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Oncocitoma Renal y
Microcarcinoma Papilar
coexistentes sobre
Enfermedad Quistica
Adquirida pre dialisis
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Sr. Director: Presentamos una pacien-
te de 76 afios sometida a nefrectomia

356

por la aparicién de imagenes sugestivas
de malignidad sobre una Enfermedad
Quistica Adquirida (EQA), con el diag-
néstico de Oncocitoma y Microcarcino-
ma Papilar asociados.

Se habia diagnosticado en 1982 de
HTA sin afectacion renal, con un episo-
dio cerebrovascular sin secuelas. En
1999, tras clinica nefrética, se biopsid
con resultado de Glomerulonefritis
Membranosa (GM), resistente a esteroi-
des y Azatioprina, manteniéndose en
filtrados en torno a 50 ml/min y protei-
nurias nefréticas. En 2002 comenz6 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 afios
con Cr 1,6 mg/dl.

En diciembre de 2005 ingresé 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
hemodidlisis temprana. Se obtuvo una
nueva biopsia informada como esclero-
sis sobre el 50% de los glomérulos pre-
sentando la mayoria de los restantes
una GN extracapilar con semilunas epi-
teliales, asociada a GM, con moderada
fibrosis intersticial. En los estudios de
imagen se encontraron imagenes suges-
tivas de EQA, destacando un nédulo

s6lido de 2,5 cm en polo superior del
rifién derecho, con sospecha de malig-
nidad, por el que sufri6 nefrectomia.

La pieza mostraba mdltiples quistes
y el nédulo, de 3 cm, era de coloracién
verde grisdcea. Microscopicamente, el
parénquima renal estaba muy deses-
tructurado, con esclerosis, semilunas y
afectaciéon tubulointersticial intensa,
mostrando adenomas papilares y tubu-
lopapilares, constituyendo ocasional-
mente un Microcarcinoma Papilar y
abundantes cambios oncociticos, for-
mando agregados nodulares intersticia-
les. El n6dulo mayor correspondia a un
Oncocitoma convencional.

La coexistencia de GM y GN extra-
capilar se da en el 3-5% de biopsias con
diagnéstico principal de GM, en el mo-
mento del diagnéstico o como transfor-
macién de una GM primitiva en casos
de enfermedad linfoproliferativa, vas-
culitis, colagenosis...'%. En este caso, la
degeneracion tumoral de una EQA
aporta el mecanismo adicional de una
GN extracapilar ligada a neoplasia.

La EQA se ha considerado préctica-
mente exclusiva de pacientes en didli-
sis, aunque la edad, el grado de ERC y
sobre todo el tiempo de evolucién co-
bran importancia, en nuestra paciente
incluso con una funcién renal solo leve-
mente deteriorada®.

Figura 1. Semilunas epiteliales con importante actividad proliferativa, préximas a nédulo oncociti-
co (MIB 1).
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Es a su vez determinante de la apari-
cion de cancer renal, siendo el Micro-
carcinoma Papilar el més frecuente, a
diferencia de lo que ocurre en pobla-
cién general, donde predomina el Car-
cinoma de Células Claras>*. En asocia-
ciéon con EQA hemos encontrado 5
casos descritos de Oncocitomas, 4 de
ellos sobre pacientes en didlisis y uno
en el rifién nativo de un paciente tras-
plantado, siendo el nuestro el primero
descrito sin que medie la terapia susti-
tutiva’.

La asociaciéon de GN extracapilar
con neoplasias renales®'® es muy cono-
cida, siendo dudosa su relacién con On-
cocitoma', tumor raro que suele aso-
ciarse a otras extirpes tumorales. Aqui
guardaria mds probable relacién con el
Microcarcinoma Papilar.

Como enseflanza préctica, recomen-
damos que en pacientes con enfermedad
glomerular crénica bajo farmacos 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 venografia
Nefrologia 2008; 28 (3) 357-358

Sr. Director: La venografia es una téc-
nica realizada para conocer la localiza-
cion de las venas del brazo, con el fin
de elegir cual es la mejor opcién de
ellas para la realizacién de la fistula ar-
teriovenosa, necesaria para la hemodié-
lisis. Presentamos el caso clinico de una
paciente de 73 afos, entre cuyos ante-
cedentes personales destacaba diabetes
mellitus e hipertensién arterial ambas
de 20 afios de evolucién, fibrilacion au-
ricular, estenosis mitroartdtica, anemia
cronica e insuficiencia renal crénica
diagnosticada hace cinco afios y en se-
guimiento en nuestro servicio de nefro-
logia 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 realizacion de una
venografia, la paciente no presentaba
otro desencadenante de su oligoanuria.
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En la exploracién fisica la paciente es-
taba afebril, con tensién arterial 130/60,
AC: Ritmica. AP: murmullo vesicular
conservado. EEIl: No edemas, ni sig-
nos de TVP. En la analitica presentaba
férmula 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, proteinas de tres cruces,
sodio en orina 13 mEq/l y Potasio en
orina de 53 mEq/l. En el ECG presenta-
ba una fibrilacién auricular con rea-
puesta ventricular controlada a unos 80
Ipm, en las radiografias de térax y abdo-
men no se observaba ninguna alteracién
radiolégica. Durante su ingreso la pa-
ciente recibid tratamiento con suerotera-
pia intravenosa, diuréticos y n-acetilcis-
tefna, presentando a los tres dias del
ingreso creatininas basales de 4 mg/dl.

La insuficiencia renal desencadenada
por contraste intravenoso, tras la realiza-
cién de una venografia es muy poco fre-
cuente pero esta descrito como una de sus
complicaciones'?. 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 administracion’.

La insuficiencia renal por contraste
es mas frecuente en pacientes que pre-
viamente presentan algin grado de in-
suficiencia renal, pacientes con estado
prediabético, en aquellos que tienen
diabetes mellitus de afios de evoluciéon*
% 0 en aquellos pacientes que presentan
hiperuricemia’ (cifras mayores de 7
mg/dl para varones y de 5,9 mg/dl para
mujeres). Su manifestacion clinica mas
frecuente es la oligoanuria, por deterio-
ro de la funcion renal, como consecuen-
cia de la vasoconstriccion renal y de la
hipoperfusion medular®. La toxicidad
por el contraste no presenta un trata-
miento definido y hay distintas teorias
de cual es el tratamiento mas adecuado,
en la literatura se describen tratamien-
tos eficaces con sueroterapia y n-acetil-
cisteina’, pero también se describen ar-
ticulos que no demuestran beneficio en
el uso de estos tratamientos'.
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