cartas al director

10. Markowitz GS, Perazella MA. Acute
phosphate nephropathy. Kidney Int
2009;76(10):1027-34.

P. Santos', A. Branco’, S. Silva', A. Paiva',
J. Baldaia’, J. Maximino', A. Loureiro’,
R. Henrique?

"Nephrology Unit. Internal Medicine
Department. Pedro Hispano Hospital.
Matosinhos (Portugal).

2 Department of Pathology. Portuguese
Institute of Oncology. Porto (Portugal).
Correspondence: P. Santos
Nephrology Unit. Internal Medicine
Department. Pedro Hispano Hospital.
Matosinhos. Portugal.
paulo.ads@gmail.com

Infeccion por
parvovirus B_:
diagnostico y
tratamiento en un
paciente sometido
a trasplante renal

Nefrologia 2010;30(6):704
doi:10.3265/Nefrologia.pre2010.Jul.10429

Sr. Director:

Se sabe que la incidencia de enferme-
dad por parvovirus B S tiene una in ci-
dencia del 2% después del trasplante de
6rganos sélidos. El parvovirus B, es un
eritrovirus de la familia Parvoviridae
que se replica preferentemente en los
precursores de los eritrocitos humanos.
Clinicamente se presenta con fiebre, ar-
tralgias y exantema en un 25,7 y 6%,
de los casos, respectivamente, y la ane-
mia es el signo de mayor expresion en
los pacientes (99%). No puede confiar-
se en el diagndstico de la infeccién por
serologia (IgM e IgG) debido a la de-
mora e inadecuada respuesta inmune
mediada por anticuerpos en inmuno-
comprometidos. El uso de reaccién de
cadena de polimerasa (PCR) mejor6 la
deteccién de infeccion por parvovirus
B, y su valor predictivo positivo de
PCR positiva en huésped inmunocom-
prometido es mayor cuando se acompa-
fa de aplasia de células rojas. Si la se-
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rologia y la PCR son negativas, el estu-
dio de la médula ésea con hibridacién
in situ e inmunohistoquimica podrian
aclarar el diagndstico. No existe en la
actualidad descripcién de tratamientos
con farmacos antivirales. Sin embargo,
pudo demostrarse un efecto beneficioso
de las inmunoglobulinas administradas
a altas dosis (IVIG) en receptores de
trasplante renal para dicha infeccién. La
dosis 6ptima y el tiempo de la terapia
no se han establecido, ya que algunos
pacientes requieren cursos adicionales
del farmaco. Ademads, es prioritario dis-
minuir la inmunosupresion.

Se describe el caso de un paciente hom-
bre de 36 afios de edad con diagnéstico
de insuficiencia renal crénica de etiolo-
gia desconocida. Ingresa para hemodia-
lisis en 2008 y posteriormente recibe
trasplante renal de donante cadaver de
9 afios de edad con antecedente de trau-
matismo craneoencefalico (TEC), en
enero de 2010. Recibe tratamiento de
induccién con timoglobulina, corticoi-
des y micofenolato sédico. El manteni-
miento se lleva a cabo con tacrolimus,
deltisona y micofenolato sodico. Reci-
be profilaxis con ganciclovir para cito-
megalovirus (CMV) y trimetoprima-sul-
fametoxazol (TMP-SMXZ) para PCP.
Presenta como complicacidn, al tercer
dia posterior al trasplante, una fistula
urinaria, corregida quirdrgicamente.
Dos semanas después de este evento
cursa con sindrome diarreico asociado
a micofenolato y anemia severa (Hcto
19%) normocitica, normocrémica con
reticulopenia, sin alteraciones en la se-
rie de glébulos blancos y plaquetas Co-
ombs negativas. Presenta un alto reque-
rimiento de transfusiones por sindrome
anémico sintomdtico. En febrero de
2010 presenta sindrome febril e infec-
cién urinaria por Acinetobacter sp., por
lo que recibe por sensibilidad trata-
miento con amikacina. El paciente con-
tinda con sindrome anémico con las
mismas caracteristicas descritas, aso-
ciado con artralgias y mialgias. Se soli-
cita perfil ferrocinético con pardmetros
normales. Se aumenta la dosis mdxima
de eritropoyetina, sin respuesta. Se eva-
Idan: SOMF y examen parasitologico
seriado de materia fecal, que fueron ne-

