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El desarrollo de la tecnologia en elementos como dispositivos quirargicos o técnicas de imagen, ha impli-
cado la modificacion de muchos de los componentes de areas especificas de la medicina, como la cirugia. Un
factor clave en dicho desarrollo ha sido la implementacion de la cirugia minimamente invasiva (CMI) asistida
por robot o cirugia robdtica. La aparicion del endoscopio de Hopkins asi como la realizacion de la primera
colecistectomia laparoscopica marcaron la transicion a la era de la CMI cuyo principal objetivo ha sido mini-
mizar las incisiones, con lo que se reduce el dafio a los tejidos blandos generado por los grandes cortes, que
resulta, para el paciente, en un menor tiempo de recuperacion, menor dolor posoperatorio y una disminucion
en el riesgo de presentar una complicacion. La introduccion de sistemas roboticos busca mitigar limitaciones
como el efecto fulcrum en la CMI, pues aporta mayor destreza, estabilidad, precision de movimiento y acceso
a areas del cuerpo dificiles de alcanzar, cuyo resultado son procedimientos mas seguros y efectivos.!

Dado el reconocimiento a nivel mundial de los beneficios clinicos que propician a una mejor recuperacion
del paciente, la cirugia robdtica, y en su caso el mercado robdtico, se encuentra en un proceso de expansion,
cuyo crecimiento anual es de un 15%, con un total de 1.24 millones de casos que utilizaron esta tecnologia
en todas las especialidades quirurgicas durante 2020,> concentrandose principalmente en paises de altos
ingresos debido a los recursos financieros, infraestructura y fuerza laboral que poseen. Sin embargo, en
paises de ingresos bajos y medios, el proceso de adopcion de este tipo de tecnologia ha sido mas lento y
variable, influenciado por factores como acceso a una infraestructura adecuada, financiamiento, asi como
la generacion de politicas de atencion sanitaria encaminadas a la adopcion de la cirugia robdtica en las
diferentes especialidades quirargicas. Algunos paises de ingresos medios como el nuestro se encuentran en
la fase proliferativa de adopcion robotica en multiples especialidades como lo son urologia, ginecologia,
cirugia general, toracica, cardiaca y transoral.® Desde la primera plataforma robotica instalada en el afno
2012 y ahora con 31 plataformas distribuidas en nueve ciudades, con mas de 280 cirujanos activos y mas
de 25 proctors nacionales, se han realizado en nuestro pais mas de 17,500 cirugias con la plataforma ro-
bética Da Vinci, siendo los hospitales privados quienes mayor crecimiento han mostrado, ya que en lo que
va del afio, cerca del 80% de los procedimientos se han realizado en este tipo de instituciones, ademas de
que la Ciudad de México concentra la mayoria de los programas de cirugia robdtica en México. Respecto
a la investigacion realizada en cirugia robotica, los hospitales mas productivos en México son el Hospital
General Dr. Manuel Gea Gonzalez y el Hospital Angeles Pedregal.*

Dentro del Grupo Angeles, el Hospital Angeles Lindavista recientemente ha integrado la cirugia robética
en varias de sus especialidades quirurgicas, logrando en sus primeros 8 meses las 100 primeras cirugias con
la plataforma roboética Da Vinci, lo equivalente a la cuarta parte de las cirugias realizadas por los hospitales
publicos en lo que va del afo. Si bien diversos hospitales tanto publicos como privados ofrecen cirugia robotica
en la Ciudad de México, la mayoria se concentra en el centro, sur y poniente de la Ciudad. Respecto al norte de
la Ciudad, solo el Hospital Regional de Alta Especialidad de Zumpango en el Estado de México cuenta con un
programa de cirugia robética, por lo que la posibilidad de que el Hospital Angeles Lindavista siga mostrando
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crecimiento en el nimero de procedimientos quirurgicos asistidos por robot es muy alta, dada la necesidad de
cubrir la demanda de la zona, la cual abarca las alcaldias ubicadas al norte de la Ciudad de México y varios
municipios del Estado de México.

El objetivo del Hospital Angeles Lindavista es consolidar su programa de cirugia robdtica, al atender
la necesidad de su zona geografica, y ofrecer a sus pacientes las opciones tecnologicas de vanguardia que
beneficien su salud, para facilitar asi su recuperacion en procedimientos que anteriormente tomaban mayor
tiempo e implicaban algunos riesgos o complicaciones posoperatorias. Con mas de 100 cirugias roboticas
realizadas hasta el momento en diferentes especialidades quirurgicas, con personal capacitado y calificado y
la infraestructura adecuada, los resultados se muestran alentadores, proyectando en convertir a este hospital
en un centro de referencia en cirugia robotica. Por otro lado, se tiene la perspectiva de comenzar a documentar
esta experiencia a través de la generacion de publicaciones tanto nacionales como internacionales que contri-
buyan al conocimiento universal del tema que hasta hoy sigue evolucionando y que busca convertirse en la
herramienta de referencia para cualquier tipo de cirugia.
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RESUMEN

La nefrosis colémica es una complicacion severa y
potencialmente letal en el contexto de enfermedades
hepaticas avanzadas. El reconocimiento temprano y
el tratamiento dirigido son esenciales para mejorar el
pronostico del paciente. Dado su impacto en la funcion
renal, los profesionales de la salud deben estar atentos a
esta complicacion en pacientes con colestasis prolongada
y disfuncion hepatica significativa.

El diagndstico de nefrosis colémica es un proceso que
requiere un enfoque multidisciplinario y el uso de di-
versas herramientas clinicas, de laboratorio y de imagen
para confirmar la presencia de dafio renal inducido por
colestasis y para identificar la causa subyacente. Un
diagnoéstico temprano y preciso es fundamental para
orientar el tratamiento y mejorar el pronodstico del
paciente.

Palabras clave. Nefrosis colémica, nefropatia co-
lémica, nefropatia por cilindros biliares, nefropatia
colestasica, nefropatia, colestasis.

INTRODUCCION

La nefrosis colémica es una complicacion renal que ocurre
en el contexto de una insuficiencia hepatica severa, como
la que se presenta en la ictericia obstructiva prolongada o
en la cirrosis hepatica avanzada. Aunque es una condicion
rara, tiene un impacto significativo en la salud renal y en el
pronostico del paciente.

La nefrosis colémica, también conocida como nefropatia
colestasica, nefropatia colémica, o nefropatia por cilindros

ABSTRACT

Cholemic nephrosis is a severe and potentially lethal
complication in the setting of advanced liver diseases.
Early recognition and targeted treatment are essential
to improve patient prognosis. Given its impact on renal
function, healthcare professionals should be alert to this
complication in patients with prolonged cholestasis and
significant liver dysfunction.

Diagnosis of cholemic nephrosis is a process that re-
quires a multidisciplinary approach and the use of var-
ious clinical, laboratory, and imaging tools to confirm
the presence of cholestasis-induced renal damage and
to identify the underlying cause. An early and accurate
diagnosis is critical to guide treatment and improve
patient prognosis.

Key words. Cholemic nephrosis, cholemic nephropathy,
biliary cast nephropathy, cholestatic nephropathy, ne-
phropathy, colestasis.

biliares se caracteriza por la acumulacion de pigmentos bi-
liares y otros productos derivados de la bilis en los tibulos
renales. Esta acumulacion provoca dafio celular, disfuncion
tubular y, en casos graves, insuficiencia renal aguda. La bilis,
que normalmente se excreta a través del sistema biliar, puede
depositarse en los riflones cuando hay un flujo biliar alterado,
lo que lleva a una colestasis.'

En términos fisiopatologicos, la nefrosis colémica se
desarrolla debido a la toxicidad directa de los acidos biliares
y otros componentes de la bilis sobre el tejido renal. Esta
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toxicidad puede desencadenar inflamacion, dafio oxidativo
y apoptosis de las células tubulares renales. Ademas, la
presencia de bilirrubina directa en el rifion puede interferir
con la funcion normal de los tibulos renales, exacerbando la
disfuncién renal.

ETIOPATOGENIA

La nefrosis colémica, una forma de dafio renal agudo
asociado con colestasis hepatica, tiene multiples causas
subyacentes y produce inflamacion tubular e intersticial, obs-
truccion tubular, toxicidad tubular directa inducida por sales
biliares y alteracion de la hemodinamica renal. Se considera
que algunas otras sustancias distintas a la bilirrubina, incluidos
los 4cidos biliares, son nefrotoxicos.>* Los experimentos con
ratones con ligadura de los conductos biliares han confirmado
estas observaciones.* Quincke, en 1899, report6 por primera
vez esta entidad como resultado del andlisis de autopsias rea-
lizadas a pacientes con ictericia aguda e insuficiencia renal.>

En la década de 1940 hubo nuevos reportes y estudios
sobre esta enfermedad;’ pero fue hasta los afos recientes que
ha habido un resurgimiento de la informacion.®?

El resurgimiento de la literatura sobre la posible nefro-
toxicidad de los cilindros biliares comenz6 con el informe
de van Slambrouck, et al,. sobre la presencia de cilindros
biliares en alrededor del 54% de las muestras de biopsia renal.®
Las muestras fueron en su mayoria post mortem, y todos los
sujetos con enfermedad hepatica alcohdlica e insuficiencia
renal tenian cilindros biliares en el rifion.

Otra serie de autopsias informd una prevalencia del 55%
en pacientes cirroticos. A diferencia de los informes de van
Slambrouck, et al., encontraron una mayor incidencia de ci-
lindros biliares entre los pacientes con enfermedad hepatica
crénica secundaria a la infeccidon por virus de hepatitis C
(VHC). Los valores absolutos de bilirrubina fueron mucho
mas bajos (valor medio: 10 mg/dL) en comparacién con los
reportados por van Slambrouck, et al.%!° Otra serie de Nayak,
et al., report6 una prevalencia de 44,8%, con una frecuencia
2.5 veces mayor en sujetos con insuficiencia hepatica aguda
o cronica en comparacion con cirrosis. !

La colestasis, que implica la obstruccion del flujo biliar,
puede ocurrir debido a diversas condiciones hepatobiliares.
Estas condiciones, a su vez, pueden llevar a la acumulacion
de acidos biliares y otros compuestos toxicos en el cuerpo,
lo que contribuye al dafio renal.

La colestasis intrahepatica ocurre cuando el flujo biliar es
interrumpido dentro del higado,'? sin que exista una obstruccion
fisica en los conductos biliares principales. La infeccion por
virus de la hepatitis (A, B, C, Dy E) puede causar inflamacion
hepatica, lo que interfiere con la produccion y excrecion de
bilis, conduciendo a la colestasis intrahepatica. Condiciones

como la cirrosis hepatica, que es el resultado final de muchas
enfermedades hepaticas cronicas, pueden causar colestasis.!>!?
Trastornos metabolicos, como la esteatosis hepatica no alcoho-
lica (EHNA) y la hemocromatosis, pueden llevar a la disfuncion
hepatocelular y a la colestasis. La colestasis intrahepatica del
embarazo, ocurre en el tercer trimestre del embarazo y se ca-
racteriza por una disminucion en la excrecion de bilis debido
a cambios hormonales,'® 1o que puede llevar a la colestasis y,
en casos severos, a nefrosis colémica.

La colestasis extrahepatica se debe a una obstruccion fisica
en los conductos biliares fuera del higado, lo que impide el
flujo normal de bilis hacia el intestino. Los célculos biliares
son una de las causas mas comunes de obstruccion biliar.!”
Cuando un calculo bloquea el conducto colédoco, se produce
una retencion de bilis que puede llevar a colestasis y dafio
hepatico. Si la obstruccion no se resuelve rapidamente, los
productos biliares acumulados pueden ocasionar dafio renal.
Tumores en el pancreas, las vias biliares o el duodeno pueden
comprimir los conductos biliares, provocando obstruccion y
colestasis extrahepatica. El colangiocarcinoma, un cancer de
las vias biliares, es una causa particularmente importante de
colestasis extrahepatica que puede ocasionar nefrosis colémi-
ca.'® La estenosis, o estrechamiento de los conductos biliares,
puede ser congénita o adquirida (por ejemplo, debido a una
inflamacion crénica o cirugias previas). Este estrechamiento
bloquea el flujo de bilis y puede llevar a nefrosis colémica si
no se corrige. La colangitis esclerosante primaria (CEP) es una
enfermedad inflamatoria cronica afecta los conductos biliares,
provocando su estrechamiento y eventualmente obstruccion.”
La CEP es una causa importante de colestasis cronica, que
puede progresar a nefrosis colémica.

