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conocemos, no se ha asociado con
pancreatitis, pero la ifosfamida, otra
mostaza nitrogenada similar a la ciclo-
fosfamida si se ha descrito como pro-
ductora de pancreatitis’.

Las vasculitis ANCA pueden afectar
al aparato digestivo. Nuestro pacien-
te tenfa una colelitiasis no complica-
da; los cdlicos biliares podrian causar
alteraciones analiticas similares a las
aparecidas, pero en la colangiorreso-
nancia magnética no habia evidencia
de coledocolitiasis. En este caso hubo
una clara asociacién temporal con la
ciclofosfamida, que apoya el papel
del farmaco. Segun la escala de Na-
ranjo et al.%, la relacion entre hepato-
toxicidad y ciclofosfamida, en este
enfermo, es probable.

Este caso demuestra que es necesario
controlar la funcién hepdtica y
pancredtica durante el tratamiento con
ciclofosfamida.
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hormona antidiurética
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Los trastornos hidroelectroliticos se
asocian frecuentemente con problemas
neuroldégicos graves, por estar implica-
dos en su patogenia o por ser una con-
secuencia de ésta. La hiponatremia es
el trastorno hidroelectrolitico mas pre-
valente en la practica clinica y esta des-
encadenada por mudltiples causas. Una
de ellas es el sindrome de secrecidn in-
adecuada de hormona antidiurética
(STADH) que también puede verse des-
encadenado por varios tipos de enfer-
medades neuroldgicas.

Presentamos el caso de un hombre de
63 afios que refiere un cuadro de dos se-
manas de evolucién caracterizado por
fiebre y deposiciones diarreicas que ce-
den de forma espontdnea; posterior-
mente, comienza con parestesias en los
dedos de las manos y de los pies, alte-
raciones de la movilidad e inestabilidad
de la marcha, por lo que acude al servi-
cio de urgencias donde la inestabilidad
de la marcha se hace mas manifiesta y
le impide caminar, y comienza a pre-
sentar paresias de las cuatro extremida-
des y de la musculatura facial. Como
antecedentes personales destaca que es
hipertenso sin tratamiento ni segui-
miento y bebedor de 20 gramos de al-
cohol diarios. En la exploracién neuro-
légica destacan: diplejia facial con
habla hipofénica, reflejos osteotendino-
sos rotulianos y aquileos abolidos e hi-
porreflexia bicipital y tricipital sin pér-
dida de fuerza, abolicion de la
sensibilidad vibratoria y disminucién
bilateral de la sensibilidad tactil y algé-
sica con marcha atéxica.

En las pruebas complementarias pre-
senta: leucocitos 10.100 con férmula
normal, hemoglobina 16 g/, creatinina
0,6 mg/dl, acido urico 2,8 mg/dl, sodio
120 mmol/l, potasio 4,3 mmol/l, cloro
87 mmol/l, bicarbonato 16 mEq/1, co-
lesterol total 232 mg/dl, glucosa 110
mg/dl, y osmolaridad sérica 259
mOsm/kg. Sodio urinario 144 mmol/l
y osmolaridad en orina 719 mOsm/kg.
Sedimento urinario dentro de la nor-
malidad. La tomografia craneal no
muestra alteraciones. En el estudio del
liquido cefalorraquideo se objetivan
hematies 1/ul, leucocitos 1/ul, protei-
nas 141 mg/dl y glucosa 78 mg/dl. Fi-
nalmente, se realiza un electromiogra-
ma que muestra una neuropatia
periférica difusa y distal con afecta-
cién mayoritaria del componente sen-
sitivo de caracteristicas desmielinizan-
tes. El curso clinico y los hallazgos
tantos analiticos como electromiogra-
ficos sugieren un sindrome de Gui-
llain-Barré (SGB) asociado con un
SIADH.

