La diarrea aguda es una complicacién im-
portante en los receptores de trasplante de
organo sélido (TOS). El diagnéstico dife-
rencial de diarrea aguda en esta poblacién
es dificil, ya que pueden estar implicados
tanto microorganismos como la medica-
cién inmunosupresora, sobre todo el mi-
cofenolato mofetil'.

Nuestra paciente mantenia una funcién
renal estable tras 5 afios de evolucion del
injerto con doble terapia inmunosupreso-
ra. Los niveles de los formacos se habian
mantenido estables, por lo que se descar-
t6 que la diarrea fuera secundaria a los in-
munosupresores. La sospecha diagnésti-
ca se dirigié hacia los microorganismos,
descartdndose rapidamente los habituales,
incluido Clostridium difficile*y la enfer-
medad por CMV.

Cryptosporidium parvum es un protozoo
intracelular que ocasiona enfermedad gas-
trointestinal en todo el mundo, ya que es
un parésito intestinal de animales domésti-
cos y salvajes. La infeccién es mds preva-
lente en paises en vias de desarrollo. El pa-
résito se transmite inicialmente por via
fecal-oral y en casos de epidemias se ha
visto relacionado con la contaminacién del
agua municipal, transmisién de persona a
persona e incluso de animal a persona’.

Las manifestaciones clinicas de la crip-
tosporidiosis dependen del estado in-
munolégico del huésped. En sujetos in-
munocompetentes produce diarrea
autolimitada, pero en pacientes inmu-
nodeprimidos la infeccién puede ser
prolongada y poner en peligro la vida,
ya que no hay un antiparasitario especi-
fico**. Ademads de la afectacidn intesti-
nal, en pacientes inmunodeprimidos se
han descrito casos con afectacion del
aparato respiratorio, la vesicula biliar y
colangitis esclerosante®.

El diagnéstico microbioldgico depende
de la observacion del pardsito al micros-
copio en las heces usando la tincién de
Ziehl-Neelsen modificada o la de Kin-
youn modificada que revelan la presencia
de ooquistes rojos de 4-6 micras. Se de-
ben examinar varias muestras de heces re-
cogidas en dias subsecuentes porque la
eliminacién de ooquistes es intermitente’.
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La piedra angular del tratamiento en pa-
cientes inmunodeprimidos es la correc-
cién de los trastornos hidroelectroliticos y
del equilibrio 4cido-base’. Esta infeccién
puede tratarse con nitazoxanida, paramo-
micina o azitromicina. Sin embargo, la
respuesta clinica es variable y puede ser
dificil erradicar el protozoo intestinal. Pa-
rece que en el TOS la reduccién de la in-
munosupresion, junto con el tratamiento
antimicrobiano, pueden mejorar el estado
inmunolégico y lograr la resolucién de la
infeccién®.

Este caso es interesante por la impor-
tancia que tiene sospechar esta infec-
cién en cualquier paciente inmunode-
primido que desarrolla diarrea en
ausencia de otra posible etiologia.
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Necrosis cutanea

de localizacion
antebraquial tras
reconstruccion de una
fistula arteriovenosa
en paciente en
hemodialisis
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Las complicaciones mds frecuentes de
los accesos vasculares subcutdneos tipo
fistula arteriovenosa (FAV) autéloga son
las infecciones, trombosis y las deriva-
das de bajo flujo, como es el sindrome
de robo y la estenosis, tanto intrinseca a
la unién anastomética como de retorno
venoso. Una complicaciéon poco fre-
cuente, pero de dificil tratamiento, es la
calcifilaxis, que afecta a pequefias ar-
terias periféricas, provocando necro-
sis cutdneas muy dolorosas'®. El caso
que presentamos a continuacion es in-
usual porque, aunque con algunas si-
militudes con la calcifilaxis, difiere
tanto en su patogenia como en su tra-
tamiento y resolucién, dado que se
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trata de una complicacién quirdrgica
en un paciente con un lecho arterial
muy calcificado.

