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ante la reiteracion del cuadro, se pide un
espermiograma, ya que mds del 97% de
los paciente con fibrosis quistica son
estériles por el desarrollo incompleto de
los conductos de Wolf, cuyo resultado
fue azoospermia total. Un primer andli-
sis genético fue negativo, en el segun-
do (cubre al 76% de la poblacién espa-
fiola) se obtuvo un polimorfismo, por lo
que se continud el estudio. El dltimo
test (cubre al 96% de la poblacién
espafola) mostré dos mutaciones del
gen CFTR (1811+1,6kba>G/A1006E,
5T, V562l).

El diagndstico de fibrosis quistica se
lleva a cabo mediante el test de sudor
positivo y dos mutaciones del gen’”.

La hipovolemia con alcalosis meta-
bélica recurrente en periodos estiva-
les debe hacer sospechar la presencia
de la fibrosis quistica como su causa.
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Fracaso agudo

de injerto renal por
amiloidosis AA

de novo en una
paciente afectada de
pioderma gangrenoso
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La amiloidosis secundaria (AA) sisté-
mica es una entidad frecuente, asocia-
da con enfermedades inflamatorias e
infecciones de larga evolucién, asi
como con algunas neoplasias. Duran-
te los primeros 15-20 afios, la enfer-
medad suele cursar sin sintomas, y ha-
bitualmente la afectacion renal es el
primer dato clinico que aparece y se
manifiesta como proteinuria. Su evo-
lucién suele ser un fracaso renal ter-
minal entre 2 y 10 afios después'. Asi-
mismo, la recidiva de amiloidosis en
el trasplante renal también es una en-
tidad ampliamente descrita’. La ami-
loidosis primaria (AL), o amiloidosis
secundaria (AA) de novo en el tras-
plante renal, se considera una enfer-
medad lentamente progresiva, que en
la mayoria de los casos no se asocia
con pérdida del injerto® o lo hace tras
afios de evolucion®.

El pioderma gangrenoso (PG) es una
entidad clinicopatolégica cutdnea bien
definida, caracterizada por la presencia
de pustulas eritematosas tnicas o mul-
tiples que progresan rdpidamente a ul-
ceras necréticas. La etiologia se desco-
noce, aunque se han descrito defectos
en el metabolismo oxigenado de los
neutréfilos, sobreexpresion de algunas
citoquinas (interleuquina-8, interleu-
quina-16) y anomalfas de la inmunidad
humoral y celular, pero ninguna espe-
cifica’. En las formas leves se inicia
tratamiento con corticoides tépicos o
intralesionales pero casi siempre es
insuficiente, y se precisa tratamiento
sistémico. Los casos refractarios a los
corticoides pueden responder a otros
inmunosupresores, como la ciclospo-
rina oral, y en ocasiones también son

eficaces el micofenolato mofetil, la
azatioprina o el metotrexato, asi como
las nuevas terapias bioldgicas (anti-
cuerpos monoclonales anti-TNF).

Presentamos el caso de una paciente
mujer de 38 afios, con antecedentes de
hipertensién arterial de larga evolu-
cién bien controlada y PG en las ex-
tremidades inferiores diagnosticado
en 1989. Por su PG recibié tratamien-
to prolongado con inhibidores de la
calcineurina (ciclosporina y tacroli-
mus), sin respuesta, mostrando multi-
ples complicaciones infecciosas por
gérmenes multirresistentes que obli-
garon a tratamientos antibidticos pro-
longados. Seguida en nuestro servicio
por enfermedad renal crénica (ERC),
se realiza biopsia renal en febrero de
2002, en la que se inform6 de esclero-
sis y atrofia glomerular parchada, con
hialinosis vascular, compatible con al-
teraciones secundarias al tratamiento
con anticalcineurinicos.

En agosto de 2002 inicia terapia re-
nal sustitutiva con hemodidlisis, y
en octubre de 2005 recibe un tras-
plante renal de caddver, siendo la
creatinina plasmadtica en el momento
del alta de 1 mg/dl sin proteinuria.
Durante 4 afios mantuvo tratamiento
con tacrolimus, micofenolato mofetil
y prednisona a dosis bajas. La funcién
renal se mostro estable, con creatinina
plasmadtica en torno a 1,1 mg/dl y pro-
teinuria mantenida menor de 0,5 g/24
h a pesar de presentar varias compli-
caciones infecciosas secundarias al
PG. En febrero de 2009 el deterioro de
funcidén renal se hace manifiesto (cre-
atinina plasmatica 1,5 mg/dl), asi
como el incremento de la proteinuria
(2,8 g/24 h) (tabla 1). Los posibles
diagndsticos diferenciales fueron: ne-
fropatia crénica del injerto, toxicidad
por calcineurinicos, enfermedad glo-
merular de novo, nefritis tubulo-in-
tersticial o causas obstructivas. En el
examen fisico la paciente estaba nor-
motensa, y presentaba disminucién
del paniculo adiposo en relacién con
una desnutricién caldérico-proteica de
larga evolucioén, lesiones en las extre-
midades inferiores secundarias al PG

