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disease involving the kidneys; it
develops due to deposits of
cryoglobulins. The course is often fatal
or leads to end-stage renal disease. The
disease tends to relapse. Women with
this disorder rarely become pregnant and
conclude successfully the pregnancy.

Our experience: a 30-year-old woman
suffering from HCV-cirrhosis was
admitted for severe peripheral edema
with proteinuria 7g/day and albumin
2.3g/dL. The glomerular filtration rate
was in the normal range. Renal biopsy
showed a membranous-proliferative
glomerulonephritis. The patient received 1
cycle of 12 plasmapheresis associated with
Mycophenolate Mofetil (MM) 2g/day and
prednisone 12.5mg/day therapy. After 1
month, we observed a partial remission of
proteinuria (3g/day). The MM therapy was
continued. After 2 years, the patient
reported amenorrhea lasting for 3 months.
The beta-HCG test and U.S. scan
confirmed the pregnancy. The MM was
interrupted whereas prednisone therapy
was maintained at Smg/day. During
pregnancy, proteinuria was always less than
2g/day and renal function was regular. The
pregnancy continued without major
problems. A cesarean section was
performed at the thirty-sixth week of
pregnancy. Laboratory tests showed:
white blood cells: 3.170/mmc, Hb:
8.2g/dL. PLT: 46.000/mmc, AST:
60IU/L, ALT 33IU/L, gammaGT:
14IU/L, total bilirubine: 1.84mg/dL,
total protein: 4.1g/dl, albumin:
2.16g/dL. The fetus was healthy and
growth corresponded to the twenty-
eighth week of pregnancy. Anti-HCV
antibodies detection was negative and
the child follow-up did not show any
significant diseases after 3 years from
birth. The patient resumed MM and
prednisone therapy. One year after the
child’s birth, the patient showed good
health with proteinuria 1 g/day; she
continued MM 2g/day and prednisone
Smg/day. After 18 months postpartum,
proteinuria increased to 4g/day. We
carried out again a cycle of six
plasmapheresis, achieving a reduction
of proteinuria (<1g/day). Therefore, we
carried out the maintenance of MM and
prednisone therapy at the same dose.
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Although pregnancy in patient with
cirrhosis remains rare, recent
improvements in the treatment of cirrhosis
led to an increase in life expectancy and
quality of life, making pregnancy a most
frequent event. Outcomes of pregnancy in
patients with cirrhosis are poorly
described. Regarding neonatal well-being,
there is no association between vertical
transmission of HCV and gestational age
at delivery or the presence of
chorioamnionitis. There is no evidence
demonstrating an increased risk of HCV
transmission in HIV-negative women who
breast feed.* There are some reports
regarding a worsening of HCV-liver
disease after pregnancy.’ Regarding
immunological pathology, the prognosis
associated with many forms of systemic
vasculitides was quite grim. Advances in
this field have allowed us to focus on
issues related to quality of life such as
fertility, conception, and pregnancy
among women with vasculitis.® This case
report shows the possibility of a
favourable outcome, if the pregnancy
occurs during a clinical stabilization phase
of cirrhosis and vasculitis.
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Hipocalcemia severa
posdenosumab
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El denosumab es un anticuerpo mo-
noclonal IgG2 humano dirigido al
RANKL (receptor activator of nucle-
ar factor KB ligand gene), que provo-
ca una reduccidn de la actividad de
los osteoclastos. Esta aprobado desde
2010 para su uso en la osteoporosis,
sin ser necesario el ajuste por funcidon
renal, aunque en varios estudios se
sefiala un aumento de hipocalcemia
en pacientes con insuficiencia renal
(IR). Su administracion es subcuta-
nea y semestral’.

Presentamos el caso de una mujer de 46
anos hipertensa, dislipémica, con enfer-
medad renal cronica (ERC) en estadio 5
por glomerulonefritis focal y segmentaria
y artritis reumatoide seronegativa severa
refractaria a diferentes farmacos. Debido
a la presencia de fracturas patologicas a
nivel pélvico, se decide desde el Servicio
de Reumatologia iniciar tratamiento con
denosumab 60 mg. Recibia tratamiento
con sevelamer 2,4 g/12 horas, Rocaltrol®
0,50 mg: 5 comprimidos/semana, Masti-
cal® 1 comprimido/8 horas, calcifediol
266 ug/15 dias, farmacos antihipertensi-
vos y analgésicos. Los datos analiticos
eran: urea 205 mg/dl, creatinina 5,95
mg/dl, calcio 8,8 mg/dl, albimina 3,8 g/dl,
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PTHi 581 pg/ml, 250H vitamina D 9,2
ng/ml, fosfatasa alcalina 221 U/l.

