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citomegalovirus
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Sr. Director:

Nuestra paciente era una mujer bolivia-
na diagnosticada de lupus eritematoso
sistémico (LES) en el afio 2003. En ju-
lio de 2008 desarrollé glomerulonefri-
tis ldpica tipo IV y se inici6 tratamien-
to con metilprednisolona i.v. seguida
de prednisona a dosis de 1 mg/kg/dia y
micofenolato mofetilo (MMF) p.o. In-
greso al mes por sintomas respiratorios.
En el cultivo de esputo se aislé Nocar-
dia spp., inicidndose tratamiento anti-
bidtico y reduciendo la medicacién in-
munosupresora.

Durante el ingreso, la paciente desarro-
116 fiebre, dolor abdominal, vémitos y
deposiciones diarreicas. Se realizaron

Nefrologia 2011;31(1):107-27

coprocultivos, estudio de pardsitos, de-
terminacion de toxina para Clostridium
difficile y antigenemia para citomegalo-
virus (CMV) en dos ocasiones, que re-
sultaron negativas. Se realizé TC abdo-
minal (figura 1) en la que se observd
engrosamiento de la pared del colon
con oclusion de la luz desde el ciego
hasta la unién recto-sigmoidea compa-
tible con pancolitis difusa. Se solicité
fibrocolonoscopia (figura 2) en la que
se objetivd una mucosa edematosa con
miultiples lesiones nodulares blandas
compatibles con neumatosis coli. En la
biopsia de colon se detectaron inclusiones
viricas que se confirmaron para CMV por
inmunohistoquimica (figura 3). La terce-
ra determinacién de antigenemia para
CMV fue positiva y el diagnéstico de-
finitivo fue de colitis por CMV. Inicia-

Figura 3. Biopsia de colon.
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mos tratamiento con ganciclovir i.v. y
se retird el tratamiento con MMF, con
mejoria clinica y negativizacién de la
antigenemia por CMV.

El LES es una enfermedad inflamatoria
crénica autoinmune de causa descono-
cida con una gran variedad de presenta-
ciones clinicas.

Se caracteriza por una alteracién en el
sistema inmunolégico que conlleva la
sintesis de autoanticuerpos y la forma-
cién de inmunocomplejos que, junto
con la accién de mediadores de la infla-
macion, provocan dafio tisular.

La propia enfermedad liipica y el uso de
agentes inmunosupresores aumenta el ries-
go de infecciones oportunistas causando
mayor morbimortalidad. Principalmente
los pacientes presentan infecciones bacte-
rianas; no obstante, existe un incremento
de infecciones virales, especialmente por
CMYV, pero también por parvovirus huma-
no B, virus del herpes simple, virus vari-
cela zéster y virus de la hepatitis A'.

Las infecciones virales pueden presen-
tarse con sintomas idénticos a los del
LES, como malestar general, fiebre, ar-
tralgias, exantema cutdneo, linfadeno-
patias y citopenia, por lo que puede
confundirse con un brote de LES*®. Ello
puede llevarnos a incrementar el trata-
miento inmunosupresor, empeorando la
infeccién latente.

En nuestro caso, la paciente desarrollé
una enfermedad invasiva por CMV a
pesar de haber disminuido el tratamien-
to inmunosupresor. La persistencia de
la clinica abdominal sin encontrar una
causa infecciosa, el hallazgo de lesiones
inespecificas en la colonoscopia y la
disminucién de la inmunosupresion,
nos hicieron sospechar que se trataba de
un brote de LES con afectacién abdo-
minal. Fue el estudio anatomopatoldgi-
co el que nos permitio llegar al diagnds-
tico de colitis por CMV y, asimismo,
administrar el tratamiento adecuado
evitando una mayor inmunosupresion.

Creemos muy importante mantener un
alto indice de sospecha de infecciones
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oportunistas tanto bacterianas como Vvi-
ricas que imiten brotes de enfermedad
Idpica en pacientes inmunodeprimidos.
Estos se beneficiaran de un rapido diag-
néstico y del tratamiento adecuado.
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Intoxicacion

por metanol. Evolucion
de niveles sanguineos
con hemodialisis

de alto flujo
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Sr. Director:
La intoxicacién por metanol, si bien
rara en nuestro medio y asociada a ac-
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cidentes o intentos autoliticos, estd au-
mentando por la llegada de emigran-
tes'. Presentamos una intoxicacién gra-
ve por metanol, tratada con
hemodidlisis (HD). Se extrajeron
muestras seriadas para valorar el des-
censo de los niveles sanguineos del
metanol durante la didlisis.