Nefrologia 2010;30(4):473-86



Tabla 1. Evolucion de la creatinina plasmatica y proteinuria

Abril Nov. Octubre Febrero  Marzo Abril Mayo
2007 2007 2008 2009 2009 2009 2009
Creatinina
plasmatica
(mg/dl) 1,16 1,4 1,18 1,5 2,1 3,2 3,9
Proteinuria
(9/24 h) 0,4 0,5 2,3 2,8 3,3 2,6 5,8

y leves molestias a la palpacién en la
zona del injerto renal. Se obtuvo un
perfil analitico completo para estudio
de enfermedades glomerulares, inclu-
yendo proteinograma e inmunoelec-
troforesis en sangre y orina; todas las
pruebas resultaron negativas.

En la ecografia renal se detectd un in-
jerto de 13,2 x 6,2 cm, con parénqui-
ma y ecoestructura conservada sin
evidencias obstructivas. El 23 de
mayo de 2009 se realiza biopsia renal
obteniéndose 25 glomérulos en los
que se observd una cantidad variable
de un material amorfo eosinéfilo, que
en la mayoria de los glomérulos se de-
posita en el penacho glomerular y se
extiende hacia el resto. Dicho material
también se observa en el intersticio,
alrededor de los tibulos y en el espe-
sor de la pared de vasos, haciéndose
ain mds patente con la tincién Rojo
Congo con brillo en verde manzana
bajo luz polarizada (figura 1). Con pre-
tratamiento de permanganato potdsico,
se pierde en la tincién para Rojo Con-
go. Se observan también tibulos con
epitelio edematoso y un infiltrado infla-
matorio crénico poco marcado en el in-
tersticio, constituido por linfocitos de
pequeiio tamafio. El estudio de inmuno-
fluorescencia resulté negativo. El diag-
néstico anatomopatolégico fue de ami-
loidosis secundaria tipo AA. Mediante
ecocardiografia se descart6 la existen-
cia de una miocardiopatia infiltrativa,
asi como la infiltracién en otras locali-
zaciones. El 25 de junio, 3 meses des-
pués del inicio del cuadro, la paciente
comienza terapia renal sustitutiva, fa-
lleciendo a los 6 meses por hemorragia
cerebral en el contexto de plaquetope-
nia e intolerancia al injerto.
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Se expone el caso de una mujer de 36
afios, con una amiloidosis AA de
novo en el injerto renal en el contex-
to de un proceso inflamatorio créni-
co, hechos ya ampliamente descritos
en la bibliografia, como menciona-
mos anteriormente, pero con varias
singularidades que nos hacen mostrar
el cuadro, sirviendo de reflexién para
otros casos de deterioro agudo de in-
jerto renal. En primer lugar, expone-
mos el primer caso descrito en la li-
teratura de asociacién con PG,
proceso inflamatorio crénico, como
ya hemos mencionado anteriormente,
con amiloidosis AA. En segundo lu-
gar, la apariciéon de amiloidosis AA
de novo sobre el injerto renal, sin
afectacion sistémica, tras 16 largos
aflos de proceso inflamatorio e infec-
cioso asociado a las tdlceras en las ex-
tremidades inferiores, manifestacion
de su PG. En la bibliografia cientifi-
ca se exponen casos en los que la
amiloidosis sistémica se desarrolla
tras un proceso inflamatorio largo, o
incluso lo hace sobre el injerto renal,
pero tras afios con la propia inflama-
cién. En el caso que nos ocupa, tras
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Figura 1. Amiloidosis en glomérulo de
biopsia renal.
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16 afios de inflamacién la paciente no
desarrolla amiloidosis y sf lo hace en
tan sélo 4 afios de trasplante renal
manifestdndose sélo en este 6rgano.
En tercer lugar, tanto la amiloidosis
AL como la AA de novo, lo que hasta
ahora se describe en la bibliografia
médica, es un deterioro lento e insi-
dioso de la funcién renal. En nuestra
paciente la pérdida del injerto ocurrié
en apenas 3 meses, produciéndose
posteriormente el fallecimiento.

