
Nefrología (2008) 3, 350-359356

cartas al  director

1. Poynard T, Ratziu V, Benhamou Y, Opolon P,
Cacoub P, Bedossa P. Natural history of
HCV infection. Baillieres Best Pract Res Clin
Gastroenterol 2000; 14: 211-28. 

2. Dezzutti CS, Astemborski J, Thomas DL,
Marshall JH, Cabrera T, Purdy M, Vlahov D,
Garfein RS. Prevalence of cryoglobulinemia
in hepatitis C virus (HCV) positive patients
with and without human immunodefi-
ciency virus (HIV) coinfection. J Clin Virol
2004; 31: 210-214. 

3. Bonnet F, Pineau JJ, Taupin JL, Feyley A, Bo-
narek M, De Witte S, Bernard N, Lacoste D,
Morlat P, Beylot J. Prevalence of cryoglobu-
linemia and serological markers of autoim-
munity in human immunodeficiency virus
infected individuals: a cross-sectional study
of 97 patients. J Rheumatol 2003; 30:
2005-10. 

4. Bonacini M, Lin HJ, Hollinger FB. Effect of
coexisting HIV-1 infection on the diagnosis
and evaluation of hepatitis C virus. J Acquir
Immune Defic Syndr 2001; 26: 340-4. 

5. Germtholtz TE, Goetsch SJW and Katz I.
HIV-related nephropathy: A south african
perspective. Kidney Int 2006; 69: 1885-
1891.

6. Sabry AA, Sobh MA, Irving WL y cols. A
comprehensive study of the association
between hepatitis C virus and glomerulo-
pathy. NDT 2002; 17: 239-245.

7. Johnson RF, Gretch DR, Yamabe H y cols.
Membranoproliferative glomerulonephritis
associated with hepatitis C virus infection.
N Engl J Med 1993; 328: 465-470.

8. Chidambaram M, Stigant CE, Sugar LM,
Rames Prasad GV. Type I membrano prolife-
rative glomerulonephritis in an HIV-infected
individual without hepatitis C co-infection.
Clin Nephrol 2002; 57: 154-7.

9. Hoch B, Juknevicius I, Liapis H. Glomerular
injury associated with hepatitis C infection:
a correlation with blood and tissue HCV-
PCR. Semin Diagn Pathol 2002; 19: 175-87.

S. Alexandru, C. Caramelo,
A. Montoya y R. García
Servicio de Nefrología-1. Servicio de Inmunolo-
gía-2. Fundación Jiménez Díaz-Capio. Universi-
dad Autónoma. Madrid. España 
Correspondencia: Simona Alexandru. simo-
na_amely@yahoo.com. Fundación Jiménez
Díaz-Capio. Av. Reyes Católicos Nº 2. 28040
Madrid.

Oncocitoma Renal y
Microcarcinoma Papilar
coexistentes sobre
Enfermedad Quística
Adquirida pre diálisis
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Sr. Director: Presentamos una pacien-

te de 76 años sometida a nefrectomía

por la aparición de imágenes sugestivas

de malignidad sobre una Enfermedad

Quística Adquirida (EQA), con el diag-

nóstico de Oncocitoma y Microcarcino-

ma Papilar asociados.

Se había diagnosticado en 1982 de

HTA sin afectación renal, con un episo-

dio cerebrovascular sin secuelas. En

1999, tras clínica nefrótica, se biopsió

con resultado de Glomerulonefritis

Membranosa (GM), resistente a esteroi-

des y Azatioprina, manteniéndose en

filtrados en torno a 50 ml/min y protei-

nurias nefróticas. En 2002 comenzó tra-

tamiento con Micofenolato Mofetilo

con excelente respuesta, bajando de

12,9 a 1,03 g en 6 meses y negativizan-

do finalmente la proteinuria en 3 años

con Cr 1,6 mg/dl.

En diciembre de 2005 ingresó por

anuria, edemas y dolor infraabdominal,

mostrando deterioro agudo de Creatini-

na (3,5 mg/dl), proteinuria de 4,2 g/24

h y hematuria de 100 h/c, precisando de

hemodiálisis temprana. Se obtuvo una

nueva biopsia informada como esclero-

sis sobre el 50% de los glomérulos pre-

sentando la mayoría de los restantes

una GN extracapilar con semilunas epi-

teliales, asociada a GM, con moderada

fibrosis intersticial. En los estudios de

imagen se encontraron imágenes suges-

tivas de EQA, destacando un nódulo

sólido de 2,5 cm en polo superior del

riñón derecho, con sospecha de malig-

nidad, por el que sufrió nefrectomía.

La pieza mostraba múltiples quistes

y el nódulo, de 3 cm, era de coloración

verde grisácea. Microscópicamente, el

parénquima renal estaba muy deses-

tructurado, con esclerosis, semilunas y

afectación tubulointersticial intensa,

mostrando adenomas papilares y tubu-

lopapilares, constituyendo ocasional-

mente un Microcarcinoma Papilar y

abundantes cambios oncocíticos, for-

mando agregados nodulares intersticia-

les. El nódulo mayor correspondía a un

Oncocitoma convencional.

