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permanentes es una práctica habitual en
los pacientes en hemodiálisis cuando
no se dispone de un acceso vascular in-
terno. La cateterización de la vena yu-
gular interna es, en el momento actual,
el acceso vascular de elección por pre-
sentar menos riesgos y complicaciones
(15% complicaciones mecánicas, infec-
ciosas o trombóticas)1. La punción arte-
rial o el hematoma secundario, son las
complicaciones mecánicas más fre-
cuentes. Por el contrario, la incidencia
de hemotórax o neumotórax es inferior
al 0,2%, y se presenta de forma inme-
diata a la punción2. 

Presentamos el caso de una mujer de
72 años, con antecedentes de HTA, e
IRC secundaria a nefroangioesclerosis
en hemodiálisis desde el 2000. La pa-
ciente era portadora de un catéter per-
manente en vena yugular derecha im-
plantado 5 años antes, no funcionante,
que no se logró repermeabilizar con
uroquinasa, por lo que estaba pendiente
de ser retirado. Ante el déficit de acce-
sos vasculares internos, se implantó un
catéter transitorio en vena yugular iz-
quierda de menor longitud a la habitual
(16 cm en lugar de 19 cm). La radiogra-
fía posterior evidenció buena coloca-
ción. Por mal funcionamiento del caté-
ter a los 19 días se recambió a través de
una guía metálica (16 cm). No se reali-
zó control radiológico posterior. En las
sesiones de hemodiálisis sucesivas el
flujo del catéter no superó los 200
mL/min, por lo que se manipuló de
forma reiterada. 

A los 29 días, la paciente acude a he-
modiálisis refiriendo disnea y dolor es-
capular derecho. Al iniciar la sesión, se
extrajo líquido claro por la rama arterial
y hemático por la venosa. La radiogra-
fía de tórax urgente (fig. 1) mostró de-
rrame pleural derecho. Se extrajeron
700 cc de líquido claro a través de la
rama arterial (seroma) y se retiró el ca-
téter. La paciente fue dializada sin he-
parina a través de un catéter femoral
derecho. A los 15 minutos de finalizar
la hemodiálisis la paciente inició un
cuadro súbito de dolor costal derecho,
disnea, sufriendo una parada cardio-
rrespiratoria. La exploración física re-
veló hipoventilación pulmonar derecha.
La analítica mostró descenso de la he-
moglobina y la radiografía de tórax
opacidad pulmonar derecha completa.
Con la sospecha de hemotórax masivo
se colocó un tubo de tórax y se inicia-
ron maniobras de resucitación. La pa-

ciente fue trasladada a la UVI donde
permaneció 72 horas, pasando poste-
riormente a nuestra Unidad de Hospita-
lización sin secuelas.

La cateterización de la vena yugular
interna, no está exenta de complicacio-
nes. La aparición de hemotórax masivo
es poco frecuente, ocurre de forma in-
mediata a la punción, y es más habitual
tras la canalización de la vena subcla-
via. En nuestro caso, el hemotórax ocu-
rrió 29 días después de la canalización
del acceso vascular debido a la retirada
del catéter yugular izquierdo, que tapo-
naba la fístula vásculo-pleural creada
por la impactación de dicho catéter. 

El hecho de que se tuviera que cana-
lizar la vena yugular izquierda en lugar
de la derecha (ocupada por un catéter
permanente pendiente de ser retirado),
la sustitución por un catéter corto (16
cm) y las manipulaciones reiteradas del
mismo debido al escaso flujo, fueron
determinantes en la perforación hacia el
espacio interpleural3. El hemotórax ma-
sivo fue consecuencia de la retirada del
mismo. Quizá esta maniobra debería
haberse realizado tomando alguna me-
dida preventiva (retirada en la UVI).

El uso masivo de catéteres para he-
modiálisis en los pacientes con proble-
mas de accesos vasculares, incrementa
la morbi-mortalidad. Es de vital impor-
tancia, una remisión precoz al nefrólo-
go y la interrelación con los cirujanos y
radiólogos vasculares para conseguir
accesos vasculares adecuados.

El control radiológico debe realizar-
se tras la canalización y recambio del
acceso vascular para poner de manifies-
to su correcta ubicación, y la ausencia
de complicaciones, aunque algunos au-
tores lo cuestionen4. 

En resumen, en la inserción de caté-
teres temporales se debe considerar la
longitud adecuada, la correcta posición
tras la implantación o recambio, y evi-
tar, en lo posible, la manipulación de
los mismos. 
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Insuficiencia renal
secundaria a linfoma
linfoplasmocítico-
macroglobulinemia de
Waldenstrom
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Sr. Director: La Macroglobulinemia
de Waldenstrom (MW) es un trastorno
linfoproliferativo caracterizado por la
secreción de inmunoglobulina mono-
clonal tipo IgM, que se observa en pa-
cientes con linfoma linfoplasmocítico
y en ocasiones con otros linfomas de
células B pequeñas. Se caracteriza por
la infiltración linfoplasmocítica de
médula ósea, ganglios linfáticos, bazo
y ocasionalmente de otros tejidos y ór-
ganos como el riñón. Existe controver-
sia sobre si el linfoma linfoplasmocíti-
co y la MW son una misma entidad1,2.

