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térax y de abdomen no mostré hallaz-
gos de interés.

El TAC abdominal urgente con con-
traste, inform6 de la existencia de
zonas hipodensas parcheadas en rifién
derecho compatibles con infarto renal
(fig. 1). El paciente ingres6 en el Ser-
vicio de Nefrologia y se inici6 anticoa-
gulacion con heparina de bajo peso
molecular a dosis terapéuticas. Las de-
terminaciones posteriores de vitamina
B, folato, anticuerpos antinucleares y
antifosfolipidos, marcadores tumora-
les y metabolismo lipidico fueron nor-
males. Se confirmé el diagndstico de
mutacién en el gen FII 20210 (hetero-
cigoto) y MTHFR (homocigoto), con
homocisteina en el rango alto de la
normalidad. El resto del estudio de
trombofilia fue normal. El estudio de
perfusiéon con 99m-Tc-DTPA mostréd
defecto de captaciéon de morfologia
triangular en polo superior del rifién
derecho, compatible con infarto renal
a dicho nivel. La gammagrafia renal
con 99-Tc-DMSA, confirmé el diag-
nostico.

El paciente evolucioné favorable-
mente con desapariciéon del dolor y
descenso progresivo de LDH. Se sus-
tituy6 la heparina por acenocumarol
de forma indefinida, y ante el hallazgo
de niveles de homocisteina en el
rango alto de la normalidad, se afiadi6é
acido félico.

El diagnéstico rdpido del infarto
renal es critico si se va a intentar trom-
bolisis o cirugia para preservar la fun-
cién renal. Para el diagndstico existen
varias pruebas ttiles, y su eleccién de-
pende de la disponibilidad. EI TC con
contraste proporciona un diagnéstico
rapido y preciso. Las imagenes de flujo
isotopico, con DTPA-Tc”™ muestran
ausencia o reduccién de la perfusién
del rifion afectado. La ecografia dop-
pler tiene un valor limitado, y la arterio-
graffa renal es el método definitivo
diagndstico.

La mutacién en el gen FII 20210 se
asocia con un aumento en los niveles
basales de la protrombina del 30%, lo
que predispone a los eventos trombdti-
cos. La hiperhomocisteinemia puede
ser congénita o adquirida. Las formas
adquiridas son secundarias a défict de
folato, vitamina B , o B_. Las formas
congénitas son debidas a mutaciones
del gen cistationina-b-sintetasa o al

464

gen MTHFR, mads frecuente, y que se
asocia a hiperhomocisteinemia en ho-
mocigotos con déficit de folato espe-
cialmente. La hiperhomocisteinemia
predispone a eventos trombdticos por
activacién endotelial, proliferacion de
células musculares, cambios en la pro-
duccién de NO o en el metabolismo de
esterol del endotelio®.

La ausencia de hiperhomocisteine-
mia en este paciente con mutacion
MTHFR, posiblemente sea debida a
que al paciente nunca se le objetivo dé-
ficit de vitamina B, B,, o folato.

Se debe realizar busqueda de trombo-
filias en pacientes con eventos tromboti-
cOs venosos recurrentes, sin embargo
parece no estar indicado en pacientes
con trombosis arteriales aisladas, sobre
todo si tienen factores de riesgo de en-
fermedad arterial.

El riesgo de trombosis venosas en
pacientes con mutaciéon FII 20210 o
MTHEFR es bajo. Su papel en las trom-
bosis arteriales es poco claro con riesgo
discreto de padecer IAM o ACV. El
riesgo estd aumentado en < 55 afios y
mujeres, con un efecto mas importante
si se combinan alteraciones de la coa-
gulacién y se asocian con factores de
riesgo cardiovascular®.

En cuanto al manejo terapéutico, en
pacientes asintomdticos o con trombo-
sis asociadas a situaciones de riesgo se
establecera profilaxis; y anticoagula-
cion indefinida en aquellos con dos o
mds trombosis espontdneas, trombosis
que comprometan la vida o ligadas a
mds de una anomalia genética.

