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PACIENTE ANOSA EN DIALISIS PERITONEAL CON CONVULSIONES, DISAUTONOMIA,
DIARREA E HIPOKALEMIA

H.C. B98EE6. A: 3002, Paciente de 75 afios. Soxo le-
mening. Ingreso:; 24/6/96. Fallacic 24/6/96.

Primara intemacion: 208/1/96.

Ingresd por nauseas, vomitos y disnea. El cuadro te-
nia 20 dias de evolucian y presentaba deposiciones abun-
dantes, malolisntes, amarillentas, con moco, sin pus ni
sangre, Los vimitos eran de tipo alimenticio. Tenia an-
tecedentes de insuficiencia renal crdnica, en junio de 1994
inicid hamodialisis, que tuvo gue suspender por inestabi-
lidad hemodinamica y malos accesos vasculares. Por esle
motive dasde enero de 1995 fue tratada con didlisis
paritoneal continua ambulatenia (DPCA). En diciembre de
1885 desarralld una paritonitis relacionada con la DPCA
por Enterococcus fascalis y Streplococcus vinidians que
respondié satisfactoriamente al tratamiento antibidtico,
Tuvo apisodios de dolor precordial relacionados a
hipertensidn arterial previa al ingreso a hemodialisis. Su-
fric cinco episodios sincopales en 1995, En los dlitimos
nueve afos presentd convulsiones Wnico-cldnicas gene-
ralizadas con incontinencia esfintariana de alrededor de
dos minutos de duracidn [cinco episodios por ana). Te-
nia serologia positiva para virus da la hepatfitis C. Prasion
arterial (PA) 180/30 mmHg, no tenia orostatismo; frecuen-
cia respiratoria (FR) 20 por minuto, frecuencia cardiaca
(FC)} 80 por minuto, temperatura 35,5°C. La pacienle as-
taba licida, orientada en tiempo y espacio. Habia aboli-
cion de las vibraciones vocalas, matidez a la parcusion e
hipoventilacién en la base pulmonar izguierda. Tenia un
soplo sistdlico eyectivo an foco adrtice. Mo habia signos
de insuficiencia cardiaca. Los pulsos pariféricos estaban
presentes. Tenia una adecuada perfusion fisular periférica.
El abdomen era globuloso, blanco, depresible y habia do-
lor difuse a la palpacidn profunda. Mo habia viscero-
magalias y los ruidos hidroaéreos estaban presentes. En
&l examen neurclogico presentaba clonus da rodilla bila-
teral y tenia signos de extrapiramidalisma, Los reflejos en
mismbros inferioras estaban disminuidos. En la radiogra-
tia de térax no habia infilirados pulmonares. El electro-
cardiograma presentaba un blogueo completo de rama
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izquierda, un hemiblogueo anterior izquierdo, agranda-
mianio auricular izquigrda @ hipertrofia ventricular izguisr-
da. El hamatocrito era da 31%, giobulos blancos 2400 por
mm?, Na 133 mEg/, K 2,7 mEg/l, urea 0,54 g/, glucemia
0,88 g, FIO, 0,21, pH 7,55, PCO, 28 mmHg, PO, 84 mm
Hg, CO_H 25 mEg/, a/A 0,72, cloro 53 mEg/, anion gap
8 mEg/. En la bolsa de DPCA habia 4 células mm?. El
frotis de materia fecal evidencid abundantes leucocitos,
Sa hicieron hemocultivos y coprocultivos gue fueron ne-
gativos. El 1/2/96 se realizd un ecocardiograma bidiman-
sional que demostrd calcificacion mitral, disquinesia del
seplum interventricular con hipoguinesia holosistdlica del
mismo y adecuada funcion global dal vantriculo izquier-
do. El 2/2/86 se efectud una recloscopia con biopsia que
demostrd rectiis inespecifica. El 5/2/96 persistia con dia-
rrea. Se realizd una ecografia abdominal gue fue normal.
El 7/2/96 presento episodios de desorientacidn. El labo-
ratorio informd: hematocrito 26%, ertrosedimentacidn 127,
GOT 10, GPT 6, LDH 169 U, FAL 134, CK 56 U, VCM b4
fl, HbCM 32, colesterol 102 mofdl. El 8/2/%6 se encontra-
ba bradipsiquica, tenia signo de Marinesco bilateral,
dismatria en la prueba indice nariz, temblor intencional y
ataxia da la marcha. El elactroencefalograma demostrd
desorganizacion difusa leve. En la tomografia computa-
da de cerebro habia atrofia cortical difusa, atrofia del tron-
co cerabral y del cerebelo. Habia ademas isquemia
lacunar putaminal y extension paraveniricular deracha.
Habia ademds hipodensidad periventricular, EI 12/2/96 el
coprocultivo desarmolld Asromonas fydrophila. La pacierte
ya no presentaba diarrea. El 16/2/96 se otorgd el alta. El
22/2/96 so realizd un colon por anema en el cual lamaba
la atencidn la configuracion de la region cecoascandeanta,
gue sugeria enfermedad Inflamatoria del colon. La valvu-
la ileocecal era incontinenta, El 7/3/96 se realizd una
seriada esofagogastroduodenal que demaostrd hamia hiatal
y habia aceleracién en el estudio de transito intestinal, EI
estudio parasitolégico de maleda lecal fue negativo. El 24/
6/96 se internd por dolor abdominal difuso, deteriora dal
estado de conciencia & hipotensidn arterial. El contenido
de la bolsa da DPCA era turbio. Tenia un hematocrite de
28%, recuento de globulos blancos 2B00 por mm?, Na 131
mEgd, K 1,4 mEqg/, glucosa 0,96 g/, urea 0,43 g/, FIO,
0,21, pH 7,48, PO, 94 mm Hg, PCO, 11,5 mm Hg, CO,
H- B 4 mEqg/, Exceso de Base - 14,1, saturacidn O, 98%,
alA 0,69, anion gap 23,6 mEg/.
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La bolsa da DPCA contenia 4400 células por mm?,
abundantes leucocitos (predominioc de neutrdfilos
segmentados), escasos linfocitos eosinofilos, abundantes
gérmenes. Se repuso potasio y bicarbonato. Posterior-
mente desarrolld detedoro del estado de conciencia y pre-
sidn arterial irregistrable. Se colocd un tubo orotragueal
¥y una via yugular interna izquierda y posterormeante su-
frid un paro cardiorrespiratorio que respondit a las ma-
niobras. Se constatd neumotdrax izquierdo que fue
dranado con un tubo plaural. El electrocardiograma avi-
dencid una FG de 40 por minuto con complejos QRS an-
chos.

