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Figura 2. Tratamiento quirudrgico.
Exposicion de aneurisma radial a nivel
del antebrazo.

de que el aneurisma quede excluido
de la circulacién. Otra opcidn es el
tratamiento endovascular’. En nues-
tro caso optamos por la reseccién y
ligadura de la arteria radial, porque
estaba crénicamente obstruida y la
perfusién de la extremidad estaba
garantizada por las arterias cubital e
interdsea.

Los aneurismas venosos no precisan
tratamiento a menos que se asocien a
estenosis grave, necrosis o trastornos
cutdneos con riesgo de rotura del aneu-
risma. Las estenosis graves se pueden
tratar mediante angioplastia. Si aparece
necrosis o riesgo de rotura del aneuris-
ma se precisa la revision quirdrgica®.

Los pseudoaneurismas son roturas con-
tenidas por los tejidos blandos y ocu-
rren con mayor frecuencia en los luga-
res de puncién. Los pseudoaneurismas
de las prétesis de PTFE (politetrafluo-
roetileno) también pueden ser tratados
con métodos percutdneos o mediante
cirugia'. En ausencia de infeccién, se
puede realizar una reparacioén local me-
diante sutura del defecto del injerto o
interposiciéon de un nuevo injerto's.
Para finalizar, queremos sefialar que las
dilataciones aneurismaticas son compli-
caciones que pueden poner en peligro
no sdlo la viabilidad del acceso vascu-
lar, sino también la vida del paciente,
por lo que es imprescindible un correc-
to diagnéstico diferencial entre aneuris-
mas (arteriales y venosos) y pseudoa-
neurismas para una exacta planificacion
terapéutica, ya que el tratamiento es di-
ferente en cada caso.
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Ascitis nefrogénica:
cuna entidad del

pasado?
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Sr. Director:

La ascitis nefrogénica es una ascitis
refractaria que acontece en pacientes con
enfermedad renal crénica en hemodidlisis'.
Aunque la patogénesis no estd
completamente aclarada, parece que estos
pacientes con hipoalbuminemia podrian
presentar alteraciones en la permeabilidad
de la membrana peritoneal y un déficit de
drenaje de los vasos linfaticos®. El
diagndstico se realiza por exclusion®, tras
descartar otras causas como infeccion,
hepatopatia o la insuficiencia cardiaca. Las
opciones de tratamiento pasarian por
instaurar una pauta de hemodidlisis diaria,
siendo las mejores alternativas la didlisis
peritoneal y el trasplante renal*. Existen
casos documentados de remisién completa
de la ascitis tras el trasplante renal®. Sin
tratamiento, el prondstico de la ascitis
nefrogénica es infausto®.

Presentamos el caso de un paciente de 66
afios, sin hébitos toxicos y con anteceden-
tes personales de hipertension arterial, fi-
brilacion auricular, accidente cerebrovas-
cular agudo en arteria cerebral media
izquierda con afasia, disartria y hemipa-
resia derecha residual e infarto agudo de
miocardio. Inicié hemodidlisis en enero
de 2005 por insuficiencia renal secunda-
ria a glomerulonefritis posestreptocdcica.
El paciente presenta en noviembre de
2010 un cuadro de aumento progresivo de
perimetro abdominal con exploracién fi-
sica compatible con ascitis. Se realiza
ecografia abdominal, objetivindose
abundante liquido en la cavidad abdomi-
nal y posible lesién en cabeza-cuerpo de
pancreas. Ante la sospecha de ascitis de
origen tumoral, se decide ingresar al pa-
ciente para estudio. Se realiza una para-
centesis evacuadora de 5 litros de liquido
serohematico y se mandan muestras al la-
boratorio. Dados los pardmetros del re-
cuento celular del liquido peritoneal (ta-
bla 1) y su bioquimica, se descarté un
posible origen infeccioso; el cultivo del
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Tabla 1. Caracteristicas liquido
ascitico