En nuestro caso, el paciente era < 55
afios, presentaba mutacién FII 20210 y
MTHEFR vy factores de riesgo cardiovas-
cular (HTA, ex fumador, bebedor). El
manejo requeria haber instaurado pre-
viamente anticoagulacién indefinida
que hubiera evitado la aparicién de un
tercer evento trombatico’.

El interés de nuestro caso radica en
la aparicién de infarto renal en un pa-
ciente con mutaciéon en el gen FII
20210 y MTHEFR, situacién clinica no
descrita previamente.
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Tumor carcinoide

e hipernefroma:
coexistencia en un
paciente con
insuficiencia renal
cronica

Nefrologia 2008; 28 (4) 464-466

Sr. Director: Contraindicar el inicio
de didlisis crénica a un paciente con
un tumor maligno avanzado', puede
resultar muy dificil si éste tiene buen
estado general y se halla asintomatico.
Un ejemplo de ello son los tumores
carcinoides, una patologia con baja
incidencia y una elevada superviencia
a pesar de su alta capacidad metastasi-
ca, presentando un crecimiento lento y
en muchos casos, una evolucion indo-
lora*’.

Describimos el caso de un paciente
de 72 afios con pardmetros de insufi-
ciencia renal crénica no filiada detec-
tada en mayo del 2006 a raiz del estu-
dio de episodios de macrohematuria
isomorfica. Se realizé una cistoscopia
y varias citologias de orina que no
evidenciaron malignidad. Por clinica
urémica empezd hemodidlisis dos
meses mds tarde. Poco después se
realizé una uro-RMN que mostré una
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Figura 1.

ectasia pielocalicial derecha con de-
fecto de repleccion pélvica de aproxi-
madamente 2,5 cm de didmetro que
sugirié tumor de vias asi como multi-
ples lesiones hepdticas. Se realizd
una PAAF hepdtica, mostrando carci-
noma compatible con metdstasis de
tumor neuroendocrino. El rastreo on-
colégico con octredtide en agosto del
2006, objetivé captacién gammagra-
fica sugestiva de lesiones con elevada
densidad de receptores de somatosta-
tina de localizacién hepdtica. La exis-
tencia de focos hipercaptantes en el
estudio toracico, hizo pensar en la po-
sibilidad diagndstica de que el tumor
primario fuera de origen pulmonar-
bronquial (fig. 1) pero curiosamente
el TAC toracoabdominal realizado a
continuacién, no objetivd lesiones
evidentes en mediastino ni en pulmo-
nes. No obstante, el paciente prose-
guifa asintomdtico, con buen estado
general y sesiones de hemodidlisis
bien toleradas, destacando unicamen-
te una resistencia a la eritropoyetina y
una consecuente tendencia a la ane-
mizacién. Controlado por Oncologia
se traté con andlogos de la somatosta-
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tina intramuscular aunque nunca pa-
deci6 un sindrome carcinoide (episo-
dios de flushing, disnea, diarrea o
cardiopatia valvular derecha). Debido
a la recidiva ocasional de la hematu-
ria con molestias en zona lumbar de-
recha y sopechdndose un tumor de
naturaleza diferente al neuroendocri-
no al no existir captacién gammagra-
fica en el rastreo con octredtide,
medio afio después se realiz6 una
uro-RMN de control. Esta mostré
persistencia de las lesiones hepaticas
de predominio en l6bulo derecho y
lesién de tipo infiltrativo en la unién
pieloureteral derecha que causaba im-
portante dilatacion del sistema colec-
tor. Adicionalmente existia otra masa
que lobulaba el contorno cortical del
mismo rifién, parecia comunicarse con
la lesion de la pelvis renal y tenia un eje
mayor de 4,2 cm. Ante estos hallazgos,
el caso fue revalorado por Oncologia y
Urologia, realizdndose una nefrectomia
derecha. El post-operatorio fue muy
térpido, precisando de la transfusion de
varios concentrados de hematies y el
desbridamiento de un abceso intraab-
dominal, a pesar de ello el enfermo
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fue exitus pocos dias después. El es-
tudio anatomopatolégico renal mos-
tré que se trataba de un carcinoma de
células renales grado 3-4 con exten-
sas dreas de necrosis y predominio de
células eosinéfilas. Los ganglios ais-
lados a nivel de la grasa e hilio renal
no tenian infiltracién neoplésica.

