podsitos de oxalato aparecen en la fase
terminal de la insuficiencia renal, evo-
lucionando con mayor rapidez en he-
modidlisis crénica. Estos depésitos de
oxalato con reaccidn circundante indu-
cen lesiones semejantes a las del hiper-
paratiroidismo secundario®y anemia se-
vera resistente a la EPO, como se ha
descrito previamente'.

Por tltimo, hay que incidir en la impor-
tancia de la deteccion de la enfermedad
de forma precoz, ya que la efectividad
del tratamiento depende de la rapidez
en el diagndstico de la misma. En efec-
to, un diagndstico tardio conduce a IRC
y depdsito masivo de oxalato en orga-
nos y tejidos. Hay que tenerlo presente
en la poblacién de riesgo, como son ca-
narios y magrebies. La poblacién cana-
ria con HOP no es magrebi es caucdsi-
ca, pero al ser una isla se ha producido
cruzamiento.
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Diagnéstico de una
hipertension arterial
secundaria en una
gestante en el primer
trimestre como causa
de un aborto
espontaneo
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La presencia de una HTA no contro-
lada durante el embarazo comprome-
te al buen desarrollo de la gestacion.
Describimos el caso de una gestante
de 41 afos que es remitida a nuestra
consulta tras sufrir un aborto espontd-
neo en la décima semana de gestacion.

Mujer de 41 afios sin antecedentes per-
sonales ni familiares de interés, con una
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HTA detectada durante la octava sema-
na de gestacién. Acudid en varias oca-
siones al servicio de urgencias por me-
trorragia y astenia, objetivandose cifras
de presion arterial (PA) en torno a 160-
170/100-110 mmHg. Se prescribid alfa-
metildopa a razén de 500 mg cada 8 ho-
ras y dosis progresivamente crecientes
sin conseguir un control adecuado de su
HTA. En la décima semana de gesta-
cién la paciente sufre un aborto espon-
tdneo y es remitida a la consulta exter-
na de nefrologia.

En la exploracion fisica presentaba
PA de 162/100 mmHg y FC de 74 sis-
toles, sin edemas distales ni otros da-
tos de interés.

Pruebas complementarias

1. Hemograma: sin anormalidades.

2. Bioquimica: creatinina 0,92 mg/dl,

filtrado glomerular por MDRD-4 67

ml/min, sodio 140 mEq/l, potasio

3,3 mEq/l, calcio 9,7 mg/dl, acido

drico 4,7 mg/dl, GOT 26 U/dl, GPT

21 U/dl, LDH 337 U/, bilirrubina

total 0,3 mg/dl, coagulacién normal,

test de Coombs indirecto negativo.

Gasometria venosa: normal.

4. Orina: sistemdtico y sedimento ne-
gativos, indice de microalbuminu-
ria/creatinina 8 pg/mg, uricosuria
0,3 g/24 h.

5. Radiografia de térax: sin hallazgos
patoldgicos.

6. Electrocardiograma: ritmo sinusal,
sin bloqueos ni signos de isquemia.

7. Fondo de ojo: normal.

8. Estudio anatomopatoldgico de la pla-
centa: normal.

w

La ecografia abdominal y el Doppler re-
nal fueron normales. Se inicid trata-
miento farmacolégico con antagonistas
del calcio y doxazosina, consiguiéndose
un mejor control tensional, aunque insu-
ficiente. En un segundo andlisis se ob-
servé una aldosterona plasmadtica de
1.161 pg/ml y urinaria de 22,68 png/24 h,
con una actividad de renina plasmatica
basal de 0,6 ng/ml/h y una ratio aldos-
terona/renina de 193,3. El resto de los
pardmetros (catecolaminas en orina,
hormonas tiroideas y cortisol plasmati-
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co) estaban dentro de la normalidad.
En funcién de la sospecha de un hipe-
raldosteronismo primario (HAP), se re-
aliz6 un test de sobrecarga salina con la
administracién de 2 litros de suero fi-
siolégico en 4 horas. No fue necesaria
la modificacion previa del tratamiento;
sin embargo, conviene recordar que es
recomendable suspender los IECA,
ARA-II, betabloqueantes y diuréticos
con antelacién'. Tras la sobrecarga sa-
lina no se suprimié la aldosterona,
siendo de 27,6 ng/dl (normal si <10
ng/dl). Se confirmé un HAP como etio-
logia de su HTA secundaria y se inicid
tratamiento con espironolactona, con-
siguiendo mejor control tensional y ali-
vio de su astenia. Se completo el estu-
dio con la realizacion de una TC con
contraste y posterior resonancia mag-
nética, que revelaron un adenoma de 1
cm en la glandula suprarrenal izquier-
da (figura 1).

