cartas al director

nant hypertension. Intern Med
2004;43:496-502.

2. Arnaud L, Huart A, Plaiser E, et al. Anca-re-
latec crescentic glomerulonephritisin syste-
mic sclerosis: revisiting the normotensive
scleroderma renal crisis. Clin Nephrol
2007;68:165-70.

3. NanKe Y, Akama H, Terai C, et al. Rapidly
progressive glomerulonephritis with D-pe-
nicillamine. Am JMed 2000;320:398-402.

4. Garcia Porrua C, Gonzélez Gay MA, Bouza
P D-penicillamine induced crescentic glo-
merulonephritisin a patient with scleroder-
ma. Nephron 2000;84:101-2.

5. Arunachalam R, Thiraviam K, Tholappan R,
et al. Scleroderma with crescentic glome-
rulonephritis: a case report. JMed Case Re-
ports 2008;13:151-5.

6. Endo H. Scleroderma renal crisis: hyperten-
sive and normotensive. Nihon Rinsho Me-
neki Gakkai Kaishi (Jon J Clin Immunol)
2000;23:656-60.

7. Kamen DL, Wigley FM, Brown AN. Anti-
neutrophil cytoplasmic antibody-positive
crescentic glomerulonephritis in scleroder-
ma-a different kind of renal crisis. J Rheu-
matol 2006;33:1886-8.

M. Polaina Rusillo, M.D. Sanchez Martos,
G. Viedma Chamorro, I. Ruiz Avila,

V. Pérez Banasco

Servicio de Nefrologia. Servicio de Anatomia
Patolégica. Complejo Hospitalario de Jaén.
Correspondencia: Manuel Polaina Rusillo
Servicio de Nefrologia. Servicio de Anatomia
Patolégica. Complejo Hospitalario de Jaén.
nefropolaina@yahoo.es

La estenosis no
significativa de arteria
renal en rihdn Unico no
contraindica la
colocacion de una
protesis endovascular
aortica
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Presentamos el caso de una mujer de 75
afos de edad, hipertensa de larga evo-
lucién con historia uroldgica de pielo-
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nefritis de repeticion, que precisa en ju-
nio de 1992 una nefrectomia del rifion
derecho. Desde entonces, mantiene una
funcién renal estable con un filtrado
glomerular entre 35-40 ml/min/1,73 m?
segiin MDRD-abreviado. En mayo de
2002, en una ecografia abdominal de
control, se detecta un aneurisma de aor-
ta abdominal subrenal de 3,5 cm de dia-
metro que se controla periédicamente.
En TAC abdominal de julio de 2006 se
observa un crecimiento del aneurisma,
que alcanza los 5,6 cm de didmetro y
que se acompaia de una estenosis de la
arteria renal izquierda en el punto de
origen, de aproximadamente el 50% y
de una arteria renal polar inferior que
irrigaba mds de un tercio del rifién (fi-
gura 1). A pesar de las dificultades téc-
nicas, en febrero de 2007 se procede a
la colocacion de una endoprdtesis infra-
rrenal aortouniliaca, que deja libre la
salida de la arteria polar y de la arteria
renal izquierda (figura 2). Desde ese
momento, la paciente ha mantenido una
funcién renal estable con un aceptable
control de la tension arterial.

Los aneurismas de aorta abdominal
constituyen una patologia muy preva-
lente, con una incidencia que varia de-
pendiendo de la edad y del sexo. Los
aneurismas de aorta abdominal habi-
tualmente son asintomadticos y se de-
tectan de forma casual. En muchas
ocasiones, la primera manifestacion es
la ruptura (con un riesgo bajo para
aneurismas <5,5 cm de didmetro, pero
alto para didmetros superiores), con
una mortalidad del 80% para los que
se rompen.

Durante afios, pacientes mayores y
pluripatolégicos eran desestimados
para la cirugia, hasta que en 1991 sur-
gen las prétesis endovasculares. Esta
técnica consisten en la colocacion de
una protesis sintética en Y con dos bra-
70s, una para la aorta abdominal y una
arteria ilfaca y otra para la arteria ilia-
ca contralateral, insertadas a través de
la arteria femoral comiin y guiadas me-
diante radioscopia. La prétesis se co-
loca préxima al cuello del aneurisma y
los stents utilizados garantizan la posi-
cién de la proétesis evitando la migra-

Figura 1. Arteriografia de aorta abdominal y
arterias iliacas. Se observa un rifién Gnico
izquierdo, la luz del aneurisma de aorta
infrarrenal, asi como una arteria renal izquierda,
con estenosis en su punto de origen y una arteria
polar inferior de gran calibre.

