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CASO CLINICO

Mujer de 34 afos con edemas generalizados, oligoanuria y shock
hipovolémicot
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CASO CLINICO

Mujer de 34 afos con edemas generalizados,
oligoanuria y shock hipovol émico.

Antecedentes patol6gicos: No hébitos toxicos.
No aergias a farmacos conocidas. Cefalea tensio-
nal en tratamiento con é&cido acetilsalicilico. Epi-
sodios de urticaria aguda en relacion con € con-
sumo de marisco.

Trabajo: Servicio doméstico.

Antecedentes familiares: Atopia. No antece-
dentes de angioedema.

Enfermedad actual: En junio de 1990 y unos 2-
3 dias antes de la menstruacién presentd edemas
en las extremidades, parpados y labios con dismi-
nucion de la diuresis. Todo ello dur6 unos 6-7
dias. En julio de 1990 sufrié un episodio parecido.
En agosto de 1990 y en el periodo premenstrual
apareci6 faringitis, tumefaccién facial, de manosy
brazos, de unos 3 dias de duracién. En septiembre
de 1990 y en el primer dia de la menstruacion
aparecio edema de piernas, brazos y cara con dis-
minucién de la diuresis. En octubre de 1990 y
también en & primer dia de la menstruacion inicié
edemas en las piernas, los brazosy la cara. A los
4 dias acudi6 a urgencias por mareo y persistencia
de los edemas e ingreso para estudio. A las pocas
horas de |a hospitalizacién presentd una alteracion
hemodinamica con taquicardia sinusal a 140 pul-
saciones por minuto e hipotensién. Posteriormen-
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te, se deteriord € nivel de conciencia'y se produ-
jO un paro respiratorio que preciso intubacién y
ventilacion mecanica. Se consigui6 la estabiliza-
cién hemodinamica con dopamina y expansores
de volumen, pero se desarroll6 una coagulacion
intravascular biolégica y un sindrome comparti-
mental, por redistribucion de liquidos al tercer
espacio, con paresia de la musculatura anteroex-
terna de piernas que se recuperé progresivamente
con un programa de rehabilitacion. En diciembre
de 1991 y febrero de 1992 presenté episodios
parecidos con shock hipovolémico que no preci-
saron intubacion.

Exploracién fisica: Anodina en los periodos
intercrisis.

Pruebas cutaneas: Prick test frente a Derma-
tophagoides pteronyssinus 3X2 mm, frente a D.
farinae 5X4 mm, frente a marisco 2X2 y frente a
histamina 5X4 mm. Acetato de medroxiproges-
terona, negativo (prick e intradermorreaccion).

Exploraciones complementarias: Hemograma,
bioquimica estdndar, anticuerpos antinucleares,
dosificacion de inmunoglobulinas, anticuerpos anti-
musculo liso, anticuerpos antimitocondriales, frac-
ciones del complemento, Ts, T, cortisol, ACTH,
linfocitos T (T4, Ts) y B, normales o negativos. IgE,
154 U/ml. IgE especifica frente a D. farinae, clase
1, y frente a camardn, clase 3. Anticuerpos antimu-
cosa gastrica /40 U/l. Proteinograma: componente
homogéneo en la zona de las gammaglobulinas.
Inmunodlectroforesis: paraproteina IgG kappa.

Mielograma: Médula ésea moderadamente
hipoplasica con muy discreta pleocitosis.

Ecografia abdominal: Discreta hepatomegalia

Vol. 14, NGm. 5, pp. 336-342



Ndm. 5

homogénea con liquido peritonea libre alrededor
de las visceras y estructuras intestinales (durante
las crisis).
Biopsia intestinal: Normal.
Con los datos expuestos se diagnostico a la
enferma.
DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Dra. R. Alonso: Una vez expuesto e caso cli-
nico, he tomado como signo guia para desarrollar
el diagnostico diferencial: el edema.

El edema es €l resultado del paso de liquido
desde el espacio vascular al espacio intersticial
Como consecuencia de un aumento sostenido de la
presion en € interior de los vasos y/o un aumento
de permeabilidad de su pared lesionada o infla-
mada.

CAUSAS DE EDEMA

1. Edema de origen cardiaco: Insuficiencia
cardiaca. La clinica se caracteriza por disneay la
exploracion fisica por estertores crepitantes en la
base de ambos hemitérax, ingurgitacién yugular,
reflujo hepatoyugular, hepatomegalia y ritmo de
galope. En la radiologia de torax aparece cardio-
megalia y signos de redistribucién vascular. Se
puede descartar en esta paciente.

