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CASOS CLINICOS

Hemolisis y pancreatitis aguda en hemodidlisis

I. Rodriguez Villarreal, J. R. Molas, ). M. Onaindia, |. Gonzélez Martinez y R. Ortega.
Seccién de Nefrologia. Hospital General de Huelva.

RESUMEN

Describimos dos pacientes con insuficiencia renal crénica (IRC) en programa’
de hemodialisis (HD) que presentaron durante una sesién de HD hemdlisis aguda
y dolor abdominal en relacién con pancreatitis aguda. La existencia de pancreatitis
fue confirmada por laparatomia en uno de nuestros casos. o

Valorando los posibles mecanismos patogénicos para explicar tanto la hemdli-
sis como la pancreatitis aguda, no hemos encontrado en nuestros pacientes ningu-
na de las causas que con mds frecuencia originan ambas complicaciones -en ‘pa-
cientes en hemodialisis. : : :

En uno de nuestros casos la hemdlisis la hemos puesto en relacién con posible
contaminacién de la sangre del paciente con restos de hipoclorito sédico, desin-
fectante de los monitores de HD; en el otro no encontramos causa aparente.

La asociacién de hemdlisis y pancreatitis aguda estd descrita en la literatura,
estando los mecanismos etiopatogénicos poco aclarados. Aportamos dos casos
mds de dicha asociacién. '
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HEMOLYSIS AND PANCREATITIS ON HEMODIALYSIS

SUMMARY

We describe here two cases of patients'on hemodialysis program, with chronic
renal failure, who, during hemodialysis sessions, have suffered acute hemolysis
and abdominal pain related to acute pancreatitis. The existence of pancreatitis was
confirmed by a laparatomy in one of the cases.

In assesing the pathogenic mechanisms which may explain both the hemolysis
and the acute pancreatitis, we have not found in our patients any of the most
frequent causes of either complication in hemodialysis patients.

In one of our cases, we have been able to relate the hemolysis to a possible
contamination of the blood with remains of sodium hipochlorite. In the other, we
have been unable to find any apparent cause. Whilst the association between
hemolysis and pancreatitis has been documented, the ethiopathogenic
mechanisms have not been clarified. We therefore bring two further cases of the
association to your attention.
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Introduccién

La hemdlisis intravascular es una complicacion
que puede aparecer durante las sesiones de HD,
cuyas causas mas conocidas son la exposicién de la
sangre del paciente al liquido de didlisis conteniendo
sustancias oxidantes como cobre, cloraminas, nitra-

tos; sustancias que inhiben la glicolisis como el for-

maldehido; cambios en la concentracién o altas tem-
peraturas del liquido de didlisis, o bien problemas en
el funcionamiento de la bomba sanguinea'>. Hoy
dia, con el perfeccionamiento del tratamiento del
agua para HD vy la incorporacién a los monitores de
HD de alarmas para control de temperatura y osmo-
laridad, estas complicaciones son cada vez menos
frecuentes.

La pancreatitis en pacientes con IRC se describen
en relacién con las causas mas frecuentes de pan-
creatitis en el resto de la poblacién, alcoholismo, li-
tiasis biliar, drogas, isquemia, y més especificamente
en estos enfermos con hipercalcemia, hiperlipide-
mia, aterosclerosis acelerada e infecciones virales,
siendo la més frecuente la infeccién por citomegalo-
virus 410, _

A continuacién describimos dos pacientes con IRC
que en programa de HD que desarrollaron de forma
aguda hemdlisis y pancreatitis en el transcurso de
sendas sesiones de HD. '

Exposicion de los casos

Caso 1

Paciente de sesenta y un afos de edad, con IRC
secundaria a nefropatia intersticial, en HD desde ha-
cia tres anos. No tenia habitos alcohdlicos y estaba
en tratamiento con amiodarona, mifedipina e hidré-
xido de aluminio.

Durante una sesién de HD, con dializador capilar

de cuprofin esterilizado con 6xido de etileno, pre-
sento a las dos horas de su comienzo dolor agudo en
epigastrio con intensa sudoracion. :

En la exploracién fisica destacaba dolor a la palpa-

cién en epigastrio; el resto era normal. Por aumento:

progresivo del dolor se suspendi6 la sesién de HD.

