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HEMOBILIA COMO COMPLICACION DE UNA
PERICARDIOCENTESIS POR ViA SUBXIFOIDEA

Sr. Director: La hemobilia es una causa rara de hemorragia digestiva.
Generalmente, se debe a traumatismos (accidentales o iatrégenos) sobre
el higado o la via biliar, aunque se ha descrito como consecuencia de
una gran cantidad de entidades'. El caso que se comenta a continuacién
es el de una paciente con hemobilia, cuya asociacién cronoldgica y cau-
sal con una pericardiocentesis por via subxifoidea fue correctamente do-
cumentada.

Presentamos el caso de una paciente de 71 afios de edad, intervenida 5
meses antes de valvulopatia mitral de origen reumético, con estenosis
grave e insuficiencia moderada, y se le colocé una prétesis metélica.
Dos meses después de la cirugia se le detecté mediante ecocardiografia
transtoracica un derrame pericardico moderado, de localizacion funda-
mentalmente posterolateral y sin afectacién hemodindmica. Se descartd
hipotiroidismo y se interpreté como de origen posquirtrgico (sindrome
pospericardiotomia). Sin embargo, 3 meses después precisé el ingreso
hospitalario por una insuficiencia cardiaca, predominantemente derecha,
comprobandose que el derrame pericardico se habia transformado en
grave, aunque sin datos atin de taponamiento cardiaco.

La paciente se mantuvo inicialmente estable con anticoagulacién con
heparina sédica y tratamiento diurético en dosis bajas pero, al séptimo
dfa, presenté una hipotensioén progresiva y mantenida, relacionada con
los datos ecocardiograficos de taponamiento cardiaco, como desplaza-
miento septal y colapso de las cavidades derechas. Este evento obligd a
realizar una pericardiocentesis diagndstico-terapetitica y se coloc6 un
drenaje tras la obtencién de muestras. Se utiliz6 la via subxifoidea (la
herida quirdrgica impidié otro abordaje) y el procedimiento se realizd
mediante control ecocardiografico. La citologia del liquido obtenido
s6lo mostré escasas células mesoteliales reactivas, y los cultivos en me-
dios de aerobios y anaerobios fueron negativos. La bioquimica mostr6
220 células, con un 15% de polimorfonucleares neutréfilos, y una con-
centracién de proteinas de 6,21 g/dl; las restantes determinaciones habi-
tuales para la investigacion etioldgica fueron normales o negativas. El
catéter para el drenaje pericirdico se mantuvo durante 7 dfas, hasta que
el débito a su través fue minimo.

A las 72 h del procedimiento la paciente comenzé a presentar un dolor
abdominal superior, nduseas, vomitos e ictericia. Desde el punto de vis-
ta digestivo, el unico antecedente de interés de la paciente era el haber
sido colecistectomizada por via laparotémica 20 afios antes. En las ana-
liticas de control para el seguimiento de su enfermedad cardiaca no se
habian detectado previamente alteraciones de la bioquimica hepdtica.
Los resultados, coincidentes con la clinica comentada, en cambio, son
los siguientes: GOT 192 U/1, GPT 295 U/l, GGT 239 U/1, FA 890 U/,
bilirrubina total 4,63 mg/dl (directa 3,65 mg/dl).

En una eco-Doppler abdominal no se detectaron datos de higado de es-
tasis, pero si un colédoco de 13 mm, con contenido ecogénico en su in-
terior, pero sin sombra acustica posterior. La prétesis mitral metélica de
la paciente (Carbomedics Bivalva n.° 27) permiti6 realizar una colangio-
graffa por resonancia magnética, que confirmé la dilatacién de las vias
biliares con imdgenes sugestivas de hemobilia y/o barro biliar (la inten-
sidad de la sefial para ambos materiales se superponia).