2. Edema de origen renal: Sindrome nefr6ti-
co y glomerulonefritis agudas (GNF). El prime-
ro cursa con proteinuria muy importante (superior
a 3,5 g/dia), hipoalbuminemia y, en ocasiones,
hipercolesterolemia. Puede ser idiopatico, estar
asociado a otras enfermedades renales como glo-
merulonefritis o nefrosclerosis diabética o ser
secundario a otras, como las multisistémicas o las
infecciones o0 a la ingesta de algunos farmacos.

Las GNF agudas se caracterizan por hematuria,
proteinuria, oliguria e hipertension arteria y se aso-
cian ainfecciones, enfermedades sistémicasy enfer-
medades glomerulares primarias. En nuestra pacien-
te, con andlisis normales, se pueden descartar.

3. Edema de origen hepatico: Cirrosis hepa-
tica. Se caracteriza por ascitis y signos de hepa-
topatia como ictericia, circulacion colatera y ara
fias vasculares, entre otros. En la patogenia de este
tipo de edema interviene la hipoalbuminemia, la
hipertensién portal y la obstruccion a drengje lin-
fatico hepético que hace que € edema también se
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localice en extremidades inferiores. La paciente no
tiene signos que nos haga sospechar este origen.

4. Edema de origen nutricional. Muy raro en
nuestro medio, causado por una alimentacién
insuficiente durante periodos prolongados, lo que
conduce a una hipoalbuminemiay a edema.

5. Edema por hiperfuncién de la corteza
suprarrenal: sindrome de Cushing e hiperal-
dosteronismo secundario. El primero, por exce-
so de cortisol endégeno o muchas veces iatrogé-
nico; aparece la tipica facies cushingoide,
obesidad troncular, aumento de peso, hipertension
y estrias cutaneas. El segundo se debe a una dis-
funcién en el sistema renina-angiotensi na-al doste-
rona. Nuestra paciente tiene un cortisol y ACTH
normales, que descartan esta posibilidad.

6. Edema por obstruccion venosa o linfatica:
tromboflebitis y linfedemas. El linfedema pue-
de ser primario o secundario. El primario suele ser
congénito, de aparicion temprana (antes de los 35
anos) o tardia, y afectaa mujeres en e 70-80% de
los casos y suele estar desencadenado por trauma-
tismos, infecciones o embarazo; afecta a extremi-
dades superiores, inferiores, cara o genitales. Es
un edema blando con févea para, posteriormente,
hacerse més duro, fibroso y, en un porcentagje de
los casos, se infecta de forma secundaria.

El linfedema también puede ser secundario a
neoplasias, infeccion (erisipela, filaria, fiebre
mediterranea familiar), sindrome de Melkerson-
Rosenthal (edema labia con pardlisis facia), sin-
drome de las ufias amarillas, linfangiomayy linfan-
giosarcoma.

7. Edema de causa "alérgica": angioedema.
En muchos casos se asocia con urticaria'.

Reacciones a farmacos. En el caso de la
paciente no se recoge este antecedente.

Reacciones a alimentos y aditivos alimentarios.
En esta paciente se comenta alguin episodio de urti-
caria aguda por ingesta de marisco que no tiene que
ver con el cuadro actual. Los aditivos estan mas
relacionados con urticarias/angioedemas cronicos.

Reacciones transfusionales. La relacion causa-
efecto es evidente.

Reacciones a antigenos inhalados. La via de
administracion del antigeno determina la patolo-
gia observada, por lo que a ser inhalados provo-
can sintomatologia respiratoria, si bien, en pacien-
tes muy sensibles pueden ocasionar urticaria de
contacto.
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Infecciones. Viricas (mononucleosis infecciosa,
hepatitis viricas agudas), parasitos helminticos
(ascaris, ancilostomas), bacterianas (abscesos den-
tales, vesiculas gangrenadas), flngicas (candidas,
tifias).

Urticarias fisicas. Por frio, colinérgica, por
calor local, acuagénica, presion, dermografismo,
solar, angioedema vibratorio.

Insectos. Urticaria papul osa.