Hombre de 75 afios, con antecedentes
de insuficiencia renal crénica estadio
5 de etiologia no filiada, en hemodia-
lisis desde hace 7 afios. Otros antece-
dentes de interés: enfermedad pulmo-
nar obstructiva cronica; ictus
isquémico sin secuelas; hipertensiéon
arterial; ex-fumador; fibrilacion auri-
cular crénica, anticoagulado con ace-
nocumarol; hipercolesterolemia; duo-
denitis  erosiva; apendicectomia;
varios episodios de hiperpotasemia;
claudicacién intermitente, y revascu-
larizacién femoropoplitea.

En cuanto a accesos vasculares, inicid
hemodidlisis a través de catéter tune-
lizado yugular derecho; posterior-
mente se realiz6 una fistula arteriove-
nosa (FAV) humerocefilica izquierda
no funcionante, credndose posterior-
mente una FAV radiocefalica derecha
que se desarrollé correctamente, y se
retir6 el catéter. Aquélla estuvo en
funcionamiento sin incidencias desde
su realizacion, pero progresivamente
durante el afio 2008 se detecta un in-
dice de recirculacion muy elevado,
llegando hasta un 44,3%, con la con-
siguiente infradidlisis. Tras consulta
con cirugia vascular, se decide una re-
construccion de la misma a nivel mas
proximal, encontrdndose entonces
una arteria muy calcificada. Tras la
intervencion, se produce una mejoria
muy significativa de los valores de re-
circulacidn, asi como de las analiticas
correspondientes a cinética de la urea
(KtV). El1 7 de mayo de 2009 se pro-
duce una trombosis de dicho acceso
vascular, por lo que se implanta un
catéter tunelizado yugular izquierdo.
Posteriormente, el 18 de agosto de
2009 se realiza una nueva FAV mas
proximal radiocefdlica derecha, y
como complicacién quirdrgica se des-
arrolla un hematoma a tensién, que
abarca todo el antebrazo. Progresiva-
mente el paciente manifiesta dolor y
frialdad en la mano derecha, con pul-
sos disminuidos, compatible con sin-
drome de robo. En cuanto al hemato-
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ma antebraquial, no disminuye de ta-
mafio, y se va desarrollando en la
zona de la herida quirdrgica un drea
de necrosis progresivamente mayor,
que llega a unas dimensiones de 4 cm
de largo por 4 cm de ancho, con teji-
do de granulacién subyacente alrede-
dor de la escara, como se muestra en
la figura 1. Ante esta situacion se rea-
liza una ecografia Doppler arterial del
miembro superior derecho, en la que
se observa una FAV funcionante, con
presencia de robo arterial, y un hema-
toma no encapsulado. La sintomatolo-
gia dolorosa va incrementdndose, asi
como la frialdad y la impotencia fun-
cional de la mano, por lo que se deci-
de ligar la FAV el 10 de septiembre de
2009. Tras la intervencién cede la sin-
tomatologia del sindrome de robo, la
escara necrética se va desprendiendo
y el hematoma antebraquial va reab-
sorbiéndose. Se procede a curas de la
herida subyacente a la escara necroti-
ca, hasta su completa cicatrizacién a
lo largo de 2 meses. Desde entonces
el paciente ha permanecido asintoma-
tico, y se ha decidido mantener el ca-
téter tunelizado yugular izquierdo
como acceso vascular permanente
ante los intentos fallidos de otras po-
sibilidades de accesos subcutdneos.