En pacientes con enfermedades del sis-
tema nervioso central la hiponatremia
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suele asociarse con SIADH o sindrome
«pierde sal». Estas dos entidades son
las causas mds importantes de hipona-
tremias no iatrogénicas'. E1 SGB es una
enfermedad neuroldgica en la que el
sistema inmunoldgico ataca al sistema
nervioso periférico causando focos de
desmielinizacion focal y segmentaria
que provocan una pardlisis ascendente
y que puede continuarse con insuficien-
cia respiratoria y la muerte. La asocia-
cién entre el SGB y el SIADH es poco
frecuente y estd descrita a partir de ca-
sos clinicos. La etiologia del STADH
asociado con el SGB se desconoce,
pero parece deberse a mecanismos in-
dependientes de la vasopresina, como
una larga duracion del estado de hipo-
osmolaridad o sustancias con efecto an-
tidiurético. También podr’cia estar cau-
sado por el aumento de la sensibilidad
del tibulo renal a la accién de la vaso-
presina’. En un reciente estudio se ha
demostrado un peor prondstico del
SGB en aquellos pacientes que desarro-
Ilan SIADH®. Ya era conocido que el
pico de mayor hiponatremia suele co-
rresponder con el desarrollo de fallo
respiratorio y necesidad de ventilacion
mecdnica, dado que la hiponatremia fa-
vorece la depresion del centro respira-
torio*. Hay que diferenciar esta hipona-
tremia de la seudohiponatremia
producida por el tratamiento con inmu-
noglobulinas policlonales a altas dosis
que se utiliza en el SGB.

Estos dos procesos se pueden distin-
guir porque en la seudohiponatremia
se produce una diferencia entre la os-
molaridad real calculada por osméme-
tro y la calculada mediante férmulas
matematicas. En el SGB los trastornos
hidroelectroliticos y, en concreto la hi-
ponatremia, son procesos que marcan
el prondstico y la gravedad de la en-
fermedad y que hay que identificar
precozmente.
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Pseudoaneurisma
gigante de fistula
arteriovenosa humeral
autologa: reparacion
quirargica
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Los avances en el tratamiento de la ne-
fropatia crénica en fase terminal han
convertido a los accesos vasculares en
una de las intervenciones mds comu-
nes para el cirujano vascular. Como
cualquier otro procedimiento quirurgi-
co, no estd exento de complicaciones,
y los pacientes pueden presentar trom-
bosis, hemorragia, infeccion, sindrome
de robo, hipertensién venosa o la for-
macién de pseudoaneurismas a largo
plazo. El desarrollo de esta ultima en-
tidad implica no sélo una reduccién de
la vida util de 1la fistula, sino también
un aumento del riesgo de trombosis del
injerto, infeccidn, dificultad en el ac-
ceso o incluso rotura.
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Presentamos un caso de pseudoaneuris-
ma gigante sobre fistula humeral auto-
loga que requirié tratamiento quirdrgi-
co para su resolucion.

Hombre de 61 afios, con diagndstico
de insuficiencia renal crénica de etio-
logia no filiada desde el afio 1975, en
el cual comenzé con hemodidlisis pe-
riddicas. Desde entonces, ha recibido
un total de tres trasplantes renales,
siendo el total de afios trasplantados
de 20. Desde hace dos afios fue inclui-
do de nuevo en programa de hemodié-
lisis (a través de catéter venoso cen-
tral). Como otros antecedentes de
interés presenta: hipertensién arterial,
diabetes mellitus insulinodependien-
te, hepatopatia crénica por virus C y
reparacion quirdrgica de pseudoaneu-
risma desarrollado sobre fistula arte-
riovenosa humeral en el brazo contra-
lateral (izquierdo).

En los ultimos tres afios, el paciente
desarrollé6 una tumoracioén pulsétil en
una antigua fistula humeral derecha,
compatible con un pseudoaneurisma.
Tras objetivarse un aumento brusco de
tamafio en los ultimos meses (figura
1a), se solicito la realizacion de una an-
giotomografia computarizada (angio-
TC) que demostré permeabilidad de ar-
terias subclavia y axilar, con arteria
humeral muy calcificada y fistula en
flexura de antebrazo derecho con gran
pseudoaneurisma de 63 x 57 mm.

Tras estos hallazgos, se indicé cirugia
para el cierre de la fistula. Emplea-
mos manguito de isquemia humeral
alto para controlar el sangrado duran-
te la apertura. Realizamos una inci-
sion longitudinal del pseudoaneuris-
ma (figura 1b) para, posteriormente,
localizar el trayecto originario de la
arteria humeral (figura 2a) y realizar
un bypass himero-humeral con injer-
to protésico de Dacron de 6 mm, que-
dando asi un restablecimiento com-
pleto del flujo sanguineo hacia la
extremidad (figura 2b).

Las complicaciones de los accesos vas-
culares son responsables de un 15% de
los ingresos hospitalarios de los pa-
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