cartas al director

Presentamos un caso de pielonefritis
enfisematosa de térpida evolucion.

Se trata de un paciente de 72 afios de
edad con antecedentes personales de he-
patopatia crénica (probable origen etilico)
con algtn episodio de descompensacion
hidrépica y varios de sangrado digestivo,
diverticulos de colon, pericardiectomia
por pericarditis constrictiva, e insuficien-
cia renal crénica (etiologia no filiada) con
inicio de didlisis peritoneal en 2003.

Ingresa en octubre de 2007 por pre-
sentar una sepsis de origen urinario,
siendo el germen responsable E. Coli.

Durante el ingreso se realiza Ecogra-
fia abdominal objetivando rifiones pe-
quefios sin ninguna otra anomalia. Se
realiz6 tratamiento con amoxicilina-
clavulanico durante 3 semanas, perma-
neciendo el paciente en domicilio clini-
camente asintomatico.

En diciembre de 2007 ingresa en el ser-
vicio de nefrologia por dolor en region in-
guinal izquierda y leucocitosis (35.000),
el paciente se encontraba afebril, hemodi-
ndmicamente estable y sin ninguna otra
sintomatologia. A la exploracién la zona
afectada no mostraba ninguna alteracion,
salvo dolor a la presion. Se inicia trata-
miento antibidtico empirico con ciproflo-
xacino y se realiza ecografia urgente de la
region inguinal evidencidndose un absce-
so de 3 cm. A las 24 horas, el paciente
presenta dolor abdominal y liquido de
didlisis turbio por lo que se decide realizar
TAC abdominal urgente (imagen 1)
donde se objetiva en retroperitoneo y ocu-
pando la fosa renal izquierda una colec-
cién con nivel hidroaéreo y abundantes
burbujas de gas ocupando el psoas que
aparece atrdfico, dicha coleccion continua
descendiendo entre los grupos muscula-
res de la raiz del muslo izquierdo con pre-
sencia de abundante gas.

Ante los resultados del TAC se decide
intervencion quirtrgica de urgencia bajo
cobertura antibidtica de amplio espectro
(piperacilina-tazobactam + metronida-
zol) realizando lumbotomia izquierda y
drenaje del absceso. Se retira catéter
para didlisis peritoneal permaneciendo
el paciente ingresado en el servicio de
reanimacién con hemodiafiltracién con-
tinua veno-venosa.

Los resultados de cultivo de orina y
liquido de didlisis peritoneal fueron po-
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sitivos para E. Coli sensible al trata-
miento antibidtico previo.

Seis dias mds tarde por empeora-
miento clinico se decide reintervencion
para realizar nefrectomia izquierda y
desbridamiento retroperitoneal.

Posteriormente, el paciente presentd
deterioro progresivo siendo exitus a las
24 horas.

La pielonefritis enfisematosa es una
patologia aguda infrecuente que se ca-
racteriza por la presencia de gas en el
parénquima renal con un porcentaje de
mortalidad elevado.

Generalmente es unilateral y afecta a
pacientes con factores de riesgo conoci-
dos, como son la presencia de diabetes
mellitus u obstruccién del tracto urina-
rio, aunque también se ha descrito que
el uso de la dextrosa del liquido de dia-
lisis peritoneal puede ser factor de ries-
go para este tipo de infecciones'.

El germen aislado en la mayoria de
las ocasiones es E. Coli’.

El tratamiento es controvertido. El dre-
naje percutdneo debe ser considerado al
inicio, fundamentalmente en pacientes
criticos. Se ha descrito con este tratamien-
to un menor porcentaje de mortalidad que
cuando se realiza la nefrectomia urgente,
no obstante una nefrectomia posterior
puede ser requerida en algunos casos**.
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Utilidad de la
hemodialisis
prolongada en el
tratamiento de la
intoxicacion aguda
por metanol

Nefrologia 2008; 28 (6) 664-665

Sr. Director: Recientemente se ha pu-
blicado en Nefrologia un caso de un pa-
ciente con intoxicacién grave por meta-
nol y tolueno'. Nosotros hemos tratado
a un paciente con una intoxicacioén se-
vera por metanol y queremos insistir en
la utilidad de la hemodialisis prolonga-
da en el tratamiento de la misma.

DESCRIPCION DEL CASO

Se trataba de un paciente de 40 afios
que es traido a Urgencias tras presen-
tar cefalea intensa, sensaciéon de
mareo, agitacién y lenguaje incohe-
rente. Segun la familia, presentaba al-
coholismo crénico aunque en los ulti-
mos tres dias no habia ingerido
alcohol. En urgencias se objetivé de-
terioro del nivel de conciencia con
coma progresivo por lo que ingresa en
UCI, realizandose intubacién orotra-
queal y ventilacién mecdnica.

En la analitica al ingreso tenia una
gasometria arterial con pH de 6,98,
pO, de 96, pCO, de 31 y Bicarbonato
de 4,9 mEq/L. La creatinina plasmati-
ca fue de 1,53 mg/dl, urea de 33 mg/dl,
sodio de 135 mEq/L, potasio de 6,2
mEq/L, cloro 102 mEq/L, hemoglobi-
na 16 g/dl, glucosa 198 mg/dl, Osmo-
laridad sérica 421 mOsm/kg y 4cido
lactico 10,5 mmol/L. Se realizé un
TAC craneal que no reveld alteraciones
parenquimatosas valorables ni datos
de hemorragia cerebral.

Reinterrogada la familia se barajé la
posibilidad de que el paciente hubiese
ingerido aproximadamente medio litro
de metanol.

