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tesis de IgA —de ahi el déficit relativo
de CD 19-B en nuestro paciente—, aun-
que no de otras inmunoglobulinas como
IgE, que ante un nuevo contacto con el
factor antigénico promueven la desgra-
nulacién mastocitaria inmediata’™®; y
3.°) subyace también una tendencia a
desarrollar infecciones y autoinmuni-
dad en estos sujetos, donde la antigene-
mia externa no controlada por la IgA di-
mérica es capaz de inducir respuestas
citotdxicas directas o mediante comple-
jos Ag-Act.

En este 4mbito de inmunopatologia, el
tratamiento propuesto se orientd prin-
cipalmente a inhibir la reaccién de la
interfase sangre-circuito extracorpé-
reo, para lo cual fueron revisadas al-
gunas experiencias clinicas publicadas
en la literatura sobre la modulacién
pH-métrica de la anafilaxia intradiali-
sis’. Su fundamento sirvié de base
para la instauracién de un protocolo
de cebado de las lineas sanguineas con
bicarbonato 1/6M —previo a la cone-
xién en cada sesién—, y cuyo efecto al-
calinizante logré desde el primer mo-
mento el cese definitivo de los
episodios de angioedema y la estabili-
dad hemodindmica del paciente. De
forma secundaria, se adopté también
otra serie de medidas higiénico-tera-
péuticas dirigidas a la prevencion de
las complicaciones infecciosas en el
paciente, como la construccién de una
fistula arteriovenosa —de eleccién so-
bre el catéter venoso central del que
era portador— o incluso la administra-
cién de antibioterapia precoz en los
cuadros de infeccidn respiratoria. Sin
embargo, no fue considerada la co-
rreccién del déficit de IgA con inmu-
noterapia exdgena, frente a la cual han
sido descritos cuadros de HPS grave
secundaria a la formacidn de anticuer-
pos anti-IgA™.
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Hipoglicemia severa
por levofloxacino: caso
clinico y revision de la
literatura
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Presentamos un caso de severa hipogli-
cemia, secundaria a quinolonas, en un
paciente hemodializado.

Se trata de un hombre de 72 anos, en
hemodialisis trisemanal, usuario de ca-
téter tunelizado. Ingresé por un cuadro
agudo de escalofrios durante la sesién
de didlisis. Los hemocultivos y el culti-
vo del catéter demostraron S. maltophi-
lia 'y E. casseliflavus. El catéter fue re-
tirado y se inici6 tratamiento antibidtico
con levofloxacino, 250 mg cada 48 h, y
cotrimoxazol simple 1 vez al dfa.

El fallo renal quedé bajo tratamiento
médico. El cuadro séptico evoluciond
sin complicaciones hasta la segunda se-
mana, cuando se detectd una profunda
hipoglicemia, con sintomas neurolégi-
cos y que persistié durante 3 dias. Re-
cibié bolos de glucosa al 30% por via
intravenosa e infusién de glucosa al
10%. Sospechando la ingesta errénea
de hipoglicemiantes orales, se realizo
un examen toxicoldgico, pero no se en-
contraron rastros de estos farmacos. En
cambio, se demostré la presencia de ni-
veles toxicos de levofloxacino.

La nefropatia de base es una glomerulo-
patia membranosa primaria. El paciente
estd en hemodidlisis desde hace mas de
una década, ha perdido todas sus fistu-
las arteriovenosas y tiene una artrodesis
de rodilla derecha, con miiltiples infec-
ciones de esa articulacién. Es hiperten-
so; no tiene diabetes mellitus.

Los medicamentos de uso habitual son
vitaminas hidrosolubles, amlodipino,
venofer.

Examen fisico: en sopor mediano, pre-
sidn arterial: 120/80, frecuencia cardia-
ca: 80 latidos/min, frecuencia respirato-

Nefrologia 2012;32(4):535-54



ria: 18 respiraciones/min, yugulares 5
cm a 30°. Corazén: RR 2 tiempos con
soplo sistdlico II/VI en foco adrtico no
irradiado. Pulmones: crepitantes basa-
les. Abdomen blando, depresible e in-
doloro, sin visceromegalia. En extremi-
dades: edema mds artrodesis de rodilla
derecha. Pulsos simétricos. Sin lesiones
embdlicas.

