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A) COMENTARIOS A ARTICULOS PUBLICADOS

Comment on: IgA
nephropathy and lupus
antiacoagulant: an
incidental association?
Nefrologia 2009;29(1):81.

Dear Editor:

We read with interest the article by
Heras et al.! They reported the
occurrence of IgA nephropathy
(IgAN) in two sisters, one of whom
had lupus anticoagulant (LA) and
wondered whether this association
was incidental or related to a common
immune pathogenetic mechanism.'

Although not extensively studied in IgAN,
there have been some reports on the
associations of antiphospholipid antibodies
with Henoch-Schénlein purpura (HSP),>
which has a common pathogenesis of
IgAN. Also, Kawakami et al‘ recently
reported a relatively high prevalence of
antiphospholipid antibodies in adults with
HSP. In their report,* 22 (73%) of the 30
HSP patients were positive for serum IgA
anticardiolipin antibodies, 19 (63%) had IgA
anti-phosphatidylserine-prothrombin
complex (anti-PS/PT) antibodies and 20
(67%) 1gM anti-PS/PT antibodies, suggesting
that the prevalence of antiphospholipid
antibodies have been underestimated in
patients with HSP in the past, although
thrombotic episodes were not evident in their
patients.! They also showed that serum IgA
anticardiolipin antibody levels were
also significantly associated with
proteinuria (a marker of nephritis
severity).* Considering the similarity of
renal histopathology between IgAN
and HSP nephritis, antiphospholipid
antibodies may have a pathogenic role
in the development of IgA-mediated
glomerulonephritis.

Furthermore, because some authors
showed that antiphospholipid antibodies
could cause thrombosis in patients
with HSP?® and it was reported that

anticardiolipin antibodies of IgG, IgM
and IgA isotypes from patients with the
antiphospholipid syndrome could play
a role in thrombosis in vivo,’ careful
clinical monitoring for thrombosis
would be necessary in patients with
HSP or IgAN who show positive
antiphospholipid antibodies.

Therefore, further studies should be
performed to evaluate the prevalence
and pathogenic role of antiphospholipid
antibodies in patients with IgAN and the
relationships among antiphospholipid
antibodies, the severity of IgAN, and
thrombosis should be further elucidated
in the future.
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cartas al director

Una reflexion sobre
calidad
Nefrologia 2009;29(1):81-82.

Sr. Director:

La implantacién de sistemas de calidad
en hemodidlisis estd de moda, y es in-
negable que resulta beneficioso para
todos, pacientes y profesionales sanita-
rios. El interés de los nefrélogos se de-
muestra en las recientes y abundantes
publicaciones sobre este tema.'” Sin
embargo, me gustaria realizar una re-
flexion,® tanto verbal como fisica, en
relaciéon con esta «nueva» faceta de
nuestro trabajo. Algunos de los articu-
los,*® para demostrar las virtudes de los
indicadores de calidad, parten de datos
basales muy pobres, con lo cual el
«margen de mejora» es muy amplio.
Este hecho deberia hacernos preguntar
por qué se estaba «descuidando» a es-
tos pacientes. Personalmente, creo que
una de las razones fundamentales para
que los enfermos crénicos en hemodid-
lisis estén bien atendidos es que el per-
sonal sanitario esté en la «cantidad y
calidad» adecuadas. Por ello, también
opino que las Sociedades Cientificas im-
plicadas deben preocuparse, y en la me-
dida de lo posible presionar, a las admi-
nistraciones correspondientes, para que
todos los pacientes en hemodidlisis sean
atendidos por nefrélogos titulados, que
los ratios de pacientes por nefrélogo y
por enfermera sean aceptables, y que la
labor de los nefrélogos esté mds cercana
al paciente que al ordenador/despacho.
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B) COMUNICACION BREVE DE INVESTIGACION Y EXPERIENCIAS CLiNICAS

Calidad de sueno
en dialisis
Nefrologia 2009;29(1):82

Sr. Director:

La prevalencia de alteraciones del sue-
flo en poblacion general oscila entre el
10 y el 40%,' y en pacientes en didlisis
aumenta hasta el 50%.>* Existen pocos
estudios que comparen la calidad de
suefio segun el tipo de terapia renal sus-
titutiva, siendo el estilo de vida en ellas
claramente diferente.

En nuestro estudio, comparamos la ca-
lidad de suefio entre pacientes que rea-
lizaban Didlisis Peritoneal (DP) y los
que realizaban Hemodidlisis (HD), con
muestras comparables de 49 pacientes
en cuanto a edad, indice de comorbili-
dad y tiempo en didlisis.

Se usé el cuestionario Pittsburg Sleep
Quality Index (PSQI), compuesto por 24
items agrupados en siete componentes:
calidad subjetiva del suefio, latencia, du-
racion, eficiencia, perturbaciones y dis-
funcién diurna. A mayor puntuacidn,
peor calidad del suefio.*

La realizacién de DP, en general, estaba su-
jeta a una rutina horaria (95% de los pacien-
tes realizaba DP automadtica). En el grupo
de pacientes en HD, el 49% realizaba HD
en el primer turno (8:00-12:00 h), y el 51%
en el segundo turno (14:00-18:00 h).

Un 73% de los pacientes en HD frente a un
55% en DP presentaba dificultades en la
calidad de suefio, la gran mayoria de cardc-
ter leve/moderado. No se objetivé relacion
entre la calidad de suefio y el indice de co-
morbilidad de Charlson. Sin embargo, en
el conjunto de la muestra las mujeres pre-
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sentaban peor calidad de suefio. En tabla 1
se muestran las dreas de suefio deteriora-
das segtn el tipo de terapia.

El dnico componente con mayor puntua-
cién en DP era el de perturbaciones. Este
grupo de pacientes tenia una rutina hora-
ria en sus hdbitos mayor que los de HD,
y en estos ultimos los del primer turno
presentaban peor puntuacion.

La calidad de suefio es un factor impor-
tante y determinante de calidad de vida
en didlisis. Las diferencias significativas
entre ambos grupos son coherentes con
el estilo de vida asociado a cada técnica.

El cuestionario PSQI es un instrumento
de sencilla aplicacién y ofrece una in-
formacion muy completa sobre la cali-
dad de suefio. La puesta en marcha de
acciones encaminadas a mejorar la hi-
giene del suefio puede representar una
excelente oportunidad para contribuir a
mejorar su calidad de vida de una ma-
nera eficaz y eficiente.
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Tabla 1.

Componentes (PSQI) Peritoneal Hemodialisis Sig.

Calidad subjetiva 0,74 1,06 0,054
Latencia 1,46 1,56 0,680
Duracion 0,68 1,15 0,030
Eficiencia 1,32 1,77 0,054
Perturbaciones 1,38 1,25 0,301
Uso de hipnoticos 0,84 0,92 0,779
Disfuncion diurna 0,24 0,60 0,004
Problemas de suefio: total 6,70 8,35 0,057

PSQI: Pittsburg Sleep Quality Index.
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Diferencias regionales
en la prevalencia de
algunas
glomerulopatias en las
Islas Canarias

Nefrologia 2009;29(1):83-84.
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En los tdltimos afios el conocimiento de
la fisiologia de la membrana basal glo-
merular renal y del podocito ha avanza-
do notablemente. El descubrimiento de
diversos genes que producen proteinas
que se expresan, especialmente en el
podocito, ha permitido conocer las cau-
sas, cuando esas proteinas son anorma-
les, de varias entidades de origen gené-
tico que cursan con sindrome nefrético
y, en ciertos casos, con hialinosis seg-
mentaria y focal.'?

