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semida, permaneciendo los niveles
plasmaticos de sodio estables en
131 mmol/l. En el seguimiento ambula-
torio, se retiraron los aportes de sal y diu-
rético, evidencidndose al mes del ingre-
so una completa resolucién del SIADH
con sodio plasmatico de 136 mmol/l.

Entre las neumopatias descritas en la li-
teratura como potenciales inductoras
de la SIADH, se encuentran: neum-
onias (virales, bacterianas, tuberculo-
sas, micéticas), abscesos pulmonares,
asma, atelectasias, neumotérax y en-
fermedad fibroquistica**. Con respec-
to a los tumores pulmonares, espe-
cialmente se halla involucrado el de
células pequeiias, siendo la situacién
inductora del STADH un mecanismo
paranepldsico por secrecidn ectopica
de vasopresina‘. En estos casos des-
critos, destaca inicialmente la sinto-
matologia propia de estas enferme-
dades pulmonares. En nuestro
paciente, llama la atencién que el es-
tudio etiolégico del STADH nos lle-
v6 al diagndstico de la neumonia
tras la realizaciéon de una TAC tora-
cica. Es por ello que queremos des-
tacar la importancia del estudio pul-
monar ante un caso de SIADH, sobre
todo en aquellos enfermos immuno-
deprimidos, como pueden ser los tra-
tados habitualmente con corticoides,
en los cuales posibles cuadros infec-
ciosos pueden cursar de manera lar-
vada y, en consecuencia, con una
muy baja sospecha clinica.
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Edema genital en
dialisis peritoneal
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El edema genital es una complicacién
relativamente frecuente de la didlisis
peritoneal. Para el diagnéstico de las
distintas posibles etiologias, se han
usado diferentes pruebas. Presentamos
el caso de un varén de 80 afios de
edad, con antecedentes personales de
carcinoma de sigma in situ en 1995,
gammapatia monoclonal de significa-
do incierto e insuficiencia renal créni-
ca de etiologia desconocida que inicia
programa de hemodidlisis en 1999.
Tras fracaso de varias fistulas arterio-
venosas e imposibilidad de realizacién
de un nuevo acceso vascular nativo, se
implanta catéter permanente en yugu-
lar derecha en julio de 2004. En abril
de 2009, se intenta recambio de caté-
ter permanente sin éxito, objetivando-
se en cavografia oclusién de vena cava
superior adyacente a auricula derecha,
con desarrollo de circulacién colateral
por vena 4cigos.

Ante la imposibilidad de acceso vas-
cular para hemodiélisis, se decide im-
plantacién de catéter peritoneal y re-
paracién de hernia ventral con malla
procedimiento, que es realizado por el
servicio de Cirugia General con libe-
racién de algunas adherencias laxas
durante el mismo.

Tras siete dias de la implantacién del
catéter peritoneal, se inicia didlisis con
cicladora y bajos volimenes de infu-
sion, objetivando a las 48 horas del ini-
cio de la técnica un importantisimo ede-
ma escrotal bilateral y peneano.

Se realizé reposo peritoneal durante
una semana, con mejoria progresiva

hasta desaparicion del edema, realizan-
do en este periodo hemodidlisis a través
de catéter femoral sin incidencias.

Se intentd de nuevo la didlisis peritone-
al con cicladora y bajos volimenes, re-
apareciendo el edema escrotal tras la
primera sesion.

Para evidenciar la causa de dicho ede-
ma, se administré contraste yodado a
través de catéter peritoneal (iobitridol
300 mg/1), realizdndose posteriormente
controles radioldgicos abdominales se-
riados. En un primer momento, se ad-
ministraron 25 ml de contraste, obser-
vandose la presencia del mismo en
cavidad abdominal (figura 1). Tras re-
petir la administracién de otros 25 ml a
los cinco minutos, se realiza Rx abdo-
men en bipedestacién, donde se aprecia
el paso de contraste de cavidad perito-
neal a escroto en relacién con la persis-
tencia del conducto peritoneo vaginal
(figura 2).

El edema genital es una complicacion
bien documentada en didlisis peritoneal’.
Este fendmeno se asocia con paso de li-
quido de didlisis de cavidad abdominal a
través de hernias inguinales, persistencia
del conducto peritoneo vaginal, defectos
de pared abdominal, etc.