Caso clinico

Paciente hombre de 38 afios, con ante-
cedentes de etilismo, que acude a ur-
gencias por alteraciones visuales, dolor
abdominal y vémitos.

En los dias anteriores habia estado ingi-
riendo colonia y alcohol de farmacia de
96°. El dia antes del ingreso ingiri6 de for-
ma voluntaria 200 ml de alcohol de que-
mar junto con etanol (desconociendo que
era toxico). Acude a urgencias por vision
borrosa, inestabilidad, dolor epigéstrico y
un episodio de vémito que no supo distin-
guir si habia sido sanguinolento. Referfa
también fatiga y disnea.

Exploracion fisica en urgencias
Taquipneico a 40 respiraciones por mi-
nuto. Dolor en hipocondrio derecho. No
se detectaron ruidos intestinales. Pupi-
las midridticas, poco reactivas. Muy
somnoliento. No habfa alteraciones del
lenguaje, nistagmo o dismetria en la
prueba dedo-nariz.

Pruebas
urgencias
Gasometria arterial: pH: 6,99; pCO,: 8
mmHg; pO,: 138 mmHg; bicarbonato:
3 mEq/l.

complementarias en

Bioquimica: glucosa: 132; urea: 32;
creatinina: 1,15 mg/dl; Na: 133; K:
5,5; Cl: 101 mEq/l; osmolalidad: 371
mOsm/kg.

Hemograma: 23.400 leucocitos (78 N,
11 C,9L,2 M), Hgb: 18,3 g/dl; Hto:
56%; 264.000 plaquetas.

Célculo gap osmolar: 92,3 mOsm/kg
(osmolaridad medida — {Na [mEq/1] x 2
+ Urea/ 6 + glucemia / 18 (en mg/dl)}).

Célculo anion gap: 34,5 mEq/l ([Na +
K] - [CI+HCO,)).

Ante la sospecha de una intoxicacién
por metanol se pauta bicarbonato 1 M y
el paciente es trasladado a la UCI, don-
de se comienza con perfusion de etanol.
Precisa intubacién por agitacioén y de-
presién respiratoria. Se canaliza la via
venosa y se inicia HD con la siguien-
te pauta: dos sesiones consecutivas de
4 horas cada una para cambiar el filtro
y evitar codgulos y pérdida de eficacia.

Monitor: Fresenius 4008S (Fresenius
Medical Care).

Duracién: 4 + 4 horas. Sé6lo se paré
el tiempo necesario para cambiar el fil-
tro y lineas y purgar el nuevo sistema
(10 min).

Membrana: poliariletersulfona (Aryla-
ne M9) (Gambro). Superficie: 2,01 m?;
coeficiente UF: 23 ml/h-mmHg, C. urea
(Qb: 300 y Qd 500: 264 ml/min).

Qb (flujo de sangre): 350 ml/min. Se
comenz6 con 250 ml/min y a la hora y,
tras comprobar buena tolerancia hemo-
dinamica, se aument6 a 350 ml/min.

Qd (flujo de dialisate): 800 ml/min.

Dialisate: Fresenius A34 con suple-
mento de KCI hasta 4 mEq/1.

UF: cero.

Anticoagulacién: enoxaparina (Clexa-
ne) 20 al inicio de cada una de las dos
sesiones.

Se incremento la dosis de etanol al do-
ble mientras durd la dialisis.

Tras la didlisis el paciente presentd
mejoria clinica, por lo que fue extuba-
do y pasé a planta de psiquiatria el
mismo dia.

Se hicieron extracciones horarias de
metanol (inicio de HD y cada hora) y
a las 4 horas de haber finalizado la se-
gunda sesion (figura 1). Se objetiva
una reduccién muy significativa de los
niveles que llegaron a valores mini-
mos a partir de la tercera hora. Sin em-
bargo, al suspender la didlisis (mien-
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