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Fig. 2. Tomografia computarizada abdominal. gas en el sistema venoso
portal y esplénico.

provocar una alteracion en la pared de los vasos y del tejido circundan-
te impidiendo su colapso, lo que facilita la entrada de aire. Un tercer
mecanismo son las bacterias formadoras de gas en un absceso intraab-
dominal, con o sin flebitis asociada’®. La presencia de GVPH puede
detectarse normalmente por radiografia convencional, TC o ecografia
abdominal. El gas en el territorio portal se localiza a unos 2 cm de la
céapsula hepatica, debido a que éste se transporta hacia los pequefios ra-
dicales periféricos del higado por el flujo centrifugo de la sangre veno-
sa portal. Cuando el aire se localiza en la via biliar, éste se sitiia en una
posicién mds central del higado debido al flujo centripeto de la bilis.
La TC tiene mayor sensibilidad que la radiografia abdominal en la de-
teccion de GVPH, ademds de identificar con mayor precision la causa
subyacente. La ecografia abdominal mostrara multiples imdgenes hipe-
recogénicas con sombra actstica, inconstantes’. La identificacién de
GVPH es un signo radioldgico que inicialmente no diagnostica una en-
fermedad especifica. El tratamiento de los pacientes con GVPH debe-
ria estar dirigido a la enfermedad de base. Asi, la indicacion de cirugia
debe realizarse en pacientes con enfermedades causales no isquémicas
que no responden al tratamiento conservador, enfermedades isquémi-
cas y, especialmente, en las que presentan signos de perforacion, peri-
tonitis o sepsis abdominal®!°.
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RETINOPATIA DE PURTSCHER ASOCIADA
A PANCREATITIS AGUDA

Sr. Director: La retinopatia de Purtscher (RP) se caracteriza por una
disminucién brusca de la agudeza visual, asociada a signos oftalmoldgi-
cos de isquemia del polo posterior, con exudados blanquecinos y hemo-
rragias alrededor de la papila. Habitualmente, se asocia con traumatis-
mos graves craneoencefdlicos o tordcicos, aunque también se han
descrito casos asociados a distintas enfermedades: pancreatitis aguda,
lupus eritematoso sistémico, dermatomiositis, insuficiencia renal créni-
ca, sida y embolismo por liquido amniético. Se presenta un caso de RP
asociada a pancreatitis aguda de origen etilico.

Varén de 40 afios de edad, bebedor habitual de 80 g de alcohol/dia y fuma-
dor de 20 cigarrillos/dia, que presenta un cuadro de dolor abdominal de 2 h
de evolucién, localizado en el epigastrio, tras el consumo de cantidades
elevadas de alcohol los dias previos. En la exploracion fisica destacaba un
abdomen ligeramente distendido, doloroso a la palpacién en el hemiabdo-
men superior, disminucién del peristaltismo intestinal y fiebre de 38 °C. En
los estudios de laboratorio destacaba un hemograma normal, salvo una li-
gera macrocitosis y una bioquimica con elevaciéon moderada de amilasa.
La sospecha de pancreatitis aguda se confirmé con la ecografia abdominal
y la tomograffa computarizada, que mostraban un aumento uniforme del
tamafo pancredtico con realce de la densidad grasa peripancredtica y pre-
sencia de escasa cantidad de liquido libre por los espacios pararrenales.

A las 12 h del cuadro abdominal, el paciente presenté una disminucién
brusca de la agudeza visual en ambos ojos. El estudio oftalmolégico
mostrd la presencia de exudados algodonosos en el polo posterior de la
retina y alrededor de la papila 6ptica (fig. 1).

La pancreatitis aguda evolucion6 de forma favorable con tratamiento
sintomatico en unos 7 dias, mientras que los sintomas oftalmoldgicos si-
guieron un curso clinico mds térpido, recuperando hasta el 70% de su
agudeza visual a los 2 meses del cuadro, con desaparicion de los exuda-
dos blanquecinos en el fondo de ojo de control.

La RP fue comunicada por primera vez en 1910, en un paciente con un
traumatismo craneoencefdlico grave!. Posteriormente, se ha descrito en
otras enfermedades: pancreatitis aguda y neoplasias pancreaticas, trauma-
tismos tordcicos, lupus eritematoso sistémico, insuficiencia renal crénica,
anestesia retrobulbar, embolismo graso y trastornos linfoproliferativos>.
La RP se manifiesta por la formacién de exudados algodonosos, hemo-
rragias superficiales y edema en el polo posterior retiniano, que se han
relacionado con un mecanismo isquémico secundario a la oclusién arte-
riolar por microémbolos de agregados plaquetarios y leucocitos. Estos
se producirfan tras la activacién de la cascada del complemento por la
liberacion de las enzimas proteoliticas pancredticas®*.

