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Fracaso  renal  agudo  y  neurotoxicidad  severa  tras sobredosis

accidental por valaciclovir en  población  geriátrica:  a

propósito de  un caso

Acute  renal  failure  and  severe  neurotoxicity  after  unintentional
overdose  of  valacyclovir  in  a  geriatric  population:  A case  report

Sr.  Director:

El valaciclovir, profármaco del aciclovir con mayor  biodispo-

nibilidad oral, está siendo muy empleado en los últimos años

para el tratamiento de infecciones por virus de la familia

herpes. Tras su metabolización hepática, se elimina a través

de filtración glomerular y  secreción tubular activa1.  La edad

avanzada y  la insuficiencia renal aumentan la probabilidad de

efectos secundarios, como la neurotoxicidad2,3.  Si  se sospe-

cha, es fundamental el diagnóstico precoz y  la discontinuación

del medicamento. En casos seleccionados, la  hemodiálisis

podría acelerar el aclaramiento del fármaco y la recuperación

del cuadro4.

Mujer de 87 años, sin antecedentes relevantes, salvo hiper-

tensión arterial y  diabetes mellitus tipo 2 en tratamiento con

metformina. Acude a  su médico de atención primaria por pre-

sencia de lesiones vesiculosas en el trayecto de la rama V1

del v par craneal izquierdo, iniciando tratamiento con vala-

ciclovir oral según pauta habitual (1 g/8 h). Presenta cuadro

confusional progresivo y  alteraciones del comportamiento,

siendo trasladada al  servicio de urgencias al  quinto día tras

el inicio del fármaco. No ha presentado fiebre, clínica infec-

ciosa, ni movimientos tónico-clónicos. La exploración física

no muestra datos relevantes salvo una puntuación en la escala

de coma de Glasgow de  7/15 (E1V2M4), sin datos de focalidad

y  signos meníngeos negativos. En analítica destaca hipona-

tremia moderada, fracaso renal con hiperpotasemia leve sin

repercusión electrocardiográfica y acidosis metabólica con

anión GAP normal. El sistemático de orina es normal, y  los

iones en orina no muestran signos de prerrenalidad. No pre-

senta disminución del ritmo de diuresis, y  la ecografía renal

muestra riñones sin signos de cronicidad ni dilatación del sis-

tema excretor. Se solicitan radiografía de tórax y tomografía

computarizada craneal sin contraste intravenoso, ambas sin

hallazgos patológicos. Se  realiza punción lumbar, que descarta

meningoencefalitis viral.

Tras la administración inicial de  100 cc de suero salino

hipertónico (3%), no se producen cambios en el nivel de  cons-

ciencia, a pesar de la práctica corrección de la natremia. Ante

la sospecha de neurotoxicidad por valaciclovir, se pauta una

primera sesión de hemodiálisis convencional de 2,5 h,  eviden-

ciándose leve mejoría en la situación neurológica (escala de

coma de  Glasgow de 11/15). Se realiza nueva sesión de hemo-

diálisis, en esta ocasión de 4 h, con franca mejoría clínica. A

los pocos días, la paciente es dada de alta con función renal

normal y recuperación neurológica completa (fig. 1).
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Figura 1 – Evolución de cifras de creatinina plasmática, natremia y nivel de consciencia.

Crp: creatinina plasmática (mg/dL); GSC: Escala de coma de Glasgow; Nap: sodio plasmático (mEq/L).

El valaciclovir es el éster L-valina de aciclovir, activo frente

a virus de la familia herpes. Presenta una mejor biodispo-

nibilidad oral, convirtiéndose rápida y  casi completamente

en aciclovir por un marcado efecto de primer paso, prin-

cipalmente hepático1.  La semivida de eliminación es de

aproximadamente 3 h, incrementándose significativamente

en presencia de insuficiencia renal. Los pacientes ancianos

parecen más  vulnerables a los efectos adversos del fármaco,

fundamentalmente a las alteraciones neurológicas, por lo que

debe ser empleado con precaución, y requiere vigilancia estre-

cha y asegurar una adecuada hidratación.