Los tumores carcinoides son neo-
plasias originadas a partir de las célu-
las del sistema neuroendocrino. Dos
terceras partes se localizan en el tracto
gastrointestinal (41,8% en el intestino
delgado, 27,4% en el recto y 8,7% en
el estdmago)’. También existe la loca-
lizacién pulmonar y bronquial. De
éstos hay los celularmente bien dife-
renciados o tipicos de afectacién nor-
malmente hiliar y otros menos fre-
cuentes y atipicos, de localizacion
mds periférica y en pacientes mds
aflosos®. Pueden ser secretores de hor-
monas, dando lugar al cldsico sindro-
me carcinoide, o no. La severidad de
éste depende del tamafio del tumor y
de la extension de las metdstasis, es-
pecialmente si son hepdticas. Las
gammagrafifas para receptores de la
somatostatina, ademds de las pruebas
de imagen convencionales, son esen-
ciales para el estudio de extension de
esta neoplasia’.

Es conocido que algunas veces el
tumor carcinoide se asocia con otros tu-
mores. Aproximadamente el 15% de los
originados en intestino delgado estdn
asociados con neoplasias no carcinoi-
des, la mayoria adenocarcinomas del
tracto gastrointestinal®.

En el caso descrito llama la atencién
como el estudio de un sintoma como
era la hematuria nos llevé a los diag-
nésticos de una insuficiencia renal
crénica muy evolucionada, a un tumor
carcinoide y finalmente a un hipernefro-
ma. Aimismo destacar que un tumor con
metastatis, en este caso el tumor carci-
noide, puede cursar de manera indo-
lente, encontrdndose el paciente en
buen estado general, siendo finalmente
otra, la causa de su muerte. Confirma-
mos la necesidad de una prueba gam-
magrafica como el rastreo oncoldgico
con octredtide, ya que ésta nos mostré
que el tumor renal era de naturaleza
diferente al carcinoide al no exisitir
captacion. Ademds el tumor carcinoide
renal primario es extremadamente in-
frecuente’.
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Pensamos que la coexistencia del
tumor carcinoide e hipernefroma es ca-
sual, ya que sélo hemos encontrado en
la literatura otro caso de un tumor car-
cinoide en el apéndice cecal y un carci-
noma de células renales®.
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Nefropatia IgA y
anticoagulante lupico:
Juna asociacion
casual?

Nefrologia 2008; 28 (4) 466-467

Sr. Director: La nefropatia IgA es la
glomerulonefritis primaria crénica
mas frecuente, que conduce a la insufi-
ciencia renal progresiva en al menos
un tercio de los pacientes'. En la litera-
tura no hemos encontrado ninguna
asociacion de esta enfermedad con el
anticoagulante ldpico (AL). Describi-
mos una nefropatia IgA en dos herma-
nas, detectando en una de ellas la pre-
sencia de AL.
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CASO 1