Tabla 2. Analitica de sangre

Leucocitos 2,68 x103/ml
Glucosa 103 mg/dl - Pe?trc_'i[filos ggg
o - Linfocitos ,
Triglicéridos 42 mg/dl - Monocitos 7.9
Proteinas totales 4,1 g/dl - Eosinéfilos 37
AlbUmina 3,4 g/dl - Basdfilos 0,8
LDH 121 U/ Hematies 3,56 x106/ml
) Hemoglobina 11,3 g/dl
Amilasa 43 Uy Hematgocrito 37,0%/0
Adenosindeaminasa 23,6 Ul - VCM 103,9 fl
Recuento celular - HCM 31,8 pg
- Leucocitos 100/mm? - CHCM 30,6 g/dl
PMN 2% - RDW 14,7%
Plaquetas 100 x103/ml
MN 98% Hierro 38 g/dl
- Hematies Abundantes Transferrina 169 mg/dl
Cultivo Estéril Capacidad transferencia hierro 215 g/dl
Anatomia Citologia negativa I'ndi;g saturacion transferrina 18%
o ) Ferritina 589 ng/ml
patologica células tumorales Sodio 135 mmol/l
LDH: lactatodeshidrogenasa; Potasio 4,9 mmol/!
MN: mononucleares; Cloro 99 mmol/
PMN: polimorfonucleares neutréfilos. Glucosa 75 mg/dl
Colesterol toral 98 mg/dl
Proteinas totales 5,2 mg/d
éste era, ademas, estéril. En la muestra de AIquma 3.9 mo/d|
. . . . . Calcio total 10,6 mg/dl
anatomia patoldgica se informé ausencia
de células tumorales malignas. Se confir- Fosfato 4.3 mo/d|
. . LDH 163 U/
mo serologia negativa para virus de la he- GOT 1301
patitis C, B y de la inmunodeficiencia hu- GPT 10 U/
mana. La analitica de sangre (tabla 2) no  GGT 35 Ul/l
muestra alteraciones significativas. Se re- Fosfatasa alcalina 90 U/l
aliza tomografia axial computarizada ab- Colinesterasa 4726 Ul/l
dominal y colangiorresonancia magnéti-  Amilasa 81Ul
ca, donde aparece un higado Lipasa 30 U/
discretamente aumentado de tamafio y ca- Bilirrubina total 0,85 mg/dl
beza de pancreas no visualizada. Se pro- ~ Creatinina 4,5 mg/d|
pone al Servicio de Digestivo la realiza- ~ Urea 84 mo/dl
cién de ecoendoscopia para confirmar ~ Acido urico 3,6 mg/di

lesién en pancreas y evidenciar la existen-
cia de posibles varices esofdgicas que pu-
dieran orientar hacia una hipertensién
portal por cirrosis, dada la hepatopatia
que se describe en las pruebas de imagen,
pero ambas entidades fueron descartadas,
y el paciente fue dado de alta.

A lo largo de 6 meses se realizaron 4
paracentesis con muestras al laborato-
rio, Microbiologia y Anatomia Patolé-
gica, con resultados superponibles a los
previos. Pensando en un origen cardio-
légico de la ascitis, se realiza ecocar-
diograma, objetivindose una disfun-
cién biventricular severa con fraccion
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CHCM: concentracion de hemoglobina corpuscular media; GGT: gammaglutamil
transferasa; GOT: glutamato-oxalacetato-transaminasa; GPT: glutamato-piruvato-
transaminasa; HCM: hemoglobina corpuscular media; LDH: lactatodeshidrogenasa;
RDW: distribucién de eritrocitos; VCM: volumen corpuscular medio.

de eyeccién del 22% y patologia adrti-
cay mitral degenerativa sin repercusion
hemodindmica. A pesar de un ecocar-
diograma patoldgico, el paciente no ha
presentado a lo largo de la evolucién
cuadro compatible con insuficiencia
cardiaca, se ha mantenido sin edemas y
sin disnea. Dado que un gradiente albu-
mina en plasma-albimina en liquido as-
citico mayor de 1,1 g/dl indica presen-
cia de hipertensiéon portal con una

exactitud de 97%, se realiza en 2 oca-
siones con resultados inferiores a 1,1
g/dl, descartando por lo tanto la hepato-
patia y la insuficiencia cardiaca como
etiologia. Se realiza, no obstante, un
despistaje de hepatopatia, desechando
la etiologia virica, alcohdlica y otras
causas de hepatopatia autoinmune. Se
han descartado ademds una posible
etiologia infecciosa y la carcinomatosis
peritoneal.
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Dados estos hallazgos descritos en las nu-
merosas pruebas realizadas, el diagndstico
parece compatible con una ascitis nefrogé-
nica. Debido a su situacién basal, incapaz
de asumir su autocuidado, el paciente no es
candidato a didlisis peritoneal. Asimismo,
se descarto el trasplante renal debido a su
comorbilidad y su importante arterioescle-
rosis ilfaca bilateral. De acuerdo con el Ser-
vicio de Digestivo, se manejé con paracen-
tesis evacuadora a demanda. Se intensifico
la terapia dialitica y se paut6 nutricién pa-
renteral intradidlisis con mejoria progresi-
va de los pardmetros nutricionales y des-
aparicién completa del cuadro de ascitis.
En la actualidad el paciente se encuentra
asintomatico.
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Postpartum hemolytic
uremic syndrome with
multiple organ
involvement in