Varios medicamentos y toxinas son conocidos por cau-
sar colestasis como efecto adverso,” lo que puede llevar al
desarrollo de nefrosis colémica. Algunos antibidticos, como
la amoxicilina-clavulanico y la eritromicina, pueden inducir
colestasis, especialmente en pacientes con predisposicion
genética o condiciones hepaticas subyacentes. Los esteroides
anabdlicos y anticonceptivos orales también pueden causar
colestasis intrahepatica al afectar la funcion hepatocelular.
Los farmacos utilizados en la quimioterapia pueden causar
dafio hepatico directo y colestasis. La exposicion a ciertas
toxinas,?! como las que se encuentran en hongos venenosos
(por ejemplo, la amatoxina de Amanita phalloides), puede
causar dafio hepatico agudo y colestasis, lo que en casos
graves puede llevar a insuficiencia renal.

Las infecciones graves, particularmente aquellas que
conducen a sepsis, pueden desencadenar colestasis y nefrosis
colémica a través de varios mecanismos. La sepsis puede
causar disfunciéon multiorganica, incluyendo la insuficiencia
hepatica y renal. La colestasis puede desarrollarse como
resultado de la liberacion de citoquinas inflamatorias y la

72 Rodriguez-Medina U, et al. Nefiosis colémica
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disfuncion hepatocelular, lo que puede llevar a nefrosis colé-
mica si no se trata rapidamente.?? Parasitos como Clonorchis
sinensis 'y Opisthorchis viverrini, que pueden infestar las
vias biliares, son causas importantes de colestasis cronica en
ciertas regiones del mundo.?

Algunas enfermedades autoinmunes pueden afectar el hi-
gado y los rifiones, contribuyendo al desarrollo de colestasis y
nefrosis colémica. La hepatitis autoinmune se caracteriza por
la inflamacion hepatica mediada por el sistema inmunolégico,
lo que puede causar colestasis y daio renal secundario. El sin-
drome de Sjogren y el lupus eritematoso sistémico,?*también
pueden causar colestasis cronica y daiio renal, contribuyendo
al desarrollo de nefrosis colémica.

MANIFESTACIONES CLINICAS

Las manifestaciones clinicas de la nefrosis colémica son
variadas y reflejan la combinacion de insuficiencia hepa-
tica y renal que caracteriza a esta condicion.” La ictericia
es una de las manifestaciones mas visibles de la nefrosis
colémica. Se presenta como una coloracion amarillenta de
la piel, las escleras y las mucosas, debido a la acumulacion
de bilirrubina en la sangre. Esta bilirrubina no conjugada
o conjugada se deposita en los tejidos cuando el higado no
puede procesarla adecuadamente debido a la obstruccion
del flujo biliar o a la disfuncion hepatocelular. En la nefro-
sis colémica, la ictericia suele ser profunda y persistente,
reflejando la gravedad de la colestasis.

La disminucién en la produccion de orina, conocida como
oliguria, es un signo temprano de dafio renal en la nefrosis
colémica. La oliguria se define generalmente como una
produccién de orina inferior a 400 mL por dia en adultos.
En casos mas avanzados, puede progresar a anuria, que es
la ausencia casi completa de produccién de orina (menos de
100 mL por dia). La oliguria y la anuria son indicadores de
que los riflones estan fallando en su capacidad de filtrar los
desechos y mantener el equilibrio de liquidos y electrolitos,
lo que puede llevar a la acumulacion de toxinas en el cuerpo
y al deterioro clinico del paciente.

El prurito, o picazoén intensa, es una manifestacion comun
y debilitante en pacientes con nefrosis colémica. Se cree que
el prurito esta relacionado con la acumulacion de productos
biliares, como acidos biliares y bilirrubina, en la piel. Este
sintoma puede ser generalizado y persistente, y es a menudo
resistente a los tratamientos convencionales. En algunos ca-
sos, el prurito puede ser tan severo que afecta la calidad de
vida del paciente, causando insomnio, irritabilidad y, en algu-
nos casos, lesiones cutaneas secundarias al rascado intenso.

El edema es otra manifestacion frecuente en la nefrosis
colémica, y puede presentarse de manera generalizada
(anasarca) o localizada, especialmente en las extremidades

inferiores y el abdomen (ascitis). Este edema es consecuencia
de la retencion de liquidos, un fendmeno que ocurre debido
a la disminucion de la funcion renal, que a su vez impide la
excrecion adecuada de sodio y agua. La hipoalbuminemia,
una condicién en la que los niveles de albimina en sangre
son bajos debido a la disfuncion hepatica, también contribuye
al desarrollo del edema, ya que la albimina es crucial para
mantener la presion oncética y prevenir la fuga de liquidos
hacia los tejidos.

La astenia, o debilidad generalizada, junto con la fatiga,
son sintomas comunes en la nefrosis colémica. Estos sintomas
reflejan tanto el estado catabolico del cuerpo, debido a la
insuficiencia hepdtica y renal, como la presencia de toxinas
en el organismo que no son eliminadas eficazmente debido
al deterioro de la funcion renal. La fatiga puede ser severa y
persistente, interfiriendo con las actividades diarias y afec-
tando el bienestar general del paciente.

Los pacientes con nefrosis colémica a menudo experimen-
tan nduseas y vomitos, que pueden ser el resultado tanto de
la insuficiencia hepatica como de la acumulacion de toxinas
urémicas debido a la insuficiencia renal. Estos sintomas gas-
trointestinales pueden contribuir a la pérdida de apetitoy a la
desnutricion, exacerbando el estado de debilidad del paciente.

En etapas avanzadas, los pacientes con nefrosis colémica
pueden desarrollar encefalopatia hepatica, una condicion que
se caracteriza por confusion, desorientacion y, en casos gra-
ves, coma. Esta complicacion neuroldgica es resultado de la
acumulacion de toxinas, como el amoniaco, que normalmente
serian metabolizadas y eliminadas por el higado y los rifiones.
La presencia de alteraciones neurologicas es un indicador de
prondstico desfavorable y requiere manejo urgente.

En algunos casos, la nefrosis colémica puede asociarse con
hipertension arterial. Esto se debe a la activacion del sistema
renina-angiotensina-aldosterona (RAAS) en respuesta a la
disfuncion renal. La hipertension en este contexto agrava el
dafio renal y puede contribuir a complicaciones cardiovas-
culares adicionales.

A medida que la nefrosis colémica progresa, los pacientes
pueden desarrollar una serie de complicaciones sistémicas,
incluyendo disnea (dificultad para respirar) debido a la
sobrecarga de liquidos y a la posible insuficiencia cardiaca
congestiva, coagulopatia por la disfuncién hepatica, y sepsis
como complicacion de infecciones debido a la inmunosupre-
sion relativa asociada con la insuficiencia renal y hepatica.
La combinacién de estos factores puede llevar a un deterioro
clinico rapido y a un mayor riesgo de mortalidad.?

DIAGNOSTICO

El diagnostico de la nefrosis colémica es un proceso com-
plejo que requiere una evaluacion cuidadosa de los sintomas
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clinicos, analisis de laboratorio especificos y estudios de ima-
gen. La clave para un diagnostico preciso radica en identificar
la relacion entre la disfuncion hepatica y el dafo renal, asi
como en descartar otras posibles causas de insuficiencia renal.

El diagndstico comienza con una evaluacion clinica deta-
llada, donde se recopilan antecedentes médicos y se realiza un
examen fisico exhaustivo. Es fundamental obtener un historial
detallado del paciente, incluyendo la presencia de ictericia,
antecedentes de enfermedad hepatica cronica (como cirrosis
o hepatitis), episodios previos de colestasis, y sintomas como
fatiga, prurito y cambios en la produccion de orina. También
es importante preguntar sobre factores de riesgo como el
consumo de alcohol, uso de medicamentos hepatotdxicos, o
antecedentes de cirugias o procedimientos biliares. El examen
fisico puede revelar signos clave, como ictericia, hepatomega-
lia (aumento del tamaiio del higado), ascitis, edema periférico
y signos de encefalopatia hepatica, como confusion o asterixis
(temblor caracteristico en las manos).

Las pruebas de laboratorio de funcion hepatica son esen-
ciales para confirmar el diagndstico de nefrosis colémica y
evaluar la gravedad de la disfuncion hepatica y renal. Los
niveles elevados de bilirrubina total y directa son indicativos
de colestasis. Las transaminasas hepaticas (AST y ALT) pue-
den estar elevadas, aunque en casos de enfermedad hepatica
cronica avanzada, los niveles pueden ser normales o solo
ligeramente elevados debido a la pérdida de tejido hepatico
funcional.?”” La fosfatasa alcalina y la gamma-glutamil trans-
ferasa (GGT) suelen estar significativamente elevadas, lo que
indica obstruccion biliar. Los pacientes con concentraciones
plasmaticas de bilirrubina >20 mg/dL, una concentracion baja
de albumina sérica o endotoxemia, podrian ser mas propensos
a desarrollar insuficiencia renal debido a tubulopatia relacio-
nada con ictericia.”®

La elevacion de la creatinina y la urea en sangre sugiere
insuficiencia renal. La relacion urea/creatinina también puede
ser util para evaluar la severidad del dafio renal. Ademas, pue-
de haber alteraciones en los electrolitos, como hiperpotasemia,
hiponatremia o acidosis metabolica. El examen de orina puede
mostrar signos de disfuncion tubular renal, como proteinuria
(presencia de proteinas en la orina), cilindros biliares o pig-
mentarios, que son indicativos de dafio tubular asociado con
la nefrosis colémica. La orina también puede estar de color
oscuro o “coca-cola” debido a la presencia de bilirrubina.

Se deben realizar pruebas para detectar infecciones virales,
como hepatitis B y C, ya que estas infecciones pueden ser
causas subyacentes de la disfuncidon hepatica que contribuye
a la nefrosis colémica.

Los estudios de imagen son cruciales para identificar
la causa subyacente de la colestasis y evaluar la anatomia
hepatica y biliar.**° La ecografia abdominal es la primera
linea de imagen para evaluar el higado y el sistema biliar.

La ecografia puede identificar dilatacioén de los conductos
biliares, presencia de calculos biliares, masas hepaticas
o biliar, y ascitis. La ecografia Doppler también puede
evaluar el flujo sanguineo hepatico, lo que es util en el
contexto de la hipertension portal.

La tomografia computarizada (TC) y la resonancia mag-
nética (RM) se utilizan para obtener una vision mas detallada
del higado y el sistema biliar.*! Estas técnicas pueden iden-
tificar obstrucciones biliares, tumores, abscesos o anomalias
anatoémicas que no se visualizan bien en la ecografia. La
colangiopancreatografia por resonancia magnética (CPRM)
es especialmente ttil para evaluar el arbol biliar sin necesidad
de procedimientos invasivos.

Ademads de ser una herramienta diagndstica, la colan-
giopancreatografia retrégrada endoscopica CPRE puede ser
terapéutica al permitir la extraccion de calculos biliares o la
colocacién de stents en conductos biliares obstruidos.* Se
utiliza generalmente cuando los estudios no invasivos no son
concluyentes o cuando se requiere intervencion (Figura 1).

En algunos casos, puede ser necesario realizar una biopsia
renal para confirmar el diagnostico de nefrosis colémica,
especialmente cuando el diagndstico no es claro o cuando se
sospechan multiples factores que contribuyen al dafio renal.
La biopsia puede revelar la presencia de pigmentos biliares en
los tiibulos renales, asi como otros cambios histopatologicos
caracteristicos de la nefrosis colémica.’* Histolégicamente,
los glomérulos normales se encuentran con tubulos dilatados,
obstruidos por cilindros intraluminales. Con la tincion histo-
quimica de Hall (o Fouchet), estos cilindros aparecen como
cilindros de color verde a amarillo, y con la tincion de acido
peryddico de Schiff (PAS), aparecen como cilindros de color

Figura 1. Colangiografia endoscopica retrégrada para extraccion
de calculo en el colédoco.
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rojo a rojo oscuro. En la tincién tricrémica de Masson con
verde de anilina, los cilindros biliares muestran un color verde.
Ademas de los cilindros biliares, la histologia renal puede
mostrar grados variables de lesion tubular aguda como en la
necrosis tubular aguda y una reaccion inflamatoria intensa.’
Dado que la nefrosis colémica a menudo ocurre en el
contexto de insuficiencia hepatica y renal avanzada, es
importante evaluar la presencia de complicaciones como en-
cefalopatia hepatica, coagulopatia y sindrome hepatorrenal.
Evaluar el estado mental del paciente y realizar pruebas de
amoniaco en sangre puede ayudar a determinar la presencia
y severidad de la encefalopatia hepatica. La insuficiencia
hepatica puede causar coagulopatia, que se puede evaluar
mediante el tiempo de protrombina (TP), el indice inter-
nacional normalizado (INR) y el tiempo de tromboplastina
parcial (TTP). El sindrome hepatorrenal es una complicacion
grave de la insuficiencia hepatica avanzada que se manifiesta
como insuficiencia renal aguda. Se sospecha en pacientes
con insuficiencia renal progresiva sin otra causa evidente,
especialmente en el contexto de ascitis refractaria.