En 1987, 1a Sociedad Canaria de Nefro-
logia cre6 un Registro de biopsias rena-
les que se ha mantenido sin interrup-
cion hasta nuestros dias. En los veintitin
afos de su existencia, se han recogido
los informes de 3.379 biopsias renales,
de las cuales 1.319 corresponden a glo-
merulonefritis primarias (39%). Los
diagndsticos mds frecuentes de estas tl-
timas figuran en la tabla 1. A medida de
que se fue incrementando el nimero de
casos incluidos en el registro, fue lla-
mando la atencién que existian diferen-
cias regionales en la prevalencia de de-
terminadas glomerulopatias, a pesar de

que la poblacién de cada una de las dos pro-
vincias canarias es muy similar (tabla 1).
Asi, es muy llamativa la mayor frecuen-
cia de hialinosis segmentaria y focal en
los hospitales universitarios de la pro-
vincia de Las Palmas (Doctor Negrin,
Insular y Materno-Infantil), con respec-
to a los de la provincia de Santa Cruz
de Tenerife (Universitario de Canarias
y Nuestra Sefiora de Candelaria). Esas
diferencias se han observado, incluso,
al dividir la muestra en dos periodos de
similar duracién. En cambio, en los
hospitales de Tenerife es mds frecuente
el diagnostico de glomerulonefritis me-
sangial IgM (tabla 1). Asimismo, se han
observado diferencias en la prevalen-
cia, aunque menos llamativas, de las
glomerulonefritis membranosa y me-
sangial IgA, que son mds frecuentes en
los hospitales de Tenerife.

Las diferencias regionales observadas
deben estar relacionadas con una dife-
rente carga genética en las poblaciones
de ambas provincias.

Los historiadores y arquedlogos con-
sideran que los primeros aborigenes
de las islas llegaron en diferentes ole-
adas procedentes de Africa del Norte.
El descubrimiento de la piedra Zana-
ta® y los recientes estudios realizados
con técnicas de biologia molecular*®
han demostrado que, al menos, en al-
guna de las arribadas sus componen-
tes eran de origen berebere. A pesar
de tener una aparente procedencia co-

Tabla 1. Distribucion de las principales glomerulopatias en las dos

provincias de las Islas Canarias

Glomerulopatia Total % Tenerife % Las Palmas %

GN IgA 393 36,55 232 59 161 40,97
LGM 194 18,05 99 51 95 48,96
GN IgM 60 5,59 51 85 9 15

HSF 184 17,12 25 54,76 137 74,45
GN MP 84 7,81 40 47,62 44 52,38
GN Mb 160 14,88 94 58,75 66 41,25

GN IgA: Glomerulonefritis IgA; LGM: Lesiones Glomerulares Minimas; GN IgM; Glomerulonefritis
Mesangial IgM; HSF: Hialinosis Segmentaria y Focal; GN MP: Glomerulonefritis Membranoproliferativa;

GN Mb: Glomerulonefritis Membranosa.

Nefrologia 2009;29(1):81-94
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mun, se sabe que los pobladores de
las siete principales Islas Canarias vi-
vian de forma independiente, igno-
rdndose los unos a los otros, ya que
no conocian la navegacién.® Todo ello
propicié un cierto grado de consan-
guinidad entre los habitantes de cada
una de las islas. En 1402, Juan de Be-
thencourt y Gadifer de la Salle, sol-
dados normandos que representaban
a los reyes de Castilla, iniciaron la
conquista de las islas, empezando por
la de Lanzarote.® En 1496, se con-
quista la dltima de ellas, la isla de La
Palma. Los colonizadores procedian
de diversos puntos de la Peninsula
Ibérica, principalmente, de Castilla y
Andalucia. Después de la conquista,
las islas fueron pobldndose con des-
cendientes de los aborigenes (més
bien pocos), de los propios conquis-
tadores, pero, también, fueron acu-
diendo judios procedentes de Portugal
y de la propia peninsula,” africanos
subsaharianos®’ y, mds tarde, descen-
dientes de los aborigenes de América’
y europeos que huian de las guerras
de religiéon.”” A pesar de la aparente
diversidad genética, fue cierta la
existencia de una alta tasa de consan-
guinidad, como se ha demostrado, re-
cientemente, por ejemplo, en la isla
de la Gomera." Esta alta consangui-
nidad tenia razones geogréficas ob-
vias y sociales (los matrimonios en-
tre parientes permitian mantener el
patrimonio familiar). De hecho, los
contactos frecuentes entre habitan-
tes de las distintas islas se han gene-
ralizado dnicamente en los dltimos
decenios.

Por todo ello, es factible que exista una
concentracién génica diferente en las
distintas islas. Esa es la razén por la que
explicamos la diversidad en la frecuen-
cia de algunas glomerulopatias que re-
petidamente se observa afo tras afio en
los hospitales de las dos provincias ca-
narias. Nuestra teoria genética se sus-
tenta también en la diferencia en la pre-
valencia de hialinosis segmentaria y
focal en otros registros nacionales. Asi,
en poblacién china se ha descrito que
esa entidad supone sélo el 6% de las
glomerulopatias,” mientras que en estu-
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dios realizados en Italia y en Holanda la
frecuencia es del orden del 20,7 y
27,5%," respectivamente.

En el momento actual, estamos empe-
zando a buscar mutaciones en diversos
genes que se expresan en el podocito
en los pacientes con sindrome nefroti-
co idiopético de nuestras islas.'>'¢ Es-
peremos que con el paso del tiempo
podamos saber las razones genéticas
exactas por las que existen diferencias
tan marcadas en la prevalencia de de-
terminadas glomerulopatias en un 4m-
bito geogréfico de tan escasa exten-
sién territorial como son las Islas
Canarias.
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Funcién renal en el
anciano y su asociacion
con la comorbilidad
Nefrologia 2009;29(1):84-85.

Sr. Director:

El envejecimiento conlleva una serie
de cambios morfolégicos y funciona-
les en el rifién.'? Aunque con la edad
disminuye el Filtrado Glomerular
(FG),* algunos estudios han tratado
de relacionar este descenso del FG
con enfermedades concomitantes
como la Hipertension Arterial (HTA)
y la enfermedad cardiovascular aso-
ciada.*” Nuestro objetivo es valorar
el grado de FG que tienen los ancia-
nos segun su comorbilidad asociada.

Para ello, hacemos un estudio trans-
versal coincidiendo con su visita
programada a las consultas de Geria-
tria y de Nefrologia. Reclutamos a
80 pacientes ancianos, estables cli-
nicamente, con una media de edad
de 82,4 + 6,5 afios (rango 69-97
afios), 68,8% mujeres. De la consul-
ta de Geriatria, incluimos a 38 pa-
cientes con creatinina sérica (Crs)
<1,1 mg/dl, y de las consultas de Ne-
frologia, 42 pacientes con Crs >1,1
mg/dl. Los antecedentes personales
de enfermedad cardiovascular, Dia-
betes Mellitus (DM) y HTA se refle-
jan en la tabla 1.

Se determinan los niveles de Crs una
semana antes de acudir los pacientes
a sus consultas programadas y se es-
tima el FG (FGe) segin férmulas de
Cockroft® y MDRD abreviado.” La
estadistica se hace con el programa
SPSS 11.0. Los datos se expresan en
tanto por ciento, media y desviacion
estdndar. La comparacién de medias,
con el test t de student. El nivel de
significacién es del 95%.

La media global de FGe por Cockroft es
de 39,96 + 14 ml/min, y el FGe por
MDRD es 51,27 + 16 ml/min.

Los niveles de FG segtin los anteceden-
tes cardiovasculares analizados se
muestran en la tabla 1.