El laboratorio informd: Na 142 mEqg/, K 2,3 mEg/,
PO, 101.8 mm Hg, PCO_ 18 mm Hg, pH 7,55, COH
16,2 mEqg/l. Se repuso polasio. Posteriormente desa-
rrolld un nuevo paro cardiorrespiratorio que no respon-
dié a las maniobras de reanimacidn v fallecid.

Discusién clinica

Dra. Deima Veron: Nosotros conocimos esta
paciente en enero de 1996. Tenia antecedentes
de fiebre reumatica a los 30 afios, hipertensién
arterial desde los 70 afios e insuficiencia renal
cronica de etiologia desconocida por lo cual fue
hemodializada desde junio de 1934 y luego ini-
cid didlisis peritoneal en enero de 1995. En di-
ciembre de 1995 sutrid un episcdio de peritonitis
por lo cual recibid tratamiento antibidtico
intraperitoneal con vancomicina, gentamicina y
cefalosporinas de tercera generacidn. A fines de
enaro de 1996 ingreso con diarrea de 20 dias de
evalucidn, naduseas, vomitos y deshidratacidn.
Dos coprocultives fueron negativos y el tercero
cultivd Aeromonas hydrophila. La rectoscopia con
biopsia evidencié una rectitis crénica inespecifica.
Se encontraba en regular estado general y per-
manecid asi durante toda la internacién. Estaba
bradipsiquica, incoherente, desorientada témporo-
espacialmente, tenia palabra arrastrada y no po-
dia mantener la postura por debilidad muscular
& hipotension ortostatica. Ademds habia tenido
episodios sincopales y convulsiones al incorporar-
se, siendo positivas las pruebas de disautonomia.
En algin momento se planted la posibilidad de
que los sincopes hubieran tenido relacidn con la
colocacién de las bolsas de DPCA y la eventual
caida en el volumen plasmaticoe por pasaje del
mismo al otro lado de la membrana peritoneal. La
paciente utilizaba soluciones de DPCA con con-
centraciones de 1,5% con lo que ultrafiltraba al-
rededor de 700 ml/dia. Sin embargo, no hemas
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encontrado descripciones en la literatura sobre
esa situacion y nosotros no hemos presenciado
apisodios sincopales durante los recambios. Por
lo tanto, creemos gue estos episodios se vinou-
laron a fendmenos disautondmicos, quizds exa-
gerados por los cambios en el volumen plas-
matico por la DPCA. El electroencefalograma
demostrd desorganizacidn cortical difusa y la
tomografia cerebral reveld atrofia cortical difusa,
atrofia de tronco cerebral y de cerebelo; habia
ademas isquemia lacunar e hipodensidad peri-
ventricular, La paciente era asistida por los fami-
liares; los cambios de las bosas de DPCA los
realizaba la hija, utilizando el sistema clasico de
recambio. A pesar de los esfuerzos de la familia,
tenia desnulricion proteica por lo que se le ad-
ministraron suplementos nutricionales, no logran-
do generar un balance nitrogenado positivo, La
enfermedad renal de base era de etiologia des-
conocida, los rifones estaban disminuidos de ta-
mano y tenia antecedentes de hiperiensién
arterial desde los 70 afes. Sin embargo, en el
fondo de ocjo no habia alieraciones significativas
y el ecocardiograma no evidencid hipertrofia
ventricular izquierda. Es decir que si bien pudo
tener nefroangicesclerosis por hipertension
arterial, no puedo asegurar que ésta haya sido
la causa de la insuficiencia renal terminal. Otro
elemento a analizar fue el desarrollo de hipoka-
lemia cronica. No sabemos exactamente cual era
la causa de tal hipokalemia pero parece haber es-
tado vinculada con el balance negative de potasio
por materia fecal, orina (la diuresis residual era
de 500 ml) y por el gradiente de concentracion a
través de las bolsas de DPCA, que no tenian
potasio. Otra explicacion alternativa podria ser el
sindrome de Bartter en el cual se produce pérdi-
da urinaria de potasio, sin embargo esta situacion
o5 poco frecuente por lo que parece improbable
esta posibilidad. En la dltima imternacion desarro-
& un episcdio de peritonitis complicado con un
cuadro séptico que seguramente motivd el falle-
cimiento de la paciente, a pesar de haber recibi-
