
diagnóstico de hepatitis por fármacos, y se realiza sólo para excluir otras
causas de hepatopatía o con finalidad pronóstica, ya que usualmente ca-
rece de utilidad para el diagnóstico hepatotoxicidad7. 
Se desconoce el mecanismo fisiopatológico de la hepatotoxicidad por
metformina2, ya que, aunque se concentra en el hígado, no presenta me-
tabolismo hepático y se excreta inalterada por orina3. Además, no exis-
ten datos de hepatotoxicidad dependiente de la dosis (pacientes que to-
maron grandes dosis, generalmente con fines suicidas, no mostraron
alteraciones en la bioquímica hepática), lo cual, junto con el período de
latencia de varias semanas entre la introducción del fármaco y la apari-
ción de la clínica, hace pensar en una reacción de tipo idiosincrásico2. 
Aunque la incidencia sea muy baja, la hepatoxicidad por metformina
debe tenerse en cuenta en los pacientes diabéticos que reciben metfor-
mina y desarrollan alteraciones hepáticas. 
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TRASPLANTE HEPÁTICO EN PACIENTES 
CON INFECCIÓN POR EL VIH

Sr. Director: Hemos leído con interés el artículo de De la Mata et al1

sobre la situación actual del trasplante hepático en pacientes con infec-
ción por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH). Querríamos
con esta carta completar las indicaciones de trasplante hepático en esta
población según el documento de consenso del Grupo Español de Sida
de la Sociedad Española de Enfermedades Infecciosas y Microbiología
Clínica, Grupo de Estudio de la Infección en el Trasplante, la Secretaría
del Plan Nacional de Sida del Ministerio de Sanidad y Consumo y la
Organización Nacional de Trasplante2 con fecha de 22 de junio de 2004,
disponible en www.gesidaseimc.com
Según este documento de consenso, los criterios de trasplante de órgano
sólido en pacientes con infección por el VIH son los siguientes:

1. En pacientes sin criterio de iniciar tratamiento antirretroviral de gran
actividad (TARGA), la cifra de linfocitos CD4 debe ser superior a 350
células/µl.
2. En pacientes con criterios para recibir TARGA, los criterios son los
siguientes: a) no haber tenido infección oportunista definitoria de sida, a
excepción de tuberculosis, candidiasis esofágica o neumonía por Pneu-
mocystis jiroveci (previamente denominado Pneumocystis carinii); b)
tener una cifra de linfocitos CD4 superior a 200 células/µl o, en caso del
trasplante hepático en particular, superior a 100 células/µl (se asume la

posibilidad de que el paciente presente una concentración menor de lin-
focitos CD4 en el trasplante hepático en comparación con otros tras-
plantes por la leucopenia secundaria al hiperesplenismo asociado), y c)
carga viral plasmática del VIH indetectable en el momento del trasplan-
te y tener opciones válidas de TARGA en el período postrasplante.
3. Criterios generales y en relación con la conducta de riesgo: abstinen-
cia de drogas durante 2 años y de alcohol durante al menos 6 meses, y
evaluación psicológica y psiquiátrica favorable.

A partir de estos criterios, en este documento de consenso también se
plantea la posibilidad de realizar un trasplante de órgano sólido en pa-
cientes con otros procesos oportunistas distintos de los antes menciona-
dos, aunque esta decisión debe plantearse de forma individualizada.
Por otro lado, también se podría plantear un trasplante de órgano sólido
de forma individualizada en pacientes con carga viral detectable siem-
pre y cuando haya opciones terapéuticas disponibles para ellos tras el
trasplante. Este matiz se plantea especialmente para los pacientes con
enfermedad hepática terminal que no permite mantener el TARGA has-
ta el momento previo del trasplante hepático por intolerancia o toxici-
dad.
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PREPARACIÓN COLÓNICA CON POLIETILENGLICOL,
HIPOFOSFATEMIA Y SÍNDROME CONFUSIONAL
AGUDO