Nefrologia 2009;29(1):81-94
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Tabla 1. Filtrado glomerular segun los antecedentes cardiovasculares estudiados

FG (Cockroft) (ml/min) p FG (MDRD) (ml/min) p
HTA (no) (18,7%) 44 £ 19 NS 57+18 NS
HTA (si) (87.3%) 39+ 13 50+ 15
Cl (no) (83,3%) 41 +£13 (0,014) 53+ 16 (0,022)
Cl(s) (16,7%) 29+ 11 41 £ 13
C (no) (80,3%) 41+£14 NS 53+ 16 (0,028)
(Si) (19,7%) 33+ 12 42 £12
A (no) (76,4%) 39+ 14 NS 50+ 15 NS
A (si) (23,6%) 39 £13 54 +17
EVC (no) (72,6%) 38+ 13 NS 5115 NS
EVC (si) (27,4%) 44 £ 13 51+19
EVP (no) (94,5%) 40+ 13 NS 51+ 16 NS
EVP (sf) (5,5%) 35+ 21 44 £ 17
M (no) (62,7 %) 39+ 15 NS 50+ 16 NS
M (si) (37,7 %) 40+ 12 5215

HTA: Hipertension Arterial. Cl: Cardiopatia Isquémica; IC: Insuficiencia Cardiaca; FA: Fibrilacion Auricular; EVC: Enfermedad Vascular Cerebral;
EVP: Enfermedad Vascular Periférica; DM: Diabetes Mellitus; NS: No Significativo. Datos expresados en media + SD.

Varios estudios han demostrado que
los cambios en el funcionalismo renal
no sélo dependen de la edad, sino que
también la enfermedad cardiovascu-
lar concomitante contribuye a estas
alteraciones funcionales.*® En nuestro
trabajo, comprobamos cémo los an-
cianos tienen un FG disminuido. Sin
embargo, cuando analizamos el grado
de FG que presentan segtin su enfer-
medad asociada, vemos cOmo son los
pacientes con antecedentes previos
de cardiopatia isquémica y de insufi-
ciencia cardiaca, los que presentan
menor grado de FG. Si ademds consi-
deramos que la enfermedad cardio-
vascular es la principal causa de mor-
talidad en pacientes con Insuficiencia
Renal Crénica (IRC),’ que muchos de
los pacientes diagnosticados de IRC
fallecen antes de precisar tratamiento
sustitutivo'® y que sobre la edad no
vamos a poder actuar, la prevencion
cardiovascular deberia de ser una me-
dida prioritaria en el manejo de la en-
fermedad renal crénica en el paciente
geriatrico.

1. Kappel B, Olsen S. Cortical interstitial tissue
and sclerosed glomeruli in the normal
human kidney, related to age and sex. A
quantitative study. Virchows Arch A
1980,387:272-7.

Nefrologia 2009;29(1):81-94

10.

Fliser D, Ritz E. Renal haemodynamics in
the elderly. Dial
1996;11(59)2-8.

De Jong PE, Halbesma N, Gansevoort RT.

Nephrol Transpl

Screening for early chronic kidney disease-
what method fits best? Nephrol Dial
Transplant 2006;21:2358-61.

Kasiske BL. Relationship between vascular
disease and age-associated changes in the
human kidney. Kidney Int 1987;31:1153-
9.

Lindeman RD, Tobin J, Shock NW.
Association between blood pressure
and the rate of decline in renal function
with age. Kidney Int 1984;26:861-8.
Cockroft DW, Gault MH. Prediction of
creatinine clearance from serum creatinine.
Nephron 1976;16:31-41.

Levey AS, Greene T, Kusek JW, Beck GJ.
Simplified equation to predict glomerular
filtration rate from serum creatinine. J Am
Soc Nephrol 2000;11:828(A).

Fliser D, Franek E, Joest M, Block S,
Mutschler E, Ritz E. Renal function in the
elderly: impact of hypertension and cardiac
function. Kidney Int 1997;51:1196-204.
Eknoyan G. On the epidemic cardiovascular
disease in patients with chronic renal disease
and progressive renal failure: a first step to
improve the outcomes. Am J Kidney Disease
1998;32(53):1-4.

Locatelli F, Pozzoni P: Chronic kidney disease
in the elderly: is it really a premise for

overwhelming renal failure? Kidney Int
2006;69:2155-66.

M. Heras, M.J. Fernandez-Reyes,

M.T. Guerrero*, R. Sanchez

Servicio de Nefrologia; *Servicio de Geriatria.
Hospital General de Segovia. Segovia.
Correspondencia: Manuel Heras Benito
Servicio de Nefrologia. Hospital General de
Segovia. Segovia.

manuhebe@hotmail.com

Individualizacién del
protocolo de
peritonitis en dialisis
peritoneal

Nefrologia 2009;29(1):85-86.

Sr. Director:

Se han publicado diferentes reco-
mendaciones acerca del tratamiento
empirico de las peritonitis en didlisis
peritoneal.' En nuestro centro segui-
mos las de la Sociedad Espafiola de
Nefrologia publicadas en el 2004,
que aconsejan como tratamiento ini-
cial vancomicina, tobramicina y am-
picilina intraperitoneal .”
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En los tltimos afios se ha demostrado
que el ciprofloxacino oral es tan efecti-
vo como el antibidtico intraperitoneal
en el tratamiento de las peritonitis.’

Realizamos un estudio retrospectivo de
todas las peritonitis ocurridas en nues-
tra Unidad desde enero de 2006 hasta
junio de 2008. En total, fueron 123 epi-
sodios. Los gérmenes responsables se
recogen en la tabla 1.

Se valor6 la sensibilidad de los gérme-
nes gramnegativos a la ampicilina, ob-
jetivando un incremento progresivo de
su resistencia. En el afio 2006, el 58,3%
eran resistentes, y en un 25% de los cul-
tivos la sensibilidad a la ampicilina no
se valord. En el 2007, el 66,6% eran re-
sistentes, y no se valoré la sensibilidad
en un 22% de los casos. En el 2008, el
porcentaje de resistencias alcanzd el
77,7% y no se valoré en un 11,1%.

La sensibilidad al ciprofloxacino de las
peritonitis por gramnegativos fue en

2006 del 91%, en 2007 del 77,7%
(22,3% no testado), y en 2008 del
100%.

En cuanto a la sensibilidad de las pe-
ritonitis por grampositivos, en nuestro
centro existe un alto porcentaje de ca-
sos de germenes oxacilin-resistentes,
por lo que en la mayoria de las oca-
siones se precisa tratamiento con
vancomicina.

A la vista de los resultados, se realizd
un cambio de protocolo antibidtico em-
pirico a vancomicina intraperitoneal y
ciprofloxacino oral, manteniendo siem-
pre profilaxis antifiingica con flucona-
zol oral, y evitando de esta manera el
tratamiento con aminoglucésidos y sus
efectos deletéreos sobre la funcion re-
nal residual.

Las Unidades de didlisis peritoneal deben
tener en cuenta el perfil de los organismos
responsables de las peritonitis en su 4rea,
asi como el patrén de resistencia, para de-

cidir el protocolo antibidtico empirico
mds adecuado en cada caso.
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Tabla 1.

2006 (pac.: 49) 2007 (pac.: 54) 2008 (pac.: 51)
Total peritonitis 46 55 22
Grampositivo 23 (50%) 28 (50,9%) 13 (59%)
Coagulasa positivo 18 (39,1%) 19 (34,54%) 8 (36,3%)
Streptococo 1(2,1%) 5(9,09%) 2(9%)
S. Aureus meticilin-sensible 1(2,1%) 1(4,5%)
S. Aureus meticilin-resistente 1(2,1%) 2 (3,6%)
Corynebacterium 2 (3,6%) 1(4,5%)
Lactococcus 2 (4,3%)
Micrococcus 1(4,5%)
Gramnegativo 12 (26%) 18 (32,7%) 9 (40,9%)
E. coli 1(2,1%) 5(9,09%) 1(4,5%)
Klebsiella 3(6,5%) 4(7,2%) 2 (9%)
Serratia 2 (4,3%) 4(7,2%) 2 (9%)
Pseudomona 12.1%) 3(5,4%) 1(4,5%)
Enterobacter 4(8,6%) 2 (3,6%) 1(4,5%)
Pasteurella 1(2,1%)
Citobacter 1(4,5%)
Haemophilus 1(4,5%)

Cultivo negativo

11 (23,9%) 7 (12,7%)

Hongos 1(1,81%)
Mycobacterium 1(1,.81%)
86 Nefrologia 2009;29(1):81-94



C) CASOS CLINICOS BREVES

Un caso de probable
nefropatia endémica de
los Balcanes

Nefrologia 2009;29(1):87-88.

