandes B
primario hepético con estudio de extensién negativo.

Los pacientes con linfoma no hodgkiniano (LNH) primario hepatico sin
enfermedad asociada, como cirrosis posnecrética por VHB o VHC, sue-
len presentar un curso evolutivo lentamente progresivo y pueden ser tra-
tados con cirugia sola o lobectomia y quimioterapia, con buenos resulta-
dos?®. Nuestra paciente recibié tratamiento con quimioterapia sin
reseccion quirdrgica, consiguiéndose la desaparicion de la masa hepati-
ca y sin recidiva de la enfermedad después de mds 5 afios de segui-
miento.

Como conclusiones debemos resaltar la importancia de la biopsia qui-
rirgica en el estudio de las masas hepdticas antes de asumir como defi-
nitivo un diagndstico basado en la PAAF o biopsia percutdnea. Asi mis-
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mo, consideramos que la reseccion hepatica no es un requisito impres-
cindible para conseguir la curacién en los LNH primarios hepaticos lo-
calizados.
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PANCREATITIS AGUDA SECUNDARIA
A UN SINDROME DE ASA AFERENTE

Sr. Director: El sindrome de asa aferente surge como complicacion de
la cirugia géstrica por enfermedad ulcerosa o tumoral gastroduodenal,
siendo en la actualidad menos frecuente debido a los avances en el trata-
miento médico de la enfermedad péptica'. La aparicién de una clinica
que simula la pancreatitis aguda en el marco del sindrome de asa aferen-
te es habitual®>. No obstante, la incidencia de una pancreatitis aguda de
origen litidsico cuyo origen es el sindrome referido es por completo in-
frecuente®*, por lo que presentamos este caso no sélo por su rareza, sino
para destacar el manejo terapéutico del mismo.

Paciente de 52 afnos que acudi6 al servicio de digestivo por presentar
cuadros de repeticion de dolor abdominal tipo cdlico en el hemiabdo-
men superior, acompafiado de nduseas y vomitos biliosos no alimenti-
cios. Desde el primero de los cuadros, 2 afos antes, éstos se presentaban
con elevacion significativa de la amilasa pancredtica, por lo que se sos-
pechd una pancreatitis cronica. Entre los antecedentes personales desta-
caban una dudosa alergia a la penicilina y cirugia previa de gastrectomia
parcial mds anastomosis gastroyeyunal tipo Billroth II por tlcera duode-
nal hacfa 25 afios. En el presente ingreso, en la exploracion del paciente
destaca un abdomen blando y depresible, doloroso a la palpacién pro-
funda en el hemiabdomen superior, sin signos de irritacién peritoneal.
Analiticamente habfa una leucocitosis de 12.800 con un 89% de granu-
locitos, y una amilasa de 2,306 con una fraccién pancredtica de 2.200.
Se llevé a cabo una ecografia abdominal, en la que no se apreciaban al-
teraciones; una ERCP en la cual no fue posible canalizar el asa aferente,
y transito gastrointestinal, en el que se identificé un sindrome de asa
aferente por excesiva longitud con acodadura, con buen vaciamiento a
través del asa eferente. Con el diagndstico de sindrome de asa aferente
el paciente fue intervenido, encontrdndose un asa aferente dilatada con
adherencia que provocaban un acodamiento proximo a la anastomosis
gastroyeyunal. Se resecaron 10 cm del asa aferente y se realizé conver-
sién de la anastomosis a una Y de Roux. En la apertura de la pieza se
apreciaron al menos 3 célculos de consistencia blanda (fig. 1). Con bue-
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Fig. 1. Pieza quiriirgica en la que se aprecia el segmento de asa extir-
pado y abierto, y en cuyo interior descansan los cdlculos.

na evolucion postoperatoria, el paciente fue dado de alta, no objetivan-
dose sintomatologia en la actualidad.