Mujer de 26 afios con antecedentes de
acné e infecciones urinarias de repeti-
cién. Estudiada por hematuria macros-
copica tras infecciones de vias respira-
torias altas. La exploracién fisica fue
normal. Analiticamente en sangre pre-
sentaba creatinina 1,4 mg/dl, hemato-
crito 25%, actividad de protrombina
87%, TTPA 44,7 segundos, fibrindge-
no 434 mg/dl. El estudio inmunoldgi-
co mostraba IgG 1.260 mg/dl (N: 751-
1.560), IgA 667 mg/dl (N: 82-453),
IgM 190 mg/dl (N: 46-304), C3 88 (N:
79-152), C4 27,8 (N: 16-38), ANA ne-
gativo. En el sedimento urinario tenia
6-10 hematies/campo. La proteinuria
cuantificada en orina de 24 horas fue
de 3 g/dia. El estudio anatomopatold-
gico renal confirmé la presencia de ne-
fropatia Ig A. Al presentar un tiempo
de cefalina alargado se llevé a cabo un
estudio de hipercoagulabilidad que
mostré positividad para AL tipo anti-
cardiolipina IgM 50,7 MPL/ml (N <
11).

CASO 2

Mujer de 29 afios, con antecedentes
personales y clinica similar a su herma-
na (caso 1). La exploracién fisica fue
normal. Analiticamente en sangre: Crea-
tinina 1 mg/dl. Hemograma normal.
Coagulacion: Actividad de Protrombina
84%, TTPA 39,5 seg. AL y anticardioli-
pinas negativos. El estudio inmunolégi-
co mostré una IgG 1.470 mg/dl, IgA
388 mg/dl, IgM de 417 mg/dl, C3 100
mg/dl, C4 28,6 mg/dl. Los anticuerpos
ASLO, ANA, Anti-DNA fueron negati-
vos. El sedimento urinario mostraba
mds de 40 hematies/campo. La protei-
nuria cuantificada de 24 horas negativa.
La biopsia renal confirmé la presencia
de nefropatia con depdsitos mesangia-
les de IgA.

DISCUSION

La nefropatia IgA se caracteriza por de-
pésitos mesangiales de IgA acompaiia-
dos de una glomerulonefritis prolifera-
tiva mesangial. Su patogénesis no es
del todo conocida, aunque hay eviden-
cia creciente de formacién de comple-
jos inmunes conteniendo IgA que se de-
positarfan en el mesangio y producirian
dafio glomerular®.

El sindrome antifosfolipidico prima-
rio (SAP) se caracteriza por trombosis
recurrentes, daflo multiorgdnico y abor-
tos junto con la presencia de AL y/o an-
ticardiolipinas.

Los AL son anticuerpos directos con-
tra proteinas plasmaticas tales como b2
glicoproteina I, protrombina o anexina
V34, En el caso 1, en el estudio basico
de coagulacion se detect6 un tiempo de
cefalina prolongada, y posteriormente
en el estudio de hipercoagulabilidad se
encontré positividad de AL tipo anticar-
diolipinas pero sin clinica acompanante
compatible con un SAP.

En la literatura se describe la aso-
ciacion del AL y anticardiolipinas con
diversas enfermedades autoinmunes y
reumaticas (LES, esclerodermia, artri-
tis psoridsica...)’ pero no hemos en-
contrado su asociacién con la nefropa-
tia IgA, salvo en aquellos casos que
ademds del AL tienen las manifesta-
ciones clinicas del SAP°. También
cabe la posibilidad de que esta pacien-
te tuviera de base o pueda desarrollar
posteriormente una glomerulonefritis
tipo Schonlein-hennoch o nefropatia
lipica, ambas entidades con depdsitos
mesangiales de IgA que en ciertas oca-
siones los patolégos no son capaces de
distinguir de las glomerulonefritis me-
sangiales puras.

En nuestros casos, el hallazgo tni-
camente de un AL, sin otras manifes-
taciones del SAP, en solo una de las
hermanas (con la misma nefropatia y
la misma clinica de hematuria tras in-
fecciones de vias respiratorias altas),
nos plantea si esta asociacion es ca-
sual o su aparicién estuviera relacio-
nada con un mecanismo patogénico
inmune comdun.
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