Sr. Director:

El fenémeno de la inmigracién ha expe-
rimentado un importante incremento en
la dltima década, ascendiendo la pobla-
cion extranjera al 10% de la poblacién
que vive en Espafia. También nos ha
traido enfermedades muy infrecuentes
en nuestro medio, a veces s6lo expues-
tas en los antiguos tratados de patologia
médica estudiados en la licenciatura. Es
el caso que presentamos a continuacion.
Nos ha animado a publicarlo su escasa
frecuencia y su valor académico.

Caso clinico

Varén de 40 afos, procedente de Bul-
garia, sin antecedentes familiares de inte-
rés. Antecedentes personales: HTA, cono-
cida desde hacia 12 afios, fumador
importante hasta hace siete afos, bebedor
moderado, tumoracién vesical extirpada
hace nueve afios en su lugar de origen.

Enfermedad actual: ingres6 en nues-
tro hospital en octubre de 2006 por
hematurias; se comprobé Enferme-
dad Renal Crénica (ERC) avanzada.
En la ecografia se apreciaron rifiones
pequefios, mala diferenciacién corti-
comedular, hiperecogenidad cortical,
y en vejiga multiples lesiones sélidas
mamelonadas, sufriendo por ello re-
seccién parcial transuretral. El estu-

dio anatomopatolégico mostré un
carcinoma urotelial de bajo grado que
infiltraba ldmina propia de la mucosa
(carcinoma urotelial papilar grado II,
estadio A). Posteriormente, recibid
tratamiento con Bacilo Calmette-
Guérin (BCG) endovesical. Comen-
zaron las revisiones en la consulta de
prediélisis en noviembre de 2006. En
la primera, referia polidipsia, poliuria
y nicturia. El enfermo estaba traba-
jando. En la exploracidn clinica, desta-
car que el peso estaba en 77,2 kg y la ta-
lla en 168 cm; PA 145-150/95 mmHg;
tenia una cicatriz quirtdrgica media
infraumbilical; el resto (cabeza, cue-
llo, pulmén, corazén, abdomen y ex-
tremidades) fue normal. Los datos de
laboratorio en sangre fueron: hemati-
es 3.570.000, Hto 32,7%, Hb 11,1
g/dl, VCM 91,7 fl, HCM 31,2 pg,
CHCM 34,1 g/dl, reticulocitos 1%, IS
11,85%, ferritina 19,2 ng/ml, vitami-
na B, 515 pg/ml, 4cido félico 5,34
ng/ml, leucocitos 6.400 (S 65%, L
21%,M 7%, E 6%, B 1%), plaquetas
319.000, TPP 10,4 seg. (actividad
121%, ratio 0,92), TTPA 30,5 seg (ra-
tio 1,02), fibrin6geno 435 mg/dl, urea
174 mg/dl, creatinina 4,74 mg/dl, Ccr
21,06 ml/min, FRR 15,9 ml/min, FG
(MDRD-4) 14,8 ml/min, Cl 108 mEq/1,
Na 139 mEq/l, K 5,4 mEq/l, HCO,
18,4 mmol/l, Ca 8,48 mg/dl, P 6,47
mg/dl, PTHi 1.086 pg/ml, fosfatasa
alcalina 111 UI/I, albimina 4,18 g/dl,
PCR 15,2 mg/1, glucosa 90 mg/dl, coles-
terol 277 mg/dl, triglicéridos 183 mg/dl,
acido drico 8,4 mg/dl, GOT 13 UI/,
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GPT 14 UI/1, GGT 18 U/, bilirrubina
total 0,46 mg/dl, HBsAg negativo,
HBsAc >1.000 U/1, HBcAc positivo,
anti-VHC negativo, anti-VIH negati-
vo. En orina: diuresis 4.840 ml/24 ho-
ras, pH 5, nitritos negativos, proteinas
2,7 g/24 horas, sedimento 8-15 leuco-
citos y hematies por campo, Cl 71
mEq/l, Na 75 mEq/l, K 19,8 mEq/1,
urea 5,57 g/l, creatinina 29,7 mg/dl.
Se diagnosticé de nefropatia endémi-
ca de los Balcanes y se inici6 terapia
sintomdtica conservadora. Fue revi-
sado en diversas ocasiones, tanto en
la consulta de predidlisis como en
urologia. En este ultimo Servicio, se
realizé extirpacién de tumores vesica-
les en dos ocasiones. El 8 de junio de
2007, se colocé catéter abdominal; el
2 de julio de 2007, inicié tratamiento
con didlisis peritoneal continua ambu-
latoria. Dos meses mds tarde, sufrid
un primer cuadro de peritonitis por
Staphylococcus aureus que evolucio-
né térpidamente, presentando una re-
cafda al mes de iniciar el primer epi-
sodio. La evolucidn, finalmente, fue
satisfactoria. En la dltima revisién en
consulta de DP referia encontrarse
bien, y seguia trabajando. En la explo-
racién uroldgica no mostrd resultados
anormales. La presencia de enferme-
dad tumoral activa impide su inclu-
sion en lista de espera de trasplante
renal en el momento actual. No acu-
de a las revisiones cuando se le
aconsejan. Exponemos los datos ana-
liticos mds importantes de su evolu-
cion (tabla 1):

Tabla 1.
Fecha Peso Hb Creatinina MDRD-4 K COH Ca/P PTHi Alb/PCR
(kg) (g/dl) (mg/dl) (ml/min) (mEq/L) (mmol/L)  (mg/dl) (pg/ml) (g/dl-mg/L)
27/11/06 77,2 1M1 4,74 14,8 54 18,4 8,48/6,47 1086 4,18/15,2
12/02/07 75,1 10,9 5,44 12,5 5,5 23 9,8/5,97 1018 4,11/
16/03/07 74,5 9,7 6,39 10,4 5,1 14,5 8,35/7,72 3,6/2,6
10/05/07 72,2 9,4 7,36 8,8 4,6 11 8,52/9,93 2.250 4.03/5,6
27/06/07 78,6 10,4 6,37 10,4 5,2 16,6 7,87/7,14 1.749 4,15/4,1
15/02/08 71,9 15,8 6,88 9,5 4,9 25,1 7,61/5,47 2.161 3,19/6,9
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Discusion

La nefropatia endémica de los Balcanes,'
descrita por vez primera en 1956, es una
enfermedad tubulointersticial crénica de
etiologia desconocida. Se asocia muy
frecuentemente una atipia urotelial que
puede culminar con tumores de la via uri-
naria. Los pacientes residen en el sudeste
de Europa: Serbia, Bosnia-Herzegovina,
Croacia, Rumania y Bulgaria, en general
en los valles del rio Danubio y sus tribu-
tarios. La prevalencia de la enfermedad
en esas dreas es del 0,5 al 4,4%, aunque
podria subir al 20% si se investigara mas
concienzudamente; muchos son granje-
ros. En la etiologia de la enfermedad se
barajan factores medioambientales y
factores genéticos. Entre los primeros, se
han estudiado elementos traza (plomo,
cadmio, selenio, silice, etc.), virus, toxi-
nas de plantas (4cido aristoléquico),
hongos (ocratoxina A), hidrocarburos
aromadticos, metales pesados, etc. La
ocratoxina A es una micotoxina que in-
duce dafio oxidativo en el DNA y produ-
ce nefrotoxicidad en modelos experi-
mentales. Se han encontrado niveles mas
altos de este producto en sangre y orina
de los enfermos con nefropatia de los
Balcanes y en los que viven en esa zona.
Quiz4 este producto pueda derivar de los
alimentos. El 4cido aristoléquico es un
alcaloide mutagénico y nefrotdxico, en-
contrado en la planta Aristolochia cle-
matitis, y se ha puesto en relacién tanto
con la nefropatia de los Balcanes® como
con la nefropatia por hierbas chinas —que
causé un desastre en Bélgica a principios
de la pasada década de los noventa, has-
ta tal punto que hoy en dia se habla de
nefropatia por 4cido aristoléquico—.** La
teoria de los factores genéticos se funda
en casos familiares, elucubrandose con
un tipo de herencia poligenética. Genes

