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Queridos amigos:

O s queremos dar la bienvenida a esta 13ª Reunión SOMANE,
como mínimo con la misma ilusión que lo hicimos hace 5 años
cuando iniciamos nuestro compromiso con la Nefrología

Madrileña. Con gran satisfacción por nuestra parte comprobamos como
gracias a todos vosotros esta reunión tiene cada vez mas peso, no sólo en
cuanto al número de trabajos recibidos, sino a la calidad de los mismos. Este
año hemos vuelto a batir records, con un total de 108 trabajos. La
incorporación de los grupos de investigación básica de la Comunidad de
Madrid es ya un hecho consolidado. Es justo por tanto que nos demos una
merecida enhorabuena colectiva.  

Por otra parte,  ya todos nosotros sabemos que este es el foro en el que,
no sólo vamos a participar activamente en las sesiones científicas, tanto
comunicaciones como mesas redondas, controversias o conferencias, sino que
tenemos la oportunidad de intercambiar información y debatir sobre el
presente y futuro de nuestra especialidad, y de esta manera, esta año hemos
vuelto a dedicar un espacio al respecto. 

Y también tendremos la oportunidad de leer y asistir a la entrega de los
premios de los Casos Clínicos enviados por los estudiantes de 6º de Medicina.
Este concurso, ya tradicional, atrae a estudiantes de todas las universidades
públicas y privadas de la Comunidad de Madrid, lo que sin duda fomenta el
interés por la Nefrología entre los potenciales especialistas vía MIR. 

Este año volvemos de nuevo a Alcalá. La calidad de las instalaciones y
sobre todo la proximidad, que nos permite una asistencia más fluida nos ha
animado a repetir la Reunión en esta maravillosa ciudad universitaria. Y
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porqué no decirlo, la remodelación del Casino, donde tan buenos momentos
hemos pasado, ha sido una propuesta tentadora, donde con seguridad
podremos liberarnos por un rato del ambiente científico. 

Como no podía ser de otra manera, queremos agradecer el apoyo que la
Industria nos presta. Estamos en un momento en el que circulan
informaciones, con frecuencia contradictorias, en las que se cuestiona el modo
y manera por el que las casas comerciales podrán seguir colaborando en la
Formación Continuada de los profesionales de la Sanidad. Es un tema que
estará presente en esta reunión, y sobre el que tenemos que posicionarnos.
Como en otras ocasiones, algunas como todos recordamos complicadas, la
SOMANE ha sabido aglutinar posiciones, y hacer propuestas y
planteamientos consensuados en beneficio de nuestros intereses. 

Y sin más preámbulos, y con lo mejores deseos de éxito de esta Reunión
recibid un fuerte abrazo del Comité Organizador. 



Programa
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Viernes, 23 de junio de 2017 

09:00-09:30H APERTURA Y PRESENTACIÓN DEL REMER
JOSÉ A. HERRERO Presidente de SOMANE

RAFAEL PÉREZ GARCÍA Vicepresidente de SOMANE

09.30-10:00H CONFERENCIA INAUGURAL
MODERADORES: JOSÉ LUIS TERUEL Y                                          

JOSÉ LUÑO

La Nefrología actual ¿Qué estamos perdiendo? ¿Qué debemos incorporar?

MANUEL PRAGA
Hospital 12 de Octubre

10:00-12:00H COMUNICACIONES ORALES DIÁLISIS
MODERADORES: AUXILIADORA BAJO Y

MILAGROS FERNÁNDEZ LUCAS 

10.00-10:20h Miniconferencia

Hemodiálisis Domiciliaria transportable y sin instalación

GUILLERMINA BARRIL Hospital De La Princesa

10:20h 35(O)

Prescripciones actuales con cicladora y los tratamientos reales realizados 

J. Portolés1, L. Medina Zahonero1, A. Fernández-Perpén2, M.A. Bajo3,
A. Cirugeda4, A. Tato5, J. Fernández1, P. López-Sánchez1, 

F. Tornero6, C. Felipe Fernández7, G. Del Peso3 

1,8H. Universitario Puerta de Hierro, Madrid 2H. Universitario de La Princesa, 
Madrid 3,8H. Universitario La Paz, Madrid 4H. Universitario Infanta Sofia, Madrid
5,8H. Universitario Fundación Alcorcón, Madrid 6H. Clínico Universitario 
San Carlos, Madrid 7H. Universitario Nuestra Señora de Sonsoles, Ávila 
8RedInRen ISCIII16/009/009 
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10:30h 36(O)

Esclerosis Peritoneal Encapsulante (EPS): una complicación grave asociada con la
Diálisis Peritoneal 

L. Blanco- Andrews, H. Sosa, V. Burguera, E. Casillas, M. Delgado, E. Yerovi, C.
chediak, F. Liaño, M. Rivera Gorrin 
Servicio de Nefrología, Hospital Universitario Ramón y Cajal, IRYCYS, Madrid 

10:40h 37(O) 

¿Varía la presión intraperitoneal en pacientes en Diálisis Peritoneal según el momento
en que se mide? 

FL. Procaccini, F. Tornero Molina, A. Shabaka Fernández, JA. Herrero Calvo,
M. Poma Tapia, S. Gatius Ruiz, J. Vian Pérez, A. Sánchez Fructuoso 
Hospital Clínico San Carlos, Madrid 

10:50h 38(O) 

Análisis del sistema Auotsub Plus en Hemodiafiltración onlins con elevados flujos
sanguíneos 

N. Macías, A. Vega, S. Abad, T. Linares, A. García Prieto, A. Santos,
A. Hernández, I. Aragoncillo, J. Luño, JM. López Gómez 
Hospital Gregorio Marañón, Madrid 

11:00h 39(O) 

Estudio prospectivo aleatorizado multicéntrico para demostrar los beneficios de la
HD sin Acetato (con Citrato): ABC-treat Study 

P. de Sequera Ortiz, R. Pérez García, M. Molina Nuñez1, R. I. Muñoz González2,
G. Álvarez Fernández1, E. Mérida Herrero3, A. Otero González4,
L. A. Blázquez Collado5, M. P. Alcaide6, R. Echarri Carrillo7 

Servicio de Nefrología, H. U. Infanta Leonor, Madrid 1H. Gral. U. Santa Lucía,
Cartagena 2H. Galdakao, Vizcaya 3H.U. Doce Octubre, Madrid 4Complexo H. U.
Ourense 5H.U. Guadalajara 6H.U. Virgen del Rocío, Sevilla 7H.U. Infanta Sofía,
Madrid. En representación del grupo del estudio ABC-treat. 

11:10h 40(O) 

Influencia de la recirculación del Acceso Vascular (AV) en la reducción de las
pequeñas y medianas moléculas en HDF-OL 

T. Linares, S. Abad, A. Vega, N. Macías, A. García-Prieto,
I. Aragoncillo, A. Santos, E. Hurtado, E. Torres, J. Luño. 

Hospital General Universitario Gregorio Marañón
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11:20h 41(O) 
El Ácido Docohexanónico mejora la inflamación sistémica y la anemia en pacientes
en Hemodiálisis 

M. Fernández-Lucas, L. Blanco-Andrews, M. Ruperto, E. Casillas, G. Ruíz-Roso,
N. Rodríguez-Mendiola, V. Lopes, M. Díaz, F. Liaño 
Hospital Universitario Ramón y Cajal, Madrid 

11:30h 42(O) 
Alteraciones estructurales del sistema nervioso central (SNC) y función cognitiva en
pacientes con ERC Avanzada: Estudio KIDBRAIN 

S. Cedeño Mora1, N. Macías Carmona1, Y. Alemán Gómez2, M. Desco Menéndez2,
A. Vega Martínez1, S. Abad Estebáñez1, L. Sánchez Cámara1, J. López Gómez1 

1Nefrología, 2Laboratorio de Imagen Médica, Medicina Experimental. Hospital
General Universitario Gregorio Marañón, Madrid 

11:40h 43(O) 
Sarcopenia en pacientes en HD. Estudio multicéntrico 

G. Barril1, A. Nogueira1, N. Garcia2, M. Giorgi1, P. Caro3, B.Puchulu1, P .Sanz4, L.
Blazquez1, J.A. Sánchez-Tomero1, A. Aguilera1 

1Hospital U de la Princesa, Madrid 2Clínica Universitaria de Navarra, Pamplona
3Clínica Ruber, Madrid 4Clínica San Camilo, Madrid 

12:00-12:30H CAFÉ

DISCUSIÓN POSTERS DIÁLISIS Y TRASPLANTE

1 60(P) 
¿Hay diferencia en salid sexual entre los pacientes en Diálisis Domiciliaria y en centro
asistencia? 

Sara Afonso1, Lucía Rodríguez-Gayo1, Gloria del Peso1, Auxiliadora Bajo1, Helena
García-Llana1, Pilar Martínez2, Mayte Jaldo2, Evaristo Valdés2, Rafael Selgas1 

1Unidad de Diálisis Domiciliaria, Servicio de Nefrología, Hospital Universitario La
Paz, Madrid 2Centro de Diálisis Madrid – El Pilar 

2 61(P) 
Influencia del mantenimiento de diuresis residual para el control de fosforemia en
pacientes en diálisis peritoneal 

Alfonso Cubas, Iñigo Pérez de Albéniz, Judith Martins, Laura Espinel 
Hospital Universitario de Getafe, Universidad Europea de Madrid 

XIII REUNIÓN de la Sociedad Madrileña de Nefrología
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3 62(P) 
Eficacia del tratamiento con captores del fósforo de contenido férrico en práctica
clínica habitual 

Laura Espinel, María Teresa Naya, Alfonso Cubas 
Hospital Universitario de Getafe, Madrid 

4 63(P) 
Evaluación de función renal residual en pacientes en diálisis peritoneal 

Iñigo Pérez de Albéniz, Alfonso Cubas, Judith Martins, Laura Espinel 
Hospital Universitario de Getafe. Universidad Europea de Madrid 

5 64(P) 
Evolución de la sarcopenia y de la miostatina en pacientes tratados con hemodiálisis
durante 2 años 

María Pérez Fernández1, Marta Cano Megías1, Korina Peña Esparragoza1,
Gloria Sención Martínez1, Susana López Ongil2, Hanane Bouarich1,
Patricia Martínez Miguel1, Diego Rodríguez Puyol1 

1Servicio de Nefrología. Hospital Príncipe de Asturias, Alcalá de Henares, Madrid
2Fundación de Investigación. Hospital Príncipe de Asturias, Alcalá de Henares,
Madrid 

6 65(P) 
Programa de un Tratamiento Paliativo de la Enfermedad Renal Crónica de manejo
conservador: Experiencia de 5 años 

M. Fernández- Lucas, G. Ruiz-Roso, L. Rexach1, M. Díaz, N. Rodríguez-
Mendiola, V. Burguera, C. Galeano, S. Jiménez, A. Velasco, F. Liaño. 
Servicio de Nefrología, 1Cuidados Paliativos. H. Universitario Ramón y Cajal. Madrid 

7 66(P) 
Estudio preliminar comparativo de punción de Fístulas Arteriovenosas para
hemodiálisis mediante Angiocatéter frente a la alternativa de punción convencional 

L. Caserta, JL Merino, B. Bueno, B. Martín, 
V. Sánchez, G. Tirado, A. Gómez, V. Paraíso 
Sección de Nefrología. Hospital Univ. del Henares. Coslada. Madrid 

8 67(P) 
El cociente Ferritina/PCR podría ser mejor indicador del hierro disponible, que la
concentración de Ferritina en pacientes en Hemodiálisis 

J.K. Peña Esparragoza, M. Pérez Fernández, M. Cano Megías,
X. E. Guerra Torres, L. Fernández Rodríguez, H. Bouarich,
P. Martínez Miguel, D. Rodríguez Puyol 
Hospital Universitario Príncipe de Asturias. Alcalá de Henares, Madrid 

XIII REUNIÓN de la Sociedad Madrileña de Nefrología
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9 68(P) 

Tecnologías de la información en una Unidad de Hemodiálisis para monitorizar el
tratamiento en tiempo real 

Leyre Martín Rodríguez, Darío Janeiro, Paula López, 
Rosario Llópez Carratalá, Beatriz Dura Gurpide, Maria Luisa Serrano, 
Laura Medina Zahonero, Jose M. Portolés 
Servicio de Nefrología. Hospital Universitario Puerta de Hierro. Majadahonda,
Madrid 

10 69(P) 

Evaluación del sellado de mantenimiento en catéteres tunelizados para
Hemodiálisis Crónica desde su implantación, con dosis bajas
de Heparina (20 UI/ml) 

J.L. Merino, L. Caserta, J. López, B. Bueno, P. Domínguez
, R. Rodríguez, G. Tirado, V. Paraíso 
Sección de Nefrología. Hospital Univ. del Henares. Coslada. Madrid

11 70(P) 

Hiperlactatemia con Hemodiálisis Domiciliaria NxStage 

P. de Sequera Ortiz, R. Pérez García, M. Albalate Ramón, 
M. T. Jaldo Rodríguez, C. Merino Bueno1, R. Alcázar Arroyo, 
C. Ruiz Caro, E. Corchete Prats, M. Ortega Díaz, M. Puerta Carretero 
S. Nefrología. Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid 
1Hospital Universitario Central de Asturias de Oviedo 

12 71(P) 

El acetato de megestrol aumenta la masa muscular en pacientes
en Hemodiálisis con Anorexia 

E. Casillas Sagrado, M. Fernández-Lucas, M. Díaz, 
N. Rodríguez-Mendiola, G. Ruíz-Roso, L. Blanco, 
C. Chediak, JL. Teruel, F. Liaño 
Servicio de Nefrología, Hospital Ramón y Cajal, Madrid 

13 72(P) 

Hiperhomocisteinemia y disfunción del Acceso Vascular en una cohorte
de pacientes en Hemodiálisis con catéter permanente 

T. Linares, D. Barbieri, S. Abad, A. Vega, 
N. Macías, A. García-Prieto, I. Aragoncillo, 
E. Hurtado, A. Mata, J. Luño 
Hospital General Universitario Gregorio Marañón 
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14 73(P) 
El descenso en los niveles de PTHi se asocia con mayor mortalidad en los pacientes
en hemodiálisis 

José Mario Cañas Osorio, Esmeralda Castillo Rodriguez, Raúl Fernández Prado,
Raquel Esteras Rubio, Ricardo Villa-Bellosta, Laura Rodriguez- Osorio, 
Sebastián Mas, Younes Abadi , Mercedes Rupert, Concepción de la Piedra, 
Carolina Gracia-Iguacel, Ignacio Mahillo, Alberto Ortiz, 
Jesús Egido, Emilio González-Parra 
Fundación Jiménez Díaz, Madrid 

15 74(P) 
Diferencias entre los métodos de determinación de 2a y 3a generación de la
parathormona sérica sobre la mortalidad en el paciente en hemodiálisis 

Raúl Fernández Prado, José Mario Cañas Osorio, Esmeralda Castillo Rodríguez,
Raquel Esteras Rubio, Laura Rodríguez-Osorio Jiménez, 
Concepción de la Piedra, Mercedes Rupert, Marta Martín-Fernández, 
María Luisa González Casaus, Carolina Gracia-Iguacel, Jesús Egido, 
Alberto Ortiz Arduan, Ricardo Villa-Bellosta, Emilio González Parra 
Fundación Jiménez Díaz, Madrid 

16 75(P) 
La mayoría de los pacientes con ERC en Estadio 5 tratados de forma conservadora
no fallecen por Uremia 

G. Ruíz-Roso, L. Rexach1, M. Fernández-Lucas, N. Rodríguez-Mendiola, 
M. Díaz, J.M Del Rey2, E. Casillas, L. Blanco, A. Velasco1, F. Liaño 
Servicio de Nefrología, 1Cuidados Paliativos, 2Bioquímica, 
H. Universitario Ramón y Cajal. Madrid 

17 76(P) 
Limitaciones de la Ferritina como parámatro para ajustar la dosis de hierro en
pacientes en Hemodiálisis 

J.K Peña Esparragoza, M. Pérez Férnandez, M. Cano Megías, 
X. E. Guerra Torres, J. Mancha Ramos, H. Bouarich, 
P. Martínez Miguel, D. Rodríguez Puyol 
Hospital Universitario Príncipe de Asturias. Alcalá de Henares, Madrid 

18 77(P) 
Masaje de fístula arteriovenosa en Hemodiálisis 

A.A. Méndez1, E. Gruss1, P.J. Jiménez-Almonacid2, A. Cordón1, B. Sánchez1, 
C.M. Cases1, E. Gallego1, R.X. Cazar1, J. Ocaña1, A.M. Tato1 

1Servicio de Nefrología. Hospital Universitario Fundación Alcorcón. Madrid 
2Servicio de Cirugía General. Hospital Universitario Fundación Alcorcón. Madrid 

XIII REUNIÓN de la Sociedad Madrileña de Nefrología
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19 78(P) 
Tratamiento Paliativo en Enfermedad Renal Crónica de manejo conservador 

G. Ruiz-Roso, L. Rexach1, M. Fernández-Lucas, M. Díaz, 
N. Rodríguez-Mendiola, E. Casillas, L. Blanco, A. Velasco1, F. Liaño 
Servicio de Nefrología, 1Cuidados Paliativos. H. Universitario Ramón y Cajal. Madrid 

20 79(P) 
Diálisis incremental como forma de inicio de hemodiálisis: Ensayo Clínico
Multicéntrico Aleatorizado. 

M. Fernández Lucas1, J.L. Teruel1, A. Muriel2, R. Sánchez3, J. A. Herrero4, 
J. L. Merino5, H. Bouarich6, N. Rodríguez Mendiola1, F. Liaño1 

1Nefrologia, H.U.Ramón y Cajal, 3H.U. la Paz, 4H.U. Clínico San Carlos, 
5H. del Henares, 6H.U. Príncipe de Asturias. 2U. de Bioestadística, 
H. U. Ramón y Cajal. Madrid 

21 90(P) 
Síndrome de Piernas Inquietas (SPI): una entidad no siempre resuelta tras el
Trasplante Renal 

J. Calviño Varela1, S. Cigarrán Guldris2, L. González Tabarés1, 
M. Guijarro del Amo3, N. Ménendez Granados2, N. Callejo López4, 
C. Cobelo Casas1, B. Millan Díaz1, A. Sanjurjo Amado2, M.J. Sobrido Gómez5 

1Nefrología. EOXI Cervo-Lugo-Monforte, Lugo 2Nefrología. EOXI Cervo-Lugo-
Monforte, Burela 3Neurología. EOXI Cervo-Lugo-Monforte, Lugo 4Nutrición
Humana y Dietética. Universidad de Santiago de Compostela, Burela 5Neurogenética.
IDIS-SERGAS, A Coruña 

22 91(P) 
Individualización del tratamiento inmunosupresor en el paciente trasplantado renal:
Polimorfismo MRP2 

Jose María Bautista Cañas, Mauricio Miranda-Cam, Beatriz Rodríguez-Cubillo,
Clara Martínez Valiente1, Natividad Calvo Romero, Marta Calvo Arévalo, 
Virgina López de la Manzanera, M. Ángeles Moreno de la Higuera, 
Isabel Pérez-Flores, Ana I. Sánchez Fructuoso 
Servicio de Nefrología. Hospital Clínico San Carlos, Madrid 1Universidad
Complutense de Madrid 

23 92(P) 
Incidencia y factores de riesgo asociados a la Estensois de arteria renal del 
injerto en receptores de Trasplante Renal de Donante Vivo 

S. Perera, G. Sierra, E. González Monte, N. Polanco, A. Hernández, M. Molina, 
A. Sevillano, T. Cavero, P. Auñón, F. García, E. Hernández, A. Andrés 
Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid 

XIII REUNIÓN de la Sociedad Madrileña de Nefrología
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24 93(P) 
Mejoría de calidad de vida y disminución del temblor tras conversión a Tacrolimus de
liberación prolongada en pacientes trasplantados renales estables 
M. Poma, N. Calvo, I. Pérez Flores, A. Moreno de la Higuera, V. López de la
Manzanara, S. Gatius, M Miranda, F: Procaccini, J. Bautista, A. Shabaka, J.
Vian, A. Sánchez-Fructuoso 
Servicio de Nefrología. Hospital Clínico San Carlos, Madrid 

12:30-13:45H COMUNICACIONES ORALES CORTAS DIÁLISIS
MODERADORES: PATRICIA MARTÍNEZ MIGUEL Y

ENRIQUE GRUSS 

12:30h 44(Oc) 
Comparación entre sistemas de control del volumen de sustitución en
Hemodiafiltración online con elevados flujos sanguíneos 
N. Macías, S. Abad, A. Vega, T. Linares, A. Santos, I. Aragoncillo, 
A. García Prieto, U. Verdalles, J. Luño, JM. López Gómez 
Hospital Gregorio Marañón, Madrid 

12:35h 45(Oc) 
El líquido de diálisis con citrato no induce in vitro estrés oxidativo ni inflamación en
comparación con el acetato 
Rafael Pérez-García1, Rafael Ramírez Chamond2, Patricia de Sequera Ortiz1,
Marta Albalate1, Marta Puerta Carretero1, Mayra Ortega1, 
Ma Caridad Ruiz Caro1, Roberto Alcázar Arroyo1 

1Servicio de Nefrología. H.U. Infanta Leonor, Madrid. 2Dept. Biología de Sistemas.
Facultad de Medicina y Ciencias de la Salud. Universidad de Alcalá de Henares,
Madrid 

12:40h 46(Oc) 
Influencia de la función renal en la estructura del sistema nervioso central (SNC) en
pacientes con ERC: Estudio KIDBRAIN 
S. Cedeño Mora1, N. Macías Carmona1, Y. Alemán Gómez2, M. Desco Menéndez2,
A. Vega Martínez1, S. Abad Estebáñez1, L. Sánchez Cámara1, J. López Gómez1 

1Nefrología, 2Laboratorio de Imagen Médica, Medicina Experimental. Hospital
General Universitario Gregorio Marañón, Madrid 

12:45h 47(Oc) 
Análisis de la miostatina y su relación con la sarcopenia en pacientes en hemodiálisis 
María Pérez Fernández1, Marta Cano Megías1, Korina Peña Esparragoza1, 
Gloria Sención Martínez1, Susana López Ongil2, Hanane Bouarich1, 
Patricia Martínez Miguel1, Diego Rodríguez Puyol1 

1Servicio de Nefrología. Hospital Príncipe de Asturias, Alcalá de Henares, Madrid
2Fundación de Investigación. Hospital Príncipe de Asturias, Alcalá de Henares,
Madrid 

XIII REUNIÓN de la Sociedad Madrileña de Nefrología
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12:50h 48(Oc) 
La composición corporal determina la eficacia del transporte convectivo en
Hemodiálisis de alto flujo 

N. Macías, S. Abad, A. Vega, T. Linares, A. Santos, I. Aragoncillo, 
A. García Prieto, E. Torres, J. Luño, JM. López Gómez 
Hospital Gregorio Marañón, Madrid 

12:55h 49(Oc) 
Unidad Funcional de atención al Acceso Vascular: 7 años de experiencia 

E. Casillas Sagrado1, M. Fernández-Lucas1 , A. Chinchilla2, 
L. Blanco Andrews1 , V. Lopes1 , JL. Teruel1 , F. Liaño1. 
1 Servicio de Nefrología, Hospital Ramón y Cajal, Madrid 2 Servicio de Cirugía
Vascular, Hospital Ramón y Cajal, Madrid 

13:00h 50(Oc) 
Evaluación de la eficacia de un dializador medium-cut-off y comparación con otro
dializador de alto flujo en hemodiálisis convencional y con hemodialfiltración online 

A. García-Prieto, A. Vega, T. Linares, S. Abad, N. Macías, 
I. Aragoncillo, E. Torres, E. Hurtado, D. Barbieri, J. Luño 
Hospital General Universitario Gregorio Marañón 

13:05h 51(Oc) 
Reacciones a los dializadores en las Unidades de Hemodiálisis 

Raquel Esteras1, Gabriel Ledesma2, Raúl Fernández1, Gilda Carreño2, 
Melissa Cintra3, Ignacio Cidraque4, Ignacio Sanz5, Blanca Tarragón5, 
Simona Alexandru6, Mónica Milla7, Elena Astudillo8, Rafael Díaz Tejeiro9, 
Rafael Sánchez2, Emilio González-Parra1 

1Hospital Fundación Jiménez Díaz, Madrid, 2Hospital Universitario La Paz, Madrid,
3Hospital Virgen de Macarena, Sevilla 4Hospital Vall d ́Hebron, Barcelona, 5Hospital
Puerta de Hierro, Madrid 6Hospital Rey Juan Carlos Móstoles, Madrid, 7Hospital
Doce de Octubre, Madrid, 8Hospital Universitario Central de Asturias, Oviedo
9Hospital Virgen de la Salud, Toledo 

13:10h 52(Oc) 
¿Son los nuevos criterios Bioquímicos de shock séptico aplicables en Hemodiálisis? 

