la inclusién de conceptos financiables ati-
picos, muy diferentes de los cldsicos «re-
activos de laboratorio», para atender las
necesidades de los grupos que hacen pre-
ferentemente investigacién clinica. Hay
muchos mas ejemplos de esta preocupa-
cién por la investigacion clinica hospitala-
ria, pero una enumeracion exhaustiva pa-
rece fuera de lugar.

Una breve referencia final a la dicoto-
mia investigacion clinica-investigacion
basica. Hay que irla olvidando. Hay que
dejar de hablar sistemdticamente de este
antagonismo. Los investigadores que se
identifican como bésicos deben ir inte-
riorizando un sentimiento de respeto,
profundo y convencido, hacia la inves-
tigacién clinica. Y los clinicos, com-
prender que algunas de sus actuaciones
futuras van a estar condicionadas por el
trabajo de los bdsicos. Y hablar entre
ellos, y tratar de comprenderse que, aun-
que dificil, es posible. Y hablar cada vez
menos, y tratar de hacer desaparecer, ese
antagonismo.

1. Praga M. {Se esta apoyando lainvestigacion
clinica independiente en Espana?. Nefrolo-
gfa 2009;28(6):575-82.
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Glomerulonefritis
membranoproliferativa
y gammapatia
monoclonal de
significado incierto
Nefrologia 2009;29(2):175-176.

Sr. Director:

Recientemente se ha publicado en Nefro-
logia una serie de pacientes con afecta-
cién renal secundaria a gammapatias mo-

Nefrologia 2009;29(1):173-184

noclonales sin criterios de malignidad.'
Presentamos el caso de una paciente con
una glomerulonefritis membranoprolife-
rativa de etiologfa no filiada y en cuyo
estudio se detecté una gammapatia mo-
noclonal de significado incierto.

Mujer de 60 afios con antecedentes de hi-
pertension arterial, talasemia betaheteroci-
gota y psoriasis plantar en tratamiento t6-
pico. Consulta por edemas en miembros
inferiores de una semana de evolucién. En
la analitica se objetiva un deterioro agudo
de la funcién renal: Cr 1,9 mg/dl, urea 85
mg/dl. El hemograma mostraba anemia
con el resto de la hematimetria y la coagu-
lacién normales. Asociaba proteinuria en
rango nefrdtico con albimina y proteinas
totales en sangre normales. El sedimento
urinario tenia 35 hematies/campo. El estu-
dio inmunolégico mostraba hipocomple-
mentemia con disminucién de los niveles
de C3, C4 y CH50. Se realizaron dos de-
terminaciones de crioglobulinas que fue-
ron negativas. El estudio electroforético
en sangre fue normal, mientras que en ori-
na presentaba una banda Bence Jones
Lambda (200 mg/24 h). En la biopsia de
médula dsea el porcentaje de células plas-
mdticas fue del 2%. La serologia para
VHB y VHC no mostr6 infeccion activa.

En la biopsia renal todos los glomérulos
presentaban un aspecto histolégico simi-
lar con proliferacion difusa de la matriz
y la celularidad mesangial adoptando un
patrén lobulado. El intersticio tenia leve
infiltrado linfocitario inespecifico sin fi-
brosis. El componente vascular y tubular
no presentaba lesiones. La inmunofluo-
rescencia mostraba depdsitos granulares
de IgG y C3 (figuras 1 y 2).

Se trata de una paciente con una gamma-
patia monoclonal de significado incierto
y una glomerulonefritis membranoproli-
ferativa en la que no se ha podido docu-
mentar ningtn factor etiolégico.

La afectacién glomerular en las gam-
mapatias monoclonales aparece mayor-
mente en las formas malignas y princi-
palmente asociada al depdsito de
cadenas ligeras.? Resulta mds infre-
cuente la presencia de afectacion renal
en los pacientes con gammapatias mo-
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noclonales benignas. Sin embargo, la
benignidad no excluye que pueda exis-
tir una afectacién renal secundaria.’*
Recientemente, se ha publicado una se-
rie de diez pacientes con afectacion glo-
merular asociada a gammapatias mono-
clonales benignas, si bien son escasos
los casos publicados en la literatura.'

En 2004, Nasr SH et al. publicaron
una serie de diez pacientes con glome-
rulonefritis proliferativas no filiadas
asociadas a deposito de Inmunoglobu-
linas monoclonales (IgG).> La mitad
de los pacientes presentaban bandas
monoclonales en la electroforesis en
sangre y orina, sin cumplir ninguno de
ellos criterios de mieloma en la biop-
sia de médula. Cuatro de los pacientes
presentaban hipocomplementemia y
las determinaciones de crioglobulinas
fueron negativas en todos ellos. Sa-
muh et al. concluyen que el depdsito
de inmunoglobulinas monoclonales
puede causar una glomerulonefritis
proliferativa que simula una afecta-
cién glomerular por inmunocomple-
jos. Aportamos un nuevo caso de afecta-

glomérulo de aspecto lobulado con aumento
difuso de la matriz y de la celularidad mesangial.