En la semana siguiente, tras la aparicion de la ictericia, la paciente co-
menz6 con melenas, anemizacion progresiva y requerimiento de trans-
fusién de 5 concentrados de hematies. Una endoscopia oral urgente
mostré un codgulo adherido alrededor de la papila que, al lavarlo, mos-
traba un sangrado babeante. La colangiopancreatografia retrgrada en-
doscdpica mostrd una estenosis corta, central y lisa del segmento papilar
del colédoco, con dilatacién secundaria de la via biliar extrahepética;
tanto en el sistema extrahepdtico como en el intrahepdtico habfa defec-
tos de replecién miiltiples, muchos de ellos alargados. Se realizé una es-
finterotomia amplia, y se extrajeron multiples codgulos rojos, general-
mente formando bloques grandes; se dejo un stent pldstico in situ con el
fin de reducir el riesgo obstructivo, ya que el control radiol6gico poste-
rior mostraba auin algin defecto de replecién pequefio. Desde ese mo-
mento, la paciente evolucioné favorablemente, con resolucién progresi-
va de la ictericia y sin nuevas manifestaciones hemorragicas.
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La pericardiocentesis es un procedimiento cuyos riesgos cardiacos po-
tenciales obligan a una realizar una técnica y una monitorizacién ade-
cuadas, cuya descripcién sobrepasa el objetivo de este texto®. No obs-
tante, la laceracion hepética se ha descrito como una complicacion casi
exclusiva de la via subxifoidea que, en cambio, presenta sus propias
indicaciones®. Los farmacos anticoagulantes, tan usados en pacientes
cardidpatas, confieren un riesgo adicional: se han descrito casos de he-
mobilia no traumética asociada a su empleo*. En nuestro caso la dosifi-
cacion de heparina sédica fue monitorizada de forma cuidadosa, suspen-
diéndola para los distintos procedimientos invasivos, y el mecanismo de
produccién de la hemobilia parece obvio.

En nuestro caso la sospecha inicial que podia explicar la clinica de
la paciente fue la congestion venosa hepatica. Cuando la ecografia des-
cartd su presencia y aparecié la dilatacion de la via biliar extrahepética
causada por material no claramente sugestivo de coledocolitiasis, la he-
mobilia fue haciéndose mds verosimil como causa del problema. Final-
mente, el sangrado a través de la papila sélo podia explicarse de esta
forma. Probablemente, el principal trasfondo de este caso es que hay
que mantener un alto indice de sospecha sobre esta rara pero posible
complicacién de la pericardiocentesis.

Los distintos abordajes terapéuticos para la hemobilia también sobrepa-
san el objeto de esta comunicacién’. En nuestra paciente la esfinteroto-
mia endoscépica consiguié un adecuado drenaje de la via biliar y las
manifestaciones hemorragicas cedieron posteriormente de forma espon-
ténea.
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SATURNISMO COMO CAUSA DE DOLOR
ABDOMINAL

Sr. Director: El plomo es un téxico ambiental y ocupacional muy anti-
guo y ampliamente estudiado'?. La intoxicacién por plomo afecta fun-
damentalmente a la poblacion laboralmente expuesta, pero también a la
poblacién general, sobre todo como intoxicacién alimentaria por con-
ducciones de agua en tuberias de plomo, vinos a granel o alimentos con-
servados en recipientes que contienen plomo™®, sin olvidar el uso de
preparados de herbolarios®’. Las medidas legislativas puestas en marcha
han conseguido que la intoxicacién por este metal se haya descrito con
menor frecuencia en los dltimos afios*®.