P. de Sequera Ortiz, M.T. Jaldo Rodríguez, L. del Río García1, 
T. Talaván Zanón2, M. Albalate Ramón, R. Pérez García, 
C. Merino Bueno1, R. Alcázar Arroyo, C. Ruiz Caro, 
E. Corchete Prats. 
S. Nefrología. Hospital Universitario Infanta Leonor 1Hospital Universitario Central
de Asturias de Oviedo 2Laboratorio Central Comunidad de Madrid. BrSalud 
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13:15h 53(Oc) 
Estudio comparativo de la respuesta Ferrocinética de dos formas de administración
de hierro endovenoso en Hemodiálisis 

J.L. Merino, E. García, S. Castrillo, B. Bueno, G. Tirado, 
R. Rodríguez, V. Paraíso 
Sección de Nefrología. Hospital Univ. del Henares. Coslada. Madrid 

13:20h 54(Oc) 
Factores que influyen en los niveles FGF-23 en los pacientes con Enfermedad Renal
Crónica en Hemodiálisis 

T. Bada Bosch1, E. Mérida Herrero1, JA. Navarro García2, C. Yuste Lozano1, 
E. Rodríguez Sánchez2, H. Trujillo Cuellar1, E. González Monte1, 
G. Ruiz Hurtado2, M. Praga Terente1, E. Hernández Martínez1 

1Unidad de Diálisis, Servicio de Nefrología, Hospital Universitario 12 de Octubre,
Madrid. 2Laboratorio Traslacional Cardiorenal. Instituto de Investigación imas12.
Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid 

13:25h 55(Oc) 
Estatus inmunitario en los pacientes en diálisis peritoneal 

Claudia Yuste1, María Molina1, Enrique Morales1, Luis Allende2, 
Eduardo Gutiérrez1, Manuel Praga1 

1Servicio de Nefrología, 2Servicio de Inmunología. Hospital Universitario 12 de
Octubre. Madrid 

13:45-15:30H COMIDA DE TRABAJO

15:30-16:15H ACTUALIZACIONES EN NEFROLOGÍA CLÍNICA               
MODERADORES: ANTOLINA RODRÍGUEZ Y  

MARÍA MARQUES

15:30-15:50h Nuevos abordajes terapéuticos de la poliquistosis
JUDITH MARTINS 
Hospital de Getafe 

15:50-16:10h Nuevas moléculas en el tratamiento de la dislipemia. 
ROBERTO ALCÁZAR 
Hospital Infanta Leonor
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16:15-17:45H COMUNICACIONES ORALES NEFROLOGÍA CLÍNICA     
MODERADORES: JESÚS DELGADO Y

BEATRIZ GIL CASARES

16:15h 1(O) 
Ensayo clínico abierto randomizado PROERCAN: Efecto de bloqueantes del Sistema
Renina-Angiotensina-Aldosterona (BSRAA) en la progresión de la enfermedad renal
crónica de pacientes añosos (>65años) con nefropatías no proteinúricas. Diseño y
resultados preliminares 

A.García-Prieto, M.Goicoechea, U.Verdalles, A. Pérez de José, E.Verde,
I.Aragoncillo, T. Linares, D. Barbieri, E. Torres, J.Luño 
Hospital General Universitario Gregorio Marañón 

16:25h 2(O) 
La Remisión de la Hematuria mejora la supervivencia renal en la Nefropatía IgA 

Ángel M. Sevillano1, Eduardo Gutiérrez1, Claudia Yuste1, Teresa Cavero1, 
Eva Mérida1, Paola Rodríguez1, Ana García1, Enrique Morales1, 
Cristina Fernández2, Miguel Ángel Martínez3, 
Juan Antonio Moreno4, Manuel Praga1,5 

1Servicio de Nefrología, Instituto de Investigación Hospital 12 de Octubre (imas12),
Madrid 2Servicio de Medicina Preventiva, Unidad de Epidemiología e Investigación
Clínica. Hospital Clínico San Carlos, Madrid 3Servicio de Anatomía Patológica,
Instituto de Investigación Hospital 12 de Octubre (imas12), Madrid 4Laboratorio de
investigación, renal, vascular y diabetes. Fundación Instituto de Investigaciones
Sanitarias-Fundación Jiménez Díaz, Universidad Autónoma, Madrid 5Departamento
de medicina, Universidad Complutense, Madrid 

16:35h 3(O) 
Progresión de la Enfermedad Renal Crónica en pacientes con HTA resistente
sometidos a dos estrategias terapéuticas: Intensificación con diuréticos de AS vs
Antagonistas de la Aldosterona 

U. Verdalles, M.Goicoechea, S. García de Vinuesa, E. Torres, A. Hernández, 
E. Verde, A. Pérez de José, J. Luño 
Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Madrid 

16:45h 4(O) 
Síndrome hemolítico urémico asociado al embarazo en España 

Ana Huerta1,2, Emilia Arjona2, Jose Portoles1,2, Paula López-Sánchez1,2, Cristina
Rabasco2, Mario Espinosa2, Teresa Cavero2, Manuel Praga2, Miquel Blasco2,
Mercedes Cao2, Joaquín Manrique2, Virginia Cabello-Chavez2, Marta Suñer2,
Manuel Heras2, Xavier Fulladosa2, Lara Belmar2, Amparo Sempere2, Carmen
Peralta2, Lorena Castillo2, Álvaro Arnau2, Santiago Rodríguez de Córdoba 
1H. Universitario Puerta de Hierro de Madrid, 2Grupo de trabajo “SHUa asociado al
embarazo”
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16:55h 5(O) 
Tratamiento de la Hiperuricemia (Febuxostat vs Alopurinol) en la progresión de la
Enfermedad Renal Crónica Avanzada (ERCA) 
T. Linares, A. Vega, N. Macías, S. Abad, A. García-Prieto, I. Aragoncillo, 
A. Santos, M. Goicoechea, E. Hurtado, J. Luño 
Hospital General Universitario Gregorio Marañón 

17:05h 6(O) 
Asociación del diagnóstico de Fracaso Renal Agudo diagnosticado por criterios 
KDIGO con desenlaces desfavorables en pacientes de quemados críticos 
J. Martins1, N. Nin2, O Peñuelas3, J. Abril4, A. Muriel5, J.A. Lorente3 

1Nefrología Hospital U. de Getafe, Madrid 2Medicina Intensiva, Hospital Español,
Montevideo 3Medicina intensiva, Hospital U. de Getafe, Madrid 4Medicina Intensiva
Hospital Central de la Defensa, Madrid 5Bioestadística, Hospital Ramón y Cajal,
Madrid 

17:15h 7(O) 
Colistimetato de Sodio (CMS) y Fracaso Renal Agudo (FRA): Incidencia, evolución,
factores de riesgo y pronósticos de la función renal 
Saúl Pampa Saico1,6, Estefanía Yerovi León1,6, Fernando Caravaca Fontán1,6, 
Maite Tenorio1,6, Aurora Rojo Sanchis2, Alfonso Muriel3,6, 
Vicente Pintado4,6, José Manuel del Rey5, Fernando Liaño1,6 

Departmento de: 1Nefrología, 2Farmacia, 3Bioestadistica, 4Enfermedades Infecciosas
5Bioquímica clínica. Hospital Universitario Ramón y Cajal, Madrid. 6Instituto Ramón
y Cajal de Investigación Sanitaria (IRYCIS), Madrid 

17:25h 8(O) 
Hemoperfusión con Polimixina: tratamiento coadyuvante eficaz en el manejo del
shock séptico grave de origen abdominal 
D. Barraca1, P. Rodríguez Benítez1, R. Melero1, E. Chamorro2 L. Soriano2, 
E. Torres1, A. Hernandez Coronado1, A. Tejedor1, F. Anaya1 

1Servicio de Nefrología. HGU Gregorio Marañón. Madrid. 2Servicio Anestesia y
Reanimación. HGU Gregorio Marañón. Madrid 

17:45-18:45H COMUNICACIONES ORALES CORTAS NEFROLOGÍA
CLÍNICA
MODERADORES: CAROLINA GRACIA Y 

VICENTE BARRIO

17:45h 9 (Oc) 
Febuxostat en la Enfernedad Renal Crónica Avanzada (ERCA) 
T. Linares, A. Vega, N. Macías, S. Abad, A. García-Prieto, I. Aragoncillo, 
A. Santos, E. Hurtado, D. Barbieri, J. Luño 
Hospital General Universitario Gregorio Marañón
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17:50h 10(Oc) 

¿Qué predice el Fracaso Renal Agudo, la terapia Renal Sustitutiva y la mortalidad en
el paciente quemado crítico? 

J. Martins1, N. Nin2, O Peñuelas3, J. Abril4, A. Muriel5, J.A. Lorente3 

1Nefrología Hospital U. de Getafe, Madrid 2Medicina Intensiva, Hospital Español,
Montevideo 3Medicina intensiva, Hospital U. de Getafe, Madrid 4Medicina Intensiva
Hospital Central de la Defensa, Madrid 5Bioestadística, Hospital Ramón y Cajal,
Madrid 

17:55h 11(Oc) 

Evaluación de la función renal en los pacientes con Enfermedad Renal Crónica
tratados con antivirales de acción directa para el Virus C 

Nuria Rodríguez Mendiola, Martha E. Díaz Domínguez, Gloria Ruiz-Roso, 
Maria Delgado Yagüe, Francisco Gea Rodríguez1, Ana Moreno Zamora2, 
Jose Luis Teruel Briones, Fernando Liaño Garcia. 
Servicio de Nefrología, 1Servicio de Gastroenterología, 2Servicio de Enfermedades
Infecciosas 

18:00h 12(Oc) 

Hepatitis C en pacientes con Enfermedad Renal Crónica no en Diálisis ¿nos
olvidamos de esta infección vírica? 

L. Sánchez-Cámara, M. Goicoechea, E. Hurtado, S. Abar, J. Luño 
Servicio de Nefrología del Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Madrid 

18:05h 13(Oc) 

Índice de masa corporal (IMC), índice de adiposidad corporal (AIC), e índice de
concicidad como predictores de Riesgo Cardiovascular 

A. Nogueira, F. Russo, G. Álvarez, A. Nuñez, C. Sánchez, J.A. Sánchez-Tomero,
G. Barril 
Nefrologia. Hospital U. de la Princesa, Madrid 

18:10h 14(Oc) 

Global Longitudinal Strain (GLS) como imagen cardiaca en pacientes con fallo
cardiaco moderado (FEVI 40-49%) y Enfermedad Renal Crónica (ERC) 

S. Cigarrán1, A. Lombán2, J. Calviño3, N. Menéndez1, A. Sajurjo1, 
J. Latorre1, N. Callejo4, L. González Tabarés3 

1Nefrología. EOXI Cervo-Lugo-Monforte, Burela 2Cardiología. 
EOXI Cervo-Lugo-Monforte, Burela 3Nefrología. EOXI Cervo-Lugo-Monforte,
Lugo 4Nutrición Humana y Dietética. Universidad de Santiago de 
Compostela, Burela 
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18:15h 15(Oc) 
Los Inhibidores de SGLT-2 inducen mejoría de la función renal en ERC Diabética tras
corto periodo de tratamiento 

María Marques Vidas1, Laura Medina, Laura García, Esther Rubio1, 
Ana Huerta1, Jeanette N Fernández, Paula López, Jose Portolés 
Servicio Nefrologia H. Universitario Puerta de Hierro Majadahonda, Madrid
1REDInREN RETIC 016/009/009 ISCiii, Madrid 

18:20h 16(Oc) 
Efectos del Denosumab sobre la densidad mineral ósea y las fracturas en paciente
con estadios tempranos de Enfermedad Renal Crónica 

J.C. De La Flor Merino, G. Gallegos Bayas, E. Ruiz Cícero, 
M.C. De La Cruz Tapiador, C. Albarracín Serra, M. Rodeles del Pozo, 
M. Ahijón Lana, B. Fanlo Abella 
Hospital Central de la Defensa Gómez Ulla, Madrid 

18:25h 17(Oc) 
El paciente mayor con Enfermedad Renal Crónica Avanzada: factores que influyen en
su evolución 

M.E. Portilla Franco1, J.A. Herrero Calvo2, F. Tornero Molina2, 
A. Shabaka Fernandez2, F. Tornero Romero3, P. Gil Gregorio1 

Servicio de Geriatría1, Servicio de Nefrologia2, Servicio de Medicina 
Interna3 Hospital Clínico San Carlos, Madrid 

18:30h 18(Oc) 
La mayoría de los enfermos con Calcifilaxis mueren por otras causas 

E. Casillas Sagrado, M. Rivera Gorrín, M. Fernández Lucas, 
A. Fernandez Rodriguez, L. Blanco Andrews, C. Chediak, 
M. Delgado Yagüe, E. Chacón, J.L. Teruel 
Servicio de Nefrología, Hospital Ramón y Cajal, Madrid 

18.45-20.00H ASAMBLEA SOCIOS SOMANE
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Sábado, 24 de junio de 2017

09:00-10:15H COMUNICACIONES ORALES CORTAS (VARIOS)                
MODERADORES: JOSÉ LUIS MERINO Y 

ALFONSO CUBAS

09:00h 19(Oc) 
Hospital de día Nefrológico (HdD): Experiencia en un centro de tercer nivel 
R. Haridian Sosa Barrios1,3, Víctor Burguera Vion1,3, Edgardo Chacón1,3, 
Cristina Chediak Terán1,3, C. Campillo Trapero1,3, M. Pagola de Frutos1-3, 
Nuria Rodríguez Mendiola1,3, Cristina Galeano Álvarez1,3, 
Sara Jiménez Álvaro1,3, Fernando Liaño García1,3, Maite E. Rivera Gorrín1-3 

1H. Universitario Ramón y Cajal, Madrid 2UAH 3IRICYS 

09:05h 20(Oc) 
Características clínicas de la Poliquistosis Renal Autosómica Dominante en
seguimiento en nuestros centro 
P. Pinto Martins1, A.García-Noblejas2, A. Cubas3, R. Vates4, P. Pérez1, J. Martins3 

1Universidad Europea de Madrid, 2Medicina Familiar y Comunitaria 3Nefrología
4Medicina Interna, Hospital U. de Getafe, Madrid 

09:10h 21(Oc) 
Biopsia Renal Percutánea guiada por TC para el diagnóstico de Enfermedades
Glomerulares: una alternativa para la obtención del tejido adecuado 
J. Vian, A. Shabaka, S. Lallena Pérez, S. Gatus, J. Barrera Ortega, 
R. Méndez Fernández, A.I. Sánchez Fructuoso 
Hospital Clínico San Carlos, Madrid 

09:15h 56(Oc) 
Los altos volúmenes de transporte convectivo se asocian a la mejoría del control
metabólico en los pacientes diabéticos en la Hemodiafiltración online 
N. Macías, T. Linares, S. Abad, A. Vega, A. García Prieto, I. Aragoncillo, 
A. Santos, S. Cedeño, J. Luño, JM. López Gómez 
Hospital Gregorio Marañón, Madrid 

09:20h 57(Oc) 
Influencia de las membranas de diálisis sobre los niveles séricos de bisfenol A en la
hemodiafiltración online 
Enrique Bosch-Panadero1,3, Alberto Ruiz-Priego1, Pedro Abaigar4, 
Vanesa Camarero4, Ignacio Mahillo2, Esther Civantos7, Didier Sanchez- Ospina2,
Jesus Egido1,2,6,7 Alberto Ortiz1,2,6,7, Sebastian Mas3, Emilio González-Parra1,2,5,6,7 

1Laboratorio Renal, Vascular y Diabetes, y 2División de Nefrología e Hipertensión, IIS-
Fundación Jiménez Díaz UAM, Madrid 3Centro Español en Investigación Biomédica
en Diabetes y Trastornos Metabólicos Asociados (CIBERDEM), España 4División de
Nefrología, Hospital Universitario de Burgos 5REDINREN, Madrid 6 Departamento de
Medicina, UAM Facultad de Medicina, Madrid y 7FRIAT/IRSIN, Madrid 
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09:25h 58(Oc) 
Estudio de los cambios Gasométricos durante la sesión de Hemodiálisis 

Patricia de Sequera Ortiz, Mercedes Martínez Díaz2, 
Belén López-Muñiz Ballesteros1, Marta Albalate Ramón, 
Laura del Río García3, Rafael Pérez García, Mayra Ortega Díaz, 
Elena Corchete Prats, Marta Puerta Carretero, Ma Jesús Buendía 
S. Nefrología, 1S. Neumología. Hospital Universitario Infanta Leonor, Madrid
2S.Nefrología. Complejo Hospitalario Universitario de Albacete. 3S. Nefrología.
Hospital Universitario Central de Asturias, Oviedo 

09:30h 59(Oc) 
Factores de riesgo asociados a ingresos de causa vascular en un área sanitaria en
pacientes en hemodiálisis 

B. Sánchez Álamo, E. Gruss Vergara, A.A. Méndez Abreu, A. Cordón Rodríguez,
C.M. Cases Corona, E. Gallego Valcárcel, A.M. Tato, J. Ocaña Villegas, 
J. Villacorta Pérez, G.M. Fernández Juárez 
Nefrología. Hospital Universitario Fundación Alcorcón, Madrid

09:35h 88(Oc) 
Resultados a largo plazo del trasplante renal de Donantes en Asistolia Controlada
(tipo III de Maastricht): Experiencia de un centro 

Natividad Calvo, Isabel Pérez Flores, Marisol Poma, Marta Calvo, Jesús Delgado,
M Angeles Moreno de la Higuera, María Sánchez García, 
Ángel Gómez, Jesús Blazquez, Ana Sánchez Fructuoso 
Hospital Clínico San Carlos, Madrid 

09:40h 89(Oc) 
Los factores de riesgo CVD pretrasplante tienen un deletéreo impacto en el periodo
postrasplante renal de donantes fallecidos en asistolia no controlada 

M. Molina1, C. Moliz1, B. Redondo1, E. Gutiérrez1, E. Morales1, 
E. González1, J. Cabrera2, M. Praga1, A. Andrés1 

1Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid. 2Hospital Evangélico y Militar,
Montevideo, Uruguay 

09:45h 94(Oc) 
El inhibidor de proteínas BET JQ1 disminuye la fibrosis renal 

Jose Luis Morgado-Pascual1, Sandra Rayego-Mateos1,Beatriz Suárez Alvarez4,
Pierre-Louis Tharaux2, Jesús Egido3, Alberto Ortiz3, Carlos López-Larrea4 y
Marta Ruiz-Ortega1 

1Universidad Autónoma Madrid, Madrid. 2Paris Cardiovascular Centre, Paris; France
3ISS-Fundación Jiménez Díaz, Madrid. 4Hospital Universitario Central de Asturias,
Oviedo 
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09:50h 95(Oc) 
miR-9-5: un microRNA anti-fibrótico en el riñón 

Marta Fierro-Fernández1, Ricardo Ramos2 y Santiago Lamas1 

1Centro de Biología Molecular Severo Ochoa (CBMSO), Madrid 2

Unidad de Genómica del Parque Científico de Madrid 

09:55h 96(Oc) 
Nuevos actores intracelulares de la diabetes insípida nefrogénica: La quinasa ligada a
integrinas (ILK) regula la transcripción de AQP2 a través de la exportación nuclear de
NFATc3 mediada por GSK3beta. 

Marco Hatem-Vaquero1, Mercedes Griera1, Alicia Luengo1, 
Wieslawa Giermakowska2, Laura V. Gonzalez-Bosc2, Laura Calleros1, 
Manuel Rodríguez-Puyol1, Sergio de Frutos1 

1Departamento de Biología de Sistemas, Unidad de Fisiología, Universidad de Alcalá;
Fundación Renal de Investigación Biomédica; e Instituto Reina Sofía de Investigación
Renal y REDinREN del Instituto de Salud Carlos III, Madrid. 2Vascular Physiology
Group, Department of Cell Biology and Physiology, University of New Mexico
Health Sciences Center, Albuquerque, New Mexico; USA 

10:15-11:00H NOVEDADES. METABOLISMO ÓSEO MINERAL
MODERADORES: RAFAEL PÉREZ GARCÍA Y

GLORIA DEL PESO

10:15-10:35h Nuevas moléculas del metabolismo mineral: Captores de Fósforo
AUXILIADORA BAJO 
Hospital de La Paz 

10:35-10:55h Nuevas moléculas del metabolismo mineral: Calcimiméticos 
EMILIO GONZÁLEZ PARRA 
Fundación Jiménez Díaz

11:00-11:30H CAFÉ

DISCUSIÓN DE PÓSTERS NEFROLOGÍA CLÍNICA E
INVESTIGACIÓN

25 22(P) 
Importancia del estadio evolutivo en el Fracaso Renal Agudo del paciente quemado
crítico 

J. Martins1, N. Nin2, O Peñuelas3, J. Abril4, A. Muriel5, J.A. Lorente3 

1Nefrología Hospital U. de Getafe, Madrid 2Medicina Intensiva, Hospital Español,
Montevideo 3Medicina intensiva, Hospital U. de Getafe, Madrid 4Medicina Intensiva
Hospital Central de la Defensa, Madrid 5Bioestadística, Hospital Ramón y Cajal,
Madrid 
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26 23(P) 
Estudio de Función Renal tras un episodio de Fracaso Renal Agudo en el Paciente
quemado crítico 

P. Pinto Martins1, A.García-Noblejas2, A. Cubas3, R. Vates4, 
P. Pérez1, J. Martins3 

1Universidad Europea de Madrid, 2Medicina Familiar y Comunitaria 3Nefrología
4Medicina Interna, Hospital U. de Getafe, Madrid 

27 24(P) 
¿Importancia la duración del episodio de Fracaso Renal Agudo en el paciente
quemado crítico? 

J. Martins1, N. Nin2, O Peñuelas3, J. Abril4, A. Muriel5, 
J.A. Lorente3 

1Nefrología Hospital U. de Getafe, Madrid 2Medicina Intensiva, Hospital Español,
Montevideo 3Medicina intensiva, Hospital U. de Getafe, Madrid 4Medicina Intensiva
Hospital Central de la Defensa, Madrid 5Bioestadística, Hospital Ramón y Cajal,
Madrid 

28 25(P) 
Utilidad de la Diuresis como criterio diagnóstico de Fracaso Renal Agudo en el
paciente quemado crítico 

J. Martins1, N. Nin2, O Peñuelas3, J. Abril4, A. Muriel5, J.A. Lorente3 

1Nefrología Hospital U. de Getafe, Madrid 2Medicina Intensiva, Hospital Español,
Montevideo 3Medicina intensiva, Hospital U. de Getafe, Madrid 4Medicina Intensiva
Hospital Central de la Defensa, Madrid 5Bioestadística, Hospital Ramón y Cajal,
Madrid 

29 26(P) 
Perfil epidemiológico y clínico del Fracaso Renal Agudo en el paciente quemado crítico 

J. Martins1, N. Nin2, O Peñuelas3, J. Abril4, A. Muriel5, J.A. Lorente3 

1Nefrología Hospital U. de Getafe, Madrid 2Medicina Intensiva, Hospital Español,
Montevideo 3Medicina intensiva, Hospital U. de Getafe, Madrid 4Medicina Intensiva
Hospital Central de la Defensa, Madrid 5Bioestadística, Hospital Ramón y Cajal,
Madrid 

30 27(P) 
Análisis de la calidad de vida en pacientes ancianos con Enfermedad Renal Crónica
Avanzada 

M.E. Portilla Franco1, J.A. Herrero Calvo2, F. Tornero Molina2, 
A. Shabaka Fernandez2, F. Tornero Romero3, P. Gil Gregorio1 

Servicio de Geriatría1, Servicio de Nefrologia2, Servicio de Medicina Interna
3 Hospital Clínico San Carlos, Madrid 
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31 28(P) 
Diferencias Clínicas según el momento diagnóstico de Fracaso Renal Agudo en el
paciente quemado crítico 

J. Martins1, N. Nin2, O Peñuelas3, J. Abril4, A. Muriel5, J.A. Lorente3 

1Nefrología Hospital U. de Getafe, Madrid 2Medicina Intensiva, Hospital Español,
Montevideo 3Medicina intensiva, Hospital U. de Getafe, Madrid 4Medicina Intensiva
Hospital Central de la Defensa, Madrid 5Bioestadística, Hospital Ramón y Cajal,
Madrid 

32 29(P) 
Primer tratamiento efectivo con Bortezomib en un paciente con Enfermedad por
depósitos densos asociado a Monoclonal de significado incierto 

Saúl Pampa Saico1,4, Nuria Rodríguez Mendiola1,4, Ana Valles-Carboneras2,
Antonio Gomis Couto1,4, Ana Saiz3, Marta Díaz Dominguez1,4, Fernando Liaño1,4 

Departmento de: 1Nefrología, 2Hematología y 3Anatomía Patológica. Hospital
Universitario Ramón y Cajal (HURYC). Madrid 4Instituto Ramón y Cajal de
Investigación Sanitaria (IRYCIS), Madrid 

33 30(P) 
Análisis de las biopsias renales realizadas en el Hospital del Sureste 

Jara Ampuero Mencía, Beatriz Gil-Casares Casanova, 
María Moya García-Renedo, Raquel de Gracia Nuñez, 
Sara Romero Pérez, Viviana Raoch Michaels 
Hospital del Sureste, Madrid 

34 31(P) 
Nefropatía por Virus BK en trasplante de progenitores Hematopoyéticos 

Alicia Hernanz Lobo1, Daniel Barraca Nuñez4, Elena Cela de Julián3, 
Olalla Alvarez Blanco2, Ana Belén Martínez López2,Débora Claramunt Taberner2,
Marina García Morín3, Beatriz Ponce Salas3, Yurena Aguilar de la Red3, 
Cristina Mata Fernández3, Augusto Luque de Pablos2 

1Servicios de Pediatría, 2Nefrología Pediátrica, 3Oncohematología Infantil y
4Nefrología. Hospital Gregorio Marañón, Madrid 

35 32(P) 
Síndrome de Marfan y enfermedad Glormerular, más que una asociación 

P. de Sequera Ortiz, M.J. León Cabello1, R. Pastorín Salis2, C. Cortina
Camarero3, R. Pérez García, M. Albalate Ramón, M.T. Jaldo Rodríguez, 
I. Díez Guerra1, M. Puerta Carretero, C. Beltrán Herrera3 

S. Nefrología. 1S. Oftalmología, 2S. Radiodiagnóstico, 3S. Cardiología. Hospital
Universitario Infanta Leonor. Madrid 
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36 33(P) 
El riñón como centinela de Enfermedades Sistémicas 

V. Paraíso, J.L. Merino, B. Bueno, P. Domínguez, 
B. Espejo, G. Tirado, R. Rodríguez 
Sección de Nefrología. Hospital Universitario del Henares, Madrid 

37 34(P) 
Poliangeítis microscópica y glomerulonefritis por IgA sobreimpuesta en una paciente
con esclerosis sistémica. A propósito de un caso clínico 

Marco Antonio Vaca Gallardo1, Begoña Rivas Becerra1, 
Cristina Vega Cabrera1, Laura Yébenes Gregorio2, 
Daniela Carolina Fuel Gómez2, Eugenia García Fernández2 

1Servicio de Nefrología. Hospital Universitario la Paz, Madrid
2Servicio de Anatomía Patológica. Hospital Universitario la Paz, Madrid 

38 97(P) 
Gremlin activa la vía de Notch en riñón asociada a procesos inflamatorios 

Jonay Poveda Núñez2, Carolina Lavoz1, Laura Márquez Expósito3, 
Raquel Rodrigues Diez2, Janos Pato4, Gyorgy Keri5, Alberto Ortiz3, 
Jesús Egido3, Sergio Mezzano1, Marta Ruiz-Ortega2 

1Laboratorio de Nefrología, Facultad de Medicina. 2Laboratorio de Patología Renal y
Vascular, Universidad autónoma de Madrid. 3Laboratorio de Patología Renal y
Vascular, ISS- Fundación JIménez Díaz, Madrid. 4Ichemchemie LTD, Budapest
(Hungría), 5 3MTA-SE pathobiochemistry research group, Department of Medical
Chemistry, Semmelweis University, Budapest (Hungría) 

39 98(P) 
Estudio de los efectos de la deleción del ligando no canónico de Notch DLK1 en el
daño renal experimental 

Laura Márquez-Expósito1, Carolina Lavoz4, Sandra Rayego-Mateos1, 
Eva María Blanco Ruiz2, Raquel Rodrigues-Díez3, Sergio Mezzano4, 
Marta Fierro Fernández2, Santiago Lamas2, Marta Ruiz-Ortega1 

1Universidad Autónoma de Madrid. Instituto de Investigación Sanitaria – Fundación
Jiménez Díaz, Nefrología, Madrid. 2Centro de Biología Molecular Severo Ochoa,
Madrid 3Universidad Autónoma de Madrid, Departamento de Farmacología, Madrid 
4Universidad Austral de Chile, Chile 

40 99(P) 
CCN2/CTGF modula el proceso de necrosis regulada/necroptósis y la activación del
inflamasoma NLRP3 en un modelo de fracaso renal agudo 

Sandra Rayego-Mateos1, José Luis Morgado-Pascual1, Roel Golsmeding3, 
Lucas Falke3, Ana Sanz2, Alberto Ortiz2, Jesús Egido2, Marta Ruiz- Ortega1 

1Universidad Autónoma Madrid 2ISS-Fundación Jiménez Díaz, Madrid 3University
Medical Centre Utrech, Holanda 
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41 100(P) 
Altos niveles de aminoácidos alifáticos de cadena ramificada promueven l
a disfunción endothelial mediante la inducción del estrés oxidative 
y la inflamación. 

Olha Zhenyukh, María González Amor, Raúl Rodrígues-Diez, 
Vanesa Estevan, Esther Civantos, Enrique Bosch-Panadero, 
Marta Ruiz-Ortega, Ana María Briones, Sebastián Mas, Jesús Egido 
1Laboratorio de Nefrología, Patología Vascular y Enfermedades Metabólicas. 
IIS-Fundación Jiménez Díaz de Madrid; 2Departamento de Farmacología, 
Facultad de Medicina, Universidad Autónoma de Madrid; 3Laboratorio de
Inmunología. IIS-Fundación Jiménez Díaz de Madrid 

42 101(P) 
Modulación del Microambiente Inflamatorio en la Progresión de la 
Enfermedad Renal Diabética. 

L. Opazo-Ríos1,2, Y. Sánchez1, D. Carpio1, C. Lavoz1, P. Krall1, L. Ardiles1, 
C. Gómez-Guerrero2, M. Ruiz-Ortega3, J. Egido2, A. Droguett1, S. Mezzano2 

1División de Nefrología, Facultad de Medicina, Universidad Austral de Chile
2División de Nefrología e Hipertensión, IIS-Fundación Jiménez 
Díaz-UAM/Centro de Investigación Biomédica en Red de Diabetes y 
Enfermedades Metabólicas Asociadas (CIBERDEM), Madrid, España. 
3Laboratorio de Biología Celular en Enfermedad Renal, 
IIS-Fundación Jiménez Díaz-UAM, Madrid, España. 

