ENCEFALOPATIA HIPERAMONIEMICA SECUNDARIA A SHUNT ESPLENORRENAL

Sdnchez Velasco, Eduardo. Vargas Acosta, Angel Manuel. Poza Cisneros, Gabriela. Capel Alemdn,
Antonio. Lépez Sdnchez, Andrés. Mufioz Tornero, Maria. Anton Rédenas, Gonzalo. Estrella Diez,
Esther. Perefiiguez Lopez, Ana. Carballo Alvarez, Luis Fernando.

Hospital Virgen de la Arrixaca
INTRODUCCION

La encefalopatia hepdtica es un cuadro frecuente en pacientes con cirrosis hepatica. En
ocasiones podemos encontrar casos de encefalopatia hiperamoniemica secundarios a otras
causas en pacientes no cirrdticos que se manifiestan con una clinica similar.

CASO CLiNICO

Varoén de 51 afios con antecedentes de habito etandlico severo y exconsumidor de cocaina, que
presenta episodios confusionales con alteracion del comportamiento, bradipsiquia y periodos
de amnesia.

Durante estos episodios presenta analiticas con hemograma y coagulacion normales, una
bioquimica con enzimas hepaticas normales, cifras de amonio elevadas (128, 170, 163) y toxicos
negativos.

La serologia para virus hepatotropos revela un Ig G Ac anti-HBCore +, y el resto negativos. Se
solicita un TAC craneal urgente que es normal.

Se realiza una Ecografia abdominal sin hallazgos patolégicos, una Elastografia hepatica
compatible con F1 de METVIR, y una RMN cerebral que muestra lesiones hiperintensas
bilaterales y simétricas mesencefdlicas y en ambos palidos, con atrofia de hemisferios
cerebelosos y cortical, sugerente de insuficiencia hepatica.

Es valorado por Psiquiatria que descarta clinica psicotica ni afectiva mayor, y por neurologia que
descarta patologia de origen neuroldgico.

Ante el cuadro de encefalopatia hiperamoniémica en paciente no cirrético se realiza un TAC de
venas abdominales que muestra una derivaciéon venosa anémala desde confluencia espleno-
mesenterica a vena renal izquierda, que provoca drenaje portal en la vena renal condicionando
un shunt portosistémico con derivacién del flujo portal, con dilatacion varicosa de la derivacién
y de la vena renal izquierda. Eje porto-mesentérico, suprahepaticas y vena cava inferior
permeables.



El paciente es alta con tratamiento médico, pero dado que volvié a presentar nuevos episodios
de encefalopatia hiperamoniémica se decidid solicitar una embolizacién vascular, practicando
una portografia que confirma la comunicacién portosistémica entre vena coronaria y vena renal
a través un asa varicosa y tortuosa, realizando una inyeccion retrograda de espuma de
polidocanol al asa venosa del shunt. Tras la misma, el paciente quedd asintomatico y no volvié
a presentar nuevos episodios de encefalopatia hiperamoniémica.

DISCUSION

Los shunts esplenorrenales son comunicaciones entre los sistemas vasculares portal y sistémico,
que facilitan el paso de productos nitrogenados a la circulacién sistémica precipitando episodios
de encefalopatia hepatica.

Estos shunts no son muy frecuentes, y podemos encontrarlos en pacientes cirrdticos y no
cirréticos.

En pacientes sin respuesta al tratamiento médico, la embolizacion de estos shunts mediante
radiologia intervencionista representa una opcién terapéutica eficaz menos agresiva que las
técnicas quirdrgicas
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COLANGITIS Y SEPSIS POR RAOULTELLA PLANTICOLA: A PROPOSITO DE UN CASO

Autores: Medranda Gomez, M.A., Martinez Pascual, C. ,Martinez Bonil , M.C., Castillo Espinosa,
J.M., Lopez Garcia, J.F. Seccidn de Digestivo, HULAMM.

Introduccién: Raoultella planticola es un patdgeno infrecuente raramente asociado con
infecciones clinicas, y sélo 20 casos descritos en la literatura. Bacilo gram negativo, no mavil,
encapsulado, aerdbico y anaerdbico facultativo, tipicamente inofensivo, que se encuentra
comuinmente en agua, suelo y ambientes acudticos.