En la analitica realizada observamos suero hemoli-
zado en todas las muestras, siendo el Coombs negati-
. vo, Hcto 25%, Hb 8,1 g% (previamente Hcto 30%,
Hb 9 g%); no se cuantificé heptoglobina, calcio total
8,6 mg%, Ca++ 3,4 mg%, P 5,3 mg%, FA 95 Ul
(normal 98-280), Na 131 mEq/l, K 4,3 mEq/l, CO;H
18 mEqg/l, pH 7,39, amilasa 1.538 (normal hasta
180), GOT 287 U/l (normal hasta 37), GPT 940 U/I
(normal hasta 40), LDH 790 U}/l (normal 230-460),
bilirrubina directa 0,92 mg%, indirecta 0,68 mg%,
colesterof 195 mg%.
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En la ecografia abdominal se objetivé disminucién
de la ecogenicidad pancreética, la vesicula y vias bi-
liares intra y extrahepéticas eran normales.

Investigamos las posibles alteraciones en la con-
centracion y temperatura del liquido de dialisis, sien-
do ambas normales.

El paciente fue tratado con aspiracién nasogastrica,
liquidos intravenosos, cimetidina 'y analgésicos, re-
mitiendo la sintomatologia y normalizandose los va-
fores analiticos en siete dias. :

Caso 2

Paciente de veintinueve anos de edad, con IRC se-
cundaria a glomerulonefritis mesangial 1gA, en. HD
periédica desde hacia un afio, sin habitos alcohéli-
cos y en tratamiento con hidréxido de aluminio y su-
plementos de calcio.

Durante una sesiéon de HD con dializador capilar
de cuprofan esterilizado con éxido de etileno presen-
t6 a las dos horas de su comienzo dolor agudo en
epigastrio e hipocondrio derecho, suspendiéndose la
sesion de HD por persistencia del dolor.

En la analitica se observé suero hemolizado en to-
das las muestras, demostrandose la presencia de he-
mélisis Coombs negativo, Hcto 31,8%, Hb 10,3 g%
(previamente Hcto 33%, Hb 11 g%), Hb libre 865
mg%, haptoglobina no cuantificable por inmunodifu-
sion radial, Na 130 mEq/l, K 4 mEg/l, Cl 95 mEq/l,
CO;H 26 mEqg/l, pH 7,36, amilasa 3.790, que ascen-
dié hasta 6.260 Ul/l (normal hasta 180), GOT 135
U/l (normal hasta 37), GPT 145 Ul/l (normal hasta
40}, LDH 2.484 U/l (normal 230-460), calcio total
9,7 mg%, Ca++ 3,5 mg%, P 6,3 mg%, FA 157 UI/I
(normal 98-280), colesterol 156 mg%, triglicéridos
133 mg%, bilirrubina total 0,70 mg%. .

No encontramos ninguna alteracién en la concen-
tracién ni en la temperatura del liquido de dialisis.

Sospechamos la posible contaminacién de la san-
gre del paciente con restos de hipoclorito sédico,
empleado como desinfectante de los monitores de
HD. Se analizaron muestras de suero obtenidas de la
sangre proveniente de la linea venosa, objetivandose
un pH en las muestras analizadas de 8,1.

En la ecografia abdominal el higado, las vias bilia-
res intra y extrahepaticas, vesicula y grandes vasos
eran normales; existia un aumento de la ecogenici-
dad pancreatica; debajo de la vesicula biliar se visua-
lizaba una coleccion liquida.

En el TAC abdominal comprobamos desestructura-

cién del pancreas compatible con pancreatitis aguda,
probable formacién de pseudoquiste pancreético a la
derecha de la cabeza del pancreas, coleccién liquida
en el espacio pararrenal posterior izquierdo.
" A su ingreso se comenzé tratamiento con liquidos
intravenosos, aspiracidon nasogéastrica, ranitidina,
analgésicos y antibiéticos; no mejorando su sintoma-
tologia y apareciendo picos febriles de 39°.



Fig. 1.—Rx de manos de un paciente en HD catorce dias
después de presentar un episodio de pancreatitis aguda.
Observamos varias lesiones liticas en falanges de ambas manos.

A los catorce dias del inicio del cuadro fue interve-
nido quirdrgicamente. Tras abrir el peritoneo se evi-
denciaron manchas de esteatonecrosis, el pancreas
estaba engrosado e inflamado, sin signos de necrosis;
se drend un flemén-absceso que se extendia desde la
cola del pancreas hasta la pelvis. '

Es de destacar en su evolucién la aparicién de do-
lores articulares en tobillos y articulaciones interfa-
langicas de manos y pies con signos de inflamacién,
sin otras manifestaciones cutidneas.

En la serie 6sea se observaban lesiones liticas en
manos y pies (figs. 1, 2 y 3), las series dseas previas
eran normales. .