43 102(P) 
La hiperfosfatemia inhibe la diferenciación miogénica, promoviendo la 
fibrogénesis e induciendo sarcopenia 

Elena Alcalde-Estévez1,2, Patricia Plaza2,3, Patricia Sosa2,3, Ana Asenjo-Bueno1,
Diego Rodríguez-Puyol1,2, Manuel Rodríguez-Puyol2,3, Pedro de la Villa3, 
Andresa de Melo-Aroeira3, Gemma Olmos2,3, Susana López-Ongil1,2, 
Ma Piedad Ruíz-Torres2,3 

1Servicio de Nefrología y Fundación para la Investigación Biomédica del 
Hospital Universitario Príncipe de Asturias, Alcalá de Henares, Madrid 
2Instituto Reina Sofía de Investigación Nefrológica (IRSIN) y Red Renal
(REDinREN) del ISCIII, Madrid 3Dpto. Biología de Sistemas, 
Universidad de Alcalá de Henares, Madrid 

44 103(P) 
Identification of miRNAs involved in the metabolic basis of renal fibrogenesis 

Verónica Miguel1, Marta Fierro-Fernández1,
Ricardo Ramos2, Santiago Lamas1 

1Centro de Biología Molecular Severo Ochoa, Madrid 
2Genomic Facility, Parque Científico de Madrid, Madrid 
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45 104(P) 

¿Son los suplementos de aminoácidos ramificados un factor de riesgo de 
diabetes? Ensayo clínico en individuos sanos, diabéticos y 
con síndrome metabólico 

Esther Civantos, Olha Zhenyukh, Miguel Aganzo, Rosario de Nicolás, 
Alberto Ruiz, Jesús Egido, Clotilde Vázquez. Sebastián Mas 
IIS-Fundación Jiménez Díaz, CIBERDEM 

46 105(P) 

La administración de Curcumina de forma preventiva disminuye el daño renal
asociado a Rabdomiolisis 

Melania Guerrero-Hue1, Alejandra Palomino-Antolín2, Víctor Farré-Alins2,
Alfonso Rubio-Navarro1, Javier Egea2, Esther Parada2, Jesús Egido1, 
Juan Antonio Moreno1 

1Laboratorio de Nefrología Experimental, Patología Vascular y Diabetes, 
Fundación Instituto de investigación Sanitaria-Fundación Jiménez Díaz. 
Universidad Autónoma de Madrid 2Instituto de investigación sanitaria-
Hospital Universitario de la Princesa, Madrid. Instituto Teófilo Hernando,
Departamento de Farmacología y Terapéutica, Facultad de Medicina, 
Universidad Autónoma de Madrid 

47 106(P) 

Implicación del podocito en patologías asociadas a hemólisis intravascular 

Melania Guerrero-Hue1, Alfonso Rubio-Navarro1, 
María Dolores Sanchez-Niño1,2, Eduardo Gutierrez2,3, Claudia Yuste2,3, 
Ángel Sevillano2,3, Manuel Praga2,3, Javier Egea4, Elena Román5, 
Pablo Cannata2,6, Rosa Ortega7, Isabel Cortegano8, Belén de Andrés8, 
María Luisa Gaspar8, Alberto Ortiz1,2, Jesús Egido1, Juan Antonio Moreno1 

1Renal, Vascular and Diabetes Research Lab, Instituto de Investigación 
Sanitaria-Fundación Jiménez Díaz. AUniversidad Autónoma de Madrid 
2Red de Investigación Renal (REDINREN), Madrid 3Departamento de 
nefrología, Hospital 12 de Octubre, Madrid 4Instituto de Investigación
Sanitaria-Hospital Universitario de la Princesa, Madrid; Instituto Teófilo 

Hernando, Departamento de Farmacología y Terapéutica, Facultad de 
Medicina, Universidad Autónoma de Madrid 5Departamento de Nefrología
Pediátrica, La Fe Hospital, Valencia 6Departamento de Patología, 
Fundación Instituto de Investigaciones Sanitarias-Fundación Jiménez Díaz,
Universidad Autónoma de Madrid 7Departamento de Patología, 
Hospital Universitario Reina Sofia, Córdoba 8Departamento de Inmunología, 
Centro Nacional de Microbiologìa, Instituto de Salud Carlos III (ISCIII), Madrid 
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48 107(P) 

La hiperfosfatemia ligada a la edad provoca la pérdida de fuerza muscular asociada
a senescencia celular a través de la alteración de la autofagia 

Patricia Sosa1,2, Patricia Plaza1, Elena Alcalde-Estévez3, Ana Asenjo-Bueno1,
Diego Rodríguez-Puyol2,3, Manuel Rodríguez-Puyol1,2, 
Andresa Evelem de Melo-Aroeira1, Pedro Luís Valenzuela1, 
Gemma Olmos1,2, Susana López-Ongil2,3, Ma Piedad Ruíz-Torres1,2 

1Dpto. Biología de Sistemas, Universidad de Alcalá, Alcalá de Henares, Madrid
2Instituto Reina Sofía de Investigación Nefrológica (IRSIN) y Red Renal
(REDinREN) del ISCIII, Madrid. 3Servicio de Nefrología y Fundación para la
Investigación Biomédica del Hospital Universitario Príncipe de Asturias, Alcalá de
Henares, Madrid 

49 108(P) 

La proteína ILK participa en la formación de podosomas y la adhesión 
al endotelio de las células monocíticas, inducidas por toxinas urémicas 

Alicia Luengo Rodríguez1,2, Marco Hatem-Vaquero1, Yolanda Calle-Patiño3,
Mercedes Griera1,2, Sergio de Frutos1,2, Diego Rodríguez Puyol1,4 y 
Laura Calleros Basilio1,2 

1Dpto. Biología de Sistemas, Universidad de Alcalá, Alcalá de Henares, Madrid
2Instituto Reina Sofía de Investigación Nefrológica (IRSIN) y Red Renal
(REDinREN) del ISCIII, Madrid 3RoeHampton University, Londres, Reino Unido.
4Servicio de Nefrología y Fundación para la Investigación Biomédica del Hospital
Universitario Príncipe de Asturias, Alcalá de Henares, Madrid 

11:30-12:00H CONFERENCIA                                                                               
MODERADORES: ENRIQUE MORALES Y

M. LUISA RODRÍGUEZ FERRERO

TRASPLANTE ABO INCOMPATIBLE
FEDERICO OPPENHEIMER 
Hospital Clinic Barcelona
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12:30-13:30H COMUNICACIONES ORALES TRASPLANTE                           
MODERADORES: ANA M. FERNÁNDEZ RODRÍGUEZ Y

NATIVIDAD CALVO 

12:00h 80(O) 

Determinación de los productos avanzados de la Glicación (AGES) mediante
Autoflorescencia dérmica en trasplantados renales (TxR): Influencia de la clínica y
riesgo cardiovascular 

J. Calviño Varela1, S. Cigarrán Guldris2, L. González Tabarés1, 
N. Ménendez Granados2, N. Callejo López4, J. Latorre Catalá2, 
C. Cobelo Casas1, S. Cillero Rego1, B. Millan Díaz1, A. Sanjurjo Amado2 

1Nefrología. EOXI Cervo-Lugo-Monforte, Lugo 2Nefrología. EOXI Cervo-Lugo-
Monforte, Burela 3Nutrición Humana y Dietética. Universidad de Santiago de
Compostela, Burela 

12:10h 81(O) 

Ampliando límites en Anticuerpos anti-HLA para los pacientes hiperinmunizados 

Sandra Elías1, Israel Gañan2, Marco Sancen3, Sara Jiménez Álvaro1,
Cristina Galeano1, Cristina Chediak1, Ana Fernández Rodríguez1, 

José Luis Castañer2, Fernando Liaño1 

1Servicio Nefrología Hospital Ramón y Cajal, Madrid 2Servicio Inmunología Hospital
Ramón y Cajal, Madrid 3Servicio Nefrología Hospital de Especialidades Centro
Médico Nacional “La Raza”, Ciudad de México 

12:20h 82(O) 

El Polimorfismo MRP2 como factor de infección por CMV y diarrea grave en el
paciente trasplantado renal 

Beatriz Rodríguez-Cubillo, Clara Martínez-Valiente1, Mauricio Miranda-Cam,
Jose María Bautista Cañas, Natividad Calvo Romero, 
Virgina López de la Manzanera, M. Ángeles Moreno de la Higuera, 
Isabel Pérez-Flores, Marta Calvo Arévalo, Ana I. Sánchez Fructuoso. 
Servicio de Nefrología. Hospital Clínico San Carlos, Madrid 1Universidad
Complutense de Madrid 

12:30h 83(O) 

Impacto del rechazo agudo en pacientes altamente sensibilizados 

Lucía Rodríguez-Gayo, María O. López, Laura Álvarez, 
Elena González, Rafael Selgas, Carlos Jiménez 
Servicio de Nefrología, Hospital Universitario La Paz, Madrid 
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12:40h 84(O) 
Impacto del polimorfismo MRP2 en malignidad, infecciones y mortalidad del paciente
trasplantado renal en tratamiento con Ácido micofenólico 
Mauricio Miranda-Cam, Jose Ma Bautista Cañas, Clara Martínez Valiente1,
Beatriz Rodríguez-Cubillo, M. Ángeles Moreno de la Higuera, 
Natividad Calvo Romero, Marta Calvo Arévalo, Isabel Pérez-Flores, 
Jesús Delgado, Ana I. Sánchez Fructuoso 
Servicio de Nefrología. Hospital Clínico San Carlos, Madrid 1

Universidad Complutense de Madrid 

12:50h 85(O) 
Anti-CD20 e inhibidores de la M-TOR, ¿podemos cambiar el pronóstico de la ELPT? 
E. González1, A. Carreño2, P. Villabón1, L. Mayor1, M.B. Hernández3, 
L.G. Piccone2, C. Calle3, N. Polanco1, A. Hernández1, M. Douze2, 
A. Andrés1 

1Servicio de Nefrología, H. Universitario 12 de Octubre, Madrid 2Servicio de
Nefrología, 3Servicio de Hematología, H. General Universitario de Ciudad Real 

13:00h 86(O) 
Prevalencia de VHC y tratamiento con antivirales de acción directa (AAD) en el
Trasplante Renal (TxR): Experiencia de nuestro centro 
E. Torres Aguilera1, A. Hernández Coronado1, M. Rodríguez Ferrero1, 
A. Ahumada Jiménez2, L. Márquez Pérez2, F. Anaya Fernández-Lomana1 

1Servicio de Nefrología del Hospital G.U. Gregorio Marañón, Madrid 
2Servicio de Digestivo del Hospital G.U. Gregorio Marañón, Madrid 

13:10h 87(O) 
El polimorfismo MRP2 como factor de riesgo de Leucopenia en el paciente
trasplantado renal en tratamiento con Ácido Micofenólico 
Jose María Bautista Cañas, Mauricio Miranda-Cam, 
Beatriz Rodríguez-Cubillo, Clara Martínez Valiente1, 
Natividad Calvo Romero, Marta Calvo Arévalo, Amir Shabaka, 
M. Ángeles Moreno de la Higuera, Isabel Pérez-Flores, 
Ana I. Sánchez Fructuoso 
Servicio de Nefrología. Hospital Clínico San Carlos, Madrid 
1Universidad Complutense de Madrid 

13:30-14:00H PREMIOS Y CLAUSURA 
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Nefrología Clínica

1(O) 
Ensayo clínico abierto randomizado PROERCAN: Efecto de bloqueantes 
del Sistema Renina-Angiotensina-Aldosterona (BSRAA) en la progresión 
de la enfermedad renal crónica de pacientes añosos (>65años) con
nefropatías no proteinúricas. Diseño y resultados preliminares 

A.García-Prieto, M.Goicoechea, U.Verdalles, A. Pérez de José, E.Verde, 
I.Aragoncillo, T. Linares, D. Barbieri, E. Torres, J.Luño 
Hospital General Universitario Gregorio Marañón  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 59

Índice

O

P

Identificador de Ponencías

Comunicación oral

Póster

C Caso clinico premiado

O
C

Comunicación oral corta



XIII REUNIÓN de la Sociedad Madrileña de Nefrología

34

2(O) 
La Remisión de la Hematuria mejora la supervivencia renal en la Nefropatía IgA 
Ángel M. Sevillano1, Eduardo Gutiérrez1, Claudia Yuste1, Teresa Cavero1, Eva Mérida1,
Paola Rodríguez1, Ana García1, Enrique Morales1, Cristina Fernández2,
Miguel Ángel Martínez3, Juan Antonio Moreno4, Manuel Praga1,5 

1Servicio de Nefrología, Instituto de Investigación Hospital 12 de Octubre (imas12), 
Madrid 2Servicio de Medicina Preventiva, Unidad de Epidemiología e Investigación 
Clínica. Hospital Clínico San Carlos, Madrid 3Servicio de Anatomía Patológica, 
Instituto de Investigación Hospital 12 de Octubre (imas12), Madrid 4Laboratorio 
de investigación, renal, vascular y diabetes. Fundación Instituto de Investigaciones 
Sanitarias-Fundación Jiménez Díaz, Universidad Autónoma, Madrid 
5Departamento de medicina, Universidad Complutense, Madrid  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 61

3(O) 
Progresión de la Enfermedad Renal Crónica en pacientes con HTA resistente
sometidos a dos estrategias terapéuticas: Intensificación con diuréticos de 
AS vs Antagonistas de la Aldosterona 
U. Verdalles, M.Goicoechea, S. García de Vinuesa, E. Torres, A. Hernández, 
E. Verde, A. Pérez de José, J. Luño 
Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Madrid  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 63

4(O) 

Síndrome hemolítico urémico asociado al embarazo en España 
Ana Huerta1,2, Emilia Arjona2, Jose Portoles1,2, Paula López-Sánchez1,2,
Cristina Rabasco2, Mario Espinosa2, Teresa Cavero2, Manuel Praga2, 
Miquel Blasco2, Mercedes Cao2, Joaquín Manrique2, Virginia Cabello-Chavez2, 
Marta Suñer2, Manuel Heras2, Xavier Fulladosa2, Lara Belmar2, Amparo Sempere2, 
Carmen Peralta2, Lorena Castillo2, Álvaro Arnau2, Santiago Rodríguez de Córdoba2

1H. Universitario Puerta de Hierro de Madrid, 2Grupo de trabajo 
“SHUa asociado al embarazo”  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 65

5(O) 
Tratamiento de la Hiperuricemia (Febuxostat vs Alopurinol) en la progresión de
la Enfermedad Renal Crónica Avanzada (ERCA) 
T. Linares, A. Vega, N. Macías, S. Abad, A. García-Prieto, I. Aragoncillo, 
A. Santos, M. Goicoechea, E. Hurtado, J. Luño 
Hospital General Universitario Gregorio Marañón  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 67

6(O) 
Asociación del diagnóstico de Fracaso Renal Agudo diagnosticado por criterios
KDIGO con desenlaces desfavorables en pacientes de quemados críticos 
J. Martins1, N. Nin2, O Peñuelas3, J. Abril4, A. Muriel5, J.A. Lorente3 

1Nefrología Hospital U. de Getafe, Madrid 2Medicina Intensiva, Hospital Español, 
Montevideo 3Medicina intensiva, Hospital U. de Getafe, Madrid 
4Medicina Intensiva Hospital Central de la Defensa, Madrid 
5Bioestadística, Hospital Ramón y Cajal, Madrid  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 69
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7(O) 
Colistimetato de Sodio (CMS) y Fracaso Renal Agudo (FRA): Incidencia,
evolución, factores de riesgo y pronósticos de la función renal 

Saúl Pampa Saico1,6, Estefanía Yerovi León1,6, Fernando Caravaca Fontán1,6,
Maite Tenorio1,6, Aurora Rojo Sanchis2, Alfonso Muriel3,6, Vicente Pintado4,6, 

José Manuel del Rey5, Fernando Liaño1,6 

Departamento de: 1Nefrología, 2Farmacia, 3Bioestadistica, 4Enfermedades 
Infecciosas 5Bioquímica clínica. Hospital Universitario Ramón y Cajal, Madrid. 
6Instituto Ramón y Cajal de Investigación Sanitaria (IRYCIS), Madrid  . . . . . . . . . . . . . . . . 71

8(O) 
Hemoperfusión con Polimixina: tratamiento coadyuvante eficaz en el manejo
del shock séptico grave de origen abdominal 

D. Barraca1, P. Rodríguez Benítez1, R. Melero1, E. Chamorro2 L. Soriano2, 
E. Torres1, A. Hernandez Coronado1, A. Tejedor1, F. Anaya1 

1Servicio de Nefrología. HGU Gregorio Marañón. Madrid 2Servicio Anestesia 
y Reanimación. HGU Gregorio Marañón. Madrid  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 73

9(Oc) 
Febuxostat en la Enfernedad Renal Crónica Avanzada (ERCA) 

T. Linares, A. Vega, N. Macías, S. Abad, A. García-Prieto, I. Aragoncillo, 
A. Santos, E. Hurtado, D. Barbieri, J. Luño 
Hospital General Universitario Gregorio Marañón  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 75

10(Oc) 
¿Qué predice el Fracaso Renal Agudo, la terapia Renal Sustitutiva y la
mortalidad en el paciente quemado crítico? 

J. Martins1, N. Nin2, O Peñuelas3, J. Abril4, A. Muriel5, J.A. Lorente3 

1Nefrología Hospital U. de Getafe, Madrid 2Medicina Intensiva, Hospital 
Español, Montevideo 3Medicina intensiva, Hospital U. de Getafe, Madrid 
4Medicina Intensiva Hospital Central de la Defensa, Madrid 5Bioestadística, 
Hospital Ramón y Cajal, Madrid  . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 77

11(Oc) 
Evaluación de la función renal en los pacientes con Enfermedad Renal Crónica
tratados con antivirales de acción directa para el Virus C 

Nuria Rodríguez Mendiola, Martha E. Díaz Domínguez, Gloria Ruiz-Roso, 
Maria Delgado Yagüe, Francisco Gea Rodríguez1, Ana Moreno Zamora2, 
Jose Luis Teruel Briones, Fernando Liaño Garcia. 
Servicio de Nefrología, 1Servicio de Gastroenterología, 
2Servicio de Enfermedades Infecciosas, Hospital Univ. Ramón y Cajal, Madrid  . . . . . . . . . . 79
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12(Oc) 
Hepatitis C en pacientes con Enfermedad Renal Crónica no en Diálisis 
¿nos olvidamos de esta infección vírica? 
L. Sánchez-Cámara, M. Goicoechea, E. Hurtado, S. Abar, J. Luño 
Servicio de Nefrología del Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Madrid  . . . 81

13(Oc) 
Índice de masa corporal (IMC), índice de adiposidad corporal (AIC), e índice de
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O1Ensayo clínico abierto randomizado PROERCAN:
Efecto de bloqueantes del Sistema 

Renina-Angiotensina-Aldosterona (BSRAA) en la
progresión de la enfermedad renal crónica de

pacientes añosos (>65años) con nefropatías no
proteinúricas. Diseño y resultados preliminares

A. García-Prieto, M. Goicoechea, U. Verdalles, A. Pérez de José,
E. Verde, I. Aragoncillo, T. Linares, D. Barbieri, E. Torres, J. Luño

Hospital General Universitario Gregorio Marañón

En la actualidad no existe suficiente evidencia para la recomendación del uso de bloqueantes
del sistema renina- angiotensina-aldosterona (BSRAA) en pacientes de edad avanzada con
enfermedad renal crónica (ERC), sin proteinuria y sin cardiopatía.

Estudio que compara la eficacia de BSRAA con tratamiento antihipertensivo estándar en la
progresión renal en pacientes añosos, con ERC estadio 3 y 4 e índice albumina/creatinina <
30mg/g. Criterios de exclusión: diabetes, cardiopatía isquémica o insuficiencia cardiaca.

Randomización 1:1 lisinopril vs tratamiento estándar. Pacientes que recibían BSRAA fueron
lavados durante 1 mes antes de la randomización. El tamaño muestral estimado fue 155
pacientes, 55 por grupo con un tiempo de seguimiento de 3 años.

El objetivo principal fue evaluar el efecto de BSRAA en la progresión renal. Los objetivos
secundarios fueron evaluar:1) número de episodios de hiperpotasemia y deterioro agudo de la
función renal, 2) riesgo cardiovascular y 3) mortalidad global y cardiovascular. Antes de la
randomización se recogieron datos de la progresión de la ERC un año previo.

Presentamos los datos de 22 pacientes (7H, 15 M) con un tiempo de seguimiento de 12 meses,
edad media de 81,1±6,5 años, randomizados 8 al grupo lisinopril y 14 al estándar. La etiología
de ERC fue: 18 vascular y 4 intersticial. No hay progresión de ERC en ninguno de los dos
grupos, aunque el aumento de FG fue significativamente mayor en el grupo estándar vs el
grupo BSRAA (+11,5±2,2 vs 3,2±2,8 ml/min/1,73 m2) (p<0,05), con un aumento significativo de
los niveles de potasio en el grupo BSRAA a los 12 meses (5,3±0,3 vs 4,3±0,5) (p<0,05) y
sin variaciones en el control de presión arterial (ver tabla adjunta).

Resultados preliminares muestran que en pacientes añosos con ERC no proteinuricas el uso de
BSRAA no añaden beneficio a la progresión de la enfermedad renal a corto plazo y sí, más
efectos secundarios como la hiperpotasemia.
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Grupo BSRAA               Grupo estandar
AÑO PREVIO 34,4±7,3                            29,3±12,5

FGe(CKD-EPI) BASAL 33,8±7,0                            28,3±8,9
ml/min/1,73m2 6 MESES 38,2±4,5                            33,7±8,5

12 MESES 37,0±9,9                            39,8±10,1
TAS (mmHg) AÑO PREVIO 132±7                                132±5

BASAL 133±6                                137±5
6 MESES 147±9                                131±8
12 MESES 131±12                              117±9

TAD(mmHg) AÑO PREVIO 71±9                                  72±11
BASAL 68±9                                  75±10
6 MESES 65±4                                  72±8
12 MESES 66±11                                73±11

Potasio (meq/l) AÑO PREVIO 4,8±0,5                              4,9±0,6
BASAL 4,8±0,5                              5,1±0,7
6 MESES 4,9±0,4                              4,6±0,5
12 MESES 5,3±0,3                              4,3±0,5

FGe: Filtrado glomerularestimado
TAS: Tensión arterial sistólica
TAD: Tensión arterial diastólica
IECA: Inhibidor de la enzima convertidora de angiostensina
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O2La Remisión de la Hematuria mejora la 
supervivencia renal en la Nefropatía IgA

Ángel M. Sevillano1, Eduardo Gutiérrez1, Claudia Yuste1, Teresa Cavero1,
Eva Mérida1, Paola Rodríguez1, Ana García1, Enrique Morales1, Cristina

Fernández2, Miguel Ángel Martínez3, Juan Antonio Moreno4, Manuel Praga1,5
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Madrid 2Servicio de Medicina Preventiva, Unidad de Epidemiología e 

Investigación Clínica. Hospital Clínico San Carlos, Madrid. 3Servicio de Anatomía
Patológica, Instituto de Investigación Hospital 12 de Octubre (imas12), Madrid. 

4Laboratorio de investigación, renal, vascular y diabetes. Fundación Instituto de
Investigaciones Sanitarias-Fundación Jiménez Díaz, Universidad Autónoma,

Madrid. 5Departamento de medicina, Universidad Complutense, Madrid

Introducción
Aunque la hematuria es un síntoma guía de la nefropatía IgA (NIgA), pocos estudios han
analizado su influencia en la progresión del trastorno hacia la insuficiencia renal crónica
terminal (IRCT). Por este motivo la evolución de 112 enfermos diagnosticados de NIgA
mediante biopsia renal seguidos regularmente en consultas, y de los que se disponía
información detallada sobre sus sedimentos de orina fue evaluada.

Material y métodos
Las comorbilidades, edad, presión arterial, función renal, proteinuria y número de hematíes
por campo (HxC) en el sedimento, se recogieron al diagnóstico y en cada visita. Se calcularon
la time-average hematuria (TA-hematuria) y time average proteinuria (TA-proteinuria) para
cada paciente. Los enfermos se clasificaron en función de su TA- hematuria como H+ si TA-
hematuria >5HxC (n=66) y H- si TA-hematuria ≤5HxC (n=46). También se clasificaron
según su TA-proteinuria [TA-proteinuria>0.75g/d (P+) o ≤0.75 g/d (P-)]. Se definió la
desaparición de la hematuria como la presencia de <5HxC durante al menos 3 años consecutivos
antes del fin de seguimiento.

Resultados
El tiempo  medio  de  seguimiento fue 14±10.2 años. No  existieron  diferencias  en  las
características  basales  y tratamientos recibidos (bloqueo SRAA e inmunosupresor) entre H+ y
H-. Los pacientes H+ presentaron más frecuentemente hipercelularidad mesangial que los H-
(54%vs34%,P=0.04). El porcentaje de pacientes que alcanzaron la IRCT y la reducción del
50% de la tasa de filtrado glomerular estimada (TFGe), fue mayor en los pacientes
H+(30.4% y 37% vs 10.6% y 15.2% respectivamente=0.008). La supervivencia renal fue
superior en los pacientes H- que en los H+ (P=0.03 para IRCT y P=0.007 para reducción
de >50% de TFGe). En el análisis multivariable, TA-hematuria, TA-proteinuria, función
renal basal y la fibrosis túbulo-intersticial fueron factores predictores independientes para
alcanzar la IRCT. Tras la desaparición de la hematuria (46% de los pacientes), la caída anual
de TFGe pasó de -6.45±14.66 ml/min 1.73m2/año a -0.18±2.56 ml/min 1.73m2/año,
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P=0.001). Los pacientes P+ presentaron peor supervivencia renal que los pacientes P-
(p=0.001), pero cuando los pacientes P+ se clasificaron en función de la TA-hematuria, solo
aquellos P+/H+ (n=21) presentaron peor evolución que los pacientes de los restantes grupos
P+/H- (n= 22); P-/H+ (n=25); y P-/H- (n=44), sin que existieran diferencias entre estos tres
grupos.

Conclusión
En la NIgA la remisión de la hematuria se asocia de una forma significativa a una mejoría
de la evolución de la enfermedad, presentando los enfermos con hematuria y proteinuria
persistente un mayor riesgo de alcanzar la IRCT.
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O3Progresión de la Enfermedad Renal Crónica en
pacientes con HTA resistente sometidos a dos

estrategias terapéuticas: Intensificación con diuréticos
de AS vs Antagonistas de la Aldosterona

U. Verdalles, M.Goicoechea, S. García de Vinuesa, E. Torres, A.
Hernández, E. Verde, A. Pérez de José, J. Luño

Hospital General Universitario Gregorio Marañón, Madrid

A pesar de la asociación entre HTA y progresión de la enfermedad renal crónica (ERC), hay
muy pocos datos sobre la caída del filtrado glomerular (FGe) en pacientes con HTA resistente.
En un trabajo previo estudiamos 30 pacientes con HTA resistente sometidos a 2 estrategias de
optimización del tratamiento (añadir espironolactona o furosemida), y observamos que a corto
plazo la espironolactona reducía más la PA y la proteinuria (Nephrology 2015;20:567-71).

El objetivo de este estudio fue evaluar la progresión de la ERC en estos pacientes a largo plazo.
Incluimos a los 30 pacientes del estudio previo sometidos a las dos opciones terapéuticas (15
pacientes recibieron espironolactona y 15 furosemida) y realizamos un seguimiento con una
mediana de 32 meses (28-41).

Los 30 pacientes tenían una edad media de 66,3±9,1 años, 70% varones, FGe 55,8±16,5
ml/min/1,73m², PAS 162,8±8,2 y PAD 90,2±6,2 mmHg. El descenso medio anual del FGe fue
de -2,8±5,4 ml/min/1,73 m². En el grupo de espironolactona fue de -2,1±4,8 ml/min/1,73 m²
y en el de furosemida -3,2±5,6 ml/min/1,73 m², p<0,01. En los pacientes con espironolactona
la PAS disminuyó 23 ± 9 mmHg (de 163 ± 8 a 140 ± 8 mmHg), y 16 ± 3 mmHg (de162 ± 8
a 146 ± 7 mmHg) en el grupo de furosemida (p <0,01). La PAD se redujo 10 ± 8 mmHg y
6 ± 2 mmHg respectivamente (p <0,01) en ambos grupos. El tratamiento con espironolactona
redujo el índice albúmina / creatina en orina de 173 ± 268 mg/g a 75 ± 35 mg/g al final del
seguimiento, p <0,01. En el grupo de furosemida no hubo cambios significativos en el índice
albumina/creatinina, el basal era de 414±584 mg/dl y 690±487 mg/dl al finalizar el estudio, p
0,24. 16 pacientes presentaron un descenso del FGe más lento de la media (caída FGe <
-2,8±5,4 ml/min/1,73 m²). Estos pacientes tenían menor PAS (159±8 vs 168±10 mmHg),
mayor FGe (63±16 vs 45±14 ml/min/m²), menor albuminuria (180±280 vs 549±321 mg/g),
menos DM (37,5 vs 78,5%) y recibieron espironolactona (64,2 vs 37,5%). En un modelo de
regresión logística los factores que se asociaron al descenso más lento del FGe, fueron menor
albuminuria (OR 0,98 IC 0,97-0,99) y recibir espironolatona (OR 2,13 IC 1,89-2,29)

Conclusiones
El tratamiento con espironolactona reduce más la PA y la albuminuria en pacientes con HTA
resistente comparado con la furosemida y esto se asocia con una progresión más lenta de la ERC
a largo plazo.
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Introducción
Se define síndrome hemolítico urémico asociado al embarazo(SHUa-E) como aquella
microangiopatía trombótica (MAT) resultante de la activación descontrolada del complemento
que aparece durante el embarazo o el puerperio. Aunque rara, es una enfermedad grave con
una elevada morbilidad asociada. Hasta la actualidad disponemos de muy poca información
sobre esta entidad en cuanto a presentación clínica, evolución y pronóstico. Así mismo tan
sólo disponemos de casos aislados que demuestran la eficacia del tratamiento con
Eculizumab en este tipo de pacientes.

