A la exploracién presentaba dolor
abdominal difuso, hepatomegalia, pe-
ristaltismo presente sin signos de irrita-
cién peritoneal.

En los andlisis realizados destacaba
la presencia de amilasa, lipasa, PCR
elevadas y triglicéridos de 218 mg/dl,
con bilirrubina, transaminasas, LDH y
fosfatasa alcalina normales. El electro-
cardiograma fue normal. En las Rx de
térax y abdomen no habfa alteraciones.

Se inici6 cobertura antibiotica, flui-
doterapia y se dej6 en dieta absoluta.

Un cuadro de dolor intenso abdomi-
nal en el epigastrio y la regién perium-
bilical, a menudo irradiado hacia la es-
palda, nduseas y niveles elevados de
amilasa o lipasa en suero confirman
habitualmente el diagnéstico de pan-
creatitis. No es infrecuente la fiebre y
descensos del ST en el electrocardio-
grama.

Aunque las principales causas de pan-
creatitis son litidsica, alcohdlica, niveles
de triglicéridos elevados, farmacolégi-
ca... debe incluirse también en el diag-
nostico diferencial de dolor abdominal
en pacientes con poliquistosis renal®.

A nivel ecogrifico se vio higado
compatible con esteatosis hepatica o

Figura 1.
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con hepatopatia crénica, con mdltiples
lesiones quisticas. Vesicula sin litiasis.
Via biliar no dilatada. A nivel pancrea-
tico varios quistes de hasta 2,6 cm de
didmetro. Nefrectomia bilateral.

En la TAC abdominal se identificé
una masa quistica de contorno multilo-
bulado en regién del cuello de pancre-
as, de aproximadamente 4,7 x 3,7 cm
condicionando una dilatacién del con-
ducto pancredtico a nivel de cuerpo y
cola de pancreas (fig. 1).

Se decidié realizar ecoendoscopia
que confirmé miiltiples quistes pancre-
aticos de diversos tamafios de predomi-
nio en cabeza-istmo de paredes finas,
anecoicos sin contenido sélido que con-
dicionaban una dilatacién del conducto
de Wirsung de 5 mm.

En ninglin momento se objetivo fie-
bre ni leucocitosis. Los valores maxi-
mos alcanzados de amilasa, lipasa y
PCR fueron de 628 U/L, 8806 U/L'y 70
mg/l respectivamente que progresiva-
mente disminuyeron durante la evolu-
cioén, el dolor abdominal mejord y se
pudo reiniciar la dieta oral con buena
tolerancia a los 4 dias.

El diagnéstico final fue de pancreati-
tis aguda probablemente obstructiva.
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Al tratarse del primer episodio de
pancreatitis, dada la mejoria clinica y
analitica se decidié continuar con ac-
titud expectante, pero si en un futuro
presentara nuevo episodio* o apare-
cieran datos de pancreatitis crénica’,
se plantearian medidas mds agresivas,
ya empleadas a nivel hepético®, como
aspiracion-esclerosis de los quistes, tra-
tamiento quirdrgico o laparoscépico,
trasplante. ..

Nos parece un caso interesante ya
que habitualmente los quistes extrarre-
nales a nivel pancredtico suelen ser
asintomadticos.
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Quilotorax: una causa
poco frecuente de
derrame pleural en los
pacientes en
hemodialisis.
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Sr. Director: El quilotérax es la acu-

mulacién de linfa (contiene gran canti-
dad de linfocitos, triglicéridos y quilo-
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micrones) en la pleura como conse-
cuencia de alteraciones en el drenaje
del conducto tordcico. Puede originarse
por causas traumdticas o no traumaticas
(como neoplasias, sarcoidosis, irradia-
cion tordcica, etc.) aunque existen tam-
bién formas idiopaticas'?.

El conducto tordcico puede dafiarse
durante la colocacién de catéteres cen-
trales o como consecuencia de esteno-
sis o trombosis de las venas tordcicas
provocadas por el catéter’. Sin embar-
go, llama la atencién el que existan
muy pocos casos descritos en la litera-
tura a pesar de la gran cantidad de caté-
teres colocados®.

Estudiamos una paciente incluida en
programa de hemodidlisis que desarro-
116 un quilotérax secundario a lesién de
vena cava superior relacionada con la
presencia de un catéter yugular dere-
cho.