Mastocitosis. La mastocitosis generalizada o
urticaria pigmentosa, se diagnostica en el recién
nacido o primera infancia, cursa sin afectacion
sistémica en un 90% de los casos y esta formada
por lesiones pigmentadas maculo-papulares o
nodulares que si se friccionan muestran edema,
prurito y eritema (signo de Darier). Existe una
forma de mastocitosis localizada o mastocitoma.
La mastocitosis sistémica, con aumento de masto-
citos en tejidos distintos de la piel (de hecho, pue-
de que no aparezcan lesiones cutaneas), se diag-
nostica en la edad media de laviday puede cursar
con pérdida de peso, debilidad, flushing, cefalea,
diarrea, hepatoesplenomegalia, lesiones Oseas,
alteraciones hematoldgicas, Ulcus péptico, malab-
sorcién e infiltracién de médula 6sea. La masto-
citosis maligna o leucemia mastocitaria es la com-
plicacion mas grave. Todo ello se puede descartar
en la paciente.

Enfermedades malignas. Carcinomas (colon,
recto, pulmén) o linfomas (enfermedad de
Hodgkin, otros linfomas). Tampoco en este
caso se explica un sindrome téxico y la serie
linfoide y una biopsia de médula dsea son nor-
males.

Vasculitis cutaneas y enfermedades del tejido
conectivo. Se sospechan cuando a una urticaria o
angioedema se asocian artralgias, fiebre o aumen-
to de la VSG. En la biopsia aparece la vasculitis
necrotizante de pequefa vénula o angeitis por
hipersensibilidad y por inmunofluorescencia, los
depdsitos de inmunoglobulinas y complemento.
Entre las causas cabe destacar el lupus eritemato-
so sistémico, la enfermedad de Sjogren, la artritis
reumatoide, crioglobulinemias, enfermedad del
suero, esclerodermia o € sindrome urticarial vas-
culitico hipocomplementémico (trastorno media-
do por inmunmocomplejos que se depositan en
los tgjidos y con activacion de la via clasica del
complemento e inflamacién urticarial por genera-
cion de anafilotoxinas y degranulacion de los
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mastocitos). Tampoco parece que la paciente pre-
sente una vasculitis.

Enfermedades hereditarias. EI angioedema
hereditario se transmite con carécter autosémico
dominante, por lo que existe historia familiar. Se
caracteriza por ausencia o falta de funcionamien-
to del inactivador de la fraccion C1 del comple-
mento, cursa con brotes de edema en cualquier
localizacién desencadenados a veces por un trau-
matismo, no se asocia a urticaria 'y las complica
ciones son € edema laringeo y los dolores cdlicos
abdominales. El diagnostico se establece por un
déficit de C4, un C2 normal o disminuido durante
la crisis y una ateracién cuantitativa o cualitativa
del C1 inhibidor. El tratamiento en fase aguda es
la administracion del C1 inhibidor. Como preven-
tivos se han utilizado los antifibrinoliticos como el
acido tranexadmico o los andrégenos (danazol o
estanozolol). Hay algunos casos en gue las crisis
de angioedema se han relacionado con fases del
ciclo menstrual o la toma de anovulatorios orales.
En el caso que seguimos no existen antecedentes
familiares y los niveles de complemento son nor-
males.

Otras enfermedades hereditarias son urticaria
familiar por frio, angioedema vibratorio heredita-
rio, déficit del inactivador de C3b, amiloidosis
con sordera y urticaria/angioedema.

Enfermedades tiroideas. En algunos casos el
hipertiroidismo puede iniciarse clinicamente con
urticaria, angioedema o prurito. En el hipotiroidis-
mo aparece tumefaccion cutanea por exceso de
agua en los tejidos, lo que da lugar a un edema
blando en parpados, cara, manos. Las hormonas
tiroideas de la paciente son normales.