Material y Métodos
En el registro español de SHUa identificamos 242 pacientes mujeres adultas, de las cuales 22
cumplían criterios de SHUa-E. Procedían de 13 hospitales españoles. Se realizó estudio
funcional y genético del sistema del complemento en todas ellas. De forma retrospectiva
recogimos las características clínicas, analíticas, el tratamiento recibido y la evolución de estas
pacientes. Presentamos los datos en forma de mediana y rango intercuartil.

Resultados
La edad de presentación fue 34 años. En el 18% se trataba de una recurrencia de SHUa. En
el 73% ocurrió en su primer embarazo. En el 73% el evento ocurrió en el periodo postparto. De
ellas, el 81% habían precisado cesárea. El 41% de las pacientes precisaron hemodiálisis aguda.
19 pacientes asociaban HTA, 7 alteraciones neurológicas, 4 clínica gastrointestinal y 3
cardiaca. En 11 pacientes se pudo realizar biopsia renal: 10 presentaban datos de MAT y 3 una
glomerulonefritis asociada. En sólo el 41% se detectó anomalía en los genes relacionados con el
sistema del complemento. Tratamiento: en 16 pacientes se realizaron recambios plasmáticos,
lográndose respuesta hematológica en 5 y respuesta renal en 2. 3 pacientes recibieron
tratamiento con infusión de plasma fresco congelado, existiendo respuesta hematológica en 3 y
respuesta renal en 2. 10 pacientes(45%) recibieron tratamiento con Eculizumab, lográndose
respuesta hematológica y renal en el 100%. 3 de las pacientes tratadas con Eculizumab habían
precisado hemodiálisis aguda, pero ninguna de ellas requirió tratamiento renal sustitutivo a
lo largo del seguimiento. El 27% de la cohorte requirió tratamiento renal sustitutivo al final del
seguimiento. En 7 pacientes existió recidiva del SHUa, 4 durante el trasplante renal. 3 de las 7
pacientes no eran portadoras de mutación.
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Conclusiones
El SHUa-E parece tener características similares a otros tipos de SHUa. Parece existir
asociación entre la realización de cesárea y el desarrollo de SHUa-E. El tratamiento con
Eculizumab fue eficaz en el 100% de nuestra cohorte. Se precisan más estudios que confirmen
nuestros hallazgos.
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5Tratamiento de la Hiperuricemia (Febuxostat vs
Alopurinol) en la progresión de la Enfermedad Renal

Crónica Avanzada (ERCA)
T. Linares, A. Vega, N. Macías, S. Abad, A. García-Prieto, I. Aragoncillo,

A. Santos, M. Goicoechea, E. Hurtado, J. Luño
Hospital General Universitario Gregorio Marañón

Introducción
El tratamiento de la hiperuricemia enlentece la progresión de la enfermedad renal. Sin
embargo no se conoce el mecanismo por el cual se produce este beneficio. Alopurinol ha sido
la primera línea de tratamiento de la hiperuricemia, pero existen situaciones en las que su uso
está limitado. Febuxostat es una alternativa eficaz, pero existe muy poca experiencia en su
uso en ERCA. El objetivo de nuestro estudio fue comparar el efecto en la progresión de
la enfermedad renal del tratamiento de la hiperuricemia con febuxostat y alopurinol en un
grupo de pacientes con ERCA, así como su eficacia y tolerabilidad.

Métodos
Trece pacientes prevalentes seguidos en consultas de ERCA con hiperuricemia en tratamiento
con alopurinol (100 mg diarios) comparados con 13 pacientes tratados con febuxostat (40 o 80
mg diarios) y 13 pacientes sin tratamiento hipouricemiante. Se evaluaron la reducción de ácido
úrico y el filtrado glomerular estimado por MDRD, así como otras variables que podrían
modificar la enfermedad renal (presión arterial, albuminuria y parámetros inflamatorios)
durante 1 año.

Resultados
Se incluyeron 13 pacientes en cada brazo, edad 67,15±18,27 años, 59% varones,
79,5%hipertensos, 17,9% diabéticos. Con respecto a la función renal, el MDRDbasal en el
grupo febuxostat fue 22±6,5ml/min y al año 21±5,6 ml/min. Con alopurinol el basal
21,2±4,2ml/min y al año 20,7±3,6ml/min. Y en los pacientes sin hipouricemianes 19±6,8ml/min
y al  año  19±7,8ml/min. La velocidad de progresión de la  función  renal  por  MDRD  en  un
año  de seguimiento fue de 2,4±5,4ml/min en el grupo febuxostat, 0,1±2,9ml/min en el grupo
alopurinol y 3,3±2,ml/min en el grupo no tratado; las diferencias entre el grupo control y
alopurinol fueron significativas (p0.002). Los niveles de ácido úrico eran más bajos en los
grupos tratados con febuxostat y alopurinol frente a los no tratados (febuxostat:
4,8±0,9mg/dl; alopurinol:6,0±1,5mg/dL; sin tratamiento:7,8±2,1ml/min; p0,001). El 100% de
los pacientes tratados con febuxostat habían sido tratados con alopurinol (5 no consiguieron
normalizar el úrico, 3 presentaron alergia y 5 intolerancia). En los tratados con febuxostat no
encontramos efectos secundarios durante el seguimiento.

Conclusión
El alopurinol disminuye la velocidad de progresión de la función renal a un año en pacientes
con ERCA frente a pacientes no tratados.  No encontramos esta diferencia  en  los  tratados
con  febuxostat,  probablemente  porque necesitamos tratar a más pacientes y tener un mayor
tiempo de seguimiento. El tratamiento con febuxostat reduce el ácido úrico de forma segura en
pacientes con ERCA con una potencia mayor que alopurinol.
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6Asociación del diagnóstico de Fracaso Renal Agudo
diagnosticado por criterios KDIGO con desenlaces

desfavorables en pacientes de quemados críticos
J. Martins1, N. Nin2, O. Peñuelas3, J. Abril4, A. Muriel5, J.A. Lorente3

1Nefrología Hospital U. de Getafe, Madrid 2Medicina Intensiva, 
Hospital Español, Montevideo 3Medicina intensiva, Hospital 
U. de Getafe, Madrid 4Medicina Intensiva Hospital Central 

de la Defensa, Madrid 5Bioestadística, 
Hospital Ramón y Cajal, Madrid

Introducción
La prevalencia, características clínicas y relación con diferentes desenlaces del FRA en pacientes
quemados críticos son desconocidas. Planteamos los siguientes objetivos: 1. Validar los
criterios KDIGO-2012 en la población de pacientes quemados críticos. 2. Demostrar la
asociación independiente entre FRA y desenlaces desfavorables (mortalidad, tratamiento
renal sutitutivo [TRS] e infección).

Material y métodos
Estudio observacional, retrospectivo, de 1635 pacientes adultos ingresados en la Unidad de
Grandes Quemados (UGQ) de nuestro hospital desde 1/1/1992 a 31/12/2012, cuya estancia
fue > o igual a 3 días, con cualquier extensión de superficie quemada. Los criterios de
exclusión fueron edad < 16 años, ingreso por una causa diferente de la quemadura, reingreso en
la UGQ e información clínica no disponible. Se consideró el diagnóstico de FRA sólo en la
primera semana de ingreso en UGQ, utilizando los criterios KDIGO. Los resultados se
expresan como proporción o mediana y rango intercuartílico. Las variables se compararon
mediante la prueba de la Chi cuadrado (variables cualitativas) o U de Mann Whitney
(variables cuantitativa). Se diseñó un modelo estimativo de regresión logística multivariante
para estimar la relación de ciertas variables con los desenlaces de interés. Se consideró
significativo un valor de p <0,05.

Resultados
Se incluyeron en el estudio un total de 840 pacientes. (varones 71,5%, edad 44 [31-61] años,
superficie quemada 24% [15%-40%], inhalación 34,6%, mortalidad 13%). Se diagnosticó
FRA en 55,5% (466 pacientes) de los 840 pacientes. La necesidad de TRS fue del 4% en la
muestra global (n=840), y del 5,8% en los pacientes diagnosticados de FRA (n=466). Los
pacientes con FRA se caracterizaron, respecto a los pacientes sin FRA, por: mayor edad (46
[32-66] vs 42 [28-55] años), HTA asociada (14,6% vs 9,1%), estancia en UGQ (19 [10-35] vs
15 [8-29] días); peores scores pronósticos (SAPS y SOFA), y mayor mortalidad (17,2% vs
7,8%) e infección (44,6% vs 34,6%) (p<0,05 para todas las comparaciones). Los tres
principales desenlaces (mortalidad, TRS e infección) se relacionaron de forma significativa con
el diagnóstico de FRA en el análisis multivariante.

Conclusiones
(i) Los criterios KDIGO son válidos para el diagnóstico de FRA en el enfermo quemado
crítico. (ii) El diagnóstico de FRA por criterios KDIGO en el paciente quemado crítico es
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clínicamente relevante pues se asocia de forma independiente con mortalidad, necesidad de
TRS e infección.
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Introducción
El tratamiento con CMS se ha incrementado en los últimos años debido a la mayor frecuencia de
infecciones bacterianas gram-negativas multi-resistentes siendo su principal complicación el
FRA. El objetivo de este estudio fue determinar la incidencia y evolución del FRA, así como la
detección de factores de riesgo y pronósticos de la función renal a los 6 meses de seguimiento.

Materiales y Métodos
Estudio retrospectivo  de observación que incluyo a todos los pacientes mayores de 18 años que
recibieron al menos 48 horas de tratamiento intravenoso con CMS del 1 de Enero 2007 al 31
Diciembre 2013. Se recogieron los parámetros demográficos, clínicos y bioquímicos de interés
pronóstico. Se realizó un análisis de regresión logística multivariante para identificar los factores
de riesgo asociados con el desarrollo de FRA usando la clasificación KDIGO. La evolución de la
función renal a los 6 meses con las covariables de estudio se analizó mediante regresión logística
y lineal múltiple.

Resultados
126 pacientes (edad media de 64,4 ±14 años) que recibieron tratamiento con CMS intravenosa
fueron incluidos; 61 (48.4%) pacientes desarrollaron FRA. Los mejores factores predictores
independientes de FRA en el análisis multivariante fueron el grado de infección: Sepsis severa
(OR 3,100; p = 0,026), Shock séptico (OR 11,930; p = 0,0004); el uso de contrastes yodados (OR
2,936; p = 0,024) y la creatinina sérica al ingreso hospitalario (OR 2,955; p=0,031).
Ochenta y cuatro pacientes sobrevivieron, los principales determinantes independientes de la
función renal a los 6 meses de seguimiento fueron: la función renal al ingreso hospitalario
(eGFR) (p=0,016), al alta hospitalaria (p=0,0004) y la dosis acumulada de CMS (p=0,019); R2C
= 0.841. El 56% (34/61) de los pacientes que desarrollaron FRA sobrevivieron de los cuales el
32% (11/34) tuvo una evolución desfavorable a los 6 meses, siendo los principales determinantes
la función renal al ingreso hospitalario (eGFR) (p=0.023), al inicio de CMS (p=0,002) y al alta
hospitalaria (p=0,0003).

Conclusiones
El desarrollo de FRA, basado en los criterios KDIGO, asociado al tratamiento con CMS se
correlacionó con el grado de infección, el uso de contrastes yodados y la creatinina sérica al
ingreso hospitalario. La función renal al ingreso y al alta hospitalaria parecen ser los factores
pronósticos más asociados con la función renal a los 6 meses de seguimiento. La dosis de CMS
no parece ser un factor de riesgo de FRA pero podría ser un predictor independiente de mala
evolución renal a los 6 meses. Estos predictores pueden ayudar en la toma de decisiones clínicas
para esta población de pacientes.

Colistimetato de Sodio (CMS) y Fracaso Renal Agudo
(FRA): Incidencia, evolución, factores de riesgo y

pronósticos de la función renal
Saúl Pampa Saico1,6, Estefanía Yerovi León1,6, Fernando Caravaca Fontán1,6,

Maite Tenorio1,6, Aurora Rojo Sanchis2, Alfonso Muriel3,6, 
Vicente Pintado4,6, José Manuel del Rey5, Fernando Liaño1

Departmento de: 1Nefrología, 2Farmacia, 3Bioestadistica, 4Enfermedades
Infecciosas 5Bioquímica clínica. Hospital Universitario Ramón y Cajal,

Madrid. 6Instituto Ramón y Cajal de Investigación 
Sanitaria (IRYCIS), Madrid
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Introducción
La hemoperfusión con polimixina (HP-PMX) es un tratamiento coadyuvante en el manejo de
pacientes con shock séptico abdominal grave. Su objetivo es la adsorción de endotoxinas, clave
en su patogenia y diana terapéutica.

Objetivo
Valorar la eficacia de la HP-PMX en la evolución clínica y hemodinámica del paciente con
shock séptico grave y en su mortalidad.

Material y métodos
Se incluyeron todos los pacientes con shock séptico grave de origen abdominal que recibieron
tratamiento con HP- PMX, entre marzo-12 y marzo-17. El tratamiento consistió en 2 sesiones
de hemoperfusión realizadas en dos días consecutivos. Se calculó el APACHE ll al ingreso en
la unidad de críticos y el SOFA el día de inicio de la técnica y tras finalizar la misma.

Resultados
Se incluyeron 66 pacientes, con edad media de 68 años. 59.1% hombres. El 86.4%, ingresados
en Reanimación. El APACHE II fue de 26.8(7,38) [9-42]. 14 pacientes estaban
diagnosticados de ERC, 4 en HDP. El 36.4% presentaban una dehiscencia de suturas
como causa del shock séptico, 30.3%, perforación de víscera hueca. En el 93.9% se
inició la técnica en las primeras 24 horas del dianóstico de shock séptico. SOFA
prehemoperfusión:14.05(4.25)[4-33] y postHP-PMX: 11.75(4.55) [1-23]. Se obtuvo
aislamiento microbiológico en el 54.5% de los pacientes, con crecimiento de bacilos G(-) en
88.8% de los mismos. El 59.1%, recibieron antifúngicos. El 100% recibieron noradrenalina.
En 11 pacientes, se asoció adrenalina. El 87,9% precisaron cirugía para el control del origen
del shock séptico. 49 pacientes presentaron FRA, precisando HFVVC el 63,2% de ellos.
Inmediatamente después de la HP-PMX, 47 pacientes (80.5%) mejoraron clínica y
hemodinámica, con disminución/retirada de NA. El 43.9% fallecieron, 12 lo hicieron tras una
mejoría inicial postratamiento. Los pacientes con un APACHE mayor de 30, presentaron una
mortalidad del 44.8%, menor a la esperada (75-85%). Se relacionó con mayor mortalidad:
sexo femenino, tratamiento con adrenalina y antifúngicos, oliguria y precisar HFVVC, SOFA
pre y postPMX, mayores cifras de ph, lactato, fibrinógeno y procalcitonina postPMX. No se
produjo ninguna complicación derivada de la técnica

Conclusión
Con las limitaciones que conlleva el no tener un grupo control, concluimos que la HP-PMX
es una técnica segura que consigue una mejoría clínica (expresada por diminución en el score
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OHemoperfusión con Polimixina: tratamiento
coadyuvante eficaz en el manejo del shock

séptico grave de origen abdominal
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SOFA) y hemodinámica inmediata y una menor mortalidad de la esperada en pacientes
con APACHEII >30. Al tratarse de un procedimiento caro, es importante una adecuada
selección de los pacientes.

74



9

2017 XIII REUNIÓN de la Sociedad Madrileña de Nefrología

Febuxostat en la Enfernedad Renal 
Crónica Avanzada (ERCA)

T. Linares, A. Vega, N. Macías, S. Abad, A. García-Prieto, I. Aragoncillo,
A. Santos, E. Hurtado, D. Barbieri, J. Luño

Hospital General Universitario Gregorio Marañón

Introducción
El tratamiento de la hiperuricemia enlentece la progresión de la enfermedad renal crónica
(ERC). Febuxostat ha cobrado importancia como alternativa al tratamiento con alopurinol en
el manejo de la hiperuricemia. La experiencia con este fármaco en ERC es limitada, sobretodo
en estadios avanzados. El objetivo de nuestro estudio fue evaluar la eficacia y seguridad de
febuxostat en los pacientes con ERCA y analizar su efecto sobre la velocidad de progresión de
la enfermedad renal.

Métodos
Estudio retrospectivo en 13 pacientes seguidos en la consulta de ERCA con hiperuricemia
tratados con febuxostat. Se evaluó la reducción de ácido úrico y el filtrado glomerular estimado
por MDRD-4 (FGe) durante el año previo al inicio del tratamiento y al año del mismo, así
como otras variables que podrían modificar la enfermedad renal: presión arterial,
albuminuria y parámetros inflamatorios.

Resultados
Se incluyeron 13 pacientes, edad media 65±18,9años, 84,6%hipertensos, 30,8%diabéticos,
7,7%con cardiopatía isquémica. Tiempo de seguimiento 22 (20-54)meses. El 53,8% fueron
tratados con diuréticos. La dosis diaria de febuxostat fue 40 mg en 5 pacientes y 80 mg en 8
pacientes. Los parámetros analíticos al inicio del tratamiento y al año del mismo se reflejan en
la tabla1. El tratamiento con febuxostat redujo la uricemia de 9,39±1,44mg/dL a 5,41±1,49
(p<0,001). Durante el año previo al inicio de febuxostat la reducción del FGe fue
5,38±3,68ml/min y tras 6 meses de tratamiento el FGe aumentó +0,25±5,87ml/min (p0,029). No
encontramos ningún efecto secundario durante el seguimiento ni nuevos episodios de gota.

Conclusiones
El tratamiento con febuxostat reduce los niveles de ácido úrico por debajo de 6mg/dL en
pacientes con ERCA de forma segura. La disminución del ácido úrico implica un
enlentecimiento en la progresión de la ERC incluso en estadios avanzados, datos que
apoyarían el papel beneficioso de la disminución del ácido úrico en la protección renal.
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PARÁMETROS ANALITICOS

                                              Inicio de Febuxostat Al año de tratamiento                p
                                                               con Febuxostat                       

                                                      Media±DE Media±DE                           
Ácido úrico (mg/dL)                       9,39 ± 1,44 5,41 ± 1,49                      <0,001
Creatinina (mg/dL)                         2,55 ± 0,59 2,69 ± 0,76                         NS
Urea (mg/dL)                                110,3 ± 35,58 107,5 ± 30,28                       NS
FGe (ml/min)                                    24 ± 5,49 24,66 ± 9,89                        NS
Hemoglobina (g/dL)                      12,68 ± 1,01 12,54 ± 1,07                        NS
Albúmina (g/dL)                             4,23 ± 0,53 4,27 ± 0,24                         NS

                                                   Mediana (RIQ) Mediana (RIQ)                       
Albuminuria (mg/24 h)                 107 (33-871) 336 (61-1147)                      NS
PCR (mg/dl)                                 0,61 (0,1-0,3) 0,35 (0,1-0,8)                       NS

CAÍDA DEL FILTRADO GLOMERULAR

                                         En el año previo al inicio Durante el primer año desde
                                                 del tratamiento el inicio del tratamiento           
                                                   (Media±DE) (Media±DE)                      
Caída del FGe (ml/min)                5,38 ± 3,68 +0,25 ± 5,87                  0,029
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¿Qué predice el Fracaso Renal Agudo, la terapia Renal
Sustitutiva y la mortalidad en el paciente quemado

crítico?
J. Martins1, N. Nin2, O Peñuelas3, J. Abril4, A. Muriel5, J.A. Lorente3

1Nefrología Hospital U. de Getafe, Madrid 
2Medicina Intensiva, Hospital Español, Montevideo 
3Medicina intensiva, Hospital U. de Getafe, Madrid

4Medicina Intensiva Hospital Central de la Defensa, Madrid 
5Bioestadística, Hospital Ramón y Cajal, Madrid

Introducción
Los factores predictivos de FRA en pacientes quemados críticos son desconocidos.
Planteamos el objetivo de identificar los factores predictivos de mortalidad, FRA y TRS en una
población de pacientes quemados críticos.

Material y métodos
Estudio observacional, retrospectivo, de 1635 pacientes adultos ingresados en la Unidad de
Grandes Quemados (UGQ) de nuestro hospital desde 1/1/1992 a 31/12/2012, cuya estancia
fue ≥ 3 días, con cualquier extensión de superficie quemada. Se consideró el diagnóstico de
FRA sólo en la primera semana de ingreso en UGQ, utilizando los criterios KDIGO. Los
resultados se expresan como porcentaje y rango intercuartílico. Se diseñó un modelo
predictivo de regresión logística multivariante para predecir los eventos de interés. Las
propiedades del modelo se evaluaron mediante el área bajo la curva ROC ± error estandard
(y su intervalo de confianza del 95%) y el test de Hosmer-Lemeshow. La fuerza de la
asociación se midió mediante la odds ratio (OR) y el intervalo de confianza del 95%.

Resultados
Se incluyeron en el estudio un total de 840 pacientes (edad 44 [31-61] años, superficie
quemada 24% [15%-40%], inhalación 34,6%, mortalidad 13%). Se diagnosticó FRA en 55,5%.
La necesidad de TRS fue del 4% en la muestra global (n=840), y del 5,8% en los pacientes
diagnosticados de FRA (n=466).
Los factores predictivos de mortalidad fueron: edad (OR 1,024 [1,009-1,039]), la extensión de
quemadura profunda (1,050 [1,036-1,063]), el SAPS al ingreso (1,060 [1,027-1,094]), el inicio
de VM precoz (≤ 72 horas) (2,065 [1,161-3,670]), el sexo (2,391 [1,442-3,965]) y el
diagnóstico de FRA (1,972 [1,174-3,314]) (Hosmer-Lemeshow p=0,506; área bajo la curva
ROC 0,848±0,190 [IC 95% : 0,810-0,885], p<0,001). Los factores predictivos de FRA fueron
la edad (1,011 [1,002-1,020]), el SOFA respiratorio (1,589 [1,085-2,328]) y el SOFA
cardiovascular (2,650 [1,530-4,591]) el día del ingreso (Hosmer-Lemeshow p=0,796; área bajo
la curva ROC 0,610±0,022 [0,566-0,654, p<0,001). Los factores predictivos de TRS fue
únicamente la extensión de la quemadura profunda (1,026 [1,008-1,045]) (Hosmer-
Lemeshow p=0,451; área bajo la curva ROC 0,679±0,053 [0,574-0,784], p=0,003).

Conclusiones
(i) La edad y la disfunción cardiovascular y respiratoria son factores predictivos del
desarrollo de FRA. (ii) La extensión de la superficie quemada profunda es el único factor
predictivo de la necesidad de TRS en el enfermo quemado crítico.

77

O
C



11

2017 XIII REUNIÓN de la Sociedad Madrileña de Nefrología

Evaluación de la función renal en los pacientes con
Enfermedad Renal Crónica tratados con antivirales

de acción directa para el Virus C
Nuria Rodríguez Mendiola, Martha E. Díaz Domínguez, 

Gloria Ruiz-Roso, Maria Delgado Yagüe, Francisco Gea Rodríguez1, 
Ana Moreno Zamora2, Jose Luis Teruel Briones, Fernando Liaño Garcia

Servicio de Nefrología, 1Servicio de Gastroenterología,
2Servicio de Enfermedades Infecciosas

Introducción
Los antivirales de acción directa (AAD) han facilitado el tratamiento del VHC en los pacientes
con enfermedad renal crónica (ERC). Se han descrito casos de deterioro de la función renal en
esta población. Analizamos el efecto de los AAD sobre la función renal transcurrido un año desde
su conclusión

Material y método
Estudiamos 25 pacientes con enfermedad renal crónica (FG<60 ml/min/1.73 m2), tratados con
AAD. Analizamos sus características basales y pauta de tratamiento para el VHC. Se
determinó su función renal basal, al concluir el tratamiento con AAD y al año de haberlo
finalizado.
El tratamiento fue establecidos por el Servicio de Gastroenterología y el de Enfermedades
Infecciosas.

Resultados
Entre Mayo de 2014 y Abril de 2016 fueron tratados 25 pacientes con ERC. 19 pacientes
con estadio 3, 5 con estadio 4 y 1 con estadio 5. 21 enfermos tenían genotipo 1 y cuatro
genotipo 4. Sus características basales y el tratamiento recibido se muestran en la tabla adjunta.
23 pacientes negativizaron el VHC y mantienen respuesta viral a los 12 meses. Dos de ellos no
respondieron a la primera pauta administrada y recibieron otra distinta, con la que tienen
respuesta viral sostenida.
No se apreciaron diferencias significativas entre la función renal media basal (FG 39 ±13
ml/ml/1.73 m2), al concluir el tratamiento (FG 37 ±14 ml/ml/1.73 m2, p=0.123) y al año de
finalizarlo (FG 41 ±16 ml/ml/1.73 m2, p=0.180).
En 12 de los 25 pacientes tratados, se observó un deterioro transitorio del filtrado glomerular
(igual o superior al 10%) al terminar el tratamiento.

Conclusiones
El tratamiento con AAD no se asoció a deterioro de la función renal en pacientes con ERC al
año de su conclusión. En la mitad de los pacientes tratados se observó un deterioro transitorio
de la función renal con posterior recuperación.
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Tabla. Características basales de los pacientes y tratamiento recibido.

Edad (años)                                                                        63±8 (rango 52-74)
Varón/Mujer                                                                       21/4
Etiología de la enfermedad renal crónica:                       

No filiada                                                                        5 (20 %)
Anticalcineurínicos                                                         3 (12 %)
Intersticial                                                                       7 (28 %)
Glomerular                                                                     6 (24 %)
Diabética                                                                        3 (12 %)

Vascular                                                                                 1 ( 4 %)
FG medio basal (ml/min/1.73 m2)                                   39 ± 13 (rango 14-58)
Coinfección por VIH                                                        9 (36 %)
Tratamiento previo para el VHC                                     15 (60 %)
Cirrosis                                                                               14 (56 %)
Trasplante hepático                                                           8 (32%)
Carga viral media basal                                                    1964111 ± 1926273 ( 97663-6960000)
AAD:                                                                                  

Simeprevir Daclatasvir                                                  4 (16 %)
Sofosbuvir Daclatasvir                                                  8 (32 %)
Sofosbuvir Ledipasvir                                                   7 (28 %)
Sofosbuvir Simeprevir                                                   1 (4 %)
Ombitasvir Paritaprevir Ritonavir Dasabuvir            4 (16 %)
Ombitasvir Paritaprevir Ritonavir                               1 (4%)

Tratamiento con Ribavirina                                              7 (28 %)
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Desde la introducción de los antivirales de acción directa, la erradicación de la infección por virus
C es una realidad. En la Comunidad de Madrid se han tratado 14257 pacientes hasta finales del
2016, 1600 en nuestro hospital con una respuesta viral sostenida en el 93,6% de los casos.

Estudio retrospectivo observacional para analizar la prevalencia de la infección por virus C en
pacientes incidentes estadio DOQI 3-5 en consultas externas de Nefrología durante 2016.

De 1230 pacientes incidentes en consultas, se analizaron 649 pacientes (351 H, 298 M),
edad 74,7 ±12,3 años (226 estadio 3a, 288 estadio 3b,  117 estadio 4 y 18 estadio 5). Se
solicitó serología virus C en  261 pacientes (40,8%): 34% estadio 3a, 36% estadio 3b, 53%
estadio 4 y 89% estadio 5. Los factores que influyeron para realizar screening de infección por
virus C fueron la menor edad (p<0,001), peor función renal (p<0,001) y la proteinuria
(p<0,001). Dieciocho pacientes presentaron anticuerpos frente a virus C ( 2,77%), y 15 (9
estadio 3a y 6 estadio 3b) fueron tratados durante 12-24 semanas, con respuesta viral
sostenida en el 100% de los casos. Los genotipos fueron: 4 pacientes 1a, 11 genotipo 1b, 2
genotipo 3 y 1 genotipo 4. Los tres pacientes no tratados eran de genotipo 1b, 3 y 4
respectivamente. 10 pacientes recibieron tratamiento con Viekiraxfi(ombitasvir/paritaprevir
/ritonavir) más Exvierafi(dasabuvir), en 4 de ellos asociado con ribavirina. 4 pacientes
recibieron sofosbuvir, 3 con ledipasvir y 1 con daclatasvir y otro recibió interferon más
ribavirina. Solo 3 pacientes con virus C tratados tenían una glomerulonefritis, y sólo 6 tenían
índice albúmina/creatinina mayor de 30 mg/g. El filtrado glomerular empeoró tras el tratamiento
antiviral (de 55±5 a 51±5 ml/min/1,73 m2, p=0,035) y la albuminuria no disminuyó. Esta
disminución del FG se mantiene a lo largo del tiempo , siendo la media de la caída del FG de -
14 ± 9,8 ml/min/1,73 m2 (12±8 en no proteinúricos y 18±12 en proteinúricos) desde un año antes
del tratamiento antiviral hasta un año después.