TRATAMIENTO

La nefrosis colémica representa un desafio clinico signi-
ficativo debido a la interaccion entre la disfuncion hepatica
y renal. El tratamiento se enfoca en manejar la causa sub-
yacente de la colestasis, prevenir el dafio renal adicional y
proporcionar soporte adecuado a los 6rganos afectados.** El
pronostico depende en gran medida de la rapidez y efectividad
de la intervencion.

El primer paso en el manejo de la nefrosis colémica es
identificar y tratar la causa subyacente de la colestasis. Si la
causa de la nefrosis colémica es una obstruccion biliar, como
calculos biliares, tumores o estenosis, es crucial aliviar la
obstruccion lo antes posible. Esto se puede lograr mediante
procedimientos endoscdpicos, como la colangiopancreato-
grafia retrograda endoscopica (CPRE) para la extraccion de
célculos,® o la colocacion de stents biliares (Figura 1).

En casos donde el tratamiento endoscopico no es viable,
puede ser necesaria una intervencion quirargica.

En casos donde la nefrosis colémica se debe a hepatitis
crénica o cirrosis, se deben implementar estrategias para
controlar la progresion de la enfermedad hepatica. Esto puede
incluir el uso de medicamentos antivirales, agentes inmuno-
moduladores o la consideracion de un trasplante hepatico en
casos avanzados.*

Si la nefrosis colémica es secundaria a sepsis, se requiere un
manejo agresivo de la infeccion con antibidticos de amplio es-
pectro, soporte hemodindmico y control de la fuente de infeccion.

El manejo del dafio renal es fundamental para prevenir
la progresion a insuficiencia renal cronica. En casos de in-

suficiencia renal aguda o cuando los pacientes desarrollan
sobrecarga de volumen, hiperpotasemia o acidosis metabolica,
la dialisis puede ser necesaria para apoyar la funcion renal
mientras se maneja la causa subyacente. La dialisis perito-
neal o la hemodialisis pueden ser utilizadas dependiendo del
estado clinico del paciente y la disponibilidad de recursos. Se
debe evitar el uso de medicamentos nefrotoxicos, mantener
una adecuada perfusion renal mediante la optimizacion de la
volemiay la presion arterial, y corregir desequilibrios electro-
liticos son medidas esenciales para preservar la funcion renal.

Dado que la insuficiencia hepatica es una parte central
de la nefrosis colémica, el soporte hepatico es crucial.
Algunos farmacos, como la ademetionina y la silimarina,
se pueden utilizar para proteger el higado y mejorar la fun-
cion hepatica. Sin embargo, su efectividad varia y deben
utilizarse en el contexto de un enfoque integral. En casos
de encefalopatia hepatica, se utilizan agentes como la lac-
tulosa y los antibioticos (rifaximina) para reducir la carga
de amoniaco y mejorar la funcion neurologica. En pacientes
con insuficiencia hepatica irreversible que no responden
al tratamiento médico, el trasplante hepatico es la opcion
definitiva. Sin embargo, el pronostico post-trasplante puede
verse afectado por la extension del dafio renal y la presencia
de otras comorbilidades.

El manejo de los sintomas es una parte esencial del trata-
miento para mejorar la calidad de vida del paciente. El prurito
severo puede tratarse con colestiramina, un agente que une
acidos biliares en el intestino, o con rifampicina y naltrexona
en casos resistentes. La fototerapia con luz ultravioleta B
(UVB) también puede ser de utilidad en algunos casos. La
restriccion de sal, el uso de diuréticos y la administracion de
albumina pueden ser necesarios para manejar el edema y la
ascitis. Mantener un estado nutricional adecuado es crucial,
especialmente en pacientes con desnutricion secundaria a
insuficiencia hepatica. Puede ser necesario un soporte nutri-
cional enteral o parenteral.

PRONOSTICO

El pronostico de la nefrosis colémica varia ampliamente
dependiendo de varios factores. Un diagndstico temprano
y un tratamiento agresivo de la causa subyacente mejoran
significativamente el prondstico. La descompresion biliar
rapida en casos de obstruccion biliar puede revertir el dafio
renal antes de que se convierta en irreversible.

El prondstico es peor en pacientes con dafio hepatico y
renal severo y avanzado. La combinacién de insuficiencia
hepatica cronica con insuficiencia renal aguda tiene una alta
mortalidad si no se maneja adecuadamente

La aparicion de complicaciones, como sepsis, encefalo-
patia hepatica o sindrome hepatorrenal, suele asociarse con
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un peor prondstico. Estas condiciones requieren un manejo
intensivo y a menudo son indicadores de mal pronostico. Los
pacientes que responden bien a la terapia inicial, especialmen-
te a la descompresion biliar o al soporte renal, tienen un mejor
prondstico. La reversibilidad del dafio renal es posible si se
interviene a tiempo, lo que permite una recuperacion parcial
o completa de la funcion renal.

En pacientes con insuficiencia hepatica irreversible, el
trasplante hepatico puede ser la tinica opcidn para prolongar
la vida. Sin embargo, la funcién renal residual y la presencia
de otras complicaciones son factores clave para el éxito del
trasplante. La presencia de otras enfermedades cronicas, como
la diabetes, la hipertension o la enfermedad cardiovascular,
puede complicar el manejo y empeorar el pronostico.

En resumen, aunque la nefrosis colémica es una condi-
cion grave con un pronodstico reservado en muchos casos,
un enfoque terapéutico oportuno y dirigido puede mejorar
significativamente las perspectivas del paciente. La coor-
dinacidn entre especialistas en hepatologia, nefrologia y
cuidados intensivos es esencial para optimizar el manejo y
los resultados clinicos.

CONCLUSION

La nefrosis colémica es una complicacion grave que surge
de una variedad de causas que afectan el higado y las vias
biliares, resultando en colestasis. La identificacion precisa
de la etiologia es crucial para el manejo adecuado de la con-
dicion, ya que el tratamiento efectivo depende de abordar la
causa subyacente de la colestasis. Un enfoque diagnostico
sistematico y un tratamiento temprano son fundamentales para
prevenir la progresion del dafio renal y mejorar el prondstico
del paciente.

El pronostico de la nefrosis colémica depende en gran
medida de la rapidez con que se identifique y trate la causa
subyacente. La reversibilidad del dafio renal es posible si se
interviene de manera oportuna, pero en casos avanzados,
el dafio puede ser irreversible, llevando a una insuficiencia
renal crénica.

REFERENCIAS

1. Priyaa V, Srinivas BH, Gochhait D, Ganesh RN, Badhe BA,
Priyamvada PS, Amalnath D, DAS S, Shaha KK. Cholemic
Nephrosis: An Autopsy Study of a Forgotten Entity. Turk Patoloji
Derg 2021; 37(3): 212-8.

2. Topuzlu C, Stahl WM. Effect of bile infusion on the dog kid-
ney. N Engl J Med 1966; 274: 760-3.

3. Gollan JL, Billing BH, Huang SN. Ultrastructural changes in
the isolated rat kidney induced by conjugated bilirubin and bile
acids. Br J Exp Pathol 1976, 57: 571-81.

10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Fickert P, Krones E, Pollheimer M J, Thueringer A, Moustafa
T, Silbert D, et. al. Bile acids trigger cholemic nephropathy
in common bile-duct-ligated mice. Hepatology 2013; 58:
2056-69.

Krones E, Pollheimer MJ, Rosenkranz AR, Fickert P. Cholemic
nephropathy—Historical notes and novel perspectives. Biochim
Biophys Acta Mol Basis Dis 2018; 1864(4 Pt B): 1356-66.

van Slambrouck CM, Salem F, Meehan SM, Chang A. Bile cast
nephropathy is a common pathologic finding for kidney injury
associated with severe liver dysfunction. Kidney Int 2013; 84:
192-7.

Thompson LL, Franzier WD, Ravdin LS. The renal lesion in
obstructive jaundice. Am J Med Science 1940; 199: 305-12.
Sequeira A, Gu X. Bile cast nephropathy: an often forgotten
diagnosis. Hemodial Int 2015; 19(1): 132-5.

Pitlick M, Rastogi P. All that glitters yellow is not gold: presen-
tation and pathophysiology of bile cast nephropathy. Int J Surg
Pathol 2017; 25: 652-8.

Heyman S N, Darmon D, Ackerman Z, Rosenberger C, Rosen
S. Bile cast nephropathy. Kidney Int 2014; 85: 479.

Nayak Suman Lata, Kumar Manoj, Bihari Chhagan, Rastogi
Archana. Bile Cast Nephropathy in Patients with Acute Kidney
Injury Due to Hepatorenal Syndrome: A Postmortem Kidney
Biopsy Study. J Clin Trans! Hepatol. 2017; 5: 92-100.
Hirschfield GM, Heathcote EJ, Gershwin ME. Pathogenesis of
cholestatic liver disease and therapeutic approaches. Gastroen-
terology 2010;139(5): 1481-96.

Schuppan D, Afdhal NH. Liver cirrhosis. Lancet 2008;
371(9615): 838-51.

Gines P, Schrier RW. Renal failure in cirrhosis. N Engl J Med
2009; 361(13): 361(13):1279-1290.

Bittencourt PL, Farias AQ, Terra C. Renal failure in cirrhosis:
Emerging concepts. World J Hepatol 2015; 7(21): 2336-43.
Williamson C, Geenes V. Intrahepatic cholestasis of pregnan-
cy. Obstet Gynecol 2014; 124(1): 120-33.

Gomez Aldana A J, Tapias M, Luquez Mindiola A. Colestasis en
el adulto: enfoque diagnostico y terapéutico. Revision de tema.
Rev Colomb Gastroenterol 2020; 35(1): 76-86.

Kritmetapak K, Sathidatekoonchorn T, Papanrueng W. Bile
cast nephropathy in a patient with cholangiocarcinoma - a case
report. Clin Case Rep 2018; 6(5): 779-83.

Lazaridis KN, LaRusso NF. Primary Sclerosing Cholangitis. N
Engl J Med 2016; 375(12): 1161-70.

Sundaram V, Bjornsson ES. Drug-induced cholestasis. Hepato!
Commun 2017; 1(8): 726-35.

Pinazo-Bandera JM, Toro-Ortiz JP, Andrade RJ, Garcia-Cortés
M. Drug-induced cholestasis: causative agents and challenges
in diagnosis and management. Explor Dig Dis 2023: 2: 202-22.
Ghenu MI, Dragos D, Manea MM, lonescu D, Negreanu L.
Pathophysiology of sepsis-induced cholestasis: A review. JGH
Open 2022; 6(6):3 78-87.

76

Rodriguez-Medina U, et al. Nefrosis colémica



REV MEX DE CIRUGIA DEL APARATO DIGESTIVO, 2024; 13(3): 71-77

23.

24.

25.

26.

27.

28.

Lynn P, Burkert S, Griiner B.Parasites of the liver — epidemiolo-
gy, diagnosis and clinical management in the European context.
J Hepatology 2021; 75(1): 202-18.

Heyman SN, Spectre G, Aamar S, Rubinger D, Pappo O, Acker-
man Z. Autoimmune cholangiopathy associated with systemic
lupus erythematosus. Liver 2002; 22(2): 102-6.

Somagutta MR, Jain MS, Pormento MKL, Pendyala SK, Bathula
NR, Jarapala N, Mahadevaiah A, Sasidharan N, Gad MA, Ma-
hmutaj G, Hange N. Bile Cast Nephropathy: A Comprehensive
Review. Cureus 2022 29; 14(3): €23606.

Tinti F, Umbro I, D’Alessandro M, Lai S, Merli M, Noce A, Di
Daniele N, Mazzaferro S, Mitterhofer AP. Cholemic Nephro-
pathy as Cause of Acute and Chronic Kidney Disease. Update
on an Under-Diagnosed Disease. Life (Basel). 2021; 11(11):
1200.

Angeli P, Gines P, Wong F, Bernardi M, Boyer TD, Gerbes
A, et al. Diagnosis and management of acute kidney injury in
patients with cirrhosis: revised consensus recommendations of
the International Club of Ascites. J Hepatol 2015; 62(4):968-74.
Betjes MG, Bajema 1. The pathology of jaundice-related renal
insufficiency: cholemic nephrosis revisited. J Nephrol 2006;
19(2): 229-33.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

36.

European Association for the Study of the Liver. EASL Clinical
Practice Guidelines: management of cholestatic liver diseases.
J Hepatol 2009; 51(2): 237-67.