El sindrome de asa aferente es un cuadro poco habitual que suele pre-
sentarse en pacientes que han sufrido una reseccion parcial de estomago
con anastomosis gastroenteral, especialmente la gastroyeyunal tipo Bill-
roth II. Se debe a una dificultad en el drenaje de las secreciones bilio-
pancreaticas del asa aferente, y la clinica puede asemejarse a la de la
pancreatitis aguda, surgiendo un dolor epigastrico después de las comi-
das, y posteriormente se produce vomito de manera violenta que resuel-
ve las molestias'2. No obstante, segin la revisién bibliogréfica llevada a
cabo pocos son los casos en los que un sindrome de asa aferente origine
una pancreatitis aguda’. A este respecto, no existen criterios fijados en
cuanto a su manejo*. Pero debido a que la terapéutica del sindrome de
asa aferente es quirtrgica, en estos casos la cirugia no sélo servird para
resolver aquél, sino para evitar la recurrencia de los episodios de pan-
creatitis aguda, puesto que la causa primera de €sta es el mencionado
sindrome. En nuestro caso, los cédlculos se formaron posiblemente por
estasis de las secreciones biliopancredticas en el asa. El tratamiento con-
siste en derivar el contenido biliar y pancredtico a través de una anasto-
mosis de Braun o, de forma mds adecuada, con una derivacién en Y de
Roux’. El manejo quirdrgico puede, como sucedi6 en nuestro caso, ser-
vir a su vez de herramienta diagndstica, pues muchas veces la dificultad
de caracterizacién hace que sea en la intervencién donde se identifique
el cuadro en su globalidad.
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LINFOMA Ki-1 CUTANEO EN PACIENTE CON
ENFERMEDAD DE CROHN EN TRATAMIENTO
CON AZATIOPRINA

Sr. Director: La utilizacion de farmacos inmunosupresores en la pre-
vencion y tratamiento de los episodios de rechazo agudo en los pa-
cientes trasplantados condiciona la aparicion de una serie de neopla-
sias, entre ellas las alteraciones linfoproliferativas. Este riesgo, en
otras afecciones, como la enfermedad inflamatoria intestinal (EII), en
la que cada vez se utilizan mds los inmunosupresores, es mas contro-
vertido.

Presentamos un paciente de 29 afios de edad, con nefrectomia izquierda
en la infancia por ureterohidronefrosis congénita, déficit de mieloper-
oxidasa leucocitaria, diagnosticado de enfermedad de Crohn (EC) fistu-
lizante en 1995 y desde entonces en tratamiento con corticoides a dosis
bajas y azatioprina por corticodependencia.

En noviembre de 1999 consult6 por molestias en la axila derecha de va-
rios meses de evolucion, que en la dltima semana se irradiaba hacia la
mama homolateral, fiebre de 38 °C y sudacion profusa. En la explora-
cién fisica destacaba palidez cutaneomucosa, auscultacion cardiorrespi-
ratoria (ACR) normal, tumefaccion violdcea que ocupaba el hemitérax,
la axila y la mama derechas (fig. 1), pérdida de la fosa supraclavicular
derecha por conglomerado adenopdtico que producia edematizacion del
brazo e impotencia funcional. Los datos de la analitica fueron: Hb de 13
g/dl, leucocitos 5.740 (PMN 87%, linfocitos 10%), plaquetas: 267.000,
act. de protombina del 84%, fibrindgeno 560 mg/dl; Fe 200, triglicéri-
dos 444 mg/dl.

Enla TAC y la ecografia tordcicas se apreci6 un aumento de la densidad
de la grasa subcutdnea y engrosamiento de la piel, asi como derrame
pleural derecho.

El estudio de la médula ésea puso de manifiesto un inmunofenotipo de
la misma y poblaciones linfocitarias dentro de la normalidad.

La PAAF de una de las adenopatias fue compatible con tumor maligno
indiferenciado. La biopsia cutdnea reveld un linfoma anaplasico Ki-1
cutdneo.

Se retiraron los inmunosupresores y se instaurd tratamiento quimiotera-
pico ASHOP/MINE al que respondié de manera favorable en los tres
primeros ciclos. Actualmente se encuentra hospitalizado por candidiasis
hepatoesplénica, con un prondstico sombrio.

La incidencia media de neoplasias en pacientes trasplantados con trata-
miento inmunosupresor es del 4%, unas 100 veces mayor que la espera-
da en el resto de la poblacion con edad similar, excepto en el cancer de
piel.

Los linfomas representan el 1,7% de los casos, con una incidencia 35
veces superior a la poblacién general y en el 12% se asocian a la utiliza-
cion de azatioprina. El tipo mds frecuente es el linfoma de celulas gran-
des descrito como sarcoma inmunobléstico (tipo B) de la clasificacion
de Luckes y Collins, relacionado con la infecién por virus de Epstein-
Barr. Generalmente es extranodal y suele afectar a un tnico érgano, con
predileccion por el SNC, y se ha observado en pacientes que han recibi-
do azatioprina o ciclofosfamida por otros motivos'?. La eficacia de

Fig. 1. Infiltracion en coraza por linfoma.

271