Una semana después de la administra-
cion del farmaco, se detect6 en una ana-
litica rutinaria de consulta hipocalcemia
(calcio corregido 6,7 mg/dl). La pacien-
te estaba asintomética y debido a impor-
tantes antecedentes de mala adherencia
al tratamiento se insiste en la correcta
toma de este.

Dos semanas después la paciente acude
a Urgencias por cuadro de debilidad ge-
neralizada, mareos, temblores y nauseas.
Se detecta calcio corregido 5,2 mg/dl. A
la exploracion fisica no presenta signos
de hipocalcemia (Trousseau o Chvostek)
ni parestesias pericingulobucales.

Se decide el ingreso para tratamiento
intravenoso con buena evolucidn clini-
ca y analitica.

Los bifosfonatos son cominmente utili-
zados para disminuir la pérdida osea,
pero su excrecidn es principalmente re-
nal, por lo que en los pacientes con IR se-
vera no es recomendado su uso®. El de-
nosumab reduce significativamente el
riesgo de fracturas® y ha demostrado au-
mentar la densidad mineral 6sea y redu-
cir los marcadores de resorcion. Ademas,
en estudios preclinicos se ha comproba-
do que, a diferencia de los bifosfonatos,
no es nefrotoxico a niveles de 100
umol/I* y es independiente del grado de
IR, ya que su perfil farmacocinético y
farmacodinamico no varia significativa-
mente seglin el grado de funcion renal'.

Se ha planteado la hipotesis de que los
pacientes con ERC y enfermedad Osea
por hiperparatiroidismo podrian estar
en mayor riesgo de hipocalcemia con
denosumab, ya que en ellos los niveles
séricos de calcio van a depender en
mayor medida de la resorcion 6sea me-
diada por la hormona paratiroidea. De
tal forma que la inhibicion de la acti-
vidad osteoclastica tras la administra-
cion de la primera dosis de denosumab
podria dar lugar a un sindrome similar
al del hueso hambriento, con la dismi-
nuciodn rapida de los niveles de calcio
sérico por su captacidon en el hueso’.
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En este momento son requeridos su-
plementos de calcio y vitamina D, has-
ta que la formacidon de osteoclastos dé
lugar a una correcta mineralizacion.

En un estudio® realizado a 46 pacientes
con diferentes grados de IR, se obser-
varon como efectos adversos mas fre-
cuentes los dolores en extremidades y
la hipocalcemia. Esta se presentd en el
15 % de los participantes, precisando
ingreso para tratamiento intravenoso
solo en dos de los casos y solo en uno
la hipocalcemia fue sintomatica.

El uso de denosumab en enfermos con
insuficienciencia renal cronica (IRC)
es comodo, ya que no necesita ajuste
de dosis y no es nefrotdxico, por lo que
se prevé un uso cada vez mayor. En
este grupo de pacientes debemos reali-
zar suplementos adecuados de calcio y
vitamina D previos al inicio de la tera-
pia con denosumab, ademéas de un se-
guimiento analitico de dichos parame-
tros posteriormente al inicio de la
terapia, ya que en un nimero de casos
no despreciable se producirad hipocal-
cemia, que en la mayoria de estos sera
asintomatica.
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Sindrome del linfocito
pasajero: una rara
forma de anemia en el
trasplante renal
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El sindrome del linfocito pasajero (PLS)
es una anemia hemolitica aloinmune en
trasplante de drgano solido (TOS) por alo-
anticuerpos derivados de un clon de linfo-
citos B del donante que son transferidos
con el injerto, produciendo una respuesta
inmune secundaria contra los globulos ro-
jos del receptor, en TOS con grupos san-
guineos compatibles pero no idénticos'”.
Es una entidad rara cuya frecuencia se ha
relacionado con el tamano (en cuanto a
contenido linfoide) del 6rgano trasplanta-
do, siendo mucho mas frecuente en cora-
zOn/pulmdn (70 %) e higado (29 %) que
en trasplante renal (TR) (9 %)*. Normal-
mente los anticuerpos son anti-ABO, rara
vez, anti-D y hay casos aislados de anti-c,
anti-e, anti-Kell, anti-Jk y anti-Fy?.

Presentamos dos casos de TR de donante
vivo con incompatibilidad ABO menor
que desarrollaron PLS.
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