candidatos se han localizado en la regién
3q24 y 3q26; dada la asociacién con el
carcinoma de vejiga, se han explorado
mutaciones en el gen tumor supresor
pS53. Muchos autores aceptan que la en-
fermedad es familial pero sin cardcter
hereditario. La teoria etiopatogénica
conjunta seria la de los individuos gené-
ticamente predispuestos y cronicamente
expuestos a un agente causal (4cido aris-
toléquico) encontrado dentro de estas
dreas endémicas. En la anatomia patold-
gica de la enfermedad, ademds de los
cambios tubulointersticiales, al final
pueden aparecer cambios glomerulares
segmentarios y focales y esclerosis glo-
bal. En general, los enfermos tienen en-
tre 30 y 50 afios. Uno de los primeros
signos es la disfuncién tubular, caracte-
rizada por excrecién aumentada de pro-
teinas de bajo peso molecular (beta 2 mi-
croglobulina, neopterina, etc.). También
puede aparecer glucosuria, aminoacidu-
ria y dificultad para manejar una carga
4cida, aunque se calcula que pasardn
unos 20 afios antes de que aparezca des-
censo en la capacidad de concentracién,
hipertension arterial y descenso del fil-
trado glomerular. La anemia, que ya se
ve precozmente, se va haciendo més pro-
funda segiin la enfermedad avanza. No
suele haber infeccién del tracto urinario.
El tamatfio renal es inicialmente normal,
pero disminuye con el paso del tiempo
de forma simétrica, con contornos lisos
y sin calcificaciones. Hay una alta in-
cidencia (de 2 a 10 veces mds que en
las areas no endémicas) de carcinoma
de células transicionales de vias urina-
rias, donde también estd implicado el
4cido aristoléquico.” Cuando no existe
el diagnédstico de tumor de vias urina-
rias, conviene hacer citologia urinaria
una o dos veces al afio. El diagnéstico

es féacil si se piensa en esta enfermedad,
dada la lenta evolucién de la misma, el
vivir en una zona concreta y la presencia
de tumores en vias urinarias. En el diag-
néstico diferencial hay que recordar dos
entidades: la nefropatia por analgésicos

y la nefropatia por hierbas chinas, como

exponemos en la tabla 2, aunque, como

se ha dicho, hoy en dia tienden a expli-
carse por el mismo factor causal: el 4ci-
do aristoléquico, la nefropatia de los

Balcanes y la nefropatia por hierbas chi-

nas.
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Tabla 2.

Nefropatia de los Balcanes

Enfermedad de las hierbas chinas

Nefropatia por analgésicos

Historia de ingesta ~ No Si Si

Curso >20 anos 6 meses-2 anos >10-15 anos

Imagen renal Pequenos, lisos, sin calcificaciones  Pequefios, irregulares, sin calcificaciones Pequefios, irregulares, calcificaciones papilares
Tumores uroteliales  + + +

Presencia familiar + - ;
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Pancreatitis de
repeticiéon en un
paciente en dialisis
peritoneal

Nefrologia 2009;29(1):89.

Sr. Director:

Describimos el caso de un paciente
en didlisis peritoneal que sufrié dos
brotes de pancreatitis aguda en cua-
tro meses.

Varén de 27 afios que acudi6 a la Uni-
dad de Diilisis refiriendo epigastralgia
de 12 horas de evolucién y vOmitos.
Antecedentes personales: enfermedad
renal crénica estadio 5 secundaria a
nefropatia diabética. Peritonitis aguda
por Staphylococcus epidermidis en
septiembre, con recaida en octubre,
tratada con vancomicina con negativi-
zacion de los cultivos y normalizacién
de los recuentos celulares.

En la exploracién fisica destacaba epi-
gastralgia marcada. Recuento celular:
50 leucocitos (65% PMN), amilasa
423 UI. Otros datos analiticos: leuco-
citosis 25.700 (92% de neutrofilos),
urea 106 mg/dl, creatinina 9,4 mg/dl,
PCR 24 g/I, amilasa 173 UI/l. Cultivos
de liquido peritoneal negativos. Ante
la presencia en liquido peritoneal de
amilasas >100 Ul/l y la sospecha cli-
nica de pancreatitis, se efectué Tomo-
graffa Axial Computarizada (TAC)
abdominal: rarefaccion de grasa peri-
pancredtica y gran cantidad de liqui-
do libre, fundamentalmente peripan-
credtico y perihepdtico (figura 1).
Inicialmente, evoluciond favorable-
mente. Se mantuvo en didlisis perito-
neal y se descartaron causas metaboli-
cas o infecciosas de la pancreatitis.
Cuatro dias después del ingreso, el pa-
ciente presento fiebre y liquido perito-
neal con mas 100 leucocitos (80%
PMN/amilasas <100 UI). Ante los an-
tecedentes de una peritonitis previa por
Staphylococcus epidermidis con recai-
da posterior, se decidi retirar catéter peri-
toneal y transferir a hemodidlisis. La evo-
lucién posterior fue favorable, con
desaparicion de la fiebre y mejoria clinica.

Nefrologia 2009;29(1):81-94

Dos meses después de la retirada del
catéter, y por preferencia de la técni-
ca, reinicia didlisis peritoneal. A los
dos dias, acude nuevamente con cua-
dro clinico compatible con pancreati-
tis aguda, confirmado con el recuento
celular de leucocitos 153 (26%
PMN), amilasa 418 y la presencia en
TAC abdominal de pancreatitis aguda
moderada. Al ingreso, se inicia trata-
miento antibiético, reposo digestivo y
fluidoterapia. Se cesa la didlisis peri-
toneal y se transfiere a hemodidlisis.
El paciente evolucioné favorablemen-
te. Se realiz6 peritoneografia TAC, no
objetivandose paso de contraste a re-
troperitoneo. Al alta, se suspendi6 de-
finitivamente la didlisis peritoneal por
su relacién temporal con los episodios
de pancreatitis. En la actualidad, el
paciente lleva 14 meses en hemodia-
lisis, sin haber presentado nuevos epi-
sodios de pancreatitis.

La pancreatitis aguda es una complica-
cién frecuente de los pacientes en dia-
lisis peritoneal. Se han sugerido como
factores causantes: anormalidades me-
tabdlicas (absorcion de glucosa y tam-
pones del liquido de didlisis), estimu-
los infecciosos (brotes repetidos de
peritonitis) o la irritacién del pancreas
a través del agujero epiploico, debido
a su hipertonicidad o a su pH dcido.

Nuestro paciente no presentaba facto-
res metabdlicos o infecciosos resefia-

Figura 1.
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bles y quizds debia existir una anorma-
lidad anatémica del pancreas que, jun-
to con el estimulo infeccioso de la pe-
ritonitis, favorecian que el paciente
sufriera pancreatitis de repeticion.
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Serologia virica en los
pacientes transeuntes
en hemodialisis. ;Qué
es razonable solicitar?
Nefrologia 2009;29(1):89-90.
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En las Guias Clinicas de la SEN sobre
Centros de Hemodidlisis, en el capitulo
7 referente a la normalizacidn de crite-
rios para la atencidén de los pacientes de
forma transitoria, se hace constar que
las Unidades de Didlisis deben disponer
de un procedimiento elaborado de ad-
misién y remision de los pacientes que
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establezca, entre otros, «la definicién
de las caracteristicas de los pacientes
aceptables y no aceptables por la orga-
nizacién y los criterios de idoneidad
para la admisién».!

