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tensionales en didlisis/MAPA y de componente volumétrico
mediante bioimpedancia.

Metodologia: MAPA: periodo interdidlisis entre 2.2 y 3.2
sesidn, bioimpedancia predialisis 2.2 y 3.2 sesién. Medicién TA
intradialisis: excluyendo pre/posdidlisis, 6 sesiones previas.
Datos historial clinico (n=57).

Resultados: Datos demograficos: sexo 61,4% masculino.
Raza 98,2% blanca. Etiologia-ERC 35,1% nefropatia diabética.
Diabetes 45,6%, tabaquismo 45,6%, dislipemia 66,6%; diuresis-
residual 59,6% mayor 300 cc.

TA intradidlisis: media 137/71. TA sistélica-media mayor
135: 63,16%,; TA diastdlica-media mayor 85: 10,53%. HTA intra-
dialisis: 29,82%.

MAPA: media 142/80. Diurna media: 143/82. Nocturna
media: 141/76.
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Las gammapatias monoclonales de significado renal
(GMSR) constituyen un grupo de entidades heterogéneo por
intensidad, lugar y modo de actuacién, suponiendo un reto
tanto diagnéstico como terapéutico.

Presentamos el caso de una mujer de 35 anos, sin ante-
cedentes de interés, que consulta por sindrome nefrético

Evaluacién de HTA por MAPA

n=>57 TA sis. TA dias. TA sis. Carga TA dias. Carga TA sis. Carga TA dias. Carga
total tot. diur. sis. Diur. dia. noct. sis.noct. noct. dias.
diur. diur. noct.
> 130 > 80 >135 > 30 > 85 > 30 > 120 > 30 >70 > 30
Y%pac. 68,4 52,6 64,9 77,2 439 50,9 82,5 84,2 71,9 77,2
Relacién HTA didlisis-MAPA-SOBREOH
Sesiones MAPA MAPA MAPA MAPA MAPA MAPA
TA sist. TA TA diur. TA diur. TA TA
media diast. sist. dias. noct. noct.
media media media sis. dias.
media media
TAS <135 126,62 74,10 128,90 76,67 123,00 70,43
TAS > 135 151,11 83,03 151,50 85,58 150,83 79,69
Sesiones Sesiones GID media BIA IMC BIA SOBREOH BIA %ECW N.° farm 0-5 Patrén 1-2-3
TAS <135 2,20 27,60 1,66 9,13 1,86 1,62
TAS > 135 1,95 27,97 1,76 9,47 1,81 1,92

Conclusiones: El control tensional de los pacientes hiper-
tensos es insuficiente, principalmente a expensas de la HTA
sistélica (63% en didlisis y 68% MAPA). Empeora para HTA
nocturna sistélica (82%) y diastélica (72%), fundamentalmente
en pacientes también hipertensos en dialisis. Mayor preva-
lencia de HTA por MAPA que por mediciones intradidlisis,
presentando correlacién significativa para HTA sistélica entre
ambos y con los valores de TA sistélica-nocturna. Solo el 18,2%
del subgrupo sin farmacos cumplia criterios de normoten-
sién por ambos métodos. HTA intradialisis (ascenso mayor de
10mmHg TA fin de didlisis) en hipertensos mal controlados.
Sin correlacién significativa entre HTA y sobrehidratacién por
BIA (ni para 2.2 o 3.2 sesién), ganancias interdialiticas, grado
de obesidad ni nimero de farmacos utilizados.

https://doi.org/10.1016/j.nefro.2018.12.022

con funcién renal normal (creatinina 0,56 mg/dl). El panel
analitico complementario, incluyendo complemento, crioglo-
bulinas, ANA, ANCA y serologias VHB, VHC y VIH, fue normal
o negativo. El proteinograma en sangre y orina no demostré
monoclonalidad. Se indicé tratamiento diurético y bloqueo del
sistema renina-angiotensina con mala tolerancia por hipo-
tension, realizdndose biopsia renal e indicdndose tratamiento
empirico con esteroides (1 mg/kg). El estudio histopatolégico
mostré la presencia de 10 glomérulos en los que destaca-
ban depdsitos mal definidos sobre la matriz mesangial y que
ocasionalmente revestian el asa capilar, rojo congo negati-
vos, débilmente positivos en el PAS y negativos para plata
metenamina. La inmunofluorescencia mostré positividad en
mesangio para IgM (3/3), kappa (1/3), lambda (3/3), C1q (3/3)
y C3 (1/3). El diagnéstico inicial fue de glomerulonefritis de
depésito fibrilar. Ante la persistencia de sindrome nefrético
con proteinuria masiva (24 g/g) e hipoalbuminemia severa
(1,8 g/dl) se suspendi6 el tratamiento esteroideo, completan-
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dose estudios con TAC abdominal, con hallazgo incidental de
teratoma ovarico que se extirpd, y cadenas ligeras libres en
suero (kappa 12mg/dl, lambda 57,8 mg/dl y cociente 0,207).
La biopsia/aspirado de médula 6sea identificé por citometria
un clon productor de cadenas lambda que suponia el 0,84%
de la celularidad total. El posterior resultado de microscopia
electrénica de la biopsia renal demostré depdsitos glomeru-
lares granulares, densos, irregulares, junto con otros fibrilares
dispuestos al azar, rectos y finos de 10 nanémetros de diame-
tro. El diagnéstico final fue de GMSR, recibiendo tratamiento
con bortezomib-dexametasona y posteriormente trasplante
autélogo de progenitores hematopoyéticos. Dos afios después
del trasplante la funcién renal persiste normal y el sindrome
nefrético en remisién parcial.