gativos. Se realizan endoscopia alta y
baja sin evidencia de hemorragia, video
por endocdpsula: s/p, evaluacién hema-
tolégica con frotis y PAMO: hipoplasia
de serie eritroide sin alteraciones de se-
rie blanca y plaquetas. Dosaje de anti-
cuerpos IgG e IgM para parvovirus B |
negativos y PCR para parvovirus B |
positiva. Se indica tratamiento con
IVIG 400 mg/kg/dia (30 g/dia) durante
5 dias. Se suspende el micofenolato sé-
dico. La funcién renal se mantiene es-
table (creatininas promedio 1.4 mg/dl);
10 y 14 dias después del tratamiento
presenta aumento del Hcto (35 y 38%)
y reticulocitos. La PCR para parvovirus
de control (8 semanas posteriores al tra-
tamiento) es negativa. Se mantiene la
inmunosupresion con tacrolimus y del-
tisona. Se seguird con controles perié-
dicos con ADN-PCR.
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Los pacientes en hemodidlisis presen-
tan mayor predisposicién al desarrollo
de infecciones por la existencia de alte-
raciones en la respuesta inmunolégica
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asociadas a la insuficiencia renal y fa-
vorecidas, ademads, por el uso de algu-
nos fdrmacos inmunosupresores y pa-
tologifas como la diabetes'*. En los
ultimos afilos hemos asistido a un au-
mento en la incidencia de tuberculosis
(TBC) en la poblacién en general y
por ello también en nuestra poblacién
en hemodidlisis'. El diagnéstico de
TBC en estos pacientes se ve dificul-
tado por la clinica insidiosa e inespe-
cifica y por la negatividad de algunas
pruebas diagndsticas y de cribado en
este grupo de pacientes’*

Se describe el caso de un paciente de 67
afios de edad en programa de hemodié-
lisis con los antecedentes personales de
hipertension arterial, serologias positi-
vas de virus de hepatitis C, enfermedad
renal crénica por nefroangiosclerosis,
que inicia hemodidlisis en 1989, tras-
plante renal en 1990, diabetes mellitus
postrasplante; reinicia didlisis en sep-
tiembre de 2007. En tratamiento desde
hacia 3 meses con dosis de 30 mg/dia
de prednisona ante la sospecha clinica
inicial de una intolerancia al injerto re-
nal. Ingresa por fiebre vespertina con
sudoracién sin foco aparente de una se-
mana de evolucién. La anamnesis y la
exploracién fisica eran inespecificas,
mostrando Unicamente astenia y pérdi-
da de peso en los ultimos meses. Se ob-
tienen cultivos de sangre, orina, liquido
pleural y esputos que resultan negativos,
asi como estudios radiolégicos de térax
y abdomen. Se comienza antibioticotera-
pia de amplio espectro y se continda el
estudio para buscar el foco causante de
la fiebre. Se realizan ecocardiogramas
transtordcico y transesofdgico que resul-
tan normales. En Unicamente uno de los
hemocultivos seriados posteriores se ais-
la Staplylococcus aureus, por lo que se
modifica el tratamiento antibidtico y se
realizan de nuevo ecocardiogramas
transtoracico y transesofdgico que des-
cartan la existencia de una endocarditis.
Ante la persistencia de la fiebre se afia-
de tratamiento antifingico. En la anali-
tica destacan PCR 13 U, proteinas tota-
les 5,1 g/dl, albimina 2,3 g/dl,
leucocitos 3.600 (80% neutrofilos),
Hgb 12 4, hematocrito 37%, plaquetas
102.000 x 10°. La ecografia abdominal
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muestra una esplenomegalia con mul-
tiples y pequefias imagenes hipoecogé-
nicas bien definidas, de hasta 1 cm de
didmetro que podrian corresponder a
microabscesos esplénicos multiples.
Se realiza TAC toracoabdominal que
muestra en el térax la existencia de
multiples adenomegalias mediastinicas,
evidentes en espacio retrocavo-pretra-
queal, paraadrtico, paratraqueal dere-
cho superior e inferior y subcarinal, de
hasta 2 cm de didmetro. Derrame pleu-
ral bilateral y pericdrdico. Parénquima
pulmonar con patrén «en mosaico». Se
aprecian, al menos, tres imagenes fo-
cales, seudonodulares, de alrededor de
1 cm de didmetro, en situacion periféri-
ca, subpleural, una en segmento ante-
rior del 16bulo del 16bulo superior dere-
cho y dos en I6bulo superior izquierdo.
Infiltrados irregulares intersticioacina-
res en ambas bases en abdomen y pel-
vis, esplenomegalia, con multiples ima-
genes focales hipodensas, de contornos
no bien definidos, menores de 1 cm,
compatibles con microabscesos esplé-
nicos y al menos dos pequefias image-
nes hipodensas puntiformes en el higa-
do (figura 1). Planteamos el diagndstico
diferencial con un carcinoma microciti-
co de pulmén o con un linfoma. Se rea-
liza biopsia de médula 6sea que mues-
tra una hipoplasia de células medulares
sin evidencia de células neoplasicas. La
gammagrafia con galio-67 no muestra
focos de actividad inflamatoria/infec-
ciosa. En PET/TAC se aprecian adeno-
patias hipermetabdlicas en la encrucija-
da cérvico-supraclaviculares, axilares y

