siempre ante todo paciente con hiper-
tension arterial refractaria. Para ello,
una correcta exploracion fisica con
palpacién de pulsos distales y la me-
dicién de cifras tensionales entre ex-
tremidades nos orientard hacia su
diagndstico.
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Recuperacion parcial de
una insuficiencia renal
obstructiva tras 16
meses en hemodialisis
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La obstruccién del tracto urinario pue-
de ocasionar insuficiencia renal de ma-
yor o menor grado dependiendo de la
duracién y de la severidad de la misma.
Existe una amplia bibliografia sobre
los efectos de la obstruccién renal des-
de un punto de vista experimental'?; sin
embargo, hay una menor experiencia
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del comportamiento de ésta en huma-
nos, si bien los trabajos publicados
coinciden en que el deterioro progresi-
vo de la funcién renal después de la
desobstruccién es inusual en la mayo-
ria de pacientes fundamentalmente du-
rante el primer afio.

Presentamos el caso de un paciente con
una insuficiencia renal obstructiva se-
cundaria a adenoma de prdstata que
precis de tratamiento periddico con
hemodialisis y que después de 16 me-
ses mostré una recuperacion parcial de
la funcién renal que le permitié abando-
nar el tratamiento dialitico.

Varén de 50 afios con antecedentes de
sindrome prostatico que ingresa en el
servicio de urgencias por deterioro pro-
gresivo del estado general. A la explo-
racion fisica destacaba palidez cutdneo-
mucosa y matidez supraptibica. Los
datos mds relevantes de laboratorio
mostraban una Hb de 59 g/dl,
urea/creatinina 425/19 mg% y acidosis
metabdlica severa. El estudio inmuno-
l6gico posterior (ANA, complemento,
etc.) fue normal o negativo, proteinu-
ria/24 horas de 1,2 g, y sedimento con
hematuria y leucocituria con cultivo ne-
gativo. En la ecografia se observé una
hidronefrosis bilateral con severa hiper-
trofia prostdtica, globo vesical con
abundante residuo posmiccional y sig-
nos de vejiga «de lucha». El paciente
aportaba una analitica realizada 5 me-
ses antes en la que Gnicamente destaca-
ba una creatinina de 1,6 mg%.

Se colocé sonda vesical y se iniciaron
medidas de regulaciéon humoral. Se ob-
servo poliuria postobstructiva sin me-
joria de la funcién renal. Se transfun-
dieron 2 concentrados de hematies y se
inicié tratamiento con hemodidlisis. A
los 2 meses el paciente mostraba una
franca mejoria clinica con diuresis dia-
ria de 1,5-2 litros, pero sin evidenciar-
se mejoria analitica. Se realizé una
biopsia renal que informé de la presen-
ciade 17 glomérulos de aspecto normal
con ligeras acumulaciones inflamato-
rias linfocitarias intersticiales, edema
del epitelio tubular y aislados cilindros
hialinos intratubulares con estudio de

cartas al director

immunofluorescencia negativo, todo
ello compatible con una nefritis inters-
ticial crénica de cardcter moderado.
Posteriormente se practicé adenectomia
retropubica de préstata con estudio his-
tolégico de hiperplasia nodular fibroa-
denomiomatosa. Una nueva ecografia
renal fue estrictamente normal. A partir
de los 16 meses en los controles anali-
ticos se observan aclaramientos resi-
duales de 18 ml por minuto, por lo cual
se decide detener la hemodialisis; estos
valores se mantienen estables a los 9 me-
ses del abandono de la didlisis.

La nefropatia obstructiva es una causa
frecuente de insuficiencia renal créni-
ca con una presentacion bimodal que
afecta a poblacién pedidtrica y a pa-
cientes de edad avanzada‘. Hay pocos
trabajos sobre la evolucion de la ne-
fropatia obstructiva en humanos, con
lo cual es dificil extrapolar los efectos
experimentales a la préctica clinica,
teniendo en cuenta ademds que la obs-
truccion en humanos suele ser incom-
pleta y de curso subagudo o crénico,
ya que el inicio de la misma es de muy
dificil valoracién en la gran mayoria
de ocasiones. Generalmente la recupe-
racion de la funcién renal se observa
entre los 7 y 10 dias posteriores a la li-
beralizacion de la via urinaria, aunque
se han descrito prolongados periodos
de recuperacion de la funcién renal’.
Existen pocos trabajos relacionados
con el prondstico de la nefropatia obs-
tructiva que precisa de tratamiento
con didlisis®’. El de mayor nimero de
pacientes es el de Ravanan et alf,
quien analiza el comportamiento de la
funcion renal después de la desobs-
truccion en un grupo inicial de 104 pa-
cientes adultos con obstruccién severa
y croénica, 28 de los cuales precisaron
tratamiento con hemodidlisis a pesar
de la desobstruccion; al tercer afio de
la misma sélo 9 pacientes seguian con
necesidad de tratamiento sustitutivo y
otro paciente habia sido sometido a un
trasplante. La funcién renal mejord
durante los primeros 3 meses, conti-
nu6 siendo estable en la mayoria de
pacientes a los 3 afios, y en una peque-
fla parte de ellos no se observé mejo-
ria tras el tratamiento desobstructivo y
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fueron los que presentaron mayores
posibilidades de requerir hemodidlisis
a largo término.