do antibidticos en forma adecuada. La incidencia
de peritonitis en 16 pacientes en DPCA en nues-
tro servicio en 1995 fue de un episodio cada 11,2
meses y en 1996 cada 21 meses. Esto Oitimo se
vinculd al uso del sistema en "Y" de no desco-
nexion. El 68% de estos episodios de peritonitis
tueron provocados por gérmenas Gram positivos
y sdlo el 12,5% por Gram negalivos.
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En resumen, la paciente tenia insuficiencia
renal cronica de etiologia desconocida por lo cual
recibié tratamiento con DPCA y murid come con-
secuencia de un episodio de peritonitis y sepsis
relacionada a la DPCA. No puedo descartar
hiperplasia del aparato yuxtaglomerular por
hipokalemia.

Dr. Aquiles J. Roncoroni: Como explica que
con 1,4 mEqg/l de kalemia la paciente respiraba
espontaneamente.

Dra. Delma Veron: En la hipokalemia crénica
se establecen mecanismos de adaptacién, entre
ellos, a nivel de la sodio-potasio AT-Pasa de
membrana. Inclusive no se pueden dar aportes
de potasio en forma brusca porque el paciente
puede desarrollar hiperkalemia debido a que no
puede incorporar el potasio rapidamente a las ce-
lulas.

Dira. Maria F. Dorado: Se trata de una paciente
con un cuadro de diarrea aguda, ya gque lenia
menos de cuatro semanas de evolucion, de tipo
inflamatorio por presentar leucocitos en el frotis
de materia fecal e infecciosa por haber desarro-
llade Aeromonas en el coprocultivo. Este patoge-
no es responsable de diarreas fundamentalmen-
te en inmunodeprimidos, como esta paciente,
afiosa y con insuficiencia renal crénica. Sin em-
bargo, habia recibido antibidticos recientemente
{por un cuadro de peritonitis), siendo también esta
una causa frecuente de diarrea. Ningun antibiéti-
co puede ser excluido como responsable de es-
tas cuadros, que pusden generar desde diameas
benignas y autolimitadas debidas a alteraciones
de la flora intestinal hasta cuadros de colitis
seudomembranosa producidas por las toxinas del
Clostridium difficile. Esta Ultima entidad presenta
un amplio rango de manifestaciones clinicas, que
abarca desde diarreas leves con signos endos-
copicos inespecificos (como en esta paciente)
hasta cuadros mas severos, con las seudomem-
branas caracteristicas. La diarrea puede apare-
cer hasta seis semanas luego de interrumpido el
tratamiento antibiético, como quizas sucedio en
esta paciente, siendo el método diagnastico mas
sensible el dosaje de la toxina en materia fecal
que resulta positivo en alrededor del 95% de los
casos y que lamentablemente en esta paciente
no se realizd. Las manifestaciones radiclogicas
mds frecuentes son las alteracionses del colon
distal, pero en un tercio de los pacientes pueden
verse signos radiolégicos inespecificos en ciego
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y colon ascendente. Esto se produce por edema
de la mucosa que se manifiesta con disminucion
de las haustras, como puede observarse en &l
estudio de colon por enema de esta pacienta. Por
todo esto, no puedo descartar la posibilidad de
una colitis seudomembranosa. Se habld también
de la amiloidosis intestinal como causa de diarrea
en una paciente en plan de hemodialisis pero con-
sidero esto poco probable por el poco tiempo de
didlisis v porque estas diarreas son del tipo
malabsortivo. No se realizd tincion de rojo Con-
go en la biopsia de recto. Otros diagndsticos di-
ferenciales como la colitis ulcerosa y la enferme-
dad de Crohn parecen menos probables por la
adad de la paciente (aungue esta descripta una
curva de aparicion bimodal con un pico después
de los 65 afos) y porgue no tiene manifestacio-
nes clinicas, endoscopicas ni histoldgicas compa-
tibles con las descriptas en las enfermedades
inflamatorias intestinales. Por tanto pienso gque la
primera posibilidad diagnéstica es una diarrea
infecciosa por Aeromonas, aungue no puado des-
cartar la diarrea por Clostridium difficile.