La prevalencia de infección por virus C en la actualidad es anecdótica porque el tratamiento con
antivirales de acción directa es altamente efectivo. Hay un gran porcentaje de pacientes con
ERC estadio 3 y 4 a los que no se realiza screening de esta infección y dada la efectividad
del tratamiento sería aconsejable. El tratamiento antiviral podría empeorar el filtrado
glomerular, sin modificar proteinuria.
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Hepatitis C en pacientes con Enfermedad Renal
Crónica no en Diálisis ¿nos olvidamos de esta

infección vírica?
L. Sánchez-Cámara, M. Goicoechea, E. Hurtado, S. Abar, J. Luño

Servicio de Nefrología del Hospital General Universitario 
Gregorio Marañón, Madrid
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13Índice de masa corporal (IMC), índice de adiposidad
corporal (AIC), e índice de concicidad como

predictores de Riesgo Cardiovascular
A. Nogueira, F. Russo, G. Álvarez, A. Nuñez, 
C. Sánchez, J.A. Sánchez-Tomero, G. Barril

Nefrologia. Hospital U. de la Princesa, Madrid

Introducción
Los índice de masa corporal (IMC), índice de adiposisdad corporal (IAC) y el índice de
conicidad, son medidas del estado ponderal del paciente. Para determinar el riesgo
cardiovascular, entre otros, se utiliza el porcentaje de grasa corporal, que se puede obtener por
bioimpedancia o DEXA.

Objetivo
Determinar cuál de los tres índices pude considerarse mejor indicador de riesgo cardiovascular
en relación con la masa grasa corporal.

Material y métodos
Se evaluaron a 238 pacientes ERCA, 159 hombres (66,8%), siendo un 44,8% diabéticos. Se
calculó el valor de IMC mediante la fórmula: IMC =  Peso(Kg)/Talla(m2)
El indicice de adiposicidad corporal mediante la fórmula: IAC = [(Perimetro de cadera
(cm))/(Altura(m))1,5)-18)] Y el índice de conidad mediante la fórmula: IC = (circunferencia
cintura (m))/(0,109Raiz (Peso(Kg)/Talla(m)) Se determinó el porcentaje de grasa corporal
mediante bioimpedancia vectorial (BIVA)

Los datos se valoraron con software SPSS 15.0. El grado de acuerdo entre el porcentaje de grasa
corporal obtenido por bioimpedancia y los índices se determinó mediante el método de Bland-Al
tman

Resultados
XEdad=71,15±12,87años, xIAC29,86±7,57, xIMC 27,34±5,01 y Iconicidad 1,35±0,15 ,Albumina
4,17±0,42, Prealbumina 27,14±6,82, CKD-EPI19,28±9,25, MIS3,82,84

En el estudio realizando utilizando la concordancia a través del test de Bland-Altman se obtuvo
que el IMC sobrestima el porcentaje de grasa corporal en un -4,35%, el IAC en un -1,83 y el IC
en un -30,34% representados en la Figura 1.

Conclusiones
1.- De los tres índices, el IAC es el mejor grado de acuerdo presenta con el porcentaje en grasa.
2.- El IMC como índice del estado ponderal del paciente puede estar artefactado por el valor del
agua corporal, por ello el paciente debe de estar próximo a la normohidratación para ser 
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Figura 1. Grado de acuerdo según método Bland-Altman:
IMC-%Mgrasa, IAC-%Mgrasa e IC-%Mgrasa
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Global Longitudinal Strain (GLS) como imagen cardiaca
en pacientes con fallo cardiaco moderado (FEVI 40-

49%) y Enfermedad Renal Crónica (ERC)
S. Cigarrán1, A. Lombán2, J. Calviño3, N. Menéndez1, A. Sajurjo1,

J. Latorre1, N. Callejo4, L. González Tabarés3

1Nefrología. EOXI Cervo-Lugo-Monforte, Burela. 2Cardiología. EOXI
Cervo-Lugo-Monforte, Burela. 3Nefrología. EOXI Cervo-Lugo-Monforte,

Lugo. 4Nutrición Humana y Dietética. Universidad de 
Santiago de Compostela, Burela

Los pacientes con ERC evidencian un alto riesgo de enfermedad cardiovascular(ECV) y la imagen
constituye un papel clave en la evaluación de la severidad y estratificación del riesgo. Un interesante
y novedoso método el doppler tisular con GLS, que evalúa el grado de deformación en espacio y
tiempo de las fibras miocárdicas durante la sístole y diástole.GLS reducido indica aumento de la
rigidez y contractilidad reducida que puede ser detectada en los estadios precoces de la ERC.
El objetivo del presente estudio es evaluar los resultados GLS en pacientes con ERC con FEVI 40-
49%.
Se incluyeron 105 pacientes(22.9%Mujeres y 50.5%DM2),edad media 71.4±14 años.21%
ERC1&2; 53.3% ERC 3A&3B;25.7%ERC4&5.Se evaluó antropométricamente,analizó la
composición corporal mediante BIVA(EFG,Akern, Fl.Ita),analíticamente se evaluó anemia,
enfermedad óseo metabólica, función renal (GFR CKD-EPI y CalCre). Enfermedad arterial
periférica mediante ABI y ecografía de troncos supraópticos, AGEs mediante autofluorescencia
dérmica y edad vascular.Ecocardiografía doppler tisular fue realizada por la misma persona (JA
Lombán).Se calculó el GLS,E/é,E/A y Vol AI (LAVI: VolAI/sc(m2).La FEVI media fue:45.15 ±
2.6%.GLS medio-12.6 ± 3.8%(Normal:-20%). Con las variables paramétricas GLS fue
significativamente mayor con Indice de Charlson (r:.297;p=0.05), Vitamina D (r:-
.347;P=0.023),E/A(r:-373;p=0.039);LAVI(r.268;p< 0.040). Con las no paramétricas DM vs DM (-
11.80±3.5% vs 13.4±4.0; p=0.007); PAD vs NPAD (10.2 ± 4.0% vs 13.4±3.56%; p= 0.024);
ateromatosis vs no ateomatosis (NS) .El Gráfico muestra el ANOVA de estadios de ERC,
evidenciando pérdida de elasticidad y la funcionalidad miocárdica.

Concluimos que en la ERC desde estadios precoces el VI se hace más rígido y pierde contractilidad
miocárdicas. La Insuficiencia cardíaca con FEVI moderada constituye una zona gris poco
conocida, que sin embargo en los pacientes con ERC puede ser un marcador precoz de mortalidad.
La medición del GLS (incruento y económico) puede suponer un avance en la detección precoz del
riesgo CV. Se necesitan más estudios prospectivos y longitudinales que confirmen estos hallazgos.
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Los Inhibidores de SGLT-2 inducen mejoría 
de la función renal en ERC Diabética 
tras corto periodo de tratamiento

María Marques Vidas1, Laura Medina, Laura García, Esther Rubio1,
Ana Huerta1, Jeanette N Fernandez, Paula López, Jose Portolés

Servicio Nefrologia H. Universitario Puerta de Hierro Majadahonda, Madrid
1REDInREN RETIC 016/009/009 ISCiii, Madrid

Los inhibidores del co-transportador sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT-2) son fármacos antidiabéticos
de reciente introducción parece asociarse con disminución de la albuminuria y mejoría en control
de presión arterial (PA) pero existen pocos datos sobre el efecto en pacientes con enfermedad
renal crónica diabética (ERCD) establecida.

El objetivo de este estudio fue analizar la evolución de la función renal en pacientes con ERCD
tras la introducción de estos fármacos por mal control metabólico y/o albuminuria residual. Los
resultados se compararon con la evolución de una coorte de pacientes con ERCD de
características demográficas similares.

Se incluyeron 26 pacientes tratados con dapagliflocina 5 mg, (n 11, 46%) con canagliflocina
100 mg, y (n10, 38%) con empagliflocina 10 mg (n4, 15%), con un seguimiento medio de 8,4
meses. Al inicio del tratamiento 11,5% de los pacientes presentaban FGe>90 ml/min, 34,5% entre
60 y 90, 50% entre 30 y 60 y 3,8% < 30 ml/min.

Resultados
Observamos mejoría de los parámetros de función renal a 3 y 6 meses aunque sin lograr
significación estadística , y disminución significativa de la albuminuria (ver tabla)
Presentaron también disminución de PA aunque solo la disminución de PAS fue
significativa(p 0,027) y disminución significativa de los niveles urico (Tabla). No observamos
ningún efecto 2º atribuible la fármaco salvo intolerancia digestiva en un paciente, y sólo un
paciente tuvo 1 evento CV. Comparado con la cohorte histórica, observamos menor caída de
FGe en el grupo tratado a 6 meses y menor numero de eventos CV (p 0.5.)

Concluimos que el uso de ISGLT-2 en ERCD mejora los parámetros de función renal de forma
cuasi-inmediata con disminución de las cifras de PA y de la uricemia con buen perfil de
seguridad. Estudios posteriores habrán de evaluar si se mantienen estos resultados a largo plazo.

basal                                          3m                               6m p
Cs mg/dl                             1,28± 0,16                   1,26± 0,19 1,15± 0,20                       ns
MDRD ml/min                    62,0±20                     63,7±23,0 76,4±32,5                       ns
cAC mg/g                         534,3±1525,0              401,1±1088,3 342,1±357,5                   0,01
PAS mmHg                       135,5±13,6               —————— 129,8±6,8                     0,03
PAD mmHg                       77,7±10,4                —————— 72,8±8,4                        ns
Úrico mG/dl                         6,7±1,6                        6,5±1,5 4,7±1,5                        0,0
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16Efectos del Denosumab sobre la densidad mineral ósea
y las fracturas en paciente con estadios tempranos de

Enfermedad Renal Crónica
J.C. De La Flor Merino, G. Gallegos Bayas, E. Ruiz Cícero,

M.C. De La Cruz Tapiador, C. Albarracín Serra, M. Rodeles del Pozo,
M. Ahijón Lana, B. Fanlo Abella

Hospital Central de la Defensa Gómez Ulla, Madrid

Introducción
Denosumab es un anticuerpo monoclonal humano que activa el receptor del NF-KB a través de
la unión a su ligando (RANKL), imita la acción de la osteoprotegerina (inhibe el receptor
osteoclástico RANKL). Esta inhibición permite la disminución de la resorción ósea en el hueso
trabecular y cortical. El Denosumab es empleado en el tratamiento de la osteoporosis como
agente antiresortivo, no precisa ajuste renal a diferencia de los bifosfonatos, y cada vez es más
utilizado en la práctica clínica. En nuestro hospital desde el primer trimestre del año 2013
se inició el uso del Denosumab como tratamiento de la prevención de fracturas osteoporóticas
en mujeres en forma de inyección s.c. de 60mg de administración semestral.

Objetivos
Analizar la seguridad y las alteraciones del metabolismo mineral (MMO) y el remodelado óseo
que produce el Denosumab en los estadios tempranos de la enfermedad renal crónica (ERC).

Materiales y Métodos
Estudio retrospectivo observacional, se incluyeron 39 mujeres entre 57 y 92 años de edad,
quienes fueron tratados con Denosumab en estadios tempranos de ERC desde el 2013 al 2016.
Se analizaron los principales factores del MMO y marcadores de remodelado óseo 3 meses
antes del inicio y 3 meses después de la última dosis de Denosumab. Las características
demográficas de los pacientes y resultados se muestran en la tabla 1 y 2.

Conclusiones
Nuestro estudio confirma la seguridad y efectividad del tratamiento de Denosumab en mujeres
con estadios I a IIIb de ERC. No encontramos diferencias significativas en la función renal y en
los factores del MMO. Se redujo el riesgo de fracturas con incremento de la densidad mineral
óseo en nuestros pacientes tratados con denosumab. No se presentaron casos de hipocalcemia
dado que nuestros pacientes recibieron suplementos de calcio y Vitamina D.

Edad (años)                                                                 75,5 +/’ 9 (57 – 92)
Duración tratamiento (meses)                                   22,9 +/’11,3 (9 ‘ 48)
Causa de ERC                                           
                       Nefropatía diabética (No,%)                          17 (43,6%)
                       Nefroangioesclerosis  (No,%)                           20 (51,3%)
Nefropatía tubuloinsterticial crónica(No,%)                        2 (5,1%)
Estadios de ERC                                       
                                                               I (No,%)                             10 (25,6%)
                                                             II (No,%)                               23 (59%)
                                                         IIIa (No,%)                              5 (12,8%)
                                                         IIIb (No,%)                                1 (2,65)
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Tratamiento coadyuvante Ca/VitD         
                                                    Si (No, %)                           33 (84,6%)
                                                      No (No,%)                            6 (15,4%)
Historia de:                                                
                                              Diabéticos (No, %)                             17 (43,6%)
                                                       HTA (No,%)                             35 (89,7%)
                          Cardiopatía Isquémica (No,%)                              4 (10,2%)
                                                        ACV (No,%)                               2 (5,1%)
                             Fibrilación auricular (No,%)                              6 (15,4%)
                                          Exfumadores (No,%)                             14 (35,9%)
Fracturas post-tratamiento                      
                                                    Si (No, %)                             3 (7,7%)
                                                      No (No,%)                            36(92,3%)
Tratamiento previo Bifosfonatos             
                                                           Si (No, %)                                     34
                                                           No (No,%)                                      5
Tabla 1. Características demográficas.

                                                              Antes                                      Después                             p                  Test estadístico
Ca corregido Alb (mg/dl)        9,45 +/- 0,52                              9,34 +/- 0,38                         0,32            T-student  apareados
P (mg/dl)                                       3,44 +/- 0,52                              3,10 +/- 0,42                         0,02             T-student apareados
PTH intacta (pg/ml)                52,11 +/- 19,5                            55,45 +/- 23,2                        0,77            T-student apareados 
25-OH-VitD (ng/ml)               20,6 +/- 15,3                              28,5 +/- 17,7                         NS            T-student  apareados
Proteínas totales (g/dl)             6,96 +/- 0,33                              6,91 +/- 0,39                        0,96            T-student apareados 
Albumina (g/dL)                       4,41 +/- 0,36                               4,25 +/-0,25                         0,42            T-student  apareados

BetaCrossLaps(pg/ml)             255,9 +/- 151,2                          118,9 +/- 84,1                     <0,001          T”student apareados

Ca urinario (mg/24hrs)         184,9 +/- 132,4                          194,2 +/- 157,8                       0,42            T-student  apareados
ClCa (ml/min)                           1,21 +/- 0,94                              1,20 +/- 0,98                         0,81            T-student  apareados
Cociente Ca/Cr                             0,21 +/- 0,17                              0,15 +/- 0,08                         0,01             T-student apareados
I.E. Ca (5%)                                0,14 +/-0,09                              0,11 +/- 0,06                         0,01             T-student apareados

P urinario (mg/24hrs)            779,4 +/- 720,6                          839,9 +/- 493,5                        0,2             T-student  apareados
RTP (%)                                       82,2 +/- 5,6                                 80,4 +/- 5,5                          0,47            T-student  apareados
TMP/FG                                        2,82 +/- 0,55                              2,48 +/- 0,42                         0,03             T-student apareados
ClP (ml/min)                           11,1 (2,6-80,3)                         15,4 (2,9-51,7)                     0,014                     Wilconson

Densitometría ósea                                                                                                                                                              
Columna Lumbar (-DE)      (-3,4) +/- (-0,8)                        (-3,2) +/- (-1,02)                     0,33            T-student  apareados
Femoral (-DE)                       (-2,15) +/- (-1,1)                       (-2,12) +/- (-0,8)                     0,31            T-student  apareados

Tabla 2. Comparación de variables antes y después de inicio tratamiento con Denosumab.
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17El paciente mayor con Enfermedad Renal Crónica
Avanzada: factores que influyen en su evolución
M.E. Portilla Franco1, J.A. Herrero Calvo2, F. Tornero Molina2,

A. Shabaka Fernandez2, F. Tornero Romero3, P. Gil Gregorio1

Servicio de Geriatría1, Servicio de Nefrologia2, Servicio de Medicina Interna3

Hospital Clínico San Carlos, Madrid

Introducción
El paciente con Enfermedad Renal Crónica Avanzada (ERCA) tiene una elevada incidencia de
aparición de eventos adversos (ingresos, necesidad de terapia renal sustitutiva (TRS),
exitus,…) muy elevada que influyen de forma negativa en su estado de salud.

Objetivos
Conocer los factores asociados con la aparición de eventos adversos (ingreso hospitalario y/o
entrada en diálisis) en pacientes con ERCA, durante su seguimiento de 6 meses.

Material y Métodos
Pacientes mayores de 65 años con ERCA (Filtrado Glomerular (FG) <20 ml/min medido
mediante CKD-EPI), atendidos en las Consultas Externas de ERCA del Servicio de
Nefrología. Variables: datos sociodemográficos; funcionales (índices de Barthel, Lawton);
situación cognitiva (test MoCA); comorbilidad (CIRS-G); fármacos habituales
(número/grupos); ingresos hospitalarios por causa médica; entrada en diálisis; éxitus. Datos
analíticos basales.
Estudio observacional y prospectivo. Análisis estadístico Chi cuadrado (p<0,10), regresión
logística binaria (p<0,05), análisis de correlación Rho de Spearman, estadístico de contraste test
de Wilcoxon. SPSS 15.

Resultados
Analizamos 100 pacientes (62% varones), edad media 78,6 (±7,2) años. Situación funcional basal
Barthel >80: 80%; Lawton <4: 46%; MoCA 22 (17-25). CIRS-G ≥2,5 60,6%; ≥6 categorías
64%. Fármacos: mediana 9,2: diuréticos 62%, inhibidores del sistema renina
angiotensina (ISRAA) 50%, estatinas 67%, anticoagulantes orales 15%. Comorbilidades:
HTA 93%, DM2 48%, deprivación sensorial 38%; ICC 29%, fibrilación auricular 23%,
cardiopatía isquémica 23%, enfermedad cerebrovascular 15%. Datos analíticos: FG medio
15,8; Hb 11,9; sodio 139, potasio 4,8; albúmina 3,9; prealbúmina 27,5. HUGE media 8,4.
Ingreso hospitalario en 26% de pacientes. Entrada en diálisis 11%. Éxitus: 3 pacientes.
El ingreso hospitalario se asoció con (análisis univariante) Hb <11, K >5, I.Barthel ≤80, menor
uso de ISRAA.
La entrada en diálisis se asoció con (análisis univariante) Hb <11; CKD-EPI <15; albúmina
<3,5; prealbúmina <22; HUGE ≥8,5; nº ingresos ≥ 2; MoCA ≥22 y menor uso de estatinas.
Análisis multivariante: Menor uso de estatinas; HUGE ≥8,5; Prealbúmina <22.

Conclusiones:
1.- Nuestros pacientes con ERCA presentan alta comorbilidad y polifarmacia.
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2.- La peor situación funcional junto con la anemia y la hiperpotasemia se asocian con el
ingreso hospitalario, mientras que el uso de ISRAA actuaría como factor protector.
3.- La entrada en diálisis se asocia con una mayor puntuación en la fórmula HUGE, con una
prealbúmina baja y con el menor consumo de estatinas.
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18La mayoría de los enfermos con Calcifilaxis mueren
por otras causas

E. Casillas Sagrado, M. Rivera Gorrín, M. Fernández Lucas, 
A. Fernandez Rodriguez, L. Blanco Andrews, 

C. Chediak, M. Delgado Yagüe, E. Chacón, J.L. Teruel
Servicio de Nefrología, Hospital Ramón y Cajal, Madrid

La calcifilaxis es una entidad metabólica que afecta a los pacientes con enfermedad renal. Su
tasa de mortalidad está en torno al 80% en diferentes series.
Su manejo sigue siendo controvertido. Existen varios tratamiento aceptados (Cinacalcet,
Bifosfonatos, Paratiroidectomía y Tiosulfato de sodio entre otros.) sin que se haya podido
demostrar hasta ahora la superioridad de ninguno de ellos.
Presentamos nuestra experiencia con estos tratamientos y analizamos la supervivencia de una
serie de 18 pacientes.

Pacientes y métodos
Entre enero 2002 y diciembre 2016, 2131 pacientes bajo tratamiento renal sustitutivo han sido
atendidos en nuestro servicio.  18 de ellos (0.8%) fueron diagnosticados de calcifilaxis.
Se trata de 8 hombres y 10 mujeres, con una edad media de 58 años (rango 32-87 años). 11
pacientes estaban siendo tratados con hemodiálisis, 4 con diálisis peritoneal y 3 eran portadores
de un trasplante renal.
Como factores de riesgo hay que destacar que 10 enfermos presentaban hiperparatiroidimo
severo (PTH>600) , 8 estaban tratados con anticoagulación oral, 6 con esteroides, 4 recibían
metabolitos activos de la vitamina D y 4 tenían hiperfosforemia relevante (fósforo >6 mg/dl).
En 11 enfermos la calcifilaxis apareció coincidiendo con la descompensación de otras
enfermedades asociadas graves.

Todos fueron tratados con curas tópicas consistentes en desbridamiento y aplicación de un
apósito cicatrizante y apósito balsámico. Como tratamiento coadyuvante se administró
Cinacalcet en 12 pacientes, paratiroidectomía en 4, Bifosfonatos orales en 3, aplicación tópica de
Tiosulfato sódico en 3.

Resultados
De los pacientes analizados, 2 fallecieron como consecuencia de la calcifilaxis, mejorando las
lesiones cutáneas en los restantes. Sin embargo en el primer año tras el diagnóstico otros 6
pacientes fallecieron por enfermedades asociadas no relacionadas con la calcifilaxis, siendo por
tanto la mortalidad total del 44%.

Conclusiones
1.- El hiperparatiroidismo secundario y el tratamiento con inhibidores de la vitamina K han
sido los dos principales factores de riesgo vistos en nuestros enfermos.
2.- Aunque el diagnóstico de calcifilaxis se asocia a una alta mortalidad durante el primer
año, la mayoría de los enfermos fallecen por otras enfermedades asociadas. Solo en 2 de
nuestros enfermos el fallecimiento pudo ser atribuido a la calcifilaxis.
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19Hospital de día Nefrológico (HdD): Experiencia en un
centro de tercer nivel

R. Haridian Sosa Barrios1,3, Víctor Burguera Vion1,3, Edgardo Chacón1,3,
Cristina Chediak Terán1,3, C. Campillo Trapero1,3, M. Pagola de Frutos1-3,

Nuria Rodríguez Mendiola1,3, Cristina Galeano Álvarez1,3,
Sara Jiménez Álvaro1,3, Fernando Liaño García1,3,

Maite E. Rivera Gorrín1-3

1H. Universitario Ramón y Cajal, Madrid. 2UAH. 3IRICYS

Introducción
El HdD ofrece tratamientos y procedimientos diagnósticos a pacientes seleccionados,
reduciendo el tiempo de hospitalización y permitiendo continuidad de cuidados con menor
coste sanitario. Ciertas especialidades médicas las utilizan asiduamente (como Oncología o
Hematología).
Nuestro Servicio cuenta con HdD propio que recibe tanto pacientes derivados por
Nefrología como otras especialidades.

Objetivo
Analizar la actividad desarrollada en el HdD nefrológico de un hospital de tercer nivel y la
repercusión económica del mismo.
Métodos
Análisis descriptivo de la actividad desde el 1 de enero de 2014 hasta el 31 de diciembre de
2016 recogida en las agendas electrónicas oficiales del Hospital.
Nuestra unidad cuenta con 3 sillones, 3 enfermeras y una auxiliar, encontrándose siempre
disponibles dos nefrólogos de presencia física. La actividad se realiza en días laborables de 8-
15 h (2 días) y de 8-17.30 h (3 días). Los facultativos también asisten la Unidad de Diálisis
Peritoneal, Nefrología Diagnóstica e Intervencionista (ecografía y Doppler renal, retirada de
catéteres permanentes, biopsia renal), así como la Consulta de prediálisis peritoneal.
La cartera de servicios del HdD incluye tratamientos intravenosos, control tras procedimientos,
curas, transfusión de hemoderivados, test diagnósticos y profilaxis de nefrotoxicidad por
contraste yodado.

Resultados
Se han atendido 5201 casos, de los cuales 1968 (37.8%) fueron estancias evitadas en
hospitalización convencional, lo que ha supuesto un ahorro calculado en 1237872€. No se
registraron complicaciones derivadas de los mismos y la satisfacción percibida por el paciente fue
óptima.
La tabla 1 muestra la actividad dividida por procedimientos en el período referido.

Conclusiones
El desarrollo de  una  unidad de HdD en Nefrología permite  ofrecer  continuidad  asistencial
con  tratamientos  y procedimientos diagnósticos, evitando estancias hospitalarias con similar
perfil de seguridad que la hospitalización convencional.
El HdD optimiza los recursos hospitalarios,  aumentando la autonomía del paciente,
con mejor relación coste beneficio.
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Tabla 1.

                                                                             2014                      2015                       2016
Extracción analítica                                             514                         541                          586
Curas                                                                       8                            56                           118
*Administración tto IV                                        488                         474                          453
*Administración  hemoderivados                         72                           77                            16
Gestión procedimientos                                       175                         578                          549
*Profilaxis nefrotoxicidad contrastes                   0                           111                          173
Otros                                                                      58                           33                            17
*Consulta precoz post alta                                   24                           40                            40
TOTAL                                                                1339                      1910                       1952
Los procedimientos con * evitan estancias hospitalarias.
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20Características clínicas de la Poliquistosis Renal
Autosómica Dominante en seguimiento 

en nuestros centro
P. Pinto Martins1, A.García-Noblejas2, A. Cubas3, 

R. Vates4, P. Pérez1, J. Martins3

1Universidad Europea de Madrid, 2Medicina Familiar y Comunitaria
3Nefrología 4Medicina Interna, Hospital U. de Getafe, Madrid

Introducción
La poliquistosis renal autonómica dominante (PQRAD) es la enfermedad renal hereditaria más
frecuente. Su sintomatología fundamental se debe a las complicaciones renales y extarrenales
asociadas. El objetivo de nuestro estudio fue estudiar el impacto clínico de la enfermedad en
una muestra de pacientes en seguimiento en nuestro hospital.

Material y Métodos
Estudio observacional, retrospectivo, de pacientes adultos con diagnóstico de PQRAD en
seguimiento en nuestro hospital desde 1 de Enero de 2000 al 1 de Enero al 2017. Los
resultados se expresan como media ± ds. Las variables se compararon mediante la prueba
de la Chi cuadrado (variables cualitativas) o de la t de Student (variables cuantitativas).

Resultados
Se incluyeron 110 pacientes, en su mayoría varones (52,4%) con una edad media al
diagnóstico de 39,15±16,05 años. La causa del diagnóstico en la mayoría de los casos (46,3%)
fue el diagnostico familiar. El Fg al diagnóstico fue 66,21± 31,29 ml/min, y albuminuria de
375,04± 170,06 ml/min. Un 34,3% inició TRS y un 10,8% se trasplantó durante el periodo de
seguimiento. Un 72,2 % presentó alguna complicación renal siendo la más frecuente el
sangrado quístico (66,5%), precisando hospitalización en un 9% de los casos. Un 91,2%
asoció complicaciones extrarrenales siendo los quistes hepáticos la principal asociada (88,2%).
Un 82,5% tenía HTA asociada, controlado en un 60,8% con 1 sólo fármaco, siendo el
principal los IECA (40,8%).Para analizar el impacto de las distintas manifestaciones clínicas
se dividió a los pacientes por grupos de edad (años): <30 (5,8%), 30-60 (53,%) y > 60
(40,8%). Se observó una asociación estadísticamente significativa de la edad con: las
complicaciones renales (p=0,010); HTA asociada (p<0,001) ; necesidad de TRS (p<0,001),
siendo en todos los casos más frecuentes en grupo > 60 años. No se observó asociación entre
la edad y la presencia de manifestaciones extrarrenales, salvo para las manifestaciones
cardiovasculares (hipertrofia ventrículo izquierdo) (p=0,042) y para la presencia de
bronquiectasias (p=0,014), siendo en ambos caso más frecuentes en el grupo de edad > 60
años. También se observaron diferencias significativas entre el sexo y la asociación de HTA
(p=0,021), trasplante renal(p=0,042), siendo en ambos casos más frecuente en varones. En
cuanto al estadio de ERC, se asoció de forma significativa con la HTA (p=0,001), y las
complicaciones renales(p=0,017), siendo en ambos casos más frecuente en estadios 4-5.

