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mucosa con rotura de las barreras endoteliales existentes entre el gas in-
traluminal y las pequefias venas mesentéricas por diseccién®. En la en-
fermedad de Crohn y la colitis ulcerosa puede producirse este mecanis-
mo’. La segunda teorfa, o bacteriana, especula con la penetracién de
bacterias aeroformadoras en la submucosa y la consiguiente produccién
de neumatosis intestinal y el paso de gas al sistema venoso portal. En
efecto, la mayoria de casos de gas portal se asocian con neumatosis in-
testinal, pero este hecho no es constante®’. Los factores predisponentes
a la aparicion de este signo radioldgico son el dafio de la mucosa, la dis-
tension intestinal y la sepsis®. En nuestra paciente se atinan los 2 prime-
ros factores, dada la inflamacién de la mucosa y la obstruccién intestinal
consecuente. Por otro lado, no hay datos clinicos, analiticos ni en las
pruebas de imagen de sepsis.

El diagnéstico de la presencia de gas venoso en el territorio portal puede
demostrarse con una simple radiologia abdominal, donde se perfilan los
radicales portales con densidad aire. La ecografia también podria esta-
blecer el diagndstico, con la apreciacién de aire en la porta y en sus ra-
mas, e incluso su movilizacién en el estudio Doppler. La TC es la técni-
ca con mayor sensibilidad para la apreciacion del gas en la porta, asi
como para diagnosticar la causa subyacente.

Tradicionalmente, este hallazgo radiol6gico se ha asociado con procesos
intraabdominales graves, y ha sido la base de la indicacién de interven-
cién quirdrgica urgente ante la posibilidad de una evolucién fatal, espe-
cialmente en pacientes con isquemia mesentérica®. Hoy dia, se interpreta
como una pista diagndstica en un paciente que alberga un cuadro grave
intraabdominal'®, en el que debe realizarse una vigilancia intensiva, pero
no es un factor predictivo de mortalidad per se, aunque si lo es la afec-
cién clinica de base del paciente que presenta gas portal'!. Se considera,
en este sentido, que la existencia de este signo radiol6gico en ancianos,
pacientes con riesgo de isquemia mesentérica, colitis isquémica, infec-
ciones fulminantes o traumatolégicos, se asocia a un mal prondstico y
precisa una intervencion quirdrgica urgente. No se indicarfa en pacien-
tes sin comorbilidad asociada y con un factor de riesgo conocido de de-
sarrollar gas portal, como la realizacién de enema opaco de bario, en-
doscopia o trasplante hepético. En estas circunstancias el prondstico es
mejor, y la mayoria de los casos no precisa cirugia'?>. Por consiguiente,
parece evidente diferenciar entre casos yatrogénicos y no yatrogénicos
de cara a un tratamiento adecuado'?. Por tanto, se considera que en un
paciente con enfermedad inflamatoria intestinal (EII) y presencia de gas
portal no es obligada la intervencién quirtrgica, salvo que presente sin-
tomas o datos de sepsis. Por ello, en principio, estos pacientes serfan
subsidiarios de tratamiento conservador con antibioterapia i.v. Si la evo-
lucién no fuese favorable a corto plazo (24-48 h), estaria indicada la re-
alizacion de una intervencion quirdrgica.

En resumen, debe valorarse muy detenidamente el contexto clinico del
paciente en el que aparece el gas portal y la causa de su presencia antes
de indicar una intervencién quirtrgica urgente. En este sentido, podria
ser ttil realizar una diferenciacién precoz entre una causa yatrogénica o
no yatrogénica. Ademds, dada la juventud de la paciente, la inexistencia
de datos clinicos y analiticos de sepsis, ni siquiera en las pruebas de
imagen de absceso, ademds de la consensuada intencién en pacientes
con enfermedad de Crohn de restringir y optimizar las opciones quirtr-
gicas, se opté por un tratamiento conservador de la obstruccién intesti-
nal en primera instancia, con la aplicacién de sonda nasogdstrica
mediante aspiracién suave y antibioterapia con ciprofloxacino y metro-
nidazol i.v. Una vez constatados los signos clinicorradiolégicos de la
desaparicién de esta complicacion, junto con la del gas portal, y con to-
lerancia oral correcta a liquidos, se opt6 por la corticoterapia por via
oral en dosis plenas (1 mg/kg/dia) y la introduccién de azatioprina en
dosis de 2,5 mg/kg/dia. La evolucion fue 6ptima y se dio el alta hospita-
laria a la paciente a los 12 dias del ingreso.
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ESOFAGITIS GRAVE POR LA SOBREDOSIFICACION
DE GRAGEAS DE HIERRO