Dr. Ignacio Casas Parera: Esta paciente pre-
senté dos caracteristicas a resaltar: una la edad,
y otra la forma de comienzo del cuadro neure-
légico. Tenia antecedentes de crisis generaliza-
da ténico-clénica con una frecuencia de cuatro o
cinco por afio desde hacia nueve afios y nunca
habia sido medicada, eslo es un dato curioso.
Desde agosto de 1985 se agregd marcha mag-
nética con marcada dificultad para la deam-
bulacién y en diciembre del mismo afo tuvo in-
termitentemente incontinencia urinaria. Quince
dias antes de nuestra evaluacién habian apare-
cido mioclonias en los cuatro miembros. Cuando
la examinamos tenia una bradifrenia marcada,
palabra arrastrada (pudiendo interpretarse como
disatria), Marinesco bilateral, una minima dis-
metria indice-nariz, lemblor de accidn, reflejos
patelares y aquilianos cloniformes, mioclonias
generalizadas y parestesias con disestesias do-
lorosas distales en los cuatro miembros. Ademas
tenia una severa ataxia para la estacion de pie y
para la deambulacién, El electroencefalograma
demastrd una desorganizacion cortical difusa pero
no era significativa para la edad, ya que normal-
mente en mayores de 70 anos se observa una
desorganizacion leve con aumento de los ritmos
lentos dentro de la banda theta. La tomografia
computada demostrd atrofia cortical difusa a la
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que clasifiqué de dos cruces, pero ademas tenia
atrofia de tronco y cerebelo de tres cruces. Es
decir, habia una incongruencia entre la atrofia
cortical supratentorial y la de fosa posterior. Ade-
mas, tenia un infarto lacunar derecho de ubica-
cion putaminal con extension al centro semioval
¥y una dilatacion de los ventriculos laterales con
una hipodensidad periventricular dificil de discri-
minar entre leucoaraiosis y edema periepen-
dimario. En la segunda internacién no tuvimos
oportunidad de evaluarla. Cuando aparecen con-
vulsiones en la edad adulta habitualmente hay
que descartar una causa secundaria: tumores,
hemorragias, infartos o enfermedades degeneo-
ralivas. Es muy raro que comience una convul-
sion lénico-clonica como enfermedad primaria en
la edad adulta. Probablemente tenga un foco y
éste se generalice muy rapidamente. Por otro
lado, la paciente tenia signos de afectacion
multisistémica: cerebelo, neuropatia, compromi-
so extrapiramidal y ademads disautonomia. Esta
ultima pudo haber generado las convulsiones por
hipotension y bajo volumen minuto cerebral. Lla-
ma la atencion el periodo tan prolongado, de
nueve anos, entre @l comienzo de las crisis y la
internacion en febrero de 1996. En un intento de
unificacién podemos decir que la afectacion
piramidal, cerebelosa, la disartria y las micclonias
puedan deberse a una alrofia de multiples siste-
mas. Esta puede corresponder a una degenera-
cion olivopentocerebelosa o a la enfermedad de
Shy-Drager que se acompana de una marcada
disautonomia. En la primera hay una secuencia,
que es cisteina-adenina-guanina, que esta au-
mentada en estos pacientes, que se puade veri-
ficar por delecion del DNA y que puede ayudar a
hacer el diagndstico. Ademas hay otro marcador
especifico que es el descenso de la actividad de
la glutamato deshidrogenasa, que se pusde me-
dir en los glébulos blancos y en los fibroblasios
de eslos pacientes.

