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Tabla 1. NUumero de miss match, viruria, viremia, funciéon renal y biopsia en

pacientes con infeccion activa por el virus BK

. N° miss pMOiS:: gn:si:; Disminuci.é n Biopsia (meses
Pacientes Donante match  con viruria con viremia de la funcién postrasplante)
> 107 copias/ml > 10* copias/ml renal®
Rechazo celular 1A
. ) (6:m)
1 C 1:2:1 8a12 Negativa Si Rechazo celular 18
(18 m)
2 C 2:0:1 9a13 12 Si BKVAN
Rechazo borderline
3 C 1:1:1 15a26 26 No G1T111V0 (8 m) No
concluyente? (30 m)
4 C 2:0:1 7a10 Negativa No Normal
5 C 2:2:1 4a12 Negativa No Normal

2 Criterios de disminucion de la funcion renal: creatinina > 1,4 mg/dl y urea > 0,5 mg/dl.
BKVAN: nefropatia asociada a virus BK; C: donante cadavérico.

practicamente en simultdneo con el ha-
1lazgo en la biopsia, sin signos clinicos
de disfuncion renal (no se realizan biop-
sias de protocolo en el centro).

Ademads de la inmunosupresién deben
considerarse otros factores, como la in-
flamacion y la inmunidad del huésped,
en la patogénesis de la BKVAN.

CONCLUSIONES

La positividad de la PCR en orina pue-
de ser el primer hallazgo de reactiva-
cién del BKV. En nuestro paciente, la
deteccion con carga significativa y per-
sistente en orina se anticipd 12 sema-
nas respecto al plasma, lo cual podria
representar una gran ventaja para de-
tectar tempranamente la reactivacién y
permitir el ajuste de la inmunosupre-
sion, aunque lo que mds se relaciona
con el desarrollo de nefropatia es la
deteccion en plasma. Los datos re-
portados son de gran utilidad, ya que
hasta el momento no hay publicaciones
sobre la incidencia de la reactivacién
del VBK en trasplante renal en nuestro
pafs.
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crénica y acromegalia:
cuando las apariencias
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Sr. Director:

Presentamos un nuevo caso que ilustra
la dificultad para diferenciar entre un
desorden en la secrecion de hormona
del crecimiento (GH) y una acromega-
lia en un paciente con enfermedad renal
cronica (ERC) debido a las alteraciones
de las hormonas de crecimiento que se
producen en la uremia.

CASO CLiNICO

Paciente de 48 afios remitido al hospital
tras detectarse ambulatoriamente una
creatinina sérica de 7,56 mg/dl.
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En la exploracion destacaba: tension
arterial: 163/111 mmHg, peso: 105 kg,
talla: 190 cm, indice de masa corpo-
ral: 29 kg/m* Leve déficit cognitivo.
Fenotipo corporal corpulento. Facies
con prognatismo y macroglosia. Labios
gruesos, arcos superciliares prominen-
tes (figura 1), voz grave. Auscultaciéon
normal. Fondo de ojo normal. El pa-
ciente no referfa cambios en su morfo-
logfa corporal.

La ecograffa mostraba rifiones de di-
mensiones en el limite inferior de la
normalidad, con espesor del parénqui-
ma renal bilateral marcadamente adel-
gazado, pricticamente inexistente.

En la analitica al ingreso presentaba

pardmetros bioquimicos propios de la

uremia con serologfas viricas negati-

vas y pruebas inmunoldgicas normales.

También se practicaron determinacio-

nes hormonales:

— Cortisol: 23 mcg/dl (6-28), TSH:
1,01 mcUl/ml (0,27-4,2).

— Renina: 29,7 microUl/ml (2,8-39,9).

— Aldosterona: 152,8 pg/ml (10-160).

- FSH: 12,4 mUI/ml (1,5-12,4), LH:
8,4 mUI/ml (1,7-8,6).

— Prolactina: 553 mUI/1 (86-324), tes-
tosterona total: 1,99 ng/ml (2,5-8,4).

- GH: 4,24 ng/ml (0-1).

- Somatomedina C (IGF1): 670 ng/ml
(100-358).

- IGFI1-BP3: 7,59 micro/ml (3,3-6,7).

— ACTH: 39 pg/ml (8-46).

La hipertensién se controlé con trata-
miento médico. Ante el deterioro de la
funcion renal, cuya etiologfa no se pudo
filiar, se inicid tratamiento mediante he-
modidlisis crénica.

Se practicé un primer test de sobrecarga
oral a glucosa (TSOG) (figura 2).