Urticaria-angioedema por progesterona. Des-
crito por primera vez en 1921 como la aparicion
ciclica de urticaria que sugiere una alergia de
origen hormonal. En 1945 se aportan evidencias
de sensibilizacion alérgica a las hormonas endo-
genasy, en particular, ala progesterona. En 1964
se usa por vez primera el término dermatitis
autoinmune por progesterona, que se caracteriza
por la recurrencia de lesiones cutaneas en la fase
luteinica del ciclo menstrual. Las lesiones son
variadas y pueden incluir eczemas, eritema mul-
tiforme, urticaria o angioedema. Afecta a muje-
res jovenes después de la menarquia, ocasional-
mente tras un embarazo normal y con mas
frecuencia después de un aborto o de tomar anti-
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conceptivos hormonales. Menos de la mitad de
las mujeres son atopicas. La erupcién sigue un
patron ciclico: empeora en la segunda fase del
ciclo menstrual y mejora espontaneamente al
comienzo de la menstruacion. La razon por la
cual la progesterona, una sustancia propia del
organismo, se hace antigénica permanece oscurg;
se postula que la exposicion a la progesterona
sintética exdgena es un estimulo suficiente para
la produccion de anticuerpos que después reac-
cionarian de forma cruzada con la progesterona
endogena, perpetuando asi la respuesta inmune.
El diagndstico se efectlia mediante prick test o
pruebas intradérmicas, que son positivas en el
72% de los casos, de forma inmediata o bien
retardada®. Se puede hacer una provocacién
intramuscular o por via oral con progesterona,
con el riesgo de provocar exacerbaciones graves
de urticaria/angioedema. En algunos casos se ha
utilizado el test de degranulacién de basofilos
humanos®. También se han demostrado anticuer-
pos contra las células del cuerpo luteo. Se han
efectuado biopsias cutdneas con inmunofluores-
cencia directa e indirecta, dada la heterogeneidad
de las lesiones que aparecen. En casos con prick
test positivo se ha encontrado IgE especifica. El
tratamiento se hace con estrégenos conjugados
que inhiben la ovulacién y el posterior aumento
de progesterona en la segunda fase del ciclo, con
un antiestrégeno (tamoxifen), con danazol o
mediante ooforectomia’. Los antihistaminicos no
son (tiles y los corticoides por via oral solo son
efectivos en algunos casos.

En la paciente del caso clinico las pruebas cuta-
neas con progesterona son negativas.

También se han descrito casos de anafilaxia
ciclica asociada con la menstruacién en mujeres
con pruebas cutaneas negativas para progesterona
que pueden deberse a la liberacion de la prosta-
glandina F2a, que se sintetiza en grandes cantida-
des en el endometrio durante el periodo mens-
trual®. En ningln caso de alergia a progesterona se
ha producido un shock hipovolémico como efecto
secundario.

Causas psicégenas.

Urticaria/angioedema croénico idiopético.
Corresponden a 80% de los casos estudiados en la
consulta. Suele afectar a personas no atdpicas, con
IgE normal, leucocitos y VSG normales, sin sig-
nos de enfermedad sistémica. La biopsia de las
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lesiones muestra un infiltrado celular mononuclear
perivascular gue no es necrotizante. La causa es
desconociday e tratamiento sintomatico.

Una vez llegados a este punto, hay una atera-
cion analitica importante en la historia de esta
paciente: la disproteinemia. El proteinograma
muestra un componente homogéneo en la banda
de las gammaglobulinas y lainmunoel ectroforesis
una paraproteina del tipo 1gG kappa.

L as disproteinemias aparecen en las enfermeda-
des de las células plasméticas, la mayoria de las
cuales no encajan en nuestra paciente. Tal es el
caso del mieloma mdltiple (que no cursa con
angioedemas, ademas de no cumplir criterios), la
gammapatia monoclonal benigna, plasmocitomas
solitarios, macroglobulinemia de Waldestron,
enfermedad de cadenas pesadas y algunos tipos de
amiloidosis primaria. Existen, sin embargo, dos
sindromes que combinan edemay disproteinemia.

Uno de élos es el sindrome de Crow-Fukase o
POEMS, que cursa con polineuropatia periférica,
organomegalias, endocrinopatia, disproteinemia o
paraproteina M y alteraciones cuténeas que suelen
ser edemay anasarca. Se ha descrito en Japoény la
patogenia es desconocidef.

Por ultimo, hay un sindrome muy poco frecuente
gue coincide plenamente con € caso de la paciente
descritac @ sindrome del capilar fragil sistémico o
de hiperpermeabilidad capilar generalizada

Sindrome del capilar fragil sistémico. En
1960, Clarkson et al.” comunican €l caso de una
mujer joven que presentaba episodios repetidos de
shock hipovolémico y edemas generalizados debi-
dos al paso de plasma del espacio intravascular al
extravascular. Este trasvase de plasma era debido
a un aumento stibito y marcado de la permeabili-
dad vascular capilar.