En resumen, creo que esta paciente tenia al-
teraciones del sisterna nervioso central de etfio-
logia degenerativa y el primer diagnéstico a des-
cartar es atrofia de multiples sistemas. Debido al
tamafio de los ventriculos y a la hipedensidad
periventricular es dificil descariar si tenia conco-
mitantemente hidrocéfalo del adulto, para lo cual
no fue estudiada.

Dr. Julidgn Bastaroli: Esta paciente tenia ante-
cedentes de hipertensién arterial y de angina de
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pecho. Salvo por lo que demosird el ecocardio-
grama (disquinesia del septum interventricular)
puedo decir que la evolucitn posterior no apoya
que la cardiopalia coronaria isquémica ateroes-
clerosa haya jugado un papel significativo en el
total del proceso. De modo que si en la autopsia
aparece un episodio isquémico o una necrosis
aguda, sera un hallazgo. El segundo dato es el
de los episodios sincopales, que no queda claro
si aparecian cuando se hacian los recambios do
las bolsas, o al final de la jornada de didlisis
peritonaal. Se menciond la posibilidad de un me-
canismo vaso-vagal; no tengo tal impresion, Tien-
do a relacionar estos sincopes con la hipokalemia
ya que desde el principio tenia valores de 2.7
mEgN que llegaron hasta 1,4 mEg/ en el dltimo
dia de su vida. Se podria pensar que en el mo-
mento dal cambio de bolsa de didlisis, la diferen-
cia de concentracion del potasio a uno y otro lado
de la membrana periloneal haya provocado la
deplecién de potasio plasmatico. La kalemia lle-
g6 a limites extremadamente peligrosos (proba-
blemente la mas baja que he visto) para la pa-
ciente y pudo haber generado una laquiarritmia
ventricular, pero ésta no se objetivé en ningun
momento. El otro hecho que puede vincular al
recambio de las bolsas de dialisis con el sincope
es la hipovolemia. A continuacion se refiere una
historia de nueve anos de convulsiones ténico-
clénicas, que me da la impresion que no estan
relacionadas con los episodios sincopales finales,
Tampoco me parece que hayan side por meca-
nismo vasovagal y se destaca gue no habia
hipotensién ortostética; de modo que me tengo
que atener a lo que bien ha dicho el Dr. Casas
Parera. Existe la posibilidad de que haya tenido
disau-tonomia y también una amiloidosis, pero no
tenemos comprobacion al respecto. Otro dato es
el blogueo completo de rama izquierda, un blo-
queo bifascicular, que puede ser en polencia un
bloqueo trifascicular completo. Esle dgltimo pudo
ser eventualmente el causante de sincopes. ya
sea los de los nueve afnos anteriores, o los que
tuvo durante la parte final de su evolucion; pero
no hay ningun otro dato para apoyar esto. En la
historia se menciona que hay un hemiblogqueo
anterior izquierdo, pero la mayoria de los auto-
res no admiten que se pueda hacer tal diagnos-
tico electrocardiogréfico en presencia de un blo-
queo completo de rama izquierda. En todo caso,
al hacho de que en presencia del bloqueo com-
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pleto de rama izquierda haya un eje muy desvia-
do hacia la izquierda admite varias explicaciones
gue no vienen al caso. La hipdtesis de hemiblo-
queo anterior izquierdo agregado a blogueo com-
pleto de rama izquierda de todos modos, puede
ser una posibilidad, perc no es lo que ortodoxa-
mente se admite. En la historia también se men-
ciona hipertrofia ventricular izquierda en el elec-
trocardiograma, diagndstico dificil de hacer en
presencia de bloqueo completo de rama izquier-
da. Por otro lado, tal hipertrofia no se vio ni en el
ecocardiograma ni en la radiografia de térax.
Ademds se relata una calcificacion mitral pero no
se dice si era de las valvas o del anillo. Mi Gitima
duda es si el neumotérax que se produjo en el
dia de la muerte tuvo relacion con una canaliza-
cién en el mismo lado hecha en la zona cercana
al vertice pulmonar.

