Hiperamilasemia y
broncoaspiracion
asociadas a Carbonato
de Lantano
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Presentamos un caso de una paciente
que presentd hiperamilasemia, recto-
rragia y muerte inesperada secunda-
ria a una probable broncoaspiracion
de lantano.

Se trata de una paciente mujer de 54 afios
con antecedentes de hipertension e
insuficiencia renal crénica no filiada
en programa de didlisis peritoneal
desde hacia 8 meses, que fue ingre-
sada en nuestro servicio por diarrea
con hipotension y un episodio de rec-
torragia. El examen fisico abdominal
fue irrelevante. Los hallazgos anali-
ticos mostraron hiperamilasemia cer-
ca de 900 U/1 (42-220 U/l) con leu-
cocitosis de 22,1 x 10° 1. Los demas
parametros de laboratorio estaban en
rango de la normalidad. Se analizé el
liquido peritoneal descartando peri-
tonitis. La radiografia simple abdo-
men (figura 1) mostré opacificacio-
nes difusas en colon que
correspondian a los comprimidos de
carbonato de lantano introducidos 2
meses antes del ingreso como trata-
miento de la hiperfosfatemia (0,75 g
oral 3/dia). Se practicaron dos colo-
noscopias sin éxito que informaban
de pobre preparacién y un stop en la
progresion del colonoscopio. En una
tomografia computarizada abdomi-
nal se detectd la presencia de un fe-
caloma impactado en el drea recto-
sigmoidal. No se evidenciaron masas
patoldgicas pancredticas ni en el res-
to del abdomen. El fecaloma pudo
ser extraido y el mismo dia la pa-
ciente presentd disnea brusca y em-
peoramiento del estado general con
hipotension y desaturacién de oxige-
no. En la radiografia simple de térax
(figura 2) se observaron lineas ra-
dioopacas siguiendo los alvéolos
pulmonares. Se reinterrogé a la fami-
lia confirmando la administracion de
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Figura 1. Abdomen. Imagenes radioopacas en
colon correspondientes al carbonato de
Lantano.

los comprimidos de Lantano suspen-
didos en el ingreso. La paciente fue
hemodializada sin mejoria del cua-
dro pulmonar y fallecid.

El lantano es un metal indicado
como captor del fésforo libre de alu-
minio y libre de calcio que puede ser
visualizado en el intestino'“. Entre
sus efectos adversos mas frecuentes
se observan nduseas, diarreas, hipo-
tensién, dolor abdominal y estrefii-
miento,” pero no ha sido descrito nin-
gin cuadro de pancreatitis en la
literatura. Nuestra paciente proba-
blemente broncoaspiré el lantano
causando su muerte. Los pacientes
tratados con lantano deberian ser se-
guidos cuidadosamente debido a la
clinica gastrointestinal y a sus pro-
blemas derivados.

Figura 2. Térax. Lineas radioopacas siguiendo
los alvéolos pulmonares.
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Insuficiencia renal
progresiva y sindrome
nefrético en un
paciente en
tratamiento con Litio
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Presentamos el caso de una paciente de
48 afios en tratamiento crénico con litio
por un trastorno bipolar desde hace mds
de 20 afios sin ningtin otro antecedente
de interés. En diciembre de 2008 es re-
mitida a consulta por deterioro de la
funcién renal (Cr 2,7 mg/dl y FG segtin
MDRD 20 ml/min/1,73 m?), siendo su
funcién renal previa conocida un afio
antes de 1,4 mg/dl de Cr. A la explora-
cién fisica presentaba una presion arte-
rial sin tratamiento médico de 170/95
mmHg. Del estudio realizado, destaca-
ban Cr 3,1 mg/dl, Ur 109 mg/dl, K 5.5
mEq/1, P 4,7 mg/dl, litemia 0,9 mEq/l y
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hemoglobina de 12,8 g/dl, siendo el resto
de pardmetros bioquimicos normales. En
orina tenfa una proteinuria de 5,7 g/24 h
con 10-12 hematies/campo en el sedi-
mento. En el estudio inmunoldgico:
ANA y ANCA negativos, inmunoglo-
bulinas y complemento normal. En la
ecografia se observaban unos rifiones
hiperecogénicos de tamafio normal.
Ante estos hallazgos se decide realizar
biopsia renal con el siguiente hallazgo:
5 glomérulos, uno con hialinosis seg-
mentaria y otro con esclerosis comple-
ta. Engrosamiento mesangial en los no
esclerosados. Fibrosis intersticial difu-
sa con atrofia tubular y dilatacién de los
mismos. Depdsitos mesangiales de IgA
(+++) y C3 (+++). Diagndstico anato-
mopatolégico: nefropatia IgA con ne-
fropatia tibulo-intersticial crénica. Se
inicid tratamiento con antagonistas del
calcio con mejoria de cifras tensionales,
pero la funcién renal continué empeo-
rando por lo que fue necesaria la prepa-
racion para el tratamiento sustitutivo.

