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Minimal change disease
following influenza
vaccination and acute
renal failure: just a

coincidence?
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Dear Editor,

Since, 1966 different reports have
associated minimal change disease
(MCD) with different immunogens' as
well as the presence of acute renal
failure (ARF) in the MCD, which
pathogenic mechanisms are being
debated up to the present.

A 44-year old man was admitted to our
hospital with edema in his face and legs
and cervical lymphadenopathy which
occurred 18 days after influenza vaccine
(Agrippal®, Novartis). The laboratory
showed: creatinine 44mg/l, urea
106mg/dl. In the urinalysis was evident:
proteinuria 4g/24h and hyaline casts.
Serological test (ANA, DNA, ANCAp,
ANCAc, C3, C4, HBsAg, HCV and
HIV) were negative. Renal biopsy was
performed. Light microscopy showed
evidence of severe acute tubular injury
(Figure 1 A) and a moderate, diffuse
interstitial ~ inflammatory  infiltrate
consisting of mononuclear cells and
severe edema. The immunofluorescence
did not show deposits of IgG, IgA, IgM,
C3 and Clgq. Ultrastructural examination
showed diffuse foot-process effacement,
microvillous transformation and
cytoplasmic  vacuolization — without
basement-membrane remodeling (Figure
1 B). Minimal change disease, acute
tubular injury, and moderate active
interstitial nephritis were diagnosed. The
patient started on oral prednisone
(60mg/d), furosemide (80mg/d), enalapril
(40mg/d),  atorvastatin (20mg/d),
Espironolactone-A (100mg/d), ranitidine
300 (mg/d) and low-sodium diet. The
proteinuria  (200mg/24h) and ARF
(creatinine 1 mg/l), resolved rapidly.

Although, the pathogenic mechanisms
proposed for MCD are not exactly
known, some evidences suggest a T cells
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Figure 1. FALTA TITULO

dysfunction with the production of a
permeability factor. Moreover, it has
been suggested a possible “cross-talk”
between dendritic cells and Th
lymphocytes with a consequent
intrarenal cytokine production.’ In
addition, both the modulation of the
actin cytoskeleton at the glomerular
diaphragm filtration level that induce by
B7-1 expression,’ and the destabilization
of the synaptopodin protein® would be
others probable causes of visceral
epithelial injury.

On the other hand, it is unclear because
patients with MCD may be more
sensitive to develop ARF, compared to
other nephrotic glomerulopathies. The
mechanism underlying to this clinical-
pathological entity has not been fully
clarified. Several mechanisms attempt to
explain the ARF in the nephrotic
syndrome. The extensive interstitial
edema observed in the present case, could
lead to an increased intrarenal pressure
and consequently explains the sharp drop
in GFR observed in our patient. This
finding is supported by one of the
stronger hypothesis that explains this
situation:  nefrosarca  hypothesis.®
Nevertheless, the hypothesis that links the
AREF of nephrotic syndrome with changes
in the coefficient of ultrafiltration should

be considered.” Finally, Chen et al. have
hypothesized that cytokines secreted
induce the production of endothelin-1,
which generate contraction of mesangial
cells resulting in a decrease of the
filtration area ®

In summary, in the present case the
immune response after influenza
vaccination generated the podocitopathy
known as minimal change disease
possibly due to hypersesitivity syndrome.
In this clinical-pathological context the
patient developed acute renal failure
which pathogenic bases are still
controversial and debated in the
biomedical area.
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Carbonato de lantano
y disfunciéon de catéter

peritoneal
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Sr. Director:

En numerosas ocasiones, los clinicos
podemos comprobar como problemas
relativamente banales se convierten en
factor de confusién diagndstica o inclu-
so en desencadenantes de mayores
complicaciones.