Dr. Guillermo Bencheirit: En el primer episodio
de peritonitis llamé la atencion que si bien los gér-
menes Gram positivos son los mas comunas y son
flora dnica, esta paciente tenia estreptococos y
enterococos. A pesar que esta paciente se trata-
ba con DPCA, me planteo si la peritonitis fue se-
cundaria a una patologia del tubo digestivo. La
evolucidn y la respuesta de los antibidticos pare-
cen haber ido en contra de esa posibilidad, pero
me queda la duda si la enfermedad diverticular o
la izquemnia mesentérica o alguna enfermedad in-
testinal que después provocd diarrea, haya teni-
do algiin rol. En cuanto a la diarrea que presentd
y por la cual se internd, la primera causa a des-
cartar es la diarrea asociada a Clostridium difficile.
Esta se ve con mayor frecuencla en los pacientes
que reciben clindamicina, pero como ésta se usa
poco, la causa mas frecuente en nuestro medio
de diarrea asociada a Clostridium difficile es el uso
de cefalosporinas. La paciente habia recibido
vancomicina, pero en forma endovencsa, la cual
no se elimina por tubo digestivo, de manera tal que
pudo haber tenido diarrea por Clostridium difficile
aun habiendo recibido vancomicina. El primer
coprocultive fue negativo, no se midié la toxina
pero se podria haber intentado un tratamiento
empirico con metronidazol ante esa sospecha. A
los 12 dias aparecid la Aeromonas hydrophila en
el coprocultivo, que &s un bacilo Gram negativo
gue, como muchos hallazgos en la medicina, ini-
cialmente se lo intentd asociar a diarreas que no
tenian diagndstico, que son muchas. Actualmen-
te se observa que esle germen se asocia a
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diarreas en huéspedes con alteraciones de inmu-
nidad como pudo ser este caso. La pacienie de-
sarrollé, luego de la peritonitis, un sindrome de
respuesta inflamatoria sistémica con aislamiento
de microorganismos en una cavidad que habitual-
mente es estéril. Eso es lo que se define como
sepsis, que en este caso fue grave y con
hipotensién arterial, es decir, shock séptico. Pos-
teriormente fallecié en cuestion de ho- ras; los
antibidticos no le han modificado la sobre-vida.

Dr. Aquiles J. Roncoroni: ;Cuél s el gérmen
que no es muy frecuente?

Dr. Guillermo Benchelrit: Los que tuvo en &l
primer episodio: estreptococo o enterccoco y en
sequndo lugar Escherichia Coll que tampoco es
de los mas comunes,

Dr. Alejandro Grinberg: El dltimo paciente con
insuficiencia renal crénica y disautonomia que tu-
vimos, tenia una enfermedad por cadenas livia-
nas. No descarto que tenga una enfermedad del
tipo de la amiloidosis, que quizas ademas justifi-
que la entercpatia que la paciente tenia.

Dr. Gustave De Feo: Un elemento a favor de
la amiloidosis es gue tuvo eritrosedimentacion
marcadamenle acelerada (120 mm) en forma
persisiente. Ademéas tenia anemia sin una com-
pleta caracterizacion, pero por los indices
hematimétricos era normaocitica ¥y normocromica.
A mi también me llama podercsamente la aten-
cién la continua hipokalemia gque tenia la pacien-
{e; se comentaron las causas para tratar de jus-
tificarla pero otra explicacion alternativa, ya que
tenia diarrea persistente y en el ciego habia una
imagen de falta de relleno, es el de adenoma
velloso de colon.

Dr. Héctor Calbosa: La eticlogia de la insufi-
ciencia renal es casi imposible determinarla, pero
habiendo sido hipertensa, no se la puede dejar
de mencionar como posibilidad y es posible que
se encuentren lesiones de nefroangicesclerosis
benigna. No parece haber tenido la evolucidn de
una hipertensién maligna. Seguramente la mor-
fologia del rinon se va a ver modificada por la
presencia de quistes, compatibles con los rinones
terminales, y un compromiso desparejo del apa-
rato yuxioglomerular. Esto hace que algunos
glomérulos tengan hipertension y olros hipoten-
sion e incluso algunos pacientes presentan varia-
bilidad en las cifras de electrolitos dependientes
del sistema renina-angiotensina. Creo que el cua-
dro séptico tuvo dos eticlogias: la primera fue la
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peritonitis secundaria a la DPCA y la segunda fue
la colitis seudomembranosa por antibidticos. A
pesar gque la ecogralia del 2/2 no demostrd un
absceso abdominal, es probable que posterior-
mente haya desarrollado una coleccion, quizas
responsable del cuadro de shock séptico que
cursd previo a su muerte. Este diagndstico se
hubiera podide apoyar con la medicién del volu-
men minuto y/o la diferencia arteric-venosa, cosa
que no s& pudo hacer.