El método mas usado para su diagnds-
tico es la realizacion de TAC abdominal
tras la infusién de dos litros de liquido
de didlisis que contiene contraste®’.
Otra técnica usada es la gammagrafia
con Tc-99m*.

En este caso, presentamos un sencillo
y asequible procedimiento diagndsti-
co que nos puede ayudar a identificar
la etiologia del edema genital y a es-
tablecer la indicacién de tratamiento
quirdrgico.
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Acidosis tubular renal
distal con sordera
neurosensorial.
Evolucion clinica tras 30
anos de seguimiento
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La acidosis tubular renal distal prima-
ria (ATD) es una tubulopatia caracteri-

fenotipo mas leve que aquéllos con he-
rencia recesiva'.

Existe un subgrupo de pacientes con
ATD con herencia recesiva que padece
sordera neurosensorial progresiva, cau-
sada por mutaciones en el gen que co-
difica la subunidad B1 de la H*-ATPasa
(ATP6V1B1)>. La clinica de esta altera-
cion tubular, ademas de la sordera, es
similar a la descrita en otros tipos de
ATD.

Presentamos la evolucion clinica de un
paciente con ATD con sordera neuro-
sensorial e insuficiencia renal crénica
secundaria a nefrocalcinosis, tras 30
afios de seguimiento.

Var6n de 36 afios con cuadro clinico de
inicio a los pocos dias de vida, consis-
tente en vomitos frecuentes, poliuria,
polidipsia, retraso psicomotor, acidosis
metabdlica hiperclorémica, hipopotase-
mia, orina alcalina y nefrocalcinosis,
estableciéndose el diagndstico de ATD.
Entre los antecedentes familiares, des-
tacaban cosanguineidad de los padres,
un hermano afecto de ATD fallecido en
accidente laboral y un hermano sano.

El paciente es seguido en nuestras con-
sultas desde los seis afios de edad, indi-
céndole tratamiento con citrato sédico
y suplementos de potasio oral.

Entre los datos analiticos, destacamos:
pH: 7,07-7,33, bicarbonato: 10-26
mmol/L, CI: 113-124 mEq/L, K: 1,8-
3,5 mEq/L. Magnesio, calcio, fésforo,
F. alcalina, PTH y Vit D normales. Hb:
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12,2-18,7 g/dl, Htco: 38-55,3%. Ori-
na: pH: 7-8, anién Gap: 43 mEq/l,
Calcio: 2,5-4,5 mg/kg/dia, Fésforo: 6-
12 mg/kg/dia. Diferencia PCO, orina-
plasma: 2 mmHg (a pH orina: 7,25 y
pH plasma: 7,33), indice Cao/Cro:
0,16-0,24.

El paciente realizaba de forma irregular
su tratamiento, con abandono frecuente
de la medicacién y falta de asistencia a
sus revisiones. Esto motivé frecuentes
ingresos hospitalarios por pardlisis
muscular hipopotasémica y acidosis
metabdlica grave con rdpida correccion
una vez se instauraba tratamiento con
bicarbonato y potasio.

A partir de los 16 afios de edad, inicia un
deterioro lento pero progresivo de la
funcién renal, con un empeoramiento de
la nefrocalcinosis (figura 1). A los 19
afios de edad, se detecta pérdida de au-
dicién y se le diagnostica sordera neuro-
sensorial bilateral, precisando audifono.

A partir de los 25 afios de edad, desarro-
Ila litiasis renal bilateral con complica-

zada por acidosis metabdlica con una  T3pla 1.

orina inapropiadamente alcalina, hipo-

potasemia e hipercalciuria. Esta puede Afo Hb (g/dI) Htco (%)

ser esporadica o hereditaria, con un pa- 1979 122 38

trén autosémico dominante o recesivo. '

El espectro clinico puede variar mucho 1981 13,9 38

en gravedad, desde acidosis leve com- 1985 15 44,7

pensada asintomdtica con algin célcu- 1990 15,2 44

lo incidental, hasta acidosis grave con 1994 16,5 49

retraso en el crecimiento y nefrocalci- 5o 17,1 49

nosis precoz causante de insuficiencia 2007 186 533

renal. En general, los pacientes con ! !
2009 18,7 55,3

ATD de herencia dominante tienen un
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