En los pacientes sometidos a didlisis pe-
ritoneal, el estrefiimiento puede conver-
tirse en un gran problema al dificultar, e
incluso llegar a impedir por completo, la
funcién de drenaje del catéter peritone-
al. Por una parte, porque puede facilitar
el desplazamiento del catéter hacia areas
del abdomen superior y, por otra, por-
que, aun con el catéter bien posicionado,
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un intestino rigido dificulta la recupera-
cién del liquido peritoneal infundido.
Mids del 50% de las disfunciones de ca-
téter estan relacionadas con esto y a ve-
ces nos obliga a establecer estrategias
con tratamientos laxantes de forma in-
tensiva. El estrefiimiento, a su vez, s un
factor a considerar en el desarrollo de
hernias y complicaciones por presién de
la pared abdominal e incluso en el paso
de bacterias desde a luz intestinal y el
desarrollo de peritonitis.

El estrefiimiento puede asociarse a va-
rios factores, como a un cierto grado
de paresia intestinal, una movilizacién
insuficiente, una dieta pobre en fibra,
impuesta a veces por las restricciones
en el consumo de frutas, y frecuente-
mente es consecuencia de la medica-
cién administrada por problemas con-
comitantes. Diversos tratamientos
administrados a los pacientes en didli-
sis pueden ocasionar o agravar esta si-
tuacion, como las resinas utilizadas
para la hiperkalemia o los quelantes
del fésforo. El carbonato de lantano es
un quelante del fésforo, sin aporte de
calcio ni de aluminio, eficaz en el con-
trol de la hiperfosforemia y, al ser un
compuesto radiopaco, da lugar a ima-
genes radiolégicas muy caracteristi-
cas. Sin embargo, como otros quelan-
tes, es capaz de ocasionar un
estrefiimiento que puede ser dificil de
solucionar por los medios convencio-
nales. La peritoneografia puede ayu-
darnos en el diagndstico de los proble-
mas mecdnicos de este tipo.

Presentamos el caso de un paciente
en el que el carbonato de lantano oca-
siond un importante estrefiimiento y,
con ello, el desplazamiento del caté-
ter hasta el punto de hacer imposible
la técnica de didlisis peritoneal.

Se trata de un paciente varén de 47
afios, con insuficiencia renal cronica
por nefropatia intersticial secundaria
a reflujo en hemodidlisis desde 1990.
Recibié un primer trasplante renal en
1991 con trasplantectomia posterior
por disfuncién crénica, y un segundo
trasplante en 1999 perdido por idén-
tica patologia, por lo que regresé a
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hemodiélisis en 2010. Por intoleran-
cia al segundo injerto, fue sometido a
embolizacién de éste. Debido a un hi-
perparatiroidismo secundario e hiper-
fosforemia, estaba siendo tratado con
carbonato de lantano, 750 mg cada 8
horas. Por fracaso de varios accesos
vasculares, se propuso al paciente ser
trasferido a didlisis peritoneal y se
implanté un catéter de Tenckhoff rec-
to de doble cuff. Durante el entrena-
miento se objetivé malfuncién del ca-
téter, con drenajes incompletos, por
lo que se realizé radiografia de abdo-
men, (figura 1) y peritoneografia (fi-
gura 2). Estas mostraron, ademés de
los restos de material radiopaco de la
embolizacién del injerto, gran canti-
dad de material fecal en todo el mar-
co de intestino grueso conteniendo
imédgenes radiolucentes de restos de
carbonato de lantano. El catéter peri-
toneal aparecia mal posicionado ha-
cia el dngulo hepdtico del colon, y el
contraste de la peritoneografia queda-
ba totalmente encapsulado entre el
colon trasverso y el borde inferior he-
pético que queda claramente dibuja-
do, sin difundir al resto de la cavidad
abdominal. La suspension del lantano
y un tratamiento laxante intenso re-
solvieron progresivamente el estrefii-
miento y la encapsulacién del con-
traste, no asi la mala posicién del
catéter, que hubo de ser recolocado
posteriormente.

Figura 1. Radiografia simple de
abdomen.

Restos de embolizacion del
Catéter mal posicionado y estrefiimiento

injerto.

severo con imagenes radiolucentes
originadas por el carboanto de lantano.
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