Pérez-Fernandez T, Lopez-Serrano P, Tomas E, Gutiérrez ML,
Lledo6 JL, Cacho G, et al. Diagnostic and therapeutic approach to
cholestatic liver disease. Rev Esp Enferm Dig2004; 96(1): 60-73.
Zhang Y, Zheng T, Huang Z, Song B. CT and MR imaging of
primary biliary cholangitis: a pictorial review. Insights Imaging
2023; 14(1): 180.

Garcia-Cano J, Bermejo Saiz E. Colangiopancreatografia retro-
grada endoscopica (CPRE). Rev Esp Enferm Dig. 2009; 101(8):
580.

Chavez-Iiiguez JS et al. Cholemic nephropathy: Hyperbiliru-
binemia and its impact on renal function. J Ren Hepat Disord
2019; 3(1): 33-9.

Jain K, Gupta A, Singh HK, Nickeleit V, Kshirsagar AV. Bile
cast nephropathy. Kidney Int 2015; 87(2): 484.

. Moon JH, Choi HJ, Lee YN. Endoscopic retrograde cholangio-

pancreatography. Endoscopy 2014; 46(9): 775-8.

Farkas S, Hackl C, Schlitt HJ. Overview of the indications and
contraindications for liver transplantation. Cold Spring Harb
Perspect Med 2014; 4(5): a015602.

Rodriguez-Medina U, et al. Nefrosis colémica

77



CASO CLINICO

CIRUGIA GENERAL

REVISTA MEXICANA DE
CIRUGIA DEL APARATO

o@‘-,\T&“ Gla g,

DIGESTIVO

Fistula colovesical por linfoma no Hodgkin.
Reporte de un caso

Hugo Enrique Estrada-Gonzalez,* Américo Gavin Carrion-Crespo, Karol Johanna Verdezoto-Gaibor,*
José Rafael Pefiavera-Hernandez,$ Ana Valeria Palacio-Avila'

* Médico residente de cirugia general. * Cirujano de colon y recto. * Cirujano general. $ Médico patologo.
1 Médico residente de anatomia patolégica. Servicio de Coloproctologia. Departamento de Cirugia General. Hospital Judrez de México.

Colovesical fistula for non-Hodgkin lymphoma. A case report

REVISTA MEXICANA DE CIRUGIA DEL APARATO DIGESTIVO / Vol. 13 Ntm. 3 / Julio-Septiembre, 2024 / p. 78-82

RESUMEN

Introduccion. La fistula colovesical es causa de una de
3,000 admisiones quirtirgicas. El linfoma no Hodgkin
primario o su tratamiento citotoXico son una causa rara,
existen pocos casos reportados. Se presenta el caso clini-
co, diagnostico y manejo en el Hospital Judrez de México.
Caso clinico. Paciente femenino de 57 afios con tumor
abdominal, aumento de volumen cervical y pérdida de
peso; biopsia de ganglio con reporte de linfoma no Hodg-
kin. TAC con actividad ganglionar y carcinomatosis peri-
toneal. Se completaron 8 ciclos de R-CHOP por linfoma
no Hodgkin de células B y enfermedad voluminosa de
Bulky. Posteriormente cursa con infecciones urinarias
y fecaluria; colonoscopia con fistula a ciego. Se realizd
hemicolectomia derecha, ileo-transveso anastomosis con
engrapadora mecanica y cierre brecha vesical.
Discusion. La fistula colovesical generalmente se pre-
senta en varones de la séptima década, presentamos un
caso de femenino de 57 afios. Los sintomas patognomo-
nicos son la fecaluria y la neumaturia, aunque aparecen
en etapas avanzadas; la paciente presentd pérdida de
peso, infecciones urinarias y fecaluria. James sefiala
que la TAC tiene alta sensibilidad, la colonoscopia tiene
sensibilidad del 38%, realizamos TAC, colonoscopia
y cistografia. La reseccion del segmento afectado con
anastomosis en el mismo acto quirdrgico es el mejor
manejo, durante o al término de la quimioterapia.
Conclusién. La fistula colovesical por linfoma no
Hodgkin es una entidad rara, el abordaje con tomografia
marca la pauta para un adecuado manejo, el tratamiento
quirdrgico con reseccion y anastomosis tiene los mejores
resultados.

Palabras clave. Fistula colovesical, linfoma no Hodg-
kin, ileo-transverso anastomosis.

ABSTRACT

Introduction. Colovesical fistula causes one of 3,000
surgical admissions. Primary non-Hodgkin lymphoma
or its cytotoxic treatment is a rare cause, there are few
reported cases. The clinical case, diagnosis and man-
agement at the Hospital Judrez de México are presented.
Clinical case. A 57-year-old female patient with an ab-
dominal tumor; increased cervical volume, and weight
loss; lymph node biopsy with report of non-Hodgkin
lymphoma. CT with lymph node activity and peritoneal
carcinomatosis. Eight cycles of R-CHOP were completed
for B-cell non-Hodgkin lymphoma and Bulky disease.
Later it presents with urinary infections and fecaluria;
colonoscopy with blind fistula. Right hemicolectomy,
ileo-transvenous anastomosis with mechanical stapler
and bladder gap closure were performed.

Discussion. The colovesical fistula generally occurs
in males of the seventh decade, we present a case of
a 57-year-old female. The pathognomonic symptoms
are fecaluria and pneumaturia, although they appear
in advanced stages, the patient presented weight loss,
urinary tract infections and fecaluria. James points out
that CT has high sensitivity, colonoscopy has sensitivity
of 38%, we performed CT, colonoscopy and cystography.
Resection of the affected segment with anastomosis in
the same surgical act is the best management, during
or at the end of chemotherapy.

Conclusion. Collovesical fistula due to non-Hodgkin
lymphoma is a rare entity, the tomography approach sets
the standard for proper management, surgical treatment
with resection and anastomosis has the best results.

Key words. Collovesical fistula, non-Hodgkin lympho-
ma, ileo-transverse anastomosis.
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INTRODUCCION

La fistula colovesical es una conexion anormal entre el
colon y la vejiga, es causa de morbilidad importante y puede
causar la muerte por urosepsis; se estima que es la causa de
una en cada 3,000 admisiones quirurgicas hospitalarias,' fue
descrita por primera vez en 1888; es secundaria a enfermedad
diverticular complicada en dos terceras partes de los casos,’ se
han descrito otras causas como neoplasias de colon o vejiga,
enfermedad de Crohn o radiacion pélvica. La fistula colove-
sical secundaria a linfoma no Hodgkin (LNH) se desarrolla
después de la terapia citotdxica o por la regresion secundaria
al tratamiento; es una entidad extremadamente rara; los cam-
bios inflamatorios en la pared intestinal y la adherencia del
tejido a la vejiga son las causas de la formacion de la fistula
colovesical.? El linfoma gastrointestinal representa del 1 al
4% del total de las neoplasias malignas gastrointestinales.*
El manejo ideal es la reseccion primaria y la anastomosis
en el mismo acto quirargico.’ Parte importante del manejo
postoperatorio es el uso de sonda vesical para disminuir la
presion intravesical y evaluar el momento oportuno de retiro
para preservar la funcionalidad.® El objetivo de este trabajo
es presentar el caso de una paciente con fistula colovesical
por linfoma no Hodgkin de células B, asi como manejo diag-
noéstico y quirtrgico que se llevo a cabo en el Hospital Juarez
de México (HIM).

MATERIAL Y METODOS

Presentacion del caso de paciente femenino de 57 afios de
edad con fistula colovesical por LNH que llevo tratamiento
médico y quirargico en el HIM.

CASO CLINICO

Paciente femenino de 57 afios de edad sin antecedentes de
importancia referida a oncologia del HIM de segundo nivel
en protocolo de estudio por LNH. Inici6 su padecimiento
actual un afio atras con aumento de volumen en region cer-
vical, pérdida de peso de aproximadamente 20 kg en seis
meses; se realizo biopsia de masa indurada en region cervi-
cal integrando diagnostico, se solicité tomografia extendida
con reporte de tumoracion en hueco pélvico aparentemente
anexial, motivo por el cual fue referida (Figuras 1'y 2). En
consulta externa de ginecologia oncologica, se realizo explo-
racion ginecoldgica sin integrar diagnostico de tumoracion
dependiente de ovario, se solicitaron estudios de extension:
se realiza ultrasonido pélvico y marcadores tumorales con los
cuales no se concluye tumoracion dependiente de ovario, se
envia al servicio de hematologia por diagndstico probable de
LNH, acudiendo ya con reporte histopatologico de biopsia
de ganglio submaxilar compatible con LNH, lesion tiroidea
y linfadenopatia dermatopatica; se cuantifica hemoglobina de

Figura 1. Tomografia computarizada abdomino-pélvica con doble
contraste que muestra el sitio de conexion entre la pared del ciego
v la pared vesical.

Figura 2. Tomografia computarizada abdomino-pélvica con doble
contraste que muestra el sitio de conexion entre la pared del ciego

v la pared vesical.
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7.2 g/dL por lo que se ingresa para transfusion sanguinea y
completar protocolo diagndstico, a su ingreso, clinicamente
con adenopatias cervicales, supraclaviculares y axilar izquier-
da, abdomen con masa palpable de aproximadamente 15 cm
de diametro, se realiz6 biopsia de médula 6sea que no muestra
infiltracion y se realiz6 Tomografia axial computada (TAC)
abdomino-pélvica con reporte de carcinomatosis peritoneal
y actividad ganglionar, con eso se integro el diagnostico de
LNH de células grandes B difuso CD 20+ en estadio clinico
1Ty enfermedad voluminosa de Bulky, se inicié esquema con
rituximab, ciclofosfamida, hidroxidaunorubicina, vincristina

Figura 3. Colonoscopia en donde se observa paso de azul de metile-
no instilado por sonda vesical hacia la luz colonica a nivel de ciego.
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Figura 4. Imagen histopatologica de inmunohistoquimica de ganglio
con infiltrado difuso hipercelular con pérdida de la arquitectura nor-
mal con células aumentadas en tamario de aspecto linfoide derecho.

y prednisona (R-CHOP), el primer ciclo se realiz6 sin compli-
caciones por lo que se decide egreso a domicilio y seguimiento
por hematologia y oncologia para completar tratamiento
con quimioterapia, se concluyeron 8 ciclos de R-CHOP y al
término se realizo TAC nuevamente identificando engrosa-
miento de pared vesical. Dos semanas posteriores se presenta

Figura 5. Imagen histopatologica macroscopica de pieza quirurgica
escisional que corresponde a hemicolon derecho.

Figura 6. Imagen histopatologica microscopica panoramica de mu-
cosa colonica con distorsion de su arquitectura normal, solucion de
continuidad, esfacelacion glandular, tejido inflamatorio cronico y ex-
tensas zonas de hemorragia compatibles con la presencia de la fistula.
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paciente a consulta externa de hematologia con infecciéon de
vias urinarias, clinicamente caquéctica y socialmente disfun-
cional, se ingreso a hospitalizacion de hematologia, durante
el internamiento se realizé ultrasonido renal sin hallazgos
relacionados con la patologia, y cistografia con reporte de
fistula entero-vesical, se valoro por urologia y cirugia general
sin ameritar manejo en ese momento y se envié a consulta
externa de coloproctologia. Acude en cuatro semanas a con-
sulta de coloproctologia refiriendo fecaluria y sintomatologia
urinaria de repeticion, sin hallazgos a la exploracion fisica,
se realiz6 con hallazgo de fistula a ciego de 9 mm, se instild
azul de metileno a través de sonda Foley y se visualiz6 a
través de orificio fistuloso (Figura 3); oncologia document6
no haber contraindicacion para tratamiento quirtrgico por el
antecedente de LNH; por lo que se program6 para cirugia.
Se realiz6 laparotomia con reseccion de fistula colovesical,
se encuentra trayecto fistuloso de ciego a nivel de valvula
ileocecal a vejiga, se realizo hemicolectomia derecha seguida
de ileo-transverso anastomosis termino-lateral con engrapa-
dora mecanica circular de 29 mm y cierre de brecha en vejiga
(Figuras 4, 5y 6). En el sexto dia postquirtirgico se presentan
alzas térmicas, ultrasonido abdomino-pélvico sin hallazgos
de importancia, biometria hematica sin alteraciones, examen
general de orina con datos de infeccion de tracto urinario, se
ajustd tratamiento antibidtico y al completar se egresé con
sonda vesical y control por consulta externa, tres semanas
posteriores acudié sin complicaciones, se retiro sonda vesical
y se cita en dos meses, ultima TAC sin evidencia de actividad
tumoral, clinicamente sin complicaciones postquirurgicas por
lo que se egresod del servicio de coloproctologia.