Se estima que entre el 9 y el 18% de humanos estan colonizados. Puede producir sintomas
similares a intoxicacidn por escombroides tras la ingesta de alimentos del mar pobremente
preparados y con inadecuada refrigeracion desde su captura.

Frecuentemente asociado a historia de neoplasia ( 30%) y trauma o procedimientos invasivos
recientes ( 54%), incluida realizacién de Colangiopancreatografia retrégada endoscopica ( CPRE).
Caso clinico: Varéon de 54 afios ingresado por cuadro de sepsis secundaria a colangitis.
Antecedentes de pancreatitis aguda etandlica grave en 2012, colecistectomia por cuadro de
colecistitis en 2015, con realizacién previa de CPRE por posible coledocolitiasis , no objetivando
ocupacion de vesicula en la anatomia patoldgica ni de via biliar en la CPRE. Nuevo cuadro de
colangitis en 2016, con nueva CPRE y colocacién de stent temporal dos meses antes del ingreso
actual. Consumidor habitual de pescado comprado directamente a pescadores y poco cocinado.
En hemocultivos seriados se aisla Raoultella planticola, multisensible En ecografia abdominal y
en colangioRMN se objetiva dilatacion de colédoco de 10 mm, pero sin contenido en su interior.
Buena evolucion tras tratamiento con piperacilina-tazobactam.

Conclusién: Sélo se han descrito otros 3 casos en toda la literatura de colangitis por Raoultella
planticola, dos de ellos con antecedente de CPRE previa, pero ninguno hasta ahora en pacientes
inmunocompetentes.



COLEDOCOCELE. UNA CAUSA INFRECUENTE DE DOLOR ABDOMINAL.

Sastre Lozano VM., Martin Ibafiez JJ., Mordn Sdnchez S., Romero Cara P.
Servicio de Aparato Digestivo. Hospital Universitario Santa Lucia. Cartagena.

CASO CLINICO: Mujer, 60 afios con antecedente de hipotiroidismo, consulta por dolor
abdominal en relacién con transgresiones dietéticas y pirosis ocasional. Exploracion fisica
anodina. Analitica: PCR 1.2, bioquimica hepdtica y hemograma normales. Se realiza gastroscopia
programada que objetiva hernia de hiato por deslizamiento y en ecografia abdominal presenta
dilatacidn de via intrahepatica con ectasia leve de colédoco. En tercio medio se observa imagen
tubular anecoica que podria corresponder con remanente cistico. Ante la duda, se realiza
colangio-RMN que evidencia ectasia de via biliar intra y extrahepatica con colédoco de hasta 8
mm sin coledocolitiasis, y discreta dilatacién sacular de 7 mm en la porcidn mas distal del
colédoco, que impronta sobre el duodeno, sugestivo de coledococele tipo IlIA (Imagen 1).

Imagen 1: colangio-RMN en la que se observa imagen sacular en colédoco distal con impronta en duodeno.

ENDOSCOPIA: Ecoendoscopia: Se realiza ecoendoscopia con aparato sectorial. Visualizando
papila con colédoco de 8 mm a este nivel y unién con el conducto pancreatico normal. En sentido
proximal, se aprecia dilatacidn sacular de colédoco en el contexto de coledococele tipo Ill, con
didmetro maximo de 14 mm, sin coledocolitiasis (Imagen 2).

Imagen 2: Ecoendoscopia en la que se visualiza el esfinter de Oddi (flechas finas) y la dilatacion del colédoco quistica
compatible con coledococele (flecha gruesa).

Se realiza CPRE, apreciandose papila normal y por encima de ella, se objetiva protrusion
extraluminal en relacion a probable quiste coledocal (Imagen 3). Se canula con guia a través de
esfinterotomo de calibre fino via biliar de forma selectiva. Se realiza colangiografia que evidencia
dilatacién de via proximal moderada con afilamiento distal progresivo, y pequeiia imagen
sacular prepapilar. Se realiza esfinterotomia y arrastres con balén de Fogarty sin extraer material
alguno. La paciente presenté mejoria clinica tras esfinterotomia.