Conclusión
La PQRAD es una enfermedad con complicaciones renales y extrarrenales, siendo éstas más
frecuentes en pacientes mayores de 60 años.
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21Biopsia Renal Percutánea guiada por TC para el
diagnóstico de Enfermedades Glomerulares: una
alternativa para la obtención del tejido adecuado

J. Vian, A. Shabaka, S. Lallena Pérez, S. Gatus, J. Barrera Ortega,
R. Méndez Fernández, A.I. Sánchez Fructuoso

Hospital Clínico San Carlos, Madrid

Introducción
La biopsia renal es una prueba diagnóstica invasiva que permite conocer el diagnóstico de
patología glomerular, predecir el pronóstico y dirigir el tratamiento. Se puede realizar
percutánea o abierta, siendo la biopsia renal percutánea guiada por ecografía la variante
más utilizada. Existe una cantidad de pacientes, que debido a sus características anatómicas
(riñones profundos, obesidad), no es posible realizar con seguridad la biopsia guiada por
ecografía, siendo la biopsia guiada por tomografía computarizada (TC) una alternativa. El
objetivo de este estudio fue describir el rendimiento diagnóstico de las muestras renales
obtenidas por biopsia guiada por TC, y analizar las complicaciones post-biopsia en
comparación con aquellas guiadas por ecografía.

Material y método
Se realizó un estudio retrospectivo de las biopsias percutáneas de riñones nativos guiadas
por TC (en pacientes desestimados para biopsia guiada por ecografía) realizadas en nuestro
centro desde enero 2010 hasta diciembre 2016. Se recogieron variables demográficas, tiempos
de coagulación y hemostasia primaria y presión arterial el día de la biopsia, diámetro de la
aguja utilizada y número de pases, localización de la punción, número de glomérulos
obtenidos, tasa de muestras obtenidas adecuadas para alcanzar un diagnóstico, dosis de
radiación, necesidad de repetir la biopsia, días de ingreso post-biopsia y complicaciones
menores (hipotensión, hematomas) y mayores (fístulas arterio-venosas, sangrado incoercible
con necesidad de embolización o nefrectomía).

Resultados
Se realizaron un total de 219 biopsias percutáneas en el periodo estudiado, de las cuales 56
fueron guiadas por TC. El número de glomérulos obtenido con las biopsias guiadas por TC fue
de 11.46 ± 6.30 frente a 14.08 ± 8.47 con las biopsias guiadas por ecografía (p < 0.05), si bien
la tasa de muestras obtenidas adecuadas para alcanzar un diagnóstico fue similar (92,9% vs
90,8%, p=0,437). El número de punciones fue mayor en las biopsias guiadas por TC (2.03 ±
0.71 vs 1.74±0.52, p<0.05), así como la incidencia de hematoma posterior (66.1% vs 24.5%,
p<0.01), sin diferencias en la frecuencia de hipotensión post-biopsia renal (1,8% vs 2,5%,
p=0,621). No hubo casos de complicaciones mayores en ninguna de las biopsias guiadas por TC.

Conclusiones
La biopsia renal percutánea guiada por TC para diagnóstico de enfermedad glomerular es
una alternativa válida cuando, debido a las características de los pacientes, no sea posible
realizarla por ecografía, siendo una prueba segura y eficaz para el diagnóstico de enfermedades
glomerulares.
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22Importancia del estadio evolutivo en el Francaso 
Renal Agudo del paciente quemado crítico

J. Martins1, N. Nin2, O Peñuelas3, J. Abril4, A. Muriel5, J.A. Lorente3

1Nefrología Hospital U. de Getafe, Madrid 2Medicina Intensiva, Hospital
Español, Montevideo 3Medicina intensiva, Hospital U. de Getafe, Madrid

4Medicina Intensiva Hospital Central de la Defensa, Madrid 5Bioestadística,
Hospital Ramón y Cajal, Madrid

Introducción
Muchos estudios sobre fracaso renal agudo (FRA) demuestran una relación entre mortalidad y
estadios avanzados, pero no en todos los estudios se aprecia relación entre la mortalidad y
estadios leves. objetivo de nuestro estudio fue demostrar la asociación de formas leves de FRA
con desenlaces desfavorables en pacientes quemados críticos.

Material y métodos
Estudio observacional, retrospectivo, de 1635 pacientes ingresados en la Unidad de Grandes
Quemados (UGQ) de nuestro hospital desde 1/1/1992 a 31/12/2012, cuya estancia fue ≥ 3 días.
Se consideró el diagnóstico de FRA sólo en la primera semana de ingreso en UGQ, utilizando
los criterios KDIGO. Los pacientes se clasificaron según su severidad de acuerdo a estadios
KDIGO. Las variables se compararon mediante la prueba de la Chi cuadrado (variables
cualitativas) o U de Mann Whitney (variables cuantitativas). Se diseñó un modelo estimativo
de regresión logística multivariante para estimar la relación de ciertas variables con los
desenlaces de interés. La fuerza de la asociación se midió mediante la odds ratio (OR) y el
intervalo de confianza del 95%.

Resultados
Se incluyeron 840 pacientes, de los cuales 466 (55,5%) fueron diagnosticados de FRA. Los
pacientes con FRA vs no FRA se caracterizaron por mayor edad, HTA asociada, estancia en
UGQ, scores pronósticos (SAPS y SOFA), mortalidad e infección. La necesidad de TRS
entre los pacientes con FRA fue del 5,8%.La mayoría (81,3%) de los pacientes con FRA
alcanzó sólo el estadio 1. En análisis univariante, la asociación con mortalidad (15,6%; 15,8%;
40%; para los estadios 1, 2 y 3, respectivamente, p=0,003) y la necesidad de TRS (2,4%;
7%; 46,7%; para los estadios 1, 2 y 3, respectivamente, p< 0,001), aumentó desde el estadío 1
al 3. El desarrollo de infección no difirió entre los 3 estadios. En el análisis multivariante,
respecto a no tener FRA, estadio 1 (OR ajustada 2,101 [1,090-4, 050]) y, en mayor medida,
el estadio 3 (OR ajustada 10,265 (2,871-36,697), se asociaron a la mortalidad. El riesgo de TRS
no fue significativo en estadio 1, y aumentó en el estadio 2 y estadio 3 (OR ajustada 26,124
[8,353-81,702]).

Conclusiones
(i) Los estadios de FRA definidos por KDIGO identifican grupos con un riesgo creciente de
muerte y TRS. (ii) El estadio 1 se asocia de forma independiente con un mayor riesgo de muerte,
pero no de TRS.
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23Estudio de Función Renal tras un episodio de Fracaso
Renal Agudo en el Paciente quemado crítico

P. Pinto Martins1, A.García-Noblejas2, A. Cubas3,
R. Vates4, P. Pérez1, J. Martins3

1Universidad Europea de Madrid, 2Medicina Familiar y Comunitaria
3Nefrología 4Medicina Interna, Hospital U. de Getafe, Madrid

Introducción
El fracaso  renal  agudo  (FRA) es una complicación muy  frecuente  del  paciente  quemado.
Su  incidencia  y  su mortalidad son muy elevadas. Existen pocos estudios epidemiológicos de
FRA en este tipo de pacientes, pero mucho menos los que evalúan la función renal a largo
plazo.
El objetivo de nuestro trabajo fue evaluar la función renal de estos pacientes tras un episodio de
FRA

Material y métodos
Estudio observacional descriptivo retrospectivo. Criterios inclusión: Pacientes ingresados en la
Unidad de Grandes Quemados (UGQ) durante los años 2007-2015 que cumplieran criterios
de FRA analítico, según KIDGO, en los primeros siete días. Criterios de Exclusión: Pacientes
que se trasladaron a otro centro y se les perdió seguimiento.

Resultados
348 pacientes se estudiaron 126 cumplieron criterios de FRA. Estos pacientes se caracterizaron
por edad media de 50,86 ± 20,08 años. Mayoría varones (73,8%). La superficie de la quemadura
fue: total 23,06 ± 19,85 y profunda de 13± 18,28. Las comorbilidades asociadas fueron: HTA
18,3% , fumador (11,9%) y la DM 5,6%. La estancia media de estos pacientes fue de 24,25±
31,67 días, y SAPS 19,32 ± 9,614. Un 24,6% se diagnosticó de inhalación y 60,3% precisó
ventilación mecánica. Un 7,9% de los pacientes falleció en UGQ, y un 4% en el hospital. Un
9,8% requirió TRS en UGQ, y ninguno tras el alta hospitalaria.
Un 40,5% de los pacientes presentó FG <90 ml/min en el momento del ingreso. Estos
pacientes se caracterizaron por mayor edad, SAPS y extensión de la quemadura que los
pacientes con FG normal. Del total de pacientes con FRA, un 25,4% tenía FG< 90 ml/min al
alta de UCI y un 28,9% al alta del hospital. La presencia de FG disminuido al ingreso se
relacionó únicamente con la HTA y la DM(p<0,05). FG disminuido al alta de UCI, sólo con la
existencia de HTA previa(p<0,001) y FG disminuido al alta hospitalaria con ser bebedor
(p=0,016). No se encontraron diferencia entre los pacientes con FG disminuido previo ni con la
necesidad de TRS ni con la mortalidad.

Conclusiones
El FRA es un problema importante en el paciente quemado crítico durante el ingreso. Es
elevado el número de pacientes que tras el alta presentan FG disminuido. Debería
considerarse un seguimiento más estrecho de estos pacientes por parte del nefrólogo.
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24¿Importancia la duración del episodio de Fracaso Renal
Agudo en el paciente quemado crítico?

J. Martins1, N. Nin2, O Peñuelas3, J. Abril4, A. Muriel5, J.A. Lorente3

1Nefrología Hospital U. de Getafe, Madrid 2Medicina Intensiva, Hospital
Español, Montevideo 3Medicina intensiva, Hospital U. de Getafe, Madrid

4Medicina Intensiva Hospital Central de la Defensa, Madrid 5Bioestadística,
Hospital Ramón y Cajal, Madrid

Introducción
La mayoría de estudios sobre fracaso renal agudo (FRA) aborda su relación con la
mortalidad en función de su severidad, pero pocos analizan si la duración el episodio de FRA
se asocia a desenlaces desfavorables. El objetivo de nuestro estudio fue demostrar que la
duración del FRA se relaciona con la mortalidad, necesidad de TRS e infección en enfermos
quemados críticos.

Material y métodos
Estudio observacional, retrospectivo, de 1635 pacientes ingresados en la Unidad de Grandes
Quemados (UGQ) de nuestro hospital desde 1/1/1992 a 31/12/2012, cuya estancia fue ≥ 3 días.
Se consideró el diagnóstico de FRA sólo en la primera semana de ingreso en UGQ, utilizando
los criterios KDIGO. Los pacientes con FRA se agruparon, según la duración del episodio,
en 1, 2, ≥ 3 días. Las variables se compararon mediante la prueba de la Chi cuadrado
(variables cualitativas) o de la U de Mann Whitney (variables cuantitativas). Se diseñó un
modelo estimativo de regresión logística multivariante para estimar la relación de ciertas
variables con los desenlaces de interés. La fuerza de la asociación se midió mediante la odds
ratio (OR) y el intervalo de confianza del 95%.

Resultados
Se incluyeron en el estudio un total de 840 pacientes, de los cuales 466 (55,5%) se
diagnosticaron de FRA. Los pacientes con FRA vs no FRA se caracterizaron por mayor edad,
HTA asociada, estancia en UGQ, scores pronósticos (SAPS y SOFA), mortalidad e infección.
La necesidad de TRS entre los pacientes con FRA fue del 5,8%. La duración más frecuente de
los episodios de FRA fue 1 día (71,1%), mientras que tan solo un 14,1% presentó una duración
≥ 3 días. Mayor duración se asoció con más mortalidad (14,0%; 13,8%; 29,1%; para las tres
duraciones, respectivamente, p=0,019) y mayor necesidad de TRS (3,6%; 3,4%; 18,2%;
respectivamente, p<0,001), pero no mayor prevalencia de infección. Episodios de 1 día de
duración se asociaron con la mortalidad (OR cruda 1,941 [1,168-3,227], OR ajustada 1,913
[0,941-3,837]). Respecto a la necesidad de TRS, sólo grupo con duración ≥ 3 días mostró
significación.

Conclusiones
(i) Episodios de FRA de duración más prolongada se asocian a peores desenlaces . (ii)
Episodios de tan sólo 1 día de duración se asocian con una mayor mortalidad.
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Introducción
La mayoría de estudios sobre fracaso renal agudo (FRA) incluyen como criterio diagnóstico
únicamente el analítico. El objetivo fue demostrar en pacientes quemados críticos si el riesgo de
desarrollar desenlaces desfavorables (mortalidad, necesidad de tratamiento renal sustitutivo [TRS]
e infección) difiere según el criterio diagnóstico de utilizado: analítico (A), diuresis (D); ambos
criterios (A+D) o inicio de TRS.

Material y métodos
Estudio observacional, retrospectivo, de 1635 pacientes adultos ingresados en la Unidad de
Grandes Quemados (UGQ) de nuestro hospital desde 1/1/1992 a 31/12/2012, cuya estancia fue ≥
3 días, con cualquier extensión de superficie quemada. Se consideró el diagnóstico de FRA sólo en
la primera semana de ingreso en UGQ, utilizando los criterios KDIGO. La fuerza de la asociación
se midió en un análisis multivariante mediante la odds ratio (OR) y el intervalo de confianza del
95%.

Resultados
Se incluyeron en el estudio un total de 840 pacientes, de los cuales 466 (55,5%) se
diagnosticaron de FRA. Los pacientes con FRA vs no FRA se caracterizaron por mayor edad,
HTA asociada, estancia en UGQ, scores pronósticos (SAPS y SOFA), mortalidad e infección.
La necesidad de TRS entre los pacientes con FRA fue del 5,8%. Los casos de FRA fueron
clasificados según cumplieran exclusivamente: criterio A (68,2%), exclusivamente criterio D
(26,3%), ambos criterios A+D simultáneamente (3,64%), o inicio de TRS (1,7%). La
asociación con la mortalidad, respecto a los casos sin FRA, fue estadísticamente significativa
en todos los casos independientemente del criterio (A, D, A+D, TRS). Se apreció una mayor
mortalidad si el criterio de FRA fue inicio de TRS respecto a los demás criterios (OR 1,904
[0,982-3,692]; 3,433 [1,404-8,391]; 0,804 [0,142-4,560]; 11,803 [1,309-106,417]; para A, D,
A+D, inicio de TRS, respectivamente). La asociación con TRS aumentó progresivamente
según el criterio (OR 1,216 [0,444-3,334]; 2,110 [0,593-7,502]; 6,931 [1,315-36,536]; para A,
D, y A+D, respectivamente). La asociación con la infección sólo alcanzó la significación
estadística en el análisis ajustado del criterio de diuresis (OR 2,009 [1,151-3,504]).

Conclusiones
(i) El criterio de diuresis se asocia a desenlaces desfavorables. (ii) La oliguria como factor
pronóstico aislado es predictor de TRS. (iii) La utilización del criterio de diuresis permite definir
con más exactitud la prevalencia del FRA.
(iv) El criterio de diuresis no debe ser ignorado en estudios sobre FRA.
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Introducción
Existen pocos estudios epidemiológios de fracaso renal agudo (FRA) en pacientes quemados
críticos, y ninguno de gran tamaño muestral desde la aparición de los criterios KDIGO. El
objetivo de nuestro estudio fue analizar una población de pacientes quemados críticos con
diagnóstico de FRA, de acuerdo con los criterios KDIGO.

Material y métodos
Estudio observacional, retrospectivo, de 1635 pacientes ingresados en la Unidad de Grandes
Quemados (UGQ) de nuestro hospital desde 1/1/1992 a 31/12/2012 con el diagnóstico de
quemadura cutánea, cuya estancia fue ≥ 3 días, con cualquier extensión de superficie quemada.
Los resultados se expresan como proporción o mediana y rango intercuartílico. Las variables
se compararon mediante la prueba de la Chi cuadrado (variables cualitativas) o de la U de
Mann Whitney (variables cuantitativa).

Resultados
Se incluyeron en el estudio un total de 840 pacientes. (varones 71,5%, edad 44 [31-61] años,
superficie quemada 24% [15%-40%], inhalación 34,6%, mortalidad 13%). Se diagnosticó
FRA en 55,5% (466 pacientes) de los 840 pacientes. La necesidad de TRS fue del 4% en la
muestra global (n=840), y del 5,8% en los pacientes diagnosticados de FRA (n=466). Los
pacientes con FRA se caracterizaron, respecto a los pacientes sin FRA por: mayor edad (46
[32-66] vs 42 [28-55] años), HTA asociada (14,6% vs 9,1%), estancia en UGQ :19 (10-35) vs
15 (8-29) días; balance hídrico el día del ingreso: 2(1-4) vs 2(1-3) l/24 h, peores scores
pronósticos (SAPS y SOFA), mayor necesidad de nutrición parenteral (17,4% vs 8%),
mortalidad (17,2% vs 7,8%), e infección (44,6% vs 34,6%) (p<0,05 para todas las
comparaciones). La necesidad de TRS en los pacientes diagnosticados de FRA fue del 5,7%. La
principal causa de muerte en ambos grupos fue la hipoxemia. El mecanismo de la quemadura
implicado fue en ambos casos la llama, sin diferencias significativas. La gravedad del insulto
tendió (sin alcanzar la significación estadística) a ser mayor en los pacientes con FRA que en
los pacientes sin FRA (superficie total de la quemadura 25 [15-40] vs. 22 [15-36], p=0,097;
extensión de la quemadura profunda 10 [4-23] vs 10 [3-20], p=0,071).

Conclusiones
En pacientes quemados críticos, los pacientes con FRA presentan un perfil clínico definido, en
comparación con los que no presentan FRA, caracterizado, entre otros factores, por una mayor
mortalidad.
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P27Análisis de la calidad de vida en pacientes ancianos con
Enfermedad Renal Crónica Avanzada

M.E. Portilla Franco1, J.A. Herrero Calvo2, F. Tornero Molina2,
A. Shabaka Fernandez2, F. Tornero Romero3, P. Gil Gregorio1

Servicio de Geriatría1, Servicio de Nefrologia2, Servicio de Medicina Interna3

Hospital Clínico San Carlos, Madrid

Introducción
La enfermedad renal crónica (ERC) ocasiona una serie de alteraciones en todas las esferas del
paciente que debe tener una influencia significativa en su calidad de vida.

Objetivo
Describir la calidad de vida percibida por los pacientes con ERC Avanzada (ERCA) que no
reciben terapia renal sustitutiva. Evaluar la relación entre la calidad de vida y los parámetros
funcionales en estos pacientes.

Material y Métodos
Pacientes mayores de 65 años con ERCA (Filtrado Glomerular (FG) <20 ml/min medido
mediante CKD-EPI), atendidos en las Consultas Externas de ERCA del Servicio de
Nefrología. Variables: datos socio demográficos; funcionales (índices de Barthel, Lawton,
Functional Ambulation Classification (FAC); situación cognitiva (test MOCA); comorbilidad
(CIRS-G); Test de Calidad de vida (SF-36). Estudio descriptivo. Análisis estadístico Chi
cuadrado (p<0,05). SPSS 15.

Resultados
Estudiamos 100 pacientes (62% varones), edad media 78,6 (±7,2) años. Vive acompañado 83%.
Situación funcional basal Barthel >80: 80%; Lawton <4: 46%; FAC >3 86%; MOCA 22 (17-25).
CIRS-G ≥2,5 60,6%; ≥6 categorías 64%; Fármacos: media 9,2. Analítica: FG medio 15,8.
Test SF-36: Percepción de salud general 60 (RI: 50-80), función física 60 (RI 50-80);
vitalidad 50 (RI: 40-70); rol físico 60 (RI: 50-80); dolor corporal 10 (RI: 0-30); función social
60 (RI 50-80); rol emocional 80 (RI: 60-80); salud mental 80 (RI: 60-80).
Al contrastar los 8 ítems de la escala SF-36 con la situación funcional de los pacientes
(escalas de valoración Barthel, Lawton y FAC), se encontró asociación estadísticamente
significativa entre la percepción de un mejor estado de salud general, así como de una mejor
función física y social con un Barthel ≥80 y un FAC >3.
La percepción de una mayor vitalidad corporal y un mayor desempeño en el rol físico se
asociaron con un Lawton ≥4. El  dolor corporal mal controlado se asoció con Barthel <80 y
FAC ≤3.

Conclusiones
1) La situación funcional podría ser el factor más importante a la hora de valorar la calidad de
vida de los pacientes con ERCA.
2) El dolor corporal mal controlado produce un impacto negativo en la situación funcional
y favorece una menor movilidad.
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3) Ofrecer una calidad de vida al menos aceptable, debe ser un objetivo primordial a ser
considerado en la toma de decisiones en el tratamiento de estos pacientes.
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P28Diferencias Clínicas según el momento diagnóstico de
Fracaso Renal Agudo en el paciente quemado crítico

J. Martins1, N. Nin2, O Peñuelas3, J. Abril4, A. Muriel5, J.A. Lorente3

1Nefrología Hospital U. de Getafe, Madrid 2Medicina Intensiva, Hospital
Español, Montevideo 3Medicina intensiva, Hospital U. de Getafe, Madrid

4Medicina Intensiva Hospital Central de la Defensa, Madrid 5Bioestadística,
Hospital Ramón y Cajal, Madrid

Introducción
Estudios previos sobre fracaso renal agudo (FRA) distinguen de forma arbitraria tipos de
FRA en función del momento (precoz y tardío). El objetivo de nuestro estudio fue demostrar
si el momento en el que se diagnostica el FRA influye en su asociación con desenlaces
desfavorables en enfermos quemados críticos.

Material y métodos
Estudio observacional, retrospectivo, de 1635 pacientes ingresados en la Unidad de Grandes
Quemados (UGQ) de nuestro hospital desde 1/1/1992 a 31/12/2012, cuya estancia fue ≥ 3 días.
Se consideró el diagnóstico de FRA sólo en la primera semana de ingreso en UGQ, utilizando
los criterios KDIGO. Los pacientes con FRA se agruparon, según el momento de su
diagnóstico, en tres grupos (día 0, día 1-3, día >3), de acuerdo con los períodos que
caracterizan la fisiopatología tras la quemadura. Las variables se compararon mediante la prueba
de la Chi cuadrado (variables cualitativas) o de la U de Mann Whitney (variables
cuantitativa). Se diseñó un modelo estimativo de regresión logística multivariante para
estimar la relación de ciertas variables con los desenlaces de interés. La fuerza de la asociación
se midió mediante la odds ratio (OR) y el intervalo de confianza del 95%.

Resultados
Se incluyeron en el estudio un total de 840 pacientes, de los cuales 466 (55,5%) se
diagnosticaron de FRA. Los pacientes con FRA vs no FRA se caracterizaron por mayor edad,
HTA asociada, estancia en UGQ, scores pronósticos (SAPS y SOFA), mortalidad e infección.
La necesidad de TRS entre los pacientes con FRA fue del 5,8%. Aproximadamente un tercio de
los casos de FRA fue diagnosticado en cada uno de los períodos (38,4%; 32,0%; 29,6%,
respectivamente). La necesidad de TRS (5,6%; 2,7%; 9,4%; p=0,050), la prevalencia de
infección (46,9%; 36,9%; 50,0%; p=0,061) y (sin alcanzar la significación estadística) la
mortalidad (19,0%; 14,8%; 17,4%; p=0,598) fueron mayores para FRA día 0 y FRA día >3, en
comparación con FRA día 1-3. La duración y el estadío máximo alcanzado fueron menores
para el FRA día 1-3 en comparación con FRA día 0 y FRA >3.

Conclusiones
(i) Definimos por primera vez criterios objetivos que justifican la clasificación del FRA en
diferentes tipos según el momento diagnóstico tras el insulto en pacientes quemados críticos.
(ii) El FRA día 0 y el FRA día >3 presentan un perfil caracterizado por una mayor gravedad
que el FRA días 1-3.
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P29Primer tratamiento efectivo con Bortezomib en un
paciente con Enfermedad por depósitos densos
asociado a Monoclonal de significado incierto

Saúl Pampa Saico1,4, Nuria Rodríguez Mendiola1,4,
Ana Valles-Carboneras2, Antonio Gomis Couto1,4, Ana Saiz3,

Marta Díaz Dominguez1,4, Fernando Liaño1,4

Departamento de: 1Nefrología, 2Hematología y 3Anatomía Patológica.
Hospital Universitario Ramón y Cajal (HURYC). Madrid

4Instituto Ramón y Cajal de Investigación Sanitaria (IRYCIS), Madrid

Caso Clínico
Varón de 54 años sin antecedentes personales de interés remitido para estudio de deterioro de
la función renal de 3 meses de evolución. En el examen físico destacaba cifra tensional de
190/100 mmhg. La analítica mostró una creatinina sérica de 2,9 mg/dl (con cifra normal hacia
tres meses) y en el examen de orina se observó una proteinuria en rango nefrótico (5.4g/día) y
microhematuria (25-30 hematies dismórficos). El estudio inmunológico evidenció un descenso
del C3 (81,5 mg/dl) con C4 normal. Los anticuerpos ANA, anti-DNA, crioglobulinas, ANCAs,
serología VIH, VHB, VHC resultaron negativos.

El estudio electroforético de proteínas séricas en sangre y orina de 24 horas detectó una
gammapatía monoclonal de 1211 mg/dl y 120 mg/dl respectivamente. La inmunofijación en suero
la tipificó como IgG λ (lamba) monoclonal. Una biopsia de médula ósea detectó un 5% de
células plasmáticas, compatible con gammapatia monoclonal de significado incierto (GMSI).

La biopsia renal (11 glomérulos, 4 esclerosados) mostró una esclerosis nodular mesangial,
con engrosamiento eosinófilo de la membrana basal glomerular (MBG) y tinción negativa para
rojo congo. La inmunofluorescencia (IF) fue negativa para IgG, IgM, IgA, C3, C4, C1q, Kappa
y Lambda. En el microscopio electrónico se observó engrosamiento irregular de la MBG con
abundantes depósitos electro-densos intramembranosos y en el mesangio. Con estos hallazgos
se diagnosticó de enfermedad por depósitos densos (EDD) asociada a GMSI.

El estudio de los factores de la vía alterna del complemento resultó normal. Considerando el mal
pronóstico renal de los pacientes con EDD y asumiendo que la proteína clonal de GMSI
podría estar activando la vía alterna del complemento, se decidió iniciar tratamiento con
bortezomib. Tras completar un ciclo de Bortezomib y más de un año de evolución, el paciente
ha presentado mejoría progresiva de la función renal hasta cifra de creatinina sérica de 2 mg/dl
y descenso de la proteinuria  hasta 1g/día.

Conclusión
Este caso muestra la primera evidencia en la literatura de que el bortezomib puede tener un
papel beneficioso en el tratamiento de la EDD asociada a GMSI. A pesar que el estudio IF no
detectó tinción positiva para C3 (existe otro caso previamente descrito de características
similares), se realizó el diagnóstico de EDD asociada a GMSI. Considerando el mal pronóstico
renal de la EDD que carece de tratamiento específico, decidimos erradicar la proteína
clonal de la GMSI que podría estar activando la vía alterna del complemento contribuyendo al
desarrollo de la EDD. Este caso refuerza el rol de la GMSI en la patogénesis de la EDD.
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P30Análisis de las biopsias renales realizadas en el Hospital
del Sureste

Jara Ampuero Mencía, Beatriz Gil-Casares Casanova,
María Moya García- Renedo, Raquel de Gracia Nuñez,

Sara Romero Pérez, Viviana Raoch Michaels
Hospital del Sureste, Madrid

Introducción
La biopsia renal es una técnica fundamental en el diagnóstico de las patologías renales, pero
es un procedimiento invasivo no exento de riesgos. No en todos los hospitales es una
intervención realizada exclusivamente por los nefrólogos, en ocasiones es realizada por el
servicio de urología y/o radiología. En el Hospital del Sureste actualmente y desde hace unos
años, la biopsia renal es realizada por nefrología. El objetivo del estudio es analizar las biopsias
realizadas en nuestro servicio y evaluar las complicaciones asociadas.

Material y métodos
Se trata de un estudio retrospectivo recogiendo las biopsias renales de riñones nativos
realizadas por nefrología en H.Sureste desde el año 2013. Las variables estudiadas fueron:
edad, sexo, diagnóstico clínico e histopatológico, presencia o no de hipertensión arterial,
presencia o no de diabetes mellitus, función renal (MDRD/CKD-EPI), proteinuria,
hemoglobina pre y post-procedimiento y complicaciones asociadas.

Resultados
Se analizaron un total de 48 biopsias, con una mayoría de varones (64,6%) y una media de
edad de 53,7 ± 14,2. 27,1% eran diabéticos y un 70,8% eran hipertensos. La causas más
frecuentes que motivaron la realización de biopsia fueron proteinuria en rango nefrótico y/o
subnefrótico y síndrome nefrótico, ocupando entre las tres un 62,5% de las indicaciones. La
patología glomerular primaria fue el diagnostico anatomopatológico más relevante (50,1%),
destacando la glomerulonefritis cambios mínimos, mesangial IgA y membranosa en cuanto
a mayor frecuencia, seguida de la nefropatía diabética (12,5%). Ningún paciente presentó
complicaciones mayores, sin embargo sí recogimos complicaciones menores en un 41,7%
pacientes: 17 pacientes (35,4%) presentaron descenso de hemoglobina superior a 1,5 g/dl sin
necesidad de trasfusión, 5 pacientes presentaron hematuria macroscópica (10,4%), 8
pacientes (16%) presentaron hematomas perirrenales en prueba de imagen posterior y un único
paciente una fistula arteriovenosa sin necesidad de intervención.