DISCUSION

La fistula colovesical generalmente se presenta en varones
de la séptima década de la vida, la enfermedad diverticular
complicada representa la principal causa en cerca del 65%
de los casos,’ se presenta el caso de paciente femenino de 57
afios de edad con fistula secundaria a LNH de células B, de
acuerdo a lo que reporta la literatura europea y norteamericana
la incidencia en mujeres es 3 veces menor con respecto a los
casos en el sexo masculino. La fistula colovesical secunda-
ria a LNH es una entidad rara, generalmente ocurre una vez
iniciado el tratamiento citotoxico, la gran cantidad de células
inflamatorias que infiltran la pared intestinal y la posterior
regresion del linfoma pudieran provocar inflamacion focal
intestinal y adherencias lo que conlleva a la formacién de la
fistula,® existen pocos casos reportados de fistula colovesical
por linfoma;’ el linfoma abdominal primario como causa de
la fistula representa una menor incidencia, incluso previo al
desarrollo de la fistula puede ocurrir una perforacion intestinal
en el 59% de los casos seglin lo describe Vaidya y cols."” En

el caso de nuestra paciente se completaron ocho ciclos de
R-CHOPYy casi al término del tratamiento quimioterapéutico
la paciente inici6 con la presencia de sintomatologia. Segiin
lo que reportan Gale y cols., los sintomas que mayormente
se presentan son dolor abdominal, pérdida de peso, diarrea,
facilmente confundible con otra patologia gastrointestinal,
posteriormente con fecaluria.!' De acuerdo a Gruner y cols.,
la fecaluria y la neumaturia que son sintomas patognomonicos
se presentan en etapas clinicas tardias,'? incluso con un grado
de respuesta inflamatoria sistémica importante secundaria a la
infeccidn urinaria, en este caso la paciente curs6 con infeccion
urinarias recurrentes al término del esquema de R-CHOP y
en el control posterior present6 la fecaluria.

El diagndstico representa un desafio, Jarret y cols., refieren
que la TAC tiene una sensibilidad del 90-100% para hacer el
diagnostico,” la cistoscopia puede ser util para visualizar la
fistula en el 38-48% de los casos y rara vez la fistula logra
visualizarse en colonoscopia;'* en nuestra paciente se realizd
TAC, colonoscopia con prueba con azul de metileno observan-
do paso por orificio fistuloso a nivel de ciego, ademas de que
se realizo cistografia que ayudd a confirmar el diagnostico,
tal cual se realizé en el caso reportado por Ietsugu y cols., de
una fistula ileovesical.®

El manejo depende del estado en el cual se encuentre
el paciente con respecto al estadio clinico del linfoma y el
tratamiento citotoxico, Golabek y cols., mencionan que la
reseccion del tejido afectado, la anastomosis y la reparacion
de la vejiga es el mejor manejo,' en el caso de que se curse
con el tratamiento citotdxico sin remision del linfoma se
debe decidir entre realizar el tratamiento quirtrgico y pos-
poner la quimioterapia o retrasar la cirugia hasta el término
del tratamiento citotdxico; en nuestro caso el diagndstico se
realizd inmediatamente posterior al término de la quimio-
terapia, lo que permiti6 realizar la cirugia una vez remitido
el linfoma. Yoon YS y cols., sefiala que en el caso de una
fistula de intestino a vejiga se debe resecar el segmento de
intestino afectado y se puede realizar o no cierre de la veji-
ga;!” en el caso de nuestra paciente la fistula fue de ciego a
vejiga, realizamos hemicolectomia derecha y reparacion de
brecha vesical, con el LNH remitido y el tratamiento citoto-
xico concluido aunado que no existia en ese momento una
infeccion urinaria activa y respuesta inflamatoria sistémica,
en el mismo acto quirurgico se utiliz6 engrapadora circular
por disponibilidad y se realizo ileo-transverso anastomosis
termino-lateral con posterior cierre distal de colon transverso
en dos planos.

CONCLUSION

La fistula colovesical por LNH es una entidad rara, el
abordaje con tomografia en sospecha de fistula marca la
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pauta para un adecuado manejo, el tratamiento quirdrgico
con reseccidon y anastomosis en el mismo acto quirtrgico ha
mostrado los mejores resultados.
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Boerhaave’s syndrome secondary to gastric volvulus
as a complication of hiatal hernia type IV
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RESUMEN ABSTRACT

Introduccion. El sindrome de Boerhaave es una entidad
poco frecuente. Se define como la perforacion transmural
esofagica a consecuencia de un aumento de la presion in-
traluminal esofagica. Existen factores desencadenantes,
tal es el caso del volvulo gastrico, en donde existe una
rotacion anormal del estdmago sobre alguno de sus ejes.
Dado el alto riesgo de perforacion esofagica secundario
aun volvulo gastrico, es necesaria la instauracion de un
tratamiento médico y/o quirtrgico de manera oportuna.
Caso clinico. Se presenta un caso de perforacion esofa-
gica en un hombre de 37 afios, quien debutd con cuadro
de abdomen agudo, los estudios de gabinete sugirieron la
presencia de perforacion esofagica secundario a volvulo
gastrico en el contexto de una hernia hiatal tipo IV. Se
realiz6 esofagectomia transhiatal, gastrectomia subtotal,
hemicolectomia izquierda, colostomia, esofagostoma y
yeyunostomia, con evolucion clinica satisfactoria siendo
egresado por mejoria.

Conclusion. El sindrome de Boerhaave es una com-
plicacion severa y pontencialmente letal, con pocos
casos descritos en la literatura internacional secundario
a volvulo gastrico en el contexto de una hernia hiatal
tipo IV. Debe tenerse un alto indice de sospecha, el
tratamiento depende del momento del diagndstico. En
el caso descrito, amerit6 una reseccion mayor dados los
hallazgos quirurgicos.

Palabras clave. Perforacion esofagica, volvulo gastrico,
hernia hiatal, esofagectomia.

Introduction. Boerhaave's syndrome is a rare entity. It
is defined as transmural esophageal perforation as a

consequence of an increase in esophageal intraluminal
pressure. There are triggering factors, such is the case

of gastric volvulus, where there is an abnormal rotation

of the stomach on one of its axes. Given the high risk of
esophageal perforation secondary to gastric volvulus,

medical and/or surgical treatment is necessary in a

timely manner.

Clinical case. We present a case of esophageal perfo-

ration in a 37-year-old man, who presented with acute

abdominal symptoms, and the cabinet studies suggested
the presence of esophageal perforation secondary to

gastric volvulus in the context of a type IV hiatal hernia.

Transhiatal esophagectomy, subtotal gastrectomy, left
hemicolectomy, colostomy, esophagostomy and jejunos-

tomy were performed, with satisfactory clinical evolution

being discharged due to improvement.

Conclusion. Boerhaave's syndrome is a severe and po-

tentially lethal complication, with few cases described in

the international literature secondary to gastric volvulus
in the context of a type IV hiatal hernia. The index of
suspicion must be high, treatment depends on the time
of diagnosis. In the case described, a major resection

was warranted given the surgical findings.

Key words. Esophageal perforation, gastric volvulus,
hiatal hernia, esophagectomy.
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INTRODUCCION

El sindrome de Boerhaave es una entidad infrecuente, se
define como una ruptura espontanea del esdéfago secundario al
aumento de la presion intraluminal. El primer caso de sindro-
me de Boerhaave secundario a vélvulo gastrico descrito en la
literatura fue realizado por Saito.! El volvulo gastrico es una
rotacion del estdmago de mas de 180° alrededor de un eje que
provoca un cuadro de obstruccion intestinal, es raro que coe-
xistan estas dos entidades, sin embargo, se debe tener un alto
indice de sospecha, ya que es una urgencia quirdrgica con ele-
vada morbi-mortalidad. Presentamos el caso de paciente joven
que desarroll6 necrosis y perforacion esofagica secundario a
un volvulo gastrico como complicacion de una hernia hiatal
tipo IV. Exponemos el abordaje diagnostico y terapuéutico
mediante esofagectomia transhiatal, gastrectomia subtotal,
hemicolectomia izquierda, colostomia y yeyunostomia de
alimentacion. Se realiz6 la busqueda de reportes relacionados
con la técnica quirtirgica en la literatura cientifica en bases
de datos acreditadas (PubMed, EMBASE), introduciendo los
términos “‘esophageal perforation, Boerhaave's syndrome,
esophagectomy”. Revision de expediente clinico, incluyen-
do analisis y complementarios de laboratorio y gabinete. Se
trata del tercer caso descrito en la literatura internacional. El
presente trabajo es reportado acorde a los criterios SCARE. 2

CASO CLINICO

Se trata de paciente masculino de 37 afios, con obesidad
grado 11, antecedente de enfermedad por reflujo gastroesofa-
gico de 2 afios de evolucion sin seguimiento. En septiembre
2023, presentd dolor abdominal de 48 horas de evolucion,
predominante en epigastrio irradiado a region retroesternal,
asociado a nauseas, vomitos en 20 ocasiones, fiebre y au-
sencia de evacuaciones. A la exploracion fisica se evidencid
diaforesis, palidez de tegumentos, taquipnea, ausencia de
murmullo vesicular, matidez en hemitorax izquierdo, disten-
sion abdominal generalizada y datos de irritacion peritoneal.
Estudios bioquimicos evidenciaron Hb 19.3 g/dL, Leu 28.7 x
10%/L, Neu 87.7%, Plaquetas 309 x 10°/L, Creatinina 3.49
mg/dL. La radiografia de térax y abdomen demostraron
desplazamiento de la silueta cardiaca y nivel hidroaéreo en
hemitorax izquierdo (Figura 1).

La tomografia toracoabdominal evidencié desplazamiento
del antro gastrico por encima de la unioén esofagogastrica,
rotacion del estdmago mesentérico axial, antro y piloro su-
periores al fondo (Figura 2).

Dado el estado clinico, hallazgos bioquimicos e imageno-
logicos se decidio someterlo a laparotomia exploradora. En la
cirugia se encontrd hernia hiatal tipo IV, con vélvulo gastrico
mesentero-axial, union esofagogastrica, fondo y cuerpo gastrico

necrotico, perforacion en region posterolateral izquierda en
tercio inferior de eso6fago, dentro del saco herniario se encon-
traba angulo esplénico del colon isquémico con perforacion
puntiforme, abundante materia fecal y liquido purulento en
hiato y cavidad abdominal, aproximadamente 4,000 cc. Se
realizo esofagectomia transhiatal (doble abordaje abdominal-
cervical), gastrectomia subtotal (Figura 3). con engrapadora
lineal Gia, cartucho 80 mm (Covidien®), hemicolectomia
izquierda, esofagostoma, colostomia, yeyunostomia. Sangrado
500 cc, no requirid hemostranfusion. Fue manejado en unidad
de cuidados intensivos, con evolucion satisfactoria, retiro del
drenaje de penrose en el dia 5, siendo egresado por mejoria.

Figura 1. A. Radiografia de torax anteroposterior. Hernia hiatal,
desplazamiento de la silueta cardidaca hacia la derecha, nivel
hidroaéreo en hemitorax izquierdo sugerente de camara gastrica
intratoracica (Circulo, flecha). B. Radiografia toracoabdominal
anteroposterior. Dilatacion gastrica (E), antro superior a la union
esofagogastrica, fondo gastrico con rotacion mesentero-axial,
desviacion traqueal (lineas blancas).
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Figura 2. Tomografia toracoabdominal simple. A. Corte coronal. Desplazamiento del antro gastrico por encima de la union eso-
fagogastrica (E), rotacion del estomago mesentérico axial con antro y piloro superiores al fondo gastrico (flecha). B. Corte axial.

Dilatacion gastrica (E), liquido libre, neumoperitoneo (flecha).

Figura 3. Pieza quirurgica. Producto de esofagectomia, gastrec-
tomia subtotal. Perforacion esofagica en tercio distal (flecha),
zona de necrosis en union esofagogastrica (circulo). Esofago (E),
Cuerpo gastrico (C).

