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determina mioglobina pre y posdidlisis de la primera sesién,
arrojando un descenso del 50% (preHD 47.110 ng/ml vs postHD
23.500 ng/ml). Tras la segunda sesién el paciente reinicia diure-
sis a ritmo poliurico, recuperando la funcién renal previa a la
rabdomidlisis.

Comunicamos este caso para llamar la atencién sobre el
inicio temprano del tratamiento sustitutivo, siendo proba-
blemente de utilidad el uso de dializadores con un cut-off
intermedio (40kD) que incrementando el aclaramiento de
mioglobina, y disminuyendo sus niveles séricos, pueden con-
tribuir a una recuperacién maés precoz del FRA.
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Sindrome Guillain-Barré secundario a tacrolimus en
paciente con sindrome nefrético corticorresistente
secundario a glomerulonefritis focal y segmentaria

y nefropatia IgA

Guillain-Barré Syndrome secondary to tacrolimus in a patient with
corticoresistant nephrotic syndrome caused by focal and segmental
glomerulonephritis and IgA nephropathy

Sr. Director:

El sindrome de Guillain-Barré (SGB) se manifiesta como
debilidad muscular progresiva y simétrica en los miem-
bros inferiores y arreflexia. En alguna ocasién los pacientes
requieren ventilacién invasiva y presentan una mortalidad
del 15% al 30%'. La asociacién entre infecciones respirato-
rias o gastrointestinales es conocida, y ocurre en 2/3 de los
casos?>. En trasplantes de érganos sdlidos tiende a ser una
complicacién rara, y es mas frecuente en trasplante de médula
6sea. Sin embargo, es excepcionalmente raro en un paciente
con sindrome nefrético corticorresistente, tratado entre otras
cosas con tacrolimus y cuyas biopsias renales revelan 2 enti-
dades separadas: una glomerulonefritis focal y segmentaria y
una nefropatia IgA. Presentamos el caso clinico de un paciente

de 65 afios con multiple comorbilidad, sindrome nefrético en
estudio y de dificil manejo, 2 biopsias renales de 2 proce-
sos patolégicos distintos, donde el tratamiento con tacrolimus
derivé en un SGB.

Se trata de un paciente de 65 anos derivado a la con-
sulta de nefrologia en 2014 por presentar proteinuria y tensién
arterial no controlada. Entre los antecedentes personales
de interés podemos destacar los que se relacionan en la
tabla 1. Fue visto por primera vez en nefrologia en octubre
del 2014, con buen estado general y analiticamente: Fg>60
(MDRD) Cr 1,1 mg/dlHb 11 mg/dl, Na 136 mmol/1K 4,3 mmol/l,
Proreinograma con perfil inflamatorio, buena diuresis, per-
fil inmunolégico no alterado, ACRO 3.600mg/g, proteinuria
de 4 g/24h, no hipoproteinemia, albimina 3 mg/dl Pt 6 mg/dl,


https://doi.org/
http://www.revistanefrologia.com
http://www2.kidney.org/professionals/KDOQI/guidelines_ckd/toc.htm
http://www2.kidney.org/professionals/KDOQI/guidelines_ckd/toc.htm
https://www.inei.gob.pe/media/MenuRecursivo/boletines/01-informe-tecnico-n01_adulto-mayor-oct-dic2016.pdf
https://www.inei.gob.pe/media/MenuRecursivo/boletines/01-informe-tecnico-n01_adulto-mayor-oct-dic2016.pdf
http://www.spn.pe/archivos/ANALISIS DE LA SITUACION DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA EN EL PERU (1).pdf
http://www.spn.pe/archivos/ANALISIS DE LA SITUACION DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA EN EL PERU (1).pdf
http://www.spn.pe/archivos/ANALISIS DE LA SITUACION DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA EN EL PERU (1).pdf
mailto:guido.bendezu.q@upch.pe
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://doi.org/10.1016/j.nefro.2017.12.003
mailto:taniarmv@msn.com
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://doi.org/10.1016/j.nefro.2017.11.003
dx.doi.org/10.1186/cc13588
mailto:rdtejeiro@ono.com
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://doi.org/10.1016/j.nefro.2017.11.001