La neurotoxicidad por valaciclovir fue descrita por pri-

mera vez en 1998 por Linssen-Schuurmans2.  Desde entonces

más  de 20 casos han  sido reportados. Habitualmente acon-

tece a las 72  h del inicio del fármaco, y suele resolverse a

los 4 días tras la discontinuación del mismo,  aunque en oca-

siones puede demorarse hasta 2 semanas. La mayoría de

los casos se presenta en el seno de una insuficiencia renal,

ya sea crónica (presente al inicio del fármaco) o aguda, por

precipitación tubular de cristales de aciclovir y/o nefritis tubu-

lointersticial aguda. El espectro clínico incluye desde síntomas

leves, como confusión, fotofobia o disartria, hasta otros de

extrema gravedad, tales como alucinaciones, convulsiones y

coma. El diagnóstico diferencial de la neurotoxicidad por vala-

ciclovir debe establecerse con entidades como la  encefalitis

viral, trastornos mentales o enfermedades cerebrovasculares.

En el caso de nuestra paciente, se realizaron punción lum-

bar y tomografía computarizada craneal que descartaron la

etiología infecciosa, así como la presencia de lesiones ocu-

pantes de espacio o enfermedad vascular aguda. Si fuera

posible, deben solicitarse niveles de valaciclovir (rango tera-

péutico: 2-4 mcg/ml). Y en los casos dudosos, pueden incluso

analizarse niveles séricos y/o en líquido cefalorraquídeo de 9-

carboxymethoxymethylguanina, encontrándose elevados en

caso de intoxicación por valaciclovir5,6.  El tratamiento se basa

en la discontinuación del fármaco, con recuperación del fra-

caso renal agudo y  las alteraciones neurológicas en un período

que suele oscilar entre las 48 h y  las 2 semanas, en la mayo-

ría de los casos. El  tratamiento con hemodiálisis en casos

seleccionados ha  demostrado una reducción significativa en

los  niveles séricos del medicamento, y  mejoría consecutiva

de la sintomatología3,4. La diálisis peritoneal, sin embargo, no

parece efectiva.

En conclusión, el valaciclovir es un fármaco que debe ser

prescrito con precaución en la población anciana, ya que

puede dar lugar a  un fracaso renal agudo que retrase su elimi-

nación, incrementando el riesgo de efectos adversos, como la

neurotoxicidad. Debe asegurarse una adecuada hidratación y,

si  es posible, monitorizar la función renal. Ante la aparición

de sintomatología neurológica, se recomienda suspender el

fármaco y descartar otras entidades que cursan con clínica

similar. En casos seleccionados, el tratamiento con hemodiá-

lisis puede acelerar la recuperación cuadro.
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Estenosis de  arteria  ilíaca tras trasplante  renal  como causa

de hipertensión arterial refractaria  y claudicación

Stenosis  of  the  iliac  artery  after  kidney  transplantation  as  a cause  of
refractory  hypertension  and  intermittent  claudication

Sr.  Director:

Las enfermedades vasculares en los  pacientes trasplantados

renales están aumentando en frecuencia debido al  aumento

de la supervivencia de los pacientes, el trasplante en indivi-

duos más  añosos con más  riesgo cardiovascular y  por provenir

muchos injertos de donantes con criterios expandidos1. La

hipertensión arterial (HTA) postrasplante secundaria a  la dis-

minución del flujo sanguíneo renal, bien por afectación del

segmento aorto-ilíaco proximal o bien de la arteria renal, es

una forma corregible de HTA. La afectación proximal a la

anastomosis de la  arteria renal se debe sospechar cuando

se asocian datos de nefropatía isquémica, HTA renovascu-

lar resistente y claudicación del miembro ipsilateral al injerto

renal, aunque estos hallazgos no son constantes2.

Presentamos el caso de una mujer  trasplantada renal

que a los 13 años del trasplante comienza con un deterioro

progresivo de función renal asociado a  HTA resistente y  claudi-

cación a corta distancia del miembro inferior izquierdo. Como

antecedentes relevantes destacan poliquistosis renal y  ser

exfumadora (20 paquetes/año). En la exploración física pre-

sentaba una disminución de la temperatura del pie izquierdo

con palidez y ausencia de pulsos distales.

En la analítica se objetiva deterioro de la  función renal

desde una creatinina basal de 1,1 mg/dl a  2,86 mg/dl sin pro-

teinuria.

Tanto la ecografía abdominal como el eco-Doppler del

injerto renal no fueron patológicos (índices de resistencia de

0,7-0,8). Se  realizó un índice tobillo-brazo que fue de 0,60 (nor-

mal: 0,9-1,2).

