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meral. Aunque en revisiones posteriores
por cirugia vascular la perfusién del
miembro fue adecuada, presenta dificul-
tad para la cicatrizacién de las heridas.

Las trombosis tardias del acceso vas-
cular son de etiologia multifactorial,
con la hipotensidn, la hemoconcentra-
cién y los estados de hipercoagulabi-
lidad como factores predisponentes'~.

Para el tratamiento de las trombosis del
acceso vascular, las gufas de préactica
clinica recomiendan la trombectomia
quirdrgica o la trombdlisis mecanica o
farmacomecanica, seguin la experiencia
del centro, con buenos resultados’*.
Ninguna guia recomienda o desaconse-
ja la practica del masaje como trata-
miento inmediato de la trombosis de
fistulas arteriovenosas. Sin embargo, en
la practica se aplica esta técnica con el
plan de realizar una fistulografia en las
proximas horas.

No hay publicaciones que aborden
esta cuestion en la literatura cientifi-
ca. Sélo estd descrito un caso de em-
bolizacién tras el masaje de un injer-
to PTFE. Nuestro caso es similar,
pero con una fistula autéloga. Ambos
muestran una de las potenciales con-
secuencias negativas de la practica
del masaje: la embolizacion distal del
miembro, para la cual es necesario el
diagndstico precoz de la isquemia
aguda. Otras consecuencias posibles,
como el embolismo pulmonar, tampo-
co se pueden descartar. Lamentable-
mente, no hay evidencia que cuantifi-
que los resultados favorables del
masaje de la fistula interna en la co-
rreccion de la trombosis para poder
establecer un balance entre los ries-
gos y los beneficios. En las fistulas
radiocefdlicas, debido a su localiza-
cién distal y a la presencia del arco
palmar, es posible que el beneficio
sea mayor. Pese a ello, en la medida
en que hay opciones terapéuticas es-
tablecidas para la posible correccion
de la trombosis del acceso vascular
(trombectomia quirdrgica y trombdli-
sis), creemos que la practica del ma-
saje deberia desaconsejarse debido a
sus complicaciones potenciales.
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Nefrologia 2009;29(4):368-369.

Sr. Director:

Las complicaciones mecanicas en didli-
sis peritoneal (DP) son frecuentes, sobre
todo la aparicién de hernias abdomina-
les condicionadas por el incremento
mantenido de la presién intraabdomi-
nal'. La presencia de comunicaciones
pleuroperitoneales anémalas se tra-
duce en la aparicién de derrame
pleural masivo®.

El diagndstico suele ser clinico, aun-
que disponemos de diversas pruebas
de imagen para confirmarlo’. En nues-
tro centro, disponemos y hemos usado
la gammagrafifa Tc-99 como técnica
facil e inocua para confirmar las sos-
pecha clinica.

Presentamos el caso de una paciente de
52 afios que inicia programa de DPCA en
abril de 2008 tras cinco afios en hemodia-
lisis. Sin antecedentes patolégicos de

interés, excepto la nefroangioescle-
rosis como causa de la insuficiencia
renal.

El catéter de DP se colocé bajo téc-
nica laparoscépica (Techknoff cuello
de cisne, recto) sin complicaciones.
A los dos meses, estaba bajo pauta de
APD sin problemas. La pauta se
completaba con dia himedo de bajo
volumen por disconfort abdominal.

A los cuatro meses de la colocacion
del catéter y de forma brusca, pre-
senta malestar general con dolor epi-
gdstrico intenso sin vomitos, altera-
ciones deposicionales ni fiebre.
Ortopnea y dolor costal derecho con
tos seca. Aumento de 2 kg de peso en
los dias previos, aparentemente sin
disminucién de la UF.

A la exploracion, destacaba hipoventila-
cién global del pulmén derecho. No ha-
bia edemas y el abdomen era anodino.

La Rx de térax mostraba derrame
pleural derecho masivo.

Se realiz6 toracocentesis, obteniendo un
litro de liquido de caracteristicas simila-
res al liquido de didlisis con alto conte-
nido en glucosa. Cultivos negativos.

Con el diagnéstico de fuga pleural se
procedio a descanso peritoneal.

Se realiz6 gammagrafia, que mostré la
presencia de fuga pleuroperitoneal de-
recha (figura 1). Permanecid tres me-
ses en hemodidlisis y, posteriormente,
reinicié APD sin recidiva de la clinica.
Se repitié la gammagrafia que no mos-

Figura 1.
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traba fuga. Durante dos meses mds,
continud en APD hasta ser trasplantada.

