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tiene por qué asociarse necesariamente a
un síndrome de secreción inadecuada de
ADH (SIADH) sino que puede ser se-
cundaria a un SPC2,3. La hemorragia su-
baracnoidea es la causa más frecuente de
SPC, aunque también se ha descrito aso-
ciado a meningitis de origen infeccioso.
Describimos un nuevo caso de SPC en
un adulto joven tras la resolución de una
meningitis bacteriana.

Para el diagnóstico de SPC se requie-
re la presencia de una natriuresis inapro-
piada para los niveles circulantes de
sodio y depleción de volumen4. Su sos-
pecha diagnóstica es fundamental para
el control de la hiponatremia ya que su
tratamiento es completamente diferente
al del SIADH. Mientras que la reposi-
ción de volumen y sodio es fundamental
en el SPC, el SIADH responde a la res-
tricción hídrica5. En el presente caso el
SPC se sospechó por la presencia de po-
liuria asociada a hiponatremia y natriu-
resis elevada. La elevación de la concen-
tración sérica de pro-BNP confirmó el
diagnóstico de SPC. El incremento de
los valores séricos de pro-BNP secunda-
rio al proceso inflamatorio del sistema
nervioso central podría estar relacionado
con la natriuresis inapropiadamente ele-
vada.

En resumen la aparición de una hipo-
natremia junto a una natriuresis aumen-

tada y depleción de volumen, en pacien-
tes afectos de enfermedades del sistema
nervioso central nos debería hacer sos-
pechar la posibilidad de un SPC.
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Sr. Director: A los cuatro años de re-
cibir un transplante renal vivo no rela-
cionado por poliquistosis renal1, una
paciente de 49 años comenzó con epi-
sodios de hipertermia. La inmunosupre-
sión era metilprednisona 4 mg/día, mi-
cofenolato mofetil 2 g/día y tacrolimus
2 mg/día. Ingresó al hospital con la sos-
pecha de quistes renales complicados y
presentó nódulos subcutáneos que se
biopsiaron y fueron consistentes con
eritema nodoso. Se realizó una nefrec-
tomía de un riñón nativo derecho pero
persistió febril. Los cultivos fueron per-
sistentemente negativos. Desarrolló as-
citis masiva. Una resonancia magnética
demostró ascitis y un quiste hepático
complicado, el cual fue marsupializado
y se drenaron dos litros de ascitis. El
peritoneo era normal a la inspección.
Después de 22 días de incubación, los
nódulos subcutáneos desarrollaron co-
lonias de Histoplasma capsulatum. A
pesar del itraconazol persistió febril,
por lo que se agregó anfoterecina B.

Tabla I. Evolución de los parámetros analíticos durante el ingreso

UCI PLANTA

6/1/05 7/1/05 9/1/05 10/1/05 11/1/05 13/1/05* 17/1/05 18/1/05 19/1/05 21/1/05

Cr p (mg/dl)
0,7 0,8 0,7 1 0,8 0,7 0,7 0,5 0,5 0,5

(N: 0,6-1,1)

Na p (mmol/l)
139 134 133 130 131 133 134 136 137 137

(N: 135-145)

Na o (mmol/24 h)
489 364 806 262 335

(N: 75-200)

Osm p (mOsm/kg)
277 291

(N: 275-300)

Osm o (mOsm/kg)
429 423

(N: 300-1.300)

Pro-BNP (pg/ml)
97 303

(N: 0-84)

ADH (pg/ml)
3,5 2,5

(N: < 7,6)

Abreviaturas: Cr p: creatinina sérica. Na p: sodio plasmático; Na o: sodio urinario. Osm p: osmolaridad plasmática. Osm o: osmolaridad urinaria. pro-BNP: péptido natriurético cere-
bral. ADH: Hormona antidiurética. (*) Inicio de infusión de suero salino ajustado según las pérdidas urinarias.
Los números en negrita indican valores fuera de rango.
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Luego los hemocultivos y los cultivos
de orina y de ascitis fueron positivos
para Histoplasma capsulatum. Veinti-
nueve días post-ingreso la fiebre y la
ascitis resolvieron y egresó del hospital.
Dos semanas más tarde reaparecieron
nódulos subcutáneos en sus brazos y
fiebre. Se diagnosticó derrame pericár-
dico severo con signos sonográficos de
taponamiento. Durante el procedimien-
to, la paciente falleció. 

Si bien la incidencia de infecciones
fúngicas tempranas en los trasplantados
renales es menos frecuente que la re-
portada para otros trasplantes, la morta-
lidad es elevada2 Estos pacientes pre-
sentan un riesgo elevado de sufrir de
infecciones oportunistas tardías, en par-
ticular por Listeria, Nocardia, Myco-
bacteria u hongos, y se asocian con el
uso de catéteres venosos, de antibióti-
cos, corticoides, procedimientos quirúr-
gicos y diabetes mellitus.

Aproximadamente después de los 6
meses post-trasplante, la incidencia de
infecciones fúngicas oportunistas de-
crece y aumenta la incidencia de mico-
sis endémicas sistémicas, siendo la his-
toplasmosis y la coccidioidomicosis las
más importantes. La histoplasmosis es la
micosis endémica más común en inmu-
nosuprimidos en Argentina3-5 con una in-
cidencia de hasta el 40% en áreas húme-
das y templadas. En nuestro país las
presentaciones clínicas más comunes en
individuos sanos incluyen la variante

pulmonar y la crónica diseminada aso-
ciada con lesiones muco-cutáneas, ade-
nomegalias, hepatomegalia y espleno-
megalia6.

En sujetos normales, la primoinfec-
ción es usualmente asintomática en más
del 90% de los casos. En un porcentaje
menor las manifestaciones clínicas in-
cluyen pericarditis, mediastinitis, erite-
ma nodoso o retinitis7.

La ascitis es una complicación de la
histoplasmosis sistémica no reportada
previamente en los 48 casos de histo-
plasmosis en trasplante renal. Es intere-
sante señalar que durante la laparosco-
pía abdominal los cirujanos no
realizaron biopsias peritoneales, dadas
las características normales de la sero-
sa. Esto podría deberse a los patrones
anormales de inflamación de los pa-
cientes inmunosuprimidos. Creemos
que las biopsias peritoneales randomi-
zadas deberían hacerse a pesar de la au-
sencia macroscópica de alteraciones es-
tructurales cuando la causa de ascitis no
ha sido diagnosticada8.

Los pacientes trasplantados de órga-
nos sólidos tienen un riesgo aumentado
de padecer infecciones oportunistas. La
histoplasmosis sistémica es una condi-
ción rara y grave que debe ser conside-
rada como una complicación a largo
plazo en los pacientes trasplantados. 
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