Figura 1. Arterias con gran disminucién
de la luz debido a gran proliferacion e
hialinizacion de la intima y media.

potencialmente incluye la isquemia de-
bido a vasocostriccién-vasospasmo, por
su accién simpaticomimética, lo cual
desencadena hipoxia tisular con necro-
sis miocitica, la toxicidad directa sobre
el tejido muscular, la hiperpirexia y el
aumento de la actividad muscular con
traumatismo reiterado por la agitacién
inducida tras el consumo?*. De manera
crénica, esta droga pone en marcha
cambios hemodindmicos y estructurales
mediados por el incremento en el estrés
oxidativo y el estimulo del sistema reni-
na-angiotensina que llevan a un aumen-
to en la matriz mesangial, fibrosis tibu-
lo-intersticial y mayor aterogénesis*’.
Ademds, el consumo crénico puede cau-
sar un circulo permanente de vasocons-
tricciéon, HTA y fracaso renal’. La ten-
sion arterial puede ser extremadamente
elevada y frecuentemente relacionada
con el grado de afectacion renal y resis-
tente al tratamiento®.

Este es el primer caso en nuestro hospi-
tal de insuficiencia renal crénica y ne-
cesidad de tratamiento renal sustitutivo
por el consumo de cocaina. En los an-
tecedentes de este paciente destaca,
ademds, un episodio comprobado de
fracaso renal agudo por rabdomidlisis y
HTA severa de dificil control. Padece
también una afectacion cardiaca en for-
ma de hipertrofia ventricular izquierda
severa con fraccién de eyeccién depri-
mida, patologia descrita y relacionada
también con el consumo de cocaina,
ademads de la conocida cardiopatia is-
quémica en forma de angina de pecho e
infarto agudo de miocardio y episodios
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de paro cardiaco por arritmias, que in-
cluso pueden ocurrir en la toma esporéa-
dica o aislada de esta droga®.

Como nefrélogos, es necesario que co-
nozcamos la amplia patogenia que la
cocaina puede producir en el rifién, te-
niendo en cuenta su progresivo y eleva-
do consumo.
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Ruptura espontanea
tardia del injerto renal
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Sr. Director:

La ruptura espontdnea del injerto renal
es actualmente una complicacién infre-
cuente pero potencialmente grave del
trasplante renal, que puede derivar en la
pérdida del injerto e incluso ocasionar
la muerte del receptor’. En la era previa
a los anticalcineurinicos esta complica-
cidén era relativamente frecuente, y su
causa principal era el rechazo agudo
(RA); tras la introduccion de la ciclos-
porina, las etiologias mds prevalentes
son la trombosis de la vena renal® y la
necrosis tubular aguda (NTA)*¢. Tam-
bién se han descrito casos asociados a
traumatismos sobre el injerto’. La ma-
yoria de los casos de ruptura del injerto
acontecen en las tres primeras semanas
posteriores al trasplante®, siendo excep-
cional su presentacién tardia. La clini-
ca mas frecuente es la triada de dolor
sobre el injerto, oliguria e hipotensién’
y el diagnéstico puede confirmarse me-
diante ecografia y tomografia®. En el
pasado la nefrectomia urgente en los
pacientes inestables fue el tratamiento
mas usado; mas recientemente ha sido
posible salvar los injertos hasta en un
80% de los casos’, mediante estabiliza-
cién hemodindmica agresiva y repara-
cion quirdrgica urgente'.

Presentamos el caso de un hombre de
50 afios portador de un trasplante renal
en el noveno mes de evolucién, que
acudi6 al hospital por anuria de 12 ho-
ras de evolucién y dolor lumbar homo-
lateral al injerto. Entre sus antecedentes
personales destacaban ERC presunta-
mente secundaria a nefroangiosclerosis,
en tratamiento con didlisis peritoneal
durante 2 afios antes del trasplante, hi-
perparatiroidismo secundario en trata-
miento con cinacalcet, HTA crénica
bien controlada, dislipemia y tabaquis-
mo previo al trasplante. Recibi6 su pri-
mer trasplante renal en mayo del 2007,
procedente de un donante caddver de
55 afios, recibiendo tratamiento inmu-
nosupresor con 2 dosis de basiliximab,
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tacrolimus, micofenolato sdédico y este-
roides. Inici6 la funcién renal de inme-
diato, y evolucioné favorablemente
hasta conseguir una creatinina basal en
torno a 1,5 mg/dl al mes del trasplante.
Siguié controles periddicos en consul-
tas externas comportandose como buen
cumplimentador de la medicacién. Una
semana antes del ingreso habia acudido
a una revisién programada del noveno
mes, presentando funcién renal estable
(creatinina 1,5 mg/dl, MDRD 60 ml/min
y hemoglobina 15,8 g/dl), ausencia de
proteinuria o hematuria y tensién arterial
de 136/80 mmHg. Una ecografia de 2
meses de antigiiedad con respecto al in-
greso informaba de injerto renal de 122
mm de longitud, de ecoestructura y mor-
fologia normal sin evidencia de colec-
ciones, IR: 0,62-0,64.