Conclusiones
Las complicaciones asociadas a la realización de biopsia renal en nuestro centro son
exclusivamente menores, principalmente el descenso de hemoglobina sin precisar trasfusión, que
no se siempre se correlaciona con existencia de hematomas en ecografía ni hematuria
macroscópica. Es imprescindible individualizar la indicación de la biopsia renal para intentar
minimizar complicaciones.
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P31Nefropatía por Virus BK en trasplante de progenitores
Hematopoyéticos

Alicia Hernanz Lobo1, Daniel Barraca Nuñez4, Elena Cela de Julián3,
Olalla Alvarez Blanco2, Ana Belén Martínez López2,

Débora Claramunt Taberner2, Marina García Morín3,
Beatriz Ponce Salas3, Yurena Aguilar de la Red3,

Cristina Mata Fernández3, Augusto Luque de Pablos2

1Servicios de Pediatría, 2Nefrología Pediátrica, 3Oncohematología Infantil  y
4Nefrología. Hospital Gregorio Marañón, Madrid

Fundamento y obetivos
La infección por virus BK es frecuente en pacientes inmunodeprimidos. Existen casos
descritos con afectación del tracto genitourinario en pacientes con antecedente de trasplante
renal, pulmonar, cardíaco o de progenitores hematopoyéticos. La manifestación más típica tras
la infección por el virus BK en pacientes con trasplante renal es la nefropatía. En aquellos
pacientes con trasplante de progenitores hematopoyéticos, la afectación principalmente
descrita es una cistitis hemorrágica hasta 2-3 meses tras el trasplante. Existe, sin embargo,
muy poca bibliografía sobre la nefropatía por virus BK en trasplante no renal.

Observaciones clínicas
Describimos el caso de un paciente de 9 años con antecedente de beta talasemia major,
motivo por el cual es receptor de un trasplante de progenitores hematopoyéticos, que
transcurre sin incidencias. En un control rutinario posterior realizado el día +20 post-
trasplante, se detecta una PCR positiva de virus BK en sangre y orina. Presenta también
molestias miccionales, signos ecográficos de cistouretritis, proteinuria glomerular en rango no
nefrótico y microhematuria. Se inicia tratamiento con cidofovir. La clínica miccional y la
hematuria desaparecen a los pocos días. En analíticas de orina seriadas persiste la proteinuria
a expensas de albuminuria hasta el día + 79 post-trasplante. Se realizan igualmente
determinaciones semanales del virus en sangre y orina, desapareciendo la viremia el día + 48
post-trasplante, persistiendo la viruria. En todo momento, la función renal es normal. Dada la
evolución favorable del paciente, no se realiza biopsia renal.

Comentarios
Numerosos artículos en la bibliografía describen la cistitis hemorrágica o el fallo renal por
virus BK en pacientes inmunodeprimidos. No existen casos con proteinuria como principal
afectación renal. En nuestro caso, existe una estrecha correlación entre el inicio de la
proteinuria y la primera determinación positiva del virus, con una tendencia decreciente de la
proteinuria al igual que de la viruria y la viremia una vez iniciado el tratamiento antiviral
con cidofovir.

En pacientes inmunodeprimidos, la aparición de proteinuria de novo debe alertarnos sobre una
posible nefropatía por virus BK. Su diagnóstico y tratamiento precoz mejoran sustancialmente el
pronóstico renal y vital de estos pacientes.
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P32Síndrome de Marfan y enfermedad Glormerular,
más que una asociación

P. de Sequera Ortiz, M.J. León Cabello1, R. Pastorín Salis2,
C. Cortina Camarero3, R. Pérez García, M. Albalate Ramón, 

M.T. Jaldo Rodríguez, I. Díez Guerra1,
M. Puerta Carretero, C. Beltrán Herrera3

S. Nefrología. 1S. Oftalmología, 2S. Radiodiagnóstico, 3S. Cardiología.
Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid

El síndrome de Marfan (SMF) es una enfermedad del tejido conectivo con herencia autosómica
dominante que afecta principalmente al sistema cardiovascular, ocular y musculoesquelético,
pudiendo hacerlo también al pulmón, piel y SNC. En la mayoría de los casos está causado por una
mutación en el gen de la fibrilina-1(FBN1). Presentamos el caso de una paciente de 44 años, con
ERC secundaria a GN proliferativa focal y segmentaria, en tratamiento renal sustitutivo desde
agosto 2013, que acude a nuestro centro para hemodializarse.
En el estudio pretrasplante se diagnóstica aneurisma en la porción distal de aorta abdominal
(38x36 x36mm), que se continúa en arteria ilíaca común izquierda (29mm) hasta su bifurcación
en ramas interna y externa, así como la existencia de subluxación lateral de ambos cristalinos
(figura).
El panel internacional de expertos en el diagnóstico y manejo del SMF ha revisado y publicado
recientemente los criterios diagnósticos, concediéndole mayor valor a dos hallazgos cardinales del
SMF, el aneurisma/disección de la raíz aórtica y la ectopia lentis, siendo suficiente la combinación
de ambas para establecer el diagnóstico. Al estudio genético molecular de FBN1 se le asigna un
papel prominente, pero no es imprescindible para el diagnóstico.
La fibrilina 1 pertenece a la familia de las fibrilinas, glucoproteína esencial para la formación de
fibras elásticas en el tejido conectivo. Es un componente de la elastina en la aorta, el tejido
conectivo y el ligamento del cristalino, y no debemos olvidar también de la matriz mesangial
glomerular. A la espera del estudio genético, queremos llamar la atención sobre la posible, no solo
asociación con el SMF (este sería el tercer caso descrito de GNEF), sino en el papel patogénico
de la mutación de la FBN1 produciría en la afectación glomerular.
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P33El riñón como centinela de Enfermedades Sistémicas
V. Paraíso, J.L. Merino, B. Bueno, P. Domínguez,

B. Espejo, G. Tirado, R. Rodríguez
Sección de Nefrología. Hospital Universitario del Henares, Madrid

Introducción
Gran número de enfermedades sistémicas presentan afectación renal, siendo menos
frecuente que la primera manifestación sea una alteración funcional renal. Presentamos un
caso con síndrome de Sjögren (SS) y otro con enfermedad por depósito de cadenas ligeras
(EDCL) cuya primera manifestación fue una alteración de la función tubular.

Casos clínicos 
Caso 1.
Mujer de 24 años de edad valorada en urgencias por dolor condro-costal. La exploración
clínica fue normal. El análisis bioquímico sérico mostró un bicarbonato de 12,8 mmol/l,
potasio 2,7 mmol/l, cloro 116 mmol/l y anión gap sérico (AGAPs) 10,2 mmol/l, siendo el resto
de parámetros normales. El pH de orina fue 7 y el anión gap urinario (AGAPu) 10,9 mmol/l,
datos compatibles con acidosis tubular tipo I (ATR I). La anamnesis dirigida reveló sensación
de sequedad conjuntival leve. Pruebas complementarias adicionales mostraron ANA, anti-SS-A
y anti-SS-B positivos, un test de Schirmer positivo y hallazgos compatibles con SS en la biopsia
de mucosa labial.
Caso  2.
Mujer de 41 años con antecedentes de hipertensión arterial remitida a consulta por creatinina
sérica (Crs) de 1,38 mg/dl y proteinuria de 0,24 g/24h. La exploración clínica fue normal. La
bioquímica sérica mostró un bicarbonato, potasio y cloro de 17,4 mmol/l, 5,6 mmol/l y 111
mmol/l respectivamente, y un AGAPs 10,2 mmol/l, siendo el resto de parámetros normales. El
pH de orina fue 6 y el AGAPu 25 mmol/l, datos compatibles acidosis tubular tipo IV (ATR IV).
El estudio inmunológico reveló hipogammaglobuliemia sin otros hallazgos. Tres meses después
la Crs fue 1,67 mg/dl y la proteinuria 0,46 g/24h, realizándose una biopsia renal con resultado
normal. Seis meses después la Crs aumentó a 2,3 mg/dl y la proteinuria a 2,5 g/24h,
mostrando un nuevo estudio inmunológico la presencia de 283 mg/dl de cadenas ligeras libres
Kappa en suero y 180 mg/24h en orina. Una nueva biopsia renal mostró hallazgos compatibles
con EDCL. Una biopsia de medula ósea reveló el diagnóstico de MM.

Discusión
Aunque el SS está implicado en el 6% y el 30% de las ATR I adquiridas completas e
incompletas respectivamente, es infrecuente que esta sea la primera manifestación de aquel.
También es infrecuente que la ATR IV sea la primera manifestación de la EDCL. Ambos casos
muestran la característica común de presentar una ATR como manifestación inicial,
apareciendo los parámetros bioquímicos séricos y urinarios como herramientas simples y de
gran utilidad en el diagnóstico de enfermedades sistémicas con afectación renal.
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P34Poliangeítis microscópica y glomerulonefritis por IgA
sobreimpuesta  en una paciente con esclerosis

sistémica. A propósito de un caso clínico
Marco Antonio Vaca Gallardo¹, Begoña Rivas Becerra¹,

Cristina Vega Cabrera¹, Laura Yébenes Gregorio²,
Daniela Carolina Fuel Gómez², Eugenia García Fernández2

1Servicio de Nefrología. Hospital Universitario la Paz, Madrid
2Servicio de Anatomía Patológica. Hospital Universitario la Paz, Madrid

Mujer de 59 años con antecedentes de esclerosis sistémica y síndrome de Sjorgen que
ingresa por fiebre, cifras tensionales elevadas, fracaso renal agudo y proteinuria subnefrótica..
Se inició antibioterapia empírica con ceftriaxona.
Se interconsultó a servicio de Nefrología para valoración del fracaso renal agudo y sospecha de
crisis renal esclerodérmica. Como parte del estudio inicial se solicitó estudio inmunológico
objetivándose positividad para ANCA MPO por lo que ante el deterioro de función renal y
proteinuria, se decidió realización de biopsia renal.
Biopsia renal: 17 glomérulos, ninguno con esclerosis global. En 4 se observan luces capilares finas
y permeables, sin alteraciones histológicas. En el resto se observan lesiones necrotizantes con
presencia de fibrina, observándose en 5 glomérulos semilunas epiteliales que afectan al 50% de
la circunferencia. Se observan aislados túbulos atróficos e intensos cambios degenerativos del
epitelio tubular con aumento de tamaño nuclear e hipercromatismo, vacuolización del
citoplasma de algunos túbulos contorneados proximales, numerosos cilindros hemáticos, y
edema intersticial focal acompañado de infiltrado inflamatorio mixto con presencia de
linfocitos, zonas plasmáticas y eosinófilos. Las arteriolas y arterias intralobulillares, presentan
moderada fibrosis intimal, sin lesiones de vasculitis.

INMUNOFLUORESCENCIA:
Con anti IgA (++), C3 (+), cadenas ligeras Lambda (+) se observan depósitos granulares
finos de distribución segmentada y focal fundamentalmente en asas capilares. Con el resto
de antisueros estudiados IgG, IgM, C1q , fibrinógeno y cadenas ligeras Kappa y Lambda no
se han observado depósitos.
Diagnóstico: Glomerulonefritis proliferativa necrotizante con semilunas epiteliales, compatible
con poliangeítis microscópica.Nefritis túbulo-intersticial aguda ligera con presencia de
eosinófilos.Moderada fibrosis intimal. Es posible que exista una asociación con una nefropatia
por depositos de IgA a la glomerulonefritis pauciinmune.
Se inició pulsos de metilprednisolona intravenoso y posteriormente prednisona oral más bolus
ciclofosfamida. Actualmente  la paciente  presenta  función  renal  normal,  con  negativización
de  títulos  de  ANCA, persisitiendo proteinuria de 1.5 gramos por lo que se  optimiza tratamiento
antiproteinúrico.
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O35Prescripciones actuales con cicladora y los
tratamientos reales realizados

J. Portolés1, L. Medina Zahonero1, A. Fernández-Perpén2, M.A. Bajo3,
A. Cirugeda4, A. Tato5, J. Fernández1, P. López-Sánchez1

, F. Tornero6, C. Felipe Fernández7, G. Del Peso3

1,8H. Universitario Puerta de Hierro, Madrid 2H. Universitario de La
Princesa, Madrid 3,8H. Universitario La Paz, Madrid 4H. Universitario Infanta

Sofia, Madrid 5,8H. Universitario Fundación Alcorcón, Madrid 6H. Clínico
Universitario San Carlos, Madrid 7H. Universitario Nuestra Señora de

Sonsoles, Ávila 8RedInRen ISCIII16/009/009

El 31% de los pacientes incidentes en diálisis peritoneal (DP) en el GCDP comienzan
directamente con cicladora (DPA). Su uso aumenta durante la estancia en DP hasta el 50.5% de
los prevalentes al cierre de 2015.

Métodos
Para analizar las tendencias reales en pautas de prescripción DPA y las diferencias entre lo
pautado y lo administrado, realizamos una integración entre nuestra BD clínica y los programas
de gestión de cicladoras (Renalsoft/Versia®) que recogen de forma automática todos los
tratamientos realizados en 7 centros. Para el análisis de seguimiento anual, se incluyen solo los
que reciben APD durante todo ese tiempo.

Resultados
Cohorte: se incluyen 197 pacientes (48.8+16.1) años, 69.9% varones, Índice Charlson (5.0+1,6)
y 20.7%DM). Esta cohorte es más joven, con igual comorbilidad que la referencia global del
GCDP. Los pacientes en DPA proceden con más frecuencia de HD (22.5%vs17,2%) y de Tx
fallido (15.3%vs7,3%). Al final del seguimiento, 12.3% fallecen, 18.3% pasan a HD, 41.6% se
TX y el resto siguen en DP.

Prescripción
Reunimos 107.000 días de tratamiento con un seguimiento medio de 2,7 años. La distribución
de perfiles de DPA (inicial vs al año) es de: Optimizada (1,5vs9.1%) CCPD (74.6vs53.8%) y
Tidal (23,9vs37,1%). El perfil de prescripción Tidal parece reflejar mas adaptación de
funcionamiento de catéter que búsqueda de dosis elevada. El tiempo de permanencia prescrito
representa el 72,2% del tiempo de conexión a cicladora y el real baja al 68,8%, siendo el resto
tiempo preciso para la infusión/drenaje. Los resultados más relevantes al inicio/año se muestran
en la tabla 1. El volumen total infundido es casi 600 ml inferior al pautado durante el primer
mes (p0.02), pero al año esta diferencia se reduce hasta perder significación. La prescripción al
año aumenta en tiempo, volumen y nº ciclos, con valores reales en tratamiento realizado de:
11,6vs9,9 litros (p: 0.01); 9,2vs8,5 horas (p<0.001) y 5.0 vs 4.5 ciclos. Establecimos que 5% era
el límite de tolerancia para la diferencia entre lo prescrito y lo real. Así el 31,2% de los
tratamientos diarios con APD tuvieron un tiempo de permanencia efectiva inferior a ese
límite y solo el 9,5% prolongaron el tiempo de tratamiento total de forma significativa.

Conclusiones
Prescribimos APD a pacientes jóvenes y que estimamos que perderán FRR (HD o Tx previo).
Las diferencias entre prescripción y tratamiento que se estiman por vez primera en un entorno
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real. Estas deben considerarse en guías protocolos y cursos de formación y evaluarse
individualmente en la práctica diaria. CI: Unrestrictred Grant de Baxter a través Fundación
Madrileña Nefrología
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O36Esclerosis Peritoneal Encapsulante (EPS): una
complicación grave asociada con la Diálisis Peritoneal

L. Blanco- Andrews, H. Sosa, V. Burguera, E. Casillas, M. Delgado,
E. Yerovi, C. chediak, F. Liaño, M. Rivera Gorrin

Servicio de Nefrología, Hospital Universitario Ramón y Cajal,
IRYCYS, Madrid

Introducción
La esclerosis peritoneal una complicación asociada con la diálisis peritoneal (DP), con
dificultades en el tratamiento y con elevada morbi- mortalidad, se sospecha cuando aparecen
síntomas digestivos, realizando el diagnóstico con un TC abdominal o biopsia peritoneal.
El Tratamiento principalmente sintomático, incluye analgesia y soporte nutricional. Los
corticoides y tamoxifeno son usados para prevenir fibrosis. En casos avanzados el tratamiento
quirúrgico es necesario. El objetivo del estudio fue analizar la incidencia y resultados de
esclerosis peritoneal en una serie de casos.

Método
Análisis retrospectivo de los pacientes que iniciaron diálisis peritoneal desde 1999 hasta 2015.
Con revisión detallada de los casos de EPS. Las variables estudiadas incluyeron datos
demográficos, factores de riesgo, métodos de diagnóstico, tratamiento y resultados.

Resultados
273 iniciaron diálisis peritoneal durante el periodo de estudio, 6 presentaron EPS (2,2%). La
edad media al inicio de la DP fue 39 años (rango 22-60). Tres eran mujeres. La EPS se
diagnosticó en 3 pacientes mientras se encontraban en DP. En 3 casos la EPS se
desarrolló tras ser transferidos a otra modalidad de tratamiento renal sustitutivo: 2 en
trasplante renal y 1 en hemodiálisis.
Entre los factores de riesgo conocidos para el desarrollo de EPS, 5 pacientes presentaron
episodios de peritonitis, en 2 casos se asoció hemoperitoneo. Cinco tenían cirugías abdominales,
una paciente tenía lupus eritematosos sistémico y otra endometriosis. Cuatro recibieron
tacrolimus para el trasplante renal.
Coincidiendo con los síntomas digestivos, los marcadores inflamatorios aumentaron (proteína C
reactiva 13 - 129), la malnutrición se evidenció (albúmina menor de 3,5 gr/dl) en todos los
pacientes. El TC abdominal fue compatible con el diagnóstico en todos los casos. La biopsia
peritoneal se realizó en 3 pacientes (50%) confirmando el diagnóstico. El tamoxifeno (5
pacientes) se inició al sospecharse EPS. Tres pacientes recibieron corticoides (1mg/kg/día)
cuando se estableció el diagnóstico. Soporte nutricional se indicó en casos de malnutrición
y síntomas obstructivos. La mortalidad fue del 50%.
Los 2 pacientes trasplantados renales con EPS recibieron tamoxifeno y se realizó conversión de
anticalcineurínicos a m-Tor, estando hasta la fecha asintomáticos tras pasar más de 36 meses
desde el diagnóstico. No precisaron tratamiento quirúrgico.

Conclusión
La esclerosis peritoneal una complicación rara y severa asociada a la diálisis peritoneal,
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requiere alta sospecha clínica para llegar a el diagnostico en fases iniciales. La aparición de
EPS en pacientes trasplantados renales no es inusual. Estableciéndose tratamiento oportuno con
enfoque multidisciplinar mejora el pronóstico y supervivencia.
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O37¿Varía la presión intraperitoneal en pacientes en
Diálisis Peritoneal según el momento en que se mide?

F. L. Procaccini, F. Tornero Molina, A. Shabaka Fernández, 
J. A. Herrero Calvo, M. Poma Tapia, S. Gatius Ruiz,

J. Vian Pérez, A. Sánchez Fructuoso
Hospital Clínico San Carlos, Madrid

Introducción
La elevación de la presión intraperitoneal (PIP) en los pacientes en diálisis peritoneal (DP) se
relaciona con alteraciones del transporte peritoneal. La medición de la PIP se realiza al inicio
de la infusión calculándose que una PIP máxima de 18 cmH2O, correspondiente con volumen
de infusión de 1400ml/m2. Sin embargo, puede existir una adaptación de la cavidad peritoneal
de forma que la PIP disminuya a lo largo del intercambio. Nuestro objetivo es valorar la
existencia de esta adaptación y buscar relaciones entre PIP y volúmenes.

Material y método
En 17 pacientes del programa de DP de nuestro centro determinamos la PIP mediante la
medición en cm de la columna de líquido dializado en el tubo de drenaje, al inicio y final del
test de equilibrio peritoneal (PET). Ningún paciente presentó peritonitis o complicaciones
abdominales en las 4 semanas previas a la medición. Se recogieron variables demográficas,
antropométricas y datos relativos al PET.

Resultados
Estudiamos 17 pacientes: 12 hombres (70,6%); 12 en DPCA (70,6%) y 5 en DPA (29,4%).
Edad media 61,87±17,8 años, IMC 29,01±5,48 kg/m2, superficie corporal de 1,82±0,23 m2,
tiempo medio en DP 499 días (RIC 142-880,5). La PIP media fue 14,47±4,34 cmH2O tras la
infusión, y 15±4,64 cmH2O al drenaje. La ultrafiltración media fue de 516,12±269,5 ml con un
Kt/V semanal medio de 2±0,45.
Calculando la PIP/volumen observamos un descenso de 7,97 ± 3,68 cmH2O/mL (p=0,019) al
drenaje respecto al valor inicial.
Existió correlación entre PIP/volumen intraperitoneal (tanto inicial como drenaje) y
volumen/superficie corporal (inicial; r=-0,624, p=0,007\drenaje; r=-0,703, p=0,002). También se
observó correlación, aunque menor entre PIP/volumen al drenaje y volumen/peso.
Existió además correlación significativa entre volumen infundido/PIP inicial y PIP final, de
forma que la PIP final=21,114 – [0,041x(Volumen infundido/PIPinicial)] (r=0,578, r-sq adj=
0,290, p=0,015)
También hubo correlación entre PIP final/superficie corporal y volumen de infusión de
forma que el Volumen infundido=2355,201 –[52,727*(PIPfinal/Superficie corporal)] (r=0,630,
r-sq adj= 0,356, p=0,007)

Conclusiones
La menor relación presión/volumen al final del intercambio confirma la adaptación de la cavidad
abdominal durante la permanencia por lo que la PIP importante sería la del final del
intercambio. Sin embargo, la determinación de la PIP al inicio puede predecir la PIP final
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conociendo el volumen infundido. Además, se confirma la mejor correlación de la PIP a la
superficie corporal que al peso. Los resultados obtenidos nos permiten predecir la PIP final
en relación al volumen infundido y a la superficie corporal del paciente.
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O38Análisis del sistema Auotsub Plus en Hemodiafiltración
onlins con elevados flujos sanguíneos

N. Macías, A. Vega, S. Abad, T. Linares, A. García Prieto, A. Santos, A.
Hernández, I. Aragoncillo, J. Luño, JM. López Gómez

Hospital Gregorio Marañón, Madrid

Introducción
La hemodiafiltración online(HDF-OL) con altos volúmenes convectivos(VC) mejora la
supervivencia en diálisis. Aumentar el flujo sanguíneo(Qb) es probablemente la mejor opción
para conseguir más VC. El sistema de control automático de la tasa sustitución AutoSub
plus(FMC) mejora la eficacia comparado con sistemas anteriores y maximiza la fracción de
filtración(FF) con los flujos más bajos, pero conforme se incrementa el Qb, la FF disminuye
progresivamente. El objetivo es analizar la eficacia de la HDF-OL con altos Qb utilizando
AutoSub plus.

Métodos
Se analizaron 3 sesiones consecutivas de 4 horas en 39 pacientes en HDF-OL postdilución con
monitores 5008CorDiax(FMC), incluyendo acceso vascular, dializador, Qb, sangre procesada,
tasas y volúmenes de sustitución y ultrafiltración horarios, Kt/V por dialisancia y
bioimpedancia, recirculación por BTM, heparina y estado del dializador. En la segunda sesión
se midieron niveles prediálisis y postdiálisis de toxinas urémicas y parámetros de viscosidad y
hemoconcentración.

Resultados
Son 117 sesiones, con Qb 455±62ml/min(efectivo 434±62ml/min), FF 29.6±3.9%, vol.sustitución
28.6±4.4L y VC 30.7±4.7L/sesión. Qb se correlaciona con VC(0.532,p<0.001) y FF(-
0.552,p<0.001). El VC también se correlaciona con FF(0.297,p0.001) y con la reducción de
beta2-microglobulina(0.549,p<0.001), cistatina(0.560,p<0.001), mioglobina (0.432,p0.006) y
prolactina(0.333,p0.038).
Conforme aumenta Qb y disminuye FF, el incremento del VC es menor (Figura1A).
Durante la sesión existe una reducción progresiva del VC horario(p<0.001)
ultrafiltración(p<0.001)[control BVM/cambios manuales], y tasa de sustitución(p0.002)
relacionada con la disminución de la FF(p<0.001), más evidente con Qb elevados(Figura1B).
La Figura1C muestra la reducción de moléculas con diferentes Qb. Seleccionando pacientes con
Qb>375ml/min(82%), no existe relación entre Qb, VC y reducción de solutos. No hubo
diferencias en composición corporal, dializadores, recirculación o heparina.

Conclusión
Elevados flujos sanguíneos no consiguen mejorar la eficacia de la HDF-OL con el
sistema AutoSub plus. Se requieren otros estudios comparando diferentes sistemas de
control del volumen de sustitución para optimizar el transporte convectivo con altos flujos.
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Estudio prospectivo aleatorizado multicéntrico para
demostrar los beneficios de la HD sin Acetato

(con Citrato): ABC-treat Study
P. de Sequera Ortiz, R. Pérez García, M. Molina Nuñez1,

R. I. Muñoz González2, G. Álvarez Fernández1, E. Mérida Herrero3,
A. Otero González4, L. A. Blázquez Collado5, 

M. P. Alcaide6, R. Echarri Carrillo7
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Introducción
El líquido de diálisis (LD), elemento esencial en la hemodiálisis (HD), es fabricado in situ por
los monitores mezclando tres componentes básicos: agua tratada, concentrado de bicarbonato y
concentrado ácido. En la actualidad disponemos de 2 tipos de concentrado ácido: acetato y
citrato.

Objetivo
Evaluar el impacto de la HD con un LD con citrato (LDC) sobre el metabolismo del calcio, la
inflamación, coagulación y estabilidad hemodinámica en comparación con la HD con líquido de
diálisis con acetato (LDA).

Material y métodos
Estudio prospectivo, multicéntrico, aleatorizado y cruzado, de 32 semanas de duración, en
pacientes en HD trisemanal, monitor AK-200-Ultra-S o Artis, 16 semanas con LDA SoftPac®,
elaborado con 3 mmol/l de acetato, y 16 semanas con LDC SelectBag Citrate®, con 1 mmol/l de
citrato, libre de acetato.

Criterios de inclusión: adultos en HD durante mínimo 3 meses mediante fístula arteriovenosa,
y firmar el consentimiento informado.

Criterios de exclusión: alergia o intolerancia al citrato, enfermedades inflamatorias
intercurrentes, catéteres centrales provisionales o permanentes, deterioro cognitivo importante.

Se recogieron  datos  epidemiológicos, de diálisis, y bioquímicos.  Se  recogieron  los  scores  de
coagulación  del dializador y cámaras por inspección.

Resultados
Se incluyeron 53 pacientes, 44(83%) hombres y 9(17%) mujeres, edad media: 64(16,5)[22-93]
años, etiología ERC: 15(28,3%) glomerulonefritis, 10(18,9%) Diabetes, 9(17%) vascular,
4(7,5%) nefritis intersticial, 4(7,5%) hereditaria, 4 (7,5%) desconocida y 7(13,2%) otros, técnica
HD/HDF: 18(34%)/35(66%).
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Valores medios de las características de la diálisis: Flujo sanguíneo: 392,8(48,2)[300-500]
ml/min; Conductividad bicarbonato: 31,5(1,6)[28-34] mmol/l, kt: 53,5(8,2) L, Volumen
infusión en HDF: 26,9(3,7) L, Temperatura LD: 36.0  (0,38) ºC.

Resultados de los 32 pacientes que a 31/03/2017 han finalizado el estudio:
Encontramos diferencias estadísticamente significativas (p<0.05) tras 16 semanas de tratamiento
con LDA vs LDC en los valores prediálisis de calcio++ 1,12(0,0) vs 1,10(0,0) mmol/L; fósforo:
4.0(1,1) vs 4,4(1,2) mg/dl; magnesio: 2,2 (0,3) vs 2,0(0,0) mg/dl; y PTH: 301,1(217) vs
367(215,7) pg/ml y en los valores postdiálisis de calcio++: 1,2(0,1) vs 1,1((0,0) mmol/L;
magnesio: 1,9(0,1) vs 1,8(0,1) mg/dl; y PTH: 204,6(168) vs 300(231,6) pg/ml.