Imagen 3: CPRE en la que se observa impronta sobre la pared duodenal adyacente a papila, en relacion a coledococele.

COMENTARIOS: Los quistes de la via biliar se clasifican en cinco subtipos. Siendo el mas
frecuente el tipo | (85% de los casos). El “coledococele” se corresponde con el tipo lll y supone
del 1 al 5% de los casos M. Son dilataciones quisticas limitadas a la porcién intraduodenal de la
via biliar. Los quistes de la via biliar ocurren con mas frecuencia en mujeres (3:1), y actualmente,
se diagnostican en proporcion similar en adultos y en nifios, aunque en el caso del coledococele
es mas frecuente en adultos alrededor de los 50 afios de edad. El coledococele puede asociarse
a otras malformaciones como atresia de vias biliares, alteracién de la unidén pancreatico-biliar o
atresia duodenal. La forma clasica de presentacidn corresponde a la triada: dolor abdominal,
ictericia y masa palpable, pero la mayoria de casos solamente padece uno de estos sintomas,
como ocurre en nuestro caso %3,
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PERITONITIS QUIMICA SECUNDARIA A FISTULA BILIAR EN PACIENTE CON COLEDOCOLITIASIS

Sastre Lozano VM., Montoro Martinez P1., Martin Ibdfiez JJ*., Ocete A%., Romero Cara P., Candel
Erenas JM*., Mordn Sénchez S*.

IServicio de Aparato Digestivo. Hospital Santa Lucia.
2Servicio de Radiodiagndstico. Hospital Santa Lucia.

INTRODUCCION: Mujer, 74 afios, sin antecedentes médicos de interés, que acude a Urgencias
por dolor abdominal.

CASO CLINICO: Exploracién fisica: palpacién dolorosa en hipocondrio derecho sin peritonismo e
ictericia mucocutdnea. Analitica: funcién renal e iones normales, bilirrubina 0.4 mg/dL, ALT 299
UI/L, AST 106 UI/L, GGT 147 UI/L, FA 111, amilasa 17 Ul/L, hemograma sin alteraciones. Ecografia
abdominal: dilatacion de via biliar intra y extrahepatica con coledocolitiasis. Tras su ingreso en
planta se realiza CPRE programada que informa: papila con orificio estrecho que dificulta la
canulacion incluso con esfinterotomo de calibre fino y con precorte con cuchillo, resultando
fallida (Figura 1). En un segundo intento, la canulacién vuelve a ser fallida, por lo que se solicita
CTPH realizando esfinteroplastia y extraccidn de coledocolitiasis, con colangiografia de control
sin defectos de replecciéon, y retirando el catéter de drenaje al alta sin complicaciones
inmediatas.

La paciente acude 12 horas mas tarde, por dolor abdominal intenso y empeoramiento
progresivo de su estado general. Exploracién fisica: mal estado general con dolor intenso a la
palpacion abdominal, generalizado, y peritonismo. TAC abdominal urgente: Liquido libre en
gotieras paracdlicas, subfrénico, en espacios pararrenales, peripancreatico y en pelvis. Se coloca
drenaje, ecoguiado, de la coleccidn epigastrica, pero tras cese de salida de contenido biliar, sufre
empeoramiento clinico y analitico.

Se comenta el caso en comité clinico hepatobiliar en el que se plantea la posibilidad de
hiperpresion a nivel de la papila de Vater secundario probablemente a una esclerodditis. Se
realiza de nuevo CPRE que evidencia estigmas de esfinteroplastia previa y consigue colocar una
protesis biliar metdlica recubierta tras la cual la paciente comienza a mejorar clinica y
analiticamente. Tras resolucién del cuadro, la paciente es dada de alta, asintomatica.

- I i Fig. 2: Iméagenes de TAC urgente con colecciones intraabdominales
Fig. 1: Imagen de papila de Vater
tras canulacion fallida

DISCUSION: La peritonitis quimica secundaria a fuga biliar es una
complicacidn infrecuente, pero que se produce generalmente tras una intervencién quirurgica
en la que se realiza anastomosis de la via biliar. En nuestro caso, llama la atencién la fistulizacion
del orificio de acceso del catéter percutdneo de la CTPH, tras su retirada, y la gravedad del
cuadro clinico, que se comporta como una peritonitis severa. Es fundamental sospechar la
existencia de hiperpresion en la papila de Vater, por cualquier causa, ante una fuga biliar.