DESCRIPCION DEL CASO

Enferma de 72 afios que fue incluida
en programa de hemodidlisis periddi-
cas en abril de 2004 por enfermedad
renal crénica secundaria a nefropatia
diabética. Desde su inclusién en pro-
grama tuvo muchos problemas de ac-
ceso vascular. Inicialmente se colocd
un catéter tunelizado yugular derecho.
En mayo de 2004 se realizé fistula ar-
teriovenosa braquiocefdlica en miem-
bro superior derecho que se trombosé
precozmente. Tras un estudio vascular
se consider¢d inviable la realizacién de
una nueva fistula o prétesis. En mayo
de 2005 por disfuncién del catéter se
inici6 tratamiento anticoagulante oral;
en una angiorresonancia (fig. 1) se ob-
servé una estenosis de vena yugular
interna derecha y cava superior. Se re-
aliz6 dilatacion de cava superior y co-
locacién de catéter tunelizado a través
de yugular derecha con la punta a
nivel de cava inferior, que permitié
continuar en el tratamiento de hemo-
dialisis.

En noviembre de 2005 la paciente
comienza con aumento progresivo de
la disnea hasta hacerse de reposo, ob-
servandose en la radiograffa de térax
un derrame pleural derecho masivo sin
fiebre o semiologia infecciosa. En la
analitica destacaban leucocitos
9.130/mm?, hemoglobina 14,3 g/dl,
creatinina 6 mg/dl, glucosa 125 mg/dl,
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proteinas totales 61,2 g/l, LDH 120
UI/L, triglicéridos 237 mg/dl y coleste-
rol 178 mg/dl; el Kt/V erade 1,7 y la
PCR de 0,86. Se realizd una toraco-
centesis obteniéndose un liquido de
aspecto lechoso, con 1620 células/mm?
(95% linfocitos), glucosa 128 mg/dl,
proteinas 34 g/l, LDH 86 Ul/1, Trigli-
céridos 754 mg/dl, pH 7,43 y adeno-
sin-deaminasa 15 UI/L. La citologia
fué benigna y el cultivo estéril.

Ante el diagnéstico de quilotérax se
colocé tubo de drenaje pleural y se in-
tent6 pleurodesis con talco que fue ine-
ficaz. En marzo de 2006 ingresé por
neumonia en 16bulo superior derecho
que mejoro tras tratamiento antibidtico.
Se realizé TAC toracico observandose
derrame pleural encapsulado, que impi-
di6 la realizaciéon de pleurodesis. Se
planted la realizacién de videotoracos-
copia siendo rechazada por la paciente,
que falleci6 posteriormente por shock
séptico de origen pulmonar. No se con-
cedié examen necrdpsico.

DISCUSION

Los pacientes en tratamiento con hemo-
didlisis pueden tener derrame pleural
por causas muy diversas*. Aunque pue-
den aparecer exudados en el seno de in-
fecciones, neoplasias, pleuritis urémica
o hemotorax, la mayoria son trasudados
por sobrecarga de volumen o por altera-
cion del drenaje venoso*’. La presencia
de quilotérax en pacientes en hemodi-
lisis es muy poco frecuente’.

La causa del quilotérax en nuestra pa-
ciente es dificil de establecer, pero es po-
sible que la estenosis de cava o una lesién
directa del conducto tordcico intervinie-
ran en su patogenia®. El diagndstico se

Figura 1. Angiorresonancia torécica en la que
se observa estenosis severa de cava superior
(fecha superior) y defectos de replecién suges-
tivos de trombos venosos (flecha inferior).

confirmé por su aspecto lechoso y su
composicion (triglicéridos superior a 110
mg/dl y elevacién de linfocitos).

El tratamiento del quilotérax es con-
trovertido y depende tanto de su causa
como de la sintomatologia que origina;
la actitud puede variar desde un trata-
miento conservador a la realizacién de
intervenciones quirdrgicas regladas®.
Es aconsejable dieta pobre en grasas
con triglicéridos de cadena media (que
se absorben directamente a la sangre)
para disminuir la cantidad de linfa. La
pleurodesis quimica utilizando tetraci-
clina, bleomicina o talco y la realiza-
cion de derivaciones pleuroperitoneales
han mostrado utilidad. En pacientes
con obstruccién de vena cava, la angio-
plastia puede resolver el problema'. La
cirugia con toracoscopia minimamente
invasiva con reparacién o ligadura su-
pradiafragmadtica del conducto tordcico
puede corregir el quilotérax*'*. En
algin paciente en hemodidlisis y con el
objeto de evitar complicaciones infec-
ciosas y desnutricién, se ha realizado
con éxito la reinfusién del liquido del
quilotérax durante la hemodidlisis*.