666 NEFROLOGIA 2018;38(6):660-680

Tabla 1 - Antecedentes personales

No alergia a medicamentos
Exfumador de un paquete/dia hasta 1987

Exbebebor de 11 de vino al dia hasta 1987, esteatosis hepatica

Minero desde 1977 hasta la jubilacién en 2003
Intervenido de hernia discal en 1987

Criptorquidia izquierda estudiada por urologia, estudio de
extensién negativo

Eccema en 1999 en probable relacién con psoriasis no filiada

Varices en la pierna derecha; safenectomia con ligadura en 2000

Celulitis en pierna derecha en 2009

Recidiva de la celulitis en 2010, valoracién por cirugia vascular y
persistencia de hematuria y proteinuria en una analitica de control
Hipertensién conocida desde 2002 y tratada con IECA por su médico
de primaria, presentando en 2009 urticaria-angioedema

Colelitiasis asintomatica en 2009

Fracaso renal agudo en 2010 en relacién con la celulitis en la
extremidad derecha

no presentaba anemia y las inmunoglobulinas no estaban
alteradas.

Con ecografia abdominal normal se practicé biopsia renal
con diagnéstico de glomerulonefritis focal y segmentaria. Se
inicia tratamiento con corticoides 1mg/kg/dia el 1 de sep-
tiembre de 2015. Al mes siguiente el paciente ingresa en
medicina interna presentando crisis adisoniana en relacién
con la supresién de los corticoides por parte del paciente.
El enfermo permanecié pocos dias ingresado, se reintrodujo
la corticoterapia y fue dado de alta. En enero de 2016 se
comprueba corticorresistencia y una proteinuria de 5,5g en
24horas. Se inicia tratamiento con ciclosporina con pésima
respuesta y multiples efectos secundarios, por lo que se
suspende tras 3 meses del uso y se cambia a micofeno-
lato mofetilo 1.000 mg/12 horas. Ingresa en octubre-noviembre
de 2016 por anasarca y sindrome nefrético. Se realizé una
segunda biopsia renal y se inicié tacrolimus ajustado a niveles
(rango 8-12ng/ml). La posterior biopsia revela nefropatia IgA
M1 E1 S1 T1 en la clasificacién de Oxford.

Nuevamente acude a urgencias en enero de 2017 pre-
sentando deterioro general con pérdida de tono y movilidad
que ha sido progresiva, ascendente y generalizada desde el
altimo ingreso. Ante la sospecha de afectacién neuroldgica
por tacrolimus se suspende este de forma progresiva y se
realiza interconsulta a neurologia. Se realiza RMN de cra-
neo (fig. 1), puncién lumbar que refleja proteinas 76 mg/dl y

Figura 1 - RMN del cerebro de paciente afecto de sindrome
de Guillain-Barré.

glucosa de 68 mg/dl. Se descartaron asi mismo causas segun-
darias de SGB. Los hallazgos del estudio neurofisiolégico
son: signos de neuropatia periférica generalizada simétrica
(polineuropatia) sensitiva motora de probable origen axonal
e intensidad moderada severa, con mayor compromiso de las
extremidades inferiores. Sin embargo, la progresiéon simétrica
de la afectacién hace sospechar de SGB.

El paciente es visto por psiquiatria y rehabilitacién, con
actual seguimiento de las 2 especialidades. Se suspendidé
tacrolimus y se pauté prednisona a dosis bajas. Al alta
presento un filtrado glomerular>60 (MDRD) una Cr de
1,2mg/dl y una proteinuria de 6 g/24 horas. El estado general
mejor6 considerablemente desde el ingreso.