SINDROME FITZ-HUGH-CURTIS: DOLOR EN HIPOCONDRIO DERECHO DE ORIGEN
GINECOLOGICO

Autores: Sdnchez Melgarejo, José Francisco; Martinez Andrés, Blanca; Rubio Mateos, José Maria;
Vicente Zapata, Irene; Chacon Martinez, Silvia; Bebia Conesa, Paloma; Esteban Delgado, Pilar;
Torrella Cortés, Emilio; Perez-Cuadrado Martinez, Enrique.

Hospital Morales Meseguer.

INTRODUCCION: El sindrome de Fitz-Huhg-Curtis o perihepatitis asociada a enfermedad pélvica
inflamatoria es una entidad inflamatorio-infecciosa infrecuente, que afecta a la cdpsula hepdatica
y al peritoneo circundante. Se produce por infeccion directa o por fendémenos inflamatorios
locales mediados por mecanismos inmunes desencadenados por Chlamydia trachomatis o
Neisseria gonorrhoeae. No tiene un diagndstico sencillo, debido a su clinica inespecifica.

CASO CLINICO: Mujer de 24 afios, de nacionalidad espafiola, sin antecedentes médico-
quirurgicos de interés, fumadora y sexualmente activa, que ingresa por dolor abdominal en
hipocondrio derecho de dos semanas de evolucién asociado a sensacion distérmica y febricula
de 37.79C. Sindrome miccional y molestias epigastricas inespecificas que empeoran con las
relaciones sexuales. FUR hace 3 semanas. En la analitica destaca leucocitosis con desviacién
izquierda y PCR 26 mg/dL. En la ecografia abdominal se identifica dilatacién de ambas trompas
de Falopio, llenas de material que puede ser sangre 6 pus. La ecografia transvaginal pone de
manifiesto la presencia de abscesos tubaricos bilaterales. EI TC abdomen y pelvis con contraste
IV pone de manifiesto un ligero realce lineal en el borde hepatico anterior y ligera cantidad de
ascitis subhepatica. El cultivo del exudado vaginal y serologia para Chlamydia y virus
hepatotropos resultaron negativas.




Ante los hallazgos en las exploraciones complementarias, se diagnostica a la paciente de
enfermedad pélvica inflamatoria con abscesos tubaricos bilaterales, y que dado el dolor
abdominal en hipocondrio derecho y que la paciente queda asintomatica tras tratamiento
antibidtico dirigido a la enfermedad pélvica inflamatoria, podemos concluir que estamos ante
un caso de sindrome de Fitz-Hugh-Curtis.

COMENTARIOS: La perihepatitis es la inflamacion de la capsula hepatica y el peritoneo que
rodea al higado, con indemnidad del parénquima hepatico; cuando aparece asociada a la
enfermedad pélvica inflamatoria se denomina sindrome de Fitz-Hug-Curtis.

El principal agente infeccioso implicado en la actualidad es la Chlamydia trachomatis seguida de
la Neisseria gonorrhoeae. En cuanto a la fisiopatologia del proceso, la hipdtesis mas extendida
es la de la diseminacidn intraperitoneal de la infeccién desde la cavidad pélvica.

La clinica predominante del sindrome de Fitz-Hugh-Curtis es el dolor abdominal localizado en el
hipocondrio derecho, mientras que los sintomas de la enfermedad pélvica inflamatoria pueden
ser poco llamativos, o incluso estar ausentes. Nuestra paciente presenté al principio molestias
hipogastricas exacerbadas tras las relaciones sexuales y posteriormente sélo manifestaba dolor
intenso en hipocondrio derecho y febricula.

En la actualidad, teniendo en cuenta el cardcter benigno del cuadro, es aconsejable alcanzar el
diagndstico mediante procedimientos no invasivos, siendo la TC de abdomen y pelvis con
contraste la técnica de eleccién. En el TC se visualiza un realce perihepatico a lo largo de la
superficie anterior del higado en fases iniciales, hallazgo inespecifico, pero muy orientativo en
caso de sospecha clinica.