Desde su descripcion se han descrito pocos
casos. En las mujeres existe cierta relacion de las
crisis con el periodo premenstrual®®. Laclinicaes
similar en todos los casos, con unos sintomas pro-
drémicos como rinorrea, irritabilidad, dolor cdlico
abdominal, diarrea, mialgias y debilidad. Progre-
sivamente, se desarrolla un edema generalizado
firme, sin foveay que afecta principalmente acara
y extremidades. Por Ultimo aparece sed, oliguria,
hipotension y shock hipovol émico.

El cuadro se instaura entre 12 y 24 horas, con
una duracién total de entre 1y 14 dias. La dura-
cion y gravedad de las crisis son variables entre
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pacientes e incluso en un mismo paciente y son
independientes de la rapidez de instauracion del
tratamiento. La frecuencia de los episodios tam-
bién varia, si bien se observa una tendencia al
aumento progresivo de los mismos. La finaiza-
cion es, en todos los casos, stbita, con un aumen-
to de la presién arterial y poliuria, debido a paso
del plasma nuevamente al espacio intravascular.

Desde el punto de vista analitico, durante las
crisis aparece una hemoconcentracion con aumen-
to del hematdcrito y leucocitosis, hipoproteinemia
e hipoalbuminemia e insuficiencia renal funcio-
nal. Nunca se observa proteinuria. En e periodo
intercritico todos los parametros son normales,
incluidos la bioguimica, los estudios hormonales,
el complemento sérico, las cininas, las prostaglan-
dinas, la histamina, la serotoninay los inhibidores
enzimaticos. Existe una peculiaridad: en 10 de los
11 casos descritos aparece una gammapatia mono-
clonal de tipo 1gG. El mielograma es normal.

En cuanto alafisiopatologiadd sindrome, setra-
ta de un aumento stbito y reversible de la permea
bilidad capilar que da lugar a un rapido trasvase de
plasma del espacio intravascular a extravascular, |0
que provoca angioedema generalizado y shock
hipovolémico. Curiosamente no afecta a todos los
capilares del organismo, ya que los capilares glo-
merulares y pulmonares permanecen indemnes. La
causa de este aumento de permeabilidad es desco-
nocida. Para algunos autores puede estar implicada
la paraproteina. En un caso se someti6 al paciente a
plamaféresis periédicas y se normalizé la permeabi-
lidad capilar, coincidiendo con la desaparicion de la
paraproteina; en otros casos no se ha demostrado
ninguna relacion. Otra hipotesis implica a una posi-
ble toxina que actuaria de forma similar a lo que
ocurre en € sindrome del shock téxico. La anatomia
patoldgica es, en todos los casos, normal.

La evolucién muestra una e evada mortalidad,
sobre todo durante la fase de shock hipovolémico.

En cuanto a tratamiento, si la crisis es modera-
da se somete al paciente a observacion; si cursa
con shock hipovolémico, hay que administrar
liquidos intravenosos en cantidad suficiente para
mantener la presiéon de perfusion, pero teniendo
en cuenta que € final de la crisis es brusco y un
exceso de liquidos puede derivar en un edema
agudo de pulmon.

Como profilaxis se han utilizado mdiltiples tra-
tamientos, ninguno de los cuales ha demostrado
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su efectividad: aspirina, acido epsilonaminoca-
proico, antihistaminicos H: y H:, atropina, nifedi-
pina, corticoides, transfusiones de plasmay plas-
maféresis. Se han descrito resultados parciales
con terbutalina, aminofilina y con un extracto de
Ginkgo biloba'**?. En la actudidad, € tratamiento
continlia siendo empirico.

El diagnoéstico clinico final es de sindrome de
hiperpermeabilidad capilar generalizada (SHCG).

DISCUSION

Dra. A. Cister6-Bahima: Felicito ala Dra. R.
Alonso y confirmo que efectivamente se trata de
un SHCG®. Cabe remarcar que en € primer ana
lisis la paciente no presentaba ninguna parapro-
teina en el proteinograma. Al sospechar, por la
aparatosidad del cuadro clinico, que nos podiamos
hallar frente un SHCG se repitio € proteinograma
y entonces apareciO la banda monoclonal. En
alguno de los casos publicados en que no esta pre-
sente la disproteinemia ésta podria aparecer a lo
largo de la evolucién de la enfermedad. Por des-
gracia, ningun tratamiento es efectivo. En nuestra
paciente se recomendd la administracion de
extractos de Ginkgo biloba, por ser e tratamiento
con €l que se han descrito mejores resultados en la
literatura y también cromoglicato disédico oral
porgue, ademas, la paciente padecia una alergia
alimentaria asociada, y anticonceptivos. La
paciente previamente habia consultado diversos
facultativos, sin llegarse a diagnéstico; uno de los
tratamientos propuestos habia sido una dieta muy
restrictiva que le condujo a una hipoal buminemia.