Se solicitó un angio-TC que demostró una gran lesión cal-

cificada intraluminal (coral reef) que condicionaba una lesión

preoclusiva a  nivel de la arteria ilíaca común izquierda, inme-

diatamente tras la bifurcación aorto-ilíaca. Tanto la arteria del

injerto como la anastomosis y  la arteria hipogástrica receptora

estaban permeables (fig. 1).

Se optó por un tratamiento endovascular mediante pun-

ción femoral bilateral eco-guiada con anestesia local. Se

implantó stent bilateral recubierto balón-expandible Advanta
®

V12 8  × 38 mm (Atrium, Hudson, NH, EE.UU.) en la bifurca-

ción aorto-ilíaca sin presencia de estenosis residual en la

arteriografía de control postimplante (fig. 2). Se  utilizó esta

disposición en kissing para cubrir toda la lesión evitando com-

prometer el ostium del eje ilíaco contralateral.

El postoperatorio cursó sin  complicaciones. A los  30

días la presión arterial estaba controlada y  la función renal

había mejorado (creatinina de 2,17 mg/dl y  FGE por MDRD

23 ml/min/1,73 m2). A  los 6 meses se realizó un nuevo angio-

TC en el que persistía permeabilidad del kissing stent sin

lesiones asociadas.

Por el deterioro de la función renal se descartaron rechazo

agudo, necrosis tubular aguda, toxicidad farmacológica y  este-

nosis de la arteria renal en sus 2 presentaciones, proximal y

distal. El desarrollo de circulación colateral en los miembros

inferiores hace que la presencia de claudicación intermitente

no sea constante3 (únicamente el 50% de los casos) y diversos

grupos destacan la  presencia de HTA resistente como el dato

clave para diagnosticar la  estenosis del segmento aorto-ilíaco

proximal4.

El eco-Doppler es la técnica de screening de elección5,6

seguida del angio-TC como prueba de confirmación7.

Los hallazgos ecográficos característicos de la este-

nosis arterial, tanto de la forma proximal como de la

propia arteria renal son índices de resistencia bajos intra-

parenquimatosos y  un gradiente de velocidad entre los

segmentos estenótico y  preestenótico de 2:18. En nuestro

caso fue necesario recurrir al angio-TC para el diagnóstico

definitivo.

El tratamiento de elección es la angioplastia percutánea

con/sin stent siempre y cuando la estenosis de la arteria

renal sea corta y  distal a la anastomosis o también cuando

la estenosis se sitúe en la arteria ilíaca proximal al injerto4.

La angioplastia es eficaz en un 80% de los  casos, aunque se

ha visto una recurrencia del 20%. La cirugía se utiliza en casos

complejos, en casos con kinking arterial, lesiones largas y

estenosis en la anastomosis.

mailto:martaferreirabermejo@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.2017.05.007

	Fracaso renal agudo y neurotoxicidad severa tras sobredosis accidental por valaciclovir en población geriátrica: a propósi...
	Bibliografía
	Fracaso renal agudo y neurotoxicidad severa tras sobredosis accidental por valaciclovir en poblacin geriatrica: a propsito de un caso
	Bibliografía
	Estenosis de arteria iliaca tras trasplante renal como causa de hipertensin arterial refractaria y claudicacin
	Bibliografía
	Sindrome de Heyde: resolucin de anemia tras reemplazo valvular artico en paciente en hemodialisis
	Bibliografía
	Hipotensin en hemodialisis secundario a una reaccin a membranas sinteticas
	Bibliografía
	Eficacia y seguridad a corto plazo del tratamiento con febuxostat en el paciente trasplantado renal. Estudio observacional unicentrico
	Conclusin

	Bibliografía
	Cobalamin disorder CblC presenting with hemolytic uremic syndrome and pulmonary hypertension
	Funding source
	Financial disclosure
	Conflicts of interest
	Contributors' statements

	References
	Hipercalcemia inducida por dapagliflozina
	Bibliografía
	Haemodiafiltration with ultrafiltrate regeneration in the removal of free light chains in multiple myeloma and acute kidney injury
	Conflict of interest

	References
	IgA-mediated anti-glomerular basement membrane disease. A case report
	Funding

	References
	Peritonitis por Eikenella corrodens y Prevotella oralis en pacientes en dialisis peritoneal
	Bibliografía
	Vascular endothelial growth factor concentrations in peritoneal dialysis patients: Influence of biochemical and dialysis quality parameters and peritoneal transport rate
	References