El dia del ingreso se objetivaron anu-
ria, febricula de 37,5 °C, sin signos de
infeccién aparente, tension arterial
148/89 mmHg, frecuencia cardiaca 76
lat/min. Referfa dolor lumbar izquierdo
y dolor moderado a la palpacién abdo-
minal en la fosa ilfaca izquierda sobre
el injerto, sin otros hallazgos significa-
tivos. Analitica en sangre: hemoglobi-
na 13,6 g/dl, hematocrito 39,7%, leuco-
citos totales 14.500/ul, neutréfilos
85%, creatinina 7,7 mg/dl, urea 145
mg/dl, sodio 139 mEq/l, potasio 4,7
mEq/l, pH 7,34, bicarbonato sédico
21,2 mmol/l, INR 1,1, tiempo de trom-
boplastina 31 s. Analitica en orina: 375
hematies/ul y proteinas 1.000 mg/dl.
Niveles de tacrolimus en sangre: 8,5
ng/ml. El paciente negaba traumatis-
mos sobre el injerto o ejercicio fisico
intenso. No habia cambios en la medi-
cacioén y el paciente aseguraba un buen
cumplimiento terapéutico. El trata-
miento hasta el dia del ingreso incluia:
prednisona 5 mg/24 h, micofenolato s6-
dico 720 mg/12 h, tacrolimus 1 mg/12
h, omperazol, atorvastatina, amlodipi-
no, irbesartdn y bicarbonato sédico.

Se realizé una ecografia-Doppler de ur-
gencia que informaba injerto en fosa ilia-
ca izquierda (FII) de 121 mm con aumen-
to de la ecogenicidad cortical, buena
perfusion, IR: 1, identificindose una co-
leccién organizada perirrenal de 93 x 37
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x 60 mm que se interpreté como un he-
matoma. Para completar el estudio se re-
aliz6 una tomografia computarizada con
contraste que mostro realce de todo el ri-
fién con dos imégenes lineales hipoecoi-
cas, que se interpretaron como fractura
del polo inferior del injerto (figuras 1y 2).
No se observaron imdgenes de aneurisma
ni de tumor renal. Ante la estabilidad he-
modindmica y el diagnéstico de ruptura
renal evolucionada se descart6 tratamien-
to quirurgico urgente. Se realiz6 una pri-
mera sesion de hemodialisis; coincidien-
do con ésta presenté reanudacion de la
diuresis en 48 h con progresiva mejoria
de los pardmetros analiticos. Se descartd
el diagnostico de RA dada la evolucién
favorable del paciente sin haber tomado
otras medidas terapéuticas y que tenia los
niveles de inmunosupresores en rango.

Al octavo dia, no habiendo presentado
nuevas complicaciones, fue dado de alta
con una creatinina sérica de 2,6 mg/dl,
mostrando posteriormente una progresiva
recuperacion de la funcién renal hasta al-
canzar una creatinina sérica cercana a la
basal el dia 14 (1,7 mg/dl). Desde enton-
ces hasta la actualidad (2 afios del episo-
dio) ha mantenido una funcién renal esta-
ble en ausencia de proteinuria o de
hematuria.