Uno de los aspectos mds importantes a
vigilar en los pacientes que se despla-
zan como transetntes de unos centros
a otros es la serologia virica de los
mismos. Si bien este aspecto es de ma-
xima importancia, muchos centros, en
un «exceso de celo», solicitan que la
serologia virica de los pacientes que se
desplazan a sus centros tenga una anti-
gliedad mdxima de un mes, incluyendo
en ella VHC, VHB y VIH.

Esta actitud tiene varias consecuen-
cias. Por una parte, un perjuicio tan-
to para los centros emisores, ya que
un elevado porcentaje de éstos son
centros extrahospitalarios de hemo-
didlisis que no tienen facilidad para
realizar estas determinaciones de ma-
nera urgente, como para los propios
pacientes, puesto que algunos de
ellos han visto impedida su posibili-
dad de viajar al no ser admitidos por
este motivo, aparte de incurrir en un
gasto innecesario.

Las gufas de centros recomiendan
una antigiiedad médxima de tres me-
ses a la serologia virica de los pa-
cientes que se desplazan de un cen-
tro a otro.' En nuestra opinién, la
antigiiedad que se debe exigir es la
antigiiedad habitual de monitoriza-
cién de las diferentes serologias viri-
cas de un paciente de didlisis reco-
mendadas en las guias de virus de la
SEN?y en las gufas de centros para
pacientes estables en hemodidlisis.’

Ambas guias recomiendan la determi-
nacion de Ac-VHC semestral (reco-
mendable) o trimestral (deseable); la
determinacién de Ag-HB, anualmente
en pacientes con Ac-HB negativos y
VIH anual.

Respecto al virus VIH, las guias de ac-
tuacién ante enfermedades viricas di-
cen textualmente: «Todo enfermo que
comienza tratamiento con hemodiali-
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sis debe tener un estudio seroldgico
del VIH con la finalidad de ser filiado
frente a dicho virus. Asimismo, cuan-
do un paciente sea transferido definiti-
vamente desde otra Unidad, debe ser
estudiado frente a este virus. No son
exigibles estudios seroldgicos poste-
riores, aunque en pacientes de riesgo
puede considerarse la repeticién se-
mestral o anual». Puede que la confu-
sién provenga de la recomendacién de
que todo paciente que inicie hemodié-
lisis y cualquier paciente que sea trans-
ferido a otra Unidad deben tener una
determinacion de VIH realizada. Una
cosa es un paciente nuevo, no conoci-
do, que inicia didlisis por primera vez
en cualquier centro, y otra muy distin-
ta es un paciente en programa de he-
modidlisis de crénicos en una Unidad
con una monitorizacién adecuada de
serologia, y probablemente con aisla-
miento, que se desplaza a otro centro
de forma transitoria. Probablemente,
en el caso del VIH, deberia ser sufi-
ciente la dltima determinaciéon de VIH
realizada en el afio. Por otra parte, este
virus es de baja infectividad, y no es
exigible el aislamiento del paciente,
por lo que, en teoria, bastaria la estric-
ta observacion de las medidas univer-
sales de prevenciéon de obligatorio
cumplimiento en cualquier Unidad de
Diélisis,* y la verdadera causa de las
infecciones nosocomiales.

En cuanto a la determinacién del Ag-
HB, las guias recomiendan la determina-
cioén anual a todo paciente en hemodidli-
sis (especialmente, en no respondedores
a la vacuna frente al VHB) y a todo pa-
ciente que venga remitido de otra Uni-
dad, con especial referencia a los perio-
dos de vacaciones y Unidad de Agudos.
Parece razonable admitir un paciente
procedente de otra Unidad estable con
Ag-HB realizado en los tres meses pre-
vios, o con Ac-HB aunque no disponga
de Ag-HB. En estos casos, es vital co-
nocer la serologia, porque requiere ais-
lamiento estricto en Unidades indepen-
dientes. Lo mismo sucede con los Ac
frente al VHC, cuya periodicidad de de-
terminacién recomendada en las guias
es, al menos, semestral, y deseable cada
tres meses.

En conclusién, en nuestra opinidn, las
determinaciones viricas que se deben
exigir a los pacientes estables en hemo-
didlisis que se trasladan a otro centro en
vacaciones no deberian superar las re-
comendaciones estipuladas por las
guias en cuanto a monitorizacion de vi-
rus. Disponer de una analitica de sero-
logfa virica del dltimo mes no garanti-
za que se anule la posibilidad de
transmision nosocomial, ya que los pa-
cientes pueden encontrarse en periodo
ventana, el cual puede ser de hasta seis
meses desde el momento del contagio.
La verdadera prevencién de las infec-
ciones viricas en las Unidades de He-
modidlisis se consigue asegurando que
se cumplen estrictamente las precaucio-
nes universales ante cualquier paciente,
sea positivo o negativo, que se dialice
en la Unidad.
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Alcalosis metabdlica e
hipopotasemia inducida
en el diagnéstico de
hipertension arterial
vasculorrenal

Nefrologia 2009;29(1):91.

Sr. Director:

La solicitud de pruebas diagndsticas
faciles de realizar y de sencilla inter-
pretacién es fundamental para el
diagndstico rdpido de enfermedades
graves.

Presentamos a un paciente de 61 afios
de edad ex fumador, con Hiperten-
sion Arterial (HTA), diabetes melli-
tus tipo 2, dislipemia, portador de
marcapasos por enfermedad del né-
dulo sinusal, claudicacidon intermiten-
te y con valvulopatia adrtica, esteno-
sis carotidea y cardiopatia isquémica
intervenida. El paciente es remitido a
consultas externas para estudio de en-
fermedad renal crdénica con creatini-
na de 1,56 mg/dl (CICr por MDRD de
48 ml/min). No antecedentes nefrou-
rolégicos de interés. En la explora-
cion fisica, destaca soplo carotideo
derecho, pulsos popliteos débiles y
ausencia de pulsos tibiales y pedios
como hallazgos patolégicos. En el
hemograma, aparece anemia normo-
citica normocrémica (Hb 10,4 mg/dl,
VCM 91 fl, HCM 30,6 pg y CHCM
31 g/dl), y en la bioquimica plasma-
tica, potasio 3,7 mEq/l. En la gaso-
metria venosa, se detecta alcalemia
plasmadtica (pH 7,461), por alcalosis
metabdlica (COH 29,5 mEq/l), con
adecuada compensacidn respiratoria
(pCO, medida 42,3 mmHg, con PCO,
estimada de 43,85 = 2 mmHg). Eco-
graficamente, los rifiones presentan
un aspecto y tamafio normal.

La presencia de enfermedad vascular
generalizada, HTA y alcalosis meta-
bdlica inadecuada para su nivel de
funcién renal hicieron sospechar la
presencia de HTA renovascular, soli-
citdndose arteriografia renal y perfun-
diéndose 2.000 cc en 24 horas de sue-
ro salino 0,9% para la prevencién de
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la nefropatia por contraste, provocan-
dose hipopotasemia (2,9 meq/l) sin
repercusion electrocardiogrifica. En
la arteriografia se detectaron estenosis
de ambas arterias renales (figura 1),
corrigiéndose mediante angioplastia y
stent.

