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hemoglobina de 12,8 g/dl, siendo el resto
de parámetros bioquímicos normales. En
orina tenía una proteinuria de 5,7 g/24 h
con 10-12 hematíes/campo en el sedi-
mento. En el estudio inmunológico:
ANA y ANCA negativos, inmunoglo-
bulinas y complemento normal. En la
ecografía se observaban unos riñones
hiperecogénicos de tamaño 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 dilatación de los
mismos. Depósitos mesangiales de IgA
(+++) y C3 (+++). Diagnóstico anato-
mopatológico: nefropatía IgA con ne-
fropatía túbulo-intersticial crónica. Se
inició tratamiento con antagonistas del
calcio con mejoría de cifras tensionales,
pero la función renal continuó empeo-
rando por lo que fue necesaria la prepa-
ración para el tratamiento sustitutivo.

Las sales de litio son ampliamente uti-
lizadas en el trastorno bipolar. El trata-
miento de forma crónica con éstas se
asocia con distintas formas de daño re-
nal, incluyendo diabetes insípida nefro-
génica, acidosis metabólica, nefropatía
crónica e hipercalcemia. El factor pre-
disponente más importante es el tiempo
de exposición al litio, pudiendo consi-
derarse otros como la edad, episodios
de intoxicación por litio y comorbili-
dad. El sustrato anatomopatológico de
la toxicidad por litio es la fibrosis in-
tersticial que puede aparecer a los 5
años del inicio del tratamiento. A su
vez, la glomerulosclerosis focal y seg-
mentaria se asocia con cambios túbulo-
intersticiales. Los quistes tubulares re-
nales son una manifestación del daño
tubular que se expresa como dilatación
del segmento distal y del túbulo colec-
tor. La progresión de la nefropatía inducida
por litio es lenta, estimándose una reduc-
ción del filtrado glomerular de 2,2 ml/min
por año de exposición, con una inciden-
cia de enfermedad renal crónica en es-
tadio terminal muy baja en los diferen-
tes estudios publicados. La interrupción
del tratamiento con sales de litio no
siempre logra la recuperación de la fun-

ción renal basal del paciente, sino que,
en algunos casos, el deterioro progresa
en proporción similar tras su retirada.
Se postula la existencia de un punto de
no retorno después del cual la fibrosis
renal continúa a pesar de la suspensión
de la agresión desencadenante. Este he-
cho depende del sustrato anatomopato-
lógico ante el que nos encontremos, con
una mejor respuesta por parte de la en-
fermedad de cambios mínimos. En este
caso, la realización de biopsia renal per-
mitió orientar el cuadro clínico y se de-
cidió no suspender el tratamiento con
litio. Éste no podía justificar del todo la
evolución de la paciente a la vista del
resultado de la biopsia, compatible con
una nefropatía IgA, que sí justificaba el
cuadro clínico descrito.
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La neuropatía óptica es un síndrome y
no sólo una afectación primitiva del

nervio óptico; su etiología es amplia y
variada. Mención especial merecen las
neuropatías ópticas isquémicas en las
que influyen factores locales y sistémi-
cos, muchos de ellos de difícil com-
prensión. Estos procesos se producen
en el ámbito de otras especialidades y
con maniobras quirúrgicas y/o diagnós-
ticas agresivas en las que el paciente se
ve comprometido, por lo que el diag-
nóstico inicial puede ser problemático1.
El médico oftalmólogo conoce bien
este proceso, pero los médicos de otras
especialidades no se percatan de la po-
sibilidad de esta situación clínica, cono-
ciendo su existencia únicamente cuan-
do aparece. Existen múltiples factores
de riesgo para la neuropatía óptica is-
quémica (NOI), pero debemos destacar
la hipotensión brusca que no da tiempo
a los mecanismos de autorregulación
del nervio óptico a compensar, espe-
cialmente si el paciente tiene una hipo-
tensión previa, anemia, hemorragias
bruscas y/o recurrentes, edema facial
grave, fallo renal crónico, cirugías san-
grantes y en general toda situación que
se asocie con arteriosclerosis.