En conclusién: 1)La GMSR constituye una causa de glo-
merulonefritis de depédsito cuyo diagnéstico viene dado por
los hallazgos histolégicos, siendo dificil de establecer; 2)La
ausencia de monoclonalidad en el inmunotipado no excluye el
diagnéstico. 3) La determinacién de rojo congo, la inmunofluo-
rescencia y el didmetro fibrilar en la microscopia electrénica
son clave para el diagnéstico diferencial. 4)El tratamiento
ha de orientarse hacia la erradicacién del clon celular pato-
légico. 5)Quimioterapia y autotrasplante pueden revertir la
afectacién renal. 6)La colaboracién multidisciplinar entre
nefrélogos, hematélogos y patélogos es fundamental para el
abordaje de estos casos.
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La calcifilaxis es una entidad infrecuente, caracterizada
por necrosis grasa por hipoperfusién de los tejidos, que
ensombrece gravemente el prondstico de los pacientes con
enfermedad renal crénica, fundamentalmente en tratamiento
sustitutivo. El abordaje debe incluir la eliminacién de factores
predisponentes, asegurar una correcta nutricién y la admi-
nistracién de ciertos farmacos, como el tiosulfato sédico, no
exento de complicaciones, y que habitualmente se administra
por via intravenosa.

Presentamos el caso de un varén de 72 afios con enfer-
medad renal crénica y maultiples antecedentes, entre los
que destacaba hiperparatiroidismo secundario mal contro-
lado, cardiopatia hipertensiva y fibrilacién auricular tratada
con acenocumarol, hipertiroidismo por bocio multinodular y
broncopatia crénica. Abandoné el seguimiento en las con-
sultas de Nefrologia y se reinicié el mismo durante ingreso
en situacién de enfermedad renal terminal, requiriendo ini-
cio de tratamiento sustitutivo con hemodialisis aguda. Al alta
hospitalaria, una vez en programa de hemodidlisis crénica,
se aprecia desarrollo progresivo de lesiones ulcerosas y muy
dolorosas en miembros inferiores sugestivas de dermopa-
tia isquémica. La radiografia de miembros inferiores mostréd

datos de severa calcificacién vascular. Ante la sospecha clinica
de calcifilaxis se suspendi6 el tratamiento anticoagulante,
hierro intravenoso y suplementos de vitaminaD. Asimismo
se intensificé el tratamiento con quelantes del fésforo, ini-
ciandose también cinacalcet. Se realiz6 biopsia de las lesiones
y, en espera de resultados, se inicié tratamiento con tiosul-
fato sédico topico. Tras 21 dias de tratamiento, exclusivamente
tépico, present6 una clara mejoria de las lesiones. Se deci-
di6é completar tratamiento con tiosulfato sddico intravenoso,
inicialmente simultaneo al tépico, y luego inicamente intra-
venoso por abandono del paciente. Tras recibir en total 2 meses
de tratamiento tépico y 4 meses intravenoso, se objetivé una
resolucién total de las lesiones.

En conclusidn, el presente caso ilustra la utilidad del trata-
miento con tiosulfato tépico en la calcifilaxis. Aunque hay mas
casos descritos en la literatura con el uso de este farmaco por
via tdpica, suele reservarse para pacientes con mala toleran-
cia al tratamiento intravenoso (sintomas digestivos, cefalea,
acidosis severa, hipocalcemia, etc.). Dada la importancia del
tratamiento precoz de la calcifilaxis, ademas de la correccién
de los factores predisponentes, el tiosulfato por via tépica
podria suponer una alternativa eficaz y bien tolerada como
primera opcién mientras se esclarece el diagnéstico.
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Strongyloides stercoralis es un nematodo que infecta a
millones de personas anualmente alrededor del mundo. Es
endémico en zonas tropicales y puede persistir durante anos
sin clinica aparente. El ciclo en humanos empieza cuando
la larva filiforme penetra la piel y por la circulacién migra
hacia los pulmones y laringe, donde luego es deglutida, acce-
diendo ala mucosa del duodeno y yeyuno. La larva adulta pone
huevos que eclosionan en larvas rabditoides que penetran
la mucosa y generan autoinfeccién interna. La enfermedad
diseminada tiene alta mortalidad y esta descrita en pacien-
tes inmunodeprimidos (VIH, quimioterapia y corticoterapia).
La diseminacién puede afectar el tubo digestivo, pulmones
y LCR. Ademads, la penetracién de la pared intestinal puede
resultar en bacteriemia por introduccién de la flora intestinal
en la circulacién.

A continuacién se presenta un caso de hiperinfestacién por
Strongyloides stercoralis en una paciente con antecedente de
nefropatia lipica con tratamiento inmunosupresor con ciclo-
fosfamida y corticoides.

Mujer de 65 afos, procedente de Bolivia y con residencia
en Espana desde hace més de 40 afios.

Antecedentes de interés: HTA, dislipemia, LES con nefro-
patia lipica biopsiada en 2003 (patrén proliferativo mesangial
difusa) y multiples tratamientos inmunosupresores; reinicio
de ciclofosfamida y corticoides a dosis altas por sospecha de
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