DISCUSION

El sindrome de Boerhaave es una patologia infrecuente,
potencialmente letal. Existen muy pocos casos reportados en
la literatura internacional en donde esta entidad esté asociada
aun volvulo géstrico como complicacion de una hernia hiatal
tipo IV, compleja. El volvulo gastrico se define como una
rotacion anormal de todo o parte del estomago con respecto
auno de sus ejes, provocando una obstruccion intestinal alta.?
Singleton,* propuso la clasificacion mas aceptada del volvulo
gastrico con 3 categorias diferentes: organoaxial, mesentero-
axial y combinadas, que se basan en el eje alrededor del cual
gira el estomago. El tipo I es el volvulo organoaxial (OA),
donde hay una rotacién alrededor de un eje que conecta el
piloro y la unidn gastroesofagica, el cual se presenta en el
59% de los casos. El tipo II es el volvulo mesentero-axial,
que manifiesta una rotacion alrededor del eje que provoca la
biseccion de la curvatura mayor y menor del estdbmago (29%
de los casos). El tipo III es una combinacion de OA y MA
(2% de los casos) y el tipo I'V no esta clasificado (10% de los
casos). Elvdlvulo primario puede explicarse por la relajacion
de los ligamentos gastrocolico, gastrohepatico, gastrofrénico
generando distension géstrica y rotacién excesiva, lo que
eventualmente predispone al desarrollo del volvulo. En el
volvulo secundario, los defectos diafragmaticos congénitos
o adquiridos permiten el desplazamiento del estdmago. Los
otros factores incluyen lesion y eventracion diafragmatica,
reseccion del pulmoén izquierdo o adherencias pleurales,
adherencias intraabdominales, ilcera gastrica y obstruccion
del estdmago causada por la presion extrinseca.’”’
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En el caso presentado el factor predisponente relevante fue
la hernia hiatal que no habia recibido abordaje diagnostico o
tratamiento previo. La triada de Borchardt (en el 70% de los
pacientes) es caracteristica de esta entidad, se compone de
dolor abdominal superior, arcadas intensas improductivas e
incapacidad para pasar una sonda nasogastrica. Puede acom-
pafiarse de hematemesis secundario a isquemia o desgarro
de la mucosa debido a los vomitos.® Cabe destacar que el
deterioro respiratorio agudo no es frecuente, manifestacion
que presentd el paciente del presente caso secundario a com-
presion importante del hemitérax izquierdo por la camara
gastrica distendida. Laradiografia de torax y abdomen pueden
revelar niveles hidroaéreos en el antro y el fondo, asi como
presencia de aire intratoracico en caso de estar asociado a
una hernia paraesofagica o diafragmatica. La serie esofa-
gogastroduodenal (SEGD) puede ser 1til.’ Se recomienda
la tomografia abdominal contrastada para definir entre los
tipos de volvulo, una vez que se ha hecho el diagnostico, la
descompresion gastrica oportuna con la colocacion de una
sonda nasogastrica permite mejorar la perfusion y dismi-
nuir la tension gastrica.!” El sindrome de Boerhaave puede
desarrollarse secundario a un vélvulo gastrico secundario al
aumento de la presion intraluminal, en el contexto de una
hernia hiatal tipo IV, compleja. Dada la letalidad de esta pa-
tologia, se recomienda el tratamiento quirurgico inmediato.
El tratamiento especifico es individualizado segtn el estado
hemodinamico del paciente y los hallazgos transoperatorios.
La reparacion recomendada de la perforacion esofagica es
el cierre primario si el tiempo de perforacion es <24 horas,
pudiendo realizar refuerzo con parche de epiplon, ligamento
falciforme, pleura, pericardio.''? En nuestro paciente dada
la inestabilidad hemodinamica, la contaminacion de la ca-
vidad abdominal, tiempo de evolucién, se decidi6 por optar
un tratamiento quirtrgico radical mediante esofagectomia,
gastrectomia y hemicolectomia izquierda.

CONCLUSION

El sindrome de Boerhaave y la volvulacion géstrica son enti-
dades infrecuentes, siendo aiin mas rara su coexistencia. Debe
tenerse un alto indice de sospecha ante el cuadro clinico y
los hallazgos imagenologicos, dada su alta mormi-mortalidad
aun realizando tratamiento quirurgico precoz. Este caso cobra
importancia sobre el manejo quirtrgico otorgado en nuestro
centro, ante los hallazgos transoperatorios descritos.
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RESUMEN

Introduccioén. La hipertension portal segmentaria, o
de lado izquierdo, es una entidad poco comun, con
multiples causas potenciales. El sangrado de las varices
gastrointestinales y el hiperesplenismo son sus principa-
les manifestaciones clinicas; asi mismo la pancreatitis
cronica es la etiologia mas comun aunque su diagnostico
es dificil siempre se debe de considerar esta entidad ante
pacientes con pancreatitis cronica.

Objetivos. Identificar la esplenectomia como el
principal manejo de una identidad poco comin como
la hipertension portal segmentaria en pacientes con
antecedentes de pancreatitis cronica y trombosis de
vena esplénica.

Caso clinico. Paciente masculino de 29 afios de edad
que inicia con dolor epigastrico acompaiiado de nduseas
y hematemesis en 3 ocasiones, motivo de ingreso a
urgencias, se solicita endoscopia con reporte de varices
en fudus gastrico tipo IGV1 y posterior TAC, se reporta
atrofia de cabeza de pancreas ausencia de vena esplénica.
Presencia de varices en curvatura mayor gastrica pan-
creas indurado. Se realiza ligadura de vasos de curvatura
mayor y vasos cortos con posterior esplenectomia. La
incidencia de la hipertension portal segmentaria es poco
comun y mas en asociacion con sangrado de tipo vari-
ceal ya que puede ser potencialmente mortal. Se debe
de considerar la esplenectomia como procedimiento
en pacientes que tienen evidencia de sangrado de tubo
digestivo alto.

Conclusion. El diagnéstico de hipertension portal
segmentaria debe ser descartado en pacientes con

ABSTRACT

Introduction. Portal segmental hypertension is a rare
entity, with multiple potential causes. Bleeding from
gastrointestinal varices and hypersplenism are its main
clinical manifestations. Likewise, chronic pancreatitis
is the most common etiology, although its diagnosis
is difficult, this entity should always be considered in
patients with chronic pancreatitis.

Goals. 1o identify splenectomy as the primary manage-
ment of a rare identity such as left portal hypertension
in patients with a history of chronic pancreatitis and
splenic vein thrombosis.

Clinical case. A 29-year-old male patient who start-
ed with epigastric pain accompanied by nausea and
hematemesis on 3 occasions. Reason for admission to
the emergency room: endoscopy was requested with a
report of varicose veins in gastric fudus type IGVI and
subsequent CT scan reporting atrophy of the head of the
pancreas and absence of the splenic vein. Presence of
varicose veins in the greater curvature of the gastric
indurated pancreas. Ligation of vessels of greater cur-
vature and short vessels with subsequent splenectomy is
performed. The incidence of left portal hypertension is
rare and more so in association with variceal bleeding
as it can be life-threatening. Splenectomy should be
considered as a pancreatic procedure in patients who
have evidence of upper gastrointestinal bleeding.
Conclusion. The diagnosis of left portal hypertension
should be ruled out in patients with a history of chronic
pancreatitis in association with hematemesis. and sur-
gical management with splenectomy should always be
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antecedentes de pancreatitis cronica en asociacion con
hematemesis, y el manejo quirargico con esplenectomia
siempre debe ser considerado ante la presencia de varices
gastricas sangrantes evidenciadas por endoscopia.

Palabras clave. Esplenectomia, hipertension segmenta-
ria, trombosis, vena esplénica, sangrado gastrointestinal.

INTRODUCCION

La hipertension portal segmentaria, es una entidad poco
comun, con multiples causas potenciales; debido al poco
conocimiento de las manifestaciones clinicas de ésta, resulta
complejo llegar su diagndstico, es por ello que los sintomas
como el sangrado de las varices gastrointestinales y el hipe-
resplenismo son considerados sus principales manifestaciones
clinicas.! La pancreatitis cronica es la etiologia mas comtn
pues a partir del proceso inflamatorio proporciona las con-
diciones necesarias para desarrollar procesos trombodticos
a nivel de la vena esplénica la cual causa aumento de las
presiones venosas condicionando varices géstricas.?

La incidencia de pancreatitis se desconoce, esta representa
menos del 5% en todos los pacientes con hipertension por-
tal;> el nimero de casos de esta entidad no se tiene claro, sin
embargo hasta el afio 2015 se han notificado 500 casos en
total,® la edad en promedio en que se presenta es < 20 afios
con mayor frecuencia, seguida de los 40-50 afios, y la edad
maxima es bimodal.*

Otras causas asociadas a la hipertension portal son las
complicaciones de la pancreatitis como la necrosis pancrea-
tica, tumores pancreaticos, fibrosis retroperitoneal y algunas
cirugias como la pancreatoduodenectomia o el trasplante
hepéatico que también pueden condicionar la aparicion de
esta patologia.’

Los estudios diagnoéstico principales para detectar compli-
caciones en el pancreas son la tomografia axial computarizada
con medio de contraste intravenoso y la endoscopia; asi la
tomografia permite identificar la anatomia pancreatica y la
presencia de alteraciones en la vascularidad tanto en la vena

considered in the presence of bleeding gastric varices
evidenced by endoscopy.

Key words. Splenectomy, portal segmental hypertension,
thrombosis, splenic vein, gastrointestinal bleeding.

como arteria esplénica, por su parte la endoscopia permite
identificar la presencia de varices en el fondo gastrico que
orienta al diagnostico de hipertension portal segmentaria.
Otros estudios que se pueden realizar son el usg doppler que
permite valorar la integridad de la arteria y vena esplénica y
el usg endoscopico que identifica las estructuras gastroeso-
fagicas.!

El principal tratamiento se prescribe con base en el manejo
del sangrado: el cual puede ser controlado por medio de: li-
gadura endocdpica de varices; en casos refractarios se puede
realizar manejo quirtrgico, el cual consiste en esplenectomia;
asi mismo en paciente con alta morbilidad se tienen registros
de realizacion de embolizacion arterial o colocacion de stent
venosos.*

Se presenta el caso de un paciente masculino de 29 afios de
edad originario y residente de Ocozocuautla, Chiapas, padre
y madre diabéticos de larga evolucion con manejo basado
en metformina.

Antecedente de apendicectomia complicada la cual se re-
solvid por medio de laparotomia exploratoria, y 2 hospitaliza-
ciones previas, secundario a cuadros de pancreatitis moderada
la cual remiti6é con manejo a base de reposo gastrointestinal y
manejo de soluciones intravenosas, posteriormente se proce-
dio a inicio temprano de via oral y posterior egreso.

Inicia padecimiento actual con presencia de dolor en abdo-
minal de 12 h de evolucidn sin presencia de fiebre o cefalea,
posteriormente inicia con cuadro de vomitos de contenido
gastroalimentario, mas presencia de hematemesis en multiples
ocasiones, motivo de valoracion en medio particular el cual
determina la necesidad de manejo hospitalario. Posterior a su
ingreso en el centro hospitalario, es valorado por el servicio

Primera hospitalizacion
por pancreatitis

Segunda hospitalizacion
por pancreatitis

Tercera hospitalizacion
por pancreatitis

Intervencion quirurgica y
egreso al tercer dia

(2022) (Julio de 2023)

mas hematemesis > (Febrero de 2024)

(Enero de 2024)

Figura 1. Hospitalizaciones e intervenciones.
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de urgencias el cual determina la necesidad de manejo con
base en inhibidores de la bomba de protones y soluciones
cristaloides, posteriormente es valorado por el servicio de
medicina interna el cual ingresa a su servicio para el estudio
de las hematemesis.

Hallazgos clinicos

Consciente orientado en sus cuatro esferas neurologicas,
Glasgow de 15 puntos, pupilas isocoricas de 2 mm, reactivas
al estimulo luminoso, mucosas con buena hidratacion, cuello
cilindrico sin presencia de cadenas ganglionares, no datos de
ingurgitacion yugular. Traquea central y movil, torax simétri-
co con buena mecanica ventilatoria, precordio ritmico de buen
tono e intensidad, sin presencia de soplos, abdomen blando
depresible no doloroso a la palpacion media y profunda sin
datos de irritacion peritoneal sin presencia de megalias, con
peristalsis presente, doloroso a la palpaciéon media en region
epigastrica con irradiacion hacia a la espalda, genitales dife-
ridos, miembros inferiores integros y funcionales (Figura 1).

Se realizan exdmenes completos de laboratorio y se
encuentran alteraciones en las enzimas pancredticas con
valores de 2500 U/L, hb 14 leucocitos 22.30, neutrofilos
89, plaquetas de 236, creatinina de 0.84, colesterol 493,
triglicéridos 4658.

Usg de higado y vias biliares con reporte de higado de 12
cm, colédoco de 2 mm, porta de 8 mm, pancreas con bores
regulares y definidos con presencia de patréon ecogénico.
Conclusion de higado graso grado I, bazo y vesicula sin
alteraciones.

Radiografia de térax con reporte de presencia de catéter
venoso central, sin alteraciones 6seas, pararenquima pulmo-
nar sin alteraciones, no se integra sindrome pleuropulmonar,
silueta cardiaca sin alteraciones.

TAC simple y contrastada de abdomen con reconstruc-
cion coronal fase venosa: hepatoesplenomegalia, presencia
de trayecto venoso esplénico con colaterales que drenan al
fondo gastrico.