Sr. Director: Los preparados de polietilenglicol (PEG) se emplean de
forma generalizada en la limpieza intestinal previa a la colonoscopia. Se
trata de soluciones electrolíticas balanceadas e isoosmóticas, muy bien
toleradas en general debido a su mínima tasa de absorción y a que, por
lo tanto, no dan lugar a cambios significativos en la volemia o alteracio-
nes electrolíticas secundarias. Sin embargo, estas 2 circunstancias se
describen con mucha mayor frecuencia tras el empleo de soluciones hi-
perosmóticas de fosfato sódico, lo que limita su utilización en pacientes
con insuficiencia renal, cardíaca o hepática o con trastornos hidroelec-
trolíticos de base. 
En todo caso, las alteraciones electrolíticas asociadas a la colonoscopia
y a la limpieza intestinal previa cursan de forma subclínica y se ponen
habitualmente en relación con el desarrollo de distintos grados de hipo-
natremia. Por tanto, resulta excepcional la aparición de un síndrome
confusional agudo (SCA) asociado a hipofosfatemia tras la toma de una
solución de PEG, en una paciente previamente sana, como en el caso
que a continuación se describe.

Mujer de 58 años, sin antecedentes de interés, hábitos tóxicos o trata-
miento farmacológico habitual, a quien se remitió a la consulta de Apa-
rato Digestivo por un cuadro de alteración del ritmo intestinal de 5 me-
ses de evolución. Se realizó estudio analítico completo que resultó
normal en todos sus parámetros, y se solicitó la realización de una colo-
noscopia. En la tarde previa al día de la exploración, la paciente comen-
zó la preparación intestinal habitual con PEG (solución evacuante
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Bohm, Laboratorios Bohm, Fuenlabrada, Madrid) según la dosis y
pauta recomendadas por el fabricante. Tras haber ingerido un total de
225 g de PEG (15 sobres monodosis) diluidos en 3.750 ml de agua, pre-
sentó un cuadro progresivo de alteración del comportamiento, con agita-
ción, agresividad y posteriormente desorientación y disminución del ni-
vel de conciencia, por lo que finalmente se la trasladó al servicio de
urgencias. A su llegada la paciente se encontraba consciente aunque
bradipsíquica, agitada, desorientada en tiempo y lugar, con hipoprosexia
y pérdida de la memoria para hechos recientes. Las constantes habitua-
les (temperatura, presión arterial y frecuencia cardíaca) eran normales.
La exploración neurológica no reveló signos de focalidad. El resto de la
exploración física no evidenció hallazgos patológicos. El hemograma
presentaba 13.330 leucocitos/µl con fórmula normal. La bioquímica sé-
rica, la gasometría arterial y la analítica urinaria se encontraban dentro
de márgenes normales. La determinación de tóxicos en orina resultó ne-
gativa. Las radiografías de tórax y abdomen, el electrocardiograma y la
tomografía computarizada craneal resultaron igualmente normales. La
paciente no había tomado fármacos ni se habían detectado alteraciones
en el comportamiento o en el ritmo sueño/vigilia en los días previos. Se
ingresó a la paciente con el diagnóstico de SCA, se inició tratamiento
con tiaprida (200 mg/8 h) y, a las 8 h del ingreso, se realizó una nueva
analítica sistemática que reveló de nuevo normalidad de todos los pará-
metros, salvo hipofosfatemia de 1,3 mg/dl (valores normales: 3-4,2
mg/dl). Los valores de calcio y parathormona se encontraban dentro de
los límites normales. La paciente evolucionó de forma favorable; a las
24 h del ingreso se encontraba asintomática, la exploración neurológica
era normal y en una nueva determinación de las concentraciones de fós-
foro la cifra era de 1,9 mg/dl. A los 4 días del ingreso se realizó una to-
mografía computarizada craneal de control, que continuaba siendo nor-
mal. Las cifras de fósforo se habían normalizado cuando se le dio el alta
(a los 5 días del ingreso). La colonoscopia se realizó durante el ingreso
tras completar la preparación colónica con enemas de limpieza con fos-
fato monosódico/bisódico (Enema Casen, Laboratorios Casen-Fleet,
Utebo, Zaragoza), con buena tolerancia y sin apreciarse hallazgos pato-
lógicos.