En este tiempo no hemos conseguido fi-
liar la etiologia del episodio, habiéndose
descartado las causas mds frecuentes de
ruptura del injerto como son el RA", la
trombosis de la vena renal® o los trauma-
tismos sobre el injerto’. Sucesivas ecogra-
fias y dos TAC realizadas a los 6 y 12 me-

Figura 1. Tomografia computarizada del
injerto que muestra una coleccién
perirrenal del injerto compatible con
hematoma (flechas gruesas).

ses del ingreso no mostraron signos de ec-
tasia, colecciones perirrenales, evidencias
de angiomiolipoma o tumores del injerto.
Creemos que la situacion de anuria y fra-
caso renal agudo podrian estar justifica-
das por la presencia de necrosis tubular
aguda secundaria a compresion del parén-
quima renal por el hematoma, probable-
mente ya presente en los dias previos al
ingreso. Este caso resulta relevante por
cuanto se trata de una ruptura espontdnea
tardia del injerto, no atribuible a las cau-
sas mds prevalentes, en un paciente some-
tido a un trasplante renal estable de 9 me-
ses de evolucion.
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Coexistence of anti-GBM
antibodies and
MPO-ANCA in a patient
with systemic vasculitis
and crescentic
glomerulonephritis
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Dear Editor:
Anti-glomerular basement membrane
(GBM) antibodies are sometimes de-
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tected in patients with sera that con-
tain antineutrophil cytoplasmic anti-
bodies (ANCAs), especially in those
with specificity for myeloperoxidase
(MPO)'>. Double positive patients
may have a clinical course and res-
ponse to treatment more typical of
vasculitis than of anti-GBM disease,
and renal function recovery may be
more likely if ANCAs are present'.
Recent observations*> however, have
failed to detect the differences descri-
bed in early reports.

Here, we present a case of a 62 years-
old Caucasian female with rhinosinu-
sitis and asthma diagnosed 2 years be-
fore was admitted at our Department
with renal failure requiring dialysis.
She had anorexia, weight loss (15% of
body weight), and weakness over the
last 7 months. One month before the
hospitalization she developed fever,
persistent cough, dyspnea, myalgias,
arthralgias, numbness and weakness of
lower limbs. Physical examination re-
vealed pale skin, blood pressure of
135/78 mmHg, heart rate of 68 beats
per minute, respiratory rate of 18 cycles
per minute, body temperature of 36.3
°C, oliguria (350 ml/day). Cardiac, pul-
monary and abdominal examination did
not reveal any changes. There was no
ocular inflammation, joint tenderness
or effusion, and rash. Neither edema
nor tenderness of lower limbs, nor peri-
pheral lymphadenopathies was present.
Neurologic examination disclosed as-
ymmetrical motor and sensory compro-
mise of lower limbs.

Laboratory disclosed microcytic
hypochromic anemia (hemoglobin,
4.8 g/dl; mean globular volume, 76.9
fl; mean globular hemoglobin, 24.1
pg), leucocytosis (14.460/mm?), eosi-
nophilia (2.300/mm?), thrombocytosis
(880.000/mm?), elevation of eryth-
rocyte sedimentation rate (142
mm/hour) and of C-reactive protein
(20 mg/dl), renal failure (uremia, 199
mg/dl; creatinemia, 6.1 mg/dl), and
hiperkalemia (8.2 mEq/l). Urinalysis
showed proteinuria of 100 mg/dl
and 200 erythrocytes/microliter. Se-
rum protein electrophoresis revealed
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IgG/K monoclonal gammopathy. He-
patic function tests, lactate dehydro-
genase, calcemia, and phosphatemia
were on the normal range.

Renal ultrasound revealed normal sized
kidneys, cortical hyperechogenicity,
normal parenquimatous differentiation,
and no hydronephrosis. Computed to-
mography (CT) of the face disclosed
mucous thickening of the frontal, eth-
moid, sphenoid and maxillary sinuses
lining, and CT of the chest revealed
ground-glass opacities widely spread
across both lungs. Lower limbs electro-
miogram revealed severe multiple mo-
noneuritis. Bone marrow biopsy disclo-
sed eosinophilic hypercellularity and no
morphologic abnormalities. A renal
biopsy was performed and showed
CGN with linear deposition of IgG
along the glomerular capillaries (Figu-
res 1 and 2). Serology for lupus (anti-
nuclear, anti-double strand deoxyribo-
nucleic acid, anti-Smith, extractable
nuclear and anti-ribonucleoprotein an-
tibodies) was negative. Serum C3, and

Figure 1. Kidney biopsy showing
crescentic glomerulonephritis (Masson
trichrome, x100).

Figure 2. Immunofluorescence microscopy
showing linear deposition of IgG along the
glomerular capillaries (x400).
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