Se inicid tratamiento con Piridoxina,
Tiamina, Naloxona, Tiaprida, Flumaze-
nilo, bicarbonato sédico, inotrépicos y
etanol intravenoso.

Aproximadamente a las 3 horas de
su ingreso en UCI se comenzd con he-
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modidlisis. Se utiliz6 una membrana
de polisulfona de alta permeabilidad
de 2,1 m? de superficie con flujo de
sangre de 300 ml/min y bafio de bicar-
bonato durante 7 horas. Desafortuna-
damente, a pesar de continuar con ino-
tropicos y altas dosis de bicarbonato,
el paciente presentd inestabilidad he-
modindmica importante. Por persisten-
cia de coma profundo sin respuesta a
estimulos se repite el TAC cerebral
que mostré edema cerebral y signos de
herniacion transtentorial sin respuesta
al tratamiento. Ante la situacién de
muerte cerebral se solicité autoriza-
cién para la donacién de 6rganos que
fue concedida.

Posteriormente dispusimos de los ni-
veles de metanol antes de la hemodidli-
sis (1.793 mg/L) y después de la técni-
ca (173,4 mg/dl).

DISCUSION
La intoxicacién aguda por metanol debe
sospecharse en todo paciente con acido-
sis metabolica con hiato aniénico eleva-
do, deterioro neurolégico o pérdida de
visiéon**. Aunque el metanol no causa una
toxicidad directa importante, se transfor-
ma en el higado en formaldehido y acido
férmico que originan acidosis metabdlica
y causan dafio sobre todo a nivel cerebral
y del nervio 6ptico*. La mortalidad de la
intoxicacién por metanol es alta; en un
estudio reciente, se ha establecido que
ésta es mucho mayor en pacientes con
pH sanguineo menor de 7, coma al ingre-
S0, retraso en acudir a un centro sanitario
y niveles elevados de metanol en plas-
ma’S. El tratamiento se basa en la inhibi-
cion del enzima alcohol deshidrogenasa,
la correccién de la acidosis metabdlica y
la eliminacién de los metabolitos toxicos
mediante didlisis. La inhibicién del enzi-
ma puede realizarse con fomepizol o,
cuando este no esta disponible inmedia-
tamente, con etanol’. Finalmente, la he-
modidlisis con membranas de alta per-
meabilidad, a alto flujo y durante un
periodo prolongado es capaz de dismi-
nuir los niveles de metanol como sucedi
en nuestro paciente®.

Lamentablemente, en muchos casos
se produce muerte encefdlica y son po-
tenciales donantes multiorgdnicos, ya
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que se ha demostrado en varias publica-
ciones que la viabilidad de los 6rganos
es adecuada’.
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Tratamiento de la
hiperpotasemia

severa mantenida

con perfusiéon continua
de gluconato calcico
Nefrologia 2008; 28 (6) 665-666

Sr. Director: El calcio intravenoso se
utiliza en el tratamiento de la hiperpo-
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tasemia severa con repercusion cardia-
ca porque antagoniza su accidén sobre
la membrana celular, aunque no dismi-
nuye el nivel sérico de potasio. Se em-
plea, por lo general, en forma de pul-
sos intermitentes, con una duracion de
30-60 minutos, y permite ganar tiempo
hasta que otras medidas conservadoras
hagan efecto o hasta que la hemodiali-
sis esté disponible. Describimos una
paciente con hiperpotasemia severa
tratada con perfusién continua de glu-
conato cdlcico.

Una mujer de 79 afios consulté por
disminucion de diuresis y debilidad en
miembros inferiores. Al parecer, cinco
dias antes se habia realizado cateteris-
mo cardiaco con colocacién de 2 stents.
Entre sus antecedentes destacaban: car-
diopatia isquémica con 3 infartos de
miocardio, disnea de minimos esfuer-
zos, diabetes mellitus, insuficiencia
renal cronica (creatinina basal 1,5-2
mg/dl), hipertensién arterial en trata-
miento con ramipril, obesidad y poliar-
trosis. Ex. Fisica: TA 130/60 mmHg,
afebril, AC: ritmico a 60 lpm; AP: ron-
cus y crepitantes aislados, edemas ge-
neralizados. Datos de laboratorio: he-
moglobina 8,7 g/dl, glucosa 173 mg/dl,
urea 249 mg/dl, creatinina 9,31 mg/dl,
CK y troponina I normales, sodio 134
meq/l, potasio 8,89 meq/l, pH 7,3, bi-
carbonato 17,3 meq/l; tras sondaje vesi-
cal se obtuvo una escasa cantidad de
orina cuyo andlisis reveld: d 1005, pro-
teinuria 30-70 mg/dl, sedimento: 4-6
hematies/c, leucocituria. ECG: comple-
jos QRS ensanchados de 160-200 mili-
segundos a unos 60 Ipm y ausencia de
ondas P. Ecografia renal: rifiones de ta-
maflo normal, sin ectasia. Rx térax: re-
distribucién vascular. Se coment6 con
la paciente y la familia el estado de gra-
vedad y la posibilidad de hemodidlisis.
La familia desestimé la hemodialisis,
solicité tratamiento conservador que no
implicara sufrimiento y espaciar los
analisis. Se administré inicialmente se-
guril 250 mg en bolo y 20 ml de gluco-
nato cdlcico al 10% en 30 minutos.
Posteriormente se traté con perfusiones
continuas en 24 horas de seguril 250
mg, 500 ml de glucosado al 10% con
insulina rdpida 10 Ul y 250 ml de glu-
cosado al 5% con 60 ml de gluconato
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