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ron la esclerosis glomerular generaliza-
da/semilunas fibrosas/afectacion inters-
ticial (compatible con una GN extraca-
pilar evolucionada) sin lesiones propias
de las formas proliferativas de la NL>.
Ademds, fue también singular la positi-
vidad de los anticuerpos c-ANCA (anti-
proteinasa 3), en lugar del tipo p-ANCA,
mds prevalente segiin la mayoria de los
autores (hasta en el 15-30% de todos los
casos de LES)**. Respecto a las compli-
caciones surgidas tras el diagnéstico,
destacaron un SCA como expresion de
inflamacién y arteriosclerosis sistémica,
y también la anemia hemolitica inicial
evolucionada a una aplasia medular irre-
versible con etiologia indeterminada
(posiblemente secundaria a infeccién
crénica por parvovirus B19)*7. En ella
no existié respuesta a la retirada de la
AZA, ni tampoco al tratamiento intensi-
vo con gammaglobulinas intravenosas,
plasmaféresis o factores estimuladores.
Este hecho, unido al cortejo sintomatico
provocado por el CMV (enteritis y he-
morragia pulmonar), definieron el pro-
noéstico final del cuadro, y obligaron a
replantear la naturaleza de ambas in-
fecciones como entidades oportunistas
coexistentes y, de un modo no exclu-
yente, como agentes inductores del
brote lipico™".
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Sr. Director:

El embarazo en pacientes sometidas a pro-
gramas de hemodidlisis periddica es atin
inusual, con tasas de concepcién durante
la didlisis que varfan del 0,5 al 1,4%, se-
gin series'?, debido a diversos factores
que merman su fertilidad; y de manejo
complejo, debido a la escasa experiencia
disponible. A pesar de esto, las tltimas se-
ries publicadas por distintos grupos de tra-
bajo arrojan cifras esperanzadoras de em-
barazos exitosos cercanas al 70%, gracias
a la mejora de las técnicas de didlisis y de
la atencién materno-fetal**.

Presentamos el caso de una mujer de
35 afios con enfermedad renal crénica
secundaria a glomerulonefritis mem-
branoproliferativa tipo I, diagnosticada
mediante biopsia renal en 1989, con ini-
cio de hemodidlisis en junio de 1994 y
trasplante renal de caddver en diciem-
bre de 1995.

El 11 de julio de 2008 inicia de nuevo
hemodidlisis periédica por nefropatia
crénica del injerto. Como comorbilida-
des presentaba hiperparatiroidismo se-
cundario en tratamiento con calcitriol,
hiperuricemia en tratamiento con alo-
purinol, anemia en tratamiento con
epoetina 3 subcutdnea y suplementos
orales de hierro, e hipertensién arterial
en tratamiento con calcioantagonistas,
betabloqueantes y diuréticos.

Al reinicio de la didlisis se realiza reti-
rada progresiva de la terapia inmunosu-
presora (esteroides, anticalcineurinicos
y micofenolato de mofetilo), y se cam-
bia a darbepoetina alfa y suplementos
de hierro intravenosos. En la primera
sesion fue necesaria la transfusién de
dos concentrados de hematies, por ane-
mia de 6,9 g de hemoglobina.

El 13 de agosto de 2008 la paciente re-
fiere amenorrea de 2 meses de evolu-
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cién, por lo que se realiza determinacién
de gonadotropina coriénica humana-} y
ecografia vaginal que muestran gestacion
en curso de aproximadamente 4 semanas.
Ante estos resultados, se inicia programa
de hemodidlisis, seis veces por semana.

Se utilizé como dializador una mem-
brana de polietersulfona de alta perme-
abilidad con una superficie de 2,1 m?,y
un bafio de didlisis con una composi-
cién de 3 mEq/1 de calcio y 1,5 mEq/1
de K*, aunque fue variando dependien-
do de los datos analiticos. La anticoa-
gulacién se realizé con dalteparina a
dosis inicial de 2500 UI por sesién. El
peso seco se fue ajustando, incremen-
tdndolo a razén de 0,3-0,5 kg por sema-
na a partir del segundo trimestre.

