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Cryptosporidium parvum es un protozoo
intracelular que puede producir gastroen-
teritis en humanos. En huéspedes inmu-
nodeprimidos, la infeccién puede ser se-
vera y conducir a diarrea persistente y
comprometer la vida. La experiencia en
el tratamiento de esta infeccion en los re-
ceptores de trasplantes de 6rgano sélido
es limitada. Describimos, en el caso de un
receptor de trasplante renal con severa
criptosporidiosis, la importancia del diag-
néstico y tratamiento precoz. El trata-
miento antibiético, junto con la reduccién
en la inmunosupresion, permite optimizar
el estado inmunoldgico y conducir a la re-
solucién de la infeccion.

Presentamos el caso de una mujer de 78
afios con enfermedad renal cronica, se-
cundaria a nefropatia intersticial crénica
en hemodidlisis desde febrero de 2003.
Recibi6 un trasplante renal de donante ca-
dédver en diciembre de 2003 con Crp ba-
sal de 2 mg/dl. En tratamiento con este-
roides, micofenolato mofetil y tacrolimus.
Los esteroides se suspendieron a los
31 meses postrasplante. En junio de
2008 ingresa por diarrea acuosa sin pro-
ductos patoldgicos de 7 dias de evolucion,
sin fiebre, vomitos o dolor abdominal. Se
acompaiiaba de inestabilidad hemodiné-
mica con tension arterial de 80/50 mmHg,
disminucién del ritmo de diuresis y dete-
rioro de la funcién renal hasta cifras de Cr
y urea plasmadticas de 4,3 y 177 mg/dl,
respectivamente. Al persistir la diarrea a
pesar de dieta absoluta y sueroterapia, se
inicia tratamiento con metronidazol y ci-
profloxacino. La deteccién de antigeno de
adenovirus y rotavirus en heces, y el cul-
tivo y la citotoxicidad en muestra directa
de heces para Clostridium difficile fueron
negativos. En el examen en fresco de he-
ces no se observaron pardsitos. La antige-
nemia y la PCR cuantitativa para citome-
galovirus (CMV) fueron negativas.
Finalmente y ante la mala evolucién se
realizé tincién de Kinyoun modificada
(figura 1), observdndose ooquistes de
Cryptosporidium en heces, por lo que se
inici6 tratamiento con paramomicina y
azitromicina hasta completar 14 dias.
Posteriormente se administré nitazoxani-
da durante 6 dias y se redujeron las dosis
de tacrolimus y micofenolato mofetil.
Tras estas medidas, desapareci6 la diarrea
y la funcidn renal se recuperd hasta sus ci-
fras basales, permaneciendo asintomdtica
17 meses después.

Figura 1. Tincién de Kinyoun modificada.
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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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