En el estudio isotépico con Tc 99 aparecian depé-
sitos de material radiactivo en ambas rodillas, tobi-
llos, tarso, metatarso, carpo y metacarpo.

Fig. 1-1.—Rx de mano izquierda, ampliacién y detalle de las
lesiones liticas con destruccion de la cortical de las falanges
distales del primero, tercero y cuarto dedos.

HEMOLISIS Y PANCREATITIS AGUDA

Fig. 2.—Lesiones liticas en pies.

A los sesenta dias del ingreso fue dado de alta en
buena situacién clinica.

Discusion

En los casos descritos hemos visto asociado de for-
ma aguda hemodlisis y pancreatitis. 'En el primero no
encontramos causa que justificara la hemdlisis; en el
segundo la hemolisis la hemos puesto en relacién
con posible contaminacion de la sangre del paciente
con restos de hipoclorito sédico, desinfectante habi-
tual de los monitores de HD. El hipoclorito sédido.
actuaria como un oxidante enérgico, produciendo .
hemdlisis; reacciona rapidamente con los compues-
tos organicos descomponiéndose en cloro e hidroxi-
do sédico; el cloro es imposible analizarlo en mues-

Fig. 3.—Obsérvese la mejoria de las lesiones tres meses después
del episodio de pancreatitis aguda.

HD = Hemodialisis.

Rx = Radiografia.
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tras biolégicas y el hidréxido sédico da a la muestra
un caracter alcalino sugestlvo de [a contaminacién
con hipoclorito sédico’
servar un pH en la sangre de la linea venosa de 8,1,
que apoyaria esta hipoétesis.

En ninguno de nuestro pacientes existian factores
de riesgo que pudieran desencadenar pancreatitis,
salvo la IRC y el estar sometido a tratamiento con
HD; en estos casos se han descrito una serie de alte-
raciones anatémicas y secretoras del pancreas exocri-
no probablemente de origen multifactorial (PTH,
malinutricién, acidosis, anemia, aterosclerosis, -altera-
ciones del metabolismo calcio-fésforo, etc.)*”

Revisando la literatura, hemos encontrado referida

la asociacién de hemdlisis y pancreatitis aguda en
pacientes en HD '2"'3; en ambas publicaciones la he-
molisis es debida a hlpotomadad del liquido de dia-
lisis y la pancreatitis es atribuida en unos casos a la
liberacion local provocada por la hemélisis de enzi-
mas intracelulares, lisozimas, que darian lugar a la
activacion de tripsin6geno y otras enzimas con la
consngunente inflamacién y autodigestién pancreéti-
ca'?; en otros casos se ha relacionado con la hipoto-
nicidad del medio  Que produciria dafio a nivel del
tejido pancreéatico '

De nuestros casos deducimos que la hipotonicidad
no es la Gnica causa que da lugar a hemélisis y pan-
creatitis aguda en pacientes con IRC en HD, pudién-
dose producir hemdlisis por causas no tan conocidas
o de mas dificil identificacién y dar lugar por meca-
nismos etiopatogénicos no bien definidos a pancrea-
titis aguda o bien diferentes agentes que produzcan
hemélisis actien a la vez dafando el tejido pancrea-
tico.

En el caso 2 la clinica articular que presenté el pa-
ciente en manos y pies sin manifestaciones cutineas,
traducidas radiolégicamente en lesiones liticas, la he-
mos puesto mas en relacién con lesiones Gseas se-
cundarias a pancreatitis aguda que con lesiones de
osteodistrofia renal. Esto se justificaria por la normali-
dad de las series 6seas previas y la mejoria clinica y
radiolégica coincidiendo con la curacién de la pan-
creatitis.

En el sindrome de necrosis grasa metastasica se-
cundario a pancreatitis la necrosis grasa subcutanea
es una de las manifestaciones mas frecuente, aunque
se han descrito casos de artritis sin lesiones cuta-
neas '* > comparables en su evolucién a nuestro
paciente.

Algunos autores sugieren que estas Ies:ones se pro-
ducen por mmunocompleJos circulantes ', pero la
hipétesis mas probable se relaciona con la liberacion
al torrente circulatorio de enZImas pancreatlcos con
actividad lipolitica y proteolitica'”" '8,
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En el caso 2 pudimos ob-

Dado la severidad de las complicaciones observa- -
das por nosotros, creemos que deben extremarse al
maximo las medidas para evitar el desarrollo de he-
mélisis aguda en HD, y en el caso de que esto ocurra
tener en cuenta la posible asociacién con pancreatitis
aguda, cuyos mecanismos etiopatogénicos estin por
aclarar.
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