Tabla 1. Series de casos

Serie Anos | Casos | Incidencia | Mortalidad | Edad | Tiempo medio
(%) en HD
(meses)

Dahlberg(51 1985 3 1,5% 66,6 60,6 i

Diamond™ | 1979- | 12 ) 75 603 | 40
85

Dumazer'? | 1989 10 ‘i 80 52 56

Bender™ 1988- 11 1,94% 50 56,9 79
93

Hung™ 1986- |5 0.2% 25 624 | ¢
97

Flobert™ [ 1985- [ 20** é 5 65 i
oF

John"" 1992- 29 2,11% 56 ID 59.8 50
97 NIG

Bassilios'’ | 1988- 15 0,3/ptefafio | 27 65,8 795
99

ori™ 1988- | 19 ¢ 60 1° 708 |67
2002 semana

85 a 1 afo

Yu™ 2007- | 9 0,95/ptefano | 33 715 | 199
2008

Picazo'? | 1988- [ 11 0,87/ptelafio | 73 71 P
2007

Quiroga'” | 2003- 57 2,29/pte/ 59 726 56
11 afio

Gutiérrez 2008- 5 6% 80 81 120
13

*6 casos, 3 con colitis isquémica no obstructiva. Datos no homogéneos.
**Estudio con 60 pacientes, 20 en HD.
***Estudio con 12 pacientes, 9 en HD.
HD: hemodialisis.
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Sindrome de Churg
Strauss refractario al
tratamiento, evoluciéon
a los cinco anos del
empleo de rituximab
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Sr. Director:

El sindrome de Churg Strauss (SCS)
es una vasculitis necrotizante de me-
diano y pequeno vaso que afecta al
tracto respiratorio con asma y eosino-
filia'. La afectacion renal es excepcio-
nal, ocurriendo en forma de glomeru-
lonefritis necrotizante pauciinmune®.
El prondstico sin tratamiento es som-
brio, pero con inmunosupresores la
supervivencia alcanza el 80 %. En los
altimos afos se ha extendido el em-
pleo de rituximab en las vasculitis
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ANCA (anticuerpos anticitoplasma de
neutrd6filos) positivas refractarias al
tratamiento convencional, con resulta-
dos esperanzadores®.

OBSERVACION CLIiNICA

Vardon de 70 ahos con antecedentes de
asma bronquial que ingresa por infiltra-
dos pulmonares, eosinofilia y p-ANCA
1/160 MPO. Se diagnosticade SCS y se
inicia prednisona 1 mg/kg/dia. A los 20
dias presenta deterioro de la funcion
renal, microhematuria sin proteinuria,
hipertension arterial y elevacion de p-
ANCA 1/1320. Se realiza biopsia re-
nal percutdnea, observandose glomé-
rulos sin alteraciones significativas y
una arteria de mediano calibre con ne-
crosis fibrinoide e infiltracion de neu-
trofilos transparietal, intenso infiltra-
do inflamatorio linfoplasmocitario
intersticial con abundantes eosindfilos
(figura 1). Con inmunofluorescencia
directa (IFD) se detectan dep0sitos
vasculares de IgG, IgM, C3, C4 y
Clq.

Ante los datos de vasculitis activa, se
inicia tratamiento con tres bolos intrave-
nosos de 1 g de 6-metil-prednisolona se-
guidos de prednisona oral 1 mg/kg/dia'y
ciclofosfamida oral 2 mg/kg/dfa inician-
do hemodialisis. A los 15 dias se realiza
una segunda biopsia renal que muestra
nuevas lesiones vasculiticas (figura 2).
Se asocia plasmaféresis, realizdndose
cuatro sesiones por alteraciones en la
coagulacion. La ciclofosfamida se sus-
pende por trombopenia y leucopenia.
Tras el fallo de los procedimientos tera-
péuticos anteriores, se decide tratamien-
to con rituximab una dosis semanal in-
travenosa de 375 mg/m? durante cuatro
semanas y pauta descendente de esteroi-
des. En los tres meses siguientes presen-
ta mejoria de funcion renal, negativiza-
cion de p-ANCA y descenso de
eosinofilos, retirandose la dialisis. Por la
afectacion pulmonar se mantiene
prednisona 5 mg/dia, y no
se administran mas dosis de rituximab
(figura 3). A los cinco ahos podemos
hablar de remision de la enfermedad.
No ha presentado complicaciones in-
fecciosas.
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Figura 1. Primera biopsia renal (H-E).