a severe case
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Dear Editor,

Postpartum hemolytic uremic syndro-
me (PHUS), first described in 1968, is
defined as a thrombotic microangio-
pathy (TMA) typically following a
normal delivery after a symptom-free
interval (mean 26.6+£35 days).! It
usually occurs in primigravida with
the mean age of 27.0+6 years and pre-
eclampsia is historically associated
with the disease.'” The involvement
of extrarenal vascular beds in PHUS
has been less reported. Here we report
for the first time a severe case of
PHUS complicated by pancreatic ne-
crosis, bilateral visual loss due to cen-
tral retinal artery occlusion (CRAO)
and disseminated intravascular coa-
gulation (DIC).

A 20-year-old primigravid was admit-
ted for edema and headache when she
was 34 weeks pregnant. On presenta-
tion her blood pressure (BP) was
180/115 mmHg and moderate edema on
face was noted. Initial investigations
showed 3+ proteinuria and normal se-
rum creatinine (Scr) concentration. The
diagnosis of preeclampsia was establis-
hed and a cesarean section was perfor-
med in the 35th week of gestation.

Nine days later, the patient complained
of oliguria, nausea with BP of
175/105mmHg. Laboratory tests revea-
led hemolytic anemia, with hemoglobin
of 81g/L, serum haptoglobin <0.2g/L,
and schistocytes shown in peripheral
blood smear. Platelets (PIt) were mar-
kedly reduced at 41x10°/L and an acute
rise of Scr to 463.2umol/L showed acu-
te renal failure. The immunologic stu-
dies revealed negative anti nuclear an-
tibody and Coomb’s tests. Under
suspicion of PHUS, antihypertensives,
aspirin and furosemide were commen-

ced on the 1st day of presentation and
renal biopsy was performed on day 2.

The patient complained of left-upper
abdominal pain after renal biopsy and
developed a sudden bilateral painless
visual loss. The subcutaneous bleeding
over her upper arms was noted and she
rapidly developed anuria, dyspnea, con-
fusion, hypotension with BP of 70/50
mmHg. The ultrasound scan excluded
the existence of perinephric / subcapsu-
lar hematoma caused by renal biopsy.
The fundus exam revealed bilateral
CRAO. Laboratory tests on day 3 sho-
wed elevated serum amylase, lipase and
Scr up to 625pumol/L, Plt down to
12.2x10°/L. The level of fibrinogen de-
creased to 3.82umol/L with delaying
activated partial thromboplastin time
and positive D-dimer. Computed tomo-
graphy scan confirmed pancreatic ne-
crosis. Renal pathology showed thicke-
ned glomerular capillary walls with
subendothelial edematous expansion
that forming double contouring and re-
nal arteriolar intimal expansion with fi-
brin exudation on the arteriolar wall
(Figure 1). Based on these findings, the
diagnosis of PHUS complicated by
pancreatic necrosis, CRAO and DIC
was established.

She was treated with pulse methylpred-
nisolone 500mg/d and intravenous im-
munoglobulin (IVIG) 20g/d for 3 days.
Meanwhile, plasma exchange (PE) with
fresh frozen plasma (FFP) infusion and
CRRT were initiated. Anticoagulant
therapy for DIC and CRAO were also
carried out. On day 15, she was impro-
ved significantly and the urinary output
increased whereas the bilateral vision
improved only slightly and hyperglyce-
mia became noted. On review after 6
months of onset, she remained bilateral
visual loss, elevated blood glucose and
Scr when hemodialysis and subcutane-
ous injection of insulin were suspended.
These showed the irreversible visual
impairment, secondary diabetes melli-
tus dependent on insulin and the pro-
gression to CRF.

HUS and thrombotic thrombocytopenic
purpura (TTP), collectively referred to
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