Las sales de litio son ampliamente uti-
lizadas en el trastorno bipolar. El trata-
miento de forma crdénica con éstas se
asocia con distintas formas de dafio re-
nal, incluyendo diabetes insipida nefro-
génica, acidosis metabdlica, nefropatia
crénica e hipercalcemia. El factor pre-
disponente mds importante es el tiempo
de exposicion al litio, pudiendo consi-
derarse otros como la edad, episodios
de intoxicacién por litio y comorbili-
dad. El sustrato anatomopatolégico de
la toxicidad por litio es la fibrosis in-
tersticial que puede aparecer a los 5
afios del inicio del tratamiento. A su
vez, la glomerulosclerosis focal y seg-
mentaria se asocia con cambios tibulo-
intersticiales. Los quistes tubulares re-
nales son una manifestacién del dafio
tubular que se expresa como dilatacion
del segmento distal y del tibulo colec-
tor. La progresion de la nefropatia inducida
por litio es lenta, estimdndose una reduc-
cion del filtrado glomerular de 2,2 ml/min
por afio de exposicion, con una inciden-
cia de enfermedad renal crénica en es-
tadio terminal muy baja en los diferen-
tes estudios publicados. La interrupcién
del tratamiento con sales de litio no
siempre logra la recuperacién de la fun-
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cién renal basal del paciente, sino que,
en algunos casos, el deterioro progresa
en proporcién similar tras su retirada.
Se postula la existencia de un punto de
no retorno después del cual la fibrosis
renal continda a pesar de la suspension
de la agresion desencadenante. Este he-
cho depende del sustrato anatomopato-
l6gico ante el que nos encontremos, con
una mejor respuesta por parte de la en-
fermedad de cambios minimos. En este
caso, la realizacion de biopsia renal per-
miti6 orientar el cuadro clinico y se de-
cidi6é no suspender el tratamiento con
litio. Este no podia justificar del todo la
evolucion de la paciente a la vista del
resultado de la biopsia, compatible con
una nefropatia IgA, que si justificaba el
cuadro clinico descrito.
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Neuropatia 6ptica
iIsquémica anterior
en hemodialisis
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La neuropatia dptica es un sindrome y
no sélo una afectaciéon primitiva del

nervio optico; su etiologia es amplia y
variada. Mencién especial merecen las
neuropatias dpticas isquémicas en las
que influyen factores locales y sistémi-
cos, muchos de ellos de dificil com-
prension. Estos procesos se producen
en el ambito de otras especialidades y
con maniobras quirdrgicas y/o diagnds-
ticas agresivas en las que el paciente se
ve comprometido, por lo que el diag-
ndstico inicial puede ser problemadtico'.
El médico oftalmélogo conoce bien
este proceso, pero los médicos de otras
especialidades no se percatan de la po-
sibilidad de esta situacion clinica, cono-
ciendo su existencia tinicamente cuan-
do aparece. Existen miltiples factores
de riesgo para la neuropatia ptica is-
quémica (NOI), pero debemos destacar
la hipotension brusca que no da tiempo
a los mecanismos de autorregulacion
del nervio Optico a compensar, espe-
cialmente si el paciente tiene una hipo-
tensién previa, anemia, hemorragias
bruscas y/o recurrentes, edema facial
grave, fallo renal crénico, cirugias san-
grantes y en general toda situacién que
se asocie con arteriosclerosis.

Basandonos en los pocos reportes de la
literatura en pacientes con insuficiencia
renal crénica (IRC), se presentan 2 pa-
cientes en hemodidlisis con diagndstico
de pérdida aguda bilateral de la vision
debido a neuropatia Optica isquémica
anterior (NOIA).

Caso 1

Mujer de 29 afios con diagndstico de
IRC secundaria a GEFS. Ingresa para
hemodialisis a los 25 afios. Tres afios
después de la hemodidlisis presenta hi-
perparatiroidismo secundario (HPTS)
severo con PTH i >1.000 pg/ml, con
dolor 6seo, astenia, prurito e hipoten-
sion arterial sintomadtica persistente. No
presenta calcificaciones arteriales ni
ecocardiogréficas. Se realiza ecografia
de paratiroides sin visualizacién y cen-
telleo con *Tc y MIBI con aumento di-
fuso de la fijacion del 16bulo paratiroi-
deo inferior izquierdo y derecho.
Realiza tratamiento de su HPTS con
quelantes del calcio y discontinuo con
calcitriol i.v. por hiperfosfatemia. Se in-
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