A pesar del tratamiento realizado la evolucion
fue térpida y en una de las crisis de shock hipo-
volémico, la paciente fallecio por un taponamien-
to cardiaco, después de no poderse controlar la
entrada de liquidos en el momento de recuperarse
el cuadro. No se obtuvo e consentimiento para la
practica de la necropsia. La evolucion de casi
todos los afectados es fatal y la supervivencia
media es de unos 5 afos; en la paciente que
hemos presentado fue de 2 afios.

Dra. R. Alonso: ¢Por qué tratasteis ala pacien-
te con cromoglicato oral?

Dra. A Cister 6-Bahima: Porque habia un caso
en laliteratura en que se habiaindicado y ademas,
porgue la paciente tenia antecedentes de alergia
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alimentaria. De hecho, ella intentaba relacionar
los episodios con diversos factores, sobre todo ali-
mentarios. Por este motivo, en un Servicio de
Alergia se habia recomendado una dieta hipopro-
teica que agravo las crisis por la hipoalbumine-
mia. Por esto creo interesante presentar €l caso,
para que se tenga en cuenta en el diagnostico dife-
rencial de los angioedemas.

Dra. P. Garcia-Ortega: ¢Siempre las crisis
tenian relacion con la menstruacion?

Dra. A. Cister6-Bahima: Las primeras si, pero
después algunas no. De hecho, vino remitida a la
Unidad de Alergia del Hospital de Sant Pau por
parte del dermatdlogo para que diagnosticaramos
una posible alergia a la progesterona. Este estudio
fue negativo. Ademas, la patologia por proges-
terona se produce antes en la segunda mitad del
ciclo y no durante la menstruacion.

Dr. LI. Marqués: Las biopsias cutaneas de
estos enfermos, ¢son normales siempre? ¢se han
mirado los capilares en las crisis?

Dra. R. Alonso: Los estudios necrépsicos de
estos pacientes son normales. S6lo hay un caso en
que se describen ateraciones muy dudosas en las
células endoteliales.

Dr. R Lleonart: Lafisiopatologia del sindrome
no se conoce, pero se ha comprobado que enfer-
mos oncolégicos tratados con interleucina 2)
sufren un cuadro clinico parecido.

Dra. P. Garcia-Ortega: En estos enfermos
parece que se ha encontrado un aumento de los
receptores de IL-2 en los monocitos periféricos
durante las crisis®.

Dr. R Lleonart: En esta enferma se determina-
ron los receptores de IL-2 en sangre periférica
durante la intercrisis y no se encontré ninguna
alteracion.

Queria hacer hincapié en que lasalida del liqui-
do hacia € espacio intersticial es slbita, y que €
capilar permite €l paso de proteinas. La reabsor-
cion también es muy rapida, y los intensivistas
deben estar muy atentos para no producir una
sobrecarga de liguidos. El episodio que condujo a
la muerte de la paciente se traté en una UVI dis-
tinta a la que ella normalmente ingresaba. Parece
ser que el fallecimiento se produjo por una sobre-
carga de liguidos que condujo a un edema cere-
bral y a un derrame pericardico.

También queria apuntar que la paciente estuvo
un afo aproximadamente asintomética, mientras
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seguia tratamiento con anticonceptivos y cromo-
glicato.

Dr. LI. Marqués. ¢Y por qué dego este trata-
miento?

Dr. R. Lleonart: Era una enferma con una per-
sonaidad especia y continuamente buscaba causas
y tratamientos alternativos. No aceptaba el diag-
noéstico, por otra parte dificil de entender y explicar.

En los ultimos 3 meses de vida ingreso en 3
ocasiones en UVI y fallecio en febrero del 1993.

Dra. A. Cister6-Bahima: Un hecho curioso es
que a inicio de los episodios €ella referia una oli-
goanuria.

Dr. R. Lleonart: Otra curiosidad de este sin-
drome es la ausencia de afeccion de los capilares
renales y pulmonares. Nunca hay proteinuria ni
edema pulmonar.

Dra. P. Garcia-Ortega: Sin embargo en los
pacientes tratados con |L-2 si que se afectan estos

capilares.
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