Atrofia de cola de pancreas, cabeza y cuerpo conservado.
Vena porta sin defecto de llenado calibre de 12 mm, sélo se
observa hasta la confluencia (Figura 2).

De acuerdo con el motivo de ingreso hospitalario, ante-
cedentes y los estudios de imagen realizados al ingreso del
paciente, se considera el diagndstico de pancreatitis cronica; sin
embargo, como el paciente presenta datos de hematemesis se
procede a la realizacion de endoscopia, con el siguiente reporte:
panendoscopia donde se observa presencia de pliegues gastri-
cos congestivos de tipo vascular y presencia de dilataciones
venosas en fundus gastrico, de tipo varices IGV1 (Figura 3).

Con base en el resultado de la endoscopia y secundario a
que el paciente no presentaba antecedentes de cirrosis y en

los estudios de imagen tampoco se detecta evidencia para el
diagnostico de varices gastricas secundario a ellas, se solicita
la TAC cuyo resultado permitie fundamentar el diagnéstico
de hipertension portal segmentaria, con base en las imagenes
tomograficas sugestiva de trombosis de vena esplénica la cual
es evidencia importante del diagnostico, que al considerar el
antecedente de multiples ingresos por pancreatitis, se refuerza
mas el diagnostico diferencial.

Con base en el diagnostico se decide realizar procedimien-
to quirtrgico evidenciando la presencia de varices en fondo
gastrico, asi como en curvatura mayor gastrica, presencia de
hilio esplénico con dilatacion venosa.

Se procede a diseccion individualizada de arteria y vena
esplénica y se procede a ligar y se extrae pieza quirrgica, se
verifica hemostasia, se da por terminado el tiempo quirargico.

En el primer dia de postoperatorio se realiza valoracion por
el servicio de epidemiologia para la realizacion de la vacuna-
cioén correspondiente para la prevencion de sepsis fulminante.®

Se egresa al paciente al dia 3 sin complicaciones, con
posterior seguimiento en la consulta externa de cirugia, sin
evidencia de recurrencia en las hematemesis asi como en los
episodios de pancreatitis, en cuanto al seguimiento por parte
del servicio de medicina interna se maneja con OMEGA 3,
una tableta cada 8 h en asociacion con ciprofibrabro 100 mg una
tableta cada 24 h, se logra un buen control metabdlico.’

La importancia de este caso radica en la difusion del
conocimiento de esta patologia ya que puede proporcionar
informacion importante tanto a cirujanos como a médicos

Figura 2. TAC simpley contrastada de abdomen con reconstruccion
coronal fase venosa: hepatoesplenomegalia, presencia de trayecto
venoso esplénico con colaterales que drenan al fondo gastrico.
Vena porta sin defecto de llenado calibre de 12 mm, solo se observa
hasta la confluencia.
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Pt h

Figura 3. Pliegues gdstricos congestivos de tipo vascular. Presencia de dilataciones venosas en fundus gastrico, de tipo varices IGV1.

internistas para ser considerada como diagndstico diferencial
en pacientes que presentan los sintomas mencionados, pues
no hacer el diagnostico temprano puede llevar a la muerte del
paciente. Dada la poca frecuencia de estos casos no se da la
importancia suficiente a los pacientes que la padecen y por lo
consiguiente se puede pasar por alto su diagnostico teniendo
como resultado una complicacion como choque hipovolémico
o la defuncion.

Como se ha visto en este caso, la incidencia de esta pa-
tologia es muy poco comun,* por lo que es dificil tomar el
presente caso como un diagndstico diferencial.

También es importante conocer la principal causa, que es
la pancreatitis en especial los episodios repetidos de esta, ya
que su fisiopatologia determina un proceso fundamental en
el inicio de una trombosis de la vena esplénica, todo desenca-
denado por la cascada de factores proinflamatorios y procoa-
gulantes,® que resultan en un proceso de inflamacion cronica
del parenquima pancreatico que condiciona fibrosis y lesiones
endoteliales intimas y espasmos vasculares, que terminan en
el estancamiento de la sangre que conduce a un estado de
hipercoagulabilidad que aumenta el riesgo de trombosis.’ La
cual desarrolla la presencia de varices gastricas en ausencia de

varices esofagicas todo esto secundario al inadecuado drenaje
del bazo a través de las venas gastricas cortas.’

En caso de no poder realizarse el manejo pertinente el
paciente puede debutar con episodios de hematemesis que
puede conllevar con deterioro clinico del paciente.

En el diagnostico debe considerarse con un alto indice
de sospecha clinica y apoyado de gastroscopia, pruebas de
funcion hepatica, examen de ultrasonido y/o tomografia
computarizada (TC) mejorada con contraste del abdomen.'®

Aunque su diagnéstico es dificil siempre se debe considerar
esta entidad ante pacientes con pancreatitis cronica ya que este
podria ser el unico antecedente de importancia en esta entidad.

El manejo por medio de esplenectomia es el tratamiento
de eleccion en los casos complicados por el sangrado de
varices ya que reduce de manera significativa los episodios
de sangrado llegando a remitirlos en su totalidad, a pesar
que existen otras opciones para el manejo como la radiologia
intervencionista, procedimientos endoscopicos, la cirugia
sigue siendo el manejo inicial y con mejor respuesta que se
tienen en la actualidad."

Sin embargo, no hay consenso sobre el tratamiento de
pacientes asintomaticos.'?
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La esplenectomia debe afiadirse al procedimiento pancrea-
tico en pacientes que tienen evidencia de hipertension portal
segmentaria en la evaluacion preoperatoria, especialmente si
se encuentran varices gastricas.'?

La sepsis post esplenectomia es una complicacion grave
que todos los pacientes que han presentado este procedimien-
to puedan padecer; los principales agentes etiologicos son
Haemophilus influenzae y Neisseria meningitidis, los cuales
pueden ocasionar un cuadro de sepsis fulminante en un pe-
riodo de menos de 24 h, por ello que la inmunizacién contra
estos agentes debe de considerarse en todos los pacientes a
los que se ha realizado esplenectomia.®

Por este motivo en el presente caso se realizo al paciente,
de manera oportuna la valoracion por parte del servicio de
epidemiologia por lo que se otorga las vacunas necesarias para
completar la inmunizacion del paciente, asi como el seguimien-
to respectivo por medio de la consulta externa. En el presente
caso el tratamiento se lleva a cabo con base en la literatura
comentada en este trabajo, pues a pesar de haberse realizado
la busqueda exhaustiva de literatura, la informacion es escasa.

CONCLUSION

Se realizaron comparaciones con otros casos reportados
y en los cuales se llega a la conclusion de realizar el ma-
nejo con base en esplenectomia, sin embargo, se realizan
otras comparaciones sobre la realizacion de endoscopias y
se encuentra que solamente se realizaban para controlar la
hemorragia y estabilizar al paciente, pero no seria el manejo
definitivo. Asi también se han reportado casos en donde se
realizan procedimientos endovasculares, sin embargo, solo
se han llevado a cabo en casos seleccionados como ejemplo
aquellos que tienen alto riesgo de complicaciones de una
esplenectomia. Dentro de las complicaciones observadas con
los procedimientos endovasculares son infartos pancreaticos
y géstricos parciales, abcesos esplénicos solo por mencionar-
los."® Por todo lo anterior se llega a la conclusion de realizar
esplenectomia, asi como se llevaron a cabo en otros casos
reportados.

Siempre es importante tomar en cuenta todo tipo de patolo-
gias cuando se esta evaluando un paciente, jamas se debe dar
algo por sentado por efimera que parezca una opciéon como
diagnostico ya que esta puede ser el tratamiento oportuno que
nuestro paciente necesite. De ahi la importancia de que el per-
sonal de salud tenga los conocimientos necesarios y criterios
diagnosticos para poder realizar conclusiones precisas ante
enfermedades poco comunes.

Durante el seguimiento siempre es recomendable realizar
un interrogatorio en pacientes con pancreatitis, y ser especi-
fico en el numero de episoidos presentados, y el periodo de
tiempo que transcurre entre episodio y episodio para poder asi

determinar el riesgo de presentar un proceso de pancreatitis
cronica la cual es sumamente importante en la fisiopatologia
de esta entidad. Otros puntos a considerar en el interrogatorio
son los antecedentes oncologicos asi como los quirurgicos,
ya que los tumores pancreaticos y las pancreatectomias iz-
quierdas o pancreatoduodenectomia también son factores a
tomar en cuenta, ya que los pacientes a pesar que no tengan los
antecedentes de pancreatitis pero que si presenten estas inter-
venciones pueden ser candidatos a presentar esta enfermedad.

El diagndstico es dado por un alto indice de sospecha por
lo que podria presentarse como una opcion a considerar en
pacientes que cumplan con los antecedentes antes menciona-
dos. Asi mismo se recomienda realizar una endoscopia como
un estudio de primera eleccion en el algoritmo diagnodstico,
ya que de ser evidenciada la presencia de varices gastricas en
ausencia de esofdgicas es de suma importancia realizar una
TAC de abdomen con contraste IV para valorar la presencia
de trombosis esplénica la cual nos confirma el diagndstico.

El seguimiento de modo multidiciplinario es sumamente
importante, se tiene que evaluar la respuesta al tratamiento qui-
rargico, asi como el manejo médico. Siempre es indispensable
indagar sobre la presencia de hematemesis la cual en caso de
presentarse se debera realizar un estudio profundo de la misma.

El control metabolico debe de estar a cargo del servicio de
medicina interna o en su caso el servicio de gastroenterologia,
con controles periddicos de pruebas de funcionamiento hepa-
tico, lipasa, quimica sanguinea completa, para poder evaluar
los niveles de bilirrubinas, y vigilar los niveles de triglicéridos
ya que el descontrol de estos puede desencadenar un nuevo
cuadro de pancreatitis.

El manejo con base en fibratos de alta potencia es suma-
mente necesario para poder alcanzar las metas necesarias para
la buena evolucion del paciente. El seguimiento por parte de
medicina interna es necesario hasta que el servicio lo con-
sidere y determine que el riesgo de presentar otro episodio
sea el minimo.

Ademas del control metabolico, el seguimiento se usa para
vigilar el riesgo de presentar procesos infecciosos secundario
al antecedente de esplenectomia, asi como la vigilancia de la
vacunacion anual contra la gripe, la de cual de no llevarse el
régimen completo podria ser fatal.

Siempre el manejo debe ser oportuno, en el momento que
se presente esta patologia, es por ello que su abordaje debe
ser siempre eficaz y considerarlo como un diagnostico a
tomar en cuenta en todo momento, la cual hace la diferencia
en el paciente.
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RESUMEN ABSTRACT

Introduccion. El sindrome de Fisher Evans es una
enfermedad autoinmune poco comun, descrita por
primera vez en 1951, se manifiesta como una anemia
hemolitica autoinmune con trombocitopenia simultanea
o subsecuente, de forma primaria en aproximadamente
50% de los casos y secundaria a procesos infecciosos,
autoinmunes, sindromes linfoproliferativos y trasplantes
en un 41% cuyo tratamiento de primera linea incluye
la administracion de corticoesteroides y/o inmunoglo-
bulina intravenosa y como segunda linea el manejo con
inmunosupresores como micofenolato de mofetilo, ci-
closporina, vincristina y danazol. Se caracteriza por una
forma cronica, recurrente y potencialmente fatal que re-
quiere el uso de terapias inmunosupresoras prolongadas.
Objetivos. Describir la complejidad del abordaje tanto
diagnostico como terapéutico, del abdomen agudo qui-
rargico secundario a apendicitis aguda, en paciente con
exacerbacion de sindrome de Fisher Evans en un centro
de atencion hospitalaria de tercer nivel.

Resultados. El presente reporte de caso describe el
curso clinico de una mujer de 19 afios la cual presentd
exacerbacion del sindrome de Fisher Evans secundaria
a un cuadro de apendicitis aguda, el cual fue eviden-
ciado mediante tomografia simple de abdomen y que
requirié tratamiento quirtrgico de urgencia, con la
administracion previa a procedimiento de plasmaféresis,

Introduction. Fisher Evans syndrome is a rare autoim-
mune disease, first described in 1951, manifesting as
an autoimmune hemolytic anemia with simultaneous
or subsequent thrombocytopenia, primarily in approxi-
mately 50% of cases and secondary to infectious, auto-
immune processes, lymphoproliferative syndromes and
transplants in 41% whose first-line treatment includes
the administration of corticosteroids and/or intravenous
immunoglobulin and as a second line management with
immunosuppressants such as mycophenolate mofetil,
cyclosporine, vincristine and danazol. It is character-
ized by a chronic, recurrent and potentially fatal form
that requires the use of prolonged immunosuppressive
therapies.