Figura 1. TAC con contraste a nivel
esplénico con multiples lesiones.
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mediastinicas, nédulos pulmonares hi-
permetabdlicos subpleurales maltiples.
Esplenomegalia con miltiples nédulos
hipermetabdlicos, imdgenes focales hi-
permetabdlicas en cuerpos vertebrales
de C3,C4, D8 y cuarto arco costal. Pese
al tratamiento antibidtico de amplio es-
pectro y antiftingicos el paciente conti-
nda con picos febriles con importante
sindrome constitucional y caquectiza-
cion. Todos los cultivos, serologias, asi
como el test de PPD intradérmico, cul-
tivos de BK en esputo, liquido pleural y
orina y adenosindesamina en liquido
pleural son repetidamente negativos. Se
realiza mediastinoscopia con biopsia de
dos de las adenopatias. La anatomia pa-
tolégica es descrita como una linfadeni-
tis granulomatosa necrosante extrema-
damente indicativa de infeccién por
micobacterias; con las técnicas histo-
quimicas para microorganismos no se
identifican bacilos 4cido-alcohol resis-
tentes ni hongos. Ante este hallazgo y
la clinica del paciente, con una alta
sospecha de infeccion tuberculosa de-
cidimos iniciar tratamiento con tuber-
culostaticos (rifampicina, isoniazida y
etambutol).

La evolucion posterior del paciente es
favorable, con desaparicién de la fiebre,
mejoria del estado general y aumento
de peso que permite incluso la rehabili-
tacion y deambulacién. A los 2 meses
de iniciado el tratamiento se realiza
TAC de control en la que se aprecian
una importante reduccién del tamafio y
del nimero de las adenopatias medias-
tinicas, una disminucién del nimero de
adenopatias paratraqueales, un descen-
so del tamafio y de la densidad de la le-
siones parenquimatosas en pulmoén y la
desaparicion de las imédgenes espléni-
cas, quedando Unicamente una lesién
hipodensa en el polo anterior del bazo
de menor tamafio que en la TAC previa
(figura 2).

