valencia de hipopotasemia es de un
18,8% y sélo un 2,4% presentan ci-
fras de potasio inferiores a 2,5
mmol/I*3.

Se estd constatando la implicacién cada
vez mds frecuente de numerosos far-
macos nuevos en diversas alteraciones
electroliticas (tabla 1); por ello, en todo
paciente con hipopotasemia debe exa-
minarse, en primer lugar, la medica-
cion que recibe para identificar no sélo
los farmacos cldsicamente asociados
como hipopotasemia como diuréticos,
agonistas betaadrenérgicos o anfoteri-
cina B sino que también hay que tener
en cuenta los nuevos antibidticos, anti-
rretrovirales o inmunosupresores.
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La glomerulonefritis extracapilar (GNE)
se caracteriza por la presencia en plasma
de autoanticuerpos o inmunocomplejos
con capacidad patégena. Entre éstos se
encuentran los anticuerpos antimembra-
na basal glomerulurar (Ac-anti-MBG),
tipicos de GNE tipo I y anticuerpos anti-
citoplasma de neutréfilos (ANCA), que
se suelen presentar en la GNE tipo III'2.

Existe una proporcién sustancial de
pacientes con GNE y doble positividad
para ANCA y anti-MBG. Presentamos
a un paciente con GNE tipo I con co-
existencia plasmadtica de Ac-anti-MBG
y ANCA-p, con severa afectacion re-
nal, que no respondié a triple terapia
con plasmaféresis, corticoides y ciclo-
fosfamida.

Caso clinico

Hombre de 62 afios que es ingresado
en nefrologia tras consultar en urgen-
cias por cuadro de malestar general
asociado con vémitos biliosos y febri-
cula vespertina, en tratamiento con
azitromicina. Recorte de diuresis en
los ultimos dias, sin sintomatologia
miccional acompaifiante. No refiere la
toma de AINE o de otros fairmacos ne-
frotéxicos. Como antecedentes perso-
nales presentaba enfermedad pulmo-
nar obstructiva crénica, sindrome de
apnea obstructiva del suefio, otitis me-
dia crénica en seguimiento por otorri-
nolaringologia y botulismo que requi-
rié su ingreso en la UCI en el afio
2007. No tenia antecedentes de hiper-
tension arterial, diabetes mellitus, dis-
lipemia o cardiopatia conocida. En la
exploracién fisica presentaba un regu-
lar estado general, eupneico en reposo,
consciente, orientado y colaborador,
normohidratado y normoperfundido.
La PA era de 143/95 mmHg, la FC de
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75 lat/min, la temperatura de 36,5 °C y
la saturacién de oxigeno del 97%. No
presentaba lesiones en piel ni en mu-
cosas.

Auscultacién cardiopulmonar: tonos
cardiacos ritmicos sin soplos audi-
bles. Murmullo vesicular sin ruidos
sobreafiadidos. Abdomen: blando y
depresible. No habia signos de irrita-
cién peritoneal. No habia masas ni or-
ganomegalias a la palpacion. En las
extremidades inferiores presentaba
edemas con fovea hasta la raiz de los
miembros, sin signos de trombosis
venosa profunda (TVP) ni de insufi-
ciencia venosa crénica, con pulsos
positivos. En la exploracién neurolé-
gica se observaron pupilas isocdricas
normorreactivas, pares craneales nor-
males, y fuerza y sensibilidad conser-
vadas por segmentos. No habia signos
de irritacién meningea.

La analitica al ingreso mostraba: hemo-
globina 11 g/dl, hematocrito 34,7%,
VCM 92 fl, leucocitos 9.000 (neutréfi-
los 85%, linfocitos 9,1%), plaquetas
213.000, glucosa 102 mg/dl, urea 265
mg/dl, creatinina 12,2 mg/dl, sodio 137
mEq/l, potasio 7 mEq/l, cloro 107
mEq/1, procalcitonina 0,92 mg/dl, prote-
fnas 7 g/1, calcio 9,6 mg/dl, calcio corre-
gido 9,8 mg/dl, PCR 272 8, bilirrubina
total 0,6 mg/dl, AST 19 U/, ALT 39
U/l, GGT 28 U/1, FA 61 U/l y amilasa
84. Sistemadtico de orina: proteinas 100
mg/dl, 300 hematies, nitritos negativos,
no leucocitaria. Radiografia de térax,
sin signos de condensacidén ni derrame,
con mediastino normal. En la radiogra-
fia simple de abdomen presentaba me-
teorismo inespecifico.

