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trombdtica trombocitopénica (PTT)-
SHU. Diferenciar estas entidades es
complicado debido a la superposicién
de varios hallazgos clinicos y de labo-
ratorio, siendo importante un diagndsti-
co preciso lo antes posible, pues el tra-
tamiento médico y las complicaciones
pueden ser diferentes’.

La patogenia de la MAT en el embara-
zo o en el puerperio se desconoce, y se
han demostrado en los ultimos afios
mutaciones en diversos genes implica-
dos en la regulacién del complemento
que implicarfan una pérdida de la capa-
cidad de proteccién de los tejidos fren-
te al mismo (factor H 20% y factor I
15%). Situaciones asociadas con infla-
macién y activacion del complemento,
como el embarazo o las infecciones
(absceso subcutdneo en nuestro caso),
podrian desencadenar o perpetuar el
proceso en personas genéticamente pre-
dispuestas. El aspecto final seria el
dafio microvascular y la activacion pla-
quetaria con lesion multiorgénica®.

La plasmaféresis ha demostrado ser la
terapia de eleccidn, mejorando la super-
vivencia hasta un 80-90%° y consi-
guiendo buenos resultados en cuanto a
evolucién de funcién renal.

Con este caso pretendemos incidir en
la posibilidad de obtener buenos resul-
tados en esta enfermedad con un trata-
miento precoz y y destacamos como
es fundamental descubrir y tratar pro-
cesos secundarios que puedan perpe-
tuar el cuadro.
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El hidrotérax es una complicacién de la
didlisis peritoneal, asociada con el au-
mento de la presion intraabdominal'. En
muy contadas ocasiones se ha descrito
en relacién con episodios de peritoni-
tis?>’. Presentamos el caso de una pa-
ciente que, después de haber tenido
otras complicaciones relacionadas con
el aumento de la presién intraabdomi-
nal, desarrolla un hidrotérax en el trans-
curso de una peritonitis*.

Se trata de una mujer de 76 afios, con
insuficiencia renal crénica estadio 5 por
nefropatia intersticial, que realiza didli-
sis peritoneal continua ambulatoria des-
de hace 3 afios. Su pauta habitual es tres
recambios diarios de 2.000 ml. En este
tiempo no ha tenido peritonitis y no ha
sido sometida a ninguna intervencién
quirdrgica. En una revision rutinaria se
detecta una pequefia hernia umbilical,
no incarcerada, y una hernia abdominal,
de unos 6 cm de didmetro, en linea pa-
ramedial izquierda, que se confirma
mediante ecografia y TC. La dindmica
de la didlisis peritoneal no se ve afecta-
da por estas alteraciones anatémicas,
por lo que se decide, tras valoracién
quirdrgica, mantener una actitud conser-
vadora, modificando la pauta de didlisis
a cuatro recambios diarios de 1.500 ml.
A los 6 meses acude al hospital por li-

quido turbio, febricula y leve dolor ab-
dominal, de 5 horas de evolucién. En
dias previos habia presentado un cuadro
diarreico leve. El recuento celular del
efluente peritoneal muestra 4.570 célu-
las/ml (98% PMN). Con el diagnéstico
de peritonitis bacteriana en didlisis pe-
ritoneal se decide su ingreso hospitala-
rio y se inicia antibioterapia intraperito-
neal segtin protocolo de nuestro centro:
vancomicina, ampicilina y tobramicina.
Al dia siguiente mantiene liquido tur-
bio, con recuento celular de 9.850 célu-
lasl/ml (94% PMN); el balance de dia-
lisis peritoneal muestra una ganancia
de 1.200 ml y persiste un leve dolor ab-
dominal. A las 36 horas del ingreso avi-
san por disnea stbita. La paciente pre-
senta mal estado general, estd pdlida,
sudorosa, taquipneica y con trabajo res-
piratorio. La saturacién de oxigeno es
del 90%. En la auscultacién pulmonar
se aprecia una disminucién del mur-
mullo vesicular en hemitérax derecho.
En la radiografia de térax se observa un
derrame pleural derecho moderado (fi-
gura 1). Se realiza un recambio hipert6-
nico de corta duracién, sin mejoria. A la
vista del cuadro de dificultad respirato-
ria paroxistica y la imagen radioldgica
indicativa, se recurre a una toracocen-
tesis evacuadora, que drena 2.000 ml. El
liquido pleural presenta una concentra-
cion de glucosa de 269 mg/dl, muy su-
perior a la plasmatica (110 mg/dl), lo
cual confirma el diagnéstico de hidrot6-
rax. Tras el drenaje pleural, la clinica
mejora significativamente. Se suspende
la didlisis peritoneal y, al recibir el resul-
tado del cultivo del liquido peritoneal,
que es positivo para Bacteroides fragi-
lis, se inicia antibioterapia intravenosa
con meropenem y metronidazol. Me-
diante TC abdominal se descarta la
existencia de perforacién y resto de
patologia intraabdominal. Tras 2 se-
manas de tratamiento, es dada de alta
y permanece actualmente en hemodia-
lisis periddica.