Basándonos en los pocos reportes de la
literatura en pacientes con insuficiencia
renal crónica (IRC), se presentan 2 pa-
cientes en hemodiálisis con diagnóstico
de pérdida aguda bilateral de la visión
debido a neuropatía óptica isquémica
anterior (NOIA).

Caso 1

Mujer de 29 años con diagnóstico de
IRC secundaria a GEFS. Ingresa para
hemodiálisis a los 25 años. Tres años
después de la hemodiálisis presenta hi-
perparatiroidismo secundario (HPTS)
severo con PTH i >1.000 pg/ml, con
dolor óseo, astenia, prurito e hipoten-
sión arterial sintomática persistente. No
presenta calcificaciones arteriales ni
ecocardiográficas. Se realiza ecografía
de paratiroides sin visualización y cen-
telleo con 99Tc y MIBI con aumento di-
fuso de la fijación del lóbulo 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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derecho con dilatación y tortuosidad
venosa y atrofia total de nervio óptico
izquierdo.

Caso 2

Varón de 25 años con IRC secundaria a
nefropatía obstructiva. Ingresa para re-
cibir hemodiálisis en 1993. Es someti-
do a trasplante renal con donante com-
patible en noviembre de 1995. En
diciembre de 1995 se obstruye FAV. Re-
cibe transfusiones en varias oportunida-
des. Reingresa para hemodiálisis en
septiembre de 2003 por nefropatía cró-
nica del trasplante. En 2004-2009 pre-
senta múltiples obstrucciones de acce-
sos vasculares. 

Anemia con respuesta parcial a EPO.
HPT secundario severo con hiper-P per-
sistentes. No cumple con la dieta, y re-
aliza un excesivo aporte de líquidos, lo
que lleva a importante sobrepeso inter-
dialítico e hipotensiones severas. Defi-
ciente adecuación dialítica con KTVsp
menores a 1,4. Se realizan estudios he-
matológicos por sus antecedentes trom-
bóticos en el servicio de trombofilia
compatibles con efecto inhibitorio de
tipo lúpico y homocisteinemia plasmá-
tica ligeramente aumentada. Se indica
tratamiento con AAS y acido fólico +
complejo B y anticoagulación. Realiza
un corto tiempo de tratamiento anticoa-
gulante por falta de cumplimiento. 

En marzo de 2009 el paciente presenta
un cuadro de pérdida de la visión del
OD y parcial del OI. Fondo de ojo: con
edema de papila bilateral. Presión ocu-
lar normal. No refiere antecedentes de
cefalea. RMN de cerebro normal. Con-
sulta con neurología AV luz negativa,
reflejos abolidos (midriasis arreactiva).
Fondo de ojo: papila de bordes difusos
con edema de papila + (no hemorra-
gias) (OI), papila con bordes difusos y
edema de papila +++. PE visual con
compromiso de la vía óptica de grado
severo, compatible con neuropatía ópti-
ca. Resultados de las pruebas de labo-
ratorio: Hto 26, Hb 8,1, Upre 129,
Upost 18, P 6,9, Ca 8,2, PTH 2.431. Co-
lagenograma normal, anticardiolipinas
IgG e IgM con valores normales, AN-

dica paratiroidectomía subtotal consi-
derando la edad de la paciente y su ap-
titud para el trasplante. Los resultados
de las pruebas de laboratorio previas
fueron: Hcto 37%, Hb 12,1, Ca 9 mg/dl,
P 6 mg/dl, K 5 meq/l. Coagulograma
normal. Biopsia de paratiroides: hiper-
plasia bilateral. Durante la cirugía estu-
vo hipotensa (TA promedio 90/60). Seis
días después de la cirugía presenta pér-
dida parcial de la visión del OD y total
del OI, hipo-Ca moderada e hipoten-
sión sintomática. Laboratorio: Hcto
36%, Hb 12, Ca 6,3 Ca i 0,72l, P 3,5,
Mg 1,9. Se corrigen valores de hipo-Ca.