Gasometria venosa: acidosis metabdli-
ca con pH 7,28, CO, total 20 mmol/l,
HCO, 18,8 mmol/l, EB -7.5. ECG: rit-
mo sinusal a 75 lat/min, PR normal,
QRS estrecho, sin alteraciones agudas
de la repolarizacion. Ecografia abdomi-
nal: higado y bazo sin alteraciones eco-
gréficas. Rifién derecho aumentado de
tamafio (15 cm), con pérdida de la dife-
renciacion cortico-medular; no se ob-
servaba dilatacion de la via excretora.
Rifién izquierdo hipopldsico (descrito
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en estudios previos). Renograma iso-
tépico con *"Tc-MAG3: anulacién
funcional del rifién izquierdo. Nefro-
patia parenquimatosa severa del rifién
derecho. Inmunologia: IgG 795 mg/dl,
IgA 123 mg/dl, IgM 25,1 mg/dl, C3
133 mg/dl, C4 normal, cadenas kappa
161 mg/dl, lambda normal.

Autoinmunidad: ANA, Ac-anti-ADN y
ANCA-c negativos, ANCA-p 41U/ml
y Ac-anti-MBG 287 U/ml. Proteino-
grama normal. Serologia para VHB y
VHC negativa.

Ante estos hallazgos clinicos y analiti-
cos se decide realizacion de biopsia re-
nal por lumbotomia abierta, dado que el
paciente es monorreno funcional.

La anatomia patolégica describe un to-
tal de 49 glomérulos, tres de ellos escle-
rosados; en el resto dominaba una ex-
tensa afectaciéon de la estructura con
necrosis fibrinoide y proliferacién ex-
tracapilar celular y circunferencial en el
100% de los glomérulos. Los vasos de
pequefio calibre presentaron, asimismo,
vasculitis necrosante. El estudio de IF
directa aport6 una positividad lineal y
difusa en la membrana basal glomeru-
lar con IgG positiva, siendo el resto de
anticuerpos negativos. En resumen,
presentaba glomerulonefritis extracapi-
lar con intensa afectacion del 100% de
los glomérulos de la muestra e IF tipica
de glomerulonefritis extracapilar por
Ac-anti-MBG (tipo I) (figuras 1y 2).

Necrosis fibrinoide y proliferacién extracapilar.

Figura 1. Técnica de plata.
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El estudio de IF directa aporté una
positividad lineal y difusa en la membrana
basal glomerular 1gG positiva, siendo el
resto de anticuerpos negativos.

Figura 2. Inmunofluorescencia.

Desde el ingreso el paciente requirio te-
rapia renal sustitutiva. Fue tratado con
ciclofosfamida intravenosa a dosis de
1,5 mg/kg/dia, metilprednisolona 500
mg/24 h durante 3 dias y plasmaféresis
(7 sesiones). La ciclofosfamida se sus-
pendid por trombopenia. No hubo com-
promiso pulmonar en ningiin momento
durante la evolucion.

En la actualidad el paciente permane-
ce en programa de hemodidlisis me-
diante fistula arteriovenosa como ac-
ceso vascular.

Discusion

El porcentaje de coexistencia sérica de
ANCA-p y Ac-anti-MBG se ha cuanti-
ficado en diferentes series en torno al
25%'**.Realmente el perfil clinico, el
prondstico y el rol fisiopatoldgico de
cada anticuerpo de los pacientes con
coexistencia sérica de ANCA-p y Ac-
anti-MBG atin es materia de investiga-
cién. No esta claro si la GN asociada
con ANCA predispone al desarrollo de
enfermedad por Ac-anti-MBG o si en
el curso de una GN por Ac-anti-MBG
se positivizan los ANCA.

Sin embargo, uno de los factores mas re-
levantes a nuestro entender es que los es-
tudios de IF no se describen de manera ru-
tinaria en la bibliograffa, por lo que no
tenemos la certeza de que los casos de

«doble positividad» se traten de GNE ti-
posIllol.

En la GNE tipo Il ANCA+ se ha descri-
to la existencia de Ac-anti-MBG hasta en
el 5% de los casos. Debido a la mayor fre-
cuencia de esta enfermedad, la mayoria
de los casos descritos se incluyen en este
grupo. Algunos trabajos sugieren que la
GN por ANCA es la que aparece prime-
ro, seguida de la enfermedad por Ac-anti-
MBG'". En estos casos, se ha sugerido
que existe una exposicién de los antige-
nos de la membrana basal glomerular y el
desarrollo de Ac-anti-MBG.

