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lesiones y se diagnostica de enfermedad
de Kyrle.

DISCUSION

Los trastornos perforantes de la piel se
caracterizan por la eliminacién transe-
pidérmica de algunos componentes de
la dermis y cldsicamente se han clasifi-
cado en cuatro tipos: elastosis perforan-
te serpinginosa, colagenosis perforante
reactiva, foliculitis perforante y enfer-
medad de Kyrle.

Estos cuatro trastornos se han descrito
en pacientes con IRC, DM o ambas. Las
lesiones de DPA asociada a IRC o DM
suelen ser de 2-10 mm, hiperqueratdsi-
cas, a menudo pdpulas umbilicadas por
lo general en las extremidades, especial-
mente en las piernas. Las lesiones sue-
len ser muy pruriginosas, con fenémeno
de Koebner positivo con el rascado. En
los casos que presentamos predomina-
ban las lesiones en los miembros infe-
riores y en ambos casos el prurito era
el sintoma principal. Es excepcional la
presencia de lesiones en la cara, las ma-
nos y los pies. En el segundo caso que
describimos presentaba importantes le-
siones en ambos pies.

La DPA también ha sido presentada en
otros casos de IRC no debida a DM,
incluyendo nefropatias obstructivas,
nefroangioesclerosis hipertensiva, sida,
etc. Esto sugiere que los cambios cuta-
neos propios de la IRC pueden jugar un
papel desencadenante en el desarrollo
de la DPA. Microdepdsitos de sustan-
cias tales como sales cdlcicas pueden
promover una reaccién inflamatoria
local, asi como degradacién del tejido
conectivo. De hecho, se han observado
depositos de microcristales en la parte
superior de la dermis en estudios ul-
traestructurales realizados en pacientes
con DPA.

Para concluir, se trata de una patologia
relativamente frecuente en las unidades
de didlisis (la prevalencia oscila entre
4-10 %). No siempre es diagnosticada y
en ocasiones es invalidante por el prurito
que produce. Su etiopatogenia es desco-
nocida, aunque podria verse influida por
el trauma provocado por el propio pru-
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rito. En cualquier caso, es una entidad
poco conocida, por lo que son necesarios
nuevos estudios con el fin de definir me-
jor esta alteracion del colageno.
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La hepatitis crénica por virus de la
hepatitis C (VHC) en pacientes con
insuficiencia renal crénica (IRC) re-
duce la supervivencia en hemodidlisis,
trasplante renal y la supervivencia del
injerto; ademds empeora la enfermedad
hepdtica, incrementando la frecuencia
de hepatitis colestdsica fibrosante y
acelerando la evolucién a cirrosis'?, es-
pecialmente en pacientes trasplantados
renales o con carcinoma hepatocelular®.

Presentamos el caso de una mujer de
67 afos, 41,5 kg de peso seco, con ante-
cedentes personales de IRC secundaria
a sindrome de Alport. La paciente se
somete a trasplante renal de caddver en
mayo de 1995 tras recibir didlisis perito-
neal durante un afio. Inicialmente mues-
tra rechazo agudo vascular sin respuesta
a corticoides y es tratada con muromu-
mab (OKT3), manteniendo niveles es-
tables de creatinina. Posteriormente
presenta nefropatia crénica del injerto
con anticuerpos anti-HLA-2 elevados,
potenciandose la inmunosupresion con
prednisona, micofenolato y tacrolimus.
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En 2003 se realiza biopsia hepatica
compatible con hepatitis crénica pe-
riportal por VHC genotipo 2, estadio
funcional CPD8 y MEDE de 15-17.
Durante este momento presenta des-
compensacion hidrépica con ascitis y
se incluye en programa de hemodia-
lisis por deterioro del estado general,
acidosis severa, hipertension arterial
resistente y uremia sintomdtica junto
con encefalopatia hepdtica.

Inicialmente, presenta carga viral
(CV) de 2 790 000 copias/ml. Sin em-
bargo, tras 4 meses en hemodidlisis,
esta se encuentra disminuida (43 200
copias/ml). Se inicia tratamiento con
peg-interferén 135 [Jg/semana y riba-
virina 200 mg/d{a*, aunque por dismi-
nucién de hemoglobina a 9,3 g/dl en
la semana 10 se disminuye la dosis
de ribavirina a 200 mg/48 h en dias
de no dialisis, descansando un dia en
semana; ademas se aumenta la dosis
de darboeritropoyetina. En la semana
16, se disminuye la dosis de peg-in-
terferon a 135 [Jg/14 dias por descen-
so de plaquetas a 77 000/(]1.

La paciente presenta respuesta vi-
ral rdpida (CV negativa en la sema-
na 4), manteniendo supresién viral
hasta finalizar 38 semanas de trata-
miento.

Tras 3 semanas de tratamiento con bi-
terapia se disminuye la dosis de dar-
boeritropoyetina a 30 mg/semana por
hematocrito de 41,2 % y se suspen-
de la administracién de hierro intra-
venoso; ademds se observa mejoria
de la funcién renal residual (tasa de
filtrado glomerular = 15 ml/min,
Kt/V: 1,8), reduciéndose la fre-
cuencia de didlisis a 2 dias/semana.
Sin embargo, aunque persisten una
diuresis y un aclaramiento residual
aceptables, precisa aumentar la fre-
cuencia de didlisis a 3 veces/sema-
na por hipertensién con hiperfosfa-
temia y acidosis.

Veinticuatro semanas después de fi-
nalizar el tratamiento, se confirma
respuesta viral sostenida, con mejo-
ria de hepatopatia y normalizacién de
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transaminasas, y se incluye en lista
de doble trasplante hepdtico y renal.
Finalmente fallece de muerte stbita
secundaria a infarto agudo de mio-
cardio antes de recibir trasplante.

DISCUSION

Actualmente el tratamiento con
peg-interferén y ribavirina en pa-
cientes con patologia renal se
encuentra limitado por el aclara-
miento de creatinina’®. Las gufas
de la Kidney Disease Improving
Global Outcomes’, la American
Association for the Study of Li-
ver Diseases®, la Japanese Society
for Dialysis Therapy® y la Socie-
dad Espafola de Nefrologia'® no
recomiendan tratar el VHC en pa-
cientes trasplantados renales con
peg-interferén porque puede pro-
vocar rechazo agudo y/o nefropa-
tia intersticial aguda, ni tampoco
asociado a ribavirina por el riesgo
de anemia. A la vista de nuestros
resultados, creemos posible conse-
guir respuesta viral sostenida con
biterapia realizando un estrecho
control clinico del paciente y mi-
nimizando los posibles efectos ad-
versos, y lograr asi el retrasplante
en este grupo de pacientes.
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