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¢Nefropatia por VBK o
coinfeccion?
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La prevalencia de BKAN oscila entre el
1yel5.5% y resulta en la pérdida del in-
jerto en mas del 65% de los afectados.!
La infeccién viral activa puede confun-
dirse o incluso coexistir con procesos de
rechazo celular.? El diagndstico se basa
en la deteccién de células Decoy en ori-
na, demostraciéon de viremia y viruria
mediante PCR y estudio histoldgico.

El adecuado screening, junto a una re-
duccién del tratamiento inmunosupresor,
son actualmente estrategias efectivas
para la prevencién y manejo de BKAN.

La coinfeccién por Citomegalovirus
(CMV) y poliomavirus es posible, aun-
que no frecuente. La introduccién de in-
munosupresores potentes como tacroli-
mus y el uso de catéteres endoluminales’
parecen haber contribuido en la mayor
incidencia de estas infecciones.

Presentamos el caso de un paciente varén
de 50 afios con Enfermedad Renal Créni-
ca Terminal (ERCT) no filiada que recibe
un trasplante renal de cadéver. Seropositi-
vo para CMV. Isquemia fria de 18 horas.
Anastomosis ureteral con colocacién de
catéter doble J. Tanto la induccién como
el mantenimiento fue con tacrolimus,
MMF y prednisona, manteniendo niveles
de FK elevados los dos primeros meses
(media: 17,9 ng/ml). Presentd funcién re-
tardada del injerto, con Cr de 1,2 mg% el
36.° dia. A partir del tercer mes inici6 de-
terioro del Filtrado Glomerular (FG) (Cr
245 mg%), coincidiendo con el hallazgo
en orina de PCR positiva para virus BK
(50 x 10°copias) y células Decoy. La PCR
BK en plasma, la antigenemia y viremia
de CMV resultaron negativas. Aparece
microalbuminuria (561 mg/24 h), proteinu-
ria (1,26 g/24 h) y hematuria. Se realiza
biopsia ante la sospecha de BKAN que re-
vela intenso infiltrado intersticial linfocita-
rio T y macrofagico con tubulitis impor-
tante. En tibulos corticales y medulares
y en endotelio vascular se observaron
numerosas inclusiones de tipo viral nu-
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cleares y citoplasmadticas, con marcada
citomegalia. La inmunohistoquimica re-
sulté positiva para CMV y SV40. La ex-
presion de HLA-DR estuvo restringida a
células linfoides.

El diagnéstico fue nefritis intersticial asocia-
daa CMV y virus BK. Se suspendi6 el Mi-
cofenolato Mofetilo (MMF) y se redujo la
dosis de tacrolimus, iniciando ganciclovir.
Se retir6 el catéter doble J. El paciente evo-
lucioné satisfactoriamente disminuyendo el
numero de copias (10°) de VBK en orina y
desapareciendo la microalbuminuria, la pro-
teinuria y la hematuria. La funcién renal
mejord hasta alcanzar, tras dos meses el
diagnéstico, una Cr de 1,6 mg%.

En nuestro caso, el deterioro de la funcion
renal asociada a la aparicién de viruria por
VBK nos llevé a pensar inicialmente en la
existencia de BKAN. El hallazgo en la
biopsia renal de inclusiones nucleares y ci-
toplasmaticas tipicas de CMV planteé la
posibilidad de una coinfeccidn que se con-
firmé mediante la positividad para SV40
y anticuerpo monoclonal anti-CMV.

Aunque la mayoria de las series relaciona
la existencia de nefropatia con cargas vi-
rales en plasma elevadas,’ en nuestro caso
llama la atencion la negatividad reiterada
de viremia para BK y CMV a pesar de uti-
lizarse técnicas altamente sensibles, y ha
sido gracias a la biopsia renal que se ha
podido llegar a un diagndstico correcto y
a realizar el tratamiento adecuado.

1. Randhawa PS, Demetris AJ. Nephropathy due
to polyomavirus type BK. N Engl J Med
2000;342(18):1361-3.

2. Nickeleit \, Hirsch HH, Zeiler M, Gudat F, Prince
O, Thiel G, Mihatsch MJ. BK-virus nephropathy
in renal transplants-tubular necrosis, MHC-class
Il expression and rejection in a puzzling game.
Nephrol Dial Transplant 2000;15(3):324-32.

3. Vasudev B, Hariharan S, Hussain SA, Zhu
YR, Bresnahan BA, Cohen EP. BK virus
nephritis: risk factors, timing, and outcome
in renal transplant recipients. Kidney Int
2005;68(4):1834-9.

4. Hirsch HH, Knowles W, Dickenmann M, Pass-
weg J, Klimkait T, Mihatsch MJ, Steiger J. Pros-
pective study of polyomavirus type BK replica-
tion and nephropathy in renal-transplant
recipients. N Engl J Med 2002;347(7):488-96.

Palabras clave: Citomegalovirus.
Coinfeccién. Nefropatia VBK. Trasplante
renal.