Sr. Director: Hasta la fecha se ha considerado infrecuente la produc-
cién de lesiones en el tracto gastrointestinal debido a la ingestion de gra-
geas de sulfato ferroso. Estas alteraciones, cuando aparecen, se limitan
al tramo digestivo superior.

Se presenta el caso de una mujer de 85 afos de edad, con antecedentes
de hipertension arterial, fibrilacion auricular y anemia ferropénica, y
tratada con acenocumarol, bisoprolol, furosemida, irbesartdn y sulfato
ferroso (una gragea al dia de 256,3 mg), que consulta por presentar dis-
fagia mixta apreciada en la zona cervical y odinofagia de 72 h de evo-
lucién, junto con regurgitacién de sangre roja en varias ocasiones, sin
datos clinicos de deterioro hemodinamico. La paciente negd la toma
accidental de cdusticos, pero al parecer, por un error de prescripcion
médica, habia tomado 4 grageas diarias de sulfato ferroso desde 10 dias
antes del ingreso.

En la exploracion fisica la paciente presentd buen estado general, cons-
ciente, orientada, eupneica en reposo y afebril. La presion arterial era de
127/84 mmHg y la frecuencia cardiaca de 84 lat/min. No hubo crepita-
cién subcutdnea cervical. El resto de la exploracién no presentaba ha-
1lazgos patolégicos.

En la analitica destacé una hemoglobina de 9,7 g/dl, sin leucocitosis, y
una urea de 56 mg/dl. La actividad de protrombina fue del 17,4%. En
las radiografias toracicas posteroanterior y lateral no se observaron da-
tos de neumomediastino. Posteriormente, se realizé una endoscopia di-
gestiva alta, en la que se pudo apreciar un eséfago cervical dilatado, con
ulceracion profunda de toda la mucosa esofdgica, con codgulos adheri-
dos y esfacelos. Dada la gravedad endoscdpica y el riesgo de yatroge-
nia, se finalizé la exploracion.

Las lesiones esofdgicas producidas por la ingestién de grageas de
sulfato ferroso estan subestimadas en la actualidad'?. Las razones de
este hecho podrian deberse al desconocimiento del clinico respecto a
su potencial patogénico, incluso en dosis estdndares, a que la apa-
riencia endoscépica puede ser inespecifica y sutil®, y a que por ello,
si es posible la toma de biopsias, podria producirse una falta de
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orientacién del patdlogo para la realizacion de las técnicas especifi-
cas de tincién.

La patogenia de este proceso se debe, en el eséfago, a la produccién
de una quemadura quimica por un dafio erosivo debido al depésito de
los cristales de hierro. En el estudio anatomopatolégico se podria
apreciar la existencia de un material cristalino marrondceo-negruzco
que recubre el epitelio dafiado. Estos datos se pueden poner de mani-
fiesto con la utilizacién de una tincidon especifica para el hierro
(Perl)*.

Estas lesiones se producen normalmente en pacientes ancianos con otros
factores de riesgo para la aparicién de una esofagitis farmacoldgica,
como la sobredosificacion del compuesto, la polimedicacion, la dismi-
nucion en la produccién normal de saliva, la ingestién con una cantidad
minima de agua o en dectbito y el retraso en el trdnsito normal esofagi-
co por causas mecdnicas intraluminales o por compresion extrinseca (p.
ej., hipertrofia auricular izquierda), ademds de por trastornos motores
esofdgicos*’.

El tipo de afectacién, por otro lado, puede ser discreta®* o grave, con la
produccién de ulceraciones profundas, necrosis, hemorragia, estenosis e
incluso perforacion’.

En conclusién, en esta paciente ha sido esencial la sobredosificacion del
preparado para la produccién del dafo esofdgico. Ademas, se ha descri-
to en la bibliografia que este factor se podria asociar con la aparicién de
lesiones esofdgicas graves, como en el caso descrito®.
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