Objectives. Describe the complexity of the surgical
approach to the acute abdomen in terms of diagnosis
and treatment, in a patient with exacerbation of Fisher
Evans syndrome.

Results. The present case report describes the clinical
course of a 19-year-old woman who presented an exac-
erbation of Fisher Evans syndrome secondary to acute
appendicitis, which was evidenced by simple abdominal
tomography and required emergency surgical treatment,
with the administration prior to the plasmapheresis pro-
cedure, thrombopoietin receptor agonist and high-dose
steroids due to the non-availability of immunoglobulin,
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agonista de receptor de trombopoyetina y esteroides a
dosis altas ante la no disponibilidad de inmunoglobu-
lina, realizando apendicetomia abierta bajo anestesia
general, teniendo adecuada evolucion postquirurgica
presentando complicaciones Claiven Dindo I, asi como
un reporte de histopatologia con reporte de apendicitis
y periapendicitis aguda fibrinopurulenta.
Conclusiones. Los pacientes con diagnéstico de sindro-
me de Fisher Evans en los que se presenta infeccion agu-
da, representar un reto diagnostico debido a la anergia de
células hematopoyéticas, por tanto se debe de tener un
alto indice de sospecha en aquellos que presenten dolor
abdominal como principal sintoma, deben ser maneja-
dos oportunamente a fin de atenuar la agresividad de la
inmunosupresion y el potencial de estimulacion de la
médula 6sea en pacientes con reticulocitosis inadecuada,
asi mismo el uso de inmunoglobulinas intravenosa y la
plasmaféresis son utiles para manejo inmediato en pa-
cientes con riesgo de sangrado y deben ser considerados
como una estrategia util de forma individualizada para
cada paciente.

Palabras clave. Sindrome de Fisher Evans, apendice-
tomia, abdomen agudo quirurgico, apendicitis aguda.

INTRODUCCION

El sindrome de Fisher Evans es una enfermedad autoin-
mune poco comun, principalmente descrita en 1951 de la cual
es desconocida su etiologia,' caracterizada por la presencia
de dos citopenias autoinmunes, que a diferencia de la anemia
hemolitica autoinmune en la que se presenta la hemolisis tanto
con anticuerpos frios y calientes, en el sindrome de Fisher
Evans solo se presenta cuando existen anticuerpos calientes.?

Esta patologia se presenta mas frecuentemente en mujeres
hasta en un 60-70% de los casos.

Las manifestaciones agudas mas temibles son una hemo-
rragia catastrofica o una hemolisis masiva, que son descritas
como una anemia hemolitica inmunitaria con trombocitopenia
simultanea o subsecuente o como neutropenia autoinmune en
ausencia de otra causa explicable,’ manifestadas de forma
primaria en aproximadamente 50% de los casos y secundaria
a procesos infecciosos, autoinmunes sindromes linfoprolife-
rativos y trasplantes en un 41%.

Los criterios diagnosticos incluyen la presencia de ane-
mia, reticulocitosis, incremento en los niveles de bilirrubina
sérica y el urobilinégeno fecal, sin una historia familiar
de enfermedades hemoliticas, la evidencia de anticuerpos
contra eritrocitos a 37 grados, hemolisis de eritrocitos

performing open appendectomy under general anesthe-
sia, having adequate post-surgical evolution, presenting
complications Claiven Dindo I

Conclusions. Patients with Fisher Evans syndrome who
present acute infections should be managed promptly in
order to attenuate the aggressiveness of immunosuppres-
sion and the potential for bone marrow stimulation in
patients with inadequate reticulocytosis, as well as the
use of intravenous immunoglobulins and plasmapheresis
are useful for immediate management in patients at risk
of bleeding and should be considered a useful strategy
individually for each patient.

Key words. Fisher Evans syndrome, appendectomy,
surgical acute abdomen, acute appendicitis.

transfundidos, presencia de purpura y de tiempos de san-
grado prolongados, ademas de un aspirado de medula 6sea
con una cuenta normal o incrementada de megacariocitos
y la ausencia de un agente toxico o patologia de base que
justifique citadas alteraciones.*

El tratamiento de primera linea incluye la administracion
de corticoesteroides como la prednisolona o prednisona a
dosis de 1-2 mg/kg/dia con una dosis inicial de 4-6 mg/kg/
dia en los casos severos y/o inmunoglobulina intravenosa la
cual debe ser administrada de forma preferencial en aquellos
pacientes con purpura trombocitopenia idiopatica predomi-
nantemente y como segunda linea ante procesos refractarios
a tratamiento, los inmunosupresores como micofenolato de
mofetilo, ciclosporina, vincristina, antagonistas de receptor
y danazol.® Se caracteriza por una forma cronica, recurrente
y potencialmente fatal que requiere el uso de terapias in-
munosupresoras prolongadas teniendo como factores que
incrementan la morbilidad anemia severa, infecciones y
trombosis. %

Se desconoce de forma exacta su fisiopatologia, sin em-
bargo, se cree que podria ser debido a una desregulacion del
sistema autoinmune, donde se crean autoanticuerpos con
blanco a células de la linea roja, causando la destruccion de
esta linea celular.
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MATERIAL Y METODOS

Se obtuvo informacion para el reporte del presente caso
desde el expediente clinico de la paciente, asi mismo reali-
zando revision de literatura mas actual con respecto al tema
sobre la terapéutica empleada en casos tan complejos en un
hospital de tercer nivel.

CASO CLINICO

Mujer de 17 afios de edad hemotipo O+, soltera, catdlica, la
cual cuenta como antecedentes heredofamiliares unicamente
abuelos de linea materna y paterna con diabetes mellitus
tipo 2, madre y padre vivos sin antecedentes, un hermano
sin antecedentes.

Como antecedentes gineco-obstétricos refiere menarca
a los 12 afos, con ciclos regulares con ciclos de 4 x 28 sin
inicio de vida sexual activa.

Antecedentes cronico-degenerativos, sindrome de Fisher
Evans de diagnoéstico desde julio del 2023 en manejo con
micofenolato de mofetilo y prednisona a dosis altas en control
y seguimiento por el servicio de hematologia.

Inicia padecimiento actual 24 horas previas a su ingreso
a urgencias con la presencia de dolor de tipo coélico loca-
lizado en fosa iliaca derecha y mesogastrio de intensidad
7/10, que disminuye hasta 5/10 al decubito lateral izquierdo,
acompaifiado de nauseas y vomito de contenido géstrico en
10 ocasiones, por lo que se decide su ingreso a area de ob-
servacion de urgencias para toma de paraclinicos, teniendo
como sospecha diagnostica exacerbacion de sindrome de
Fisher Evans.

A su ingreso se realizan estudios de laboratorio los cuales
se reportan: biometria hematica con hemoglobina 12.7 gr/dL,
hematocrito 38.30% plaquetas 12 x 10%, neutrofilos 55.9%,
monocitos 9.6%, quimica sanguinea con creatinina 0.41 mg/
dL, glucosa 84 g/dL, bilirrubina directa 0.14 g/dL, bilirrubina
indirecta 0.43g/dL, fosfatasa alcalina 120 U/L, globulinas 3.64
g/dL, aspartato amino transferasa 48 U/L, alanino aminotrans-
ferasa 62 U/L, fosforo 2.5 potasio 3.2 mEq/L, procalcitonina
< 0.5 ng/mL, tiempo de protrombina 14.5 seg, INR 1.26,
tiempo de tromboplastina 23.4 seg, examen general de orina
negativo a infeccion de la via urinaria y prueba inmunologica
de embarazo negativa, ademas de presentar signos vitales
con frecuencia cardiaca de 80 latidos por minuto, frecuencia
respiratoria 19 respiraciones por minuto, tension arterial de
96/56 mmHg, temperatura de 36.5 °C con saturacion de 98%
sin necesidad de oxigeno suplementario.

Alaexploracion fisica se encuentra en posicion antialgica,
consciente y orientada en tiempo, espacio y persona, abdo-
men blando con dolor a la palpacion superficial y profunda
en region de epigastrio e hipocondrio de manera bilateral,

sin palpar hepatomegalia, resto de exploracidon sin datos
patologicos a comentar.

Se sospecha de dolor abdominal secundario a crisis de
hemolisis por lo que se decide su ingreso a cargo de hema-
tologia para su manejo, sin presencia de sangrado activo
por lo que se difiri6 la transfusion de hemocomponentes,
en las primeras horas de estancia ante la persistencia de
dolor abdominal a pesar de manejo médico se solicita TAC
simple abdomino-pélvica (Figuras 1y 2), a fin de descartar

Figura 2. Tomografia simple axial computarizada, corte coronal.
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diagnosticos diferenciales la cual reportd: engrosamiento de
la pared apendicular de mas de 12 mm, estriacion de la grasa
peri apendicular sin la presencia de liquido libre en cavidad
ni neumoperitoneo, por lo que se interconsulta a nuestro
servicio, decidiendo intervencion quirurgica de urgencia.
Previo a procedimiento quirargico se solicita la transfusion
de 6 concentrados plaquetarios, se ofrece anestesia general
balanceada por el riesgo de hematoma al bloqueo neuro axial,
asi mismo se aborda por laparotomia exploradora con una
incision infraumbilical, se observa un apéndice de 6.5 x 2.3 x
1 cm con presencia de fibrina, se realiza apendicetomia con-
vencional con manejo del mufion apendicular con Zuckerman.
Se mantuvo en vigilancia a paciente durante 3 dias de hos-
pitalizacion, presentando mejoria, sin complicaciones graves
ni necesidad de reintervencion, la paciente fue egresada el
dia a domicilio, con seguimiento por parte de los servicios
de cirugia general y hematologia, a la cita de seguimiento,
se reporta estudio histopatologico concluyendo apendicitis y
periapendicitis aguda fibrinopurulenta (Figuras 3 - 5).

DISCUSION

El sindrome de Fisher Evans es una condicion muy poco
frecuente, que se diagnostica en tan s6lo 0.8 a 3.7% de todos
los pacientes que presentan anemia hemolitica autoinmune
y trombocitopenia autoinmune.?

Los pacientes con sindrome de Fisher Evans que presenta
infecciones agudas deben ser manejados oportunamente
a fin de atenuar la agresividad de la inmunosupresion y el
potencial de estimulacion de la médula 6sea en pacientes
con reticulocitosis inadecuada, asi mismo el uso de inmu-
noglobulinas intravenosa y la plasmaféresis son ttiles para
manejo inmediato en pacientes con riesgo de sangrado y
deben ser considerados como una estrategia util de forma
individualizada para cada paciente.® El sindrome de Fisher
Evans sigue siendo una entidad con dificil respuesta a trata-

Figura 3. Muestra de patologia en su vista macroscopica.

Figura 4. Corte histologico con dareas de la mucosa conservadas
con criptas equidistante que alternan con zonas erosionadas con
extravasacion de eritrocitos, hay infiltrado inflamatorio cronico y
agudo intenso desde la luz hasta la serosa.

Figura 5. A mayor acercamiento se puede observar el infiltrado in-
flamatorio de predominio agudo, con numerosos polimorfonucleares.
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miento, caracterizada por recaidas de episodios de hemolisis
autoinmune o trombocitopenia.’

CONCLUSION

El presente reporte de caso describe la experiencia del
Hospital Naval de Especialidades, en el cual una mujer de
19 afios presento una exacerbacion del sindrome de Fisher
Evans secundaria a un cuadro de apendicitis aguda.

El caso clinico descrito es complejo, dado que a la paciente
se le habia hecho ya el diagnostico de Fisher Evans unos
meses previos al padecimiento actual, ademas que se habia
logrado mantener estable con dosis inmunosupresoras de
corticoesteroides y ahorradores de esteroides, sin embargo,
una vez que presento apendicitis aguda, se desencadend una
recaida severa, ocasionando incremento de la morbilidad del
evento quirargico necesario para la resolucion del padeci-
miento, una vez resuelto el foco infeccioso y ademas tomando
en cuenta la terapia inmunosupresora previa a su ingreso a
quir6fano, se estabilizd hasta parametros de normalidad el
recuento celular.

La evolucién de la paciente fue favorable recibiendo
manejo médico y quirtirgico precoz, de primera linea, man-
teniendo vigilancia estrecha por el servicio de cirugia general
en conjunto con el servicio de hematologica. Presentando
como cifras plaquetarias postquirargicas de 78 x 103, a pesar
y tnicamente teniendo como complicaciéon menor la presencia
de hematoma perilesional de 2 x 1 cm (Claiven Dindo I), por
lo que se decidid su egreso hospitalario.

En este tipo de pacientes la alta sospecha diagnostica y la
identificacion y tratamiento de inmediato del foco infeccioso
es crucial para la sobrevida del paciente.
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