La presencia de disnea nos obliga a descar-
tar la patologia mds frecuente en nuestros
pacientes (retencion hidrosalina, insuficien-
cia cardiaca, etc.), pero no debemos olvi-
darnos de las complicaciones mecénicas®.

El diagnéstico serd principalmente cli-
nico, y al analizar el derrame compro-
baremos las caracteristicas propias del
liquido de dialisis.

Destacamos la gammagrafia Tc-99
como técnica sencilla y sin riesgo para
el paciente como técnica para confir-
mar el diagndstico.

Se realiza mediante un intercambio ma-
nual con 2 mCi de Tc 99. Pasados 10-
15 m, se realiza la primera lectura, y
tras unas 3-4 h de se realizan las image-
nes tardias en diferentes posiciones.
Para finalizar, se drena todo el liquido
y se elimina segtn los protocolos del
Servicio de Medicina Nuclear.
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El sindrome de Guillain-Barré (SGB) o
polineuropatia desmielinizante (PND)
aguda es una patologia grave, a menu-
do fulminante, que en mas de dos ter-
cios de los casos presenta como ante-
cedente una infeccién, generalmente
por virus (citomegalovirus [CMV] o
virus de Epstein-Barr). Presentamos
el caso de un vardon de 48 afios, tras-
plantado renal en enero de 2007; sero-
logia CMV D/R positiva; inmunosu-
presion con esteroides, micofenolato
y tacrolimus; evolucidn inicial con fun-
cion retrasada del injerto, pero buena
evolucion posterior (creatinina al alta,
1,5 mg/dl).

En su evolucidn, presenta un rechazo
agudo celular grado IIB de Banff, tra-
tado con timoglobulina por presentar
una reaccion alérgica y bicitopenia,
suspendiéndose el tratamiento, pero
con mejoria de la funcién renal. A los
cuatro dfas de recibir timoglobulina,
presenta artromialgias y febricula,
progresando rdpidamente a debilidad
en miembros inferiores y paresia 4/5
en los cuatro miembros, disfonfa y
disfagia graves. Se mantuvo afebril y
sin compromiso respiratorio. En la
analitica, deterioro de la funcidn re-
nal con creatinina de 2,5 mg/dl. Prue-
bas complementarias: TAC craneo
sin alteraciones. Urocultivo negativo.
PCR para CMV negativos. EMG: al-
teraciones compatibles con polineu-
ropatia aguda desmielinizante moto-
ra. Valorado por Neurologia, se
diagnostica de cuadro compatible con
SGB, iniciando tratamiento con in-
munoglobulina policlonal IV a dosis
de 2 g/kg y esteroides a dosis altas,
desapareciendo la sintomatologia a
las 24 horas del tratamiento, aunque
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persistio con déficit motor leve du-
rante varias semanas. Funcidon renal
al alta, Cr: 1,7 mg/dl.

Discusion

En una poblaciéon inmunodeprimida,
es logico que el agente mas frecuente-
mente comunicado haya sido el
CMV2-4. La propia inmunosupresion
constituye una alteracién del equili-
brio inmunoldgico. Esta alteracién
permite que queden libres clones de
linfocitos capaces de generar una res-
puesta de autoagresion, al quedar inhi-
bidos linfocitos T supresores. En
nuestro paciente no se encontrd nin-
gin factor de riesgo habitualmente
asociado con el desarrollo de dicha
entidad. Existen circunstancias en las
que proteinas anormales circulantes se
han asociado a neuropatia (enferme-
dad de Waldenstrom, mieloma multi-
ple, sindrome POEMS). Es posible
que la administracién de timoglobuli-
na cause una condicién similar a una
disproteinemia, a través de la forma-
cién de complejos inmunes (enferme-
dad del suero). Las células T y las
neuronas tienen glucolipidos similares
en la membrana, habiéndose asociado
los anfigenos contra GM1 al HSGB.
En la literatura, s6lo hemos encontra-
do una referencia’ a una posible rela-
cién con el tratamiento con anticuer-
pos policlonales antilinfocitos. En este
caso, la relacién temporal y la clini-
ca que presentd el paciente con la ad-
ministracién de ATG, asi como la fal-
ta de otras causas, nos hace pensar en
una posible relacién entre el trata-
miento con timoglobulina y la PND
que le sigue, posiblemente asociada a
una enfermedad del suero.
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