PTHi 581 pg/ml, 250H vitamina D 9,2
ng/ml, fosfatasa alcalina 221 U/l.

Una semana después de la administra-
cion del farmaco, se detect6 en una ana-
litica rutinaria de consulta hipocalcemia
(calcio corregido 6,7 mg/dl). La pacien-
te estaba asintomética y debido a impor-
tantes antecedentes de mala adherencia
al tratamiento se insiste en la correcta
toma de este.

Dos semanas después la paciente acude
a Urgencias por cuadro de debilidad ge-
neralizada, mareos, temblores y nauseas.
Se detecta calcio corregido 5,2 mg/dl. A
la exploracion fisica no presenta signos
de hipocalcemia (Trousseau o Chvostek)
ni parestesias pericingulobucales.

Se decide el ingreso para tratamiento
intravenoso con buena evolucidn clini-
ca y analitica.

Los bifosfonatos son cominmente utili-
zados para disminuir la pérdida osea,
pero su excrecidn es principalmente re-
nal, por lo que en los pacientes con IR se-
vera no es recomendado su uso®. El de-
nosumab reduce significativamente el
riesgo de fracturas® y ha demostrado au-
mentar la densidad mineral 6sea y redu-
cir los marcadores de resorcion. Ademas,
en estudios preclinicos se ha comproba-
do que, a diferencia de los bifosfonatos,
no es nefrotoxico a niveles de 100
umol/I* y es independiente del grado de
IR, ya que su perfil farmacocinético y
farmacodinamico no varia significativa-
mente seglin el grado de funcion renal'.

Se ha planteado la hipotesis de que los
pacientes con ERC y enfermedad Osea
por hiperparatiroidismo podrian estar
en mayor riesgo de hipocalcemia con
denosumab, ya que en ellos los niveles
séricos de calcio van a depender en
mayor medida de la resorcion 6sea me-
diada por la hormona paratiroidea. De
tal forma que la inhibicion de la acti-
vidad osteoclastica tras la administra-
cion de la primera dosis de denosumab
podria dar lugar a un sindrome similar
al del hueso hambriento, con la dismi-
nuciodn rapida de los niveles de calcio
sérico por su captacidon en el hueso’.
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En este momento son requeridos su-
plementos de calcio y vitamina D, has-
ta que la formacidon de osteoclastos dé
lugar a una correcta mineralizacion.

En un estudio® realizado a 46 pacientes
con diferentes grados de IR, se obser-
varon como efectos adversos mas fre-
cuentes los dolores en extremidades y
la hipocalcemia. Esta se presentd en el
15 % de los participantes, precisando
ingreso para tratamiento intravenoso
solo en dos de los casos y solo en uno
la hipocalcemia fue sintomatica.

El uso de denosumab en enfermos con
insuficienciencia renal cronica (IRC)
es comodo, ya que no necesita ajuste
de dosis y no es nefrotdxico, por lo que
se prevé un uso cada vez mayor. En
este grupo de pacientes debemos reali-
zar suplementos adecuados de calcio y
vitamina D previos al inicio de la tera-
pia con denosumab, ademéas de un se-
guimiento analitico de dichos parame-
tros posteriormente al inicio de la
terapia, ya que en un nimero de casos
no despreciable se producirad hipocal-
cemia, que en la mayoria de estos sera
asintomatica.
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Sindrome del linfocito
pasajero: una rara
forma de anemia en el
trasplante renal
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El sindrome del linfocito pasajero (PLS)
es una anemia hemolitica aloinmune en
trasplante de drgano solido (TOS) por alo-
anticuerpos derivados de un clon de linfo-
citos B del donante que son transferidos
con el injerto, produciendo una respuesta
inmune secundaria contra los globulos ro-
jos del receptor, en TOS con grupos san-
guineos compatibles pero no idénticos'”.
Es una entidad rara cuya frecuencia se ha
relacionado con el tamano (en cuanto a
contenido linfoide) del 6rgano trasplanta-
do, siendo mucho mas frecuente en cora-
zOn/pulmdn (70 %) e higado (29 %) que
en trasplante renal (TR) (9 %)*. Normal-
mente los anticuerpos son anti-ABO, rara
vez, anti-D y hay casos aislados de anti-c,
anti-e, anti-Kell, anti-Jk y anti-Fy?.

Presentamos dos casos de TR de donante
vivo con incompatibilidad ABO menor
que desarrollaron PLS.
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CASO 1

Vardn de 23 afios con ERC-V por poli-
quistosis renal. Recibe TR de donante
vivo el 6 de junio de 2011, siendo el do-
nante grupo O+ y el receptor grupo A+,
sin complicaciones iniciales con injerto
funcionante al alta (Crp 1,1 mg/dl) y he-
moglobina 10 g/dl. El tratamiento inmu-
nosupresor consistio en tacrolimus, mico-
fenolato y esteroides.