Asi pues, el diagnéstico del paciente
fue TBC diseminada probablemente
por reactivaciéon de TBC en paciente en
didlisis en tratamiento crénico con cor-
ticoides. El diagnéstico se llevé a cabo
mediante anatomia patoldgica y la cli-
nica del paciente. En este tipo de casos,
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Figura 2. TAC con contraste a nivel
esplénico tras 2 meses de tratamiento con
tuberculostaticos.

el diagnostico de la infeccion es dificil,
porque la mayoria de las veces las prue-
bas de deteccién y de laboratorio son
negativaso, porque los pacientes pre-
sentan una clinica inespecifica y por la
localizacién extrapulmonar, por lo que
suelen retrasarse el diagndstico y el ini-
cio del tratamiento’. Coincidimos con
otros autores en la necesidad de mante-
ner indices de alta sospecha y en el tra-
tamiento empirico precoz, que reduce la
mortalidad.
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El consumo de cocaina se asocia con
multiples complicaciones, entre las que
las mds frecuentes son las cardiovascu-
lares y las neuroldgicas'. En los dltimos
afios se ha ido conociendo el papel de
la cocaina como causante de dafio renal
agudo y crénico. El consumo habitual y
de manera continuada puede producir
hipertensién arterial (HTA) severa y el
desarrollo de una insuficiencia renal
crénica terminal®”.

Describimos el caso de un hombre de
26 afios con consumo habitual de co-
caina inhalada durante 6 afios que
acudi6 a urgencias por disnea a mini-
mos esfuerzos y cefalea. Se objetivo
una tensién arterial de 200/110
mmHg, radiografia de térax con pa-
trén hiliofugal y una creatinina plas-
matica de 10 mg/dl. No existia eleva-
cion de los niveles de creatininquinasa,
ni se hallaron microhematuria o protei-
nuria. El paciente negaba el consumo
de cocaina desde hacia un mes por mal
estado general progresivo, no obstante
no se cursé muestra de orina para des-
cartar su presencia. Se inicié hemodia-
lisis a través de catéter yugular derecho
con franca mejoria clinica. Como ante-
cedentes patolégicos destacaban dos in-

gresos en otro centro hospitalario. El
primero hacia 2 afios y medio debido a
emergencia hipertensiva con edema
agudo de pulmén que requirié de intu-
bacién orotraqueal y ventilaciéon me-
canica. Existia, ademads, una insufi-
ciencia renal aguda con creatinina
plasmética de 5 mg/dl en el contexto
de rabdomidlisis tras una inhalacién de
cocaina. La ecocardiografia-Doppler
evidenci6 una severa hipertrofia con-
céntrica del ventriculo izquierdo y una
funcién sistélica moderadamente de-
primida. El eco-Doppler renal y los ni-
veles de catecolaminas y metanefrinas
fueron normales. Sin necesidad de did-
lisis existié una recuperacién comple-
ta de la funcién renal. El segundo in-
greso, 6 meses antes del actual, se
debid a un episodio de dolor tordcico
después de un consumo de cocaina; la
curva enzimdtica para troponinas fue
negativa, pero se comprobd una persis-
tencia en la elevacién de la creatinina
plasmadtica en 2,3 mg/dl, teniendo que
seguir la toma de irbesartan, amlodipi-
no, carvedilol y torasemida para con-
trolar la tension arterial. Posteriormen-
te el enfermo abandond los controles
médicos. A las 6 semanas de iniciar
didlisis, y no existiendo mejoria de la
funcién renal, se realizé una biopsia
renal que mostré un 10% de los glomé-
rulos con esclerosis global, el resto con
incremento variable de la matriz me-
sangial, un 12% con hialinosis seg-
mentaria y un 40% con fibrosis mode-
rada de la cdpsula de Bowman. Las
arterias de mediano y pequefio tamafio
tenfan una importante disminucién de
la luz con hialinizacién de la intima y la
media y proliferacién intimal (figura
1). La inmunofluorescencia fue nega-
tiva. Después de 8 meses sin consumo
de cocaina, el paciente presenta una
tensién arterial estable de 135/85
mmHg con la necesidad de tratamien-
to con 5 farmacos antihipertensivos y
la continuacién de programa de hemo-
dialisis tres veces por semana.

Las complicaciones renales mads fre-
cuentes por el consumo de cocaina se
deben a rabdomidlisis o HTA severa®. El
mecanismo de asociacién entre la coca-
ina y la rabdomidlisis no estd claro, pero
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