En el tratamiento farmacolégico se sus-
pende el tacrolimus y se mantiene el
tratamiento con esteroides y calcitriol,
aunque no se continda con la pauta de
descenso de los esteroides para evitar
un posible sindrome de intolerancia al
injerto, manteniendo una dosis diaria de
5 mg. Se suspende el diurético y el an-
tagonista del calcio, y se aumenta acido
félico y complejo vitaminico del grupo
B; no se pautan suplementos de yodo
orales por la falta de experiencia y por
su eliminacién urinaria. No se suple-
mentd con zinc porque sus niveles plas-
maticos eran normales (tabla 1).

Se le prescribe una dieta sin restricciones.

El objetivo fue mantener una urea
predidlisis menor de 100 mg/dl, cal-
cemia normal, evitar alteraciones del
equilibrio 4cido-base y mantener
unos niveles de hemoglobina en tor-
no a 11 g/dl. La dosis de didlisis que
se intenta mantener es la de un acla-
ramiento renal equivalente de urea
seguin Casino y Lépez de 30 ml/min.

En nuestra experiencia la evolucién
de la anemia durante el embarazo fue
térpida, con dificultad para mantener
unas cifras de hemoglobina por enci-
ma de 9 g/dl, precisando transfusiéon
de dos concentrados de hematies en
la semana 21 (tabla 2).

La duracién de las sesiones se fue in-
crementando paulatinamente, con
una pauta inicial de 3 horas. Al fina-
lizar la gestacién se encontraba con
seis sesiones semanales de 4,5 horas
(27 horas semanales). No se registra-
ron episodios relevantes de hipoten-
siones y la tasa de ultrafiltracién mé-
xima fue de 500 ml/h.

Hubo que aumentar la dosis de anti-
coagulacién a 5000 UI de dalteparina
por sesién. Como incidencia, en la
semana 24 se produjo trombosis del
injerto y se optd por canalizar un ca-

Tabla 1. Pardmetros de hemodidlisis y tratamiento

Semanas 4 8 12 16 20 24 28 32

de gestacion

Duracion 180 180 195 210 225 225 270 270

sesiones (min)

KtV 1,49 1,49 1,32 1,43 1,50 1,59
Peso seco 90,15 89,50 91,75 92,75 954 97,8 100,8 104,95
(kg)

Tension arterial  140/80 120/70 140/70 110/60 110/60 105/50 100/50 110/60
(mmHg)

Metildopa 1000 750 1000 1250
(mg) (inicio)

Darbepoetina 60 80 80
alfa

100 120 150 150 150

(ng/semana) 0,66 0,89 0,87 1,07 1,25 1,53 1,48 1,42
(ng/kg)
Dosis de hierro 800 200 200 400 400 200 800 200

mensuales (mg)
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téter tunelizado yugular para no ex-
poner a la gestante ni a tromboliticos
ni a radioscopia excesiva.

Con respecto a la evolucién gineco-
légica, en la semana 16 se detecta hi-
pertensién, por lo que se inicia trata-
miento con metildopa. En la semana
20 se detecta polihidramnios y feto
macrosémico. En la semana 32, se
deriva al hospital de referencia para
control y término del embarazo por
monitor fetal poco reactivo. Se reali-
za cesdrea programada 2 semanas
después, con recién nacido vivo de
2200 g.

La informacién de la que disponemos
sobre el manejo de las pacientes em-
barazadas en programa de hemodidli-
sis es escasa; se basa principalmente
en pequefias series de casos y algunos
metaandlisis publicados por distintos
centros de todo el mundo, poniendo
en relieve la necesidad de creacion de
registros nacionales e internaciona-
les®. En dichas series, se observa una
relacién proporcional entre el tiempo
empleado en la didlisis y el prondsti-
co del embarazo. En general, pautas
de mds de 20 horas semanales se han
relacionado con la prolongacién del
periodo gestacional y la disminucién
del riesgo de parto prematuro®. Asi-
mismo, parece que el aumento en la
frecuencia de la didlisis con pautas de
6 sesiones semanales es mejor que
aplicar sesiones mds largas con me-
nor frecuencia.

