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Fig. 1. TAC cerebral: infarto isquémico extenso silviano derecho.

20 mEg/dia apunta hacia pérdidas extrarrenales, mientras que
un sodio urinario superior a 20 mEg/dia se asocia a perdidas
renales (3). La SIADH se encuadra en aquellos estados de
hiponatremia euvolémica y aparece en mlltiples procesos
patoldgicos, predominantemente neuroldgicos y pulmonares
(3,4). Aquellas situaciones clinicas que cursan con lesion cere-
bral pueden causar una recolocacion de |os osmorreceptores
hipotal amicos conduciendo a una liberacion de ADH (5). Los
pacientes suelen presentar una natriuresis elevada (Nao >20
mEg/dia) debido a una disminucion de lareabsorcidon renal de
sodio secundaria a la retencién de agua y una osmolaridad uri-
naria superior a 100 mOsmol/Kg (6). El tratamiento consiste
fundamentalmente en la restriccién hidrica (7). El empleo de
soluciones salinas isoténicas solo debe |levarse a cabo cuando
exista una deplecion de volumen, ya que se puede originar un
empeoramiento de la hiponatremia, debido a que € rifion
excretara el sodio con normalidad, reteniendo el agua (4). El
sindrome de pérdida de sal cerebral es otra etiologia de hipona-
tremia que ocurre en pacientes que han sufrido dafio cerebral y
se caracteriza por una pérdida renal de sodio asociada a deple-
cioén de volumen con buena respuesta a la administracion de
suero salino isoténico (8). Estos enfermos presentan un cuadro
clinico de deshidratacion, hiponatremia, natriuresis elevada
con una osmolaridad plasmatica norma o ata (5). Resulta
esencial realizar el diagnéstico diferencial con el SIADH ya
que lainapropiada restriccion de fluidos puede provocar deple-
cion de volumen y aumentar el riesgo de isquemia cerebral en
pacientes con lesidn neurol égica (9). Con este caso se pone de
manifiesto laimportancia de realizar un correcto diagndéstico
ante una hiponatremia, ya que las opciones terapedticas difie-

ren segln la etiologia, pudiendo empeorar la sintomatologia
neuroldgicay agravar €l dafio cerebral.
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Tromboembolismo pulmonar en un servicio de
MedicinaInterna

Sr. Director:

Coincidimos con Arévalo y cols. (1), en la ataincidencia de
enfermedad tromboembdlica en el Servicio de Medicina Interna
habiamos publicado una serie similar entre los afios 1991-96 en
el Servicio de Medicina Intema B del Hospital Clinico San Ceci-
lio de Granada (2) llegando a las mismas conclusiones, de una
entidad patoldgica que cada vez vemos con maés frecuencia los
internistas.

Uno de los principales factores de riesgo es la edad, siendo su
incidencia alta en personas mayores de 65 afios, poblacion hospi-
talaria frecuente en Medicina Interna (3), que se asocia con otras
enfermedades como insuficiencia cardiaca congestiva, EPOC con
cor pulmonale, fibrilacion auricular, obesidad o inmovilidad del
anciano (4,5).

La mortalidad de nuestra serie fue similar a la descrita en la
literatura, aunque esta depende de | os factores asociados.

Para el diagndstico de enfermedad tromboembdlica hemos uti-
lizado las técnicas disponibles a nuestro acance: flebografia y
ecografia-doppler parala TVP y gammagrafia de perfusion/ven-
tilacién parael TEP.

Nos llama la atencién del trabajo que comentamos y que no
recogemos nosotros, la elevacion del dimero D en € 88% de los
casos en los que se realizo.

En relacion al tratamiento, en los primeros afios se realizd con
heparina convencional seguida de anticumarinicos, pero poste-
riormente se coincide en los buenos resultados y mejor manejo
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del paciente con la heparina de bajo peso molecular a mayor
dosis, como se ha demostrado en los estudios que hay realizados
(6-8).
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Hipocal cemia e hiperfosfatemia secundarias a
fosfato sddico oral en una paciente con pseudo-
obstruccion colonicay déficit de vitamina D

Sr. Director:

La prescripcion de laxantes fosforados como el fosfato sodico
oral (FSO) se haincrementado en los Gltimos afios por su efectividad
y tolerancia. Sin embargo, € FSO no esta exento de efectos secunda-
rios como hipocacemia e hiperfosfatemia, descritos fundamen-
talmente en pacientes pediatricos (1) y en adultos de edad avanzada.
Esta complicacion se ha asociado a enfermedad renal o intestinal
subyacente (2,3). Presentamos un caso de hipocal cemia e hiperfosfa:
temia secundarias ala administracién de FSO en una paciente con
pseudobstruccion intestinal crénica e hipovitaminosis D.

