
cartas al director

741Nefrologia 2013;33(5):732-50

plante, se encuentra asintomática, con

proteinuria en torno a 0,4-0,5 g/24 ho-

ras y creatinina de 1,4 mg/dl, realizan-

do una sesión de PF al mes (tabla 1).

El segundo caso se trata de un varón de

55 años, afecto igualmente de IRCT por

GSFS en diálisis. Tras el trasplante

muestra una buena evolución inicial,

con creatinina de 1,4 mg/dl. Durante las

primeras semanas postrasplante la pro-

teinuria se mantiene en torno a 0,5-0,6

g/24 horas, interpretándose su proce-

dencia de los riñones nativos, ya que en

el momento del trasplante el paciente

conservaba cierta diuresis residual. De

forma progresiva la proteinuria se va in-

crementando, de tal modo que al mes

esta alcanza rango nefrótico, siendo de

5,1 g/24 horas, por lo que se decide in-

tensificar el tratamiento con doble blo-

queo. Al cuarto mes postrasplante la

proteinuria es de 12 g/24 horas, con in-

suficiencia renal ya sobreañadida (crea-

tinina 2,9 mg/dl). Dos meses más tarde,

se decide iniciar PF. Se realizaron un to-

tal de 13 sesiones, 1 sesión/48-72 horas.

Se decidió suspender el tratamiento

dada la falta de respuesta (figura 1).

lución, siendo la creatinina al tercer

mes de 1,2 mg/dl y la proteinuria de

0,3-0,4 g/24 horas. A partir de este mo-

mento se observa un ascenso progresi-

vo de las proteínas en orina, a pesar de

intensificar el tratamiento con inhibido-

res de la enzima convertidora de angio-

tensina/antagonistas de los receptores

de angiotensina, iniciándose PF al quin-

to mes con proteinuria de 5 g/24 horas

y función renal estable. Se realiza 1 se-

sión/48-72 horas, observándose un des-

censo progresivo de la proteinuria. Tras

14 sesiones mostraba creatinina de 1,5

mg/dl y proteinuria de 0,7 g/24 horas,

por lo que se suspende la PF para valo-

rar la estabilidad. Al mes, se observa de

nuevo un incremento de proteinuria a

2,9 g/24 horas. Reiniciamos en ese mo-

mento la PF y tras tres sesiones la pro-

teinuria descendió a 0,8 g/24 horas, con

creatinina de 1,6 mg/dl. Corroboramos

de nuevo la buena respuesta, cuando

hubo que suspender las sesiones por in-

fección por citomegalovirus, elevándo-

se la proteinuria a 2,1 g/24 horas y re-

gresando de nuevo a su situación de

estabilidad tras reiniciar la PF. Actual-

mente, tras casi cuatro años del tras-
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La aféresis es una opción terapéutica,

en muchas ocasiones de primera línea,

que se ha de tener en cuenta en el trata-

miento de determinadas patologías.

Las guías de la American Society for

Apheresis sientan las indicaciones de la

aféresis terapéutica (AFT), dividiendo

en categorías las distintas patologías se-

gún la eficacia demostrada1,2.

A pesar de tratarse de una técnica de de-

puración sanguínea extracorpórea, me-

todología usada a diario por los nefró-

logos en la diálisis, el tratamiento con

aféresis es aún una técnica infravalora-

da y poco utilizada por nuestra especia-

lidad, quizá por desconocimiento de sus

indicaciones o de su eficacia.

Mostraremos dos casos clínicos, coin-

cidentes en el tiempo, de recidiva de

glomeruloesclerosis focal y segmenta-

ria (GSFS) sobre injerto renal, que ilus-

tran la cara y la cruz de los resultados

de una plasmaféresis (PF) llevada a

cabo a tiempo en este tipo de patolo-

gías. En el primer caso se inicia PF en

el mismo momento en el que la protei-

nuria alcanza rango nefrótico, mientras

que en el segundo la AFT tiene lugar

más de seis meses después.

Se trata de una mujer de 32 años con in-

suficiencia renal crónica terminal

(IRCT) secundaria a GSFS en diálisis.

Recibe trasplante renal con buena evo-

Tabla 1. Caso 1; evolución temporal de creatinina-proteinuria

Sesión PF 1 4 10 14 15* 18 19** 25 32 38 42

Creatinina (mg/dl) 1,5 1,4 1,6 1,5 1,4 1,6 1,4 1,9 1,6 1,6 1,5

Proteinuria (g/24 horas) 5,1 2,8 1,7 0,7 2,9 0,8 2,1 0,4 0,5 0,6 0,5

PF: plasmaféresis.