El tratamiento de la EPI con perihepatitis no difiere del tratamiento cuando ésta no esta
presente. En la mayoria de los casos la evolucién es satisfactoria con tratamiento
exclusivamente antibiético.

En resumen, en mujeres sexualmente activas con dolor en hipocondrio derecho debe
considerarse la posibilidad de una perihepatitis y realizar una exploracion ginecoldgica para
valorar la existencia de enfermedad pélvica inflamatoria, una vez descartadas otras causas del
cuadro.



PARA PRESUMIR HAY QUE SUFRIR. FALLO HEPATICO FULMINANTE POR EXTRACTO DE TE
VERDE Y ALCACHOFA.

Gabriel Carrilero Zaragoza, Antonio Andreu Ruiz, Angel Manuel Vargas Acosta, José Antonio
Pons Mifiano, Pablo Ramirez.
Hospital Virgen de la Arrixaca de Murcia

Presentamos el caso de una mujer de 40 afios de edad sin antecedentes de interés salvo una
intervencién por cesdrea, y un quiste en la mama, sin antecedentes de hepatopatia propios ni
familiares, sin toma previa de medicacidn oral salvo un extracto de Alcachofa y Te verde que
comprd en un herbolario que utilizaba para ayudarle a bajar de peso.

Caso clinico

La paciente consultd en Urgencias de otro hospital por astenia e ictericia, presentd una analitica
alingreso de Bilirrubina total 14,25. Bilirrubina directa 10,2. Bilirrubina indirecta 4,05. GOT 2917.
GPT 2334. LDH 589. lones normales. Prot C reactiva 0,8. Amonio 68. Hb 12,1. Hto 37,6 % . VCM
76,4. Plaquetas 205000. Leucocitos 9380. Coagulacién: T protrombina 50,2. Activ P 16% .
INR4,58. Fibrindgeno 84. Factor V 43,5.

Ecografia y Tac de Abdomen higado aumentado de tamanio con signos de hepatitis.

La paciente sufre un deterioro progresivo de las cifras de bilirrubina y coagulacién se decide
contactar con unidad de trasplante y se decide traslado a nuestro centro.

La paciente presenta analitica sin cambios significativos en las cifras de bilirrubina con un Factor
V de 35.9, se realizan pruebas de autoinmunidad y Virus que son negativas, la paciente comienza
a las 48 horas con signos clinicos de encefalopatia hepatica, que requieren su ingreso en UCl y
se decide incluir a la paciente en cédigo cero contactando con la ONT.

Alas 24 h horas se recibe higado compatible con la paciente, y se trasplanta sin complicaciones,
presentando una evolucién favorable tanto en la UVI como en Planta donde la paciente presenté
un descenso progresivo de transaminasas siendo dada de alta con transaminasas normales y
con inmunosupresion con Tacrélimus, micofenolato y prednisona a los 15 dias con posterior
controles en consulta normales

Conclusiones:

Se han descrito casos de fallo hepatico fulminante de etiologia Toxica relacionado con hierbas
de herbolario, y como un producto considerado inocuo puede ser causante de un cuadro de
envergadura importante como puede ser una hepatitis fulminante de origen toxico (1-6), de un
producto frecuente que aparentemente es inocuo y procede de un herbolario.
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VARICES ESOFAGICAS “DOWNHILL”: UNA VARIANTE INFRECUENTE DE VARICES ESOFAGICAS
NO ASOCIADAS A HIPERTENSION PORTAL.

Autores: Sdnchez Melgarejo, José Francisco; Martinez Andrés, Blanca; Rubio Mateos, José Maria;
Chacon Martinez, Silvia; Bebia Conesa, Paloma; Esteban Delgado, Pilar; Rodrigo Agudo, José Luis;
Hallal Hachem, Hassib; Perez-Cuadrado Martinez, Enrique.

Hospital Morales Meseguer.