A los catorce dias postrasplante se realiza
control analitico y se observa hemoglobi-
na 5,8 g/dl con funcion renal estable (Crp
1,2 mg/dl) y el resto de las pruebas com-
plementarias (incluyendo tomografia
computarizada y ecograffa abdominal)
dentro de la normalidad.

El estudio de anemia muestra anemia he-
molitica (haptoglobina descendida, reti-
culocitos y bilirrubina directa elevados)
con test de Coombs directo positivo con
demostracion de anticuerpos anti-A en
eludio preparado de los hematies del pa-
ciente, compatible con anemia hemolitica
aloinmune (PLS). El paciente fue tratado
con transfusion de 4 concentrados de he-
maties y metilprednisolona (1 mg/kg/dia)
con posterior pauta descendente. Analiti-
ca al alta Crp 0,7 mg/dl y hemoglobina
9,6 g/dl. En las semanas siguientes se ob-
serva resolucion completa sin recidiva.

CASO 2

Vardn de 42 anos con ERC-V por nefro-
patia diabética. Recibe TR de donante
vivo el 10 de septiembre de 2012. El do-
nante es grupo sanguineo O+ y el recep-
tor A+. La inmunosupresion inicial inclu-
y6 tacrolimus, micofenolato y esteroides.
Tras el TR la evolucion fue muy buena. Al
alta presentaba hemoglobina 11,4 g/dl y
Crp 1,4 mg/dl.

Catorce dia después acude por malestar
general y se detecta anemia hemolitica se-
vera (hemoglobina 4,3 g/dl). Las pruebas
complementarias descartaron sangrado ac-
tivo. En el frotis sanguineo no se observa-
ron esquistocitos y el test de Coombs di-
recto fue positivo con presencia de
anticuerpos anti-A. El diagnostico fue ane-
mia hemolitica aloinmune (PLS). Fue tra-
tado con transfusion de 12 concentrados de
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hematies y esteroides en dosis altas (metil-
prednisolona 1 mg/kg/dia) con descenso
progresivo. El cuadro hematologico se re-
solvid en los diez dias siguientes con esta-
bilidad de la hemoglobina, sin precisar
nuevas transfusiones. En el dia 31 postras-
plante fue diagnosticado de rechazo agudo
II-B con anticuerpos donante especificos
negativos, precisando tratamiento con ti-
moglobulina. Tras esto la funcion renal se
estabiliz6, quedando con Crp de 3,2 mg/dl.

El PLS debe sospecharse ante cuadro anémi-
co brusco en la primera-segunda semana pos-
trasplante, en TOS con incompatibilidad
ABO menor o Rh diferente'*. Su duracion es
limitada en el tiempo (aproximadamente 3
meses)"*. Se recomienda transfusion sangui-
nea del grupo del donante y administracion de
esteroides. En casos severos se ha empleado
rituximab y/o plasmaféresis'®. Se recomienda
tratamiento inmunosupresor con micofenola-
to por su efecto sobre la linea B'*. Son de es-
pecial importancia las medidas de preven-
cion, como la cuidadosa perfusion del injerto
y la eliminacion de los ganglios linfaticos de
la grasa perirrenal'*. En nuestros casos, los
dos injertos proceden de donantes vivos. Es
posible que el menor tiempo de isquemia fria
y lamayor celeridad en el proceso de implan-
te también hayan podido favorecer el desarro-
llo de PLS, debido al mayor ntimero y viabi-
lidad de los linfocitos del donante.
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Cirugia bariatrica, una
nueva causa de fracaso
renal agudo
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La obesidad, definida por un indice de
masa corporal (IMC) > 30 kg/m?, es un
problema de salud pablica mundial, con
caracteristicas epidémicas. La prevalen-
cia de la obesidad en la poblacion adul-
ta espanola (25-60 anos) es del 14,5 %,
mientras que el sobrepeso asciende al
38,5 % y se incrementa cada afho. La
obesidad se asocia a otros factores de
riesgo cardiovascular, como hiperten-
sion arterial (HTA), resistencia insulini-
ca, diabetes mellitus (DM) tipo 2, disli-
pemia o enfermedad coronaria, y puede
llevar a insuficiencia renal (IR) progre-
siva. La IR asociada a obesidad es una
glomerulopatia con proteinuria variable
y hallazgos histopatoldgicos de glomeru-
lonefritis focal y segmentaria'. Actual-
mente, el tratamiento de la obesidad in-
cluye la cirugfa bariatrica cuando no se
logre el objetivo ponderal con las terapias

Nefrologia 2013;33(4):601-22



