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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
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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. 
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Un hombre de 67 años consultó a
urgencias de un hospital en Cali, Co-
lombia, por un cuadro de hipo de dos
días de evolución. Tiene como antece-
dente diabetes tipo 2, con falla renal
secundaria, en hemodiálisis tres veces
por semana desde hacía 19 meses.
Doce horas antes de la consulta inicial,
el paciente había consumido zumo de
carambola en cantidad equivalente a 4
unidades de la fruta. Los médicos de
urgencias no encontraron causa apa-
rente del hipo, y remitieron al paciente
a nuestro centro para su hemodiálisis
programada, luego de la cual egresó
sin hipo. Al regresar a su casa, el pa-
ciente consumió una cantidad similar
de zumo, presentando casi de inmedia-
to recurrencia del hipo, seguido de vó-
mito, por lo que fue internado en el
hospital. Durante los dos días siguien-
tes presentó deterioro neurológico pro-
gresivo llegando hasta el estupor. 

El paciente es remitido nuevamente
a nuestro centro a donde ingresó estu-
poroso, sin focalización motora y con
un patrón respiratorio irregular sin
otros hallazgos importantes al examen
físico. Los estudios mostraron una
anemia leve, glicemia de 315 mg/dL
(17,5 mmol/L), creatinina de 3,93 mg/dL
(347,4 mmol/L) y neuroimágenes sin
alteraciones. La asociación entre su es-
tado clínico y la ingesta de carambola
se hizo evidente. El paciente permane-
ció los siguientes seis días en la unidad
de cuidado intensivo recibiendo hemo-
diálisis diaria de 4 horas cada sesión
con progresiva recuperación de sus
síntomas; egresó sin secuelas pero
manteniendo amnesia completa de los
eventos que rodearon el episodio de
intoxicación. Desde entonces no ha
vuelto a consumir dicha fruta. El hipo
en el servicio de urgencias es una ma-
nifestación que en la población renal

crónica debe hacernos pensar en esta
intoxicación potencialmente fatal. 
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Necrosis del pene como
rara manifestación de
calcifilaxis en la uremia
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Sr. Director: La necrosis del pene es
una entidad rara de la cual se han des-
crito pocos casos en los enfermos en
diálisis1,2. En estos puede estar asocia-
da a la diabetes mellitus (DM), a los
embolismos de colesterol y muy rara-
mente a la calcifilaxis1,3,4. El diagnós-
tico es clínico tras revisar los anteceden-
tes patológicos, la exploración física y la
realización de otros estudios como la
biopsia de la piel1. Presentamos un
caso de calcifilaxis, de localización
poco frecuente en un paciente en he-
modiálisis.

Varón de 43 años, en hemodiálisis
periódicas por glomerulonefritis crónica.
Durante los siguientes 3 años mantuvo
producto Ca/P > 70 mg2/dl2, hiperfosfo-
remia persistente, y hiperparatiroidismo
severo (PTHi 1.200 pg/ml) que no con-
sigue controlarse con calcitriol y parati-
roidectomía subtotal en enero 2005.
Desde entonces, los niveles de PTH:
200 pg/ml, Ca: 8,5 mg/dl, y P: 4 mg/dl.
Ingresó en septiembre 2005 por presen-
tar un deterioro general, una aparición

progresiva de petequias en el pene que
progresaron a la necrosis (fig. 1). 

En la analitica destacan: 9.100 leuco-
citos/mm3, Hb: 9,8 g/dl, proteínas: 4,4
g/dl, Ca: 8 mg/dl, P: 4,32 mg/dl, PTH:
248 pg/ml, coagulación normal, VIH
negativo. En Rx de abdomen se obser-
van calcificaciones del paquete vascu-
lar ílio-femoral. El doppler del pene y
de los vasos ilíacos mostró una ausen-
cia completa del flujo sanguíneo en el
pene y un mínimo flujo en las arterias
ilíacas y femorales, con calcificaciones
en los vasos del pene. 

Se decidió someterle a una falecto-
mía parcial. En el informe anatomopa-
tológico se observó una hiperplasia de
la capa íntima, calcificación en la capa
media de los vasos arteriales con áreas
de necrosis y hemorragia en el cuerpo
del pene. Su evolución postoperatoria
fue adecuada.

La calcifilaxis es un trastorno cuya
etiopatogenia no está clara. Se asocia a
la hipercalcemia y/o hiperfofosforemia,
secundarias al hiperparatiroidismo se-
cundario o tras la administración exó-
gena de compuestos de calcio y calci-
triol5. Aparece en el 1-4% de los
pacientes en hemodiálisis, se ha descri-
to también en la diálisis peritoneal y
muy raramente en los trasplantados re-
nales o pacientes con IRCT estadios III
y IV6-8. 

El tratamiento principal debe consis-
tir en la prevención del cuadro, median-
te la monitorización de los niveles de

Figura 1. 

Figura 1. Lesión de aspecto necrótico en el
glande.
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