portante hiperintensidad de toda la pro-
tuberancia y de la unién ponto-meso-
encefilica sin restriccion de difusién y,
por tanto, no relacionable con isquemia,
por lo que se indicé el diagndstico de
mielin6lisis centroprotuberancial. Su-
pratentorialmente, presentaba una im-
portante hiperintensidad de sustancia
blanca periventricular y algin infarto
lacunar antiguo (figura 1).

La evolucién clinica fue satisfactoria
tras considerarse la realizaciéon de una
hemodialisis repetida, diaria, de corta
duracidn, con un tiempo de resolucién
de 6 dias. Obviamente, a la edad de la
paciente y con su patologia de base, se
hace dificil aventurar con seguridad un
diagndstico, aunque no podemos dejar
de relacionar este proceso agudo neuro-
16gico como inusual (después de un afio
en didlisis, sin cambios aparentes im-
portantes de osmolaridad, etc.), pero si
que parece que pueda relacionarse con
la agresividad de las sesiones de didli-
sis en una paciente senil, quizd someti-
da a una excesiva ultrafiltracion. El
tiempo de recuperacion del proceso, asi
como la imagen de RM, obliga a consi-
derar mas un proceso de mielinolisis.
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Figura 1. Resonancia magnética craneal.
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de crioaglutininas

y crioglobulinas en una
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El desarrollo de crioaglutininas y
crioglobulinas tras la primoinfecciéon
por el citomegalovirus (CMV) se ha
descrito en pacientes inmunocompe-
tentes, y se presenta en la fase aguda
de la infeccion. Son escasas las citas
bibliograficas sobre la influencia que
esta primoinfeccién puede tener en el
paciente sometido a un trasplante re-
nal de riesgo (donante positivo/recep-

cartas al director

tor negativo) tras la profilaxis de 6 me-
ses con valganciclovir, universalmente
aceptada para este tipo de pacientes.

Presentamos el caso de una paciente so-
metida a trasplante renal de 42 afios que
desarroll6 crioaglutininas y crioglobu-
linas mixtas (IgM/IgG) en el contexto
de una primoinfeccién por CMV 2 me-
ses después de acabada la profilaxis con
valganciclovir.

Recibi6 trasplante renal de donante cadaver
en julio de 2007, cuya inmunosupresién con-
sisti6 en basiliximab, esteroides, tacrélimus y
micofenolato mofetil (MMF). Durante los
primeros 6 meses posteriores al tras-
plante se realiz profilaxis con valgan-
ciclovir oral a dosis de 900 mg/dia. Dos
meses después de terminarla, acudié a
consulta afectada de un sindrome mono-
nucledsico y epigastralgia, detectandose
leucopenia (3.100 leucocitos/mm?), hi-
perbilirrubinemia (1,34 mg/dl) y eleva-
cién de LDH (277 U/1), con transami-
nasas y funcién renal normales. Se
realiz6 antigenemia de CMV, siendo
positiva a titulo de mas de 100 células
infectadas por cada 200.000 leucocitos,
y fue ingresada para recibir tratamiento
intravenoso con ganciclovir a dosis de
5 mg/kg/12 horas. Durante el ingreso
desarrollé una leucopenia importante
que preciso el uso de factores estimu-
lantes de granulocitos/macréfagos,
crioaglutininas a titulo 1/64 y crioglo-
bulinas tipo IgM/IgG, indicativas de
crioglobulinemia tipo II, asi como pre-
cipitado monoclonal IgM kappa objeti-
vado en el proteinograma. Valorando
los datos conjuntamente con el servicio
de hematologia, se consideraron secun-
darios a la infeccidn viral. Se suspendi6
el tratamiento con MMF y se decidié el
cambio de tacrélimus a inhibidores de
la m-TOR dada su influencia beneficio-
sa en la erradicacion de la infeccién por
CMV'. El tratamiento con ganciclovir
se prolongé durante 28 dias, observan-
dose un descenso paulatino de los titu-
los de la antigenemia hasta negativizar-
se por completo. La funcién renal
continudé siendo estable en todo mo-
mento (Cr 0,9 mg/dl). Las crioaglutini-
nas y las crioglobulinas se negativiza-
ron 2 meses después del ingreso,
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persistiendo el pico monoclonal hasta
7 meses después.