En resumen, la formacién de quilot6-
rax asociado a catéteres centrales para
hemodidlisis es poco frecuente y re-
quiere una evaluacién diagnéstica ade-
cuada y una aproximacién terapéutica
especifica.
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Crioglobulinemia mixta
en pacientes con doble
infeccion por VCH/VIH:
analisis del
crioprecipitado como
herramienta de decision
terapéutica

Nefrologia 2008; 28 (3) 355-356

Sr. Director: La infeccién por virus C
de la hepatitis (VCH) es la causa princi-
pal de crioglobulinemia mixta'?. Sin
embargo, el virus de la immunodefi-
ciencia humana (VIH) también es en si
causa de crioglobulinemia’. En perso-
nas de alto riesgo, es frecuente la infec-
ciéon doble VIH/VCH. La decision de
afiadir tratamiento anti-VCH a la medi-
cacién antirretroviral es dificil, ya
que puede resultar perjudicial en indivi-
duos immunodeprimidos. Asimismo, se
necesita un diagndstico mds preciso,
por existir infeccién oculta, con falsa
negatividad de anticuerpos®.
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Para contribuir a resolver este pro-
blema hemos estudiado el crioprecipi-
tado de pacientes VIH positivos con
crioglobulinemia y glomerulonefritis
membranoproliferativa (GNMP). Sero-
l6gicamente, uno de ellos era positivo
para VIH/VCH y 2 solo para VIH.

El resultado fue notablemente claro:
en el paciente doble infectado, en el
crioprecipitado se objectivé solo activi-
dad anti-VCHj; en los 2 pacientes mono-
infectados por VIH, el crioprecipitado
mostré sélo actividad anti-VIH. Estos
datos permitieron tomar la decision tera-
péutica de que solo un paciente debia ser
tratado con terapia anti-VCH.

CASO 1

Varén de 45 afios, con infeccién por
VIH y VCH (genotipo 1a), con trata-
miento antirretroviral y carga VIH ne-
gativa. En marzo de 2007, sindrome ne-
frético, diagnosticindose GNMP (tabla
1). El crioprecipitado resulté positivo
solo para VCH, decidiéndose afadir
tratamiento con alfa-interferén.

CASO 2

Varén de 36 afios, con infeccién por
VIH, detectada dos afios antes, y diag-
nosticado de linfoma no-Hodgkin en
mayo de 2006. Entonces presentaba
sindrome nefrético con funcién renal
normal y crioglobulinas positivas (tabla
1). No se detectaron anticuerpos para
virus B y C de la hepatitis y se diagnos-
tic6 GNMP tipo 1. El crioprecipitado
fue positivo para VIH y negativo para
VCH. Se comenzd tratamiento antirre-
troviral y quimioterapico.
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CASO 3

Varon de 35 afios, VIH conocido desde
hace ocho, con proteinuria nefrética,
funcién renal normal y crioglobulinas
positivas (tabla I). Se diagnosticé una
GNMP tipo I. En el crioprecipitado se
demostr6 la presencia exclusiva de
VIH, iniciandose tratamiento solo con
antirretrovirales y esteroides.

En los tres casos, el crioprecipitado
se separd del sobrenadante por centrifu-
gacién (3.000 rpm a 4 °C), elimindndo-
se proteinas adheridas por lavado con
salino caliente. Se extrajo el ARN de
los virus mediante Cobas-Amplipred
(Roche). Las cargas de VIH y VCH se
midieron por RT-PCR utilizando
Cobas-Amplicor ultrasensible para
VIH-1 (limite 50 copias/ml) y por PCR,
utilizando Taq Man 48 para VCH (limi-
te 10 Ul/ml).

Varios estudios han demostrado la
relacién entre la infeccién por VIH y
VCH, y el papel de las crioglobulinas
en producir dafio renal, sobre todo
GNMP**. Se desconoce si el mayor
porcentaje de crioglobulinemia encon-
trado en los casos de doble infeccién
VIH/VCH? se debe a uno o al otro de
los virus, o a los dos’. No hemos encon-
trado en la literatura referencias sobre
presencia simultdnea de las dos particu-
las virales en el crioprecipitado de pa-
cientes doblemente infectados.

El andlisis del crioprecipitado repre-
senta una herrramienta util en el diag-
néstico diferencial de la crioglobuline-
mia en pacientes doblemente infectados
por VIH/VCH. Por afiadidura, es posi-
ble utilizarlo como prueba complemen-
taria de descarte en pacientes aparente-
mente mono-infectados por VIH.

Tabla l. Los principales datos de laboratorio de los tres pacientes en el
momento del analisis del crioprecipitado

Caso 1 Caso 2 Caso 3
Creatinina plasmatica (mg/dl) 3,5 0,73 1,4
Albumina plasmatica (g/dl) 3 2,4 1.3
Proteinuria (g/24 horas) 9 4 5
Complemento C3 (mg/dl) 109 49 111
Complemento C4 (mg/dl) 47 24 24
Crioglobulinas Positivas Positivas Positivas
Carga viral del HIV (copias/ml) 42 69.000 27.900
Carga viral del HCV (copias/ml) 245.714 0 0
Carga viral VIH en el crioprecipitado (copias/ml) 0 1.200 700
Carga viral VCH en el crioprecipitado (copias/ml) 42.840 0 0
Linfocitos CD4/mll 746 100 458

Presenta los principales datos de laboratorio de los tres pacientes en el momento del andlisis del crioprecipi-

tado.
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