La limpieza intestinal previa a la colonoscopia se asocia ocasionalmente
con la aparición de alteraciones iónicas que por lo general cursan de for-
ma subclínica. Entre ellas la hiponatremia es la que se describe con ma-
yor frecuencia (hasta en un 7,5% de las exploraciones). Sin embargo, su
aparición se ha relacionado con el incremento de la secreción de hormo-
na antidiurética inducido por el estímulo de receptores no osmóticos
asociados al dolor y a la manipulación intestinal derivada de la propia
colonoscopia, más que con el empleo de distintas soluciones de limpie-
za previo a la exploración1. Diversos estudios han comparado las altera-
ciones hidroelectrolíticas secundarias al uso de las 2 preparaciones utili-
zadas con mayor asiduidad (PEG y fosfato sódico)2-4. En todos ellos se
ha descrito una mayor tendencia al desarrollo de inestabilidad hemodi-
námica y desequilibrios hidroelectrolíticos (fundamentalmente hiperfos-
fatemia e hipopotasemia) tras el empleo de soluciones de fosfato sódico,
sobre todo en pacientes de edad avanzada o con enfermedades de riesgo
previas.
La aparición de hipofosfatemia tras el empleo de soluciones balancea-
das de PEG es un efecto secundario de descripción excepcional y pato-
genia no aclarada. Únicamente se ha descrito en la bibliografía en el re-
ciente estudio de Marín Gabriel et al5, quienes lo observan hasta en el
17,7% de los pacientes preparados con PEG y sin documentar síntomas
clínicos asociados. En nuestro caso, la paciente desarrolló un cuadro
neuropsiquiátrico compatible con SCA o delirium, de acuerdo con los
criterios diagnósticos de la cuarta edición del Manual diagnóstico y es-
tadístico de los trastornos mentales6. Dicha alteración se puso en rela-
ción con la hipofosfatemia grave que se detectó tras el ingreso, una vez
descartadas otras posibles causas intra o extracraneales (metabólicas,
cardiopulmonares, asociadas a otras enfermedades sistémicas o a la
toma de fármacos o tóxicos) tras la realización de un anamnesis detalla-
da y de pruebas de imagen y determinaciones analíticas completas. En
una revisión en MEDLINE de la bibliografía (1966-2004) sólo hemos
encontrado cuadros de SCA secundario a hipofosfatemia grave en el
contexto de pacientes con anorexia nerviosa durante la fase de realimen-
tación7,8. Tampoco se encuentra documentada la aparición de hipofosfa-
temia tras la toma de soluciones balanceadas de PEG, salvo en el estu-
dio español antes mencionado5. Por otro lado, resulta llamativa la
normalización espontánea de las concentraciones de fósforo observada
en este caso, por lo que no fue precisa la administración de suplementos
dada la rápida mejoría del cuadro clínico con tratamiento sintomático.
En conclusión, creemos que, a pesar de la eficacia y seguridad contras-
tadas del empleo de soluciones balanceadas de PEG en la preparación
intestinal previa a la colonoscopia, se debe tener siempre en cuenta la
posible aparición de alteraciones electrolíticas secundarias que pudieran

explicar cuadros clínicos de instauración aguda como el descrito. Igual-
mente son precisos estudios adicionales que confirmen la posible rela-
ción entre el PEG y la hipofosfatemia y que aclaren sus posibles meca-
nismos patogénicos.
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SÍNDROME DE RAPUNZEL

Sr. Director: El síndrome de Rapunzel es una entidad rara que se pre-
senta en personas jóvenes con trastornos psiquiátricos con tricofagia.
Estos pacientes presentan un tricobezoar cuyo cuerpo se localiza en el
estómago y funciona como ancla, y que además cuenta con una exten-
sión distal que llega al intestino delgado o más allá. El cabello se acu-
mula en el transcurso de meses o años1-4, y por efecto de acordeón sobre
la mucosa puede llegar a ocasionar obstrucción intestinal, isquemia, ne-
crosis y perforación como complicaciones5. En 1968 Vaughan et al5

describieron por primera vez 2 casos, a los que se suman otros 26 casos
encontrados en el Index Medicus (MeSH: Rapunzel syndrome) hasta
marzo de 20041-27.

Presentamos el caso de una paciente mexicana de 23 años de edad, madre
de 2 hijos, que vive en unión libre y cuyo último parto fue un mes antes
de su ingreso. Acudió al hospital por dolor intermitente en el hipocondrio
izquierdo y epigástrico de 2 meses de evolución, junto con hiporexia, náu-
seas, saciedad prematura y vómito posprandial, además de pérdida de
peso no cuantificada. En la exploración física se encontró una masa palpa-
ble en el epigastrio e hipocondrio izquierdos, móvil, no dolorosa, de 15 ×
15 cm, con palidez de piel y tegumentos, importante, halitosis, presión ar-
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