La hipertensién arterial renovascular
es una de las causas mds frecuentes
de hipertension arterial secundaria, y
es importante su diagndstico precoz
al ser un trastorno potencialmente re-
versible. Su incidencia es inferior al
1% en pacientes con HTA leve,' pero
del 10- 45% en HTA grave o malig-
na.? La presencia de HTA, alcalosis
metabdlica e hipopotasemia debe ha-
cer sospechar la existencia de un exceso
de mineralcorticoides.’ En estos casos,
la hipopotasemia aparece sélo en un
50% ' pero puede evidenciarse aportan-
do sodio y agua mediante la administra-
cién de cloruro sédico oral durante tres
dias (sodio urinario >200 mEq/24 horas
para verificar una adecuada sobrecar-
ga)® o de 2 litros de suero isoténico
durante cuatro horas,” controlando la
hipertension arterial y la hipopotase-
mia si estdn presentes, y valorando
los riesgos de la sobrecarga de sodio.
El aumento del flujo distal y el hipe-
raldosteronismo multiplicarén la eli-

Figura 1.
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minacién de potasio.’ La elimina-
cion de aldosterona en orina >14
#g/24 horas® y la concentracién de
aldosterona plasmdtica >10 ng/dl’
confirmardn el diagndstico. La inter-
pretacion correcta de pruebas diag-
ndsticas sencillas, como la gasome-
tria venosa en un contexto clinico
adecuado y la provocacion de hipo-
potasemia con el aporte de sodio,
hecho muy sugestivo de hiperesti-
mulacién del sistema renina-angio-
tensina-aldosterona, son de utilidad
en el diagndstico de pacientes con
hipertensién arterial renovascular.
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¢Nefropatia por VBK o
coinfecciéon?
Nefrologia 2009;29(1):92.

Sr. Director:

La prevalencia de BKAN oscila entre el
1yel5,5% y resulta en la pérdida del in-
jerto en més del 65% de los afectados.'
La infeccidn viral activa puede confun-
dirse o incluso coexistir con procesos de
rechazo celular? El diagndstico se basa
en la deteccién de células Decoy en ori-
na, demostracién de viremia y viruria
mediante PCR y estudio histolégico.

El adecuado screening, junto a una re-
duccién del tratamiento inmunosupresor,
son actualmente estrategias efectivas
para la prevencion y manejo de BKAN.

La coinfecciéon por Citomegalovirus
(CMV) y poliomavirus es posible, aun-
que no frecuente. La introduccién de in-
munosupresores potentes como tacroli-
mus y el uso de catéteres endoluminales’
parecen haber contribuido en la mayor
incidencia de estas infecciones.

Presentamos el caso de un paciente varén
de 50 afos con Enfermedad Renal Créni-
ca Terminal (ERCT) no filiada que recibe
un trasplante renal de caddver. Seropositi-
vo para CMV. Isquemia fria de 18 horas.
Anastomosis ureteral con colocacién de
catéter doble J. Tanto la induccién como
el mantenimiento fue con tacrolimus,
MMF y prednisona, manteniendo niveles
de FK elevados los dos primeros meses
(media: 17,9 ng/ml). Present6 funcion re-
tardada del injerto, con Cr de 1,2 mg% el
36.° dia. A partir del tercer mes inici6 de-
terioro del Filtrado Glomerular (FG) (Cr
245 mg%), coincidiendo con el hallazgo
en orina de PCR positiva para virus BK
(50 x 10°copias) y células Decoy. La PCR
BK en plasma, la antigenemia y viremia
de CMV resultaron negativas. Aparece
microalbuminuria (561 mg/24 h), proteinu-
ria (1,26 g/24 h) y hematuria. Se realiza
biopsia ante la sospecha de BKAN que re-
vela intenso infiltrado intersticial linfocita-
rio T y macrofagico con tubulitis impor-
tante. En tibulos corticales y medulares
y en endotelio vascular se observaron
numerosas inclusiones de tipo viral nu-
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cleares y citoplasmadticas, con marcada
citomegalia. La inmunohistoquimica re-
sulté positiva para CMV y SV40. La ex-
presion de HLA-DR estuvo restringida a
células linfoides.

El diagnéstico fue neffitis intersticial asocia-
daa CMYV y virus BK. Se suspendi6 el Mi-
cofenolato Mofetilo (MMF) y se redujo la
dosis de tacrolimus, iniciando ganciclovir.
Se retir6 el catéter doble J. El paciente evo-
luciond satisfactoriamente disminuyendo el
nimero de copias (10°) de VBK en orina y
desapareciendo la microalbuminuria, la pro-
teinuria y la hematuria. La funcién renal
mejord hasta alcanzar, tras dos meses el
diagnéstico, una Cr de 1,6 mg%.

En nuestro caso, el deterioro de la funcion
renal asociada a la aparicién de viruria por
VBK nos llevé a pensar inicialmente en la
existencia de BKAN. El hallazgo en la
biopsia renal de inclusiones nucleares y ci-
toplasmaticas tipicas de CMV plante6 la
posibilidad de una coinfeccién que se con-
firmé mediante la positividad para SV40
y anticuerpo monoclonal anti-CMV.

Aunque la mayorfa de las series relaciona
la existencia de nefropatia con cargas vi-
rales en plasma elevadas,* en nuestro caso
llama la atencioén la negatividad reiterada
de viremia para BK y CMV a pesar de uti-
lizarse técnicas altamente sensibles, y ha
sido gracias a la biopsia renal que se ha
podido llegar a un diagndstico correcto y
a realizar el tratamiento adecuado.
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Tratamiento de
calcifilaxis distal con
terapia asociada de
sevelamer y
bifosfonatos

Nefrologia 2009;29(1):92-93.

Sr. Director:

La arteriolopatia calcificante urémica
(calcifilaxis) se presenta con una inci-
dencia del 1% y prevalencia del 4% en
la poblacion de didlisis. La patogenia
no es clara y los diferentes tratamientos
(control del metabolismo del Ca y P, pa-
ratiroidectomias, adecuado manejo de
heridas, cdmara hiperbdrica, quelantes
no calcicos, bifosfonatos, tiosulfato de
sodio, etc.) no evidenciaron mejoria en
el pronéstico.

Se presenta el caso clinico de un pa-
ciente varén de 55 afios de edad con
diagnéstico de Insuficiencia Renal
Crénica (IRC) secundaria a nefropatia
diabética e hipertension arterial. In-
gresa en Hemodidlisis (HD) en mayo
de 2003.

Tenia antecedentes de diabetes tipo 2
tratada con hipoglucemiantes orales y
después insulina NPH.

Retinopatia diabética no proliferati-
va. Obesidad (fndice de Masa Corpo-
ral [IMC] 36). Dislipemia. Ex fuma-
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dor (2 paquetes/dia). HTA de larga du-
racion (20 afios) tratada con Inhibidores
de la Enzima Convertidora de la Angio-
tensina (IECA) y bloqueantes cdlcicos.
Vasculopatia periférica sin amputacién
(doppler de MMII con compromiso dis-
tal y calcificaciones parietales en vasos
arteriales bilaterales). Sin Trombosis
Venosa Profunda (TVP). Ecocardiogra-
ma y doppler valvular con deterioro
leve del FSVI y calcificaciones en val-
vulas Ao y Mi.

Entre los afios 2003 y 2005, presenta hiper-
paratiroidismo secundario leve-moderado
con hiperfosfatemia de dificil tratamiento
por falta de cumplimiento dietético y toma
de quelantes. Se indica dieta baja en Py
proteinas y quelantes de calcio (primero,
carbonato de calcio; luego, pasa a acetato
de calcio-aluminio de forma esporddica).
Normocalcemia. KTV sp mayor a 14 (15
hs HD/semanal) con bafio de Ca 3 meq/It.

Datos de laboratorio: hematocrito pro-
medio 35%. Hemoglobina 11 g/dl. Alb.
34 g/dl. Ca 8,7 mg/dl. P 7,3 mg/dl.
PTH 538 pg/ml. FAlc 350 UI.

Recibi6 de forma discontinua trata-
miento con calcitriol v.0. que se suspen-
di6 por hiperfosfatemia.

En el afio 2006, presenta tlceras en
miembros inferiores simétricas, distales
(piernas y pies), pruriginosas y muy do-
lorosas. Algunas evolucionan con esca-
ras negruzcas y sobreinfeccién bacteria-
na por rascado. Se tratan con antibidtico
local y sistémico.

Figura 1. Resolucién de calcifilaxis.

Nefrologia 2009;29(1):81-94

Colagenograma y coagulograma nor-
mal, crioglobulinas y anticardiolipina
negativas.