Sirva este caso como reflexién a la
hora de establecer el diagndstico di-
ferencial en aquellos pacientes con
injerto renal y proceso inflamatorio
crénico asociado que inician un dete-
rioro de la funcién de forma rdpida
asociado con proteinuria y en quie-
nes todos los resultados clinico-ana-
liticos son negativos.
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Exponemos el caso de una paciente con
enfermedad renal crénica (ERC) some-
tida a didlisis peritoneal automatizada
que presenté un probable episodio de
peritonitis por Mycoplasma hominis.

Se trata de una mujer de 45 afios diag-
nosticada de ERC secundaria a reflujo
ureteral en la infancia, portadora de dos
trasplantes renales fallidos y con pro-
blemas de acceso vascular. Hab{a ini-
ciado programa de didlisis peritoneal en
2008 y habfia sufrido un episodio previo
de peritonitis con mala evolucién y cul-
tivo negativo, por lo fue transferida
temporalmente para hemodidlisis. Rei-
nicié nuevamente didlisis peritoneal en
julio de 2009. Acudié a la unidad de
didlisis peritoneal por dolor abdominal
y liquido turbio. En la exploracién pre-
sentaba signos de irritacién peritoneal;
se realizé recuento peritoneal y se obtu-
vieron 600 leucocitos/pul, con un 90%
de polimorfonucleares; se enviaron cul-
tivos de liquido peritoneal y se inicid
tratamiento antibidtico intraperitoneal
ambulatorio con vancomicina y ceftazi-
dima. A las 48 horas se habia incremen-
tado el dolor abdominal y el recuento
de leucocitos en efluente peritoneal ha-
bia aumentado a 13.000 por lo que se
decidi6 su ingreso hospitalario. Presen-
taba leucocitosis y PCR elevada. Se
cambid la pauta de tratamiento a ami-
kacina intraperitoneal y tazocel intrave-
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noso, ademds de iniciarse profilaxis
para hongos. Se enviaron exudado va-
ginal y uretral a cultivar; la paciente re-
feria molestias perineales. Se realiz6
ecografia abdominal en la que no se ob-
servo patologia aguda. A partir de este
momento asistimos a un lento pero pro-
gresivo descenso de células en el recuen-
to peritoneal. Los cultivos bacterioldgi-
cos fueron negativos. Las peritonitis
con cultivo negativo no deben superar
el 20% y son mds frecuentes en pacien-
tes que han sido expuestos a antibioti-
cos previamente; también se asocian
con mayor tiempo de hospitalizacién,
mds retiradas de catéter y transferen-
cia para hemodidlisis', como habia su-
cedido en el episodio previo de esta
paciente.

En el exudado uretral crecié M. homi-
nis que, en un primer momento, se con-
sideré colonizante no patégeno. M. ho-
minis puede aislarse en el tracto genital
de las mujeres sexualmente activas en
un 37,5 aun 75%. La peritonitis de ori-
gen ginecoldgico ha sido comunicada,
si bien el aislamiento de Mycoplasma
ha sido anecdético*. Mycoplasma son
microorganismos procariotas sin pared
celular que habitualmente colonizan
las mucosas respiratoria y urogenital, y
que pueden producir infecciones, sobre
todo en inmunodeprimidos. Al carecer
de pared celular la tincién de Gram
siempre es negativa y el cultivo es muy
laborioso, por ello el diagndstico de las
infecciones por Mycoplasma se basa
fundamentalmente en la serologia. Las
tetraciclinas y las fluorquinolonas po-
seen excelente actividad frente a estos
microorganismos**.

Alos 21 dias de tratamiento persistian
los recuentos peritoneales en torno a
150-200 células con cultivo para hon-
gos y mycobacterias negativos y tincién
de Gram persistentemente negativa. Se
suspendid, entonces, el tratamiento an-
tibiético. La evolucioén clinica de la pa-
ciente habia sido favorable, también ha-
bia desaparecido la leucocitosis y la
PCR pricticamente se habfa normaliza-
do. Por ello no se retird el catéter, como
habia sido necesario en el caso previo;
ademds, se trataba de una paciente con

serios problemas de acceso vascular.
Continuamos realizando recuentos pe-
ritoneales que continuaban siendo pato-
l6gicos, por lo que se decidid iniciar
tratamiento con tetraciclinas por via
oral, para a las 72 horas de su inicio
descender y mantenerse los leucocitos
en liquido peritoneal por debajo de 100,
completindose 10 dias de tratamiento.

Nuestro diagnéstico fue de probable pe-
ritonitis por M. hominis.
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