Asi pues, a pesar que la nefropatia
obstructiva puede conllevar la apari-
cién de una insuficiencia renal créni-
ca aparentemente terminal, una mejo-
ria parcial de la funcién renal puede
ser evidente tras largos periodos, in-
cluso cuando el paciente requiere tra-
tamiento sustitutivo.
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Glomerulosclerosis
segmentaria y focal
asociada a policitemia
vera
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La glomerulosclerosis segmentaria y
focal (GSF) se caracteriza por la pre-
sencia de sindrome nefrético, hiperten-
sion arterial y deterioro progresivo de la
funcién renal. Aunque en muchos casos
su etiologia se desconoce, se ha asocia-
do con trastornos hereditarios, con in-
fecciones virales, inducida por téxicos
y con situaciones de hiperfiltracion'.

La policitemia vera (PV) es un trastorno
mieloproliferativo de etiologia descono-
cida que se caracteriza por una excesiva
produccién de eritrocitos normales, de
leucocitos y de plaquetas?®.

La afectacion glomerular en la PV es
rara. Presentamos a una paciente diag-
nosticada de PV con sindrome nefréti-
co secundario a GSF e insuficiencia re-
nal progresiva.

Mujer de 83 afios de edad diagnostica-
da de PV 4 afios antes, que ingresa para
estudio de sindrome nefrético e insufi-
ciencia renal de 2 afios de evolucion.

No presenta antecedentes familiares de
poliglobulia. Entre sus antecedentes
personales cabe destacar: nefrectomia
izquierda por hipernefroma a los 63
afios, bronquiectasias con sobreinfec-
ciones bacterianas de repeticion, hi-
pertension arterial controlada con far-
macos y enfermedad celiaca bien
controlada con dieta. Cuatro afios an-
tes habia sido diagnosticada de PV por
biopsia de médula dsea, con datos de
poliglobulia y trombocitosis, bien con-
trolada en tratamiento con hidroxiurea
(500 mg/dia).

En marzo de 2007 comenzd con protei-
nuria de rango nefrético (4,2 g/dia) con
Crs 1,1 mg/dl; se inici6 tratamiento an-
tiproteindrico con telmisartdn 80 mg/dia
y espironolactona 50 mg/dia y un mes

mas tarde la proteinuria desciende a 1,2
g/dia sin cambio en la creatinina. In-
gresa en junio de 2007 en el hospital
por hiponatremia grave (107 mEq/l),
sintomatica, con hiperpotasemia (5,7
mEq/1) y acidosis metabdlica (pH 7,34)
secundaria al tratamiento con espiro-
nolactona; por la persistencia de pro-
teinuria nefrética y los antecedentes de
bronquiectasias, se realiz6 biopsia de
grasa abdominal y rectal que descarté
la existencia de amiloidosis. A lo largo
de su evolucion la proteinuria varia en-
tre 4-10 g/dia y comienza con edemas
en miembros inferiores, disminu-
cion de proteinas totales y albimina
(5,4/2,7 g/dl), y descenso progresi-
vo del filtrado glomerular (Crs 1,6-
1,7 mg/dl).

En mayo de 2009 ingresa por deterioro
del estado general, edemas, Crs 3,6
mg/dl y proteinuria 8,4 g/dia a pesar de
tratamiento con ARA II. Al ingreso su
presion arterial era 137/82 mmHg; en el
examen fisico se auscultaba soplo sisto-
lico eyectivo II/VI en borde esternal iz-
quierdo y presentaba edemas con févea
bilaterales hasta raiz de muslo. Hemo-
grama: hemoglobina 16,8 g/dl, hemato-
crito 56%, hematies 6.750.000/u1, leu-
cocitos 11.690/ul con féormula normal y
plaquetas 460.000/ul. Crs 4,3, urea 102
(mg/dl). Proteinas totales 5,9, albimina
2,5 g/dl, colesterol 188, triglicéridos
260, acido drico 9,8 mg/dl. Proteinuria
6.9 g/d; sedimento 1-4 hematies/campo
y 5-10 leucocitos/campo. Inmunologia:
ANA, anti-ADN, ENA, ANCA y anti-
MBG negativos. Complemento: C, 79;
C, 30 mg/dl. PCR 0,37 mg/dl. Factor
reumatoide negativo. IgG 820, IgA 185,
IgM 188 mg/dl. Kappa 635, lambda
515 mg/dl. Se realiz6 biopsia renal con
8 glomérulos de los cuales dos estaban
completamente esclerosados, y de los
seis restantes, en uno se apreciaba am-
pliacién mesangial global a partir de cé-
lulas y los otros cinco tenian lesiones
proliferativas segmentarias sin necrosis
acompafiadas de moderada prolifera-
cion epitelial. El intersticio presentaba
moderada fibrosis con atrofia tubular y
ocasionales infiltrados inflamatorios
crénicos. Los vasos arteriales y arterio-
lares son hiperpldsicos con ocasionales
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