Figura 2. Biopsia renal: inmunofluorescencia:
depositos de IgG en la pared capilar glomerular.
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cién renal en gammapatias monoclonales
de significado incierto que pensamos po-
dria tratarse de un caso similar a los pu-
blicados en la serie de Nasr et al.'”
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B) COMUNICACIONES BREVES DE INVESTIGACION Y EXPERIENCIAS CLINICAS

Infeccion de catéteres
de hemodialisis: una
revision retrospectiva
Nefrologia 2009;29(2):176-177.

Sr. Director:

Las infecciones de los catéteres veno-
sos centrales son una causa impor-
tante de morbilidad y mortalidad en
pacientes hemodializados. Las KDO-
QI describen una frecuencia de in-
fecciones entre 3,8 y 6,6 episo-
dios/1.000 dias de catéter para los
catéteres no tunelizados y entre 1,6
hasta 5,5/1.000 dias de catéter para
los catéteres tunelizados.! La fre-
cuencia de bacteriemia varia en va-
rios estudios entre 1,6 y 7,7/1.000
dias de catéter para los no tuneliza-
dos y entre 0,2 y 0,5/1.000 dias de
catéter para los tunelizados.>*

Nuestro objetivo fue estudiar las in-
fecciones de catéteres en nuestra Uni-
dad de Hemodialisis.

Pacientes y métodos: hemos revisado
las infecciones de catéteres en un pe-
riodo de seis afos (1 de enero de
2001 a 31 de diciembre de 2006). He-
mos implantado 168 catéteres, 90 no
tunelizados y 78 tunelizados, en 70
pacientes. La edad de los pacientes
en el momento de la implantacién del
catéter es 70 = 14 afios y su tiempo
mediano en hemodidlisis es de 10
meses (1 dia-17 afios). Aproximada-
mente el 25,7% de los pacientes tenia
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enfermedad renal de etiologia desco-
nocida y el 22,8% tenia nefropatia
diabética. Siempre se administré ce-
fazolina antes de la implantacién de
catéteres tunelizados.

Resultados: los catéteres tunelizados
permanecieron colocados en mediana
durante cuatro meses (0 dias-45 me-
ses), y los catéteres no tunelizados
durante un mes (1 dia-6 meses). Los
pacientes diabéticos no presentaron
mads infecciones (32,4 vs. 34.2%; p =
NS) o bacteriemias (2,6 vs. 3.8%:;
p = NS) que el resto de los pacien-
tes. La incidencia de infecciones fue
de 2,33/1.000 dias de catéter para los
catéteres no tunelizados y 3,10/1.000
dias de catéter para los catéteres tu-
nelizados (p = NS). El tipo més fre-
cuente de infeccidon fue la infeccion
del orificio de salida, tanto en caté-
teres tunelizados (44/57 [77,2%])
como en catéteres no tunelizados
(7/9 (77,8%]); p = NS. La incidencia
de bacteriemia de los catéteres no tu-
nelizados no ha sido mayor que la de
los catéteres tunelizados (0,78/1.000
contra 0,22/1.000 dias de catéter; p
= 0,08). Veintiln catéteres tuneliza-
dos (26,9%) se habian implantado a
través de guia en catéteres no tune-
lizados, pero éstos no sufrieron més
infecciones (8/29 contra 13/49, p =
NS).

El antibiético usado empiricamente
en la mayoria de las infecciones fue
la cefazolina (55,3%).

El Estafilococo fue la especie predo-
minante, identificindose en los estu-
dios microbioldgicos de sangre en el
100% de los casos y en el 79,2% de los
exudados. La prevalencia de especies
meticilino-resistentes fue del 60%.

Después de los resultados microbio-
l6gicos, el antibiético inicial se cam-
bid en el 22,7% de los casos (n = 15).
En casi la mitad de ellos (46,7%) el
ajuste se hizo a vancomicina.

Todos los pacientes con sepsis (n =9)
fueron hospitalizados. Uno murié en
choque séptico y los demads recupera-
ron bien.

Conclusiones: nuestra incidencia de
infecciones fue baja, particularmente
para los catéteres no tunelizados. Es-
tos catéteres se usaron durante un
mes, sin impacto negativo en el nu-
mero de infecciones. En nuestra opi-
nién, son seguros COmo un acceso
temporal para pacientes que esperan
la construccién o la maduracién de
un acceso definitivo.

La alta prevalencia de especies meti-
cilino-resistentes nos llevé a incluir
la vancomicina en nuestro protocolo
de las infecciones de catéteres.

1. 2006 K/DOQI, www.kidney.org/professionals/
kdoqi/guideline_upHD_PD_VA/.

2. Uldall PR, Merchant M, Woods F. Changing
subclavian haemodialysis cannulas to
reduce infection. Lancet 1981;1:1373.
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