Figura 1. Caso 2; evolución temporal de creatinina-proteinuria.
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Se postula que la GSFS primaria o idio-

pática es debida a un factor circulante y

presente en el plasma (glicoproteína)

que aumenta la permeabilidad glomeru-

lar induciendo la pérdida de proteínas3,4.

La justificación de la AFT se basa fun-

damentalmente en que la PF ha demos-

trado remover dicha glicoproteína con

mejoría de la proteinuria5.

El objetivo de la presente carta es dar a

conocer al mayor grupo de profesiona-

les médicos, fundamentalmente a nues-

tros compañeros nefrólogos, la eficacia

de esta técnica en el tratamiento de di-

versos trastornos, en este caso de la re-

cidiva de GSFS sobre trasplante renal.

Si conocemos sus indicaciones y venta-

jas, no llegaremos tarde a la hora de tra-

tar determinadas patologías, como en

uno de los casos que se han expuesto.
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Presentamos el caso de un paciente va-

rón de 66 años, exfumador, hipertenso

de larga evolución, con arteriosclerosis

sistémica, claudicación intermitente y

accidente isquémico transitorio en

1994. Enfermedad renal crónica secun-

daria a nefroangioesclerosis, en progra-

ma de hemodiálisis desde agosto de

2002 a través de una fístula arteriove-

nosa en el antebrazo izquierdo.

Recibió un trasplante renal de donante

cadáver en noviembre de 2004, alcan-

zando una creatinina basal entre 1,2 y

1,4 mg/dl. En agosto de 2005, a raíz de

un deterioro progresivo de la función

renal, se realizó biopsia renal que de-

mostró un rechazo agudo grado I-B con

buena respuesta a los tratamientos este-

roideos. Posteriormente, desarrolló una

diabetes mellitus tipo 2, que precisó ini-

cio de antidiabéticos orales (septiembre

de 2008). Diagnosticado de un adeno-

carcinoma de pulmón moderadamente

diferenciado en el lóbulo superior dere-

cho en enero de 2012, recibió 3 sesio-

nes de quimioterapia y 33 de radiotera-

pia, con buena respuesta al tratamiento.

En septiembre de ese mismo año, co-

mienza con deterioro de la función re-

nal y clínica urémica, acompañada de

fiebre y dolor en la zona del injerto

(fosa ilíaca izquierda). Es ingresado en

sala de Nefrología, donde se llega al

diagnóstico de pielonefritis por E. coli

sensible a ciprofloxacino, con el que

fue tratado durante siete días. Tras ser

incluido nuevamente en programa de

hemodiálisis, se procede al alta domici-

liaria al tercer día para completar el tra-

tamiento de forma ambulatoria.

Una semana después el paciente acude

a Urgencias por reaparición de la sinto-

matología. Estaba eupneico en reposo,

normocoloreado y bien perfundido, ob-

servándose fiebre hasta 38 ºC. La ten-

sión arterial era de 150/80 mmHg y es-

taba rítmico a 108 lpm. En la

auscultación cardíaca destacaba la pre-

sencia de un soplo sistólico. La explo-

ración pulmonar era anodina, sin ruidos

glomeruloesclerosis focal y segmentaria

en el trasplante renal. Nefrologia

1999;XIX Suppl 2:94.
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La neumonía por Pneumocystis jiroveci

es una infección oportunista grave que

afecta a pacientes inmunocomprometi-

dos. Se ha descrito ampliamente en el

síndrome de inmunodeficiencia adqui-

rida (sida), en tratamientos esteroideos

prolongados y en receptores de tras-

plante de órganos sólidos, fundamental-

mente en el período que comprende los

primeros seis meses tras el trasplante.

Describimos el caso de un paciente que,

tras haber reiniciado hemodiálisis des-

pués de ocho años con un injerto renal

funcionante, desarrolló un cuadro respi-

ratorio progresivo con infiltrados pul-

monares bilaterales, demostrándose

neumonitis por Pneumocistis jiroveci,

en el contexto de hospitalización re-

ciente por pielonefritis del injerto. La

aparición de esta infección fúngica es

excepcional fuera de los primeros me-

ses postransplante, aunque puede apa-

recer en cualquier momento de la evo-

lución, lo que obliga a tenerla en cuenta