El hidrotérax consiste en el paso de li-
quido peritoneal al espacio pleural a tra-
vés de un defecto estructural peritoneo-
pleural, congénito o adquirido'?**. Su
prevalencia es dificil de estimar, y varfa
desde el 1,6% y el 2,9%, hasta el 10%
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segln las series**¢. Aparece con mds
frecuencia en mujeres y en el hemité-
rax derecho’, y suele manifestarse al
inicio de la técnica, aunque no es in-
frecuente que aparezca meses, e inclu-
so afios después. Existen dos factores
que se combinan en su etiopatogenia:
por un lado, el aumento de la presién
intraabdominal y, por otro, la existen-
cia de soluciones de continuidad en el
pleuroperitoneo, bien congénitas o
bien adquiridas’®. También los episo-
dios de peritonitis pueden exacerbar
defectos diafragmadticos congénitos,
aunque sélo hemos encontrado 2 ca-
sos descritos, y tan antiguos como
para confirmar la rareza de esta even-
tualidad?®. La clinica es diversa, de-
pendiendo de la cuantia del derrame
pleural. En algunas series, hasta el
25% de los casos pasan desapercibi-
dos’. En otras ocasiones pueden exis-
tir disnea paroxistica, dolor tordcico y
tos, junto con reduccién de la ultrafil-
traciéon. En la exploracidén destacan
abolicion del murmullo vesicular, ma-
tidez a la percusién y ausencia de
transmisién de las vibraciones voca-
les. El diagndstico se realiza mediante
radiografia de térax y andlisis del 1i-
quido pleural (con concentracion de
glucosa superior a la plasmadtica). Para
demostrar la existencia de las comuni-
caciones pleuroperitoneales puede re-
currirse al uso de colorantes (azul de
metileno) y peritoneografia con con-
traste, aunque estos métodos pueden
producir irritacidn peritoneal. La téc-

Figura 1. Hidrotérax.
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nica mds empleada actualmente es la
gammagrafia peritoneal con tecnecio-
99+7. Se han descrito varias opciones
terapéuticas: hemodidlisis transitoria
con retorno a didlisis peritoneal con
volimenes bajos o en cicladora, tora-
cocentesis, pleurodesis con sustancias
quimicas o sangre autdloga, y repara-
cién quirdrgica directa o mediante to-
racoscopia*>®. A pesar de todo, los re-
sultados del tratamiento no son muy
alentadores, y en una elevada propor-
cion de casos se decide la transferen-
cia definitiva a hemodidlisis®*”.

En nuestra paciente, de edad avanza-
da, el aumento de presién intraabdo-
minal debido a la didlisis peritoneal
origina, en primer lugar, una hernia.
Cuando ese aumento de presién se
aflade a la debilidad estructural del pe-
ritoneo parietal diafragmético provo-
cado por una peritonitis, se genera una
comunicacién pleuroperitoneal, que
da lugar al hidrotérax. Tras estas com-
plicaciones, y contrariando los deseos
de la paciente, se optd por la hemodia-
lisis como técnica de depuracién ex-
trarrenal mas adecuada.
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Glomerulonefritis
membranosa
secundaria a tiroiditis
de Hashimoto
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La patologia tiroidea posee una alta
prevalencia en la poblacién general,
aunque la etiologia autoinmune es rara.
En muy pocos casos se asocia con di-
versos tipos de glomerulonefritis, sien-
do entre todas ellas la mas frecuente la
glomerulonefritis membranosa'?. Pre-
sentamos un caso de una glomerulone-
fritis membranosa secundaria a tiroidi-
tis de Hashimoto.

Mujer de 66 afios de edad, que ingresa
en nuestra unidad por proteinuria, ede-
mas generalizados e hipertensién de
reciente comienzo, refractaria a trata-
miento pautado. En la analitica desta-
caban: urea 78 mg/dl, creatinina
1,1 mg/dl; aclaramiento de creatinina
por férmula MDRD-4 48 ml/min; pro-
teinas totales 4,6 g/dl; albimina 1,2
g/dl. Perfil proteico compatible con sin-
drome nefrético. Colesterol: 484 mg/dl.
Triglicéridos: 180 mg/dl. LDL: 386
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