La biopsia de piel muestra necrosis
de dermis superficial y depdsitos fo-
cales de calcio en la capa media arte-
riolar compatible con calcifilaxis.

Los valores de Hormona Paratiroidea
(PTH) eran superiores a 800 pg/ml, y
presentaba hiperfosforemia con nor-
mocalcemia. Ecografia de paratiroides
con visualizacién de gldndulas infe-
riores. Centellograma de paratiroides
con Tc99 y sestamibi con hipercapta-
cién de tres gldndulas.

Paciente con calcifilaxis, PTHi mayor a
800 y CaxP elevado, se indica didlisis
diaria, bafio de calcio con 2,5 meq/l. El
paciente no mejora y, debido a la per-
sistencia de lesiones, se indica parati-
roidectomia subtotal en septiembre de
2006.

A finales de 2006, las lesiones en
miembros inferiores persisten, pre-
sentando valores de PTHi = 280
pg/ml (rango 150-435) e hiper-P. Se
interpreta como «persistencia» de
HPT.

En febrero de 2007 se inicia sevela-
mer 6 cdpsulas/dia, didlisis diaria,
bafio bajo en calcio (2,5 meq/It), die-
ta baja en P. Se agrega ibandronato
150 mg/mes vo.

Los controles de calcemia permane-
cen en rangos normales. Las lesiones
en miembros inferiores mejoran y ci-
catrizan al cabo de seis meses. Sin
embargo, se acentiia en forma progre-
siva su vasculopatia periférica con
evolucién a gangrena seca.

Se describe en la literatura diferentes
resultados con uso de bifosfonatos.
Los mismos presentan un potente
efecto inhibitorio sobre la actividad
osteocldstica y resorcién 6sea, dis-
minuyendo la calcificacién vascular.
Ademas, tienen efecto inhibitorio so-
bre las citocinas proinflamatorias,
permitiendo la mejoria del cuadro.
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Hiperamilasemia en un
paciente con mieloma
multiple en
hemodialisis

Nefrologia 2009;29(1):93-94.
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La elevacién de amilasa es un marcador
de pancreatitis aguda, aunque en pacien-
tes con Insuficiencia Renal Crénica (IRC)
no es infrecuente encontrar niveles eleva-
dos, que rara vez exceden de dos o tres
veces el limite alto de la normalidad.'

La asociacién entre hiperamilasemia y
neoplasias es conocida desde hace afios,
descrita en tumores de diferentes estirpes
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histolégicas® y, también, en el mieloma
multiple ** Presentamos un paciente con
IRC secundaria a rifion de mieloma en
Hemodidlisis (HD) periddicas que pre-
sentd hiperamilasemia y una rdpida evo-
lucién de su enfermedad.

Varén de 77 afios diagnosticado de mielo-
ma multiple de cadenas ligeras Lambda en
noviembre de 2002; en ese momento pre-
sentaba creatinina de 2.8 mg/dl y proteinu-
ria de Bence Jones. Tratado con distintas
lineas de tratamiento (vincristina-adriami-
cina-dexametasona, melfaldn-prednisona,
bortezomib) con respuesta clinica cada
vez menor, se decidié no continuar la ad-
ministracion de agentes quimioterapicos
dos afios mds tarde. En julio de 2004,
inicid tratamiento con HD, 12 horas se-
manales, con Kt/v medio >1,2. Mante-
nia una diuresis residual entre 700-
1.000 cc/dia.

Ingresé en noviembre de 2007 por dete-
rioro del estado general con astenia inten-
sa, dolor epigéstrico e importantes dolo-
res O6seos con dificultad para la
deambulacion. En la exploracién fisica,
TA 140/80 mmHg, afebril, con palidez de
piel y mucosas, resto sin hallazgos signi-
ficativos. En la analitica: Hb 7,9 g/dl, he-
matocrito 23,3%, plaquetas 56.000/mm?,
leucocitos 6.000/mm’ con férmula nor-
mal. VSG 84 mm a la primera hora; en
sangre periférica, no se objetivaron es-
quistositos ni blastos. Hierro 93 pg/dl, fe-
rritina 6.603 ng/ml, indice de saturacién
de transferrina 45%. Creatinina 7,91, urea
130,Ca 9,30, P2, 4cido trico 7,5 (mg/dl);
proteinas totales 6,50, albimina 3,32 g/dl;
IgG 370, IgA 43,1gM 15,1IgD 1 (mg/dl).
Inmunofijacién en suero: banda monoclo-
nal lambda. Proteina C reactiva 13,8
mg/dl. GOT 56, GPT33, GGT 480, fosfa-
tasa alcalina 139, LDH 780, amilasa
3.779, lipasa 449 (UI/L). Dos meses an-
tes, los niveles de amilasa eran normales.
Amilasuria 276 UI/L, con excrecidn uri-
naria de amilasa del 6%.

La ecografia y la Tomografia Axial Com-
putarizada (TAC) abdominal no mostra-
ron hallazgos de enfermedad pancredtica.
Por la persistencia de la hiperamilasemia,
se estudiaron las enzimas pancredticas:
isoenzima pancredtica 132, isoenzima sa-
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livar 3.607 UI/l. Ante la situacién general
del paciente, se inici6 tratamiento con do-
sis altas esteroides y cloruro mérfico con
el objetivo de descomprimir la médula
dsea y mitigar los dolores 6seos, cada vez
mayores. La situacion clinica empeord, y
falleci6 a los 10 dias de su ingreso.

La pancreatitis aguda es la primera sospe-
cha diagndstica ante un aumento agudo
de los niveles de amilasa. Su incidencia
en IRC es seis veces mds elevada que en
la poblacién general’ La hipercalcemia,
el hiperparatiroidismo, las dislipemias y
el tratamiento con diuréticos son factores
predisponentes. En HD también se han
descrito casos de pancreatitis asociados a
hemolisis.® En el presente caso, la clinica
y el TAC abdominal descartaron la pan-
creatitis aguda.

La macroamilasemia es una anormalidad
bioquimica de etiologia desconocida, ca-
racterizada por la presencia de complejos
de amilasa unidos a proteinas, que forman
una molécula de mayor peso molecular y
se acumula en plasma al estar disminuida
su filtracion.” Los niveles de amilasa sue-
len ser inferiores a dos veces el limite de
la normalidad, su diagndstico se estable-
ce mediante la determinacion del peso
molecular de la amilasa sérica, con técni-
cas inmunoldgicas; y de forma indirecta,
determinando la excrecién fraccional de
amilasa en orina, un valor <1% es muy
orientador de macroamilasemia. La au-
sencia de pico monoclonal en sangre y
una excrecion urinaria de amilasa del 6%
descartaron este diagndstico.

La hiperamilasemia paraneopldsica es
rara como manifestacién de un mieloma
multiple. Se han descrito 21 casos, con
una edad media de 66 afos. Se asocia mas
frecuentemente con el tipo IgA (40%), se-
guido del IgG (30%), y tinicamente se ha
referido en dos pacientes con mieloma de
cadenas ligeras.** Predomina el isotipo de
cadenas ligeras lambda en una proporcién
3:1 sobre los de tipo kappa y la amilasa
detectada en todos los casos es de origen
salivar. Las propias células tumorales son
las que segregan la amilasa salivar de for-
ma ectdpica, y el mecanismo de secrecién
es similar al de las inmunoglobulinas.® Se
ha visto que en los pacientes con hipera-

milasemia el mieloma es mas agresivo,
tiene mayor extension extramedular, peor
respuesta al tratamiento quimioterdpico y,
como consecuencia, una sobrevida menor
(<24 meses). La amilasa en el mieloma se
ha utilizado como marcador de progre-
sién y de respuesta al tratamiento.

Aunque la incidencia de pancreatitis agu-
da en pacientes con IRC es elevada, la
aparicién de hiperamilasemia de origen
salivar obliga a descartar un origen para-
neopldsico.
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