Las manifestaciones clinicas suelen aparecer a las 48 h tras el factor pre-
cipitante, aunque se han descrito casos en que la afectacion visual prece-
de al resto de sintomatologia’®. La agudeza visual suele disminuir de for-
ma brusca y el prondstico, en cuanto a la recuperacion total de la vision,
es incierto. Hay que destacar que la gravedad de la pancreatitis aguda no
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Fig. 1. Exudados algodonosos en el polo posterior de la retina de am-
bos ojos.

se relaciona con la evolucién de la retinopatia, la cual no tiene un trata-
miento especifico.
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ADENOCARCINOMA DEL BULBO DUODENAL
CON CELULAS EN ANILLO DE SELLO

Sr. Director: Los adenocarcinomas de células anillo de sello (ACAS)
del intestino delgado son extremadamente raros. Se han descrito una do-

cena de casos, casi todos ellos alrededor de la ampolla de Vater y con
una clinica predominante de obstruccién de la via biliar. Se describe un
caso de ACAS del bulbo duodenal que se inici6é con un cuadro de obs-
truccidn intestinal alta.

Var6n de 65 afios que consulta por presentar vomitos y dolor abdomi-
nal. Entre sus antecedentes personales destacaban los siguientes: hiper-
tension arterial con cardiopatia hipertensiva; habia sido colecistectomi-
zado por un episodio previo de pancreatitis aguda biliar; tenia una
cirrosis hepitica estadio B de Child-Pugh con episodios previos de des-
compensacion hidrépica y un trastorno psicético orgdnico asociado a
atrofia cerebral. Desde una semana antes del ingreso presentaba episo-
dios de vémitos oscuros, hinchazén abdominal, dolor epigéstrico, leve
hiporexia y ausencia de deposicion en los tltimos 2 dfas.

En el examen fisico destacaba una ligera palidez mucocutdnea y un ab-
domen distendido, ligeramente timpanico y doloroso a la palpacion en el
hemiabdomen superior, con peristaltismo disminuido. En los estudios de
laboratorio se observaba una pancitopenia con hemoglobina de 10,7 g/,
2.500 leucocitos y 40.000 plaquetas. El tiempo de protrombina era del
56% con un cociente normalizado internacional de 1,44. La bioquimica
mostraba unas transaminasas ligeramente elevadas, menos de 2 veces el
Iimite alto de la normalidad, una albimina de 2,8 g/l y marcadores tumo-
rales normales, salvo el antigeno carcinoembrionario de 12,85 g/l (valor
normal, 0-5).

Se realizé una gastroscopia, en la que se observaron varices esofdgicas
de grado I/IV, una gastropatia leve de la hipertensién portal y una este-
nosis de la primera porcién duodenal de origen incierto que impedia el
paso del endoscopio. Se tomaron biopsias que fueron compatibles con
un adenocarcinoma duodenal con células en «anillo de sello». El estudio
baritado esofagogastroduodenal mostraba un retraso del vaciamiento
bulbar en relacién con la existencia de una estenosis en la rodilla duode-
nal, con defectos de replecion mamelonados, de unos 3 cm de longitud,
que indicaban una posible malignidad.

La tomograffa computarizada toracoabdominal puso de manifiesto una
gran dilatacion géstrica, con un aumento de la densidad de la grasa peri-
pancredtica y periduodenal, sin adenopatias a esa localizacién ni retro-
peritoneales, asi como una esplenomegalia de 16 cm, con una minima
lengiieta de liquido libre periesplénico.

El paciente recibi tratamiento de soporte con nutricién parenteral y tras
la consulta en el servicio de cirugia general se realizé una gastroyeyu-
nostomia derivativa paliativa. Sin embargo, presenté un fracaso multior-
génico precipitado por insuficiencia renal y descompensacion de su he-
patopatia de base, y fallecié al mes del diagnéstico.

A pesar de que el intestino delgado supone el 90% de la superficie mucosa
gastrointestinal, menos del 2% de los tumores malignos se originan en
esta localizacion. Los ACAS comprenden tumores cuyas células estdn
cargadas de abundante moco que desplaza el nicleo a la periferia. En el
tracto gastrointestinal afectan fundamentalmente al estémago (en el 3-
39% de los casos) y son mds raros en otras localizaciones'. En el colon y
el recto se localizan menos del 1% de todos los tipos histologicos?. De for-
ma excepcional pueden encontrarse en el intestino delgado, donde se han
descrito menos de 20 casos, que en su mayoria afectan a la ampolla de
Vater y ocasionan sintomas secundarios a la obstruccion de la via biliar*>.
La localizacion en el bulbo duodenal del presente caso es excepcional, y
ocasion6 un cuadro de obstruccién intestinal alto. En la revision de la li-
teratura médica hemos encontrado otro caso originado en las glandulas
de Briinner®. Aunque hay poca experiencia con estos tumores, el pro-
nodstico es generalmente malo. En nuestro paciente se realizé un trata-
miento quirdrgico paliativo, pero la insuficiencia hepdtica subyacente a
la cirrosis condicioné un fatal desenlace.

La presencia de células en anillo de sello en el bulbo duodenal no tiene
una clara explicacion histoldgica, si bien podria tratarse de una mucosa
géstrica heterotdpica’. Asi, en pacientes con tlceras duodenales de ori-
gen péptico se ha observado un epitelio de tipo gdstrico, macroscépica-
mente normal, que podria adquirir dreas de metaplasia como respuesta a
una elevada acidez intraluminal.
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