INTRODUCCION: La causa mas frecuente de varices esofagicas es la hipertensién portal,
principalmente secundaria a la cirrosis hepatica, que da lugar a las denominadas varices “uphill”
o varices esofagicas inferiores, con flujo ascendente. Sin embargo, cuando no existen datos de
hepatopatia, hay que tener en cuenta otras causas, infrecuentes, como es la obstruccion de la
vena cava superior. Esta obstruccién al flujo, ya sea por compresién extrinseca o trombosis de
la misma, da lugar a un tipo de varices denominadas varices “downhill” o varices esofagicas
superiores, con flujo descendente, que tienen una fisiopatologia y un manejo diagndstico-
terapeutico diferente de las primeras.

CASO CLiNICO: Varén de 30 afios, natural de ecuador, y sin factores de riesgo cardiovascular;
diagnosticado en 2004 de teratoma maduro mediastinico con enfermedad activa lentamente
progresiva, a pesar de haber recibido varios ciclos de quimioterapia, radioterapia y cirugia de la
lesidn; actualmente sin tratamiento oncoldgico. Ingresa en nuestro servicio por epigastralgia y
empeoramiento de nduseas habituales atribuidas a tratamientos médicos oncoldgicos previos.

Se realizé gastroscopia con los siguientes hallazgos: desde tercio proximal esofagico se
identifican hasta 4 cordones varicosos que no se aplanan ante la insuflacién, sin signos de
sangrado activo ni reciente, que progresivamente van afilandose hasta tercio medio. Resto de
estudio hasta 22 porcién duodenal sin alteraciones.

Para confirmar nuestra sospecha diagndstica se lleva a cabo un TC toracico con contraste
intravenoso, con los siguientes hallazgos: masa mediastinica paratraqueal derecha compatible
con tumoracién germinal conocida. Colapso completo de la vena cava superior con extensa



circulacion colateral que drena en las venas acigos y hemiacigos. Dados los hallazgos
endoscdpicos y radioldgicos descritos y la ausencia de hepatopatia conocida en nuestro
paciente, estamos ante unas varices esofagicas “downhill” secundarias a sindrome de vena cava
superior por compresion de masa mediastinica (teratoma).

Con el diagnéstico de varices esofdgicas secundarias a sindrome de vena cava superior, se deriva
al paciente a radiologia intervencionista, que realiza una cavografia superior, comprobando la
existencia de una estenosis angular critica (902) en la vena cava superior; Se procede a la
dilatacién de la estenosis con balones de 4, 5 y 10 mm de didmetro, consiguiendo una leve
disminucion del calibre de la estenosis.

Al paciente se le propone cirugia como tratamiento de la obstruccidn de la vena cava superior,
que rechaza. Finalmente su sintomatologia de dolor epigdstrico y vomitos desaparece con
tratamiento médico (procinético) y es dado de alta a domicilio.

COMENTARIOS: Las varices “downhill” suponen del 0,4 al 11% de las varices esofdgicas.
Generalmente se desarrollan cuando existe una obstruccién en la vena cava superior que
ocasiona una resistencia al flujo venoso. Se han descrito multiples patologias que producen
obstruccién de la vena cava superior. En la mayoria de los casos se debe a procesos tumorales
malignos como metastasis mediastinicas, linfoma, cdncer de pulmén o como es nuestro caso un
tumor germinal (teratoma maduro) mediastinico. Existen otras causas no malignas como: bocio,
catéteres venosos centrales, implantacion de marcapasos, cardiopatia reumatica, fibrosis
mediastinica...

Las varices “downhill” tienen un riesgo de sangrado potencialmente menor que las varices
“uphill”, ya que menos del 0.1% de los pacientes debuta con hemorragia digestiva alta. El
abordaje terapéutico, en caso de sangrado, es la ligadura con bandas, iniciando su colocacién
de proximal a distal, dado su flujo venoso en sentido contrario al de la hipertension portal.

El tratamiento definitivo de las varices “downbhill” consiste en tratar la causa del sindrome de
vena cava superior. Estd orientado a resolver la obstruccion y revascularizar la vena cava
superior y puede llevarse a cabo mediante angioplastia radioldgica percutdnea con colocacién
de stent o cirugia.