En los pacientes inmunocompetentes estd
documentado el papel que la primoinfec-
cién por CMV y otros virus (VHB, VHC,
VIH)? pueden tener en la aparicion de alte-
raciones hematoldgicas e inmunoldgicas,
siendo el desarrollo de crioglobulinemia
tipo IT una de las mas frecuentes en la lite-
ratura®. Estas alteraciones suelen ser tran-
sitorias y correlacionarse con el curso de la
infeccion. En pacientes sometidos a tras-
plante renal pueden desarrollarse también
este tipo de anomalfas®, que suelen revertir
tras la eliminacién completa del virus me-
diante tratamiento antiviral, y que pueden
complicar el tratamiento de estos pacien-
tes en la fase aguda de la infeccion.
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Un caso de vasculitis
p-ANCA positivo con
derrame pericardico
asociado
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La poliangeitis microscépica es una
vasculitis necrosante que cursa con
afectacion glomerular (puede ser la tini-
ca manifestacion: vasculitis limitada al
rifién), siendo la afectacién pulmonar la
segunda en frecuencia, pero se trata de
un proceso sistémico en el que podrian
verse afectados los vasos pequefios de
cualquier parte del cuerpo. La HTA es
la manifestacion cardiovascular mds
frecuente.

Presentamos el caso de una paciente con
deterioro subagudo de la funcién renal
y afectacion pericardica con excelente
respuesta al tratamiento esteroideo.

Se trata de una mujer de 60 afios con
antecedentes de diabetes mellitus diag-
nosticada 3 afios antes sin microan-
giopatia ni macroangiopatia, HTA de
10 afios de evolucién que era tratada
con carvedilol, hidroclorotiazida y val-
sartdn. Un afio antes tenfa una creatini-
na de 0,8 mg/dl; FGE (MDRD) >60
ml/min/1,73 m; sistematico y sedimen-
to de orina sin alteraciones. Refiere en
las 6 semanas antes del ingreso astenia
progresiva, con posterior aparicion de
fiebre y tos seca. No presentaba disnea,
dolor torécico ni alteracién en la diure-
sis. En la exploracién tenia una presién
arterial (PA) de 190/80 mmHg, estaba
eupneica, con presién venosa yugular
elevada, auscultacion cardiaca ritmica
con roce pericardico, normoventilacion
en ambos hemotdrax y ausencia de ede-
mas. En la analitica, presentaba una
hemoglobina de 7,7 mg/dl, urea de
217 mg/dl, creatinina 4,5 mg/dl, pota-
sio 3,6 mEq/l, saturacién basal de O,
del 98%; en orina, tenia proteinuria de
+++ y 60 hematies/campo. En el ECG
no habfa alteraciones. En la radiografia
de térax se observé una gran cardiome-
galia (figura 1). Se solicité una eco-
cardiografia de urgencia, en la que se
evidencié un derrame pericardico mo-

derado-grave. En la ecografia no se ob-
servaron alteraciones en el rifion.

Se inicié tratamiento con esteroides a
dosis de 1 mg/kg/dia, con notable me-
joria del estado general en pocos dias.
Respecto a los resultados de laborato-
rio, el test de Coombs directo fue nega-
tivo, haptoglobina de 4 g/1, LDH 370
U/l, C3 y C4 en rango de normalidad,
ANA negativo, ANCA positivo, patrén p-
ANCA. La reactividad analizada por ELI-
SA correspondia a antimieloperoxidasa de
146 U/ml. Proteinuria de 2 g/24 h. La
biopsia renal percutdnea con un total de
17 glomérulos era compatible con una
glomerulonefritis proliferativa focal,
con un 50% de semilunas e importante
afectacion tubulointersticial. Se pauté
una dosis i.v. de ciclofosfamida y se re-
piti6 la ecocardiografia (un dia antes
del bolo de ciclofosfamida), en la que
ya no se observaba el derrame pericar-
dico. Tras 18 dias de ingreso fue dada
de alta en tratamiento con creatinina a
dosis de 1,8 mg/dl.

En las vasculitis de pequefio vaso es po-
sible la afectacion cardiaca primaria o
bien secundaria en relacion con la HTA,
el tratamiento inmunosupresor, el esta-
do inflamatorio y la enfermedad renal
que pueden contribuir al desarrollo de
hipertrofia cardiaca, endocarditis bacte-
riana y enfermedad coronaria'?.

En cuanto a la afectacién cardiaca
como manifestacion primaria de la en-
fermedad es mds frecuente en el sindro-
me de Churg-Strauss, presente en un
13-47%'? como lesion miocardica, en-
docérdica o pericardica*. En cuanto a la

Figura 1. Cardiomegalia sin otros signos
sugestivos de fallo cardiaco.
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