El SGB es una enfermedad infrecuente con una inciden-
cia mundial de uno a 2 casos por 100.000/afio?, mientras
que la incidencia de SGB en pacientes en tratamiento con
tacrolimus secundario al sindrome nefrético no se conoce.
Este sindrome es descrito muchas veces como un trastorno
inmunolégico, por lo que se ha pensado que el SGB es raro
entre los pacientes inmunosuprimidos, dado que la inmuno-
supresién actia a modo de proteccién. La fisiopatologia de
la toxicidad por tacrolimus no estd bien estudiada, aunque
la mayoria de los casos se describen en asociacién con
altos niveles sistémicos del farmaco. Aunque los estudios
de conduccién nerviosa en pacientes con polineuropatia por
tacrolimus también pueden mostrar evidencia de cambios
desmielinizantes®, la presentacién ascendente simétrica y la
ausencia de antecedentes de niveles elevados de tacrolimus
favorecen el diagnéstico de SGB sobre la polineuropatia por
tacrolimus®, como ocurre en nuestro caso. El tratamiento
de SGB por tacrolimus en pacientes con sindrome nefrético
no se conoce, salvo la retirada del farmaco. Sin embargo, y
siendo excepcionalmente raro, es necesario tener en cuenta
la presencia de este proceso patoldgico cuando se utiliza el
medicamento, pues un diagnéstico precoz y oportuno evitaria
mayores secuelas en los pacientes.
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Triple functioning renal allograft after repeated liver-kidney
transplantation due to liver failure

Funcionamiento de un triple trasplante renal alogénico tras repetir
un trasplante de higado-rinén por fallo hepatico

A 56-year-old woman who underwent 10 years earlier disease (Fig. 1A) showed progressive transaminase elevation
simultaneous liver-kidney transplantation due to polycystic secondary to hepatotoxicity due to venlafaxine. The patient

Fig. 1 - Baseline CT coronal views show policystic kidneys before the first liver-kidney trasnsplantation (A). Follow-up CT
locates the three transplanted kidneys in both sides of the pelvis (B). A renogram study using 2°™Tc-MAG3 was performed
identifying different degrees of radiotracer uptake in all three transplanted kidneys (C).


mailto:Igor9843@gmail.com
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://doi.org/10.1016/j.nefro.2017.11.005

	Síndrome Guillain-Barré secundario a tacrolimus en paciente con síndrome nefrótico corticorresistente secundario a glomeru...
	Bibliografía
	Funding

	References
	Colonizacin de cateter tunelizado para hemodialisis por Pandoraea spotorum
	Bibliografía
	Fracaso renal agudo por rabdomilisis. Tratamiento con hemodialisis y membranas de cut-off intermedio (EMIC2)
	Bibliografía
	Sindrome Guillain-Barre secundario a tacrolimus en paciente con sindrome nefrtico corticorresistente secundario a glomerulonefritis focal y segmentaria y nefropatia IgA
	Bibliografía
	Triple functioning renal allograft after repeated liver-kidney transplantation due to liver failure
	References
	IgA-dominant infection-related glomerulonephritis
	Ethical approval
	Informed consent
	Funding

	References
	Successful treatment of chronic hepatitis C in a kidney transplant patient with only 2 weeks of direct-acting antiviral therapy
	Conflicts of interest

	References
	Trasplantar receptores hepatitis C negativos con riones de donantes seropositivos. ¿Por que no?
	Bibliografía
	Podocitopatia como inicio de un lupus eritematoso sistemico
	Bibliografía
	Ingesta de curcumina en pacientes en hemodialisis
	Bibliografía
	Una luz en el control del hiperparatiroidismo secundario. Etelcalcetide intravenoso en hemodialisis
	Bibliografía
	Intoxicacin por metanol por inhalacin de disolvente
	Caso 1
	Caso 2
	Discusin

	Bibliografía