Dr. Roberto Freve: A todos nos parecid gue
la paciente tuvo alguna afeccidn del tubo digesti-
vo gue explicara la diarrea y la peritonitis. Quie-
ro mencionar la posibilidad que haya desarrolla-
do insuficiencia arterial mesentérica y que la dia-
rrea se haya producido por una colitis isquémica
¥ que la peritonitis secundaria haya tenido rela-
cion con una trombosis mesentérica. Esto ultimo
se apoyaria por lo cataclismo de la situacidn y el
dato que aportd el Dr. Vidal en cuanto a que re-
cién esa manhana tuve el primer liguido turbio v
los primeros sintomas.

Dr. Aquiles J. Roncoroni: Creo que la pacien-
te tenia una nefropatia crénica terminal probable-
mente vinculada a hiperiension arterial o a
glomerulonelritis cronica. Ademas tenia una
encefalopatia que podria haber sido de origen
vascular o degenerativo. Pienso que la diarrea fue
secundaria a una colitis seudomembranosa. No
entiendo bien cual fue la causa de la hipokalemia,
perc ésta se asocia con alcalosis metabdlica y fre-
cuentemente genera arritmias. Mo parece haber
tenido trastorno respiratorio agudo del adulto si
se considera que lenia un cociente arterial-
alveolar de 0,7. La muerte quizds se vinculd a una
arritmia 0 a la progresion del shock séptico ge-
nerado por una peritonitis.

Ateneo anatomoclinico

Dr. Juan A. Costa: La necropsia mostrd rifio-
nes notablemente disminuidos de tamano midien-
do aprox. 8 cm. de polo a polo y pesando 50 y
55 g cada uno; al corte se aprecia abundante
grasa peripiélica y corteza uniformemente adel-
gazada. Microscopicamente se observan dos
poblaciones muy netas de glomérulos, una de
ellas conformada por glomérulos en oblea
esclerosa total y otra por glomérulos permeables
{(Fig. 1} en los gque llama la atencién el aspecto
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de su membrana basal que, en todos ellos, esta
uniformemente engrosada, con un aspecto rigi-
do muy notable que se evidencia con mayor cla-
ridad con la técnica del P.A.S. (Fig. 2). Colorean-
do con la técnica de la Metenamina argéntica
(Fig. 3) se pone en relieve la causa de esta alle-
racion de la membrana basal glomerular la que
presenta un aspecto "apolillado® con pegquenos
agujeros rodeados por espiculas argénticas; esta
alteracion se debe a depdsito de complejos inmu-
nes a nivel de la membrana basal lo gue hace al
diagndstico de una Mefropatia Membranosa que
fuera la causa de la insuficiencia renal que pre-
sentara esta paciente en vida.

Pregunta; ;Mo es llamative el tamano del ri-
fgn para una nefropatia membranosa?

Dr. Juan A. Costa: Habitualmente estamos
acostumbrados a ver rinones de tamano normal
o ligeramente disminuidos en las nefropatias
mem-branosas pero, en este caso, debemos te-
ner en cuenta que la paciente fue dializada du-
rante varios anocs y ademds graves lesiones
vasculares agregadas de tipo hipoflujo que hacen
a la atrofia. En realidad este es un rifdn en es-
tadio terminal (end-stage kidney) originado en una
Membranosa. Heptinstall' hace notar que hay un
grupo de nefropatias membranosas que evolucio-
nan rapidamente al rifidn terminal en un lapso de
4-5 afios y que en 8505 Casos s aprecia promi-
nencia de las arterias cortico-medulares, cambios
que se acentlan en aquellos pacientes que, como
nuestra paciente, sufren de hipertension arterial,
Los tdbulos presentan atrofia evidente y no ob-
servamos hipertrofia de los aparatos yuxtaglome-
rulares. Aunque la paciente astuvo en didlisis cier-
to tiempo no habia aln desarrollado la nefropatia
quistica que puede observarse en £s0s CAsS0S,
pero hay aisladas lesiones parenquimatosas que
evidencian un comienzo de alteracidon quistica
(Fig. 1). Relacionado con la didlisis periloneal se
postuld clinicamente, la existencia de una peri-
tonitis aguda, en la autopsia no se halld dicha
lesidn pero en los tacos de los drganos abdomi-
nales (intestino delgado y grueso, pancreas, me-
senterio, higado y bazo) se observd un modera-
do engrosamiento fibroso de la subserosa
paritoneal que se interpréta como evidencia de