Cabe realizar un diagnostico diferencial
con la calcifilaxis, ya que los factores de
riesgo que presentaba el paciente predis-
ponian a la misma, y la manifestacion
cutdnea tiene ciertas similitudes. No obs-
tante, dado que la relacién causa-efecto
con la cirugia fue evidente, y la isquemia
de la mano causada por el sindrome de
robo le provocaba al paciente un intenso
dolor e impotencia funcional, se opt por
la ligadura de la FAV, con una recupera-
ciéon completa de la isquemia de la
mano, asi como una completa resolucién
del 4rea de necrosis cutdnea tras las
oportunas curas, sin secuelas. En caso de
no haberse resuelto, hubiera sido nece-
saria la realizacién de una biopsia para
descartar la calcifilaxis. No existen casos
similares en la bibliografia cientifica y a
lo que mas se asemeja es a las tlceras
por dectbito, que se producen por una
presion externa en pacientes encamados
o con movilidad reducida'®®. La presién

Figura 1. Necrosis cutanea.

en nuestro caso se produjo desde el com-
partimento subcutdneo por una afecta-
cién de espacio hacia el area de la heri-
da quirtdrgica por el hematoma a tension,
que junto con una vascularizacién defi-
ciente por las severas calcificaciones ar-
teriales, condujo a la necrosis cutdnea.
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Neumonitis intersticial
por everolimus
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Los inhibidores de mTOR son inmuno-
supresores que bloquean la sefial de
proliferacién y cuentan con un menor
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potencial nefrotéxico, pero se han des-
crito una serie de reacciones adversas,
sobre todo con sirolimus, entre las que
destaca la neumonitis.

Presentamos el caso de un hombre de
70 afios de edad, hipertenso y dislipé-
mico, que recibe su primer trasplante
renal de cadaver en marzo de 2009,
por enfermedad renal crénica secunda-
ria a pielonefritis crénica. El trata-
miento inmunosupresor consistié en
basiliximab, micofenolato, everolimus
y esteroides, presentando buena evolu-
¢ion, con creatinina en el momento del
alta de 1,7 mg/dl.

Ingresa a los 3 meses del trasplante por
fiebre de 10 dias de evolucion, con tos
y disnea. En la exploracién fisica des-
tacaba mal estado general con escalo-
frios, taquicardia, crepitantes bilatera-
les y saturacién de oxigeno del 93%
(gasometria arterial: pH 7,50, pCO,
26,8, pO, 60, HCO, 20,9 mmol/l).
También presentaba exantema erite-
matoso no pruriginoso en la espalda y
en el torax anterior, con lesiones de
herpes labial.

Los hallazgos de laboratorio mostraban
3.980 leucocitos/ul (eosindfilos 29,3%),
hemoglobina 12,1 g/dl, plaquetas
276.000, creatinina 1,79 mg/dl, sodio
plasmético 138 mEq/1, potasio plasma-
tico 3,9 mE/l, y niveles plasmédticos de
everolimus de 14 ng/ml. En la radiogra-
fia de térax se observé un patrén inters-
ticial bilateral, y en la TAC torécica, in-
filtrados y ndédulos pulmonares con
engrosamiento del intersticio bilateral
(figuras 1 y 2). La antigenemia y culti-
vo de citomegalovirus (CMV) fueron
negativos, asf como el antigeno de neu-
mococo y Legionella. Se realiz6 bron-
coscopia con signos de broncopatia cré-
nica, con resultados de BAL y BAS
negativos. Se inicid tratamiento empiri-
co de amplio espectro antibidtico y an-
tiviral, sin mejoria clinica y con empeo-
ramiento radiolégico, por lo que, con
sospecha de neumonitis por everolimus,
se decidid la retirada de este formaco y
la introduccién de tacrolimus. El dia
posterior a la retirada de everolimus el
paciente presenta mejorias clinica y ra-
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diolégica progresivas con resolucién del
cuadro.

En resumen, el conocimiento del
cuadro de neumonitis, que puede
aparecer con todos los inhibidores
de mTOR, puede llevar a la rdpida
retirada del farmaco, evitando ac-
ciones innecesarias tanto diagnédsti-
cas como terapéuticas en nuestros
pacientes sometidos a trasplantes
renales.
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Figura 1. Radiografia de torax.

Figura 2. TAC toracica.
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