Se trata de una mujer de 80 afios de edad, con antecedente de
crisis epilépticas 5 afios antes, por lo que estaba en tratamiento
con fenitoinay fenobarbital. Padecia estrefiimiento crénico perti-
naz que trataba con mdltiples laxantes y que se habia acentuado
en los Ultimos 15 dias, por 1o que acudi6 a su médico que pautd
fosfato sodico ora durante 5 dias (45 ml/dia), sin mejoriaclinica
Posteriormente presenté dolor abdomina intenso, nauseas y
vomitos, acompariados de parestesias y calambres musculares en
las cuatro extremidades, motivo por €l que ingresd en nuestro
centro. En la exploracion fisica destacaba abdomen distendido y
doloroso, con peristaltismo de lucha. El resto del examen fisico,
incluida la exploracion neuroldgica fue normal. La andlitica a
ingreso mostré insuficiencia renal leve (creatinina 1,70 mg/dl;
urea 53 mg/dl), hipocalcemia e hiperfosfatemia severas (calcio
4,13 mg/dl; fésforo 11.05 mg/dl) e hipomagnesemia (magnesio
1,6 mg/dl); e resto fue normal, incluido equilibrio &cido-base.
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Entre las determinaciones posteriores destacaba PTH elevada
(216 pg/ml) y déficit de vitamina D, siendo las hormonas tiroide-
asy lacaciuriade 24 horas normales. El intervalo QT en el ECG
era normal. Se administré gluconato célcico parenteral, suple-
mentos de magnesio y suercterapia intensiva, con resolucion de
la hipocal cemia-hiperfosfatemia en 24 horas y desaparicion dela
tetania. Lainsuficienciarenal detectadaal ingreso seresolvio tras
la hidratacion. Una Rx de abdomen mostré signos compatibles
con suboclusidn colénica, por 1o que se realizd tratamiento des-
compresivo con enemas y sondaje nasogastrico y rectal. Se prac-
tico enema opaco que fue normal, mientras que la colonoscopia
tan solo evidencié melanosis coli, llegando a diagnéstico de
pseudobstruccién colénica. Unavez resuelto el cuadro suboclusi-
VO, se prescribié cinitapride junto con dieta rica en fibra, con
mejoria del habito deposicional.

El fésforo absorbido anivel intestinal se une al calcio sérico for-
mando fosfato célcico, €l cual acabatomando parte en el proceso
de mineralizacion 6sea. Vanner y cols. (4) demostraron que los
laxantes fosforados oral es producen incrementos significativos de
lafosfatemiaasi como hipocalcemialeve, habitualmente sin reper-
cusion clinica. Laevacuacion intestinal normal regulalaabsorcion
del fésforo ingerido. En los pacientes con enlentecimiento del tran-
sito intestinal, independientemente de la causa, se produce mayor
absorcion del fésforo e hipocal cemia secundaria ala precipitacion
del fosfato célcico (5). Por otra parte, lavitamina D es uno de los
principales reguladores del metabolismo fosfo-célcico. Estaincre-
menta los niveles de calcio sérico a inducir su absorcion intestinal
y liberarlo dél tgjido 6seo (6). En € presente caso, dos factores fue-
ron responsabl es de |a hipocal cemia severa tras tratamiento con
FSO. El primero fue el cuadro suboclusivo intestinal, que facilitd
la absorcion de cantidades excesivas de FSO. El segundo fue el
déficit de vitamina D, que agravé la hipocalcemia e impidié la
accién compensadora de la elevacion de PTH (7). En nuestra
pacientey tras descartar otras causas, laedad (8) y el tratamiento
con fenitoinay fenobarbital justifican €l déficit de vitaminaD (9).
El diagndstico de esta alteracion del metabolismo fosfo-célcico se
basa en laanamnesis, en laque es necesario conocer € antecedente
de laingesta de FSO. Las manifestaciones clinicas de laintoxica-
cion por FSO se derivan de la hipocal cemia, con alteraciones neu-
romusculares (tetania) y cardiacas (insuficiencia cardiaca, arrit-
mias) (4). En caso de severidad se afectara el sistema nervioso
central, con crisis comicialesy deterioro del nivel de consciencia
gue puede llegar al comay muerte. El tratamiento, si lafuncion
renal es normal, consiste en la hidratacion forzada paraincremen-
tar la excrecion urinaria de fosfato, y en laadministracion de glu-
conato célcico parenteral que elevarael calcio sérico total. En los
casos graves con insuficienciarenal asociada, la Unica aternativa
eslahemodidlisis (10). El objetivo final de esta comunicacion es
advertir sobre los potenciales efectos secundarios del FSO. En
pacientes ancianos con motilidad intestinal comprometida, déficit
devitaminaD y/o patologiarena subyacente, creemos convenien-
te evitar laadministracion de FSO.
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