Figura 2. Arteriografia de aorta abdominal y

arterias iliacas,
infrarrenal derecha.

con protesis aortouniliaca

cién. Existen ademds prétesis con ven-
tanas para las arterias renales, en el
caso de que el aneurisma englobe las
mismas.

En nuestro caso, era prioritario preser-
var la arteria polar inferior, lo que de-
jaba un saco aneurismdtico corto, mo-
tivo por el cual se utilizé una prétesis
aortouniliaca que se combind con un
bypass femoro-femoral que garantizara
la vascularizacién de la pierna izquier-
da. En ese momento, se decidid no ac-
tuar sobre la estenosis de la arteria re-
nal, ya que ésta no era significativa.

Con la colocacién de protesis endovas-
culares, se ha conseguido una alterna-
tiva terapéutica menos agresiva, con
bajas tasas de mortalidad, y ha su-
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puesto una opcién para pacientes que
eran desestimados para la cirugia
convencional.
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Plasmaféresis como
tratamiento adyuvante
en el fallo renal agudo
secundario al rindn del
mieloma
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El fracaso renal agudo es una compli-
cacion relativamente frecuente en los
paciente con Mieloma Miultiple
(MM). Esta complicacién se asocia a
peor prondstico y acortamiento de la
supervivencia.

La etiologia es multifactorial, incluyen-
do la deplecion de volumen, hipercalce-
mia, nefritis tubulointersticial y rara-
mente el sindrome de hiperviscosidad.
Sin embargo, la principal causa del
dafio renal es el exceso de produccion
monoclonal de cadenas ligeras que pro-
vocan obstruccion a nivel tubular cono-
cida como riiién del mieloma.’
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El principal tratamiento de estos pa-
cientes es la quimioterapia, con el obje-
tivo de disminuir la produccién de ca-
denas ligera. En los casos que existen
fallo renal secundario al depdsito intra-
tubular, la hemodidlisis y la plasmafé-
resis se presentan como una opcién de
tratamiento adyuvante. El objetivo de
estas técnicas es eliminar el mayor por-
centaje de cadenas ligeras circulantes
del plasma.

La evidencia en la bibliografia sobre los
beneficios del tratamiento con técnicas
de intercambio plasmdtico es limitada,
aunque ya existen varios estudios que
demuestran una mayor eficacia de la
plasmaféresis frente a la hemodidlisis.'

Presentamos el caso de un fallo renal
agudo secundario a rifiéon del mieloma,
con buena respuesta a la plasmaféresis,
en el cual se obtuvo una recuperacién
de la funcién renal.

Caso clinico

Paciente mujer de 59 anos de edad, con
antecedentes de hipertension arterial y
diabetes mellitus tipo 2, diagnosticada
de gammapatia monoclonal IgG con
progresion posterior a mieloma multi-
ple IgG lambda. Desde el momento del
diagndstico, se le realizaron multiples
esquemas de tratamiento quimioterdpi-
co, sin obtener respuesta. A los seis
afos del diagndstico, somos consulta-
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dos por fallo renal agudo con diuresis
conservada, la paciente se encontraba en
un estadio III-B, mostrando en la anali-
tica proteinuria de Bence Jones positiva
y creatinina plasmdtica de 7 mg/dl.

Se inicia tratamiento sustitutivo combi-
nando hemodidlisis convencional y
plasmaféresis con un régimen de tres
sesiones por semana durante un mes, y
posteriormente una sesién por semana.
Se realiz6 inicialmente un volumen de
intercambio de plasma de 3 L y poste-
riormente se aument6 a 4 L cuando se
cambi6 a sesiones semanales. El liqui-
do de sustitucién utilizado fue albimi-
na al 5%. Se produjo una reduccién de
la creatinina plasmdtica de mds del
50%, manteniendo valores estables, lo
que permitié suspender la terapia susti-
tutiva con hemodidlisis.

Los niveles plasmdticos de cadenas li-
geras lambda en el momento del inicio
del tratamiento eran mayores de 1.750
mg/dl. Con el inicio del tratamiento ad-
yuvante se obtuvieron reducciones ma-
yores del 60% en cada sesién de plas-
maféresis. Como se observa en la figura
1, se produce un efecto rebote entre se-
siones, pero los valores preplasmafére-
sis son cada vez mds bajos.

Actualmente, la paciente continda con
tratamiento quimioterdpico, con escasa
respuesta y estd pendiente de valora-
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