En la actualidad, la paciente mantiene
una PA controlada con 50 mg de espi-
ronolactona al dia, a la espera de una
suprarrenalectomia izquierda progra-
mada, de cara a evitar complicaciones
en futuros embarazos.

Este caso ilustra las graves complica-
ciones secundarias a una HTA mal con-
trolada durante la gestacién, como un
aborto espontdneo, entre otras (abrup-
tio placentae, crecimiento intrauterino
retardado), en probable relacion con la
vasoconstriccion y disfuncién endote-

Se observa una glandula adrenal izquierda
de aspecto globuloso y una lesién de 1 cm
indicativa de adenoma (flecha).

Figura 1.
izquierda.

RM de glandula adrenal
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lial placentarias®. El diagnéstico dife-
rencial de una HTA durante la gestacion
implica el estudio de una HTA esencial
previa, una HTA puramente gestacio-
nal, una preeclampsia o una etiologia
secundaria’.

HTA esencial. Su diagnéstico en el em-
barazo es dificil si la paciente no ha
sido diagnosticada de HTA previamen-
te o no tiene tomas de PA. Las gestan-
tes diagnosticadas de una HTA crénica
presentan cifras de PA igual o mayor de
140/90 mmHg en dos ocasiones antes
de la vigésima semana de gestacién y
persistentes mas alld de las 6 semanas
posparto. Nuestra paciente negaba an-
tecedentes personales de HTA y no se
objetivaron lesiones de 6rgano diana
ocasionadas por la HTA.

HTA gestacional. Es la principal causa
de un estado hipertensivo durante el em-
barazo*, aparece en la segunda mitad de
la gestacion en pacientes que previa-
mente eran normotensas. No suele aso-
ciarse con edemas ni proteinuria y la PA
se normaliza tras el parto, aunque pue-
den persistir cifras elevadas de PA hasta
de 10 dias después del alumbramiento.

Preeclampsia. Es una patologia especi-
fica de la gestacion, aparece a partir de
las 20 semanas de embarazo y se com-
pone de un cuadro de hipertension arte-
rial y proteinuria mayor de 0,3 g/24 h°.
Esta dltima puede manifestarse en fases
avanzadas de la gestacion, por lo que en
principio no debe descartarse una pre-
eclampsia si la proteinuria estd ausente,
sobre todo en el contexto de una HTA
diagnosticada a partir de las 20 semanas
de gestacion, con cefalea o edemas o
pruebas de laboratorio alteradas (pla-
quetopenia, alteracion de las enzimas
hepiticas, hiperuricemia). Se ha sugeri-
do que los niveles bajos de calciuria
pueden constituir un marcador precoz
de preeclampsia®. La paciente del caso
presenté una HTA antes de las 20 sema-
nas de gestacion, no se objetivaron al-
teraciones analiticas que hicieran sos-
pechar una preeclampsia.

HTA secundaria. Algunos autores reco-
miendan el andlisis de metanefrina y

normetanefrina en orina y el estudio eco-
grafico de las glandulas suprarrenales en
gestantes con HTA recién diagnostica-
da’, porque un feocromocitoma puede
ser completamente asintomatico y letal
si no se diagnostica antes del parto. En
el caso que nos ocupa, habiéndose des-
cartado una HTA esencial previa y una
preeclampsia, se indagd la posibilidad de
una HTA de etiologia secundaria llegan-
do al diagnéstico de un hiperaldostero-
nismo primario mediante las pruebas
complementarias citadas en el caso.

El tratamiento de eleccion de la HTA
secundaria a un HAP es la eplerenona o
la espironolactona, quedando el uso de
ambas limitado en la gestacién debido
al potencial efecto feminizante de la al-
dosterona en los fetos hombres’; no se
tiene experiencia con el uso de eplere-
nona en el embarazo®. Como alternati-
vas terapéuticas se cuenta con alfame-
tildopa, labetalol y amlodipino. La
indicacion de cirugia durante la gesta-
cioén debe reservarse para los casos re-
fractarios al tratamiento convencional’
o los adenomas mayores de 4 cm®. Nue-
vas técnicas quirdrgicas laparoscépicas
en el embarazo han permitido alcanzar
una mayor efectividad y un menor ries-
go quirtdrgico para la madre y para el
feto. El abordaje retroperitoneal respec-
to a un abordaje transperitoneal aporta
mds ventajas, debido a una menor mo-
vilizacién de los érganos durante el acto
quirdrgico y el uso de presiones intraab-
dominales mas bajas'™".