"Heptinstall BH. Pathology of the Kidney, 41h ed Philadaiphia:
Littla, Brown, 1982, pp 567-9.
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parntonitis antiguas reparadas. Otro hallazgo lla-
mativo fue la presencia de una nolable alrofia

REUNION ANATOMOCLINICA

Figura 3

adrenal, ambas glandulas estaban muy adelga-
zadas, midiendo 2 mm de espesor total v pesa-
ban 3,10 y 3,25 g respectivamente. No surgen
evidencias de lerapia coricoidea prolongada de-
bido a su enfermedad renal en los antecedentes
pero supongo gue algoe asi debe haber existido
porque si no no tengo explicacion para osta atro-
fia adrenal.

El corazon pesaba 280 g, su aparato valvular
eslaba bien salvo una importante calcicacion del
anilla mitral, al corte del miocardio se halld una
pequena darea fibrosa da 2.2 x 1,2 cm en el tabi-
que anterior que se [nlerpreta como cicatnz de
antiguo infarto. La aorta y sus ramas presentaban
sevaras lesiones de ateromatosis que, en las ar-
tenas r@nales, llevaban a una marcada obstruccion
de la luz. No se hallaron evidencias de sepsis en
la necropsia salve minimas argas bronconeu-
monicas incipientes, probablemente terminales. No
habia patologia pulmanar crénica observandose
areas de edema agudo final. Llamo la atencion el
higado de esta paciente, algo pequefio, pesaba
900 g mostrando un tono ocraceo llamativo, al
estudio histoldgico se observd una transformacion
grasa masiva (Fig. 4} que nos hace pensar en una
desnutnicion severa o r:-m'cr‘gada que podria ha-
ber condicicnado eslos cambigs, similares a los del
Ben-Ben, ya que no tenemos evidencias de ingesta
de toxicos o alcohol que explicarian estas altera-
ciones, ademas se halld un notable depésito de
pigmento pardo granular en células de Kuptter y
hepatocilos que reacciona positivamente con la
tecnica de Perls demoslrando que se trata de pig-
mento férnco, esto podria representar una hemo-
cromatosis o una importante siderosis. Fara dilu-
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cidar esta pregunta se efectuaron coloraciones
para hierro en otros parénguimas como pancreas,
estémago y corazdn con resultades negativos lo
que nos permite descartar la hemocromatosis,
tampoco tenemos antecedenles que expliguen
esta notable sobrecarga férrica hepatica, El ce-
rebro pesaba 1100 g y mostraba leve edema
meningeo y surcos marcados en ambas zonas
fronto parietales, al corte se observaron peque-
fias lesiones lacunares en la zona de talamo y
nicleos de la base y una pequefia lesidn
angiomatosa de 4 mm de diametro en la zona
posterior del Idbulo temporal izquierdo.

Mo hay evidente causa anatomica de muerte
por lo que adherimos a lo planteado por algunos
de Uds. en la discusién clinica sobre la posibili-
dad de una muerte de la causa metabdlica
(hipokalemia) o por arritmia secundaria a trastor-
ne bioguimice. Se hallaron microembelizaciones
de médula dsea en pulmones que se atribuyen a
maniobras de resucitacién.

Diagnéstico anatomopatoldgico

Antecedentes de didlisis por IRC desde junio
de 1994,

1. Nefropatia membranosa en estadio terminal
(“end-stage" kidnay). Marcada atrofia adrenal con
pérdida de lipidos. Antecedentes de episodios de
peritonitis en 1895; fibrosis subperitoneal en drga-
nos abdominales. Grave aleromalosis de aorta y
ramas. Aleromatosis severa casl ocluyente en
ambas artenias renales. Ateromatosis corgnana: ci-
catriz de pequeno infarto (2 cm) dntero seplal,
dreas de cardiofibrosis. Calcificacidn del anillo
mitral.

Aspiracidn gdstrica lerminal, dreas de bron-
conaumania incipiente. Focos de edema agu-
do pulmonar. Maniobras de resucitacion: mi-
croembolias de méduwla dsea en vasos pul-
monares.

2. Transformacidn grasa masiva y hemosi-
derosis extensa en higado. Médula dsea hipo-
celular.

Fangastritis crdnica.

Leve atrofia cerebral. Lesiones lacunares en
nucleos de la base y tdlamo. Moderada arterioes-
clerosis hialina cerebral. Angioma (4 mm) en ld-
bulo temporal izquierdo,

3. Bocio coloide nodular.

Adenomas fubulares pediculados (2) en colon,

Ausencia quirdrgica de utero y anexos.
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