Analitica: [Na*]: 136 mM; [K*]: 4,5
mM; [CI]: 100 mM; [HCO-]: 20 mM;
hemoglobinemia: 9 g/dl; nitrégeno urei-
co en sangre (NUS): 100 mg/dl; creati-
ninemia: 10 mg/dl; tirotropina (TSH):
1,79 mlIU/ml; toxicoldégico: 32 pg/ml
(niveles terapéuticos: 6 pg/dl).

La hipoglicemia secundaria a levofloxa-
cino es una reaccién adversa muy rara
(<0,01%) segtn el fabricante'. Diversos
autores la han descrito en pacientes ma-
yores y con fallo renal crénico avanza-
do**. El mecanismo de este grave efecto
se produce por inhibicién de los canales
de K, en los islotes de Langerhans, lo
que aumenta el influjo de calcio y la li-
beracién de las vesiculas repletas de in-
sulina. Este efecto ha sido demostrado
en modelo murino y es similar al produ-
cido por las sulfonilureas’. Tal fue nues-
tra primera sospecha: un uso equivoca-
do de hipoglicemiantes orales que,
como es bien conocido, produce una
profunda hipoglicemia. Esto fue des-
cartado por el examen toxicoldgico; en
cambio, se reveld la presencia de altos
niveles de levofloxacino, a pesar de ha-
ber ajustado su dosis al fallo renal de
nuestro enfermo.

Nuestra conclusién es que, en pacientes
con fallo renal avanzado, las quinolonas
pueden producir una hipoglicemia tan se-
vera como los hipoglicemiantes orales.
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Glomerulonefritis
membranosa
secundaria a neoplasia.
Distintas formas de

presentacion
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La relacién entre glomerulonefritis
membranosa (GNM) y neoplasia no es
casual; se trata de un fenémeno parane-
oplasico cldsico. Un 25% son secunda-
rias (10% neopldsicas)'. Describimos
dos casos clinicos de glomerulonefritis
membranosa secundaria a cdncer de pul-
mon con distinto patrén de presentacion.

Caso 1. Varén de 49 afios, hiperten-
so, con sindrome de apnea-hipoapnea
del suefio y fumador de 40 cigarri-
llos/dfa. Ingresa por anasarca, evi-
dencidndose sindrome nefrético (pro-
teinuria: 19 g/dia), sin hematuria y
con funcidn renal normal. El estudio
inmunolégico dio anticuerpos antinu-
cleares y anticuerpos anticitoplasma
de neutréfilos negativos; C3 y C4
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normales. Ausencia de pico monoclo-
nal en proteinograma; el estudio viro-
légico (HbsAg, HbcAb, HbsAb, anti-
cuerpos del virus de la hepatitis C,
anticuerpos del virus de la inmunode-
ficiencia humana) dio negativo y los
marcadores tumorales (antigeno
prostético especifico [PSA], antigeno
carcinoembrionario, alfa-fetoprotei-
na) fueron normales.

Radiografia de térax con hilios y parén-
quima pleuropulmonar sin datos patold-
gicos, excepto un minimo derrame
pleural bilateral. La biopsia renal fue
diagndstica de GNM en estadio I. In-
munofluorescencia con depdsitos gra-
nulares subepiteliales fuertemente posi-
tivos para IgG.

Inicié tratamiento conservador con
inhibidores de la enzima conversora
de angiotensina (IECA), antagonistas
de los receptores de la angiotensina II
(ARAII) y un diurético. A los tres me-
ses, ingresa en dos ocasiones por ana-
sarca y mala respuesta al tratamiento,
inicidndose inmunosupresién con ci-
closporina (CsA). Al quinto mes pos-
biopsia presenta disnea de moderados
esfuerzos e importante derrame pleu-
ral derecho. Se realiz6 toracocentesis
con estudio citolégico positivo para
malignidad. La tomografia axial com-
putarizada toracoabdominal objetiva
numerosas adenopatias patoldgicas.
Se realiza broncoscopia y se confirma
adenocarcinoma pulmonar en estadio
IV con metéstasis pleurales derechas.
Comienza quimioterapia con peme-
trexed y fallece a los 2 meses.

Caso 2. Varén de 59 aiios, fumador
de 15 cigarrillos/dia, con diabetes
mellitus tipo 2, que ingresa por ede-
ma; proteinuria: 14 g/dia, microhe-
maturia y funcién renal conservada.
inmunidad y complemento normales.
Serologia para virus negativa. PSA
normal. Marcadores tumorales de
pulmén y digestivo negativos. Ra-
diografia de térax con parénquima
pleuropulmonar normal. La ecogra-
fia describié rifiones normales. La
biopsia renal es diagndstica de GNM
en estadio I.
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