En conclusién, el diagndstico de un
HAP es poco frecuente durante la ges-
tacién, pero ha de considerarse, ya que
un tratamiento precoz puede reducir
las graves complicaciones relaciona-
das con un inadecuado control de la PA.
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Brote lupico durante
la inducciéon con
ciclofosfamida en la
nefropatia lupica
proliferativa difusa
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La nefropatia lipica (NL) tiene un im-
pacto directo en la supervivencia de los
pacientes con lupus eritematoso sisté-
mico (LES)'. Un 20% de pacientes con
NL pueden acabar desarrollando una
enfermedad renal crdénica terminal al
cabo de 5-10 afios del diagndstico’.
Para el tratamiento de la NL se han es-
tablecido dos fases: una terapia de in-
duccién y una de mantenimiento’. Co-
municamos el caso de un paciente
diagnosticado de LES con afectacion
renal severa que en pleno tratamiento
de induccién de la NL con esteroides y
ciclofosfamida sufrié un empeoramien-
to renal al aparecer un sindrome nefri-
tico severo.

Hombre de 22 afios con antecedentes
personales de migrafias, extrasistolia
ventricular y fumador. Habia sido estu-
diado en reumatologia y hematologia
por presentar una trombopenia. Sin aler-
gias a medicamentos.

El paciente acudié a urgencias por
presentar fiebre de >38 °C de 10 dias
evolucidn, junto con astenia y artro-
mialgias.

En la exploracion fisica presentaba
buen estado general, estaba consciente
y orientado. La presién arterial fue de
120/80 mmHg, temperatura de 38 °C,
frecuencia cardiaca de 90 lat/min.

Destacaba un eritema malar bilateral
junto con una palidez mucocutidnea.
Era portador de piercings y tatuajes.
No tenfa ingurgitacion yugular ni ade-
nopatias, y el resto de la exploracion
fisica fue normal.

La bioquimica (sangre): creatinina 1,3
mg/dl, 4cido urico 7,2 mg/dl, albimina
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1,7 g/dl, proteinas totales 4,2 g/dl, res-
to normal. En el hemograma se cons-
taté un hematocrito del 31,3% y una
plaquetopenia de 52.000, con una VSG
de 22 mm/primera hora.

En el sistemdtico de orina hematuria y
leucocituria, la cuantificacion de prote-
inas en orina de 24 horas fue de 5,90
g/24 h y el aclaramiento de creatinina
fue de 71 ml/min.

En el estudio inmunoldgico habia hipo-
complementemia C3 45 mg/dl (VN: 79-
152); C4 6 mg/dl (VN: 16-38), las inmu-
noglobulinas normales, y la proteina C
reactiva de 1,23 mg/dl (VN: 0-0,8). El
estudio de autoinmunidad ANA + 1/160
(patrén moteado); anti-ADN >400; res-
to de anticuerpos, negativos. El test de
Coombs fue negativo. En el espectro
electroforético en sangre se detectaron
hipoproteinemia e hipoalbuminemia. El
estudio de coagulacién fue normal, con
positividad de anticardiolipinas IgG e
IgM.

En la radiografia de térax no habia ha-
llazgos relevantes. En la ecografia renal
se observaron unos rifiones de 14,5 cm,
hiperecogénicos.

Se estableci6 el diagndstico de LES y
para valorar la afectacion renal se reali-
z4 una biopsia renal: 40 glomérulos por
plano de corte de los que uno estaba es-
clerosado. Todos los glomérulos presen-
taban un aspecto histolégico similar,
proliferativo difuso y en mas del 50%
(36 glomérulos) asociaban proliferacion
extracapilar (semilunas celulares). Se
observé también necrosis fibrinoide en
algunos glomérulos, asas de alambre y
cuerpos hematoxindfilos, siendo la in-
munofluorescencia positiva: 1gG (+++),
IgM (+++), [gA (+++) y C3 (+++); enel
intersticio no se observaban fibrosis ni
atrofia, pero si un discreto infiltrado lin-
focitario inespecifico. El indice de acti-
vidad fue de 18/24 y de cronicidad 1/12,
siendo el diagndstico definitivo de ne-
fropatia ldpica tipo IV.

Con los hallazgos de la biopsia se indi-
c6 tratamiento con 1 g i.v. de 6-metil-
prednisolona (tres pulsos), seguidos de
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