DISCUSION

El SCS es una rara enfermedad inclui-
da en el grupo de las vasculitis ANCA
positivas que se caracteriza por eosino-
filia periférica, asma, infiltrados pul-
monares migratorios, mono-polineuro-
patia y vasculitis necrotizante de vasos
de pequeno y mediano calibret. La
afectacion renal es rara y constituye un
factor de mal pronostico, por lo que la
inmunosupresion debe ser valorada
cuidadosamente®. Antes del empleo de
esteroides y ciclofosfamida la mortali-
dad era del 50 %, siendo la principal
causa las infecciones®. En las vasculitis
se ha observado la participacion de lin-
focitos B en la respuesta inmune mul-
tiplicando la expresion de las células
presentadoras de antigeno y producien-

Figura 2. Segunda biopsia renal (H-E).

do citocinas’. El rituximab es un anti-
cuerpo monoclonal quimérico murino
que se une especificamente al antigeno
de membrana CD 20 que expresan los
linfocitos B y su empleo produce su de-
plecion mantenida. Desde hace unos
afios se emplea en enfermedades con
alteracion de linfocitos B no linfomas,
parece seguro a largo plazo en las vas-
culitis ANCA positivas*'® como trata-
miento de las recaidas asociado o no a
otros inmunosupresores y se ha mostra-
do tan eficaz como la ciclofosfamida y
con muchos menos efectos secunda-
rios''%. El tiempo de deplecion de lin-
focitos B no esta bien establecido y las
dosis empleadas son de 375 mg/m?*se-
mana intravenosos cuatro semanas,
aunque algunos autores recomiendan
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Figura 3. Tratamiento y evolucién.

BR: biopsia renal; C: ciclofosfamida; P: prednisona; PF: plasmaféresis; RTX: rituximab.
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otras dos dosis mensuales. La predni-
sona se inicia en dosis de
I mg/kg/dia (maximo 80 mg diarios)
durante un mes con descenso progresi-
vo en los siguientes seis meses”.

CONCLUSIONES

Mostramos este caso por la excelente
respuesta y ausencia de efectos adver-
sos del rituximab en un caso refractario
de SCS con afectacidon renal. Cada vez
son mas las publicaciones que indican
el rituximab en casos refractarios de
vasculitis asociadas a ANCA, pero se-
ran necesarios mas estudios en busca de
farmacos de perfiles mas seguros y con
menos riesgos para el paciente.
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Acceso venoso
transovarico en
paciente con
agotamiento de accesos
vasculares para
hemodialisis
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La disponibilidad de un acceso vas-
cular es imprescindible para una ade-
cuada hemodialisis. Por ello, el acce-
so vascular constituye el talon de
Aquiles de dicho tratamiento. Cuan-
do los pacientes presentan agota-
miento venoso, ya sea para la confec-
cion de una fistula arteriovenosa, una
protesis vascular o la colocacidon de
un catéter tunelizado, se debe recu-
rrir al cambio de la modalidad diali-
tica, si es posible, o en caso contra-
rio han de considerarse vias de
acceso venoso no convencionales'?.

Comunicamos el caso de una pacien-
te con enfermedad renal cronica
(ERC) estadio VD con agotamiento
de accesos en la cual se colocd un ca-
téter tunelizado por via transovérica.

CASO CLiNICO

Paciente de 27 afios de edad, sexo fe-
menino, con ERC secundaria a hipo-
plasia renal diagnosticada a los
2 afios de vida. A los 9 afios de edad,
con ERC en estadio VD, recibe un
trasplante renal con donante vivo re-
lacionado, presentd pérdida de la
funcion del trasplante por rechazo
cronico ocho afios después, requi-
riendo entonces ingresar en un plan
de hemodialisis trisemanal. Presento
miultiples complicaciones por obs-
trucciones e infecciones de los acce-
sos vasculares para hemodialisis. Es
derivada a nuestra institucion diez
afios después por agotamiento de los
accesos vasculares. Se realizd angio-
grafia de los miembros superiores,
inferiores y de la vena cava, y se evi-
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