Llegados a este punto, los clinicos
sospechdbamos, en funcion del feno-
tipo y del perfil hormonal (aumento
de GH, IGF-1 y IGF1-BP3; TSOG sin
supresion clara de la GH), una acro-
megalia. No pudo practicarse una re-
sonancia magnética nuclear (RMN)
hipofisaria ante la negativa del pa-
ciente y su familia.
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Figura 1. Paciente cuyas caracteristicas fenotipicas al ingreso hicieron sospechar

una acromegalia.

Cuatro meses después se realizd fi-
nalmente la RMN sin contraste para-
magnético. La hipdfisis presentaba
un tamafio dentro de los limites de la
normalidad, con un tallo hipofisario
centrado. Se practic6 un nuevo TSOG,
mostrando una GH basal normal, con
aumento paraddjico a los 30 minutos,
pero con adecuada supresion a las dos
horas (figura 2).

En esa fecha los niveles de IGF-1
(340 ng/ml) y de IGF1-BP3 (6,3 ug/ml)

se habfan normalizado también. La pro-
lactina continuaba elevada y la testoste-
rona era normal. Actualmente el paciente
sigue controles periddicos en endocrino-
logfa y continta en hemodidlisis.

DISCUSION

Las apariencias pueden resultar enga-
flosas cuando se trata de diagnosticar
una acromegalia en un paciente uré-
mico. Nuestro enfermo finalmente no
presentaba esta enfermedad, aunque sus
rasgos morfoldgicos y las primeras de-

Figura 2. Cambios en los niveles de hormona del crecimiento en ng/ml del
paciente en respuesta a una sobrecarga oral de glucosa de 75 g.
Resultados al ingreso y tras cuatro meses de permanencia en hemodidlisis. Valores

normales: 0-1 ng/ml.
HD: hemodialisis.
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terminaciones hormonales fueran com-
patibles con ella.

Tras revisar la literatura, hemos encontra-
do dos precedentes similares'?. En nues-
tro paciente la incertidumbre se mantuvo
hasta que se pudo realizar la RMN.

La repeticion de las pruebas funcionales
una vez iniciada la hemodidlisis durante
varios meses mostrd su normalizacion.

La hiperprolactinemia que también pre-
sentaba nuestro paciente es un hallazgo
comtin en la ERC en ambos sexos>.

La acromegalia es rara, con una inci-
dencia estimada en Espaiia de 3-4 casos
por millén de habitantes y afio y una
prevalencia de 36 casos por millon*. El
TSOG constituye la prueba que confir-
ma el diagndstico. Da lugar a la supre-
sién, dentro de las dos horas posterio-
res, de los valores séricos de GH por
debajo de 1 ng/ml en individuos sanos.
No obstante, se ha descrito que diversas
patologias, entre las que se incluye la
insuficiencia renal, pueden dar lugar a
falsos positivos en el TSOG”.

No hay muchos trabajos que hayan eva-
luado la funcidn renal en acromegalicos.
En un estudio reciente se analizé una am-
plia serie de pacientes, concluyendo que
la acromegalia se caracteriza por modifi-
caciones significativas en la estructura y
la funcién renales®. Se puede conjeturar
que quizd a través de un mecanismo de
hiperfiltracién podria deteriorarse a la
larga la funcion renal en estas personas.

Con frecuencia los estudios sobre la
secrecion de la GH en la ERC no han
sido concluyentes o han arrojado re-
sultados contradictorios, posiblemen-
te debido a la naturaleza pulsatil de la
GH, el aumento de retencién y catabo-
lismo en la uremia, la actividad varia-
ble de las proteinas transportadoras y el
efecto del estrés, la desnutricion y otras
influencias no del todo conocidas’.
Existen evidencias de que la uremia
provoca un estado de resistencia a las
hormonas del crecimiento®®° y esto ex-
plicaria por qué la acromegalia es tan
rara en los enfermos renales. En algu-
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nos estudios se ha mostrado como el
tratamiento con didlisis puede dismi-
nuir significativamente los niveles de
GH, llegando a normalizarlos®'°, como
sucedid en nuestro paciente.

En conclusion, nuestro caso ilustra la
dificultad que entrafia la interpretacion
de los resultados del eje GH/IGF-1 en
la uremia. Creemos preciso recordar a
los clinicos estas alteraciones a la hora
de valorar la presencia de una posible
acromegalia en un paciente con ERC. La
realizacion de un estudio hormonal com-
pleto, incluyendo pruebas de imagen, y
el seguimiento de los niveles hormonales
una vez iniciada la didlisis ayudardn a es-
tablecer el diagndstico correcto.
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