Keywords: BK\-nephropathy. Co-infection.
Cytomegalovirus. Kidney transplantation

C. Ferreyra Lanatta, J.M. Osorio, J. Bravo,
A. Osuna

Servicio de Nefrologia. Hospital Universitario
Virgen de las Nieves. Granada
Correspondencia: Ana Carla Ferreyra
Lanatta

Servicio de Nefrologia. Hospital Universitario
Virgen de las Nieves. Granada
abbyferreyra@hotmail.com

Tratamiento de
calcifilaxis distal con
terapia asociada de
sevelamer y
bifosfonatos
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La arteriolopatia calcificante urémica
(calcifilaxis) se presenta con una inci-
dencia del 1% y prevalencia del 4% en
la poblacién de didlisis. La patogenia
no es clara y los diferentes tratamientos
(control del metabolismo del Ca y P, pa-
ratiroidectomias, adecuado manejo de
heridas, cdmara hiperbdrica, quelantes
no célcicos, bifosfonatos, tiosulfato de
sodio, etc.) no evidenciaron mejoria en
el prondstico.

Se presenta el caso clinico de un pa-
ciente varén de 55 afios de edad con
diagnéstico de Insuficiencia Renal
Croénica (IRC) secundaria a nefropatia
diabética e hipertension arterial. In-
gresa en Hemodidlisis (HD) en mayo
de 2003.

Tenia antecedentes de diabetes tipo 2
tratada con hipoglucemiantes orales y
después insulina NPH.

Retinopatia diabética no proliferati-
va. Obesidad (Indice de Masa Corpo-
ral [IMC] 36). Dislipemia. Ex fuma-
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dor (2 paquetes/dia). HTA de larga du-
racion (20 afios) tratada con Inhibidores
de la Enzima Convertidora de la Angio-
tensina (IECA) y bloqueantes célcicos.
Vasculopatia periférica sin amputacién
(doppler de MMII con compromiso dis-
tal y calcificaciones parietales en vasos
arteriales bilaterales). Sin Trombosis
Venosa Profunda (TVP). Ecocardiogra-
ma y doppler valvular con deterioro
leve del FSVI y calcificaciones en val-
vulas Ao y Mi.

Entre los afios 2003 y 2005, presenta hiper-
paratiroidismo secundario leve-moderado
con hiperfosfatemia de dificil tratamiento
por falta de cumplimiento dietético y toma
de quelantes. Se indica dieta baja en Py
proteinas y quelantes de calcio (primero,
carbonato de calcio; luego, pasa a acetato
de calcio-aluminio de forma esporddica).
Normocalcemia. KTV sp mayor a 14 (15
hs HD/semanal) con bafio de Ca 3 meq/1t.

Datos de laboratorio: hematocrito pro-
medio 35%. Hemoglobina 11 g/dl. Alb.
34 g/dl. Ca 8,7 mg/dl. P 7,3 mg/dl.
PTH 538 pg/ml. FAlc 350 UI.

Recibi6 de forma discontinua trata-
miento con calcitriol v.0. que se suspen-
dié por hiperfosfatemia.

En el afio 2006, presenta ulceras en
miembros inferiores simétricas, distales
(piernas y pies), pruriginosas y muy do-
lorosas. Algunas evolucionan con esca-
ras negruzcas y sobreinfeccién bacteria-
na por rascado. Se tratan con antibidtico
local y sistémico.

Figura 1. Resolucion de calcifilaxis.

Nefrologia 2009;29(1):81-94

Colagenograma y coagulograma nor-
mal, crioglobulinas y anticardiolipina
negativas.

La biopsia de piel muestra necrosis
de dermis superficial y depdsitos fo-
cales de calcio en la capa media arte-
riolar compatible con calcifilaxis.

Los valores de Hormona Paratiroidea
(PTH) eran superiores a 800 pg/ml, y
presentaba hiperfosforemia con nor-
mocalcemia. Ecografia de paratiroides
con visualizacién de gldndulas infe-
riores. Centellograma de paratiroides
con Tc99 y sestamibi con hipercapta-
cién de tres glandulas.

Paciente con calcifilaxis, PTHi mayor a
800 y CaxP elevado, se indica didlisis
diaria, bafio de calcio con 2,5 meq/l. El
paciente no mejora y, debido a la per-
sistencia de lesiones, se indica parati-
roidectomia subtotal en septiembre de
2006.

A finales de 2006, las lesiones en
miembros inferiores persisten, pre-
sentando valores de PTHi = 280
pg/ml (rango 150-435) e hiper-P. Se
interpreta como «persistencia» de
HPT.

En febrero de 2007 se inicia sevela-
mer 6 cdpsulas/dia, didlisis diaria,
baifio bajo en calcio (2,5 meq/It), die-
ta baja en P. Se agrega ibandronato
150 mg/mes vo.

Los controles de calcemia permane-
cen en rangos normales. Las lesiones
en miembros inferiores mejoran y ci-
catrizan al cabo de seis meses. Sin
embargo, se acenttia en forma progre-
siva su vasculopatia periférica con
evolucién a gangrena seca.

Se describe en la literatura diferentes
resultados con uso de bifosfonatos.
Los mismos presentan un potente
efecto inhibitorio sobre la actividad
osteocldstica y resorcién dsea, dis-
minuyendo la calcificacién vascular.
Ademads, tienen efecto inhibitorio so-
bre las citocinas proinflamatorias,
permitiendo la mejorfa del cuadro.
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Hiperamilasemia en un
paciente con mieloma
multiple en
hemodialisis
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La elevacion de amilasa es un marcador
de pancreatitis aguda, aunque en pacien-
tes con Insuficiencia Renal Crénica (IRC)
no es infrecuente encontrar niveles eleva-
dos, que rara vez exceden de dos o tres
veces el limite alto de la normalidad.!

La asociacién entre hiperamilasemia y
neoplasias es conocida desde hace afios,
descrita en tumores de diferentes estirpes
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