Colagenograma y coagulograma nor-
males, y anticardiolipinas, anticoagu-
lante lúpico, ANCAp y c y serología
para toxoplasmosis y sífilis negativas. 

Se realiza consulta con neurología: pre-
senta hemianopsia nasal derecha y vi-
sión con bulto del ojo izquierdo. Pupi-
las discóricas en OD 3 mm, OI 4 mm.
Consulta con oftalmología: AV con vi-
sión cuenta dedos a 50 cm en OI y dis-
muncion moderada de la visión en OD.
Midriasis areactiva en OI, reactiva en
OD. Fondo de ojo: retina aplicada, má-
cula normal y papila congestiva con in-
cipiente edema (OI y D). PO 10/10
mmHg. RMN de cerebro y bulbo nor-
mal. Potenciales evocados visuales en
OD y OI de mediana amplitud y laten-
cias centrales prolongadas compatibles
con compromisos de la vía óptica de
grado moderado, compatible con neu-
ropatía óptica. Agudeza visual: 0,5 en
OI, 0,8 en OD. Campimetría: fuera de
límites normales para el OD con altera-
ción de la sensibilidad relativa y restric-
ción de la mancha ciega (aumentada).
En OI hay una reducción total de la sen-
sibilidad. 

Como tratamiento se indican corticoi-
des (prednisona) a dosis de 1 mg/kg/día
durante 30 días.

Evoluciona con aumento de edema pa-
pilar en ambos ojos y clínicamente con
visión bulto en OD y amaurosis del OI.

En el fondo de ojo a los 2 meses se de-
tectó atrofia casi total del nervio óptico

CAp y c y serología para HBs Ag,
HCVAc, HIV, toxoplasmosis y sífilis
negativas.

Inicia como tratamiento: corticoides
(prednisona) a dosis de 1 mg/kg/día, sin
respuesta a los 30 días. Fondo de ojo de
control (2 meses), atrofia bilateral. El
paciente clínicamente queda con amau-
rosis bilateral.

Discusión

Hemos encontrado 16 casos de NOIA
en pacientes en tratamiento renal sus-
titutivo, 10 de los cuales corresponden
a enfermos en programa de hemodiá-
lisis periódica2-13, el resto en DPCA11,12.
En general todos los casos tuvieron
como antecedentes episodios de hipo-
tensión en diálisis2,8,13, uno de ellos fue
sin hipotensión9, y otro asociado a sil-
denafil10. El déficit visual fue bilateral
y se manifestaron en forma de neuro-
patía óptica isquémica anterior en 15
de los casos, sólo una fue posterior.
Presentaron respuesta parcial a dosis
de corticoides. En los casos presenta-
dos no podemos dejar de pensar en la
posible asociación del hiperparatiroi-
dismo secundario severo con arterio-
lopatía calcificante urémica (calcifila-
xis) de arteriolas que irrigan al nervio
óptico. Korzets et al.13 observaron en
2 pacientes una pérdida aguda de la
visión con diagnóstico de NOIA que
presentaban hipotensión y calcifica-
ción por biopsia de la capa media de
la arteria temporal, considerando que
la hipoperfusion se pudo haber mani-
festado por calcifilaxis de arteriolas
que irrigaban la cabeza del nervio óp-
tico. Asimismo, la asociación de pato-
logía ocular isquémica con síndrome
antifosfolipídico es bien conocida14,15

como se observa en el segundo caso,
en el que el paciente tiene criterios clí-
nicos y de laboratorio de síndrome an-
tifosfosfolipídico primario (SAFP) y
en el que la afectación ocular asocia-
da con la presencia de los mismos in-
cluye la retinopatía vasooclusiva,
cuya prevalencia ha sido estimada en
el 29% de los pacientes con SAFP y la
neuropatía óptica, probablemente de
naturaleza isquémica. 



cartas al director

616 Nefrología 2009;29(6):608-617

Previously Unrecognized Manifestation of

Calcific Uremic Arteriolopathy. Am J

Kidney Dis 2004;44:E93-E97.