En la GNE tipo I se ha comunicado que
hasta un 30% de los casos pueden asociar-
se con la existencia de ANCA. Debido a
la menor frecuencia de esta enfermedad se
han descrito menos casos*’. La patogenia
de esta entidad no se encuentra aclarada y
parece que una alteracién en la regulacién
inmunolégica produce el desarrollo de
ambos, ANCA-p y Ac-anti-MBG.

Ademds, se ha sugerido que los pacientes
con ANCA y Ac-anti-MBG tienen, parad6-
jicamente, mejor prondstico®. No obstante,
esto no se ha confirmado; incluso se afirma
que la supervivencia renal en pacientes con
doble positividad no es mejor que la de los
que tienen Unicamente Ac-anti-MBG'**.En
un estudio de Lindic et al.'°,1os pacientes
con Ac-anti-MBG y ANCA y una creatini-
na al ingreso mayor de 5,6 mg/dl no recu-
peraron la funcién renal a pesar de trata-
miento con prednisolona, ciclofosfamida e
intercambio plasmético.

Nosotros presentamos un caso de GNE
tipo I con IF positiva lineal y coexistencia
sérica de Ac-anti-MBG y ANCA-p. Evi-
denciamos en nuestro paciente el mal pro-
nostico de la funcidn renal en estos casos,
quedando dependiente de hemodidlisis a
pesar de tratamiento agresivo.
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Late venous thrombosis
of renal allograft: two
cases with different
treatment and outcome
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Dear Editor:

Renal transplant (RT) patients have a
higher incidence of thrombotic events
and an increased risk of recurrence after
the withdrawal of anticoagulation.
Thrombosis of the allograft vein is a
well-described complication of renal
transplantation. It can occur early after
transplant, related to surgical technical
complications or many years post-
transplant associated to multiple inciting
factors. The treatment includes surgery,
thrombolytics and anticoagulation.

We present two cases of late allograft
venous thrombosis with different
treatments and outcome: conventional
hipocoagulation leaded to renal failure
but surgical thrombectomy allowed
patient improvement and renal
function recovery. Based on the
cases, a review of the literature about
pathophysiology, clinical presentation,
diagnosis and treatment options of late
venous thrombosis of renal allograft
was made.

RT patients have a higher incidence
(ranging 0.6-25%) of thrombotic
events'?. Thrombosis of the allograft vein
is a well-described early complication®,
usually associated with acute rejection or
surgical complications®. The typical
presentation is that of a sudden painful
and swollen allograft, haematuria and
oliguria with deterioration of graft
function*”. Partial vein thrombosis
presents as a late event, with chronic
oedema and progressive deterioration of
renal function®.

Diagnosis can be made by Doppler
ultrasound, computed tomography
(CT) or magnetic resonance venogram’
and the treatment includes surgery,
thrombolytics and anticoagulants’. The
authors present two cases of late
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allograft venous thrombosis with

different treatments and outcome.
Clinical cases

Case1

A 63-year-old man, with chronic renal
failure (CRF) secondary to adult
polycystic kidney disease (APKD),
was submitted to RT in 1988 and
treated with cyclosporine (CsA),
azathioprine (AZA) and prednisolone
(P). Nineteen years after RT, serum
creatinine (Cr) increased to 2.5 mg/dl
and nephrotic proteinuria  was
documented. In 2007, chronic allograft
nephropathy (CAN) was confirmed.
One year latter, a rectal adenoma was
diagnosed and after four months (on
March 2009), he had acute
diverticulitis complicated by peritonitis
and needed surgery.

On July 2009, he was admitted with
painful oedema of the right leg with
one week of evolution. Doppler
revealed femoral vein thrombosis and
partial thrombosis of allograft vein,
iliac and inferior vena cava (IVC).
Renal function had declined (Cr: 5.84
mg/dl) and serum albumin was reduced
(2.68 g/dL). Pulmonary embolism was
excluded and anticoagulation with low
molecular weight heparin (LMWH)
was started, followed by
accenocumarol.  Renal  function
deteriorated and one week latter he
started haemodialysis. The study for
other neoplasms was negative. Three
months latter, he is asymptomatic but
remains on haemodialysis.

Case 2

A 58-year-old man, with CRF
secondary to APKD, was submitted to
RT in 1993. He was treated with CsA,
AZA and P and renal function
stabilized on Cr: 1.8 mg/dl, without
proteinuria. Posttransplant erytrocytosis
was documented in 1996 and treated
with phlebotomies.

On May 2009, he was admitted with
thrombosis of right popliteal vein. He
had erytrocytosis (Hb: 18.3g/dL) and
deterioration of renal function (Cr: 2.2
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