Exponemos el caso de un varén de 60 afios de edad, fumador y bebedor
importante, que consulta en urgencias por presentar un dolor abdominal
colico, intenso, con meteorismo, de 3 dias de evolucidn, sin otros sinto-
mas gastrointestinales y sin fiebre. Entre sus antecedentes personales
destacan episodios recidivantes de dolor abdominal de 3 meses de evo-
lucién, motivo por el que fue ingresado en otro centro, donde se le reali-
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zaron una ecograffa y una tomografia computarizada abdominales, un
enema opaco y la determinacion de marcadores virales y tumorales, sin
llegar a un diagndstico especifico. Al ingreso se encontraba estable, afe-
bril y con auscultacién cardiorrespiratoria normal. La exploracion neu-
rolégica fue normal. En la exploracion abdominal destacaba un ab-
domen distendido y timpanizado, con importantes molestias a la palpa-
cién. En la radiograffa simple de abdomen no se encontraron hallazgos
patolégicos. Destacaba una hemoglobina (Hb) de 9,3 g, con volimenes
corpusculares dentro de la normalidad, urea 26 mg/dl, creatinina 1
mg/dl, y CPK, LDH, transaminasas, amilasa e iones normales. Se reali-
z6 un frotis de sangre periférica que mostré un punteado baséfilo. Los
valores iniciales de plomo en sangre fueron 150 pg/dl (normal < 10
pg/dl) y en orina de 284 pg/24 h (normal < 80 ug/g de Hb), coproporfiri-
négeno urinario de 2.076 pg/24 h (valores normales < 180 ug/dia)’, y
delta aminolevulinato deshidratasa (ALA-8) en sangre inferior a 3 U/l
(valores normales > 15 U/1)>. Durante su ingreso, previamente a la ins-
tauracion de tratamiento quelante, el paciente comienza con un cuadro
de psicosis aguda, con alucinaciones visuales, desorientacion y agita-
cién, que se interpreté como encefalopatia aguda por plomo. El electro-
encefalograma, el electromiograma y el electroneurograma fueron nega-
tivos. Ante los hallazgos clinicos y analiticos se inicié tratamiento con
EDTA i.v. (50 mg/kg/dia) durante 5 dias, precedido de la administra-
cion de BAL (100 mg/2 ml). La evolucién fue favorable, y desaparecie-
ron el dolor abdominal y el cuadro neuroldgico. La plumbemia al alta
fue de 40 pg/dl, y el paciente siguid un tratamiento ambulatorio con D-
penicilamina oral. No pudo constatarse la fuente de intoxicacién, refle-
jandose como posible exposicién el hecho de que el paciente se introdu-
cia perdigones en la boca para la elaboracién de cartuchos de caza.
Después de cierto tiempo de exposicion, el plomo puede acumularse en
el organismo y afectar principalmente a los sistemas hematopoyético,
gastrointestinal, renal y nervioso?. Sin embargo, sus manifestaciones son
inespecificas. Las manifestaciones mas comunes en el adulto son: dolor
abdominal, nduseas y vomitos, irritabilidad, debilidad y alteraciones neu-
ropsiquidtricas”’. El dolor abdominal puede ser recurrente e intenso, de
tipo cdlico, y es objeto en ocasiones de miiltiples exploraciones comple-
mentarias*. Entre las alteraciones neuropsiquidtricas, podemos encontrar
desde la presencia de neuropatia periférica motora y pardlisis, sobre
todo de los nervios peroneo lateral y radial®, hasta la afectacion del sis-
tema nervioso central (encefalopatia plimbica), que origina cefalea, irri-
tacion, alteraciones de la memoria y del caricter, e incluso convulsio-
nes, estupor, coma y muerte'>%°. Entre otras manifestaciones, destaca el
desarrollo de nefropatia crénica por plomo, con hiperuricemia, gota e
insuficiencia renal caracteristicamente. Se manifiesta como dafio tubular
proximal agudo, seguido de esclerosis glomerular y fibrosis intersticial,
de forma crénica®!?. El desarrollo de hipertension arterial (HTA) puede
deberse, ademds de a la nefropatia, a una vasoconstriccion secundaria a
la accidén del plomo en el sistema renina-angiotensina, a su interaccion
con los mecanismos del calcio en la contracciéon muscular lisa y a una
hipersensibilidad a catecolaminas®?.