Se ha postulado que la prolongacién de
las sesiones de didlisis puede disminuir
el riesgo de polihidramnios y de distrés
fetal, mejorar el estado nutricional de
la paciente y, por tanto, disminuir el
riesgo de parto prematuro’.

La anemia, otra de las complicaciones
créonicas de los pacientes en didlisis,
debe ser monitorizada y tratada con
suplementos de hierro y acido félico,
y hay que reforzar el tratamiento con
eritropoyetina, con el objetivo de
mantener una hemoglobina de 10 g/dl
y una saturacién de transferrina ma-
yor del 30%*.
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Tabla 2. Datos analiticos

Semanas 4 8 12
de gestacion

16 20 24 28 32

Hemoglobina 9,2 9,7 9,8
(g/di)

9,4 8,4 9,8 10,3 9,4

Hematocrito 27 29,1 30,9 27,0 24,4 29,0 30,1 27,8
(%)

Calcio 8,2 9,2 9,7 10,1 9,4 9,1 9,9 9,6
(mg/dl)

Bicarbonato 21,8 24,2 25,4 25,0
(mmol/l)

Urea predidlisis 104 109 92
(mgrdl)

68 63 101 64 96

Por tanto, aunque la informacién de
que disponemos para el manejo de di-
chas pacientes es auln escasa, los ulti-
mos resultados publicados deben lle-
varnos a ser optimistas en el
tratamiento de estas situaciones.
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C1q Nephropathy and
Malignancy
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Dear Editor,
Clq nephropathy (C1gN) is an
idiopathic =~ glomerular  disease

characterized by extensive mesangial
deposition of Clq with associated
mesangial immune complexes, in the
absence of evidence of systemic
lupus erythematosus'.

The prevalence of CIgN has been
estimated from 0.2% to 16%"°. Light
microscopy (LM) findings range from
no glomerular abnormalities to
mesangial proliferation'**!"'? or focal
segmental glomerulosclerosis (FSG)**¢
813 Clinical presentations vary from
asymptomatic urinary anomalies®”%!!13,
and macroscopic hematuria, to
nephritic syndrome*" and
corticorresistent nephrotic syndrome
(NS)!*#¢% Earlier reports found a poor
response to steroids and a high risk of
progression to end-stage renal disease
(ESRD)!*¢12 particularly those with
FSG. Patients presenting asymptomatic
urinary anomalies have been found to
have a good prognosis®*’¢. The
variability in the prevalence, clinical
presentation and prognosis of CIgN
has been attributed to different ages
and ethnicities of the patients included
in the series, and to different thresholds
to perform a renal biopsy.

The association between NS and
malignancy has been reported in
various glomerulopathies, but not with
ClgN. Recognition of malignancy-
associated glomerulopathies is
important to prevent ineffective and
potentially harmful treatment.

A 56-year-old male was admitted to our
Department with NS. He reported
persistent peripheral edema lasting for two
months. He was a smoker of 80
packs/year. He had exuberant edema of
lower extremities and abdominal wall.
Laboratory findings revealed
hypoalbuminemia (1.1g/dL), proteinuria
(10g/day) and microscopic hematuria;
serum creatinine was 1.1mg/dL and urea:
48mg/dL. Hyperlipidemia (total-
cholesterol: 326mg/dL) was also noted.
HBs-antigen, HCV-antibody and HIV-
antibody were all negative. Serum protein
electrophoresis ~ was  unremarkable;
complement levels, ANCA, ANA,
cryoglobulins and  anti-phospholipid
antibodies were normal. Ultrassonography
of the kidneys was unremarkable.
Abdominal ultrassonography showed
small volume ascites, and chest X-ray
revealed small pleural effusions, without
any other abnormal findings.
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