La coexistencia de GM y GN extra-

capilar se da en el 3-5% de biopsias con

diagnóstico principal de GM, en el mo-

mento del diagnóstico o como transfor-

mación de una GM primitiva en casos

de enfermedad linfoproliferativa, vas-

culitis, colagenosis...1,2. En este caso, la

degeneración tumoral de una EQA

aporta el mecanismo adicional de una

GN extracapilar ligada a neoplasia.

La EQA se ha considerado práctica-

mente exclusiva de pacientes en diáli-

sis, aunque la edad, el grado de ERC y

sobre todo el tiempo de evolución co-

bran importancia, en nuestra paciente

incluso con una función renal solo leve-

mente deteriorada3-5. 

Figura 1. Semilunas epiteliales con importante actividad proliferativa, próximas a nódulo oncocíti-
co (MIB 1).
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Es a su vez determinante de la apari-

ción de cáncer renal, siendo el Micro-

carcinoma Papilar el más frecuente, a

diferencia de lo que ocurre en pobla-

ción general, donde predomina el Car-

cinoma de Células Claras5,6. En asocia-

ción con EQA hemos encontrado 5

casos descritos de Oncocitomas, 4 de

ellos sobre pacientes en diálisis y uno

en el riñón nativo de un paciente tras-

plantado, siendo el nuestro el primero

descrito sin que medie la terapia susti-

tutiva7-9.

La asociación de GN extracapilar

con neoplasias renales6,10 es muy cono-

cida, siendo dudosa su relación con On-

cocitoma11, tumor raro que suele aso-

ciarse a otras extirpes tumorales. Aquí

guardaría más probable relación con el

Microcarcinoma Papilar.

Como enseñanza práctica, recomen-

damos que en pacientes con enfermedad

glomerular crónica bajo fármacos inmu-

nosupresores, el despistaje de tumores

renales debiera ser el mismo que el reali-

zado sobre pacientes trasplantados.
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Insuficiencia renal
aguda tras venografía
Nefrología 2008; 28 (3) 357-358

Sr. Director: La venografia es una téc-

nica realizada para conocer la localiza-

ción de las venas del brazo, con el fin

de elegir cual es la mejor opción de

ellas para la realización de la fístula ar-

teriovenosa, necesaria para la hemodiá-

lisis. Presentamos el caso clínico de una

paciente de 73 años, entre cuyos ante-

cedentes personales destacaba diabetes

mellitus e hipertensión arterial ambas

de 20 años de evolución, fibrilacion au-

ricular, estenosis mitroartótica, anemia

crónica e insuficiencia renal crónica

diagnosticada hace cinco años y en se-

guimiento en nuestro servicio de nefro-

logía con una cretinina de 3 mg/dl y

acalaramiento de 15 ml/min. Su trata-

miento habitual era insulina, acenocu-

marol, seguril, hierro oral, doxazosina,

atenolol, parches de dinitrato de isoso-

bide, acido folico y omeprazol. La pa-

ciente acude al hospital porque desde

hace 24 horas presentaba oligoanuria

(150 ml/24 h), tras la realización de una

venografia, la paciente no presentaba

otro desencadenante de su oligoanuria.

En la exploración física la paciente es-

taba afebril, con tensión arterial 130/60,

AC: Rítmica. AP: murmullo vesicular

conservado. EEII: No edemas, ni sig-

nos de TVP. En la analítica presentaba

fórmula leucocitaria normal, Hemoglo-

bina de 8.9, Plaquetas de 159.000. Urea

104, creatinina 7.2, Sodio 128, Potasio

4.6, LDH 564, Orina elemental: ph 5,

densidad 1005, proteínas de tres cruces,

sodio en orina 13 mEq/l y Potasio en

orina de 53 mEq/l. En el ECG presenta-

ba una fibrilación auricular con rea-

puesta ventricular controlada a unos 80

lpm, en las radiografías de tórax y abdo-

men no se observaba ninguna alteración

radiológica. Durante su ingreso la pa-

ciente recibió tratamiento con suerotera-

pia intravenosa, diuréticos y n-acetilcis-

teína, presentando a los tres días del

ingreso creatininas basales de 4 mg/dl. 

La insuficiencia renal desencadenada

por contraste intravenoso, tras la realiza-

ción de una venografía es muy poco fre-

cuente pero esta descrito como una de sus

complicaciones1,2. La insuficiencia renal

aguda causada por contraste se define de

forma absoluta como un aumento de 0,5

mg/dl y de forma relativa como un incre-

mento del 25% de los niveles de creatini-

na tras 48-72 h de su administración3. 

La insuficiencia renal por contraste

es mas frecuente en pacientes que pre-

viamente presentan algún grado de in-

suficiencia renal, pacientes con estado

prediabético, en aquellos que tienen

diabetes mellitus de años de evolución4-

6 o en aquellos pacientes que presentan

hiperuricemia7 (cifras mayores de 7

mg/dl para varones y de 5,9 mg/dl para

mujeres). Su manifestación clínica más

frecuente es la oligoanuria, por deterio-

ro de la función renal, como consecuen-

cia de la vasoconstricción renal y de la

hipoperfusion medular8. La toxicidad

por el contraste no presenta un trata-

miento definido y hay distintas teorías

de cual es el tratamiento más adecuado,

en la literatura se describen tratamien-

tos eficaces con sueroterapia y n-acetil-

cisteína9, pero también se describen ar-

tículos que no demuestran beneficio en

el uso de estos tratamientos10.
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