La enfermedad renal es debida fun-
damentalmente a depósitos de IgM en
la membrana basal glomerular e infil-

Figura 1. Radiografía de Tórax que evidencia
derrame pleural derecho por impactación de
catéter yugular izquierdo en el espacio pleural.
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tración renal de linfocitos o células
plasmocitoides3. A pesar de ello la insu-
ficiencia renal es infrecuente.

Presentamos el caso de un varón de
74 años que ingresó en Nefrología con
diagnóstico de Insuficiencia Renal
Crónica agudizada precisando hemo-
diálisis de urgencia. Acudió al hospital
por cuadro de malestar general, aste-
nia, diarrea y náuseas de cinco meses
de evolución. Aportaba analítica reali-
zada por el Servicio de Digestivo tres
meses antes con creatinina de 2 mg/dl.
En la exploración: palidez generaliza-
da, corazón arrítmico, hipoventilación
en bases pulmonares, ingurgitación
yugular, hepatomegalia y edemas en
miembros inferiores. En la analítica
destacaba: anemia, plaquetopenia; re-
tención nitrogenada (creatinina 13
mg/dl) y acidosis metabólica. En los
estudios posteriores se observó: VSG,
gammaglobulina IgM y cadenas Kappa
elevadas. Fenómeno de rouleaux. Au-
sencia de cadenas ligeras en orina. Aspi-
rado y biopsia de médula ósea: Infiltra-
ción de linfocitos con diferenciación
plasmocitoide. Estudio inmunológi-
co por citometría de flujo compatible
con linfoma linfoplasmocítico. Biop-
sia renal: 22 glomérulos histológicamen-
te normales y 3 esclerosados. Intersticio
infiltrado por linfocitos atípicos de pe-
queño tamaño, linfocitos plasmocitoi-
des y células plasmáticas provocando
ensanchamientos marcados del intersti-
cio renal (fig. 1). Por técnica de inmu-
nohistoquímica las células malignas fue-
ron positivas para los antisueros CD20 y
CD43. 

La causa de la MW es desconocida
pero se sabe que están presentes muta-
ciones somáticas y anormalidades cro-
mosómicas de la célula B maligna. Los
antígenos de superficie expresados en

el linfocito atípico son principalmente
CD19, CD20, CD24 y la cadena ligera
kappa4. La clínica consiste en sintoma-
tología común a otras neoplasias como
síndrome constitucional, sudoración
nocturna, fiebre y otras derivadas de la
afectación de órganos, tanto por infil-
tración tumoral, depósito de IgM o de
proteína amiloide, como por síndrome
de hiperviscosidad1,3,5. En cuanto a las
manifestaciones renales se han descrito
casos de glomerulonefritis debidas a
depósitos de IgM o crioglobulinemia y
síndrome nefrótico que cuando aparece
suele ser secundario a amiloidosis o a
trombos de IgM en los capilares glome-
rulares6-9.

En nuestro caso el paciente presenta-
ba sintomatología general, digestiva, e
insuficiencia renal sin proteinuria, mo-
tivo por el cual se decidió realizar biop-
sia renal. La Anatomía Patológica in-
formó de infiltración renal intersticial
por linfoma linfoplasmocítico sin depó-
sitos de IgM. 

Consideramos nuestro caso intere-
sante por cursar con insuficiencia renal,
infrecuente en esta patología y por la
ausencia de proteinuria, probablemente
debida a la infiltración del intersticio
por los linfocitos atípicos respetando a
los glomérulos.

El paciente inició tratamiento qui-
mioterápico con Clorambucil y Pred-
nisona, continuando en programa de
hemodiálisis crónica hasta su falleci-
miento nueve meses después del diag-
nóstico.
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Intoxicación por
Averrhoa carambola en
un paciente en diálisis
crónica

Nefrología 2008; 28 (1) 117-118

Sr. Director: Entre los pacientes, es
frecuente la creencia en la inocuidad
de los productos naturales, a los que
se atribuyen numerosas funciones cu-
rativas o regenerativas. La carambola
(fruta estrella, nombre científico Averr-

hoa carambola. Ver figura 1) es una
fruta ampliamente difundida en varias
regiones de Centroamérica, Suramérica
y, sobre todo Asia, de donde se conside-
ra originaria. Esta fruta se comercializa
desde hace varios años en los mercados
europeos y de los Estados Unidos con
una importante oferta como fruta exóti-
ca. La falla renal es una condición mé-
dica de prevalencia creciente; en estos
pacientes, la ingesta de carambola se
relaciona de forma causal con una seve-
ra neurotoxicidad que ha causado la
muerte a más de una decena de indivi-
duos. Presentamos el caso de un pa-
ciente atendido en nuestro centro.Figura 1. 