14. Briley DP, Coull BM, Goodnight SH.

Neurological disease associated with

antiphospholipid antibodies. Ann Neurol

1989;25:221-7.

15. Asherson RA, Merry P, Acheson JF, Harris

EN, Hughes GR. Antiphospholipid

antibodies: a risk factor for occlusive

ocular vascular disease in systemic lupus

erythematosus and the «primary»

antiphospholipid syndrome. Ann Rheum

Dis 1989;48:358-61.

L. León, C. Marinaro

DIAVERUM. CERER, S.A. San Justo. 

Buenos Aires. Argentina.

Correspondencia: Luis Roberto León 

DIAVERUM. CERER, S.A. San Justo. 

Buenos Aires. Argentina.

lleon@intramed.net.ar

Utilidad de
Levosimendán en
insuficiencia cardíaca
aguda y su efecto sobre
la función renal
Nefrología 2009;29(6):616-617.

Sr. Director: 

El Levosimendán es un agente inotrópi-
co relativamente nuevo que se emplea
en casos de insuficiencia cardíaca des-
compensada y que ha demostrado, en
algunos casos descritos, que mejora la
función renal de los pacientes.

Presentamos el caso de un varón de 70
años de edad en seguimiento por en-
fermedad renal crónica de grado III y
de etiología no filiada, con un CCr de
45 ml/min en la última revisión. Entre
los antecedentes personales destacan:
gammapatía monoclonal de significado
incierto, neuropatía femorocutánea e
insuficiencia cardíaca de etiología mul-
tifactorial (cardiopatía isquémica, mio-
cardiopatía dilatada de origen no isqué-
mico, hipertensión pulmonar moderada,
enfermedad del seno portador de mar-
capasos), con numerosos episodios de
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descompensación que han motivado su
ingreso hospitalario. Sigue tratamiento
habitual con acenocumarol, carvedilol,
enalapril, torasemida, digoxina, atorvas-
tatina, alopurinol, ácido fólico, vitamina
B

12
, sulfato ferroso y Neorecormon.

Se produce el ingreso actual por una
nueva descompensación de su insufi-
ciencia cardíaca, con empeoramiento de
su grado funcional de disnea, ortopnea
importante, episodios de disnea paro-
xística nocturna, ascitis y edematiza-
ción de miembros con disminución pro-
gresiva de la diuresis. Además refiere
sangrado profuso por cuadro hemorroi-
dal, y en la analítica se comprueba de-
terioro de función renal.

En la exploración, el paciente está ta-
quipneico, con cianosis labial, ingurgi-
tación yugular y mala tolerancia al de-
cúbito. TA: 116/54. En la auscultación
cardiopulmonar presenta tonos rítmicos
a 69 lat/min, con R3 y soplo sistólico
1/6 en focos mitral y aórtico; presencia
de roncus y sibilancias dispersas, con
crepitantes en ambas bases pulmonares.
Presenta hepatomegalia y miembros in-
feriores edematizados hasta rodillas con
fóvea. Diuresis conservada en torno a 2
litros diarios. En la analítica se objetiva
empeoramiento de su función renal con
Cr 3 mg/dl, CCr estimado: 24 ml/min
(niveles basales de 2 mg/dl y 45
ml/min, respectivamente), urea 173
mg/dl, Na 132 mg/dl y K 6,4 mg/dl. Hb:
5,7 g/dl, requiriendo transfusión san-
guínea. El ECG muestra ritmo de mar-
capasos biventricular a 70 lat/min y en
la radiografía de tórax imagen de car-
diomegalia severa con signos de redis-
tribución vascular. Se realiza colonos-
copia con el único hallazgo de fisura
anal. El ecocardiograma muestra cavi-
dades izquierdas severamente dilatadas
con hipoquinesia global severa y con
FE estimada del 21%.

Se inicia tratamiento diurético intensivo
con escasa respuesta, por lo que se deci-
de tratamiento con Levosimendán en
perfusión a dosis de 12,5 mg i.v. durante
24 horas. El paciente fue evolucionando
favorablemente de forma progresiva de
su clínica congestiva, desapareciendo la