En la mayorfa de los casos consultados>>7, el sintoma predominante fue
el dolor abdominal, acompafidndose en casi todos de anemia, y en algu-
nos de HTA e insuficiencia renal. Nuestro paciente presenta dolor abdo-
minal inespecifico intermitente, de meses de evolucion, sin HTA ni
otros signos de nefropatia inicialmente. En la analitica se detectd ane-
mia regenerativa, dato caracteristico y casi constante, que es consecuen-
cia de inhibiciones enzimadticas en la sintesis del grupo hem, lo que pro-
duce una eritropoyesis ineficaz. El punteado basdfilo, presente en este
caso, es tipico del saturnismo y puede sugerir el diagnéstico’. Segtin
esto, podemos concluir que el dolor abdominal célico, intermitente, jun-
to con la presencia de anemia, obligan a la realizacién de un frotis de
sangre periférica para el diagnéstico del cuadro®. La asociacion entre ne-
fropatia, insuficiencia renal e hiperuricemia con la intoxicacién por plo-
mo es lo suficientemente fuerte como para justificar su estudio®. Sin em-
bargo, este paciente no presenté dichas alteraciones en ningiin momento
de su evolucién. Cabe destacar en este caso el desarrollo de una encefa-
lopatia plimbica, ya que es un hallazgo menos frecuente o que puede
pasar desapercibido en forma de cambios de comportamiento o pérdida
de memoria. De cara al diagnéstico, es fundamental la sospecha clinica,
ya que ademds, la exposicion a valores bajos de plomo y concentracio-
nes séricas antes consideradas normales, causan disfuncién cognitiva y
dafio neurolégico®®, asi como HTA vy fallo renal, y se considera que no
hay una medida por debajo de la cual no haya dafio orgdnico®®. En la
exploracidn fisica no encontramos ribete de Burton (secundario al depé-
sito de sulfuro de plomo en las encias*), ya que es un signo poco fre-
cuente, aunque muy sugestivo.

El diagndstico de intoxicacion por plomo se realiza determinando los va-
lores de plomo en sangre y orina, y se consideran elevados unos valores
séricos superiores a 10 pg/dl® (30-40 pg/dl para personas expuestas®),
aunque los sintomas clinicos raramente se observan por debajo de 60
pg/dl, y urinarios superiores a 80 pg/g de creatinina®’. Es importante te-
ner en cuenta que una vez que la exposicién cesa, la concentracién de
plomo disminuye rapidamente y més del 90% de los dep6sitos corporales
se encontrardn en hueso. Asi, en pacientes sin historia de exposicion ac-
tual serd necesario hacer un test de quelacion y determinar el plomo eli-
minado en orina*®; se considera positivo si supera los 1.000 pg/24 h*.
Este test, sin embargo, puede aumentar la toxicidad del metal, por lo que
deberd sustituirse en un futuro por otras técnicas, como la medicién de
plomo en hueso mediante radiofluorescencia®. Otro aspecto que cabe
destacar es la participacion de la porfiria en el diagnéstico diferencial, ya
que puede cursar con dolor abdominal, neuropatia periférica y alteracio-
nes mentales. En el caso que nos ocupa se obtuvieron también valores
muy descendidos de ALA-9 sérica (inhibida por el plomo, alterando la
sintesis del grupo hem y provocando un aumento en la excreccion urina-
ria de ALA y coproporfirinégeno)®. La presencia de porfinuria apoyé el
diagndstico, ya que las alteraciones en el metabolismo de las porfirinas
han probado su utilidad para detectar la exposicién al metal>”. En cuanto
al tratamiento, ademds de eliminar la fuente de exposicién, disponemos
de agentes quelantes. En casos graves es de eleccién el EDTA calcio di-
sédico i.v., seguido de D-penicilamina oral** o dcido 2,3-dimercaptosuc-
cinico’. Ademds, el EDTA es titil en pacientes con nefropatia relacionada
con la exposicion laboral y podria enlentecer la progresién de la insufi-
ciencia renal en sujetos con exposicién al plomo de bajo nivel®.
Presentamos un caso de saturnismo donde el sintoma principal era el
dolor abdominal. Destacamos lo inusual del caso y la importancia de di-
cha patologia en el diagndstico diferencial del dolor abdominal recu-
rrente. Este caso tiene un especial interés por la presentacion de encefa-
lopatia plimbica, que suele ser excepcional, y por el diagndstico
diferencial con las porfirias, ya que si se hubieran determinado éstas
previamente a la plumbemia, podria haberse realizado un diagnéstico
erréneo.
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