Los  scores  de  coagulación,  tanto  de  las  cámaras  como  del  dializador,  así  como  el  número
de  episodios  de hipotensión arterial registrados durante las sesiones fueron inferiores con el
LDC (p=0.000).
No encontramos diferencias en lo parámetros inflamatorios medidos con proteína C reactiva e
IL-6. 

Conclusión
El LDC modifica de forma significativa la mayoría de los parámetros del metabolismo
fosfocálcico, no sólo de forma aguda  como  está  previamente  descrito,  sino  también  a  largo
plazo.  Hemos  encontrado  menores  scores  de coagulación e hipotensión arterial intradiálisis
con el LDC.
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Introducción
El AV es el factor más importante que determina el éxito o fracaso del programa de
hemodiálisis crónica, especialmente en HDF-OL. Además es una de las causas más
importantes de morbimortalidad. La recirculación medida por termodilución es un método
sencillo, rápido e inocuo, que monitoriza la función del acceso vascular. Su beneficio en el
trasporte difusivo ha sido ampliamente demostrado, pero no se ha estudiado su utilidad
en el trasporte convectivo. Nuestro objetivo fue evaluar la influencia de la disfunción del AV
medido por recirculación con termodilución (BTM®FMC) en la reducción de pequeñas y
medianas moléculas en HDF-OL.

Material y métodos
Corte transversal en 48 pacientes en hemodiálisis online. Recogimos datos demográficos,
parámetros analíticos y de eficacia de diálisis (porcentaje de reducción (PR) de pequeñas y
medianas moléculas) y características de la sesión de hemodiálisis. El mismo día calculamos la
recirculación por BTM. Definimos recirculación como BTM>15% de acuerdo con estudios
previos.

Resultados
Se incluyeron 48 pacientes, edad media 55±15 años, 62,5% hombres, 83,3% hipertensos, 22,9%
diabéticos. Tiempo en diálisis 36 (15-110) meses. La infusión media por sesión fue
30,33±5,29L y Kt/V 1,95±0,5. El BTM medio fue 13,98±4,82. Los porcentajes de reducción
(PR) fueron: PRurea 83,34±6,45%, PRfósforo 54,77±15,97%, PRB2microglobulina
82,66%±6,66%, PRCistatina 80,63±5,37%, PRprolactina 72,56±11,50%, PRmioglobina 72,48
±10,35%. La hemoglobina media fue 11,5± 1,1g/l y la albúmina fue 3,7±0,3. Encontramos
correlación entre BTM elevado y flujo aumentado (Pearson=0,45; p=0,001), el Kt/V
(Pearson=0,292;p=0,044) y el PRurea (Pearson=0,324; p=0,025). Dividimos a los pacientes en
dos grupos considerando BTM>15 patológico y encontramos similar asociación: PRurea
disminuido (BTM>15=81,8±6,9; BTM<15=86,1±4,2;p=0,01), Kt/V disminuido
(BTM>15=1,8±0,4; BTM<15=2,1±0,4;  p=0,012)  y  flujo  disminuido  (BTM>15=428,3±64,7;
BTM<15=470,5±53,2;  p=0,020).  No encontramos asociación con el porcentaje de
reducción de medianas moléculas ni con los litros de transporte convectivo.

Conclusión
La recirculación medida por termodilución también detecta en HDF-OL la disminución en el
porcentaje de reducción de pequeñas moléculas, sugiriendo disfunción del acceso vascular.
Sin embargo no influye en la reducción de medianas moléculas ni en los litros de transporte
convectivo.
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Influencia de la recirculación del Acceso Vascular (AV)
en la reducción de las pequeñas y
medianas moléculas en HDF-OL

T. Linares, S. Abad, A. Vega, N. Macías, A. García-Prieto,
I. Aragoncillo, A. Santos, E. Hurtado, E. Torres, J. Luño.

Hospital General Universitario Gregorio Marañón
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OEl Ácido Docohexanónico mejora la inflamación
sistémica y la anemia en pacientes en Hemodiálisis
M. Fernández-Lucas, L. Blanco-Andrews, M. Ruperto, E. Casillas,

G. Ruíz-Roso, Rodríguez-Mendiola, V. Lopes, M. Díaz, F. Liaño
Hospital Universitario Ramón y Cajal, Madrid
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Introducción
El ácido docohexanóico (DHA) es un metabolito activo de los ácidos grasos omega-3 (AGP
n-3), con potenciales efectos antiinflamatorios. El objetivo del estudio fue evaluar si la
suplementación con DHA disminuía la inflamación sistémica y modulaba la respuesta a los
agentes estimulantes de la eritropoyesis (AEE) en pacientes de HD.

Pacientes y método
Ensayo clínico-paralelo controlado en 42 pacientes en HD (hombres: 69%; media edad:
66,7±15,5; DM: 19%), aleatorizados en 2 grupos: grupo intervención (DHA, n=21) y grupo
control (Control, n=21). Suplementación con 645 mg de DHA/3 veces semana post-HD
durante 2 meses de seguimiento. Evaluación basal (0)-post-intervención (1) intra e inter-
grupos de parámetros clínicos, bioquímicos y nutricionales. Inflamación medida por proteína
C-reactiva (PCR) y control de anemia mediante dosis semanal de eritropoyetina (Epo) e índice
de resistencia a la eritropoyesis (IRE). Análisis por SPSS v. 20.

Resultados
El grupo suplementado con DHA (0-1), mejoró significativamente los niveles de hemoglobina
(Hb) (Hb0: 10.87±1.65 vs. Hb1: 11.7±1.15; p=0.019), asociado con menor dosis de Epo (Epo0:
13312.5±8.219.6 vs. Epo1: 8687.5.±6680.5; p=0.022) e IRE (IRE0: 22.25±13.77 vs.
IRE1:12.28±8.96; p=0.005); mientras que en el grupo control no se modificaron las necesidades
de Epo (Epo0:7850±6002.4 vs. Epo1: 9000±7732; p=0.22) ni el IRE (IRE0: 14.7±13.7 vs. IRE1:
16.4.±14.9; p=0.32). La PCR aumentó significativamente (inter e intra-grupo), en el grupo
control (Control, PCR (0-1):18.79±4.4 - 28.23±15.4; p=0,018), comparado con el grupo DHA
(DHA, PCR (0-1): 18.79±4.4 – 13.15±3.5; p=0.018) en el modelo lineal de medidas repetidas.
No se encontraron efectos adversos con la suplementación de DHA.

Conclusión
La suplementación de DHA mejora los parámetros de inflamación y reduce las necesidades de
EPO en pacientes en HD. Son necesarios nuevos estudios que permitan evaluar
longitudinalmente el efecto del DHA en los marcadores inflamatorios en el control de la anemia.
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Introducción
La ERC condiciona procesos fisiopatológicos que afectan la integridad estructural/funcional del
SNC. Los objetivos del estudio: 1) identificar las estructuras del SNC relacionadas con la función
cognitiva en pacientes con ERC avanzada (prediálisis y HD), 2) analizar las diferencias en la
función cognitiva entre HD y ERCA, 3) valorar si la hipotensión arterial intradiálisis (HAID)
condiciona una peor función cognitiva.

Material y métodos
Corte transversal del estudio KIDBRAIN que incluye a 100 pacientes: 68 (HD) y 32 (ERCA,
estadios 4-5 no en diálisis). Se determinó la función cognitiva mediante Minimental Test (MMSE)
y se analizaron los hallazgos estructurales (volumen de sustancia gris cortical/subcortical, blanca,
hipocampo) obtenidos mediante RM de cerebro. En ambos grupos se analizó qué estructuras del
SNC determinan una peor función cognitiva, incluyendo modelos ajustados para la edad, sexo,
presencia de DM, antecedentes de patología cardiovascular (APCV) y tiempo en HD. En los
pacientes en HD se analizaron 18 sesiones no consecutivas (primera semana de cada mes de un
período de 6 meses) y se estudió la influencia de la HAID (descenso 30 mmHg TAS) sobre las
estructuras del SNC asociadas con la función cognitiva (MMSE).

Resultados
Edad 60,4±15,7 años, varones 68%, DM 37,5%, APCV 18,7%, CKD-EPI (prediálisis) 16,1±4,7
ml/min/1,73m2. La función cognitiva se correlaciona con el volumen de sustancia gris
cortical/subcortical (r:0,427,p:<0,001), sustancia blanca (r:0,389,p:<0,001) e hipocampo
(r:0,507,p:<0,001). En el análisis multivariante sólo el volumen de hipocampo se asoció de forma
independiente con la función cognitiva (Beta: 0,397,p:0,003). Los pacientes en HD tienen una
peor función cognitiva [MMSE (HD: 27,3±3,1, ERCA:28,7±1,3, p:0,004)] y menor volumen del
hipocampo (p:0,006). En el modelo ajustado para edad, sexo, DM, APCV sólo el volumen del
hipocampo (p:0,009) y el factor grupo (HD frente a ERCA) influyen de forma independiente
sobre la función cognitiva, condicionando una mejor puntuación en el MMSE en el grupo
prediálisis (p:0,020). En los pacientes en HD, el volumen del hipocampo tiene una correlación
negativa con el número de HAID (r:-0,435,p:<0,001), y este efecto es independiente (Beta: -
0,223, p:0,038) en el modelo ajustado para edad, sexo, DM, APCV, tiempo en HD.

Conclusiones
Los pacientes en HD tienen una peor función cognitiva que aquellos con ERCA, y
estas diferencias tienen una asociación independiente con el volumen del hipocampo. La relación
entre HAID y un menor volumen del hipocampo podría justificar la peor función cognitiva en
los pacientes en HD.
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Objetivos
1.- Establecer la prevalencia de sarcopenia en la población analizada.
2.- Establecer diferencias entre parámetros bioquímicos, citoquinas inflamatorias, composición
corporal por bioimpedancia vectorial (BIVA) y dinamometría entre el grupo con sarcopenia y el
que no.

Metodología
Evaluamos 73 pacientes, (hombres 46(63%) con una xedad =62,58±15,49años) de 4 unidades
diferentes de HD con los criterios del grupo europea de sarcopenia (diagrama).
Determinamos: proteínas viscerales, Hb, linfocitos totales, PCR. B2 microglobulina,IL6, TnF
alfa, miostatina, LIF, IGF1, proteínas IGFP1, IGFP3 , estudio de composición corporal por
BIVA y dinamometría (baseline). Analizamos la velocidad del paso-Vpaso con la prueba de
funcionalidad 6minutos-marcha test en metros/seg y dividiendo en Vpaso>0,8m/seg y <=
0,8m/seg. Consideramos dinamometría baja si < 20kgrs en mujeres y 30 kgrs en hombres y
utilizamos la mediana del%masa muscukar del grupo con Vpaso<=0,8 como punto de corte para
valorar masa muscular baja (<33,13%)
Encontramos prevalencia de 25/73 pacientes estudiados (34,24%) donde 12 tenían
Vpaso>0,8m/seg y 13<= 0,8. (Diagrama) Al analizar diferentes variables entre los grupos
sarcopénicos y no sarcopénicos existían diferencias significativas : edad 72,08±13,47vs
57,54±14,22 (p<000), prealbúmina 25,36±6,40 vs 29,93±8,20 (p<0,000), IGF1 154,96±67,15vs
197,38±36,41 (p<0,06), dinamometrías (p<0,001) . Analizando parámetros de BIVA los no
sarcopénicos presentaban significativamente mejor composición corporal: Angulo de fase,
%BCM, %AIC, %masa magra,masa muscular, metabolismo basal (p<0,000), %ACT
(p<0.018), Vurea (p<0,024), Na/k (p<0,009), % Mgrasa (p<0,002).No encontramos
diferencias significativas en PCR,IL6, TNFalfa, miostatina,LIF,IGFBP3 si bien la población no
presentaba parámetros significativo de inflamación.

Conclusiones
1.- Encontramos prevalencia de sarcopenia del 34,24% en los pacientes en HD analizados.
2.- La edad, prealbúmina y de composición corporal aparece como factores discriminantes
en la población sarcopénica y no-sarcopénica.
3.- Considerando la Vpaso con punto de corte en 0,8m/seg, en ambos grupos puede existir
sarcopenia.
Realizado con Beca SOMANE

O
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Introducción
La hemodiafiltración online (HDF-OL) con altos volúmenes convectivos (VC) mejora la
supervivencia en diálisis. Aumentar el flujo sanguíneo (Qb) es probablemente la mejor opción
para conseguir más VC, pero el aumento del Qb conlleva una reducción de la fracción de
filtración (FF). El objetivo es comparar diferentes sistemas de control de la tasa de sustitución
en HDF-OL con elevados Qb.

Métodos
Se compararon tres sistemas de control de la tasa de sustitución en los mismos 28 pacientes
con Qb habituales >400 ml/min en HDF-OL postdilución según su pauta y dializador
habitual: Ultracontrol-AK200TMUltraS(Baxter), Ultracontrol-ArtisTM(Baxter) y AutoSub
Plus-5008CorDiax(FMC). Se recogió el acceso vascular, Qb del monitor, Qb efectivo,
presiones arterial y venosa, tasas y volúmenes de sustitución y ultrafiltración horarios,
aclaramientos (K) por dialisancia iónica, Kt/V (bioimpedancia), porcentajes de reducción de
pequeñas y medianas moléculas, parámetros de viscosidad, dosis de heparina y estado del
dializador al finalizar.

Resultados
La Tabla 1 muestra los resultados de los tres sistemas. Ultracontrol-Artis precisó más heparina
para la anticoagulación del sistema que Ultracontrol-AK200U (p0.024) sin diferencias en el
estado del dializador. Seleccionando pacientes con Qb>450ml/min (n18), el sistema
Ultracontrol-AK200UltraS consigue mayor VC (37.6±3.7 L) que Ultracontrol-Artis(33.9±4.6
L,p0.007) y AutoSub Plus(34.9±3.3 L,p0.018) a expensas de mayor FF(32.9±2.6%, 28.9±3.3%,
29.6±2.5% respectivamente,p<0.001) y sin diferencias en Qb, hemoglobina, proteínas, albúmina
o gammaglobulinas. Las diferencias en VC horario y FF son más evidentes a partir de la segunda
hora.
Con Qb>450ml/min, Ultracontrol-AK200UltraS consigue mayor reducción de Beta2-
microglobulina(B2M)(87.6±4.2 vs 82.9±8.1,p0.035) y cistatina(84.6±3.7 vs 81.9±3.5,p0.027)
que AutoSub Plus, y mayor reducción de creatinina(81.1±3.7 vs 74.9±5.1,p<0.001),
B2M(87.6±4.2 vs 84.3±3.1,p0.007), cistatina(84.6±3.7 vs 80.3±3.5,p<0.001) y prolactina
(77.1±7.5 vs 58.7±29,p0.007) que Ultracontrol-Artis.

Conclusión
El sistema Ultracontrol de AK200UltraS optimiza el transporte convectivo con los flujos más
elevados. Cada sistema de control del volumen de sustitución ofrece sus ventajas en diferentes
situaciones.
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                                           Ultracontrol      UltracontrolAuto           Sub Plus              P(Sig.)
                                          AK200UltraS               Artis                 5008CorDiax       [ANOVA]
Qb monitor (ml/min)           476 ± 45                  478 ± 42                    481 ± 42                   ns
Qb efectivo (ml/min)            451 ± 44                  470 ± 44                    466 ± 44                   ns
FF (%)                                  33.5 ± 4.4                29.9 ± 3.8                   30.3 ± 3                 0.001
Vol.Sustitución (L)              33.9 ± 5,1                31.8 ± 4,8                  31.9 ± 4.3                0.080
Vol.Convectivo (L)              36.1 ± 4.6                33.6 ± 4.3                  33.7 ± 3.7                0.059
PR urea (%)                        78.5 ± 24.6               80.8 ± 5.3                  85.1 ± 5.1                  ns
PR creatinina (%)               79.5 ± 4.8                74.5 ± 4.9                  77.8 ± 5.3               0.001
PR fósforo (%)                   61.3 ± 13.5              53.9 ± 11.1                61.9 ± 11.9              0.026
PR b2M (%)                        85.9 ± 4.9                83.8 ± 3.4                  83.1 ± 7.3                0.147
PR cistatina (%)                  83.1 ± 4.6                79.9 ± 3.8                  81.6 ± 3.8               0.018
PR mioglobina (%)              77.4 ± 7.5                75.1 ± 5.5                  73.1 ± 12                   ns
PR prolactina (%)               76,2 ± 7.7                60.3 ± 27                   68.7 ± 19                0.015
Kt/V final                             2.04 ± 0.5                1.75 ± 0.3                  1.99 ± 0.4               0.033
Hb (g/dL)                             11.2 ± 1.3                11.4 ± 1.1                  11.5 ± 1.7                  ns
Albúmina (g/dL)                  3.83 ± 0.2                 3.9 ± 0.3                   3.82 ± 0.3                  ns
Proteínas (g/dL)                  6.53 ± 0.3                6.53 ± 0.4                  6.49 ± 0.5                  Ns
Heparina (UI)                     2727 ± 767             3393 ± 1417              2958 ± 1112              0.123

Qb: flujo sanguíneo. FF: fracción de filtración. PR: porcentaje de reducción. b2M: beta-2 microglobulina.
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Introducción
El incremento de la acetatemia durante la sesión de HD se asocia a mayor estrés
oxidativo y a estímulo de citoquinas proinflamatorias y de la síntesis de óxido nítrico. El
ácido cítrico puede usarse como estabilizante del líquido de diálisis (LD) siendo una
alternativa al acetato, ya que tiene un efecto inflamatorio distinto. Se ha mostrado que el LD con
citrato mejora los parámetros inflamatorios en los pacientes en diálisis respecto a los LD con
acetato. El objetivo de este estudio es comparar in vitro, el efecto inflamatorio de ambos
LD en las células inmunocompetentes de la sangre.

Material y métodos
El efecto del acetato y/o citrato in vitro se investigó en muestras de 12 pacientes urémicos y 4
controles sanos que se enfrentaron con cuatro LD: LD 1, con 1 mmol/L de citrato y libre de
acetato; LD 2, con 0,8 mmol/L de citrato y 0,3 mmol/L de acetato; LD 3 y 4 sin citrato, con
concentraciones de acetato de 3 mmol/L y 4 mmol/L respectivamente. Los tipos de células
utilizados fueron: cultivo de monocitos humanos (THP-1); células mononucleares de sangre
periférica (PBMCs) de controles sanos y pacientes urémicos en HD. Se determino ICAM-1,
cuantificación de especies reactivas de oxígeno (ROS) y cuantificación de microvesículas totales.
Con estas muestras se han hecho 3 experimentos, y los datos son la media de 3 pocillos.

Resultados
L3 y L4 indujeron un incremento en la densidad de expresión de ICAM-1 en las células THP1,
que no se produjo con L1 y L2 (p<0,05). En sujetos sanos, observamos un incremento en la
expresión de ICAM-1 (p<0,01) con acetato respecto a citrato (L1 y L2), que no observamos
en los pacientes en HD, debido a la amplia variación basal de la expresión ICAM-1 en HD.
Los LD 1 y 2 produjeron un aumento de la expresión de ROS y de las microvesiculas tanto
con las células de sujetos sanos como en HD, que no se produjo con citrato (p<0,05).

Conclusiones
Las concentraciones de acetato utilizadas en clínica habitualmente en el LD aumentan el
estrés oxidativo y las microvesículas totales. Actuaria como coadyuvante con otros estímulos
proinflamatorios en los pacientes urémicos en HD. Los LD con citrato no producen esta
activación.

El líquido de diálisis con citrato no induce
in vitro estrés oxidativo ni inflamación en 

comparación con el acetato
Rafael Pérez-García1, Rafael Ramírez Chamond2, 
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Introducción
Existe una asociación entre función renal y alteraciones del SNC desde estadios tempranos de la
ERC, habitualmente con carácter subclínico. Los objetivos del estudio son: 1) evaluar la
influencia de la función renal sobre la estructura del SNC en una población con ERCA, 2)
analizar las diferencias en la estructura del SNC entre hemodiálisis (HD) y ERCA.

Material y métodos
Corte transversal del estudio KIDBRAIN que incluye a 100 pacientes: 68 (HD) y 32 (ERCA,
estadios 4-5 no en diálisis). Se analizó volumen de sustancia gris cortical/subcortical, sustancia
blanca y la integridad funcional axonal determinada mediante fracción de anisotropía(FA),
obtenidas mediante RM de cerebro. Se analizó la influencia del aclaramiento de creatinina en
orina de 24 horas (AcCr24h) sobre la estructura del SNC incluyendo modelos ajustados para
edad, sexo, DM, antecedente de patología cardiovascular (APCV), cistatina C sérica y tensión
arterial sistólica (TAS). Se analizaron las diferencias estructurales del SNC entre los pacientes en
ERCA y los pacientes en HD en 2 modelos: 1) incluyendo a toda la población en HD (N:68), y
2) excluyendo los que conservaban diuresis residual (N:18).

Resultados
Edad: 60,4±15,7 años, varones 68%, DM 37,5%, APCV 18,7%, cistatina C sérica 3,5±1,0 mg/dl,
TAS 139,8±19,6 mmHg. Encontramos una correlación entre AcCr24h (19,6± 6 ml/min) y
volumen de sustancia blanca (r:0,499, p:0,004), independiente en el modelo ajustado (Beta:
0,486, p:0,021). No encontramos asociación entre AcCr24h y el volumen de sustancia gris ni con
la FA en el grupo ERCA. Globalmente no se encontraron diferencias en los volúmenes de
sustancia gris cortical/subcortical, blanca y FA entre HD y ERCA. No obstante al excluir los
sujetos con diuresis residual [700ml (300-1050ml)] sí existían diferencias en los volúmenes de
sustancia gris cortical/subcortical (p:0,038), blanca (p:0,024) y no en la FA (p:0,16). El análisis
multivariante confirmó que el grupo HD tiene un menor volumen de sustancia gris
cortical/subcortical (p:0,015) de forma independiente, al contrario el menor volumen de sustancia
blanca es dependiente de la edad, sexo y DM.

Conclusiones
La pérdida de función renal se acompaña de modificaciones estructurales del SNC a expensas de
un menor volumen de sustancia gris y blanca. Este efecto es independiente de otros factores de
riesgo cardiovascular. La entrada en HD agrava estos cambios, especialmente cuando se pierde
la función renal residual.
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Introducción
La miostatina es una proteína de la familia del TGF-β relacionada con el metabolismo muscular.
Secretada predominantemente por el músculo esquelético, es un regulador negativo del
crecimiento del mismo. El término sarcopenia indica pérdida de masa muscular y
disfunción de la misma, con alteraciones en la contractilidad y funcionalidad. La sarcopenia
es más común en pacientes con edad avanzada y enfermedades crónicas, de ahí su elevada
prevalencia en los pacientes en hemodiálisis.

Objetivo
Evaluar la relación entre los niveles de miostatina en suero y la sarcopenia en los pacientes de
nuestra unidad de hemodiálisis, analizando la relación entre los niveles de miostatina, la fuerza
y la masa muscular.

Material y métodos 
Se incluyeron en un corte transversal un total de 55 pacientes. Se definieron como sarcopénicos
los pacientes con pérdida de masa muscular según bioimpedancia, y con pérdida de fuerza
evaluada por dinamometría, ajustada a IMC y sexo. Se midieron niveles de miostatina previos a
una sesión intermedia de hemodiálisis. Se utilizó estadística paramétrica para el análisis de los
datos, considerándose significativa la diferencia entre variables si p<0,05.

Resultados
De los 55 pacientes estudiados, 22 (40%) presentaron sarcopenia, siendo los niveles de
miostatina más bajos en los pacientes sarcopénicos que en los no sarcopénicos (2132 ± 1775
pg/ml frente a 3897± 2180 pg/ml; p=0.021). La miostatina se correlacionó de forma positiva
con la masa muscular y con la fuerza (Correlación de Pearson 0,4 con p=0.007; Correlación de
Pearson 0,4 con p=0.008, respectivamente); y de forma negativa con la edad (Correlación de
Pearson: -0,4 con p=0,002). La correlación de la miostatina con la fuerza y la masa muscular,
aunque significativa, fue menos potente que la correlación de ambos parámetros entre sí
(Correlación de Pearson: 0,6 con p<0,001).

Conclusiones
Los niveles de miostatina fueron más bajos en los pacientes sarcopénicos, manteniendo esta
mioquina una asociación positiva con la masa y la fuerza muscular. Este resultado indica que la
miostatina, aunque está relacionada con la inhibición del crecimiento muscular, podría
depender de la cantidad de tejido muscular del paciente. Sin embargo, no nos parece un
buen marcador para evaluar la sarcopenia, ya que, aunque presenta una correlación positiva
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con la masa muscular y la fuerza, esta relación es menos potente que la de estas variables entre
sí, por lo que su medición con este fin no aportaría un beneficio respecto a cuantificar
cualquiera de estos dos parámetros (fuerza o masa muscular).
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Introducción
La hemodiálisis(HD) con membranas de alto flujo permite la eliminación de moléculas
medias mediante filtración interna. La composición corporal condiciona la eficacia del
transporte convectivo en hemodiafiltración online y se utiliza para estandarizar el transporte
difusivo en HD, pero no para la dosis de convección. El objetivo es determinar qué factores
influyen en la eficacia de la diálisis de alto flujo(HD-AF).

Métodos
En 21 pacientes se recogió la composición corporal por bioimpedancia y se analizó una sesión de
HD-AF de 4 horas en condiciones similares: flujo sanguíneo 400ml/min, diálisis 700ml/min,
Tª35.5ºC, dializador FX80(helixona1.8m2, FMC). Se recogieron presiones a la entrada y
salida de la sangre y del baño cada 30 minutos(monitor DBB-EXA, Nikkiso), parámetros de
viscosidad, y niveles prediálisis, a la hora(pre y post-dializador) y postdiálisis de diferentes
toxinas urémicas para analizar su aclaramiento y la eliminación a lo largo de la sesión.

Resultados
La reducción de solutos se correlaciona inversamente con peso, superficie, tejido magro, agua
corporal total(ACT), extra e intracelular. La asociación más fuerte de la reducción de urea y
creatinina fue con el ACT(-0.922,p<0.001;-0.888,p<0.001) y de beta2-microglobulina(B2M),
cistatina y prolactina con el agua extracelular(-0.817,p<0.001;-0.836,p<0.001;-
0.734,p<0.001). La reducción final de todos los solutos depende de su eliminación en la
primera hora(p<0.001), pero la reducción de fósforo, mioglobina y prolactina también
depende de las últimas 3h(p<0.001). Los aclaramientos del dializador no se asocian con el
aclaramiento por absorbancia ni con la reducción de moléculas.

Niveles altos de hemoglobina asocian mayor PTM a la entrada(0.511,p0.025) y a la salida
del dializador(-0.580, p0.009), mayor caída de presión en compartimento
sanguíneo(0.591,p0.008), y más incremento de presiones prefiltro(0.542,p0.017), de
entrada(0.684,p0.001) y salida del baño(0.517,p0.024) durante la sesión, pero no se
relacionan con la eliminación de moléculas. Niveles elevados de albúmina se correlacionan
con superficie y agua corporal, asocian menor reducción de pequeñas y medianas moléculas,
y no se relacionan con las presiones del dializador.

En el análisis multivariante sólo el ACT se asocia independientemente a la reducción de urea(Beta:-
.913,p<0.001) y creatinina(Beta:-.941,p<0.001), y el agua extracelular a la reducción final de
B2M(Beta:-.742,p0.001), cistatina C(Beta:-.779,p0.001), prolactina(Beta:-.603,p0.012), de fósforo
en la primera hora(Beta:-.588,p0.02) y de prolactina en las últimas 3h(Beta:-.495,p0.03).
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Conclusiones
La composición corporal es un factor determinante de la eficacia del transporte convectivo en
HD-AF. El efecto de la viscosidad en las presiones del dializador no modifica la eficacia. El agua
corporal total y extracelular son útiles para monitorizar la eficacia y para la adecuación de la
técnica.
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7 años de experiencia
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La creación de un equipo multidisciplinar de atención al acceso vascular ha demostrado
disminuir la tasa de trombosis de las fístulas arterio-venosas.
En el año 2010 creamos una unidad funcional los servicios de Nefrología, cirugía vascular y
radiología vascular con el objetivo de mejorar los indicadores de acceso vascular. Este modelo
está basado en la correcta indicación por medio del mapeo prequirúrgico, la monitorización para
la detección precoz y tratamiento electivo de la estenosis y la valoración urgente de las trombosis.
Incorporamos la determinación del flujo de la fístula por medio de biosensores y la realización de
la ecografía realizada por el nefrólogo como método de vigilancia y detección precoz de la
estenosis subclínica.

Resultados
Los indicadores de acceso vascular de los últimos 5 años se muestran en la tabla 1.
En los últimos 5 años hemos disminuido la tasa de catéteres tunelizados de un 24 a un 11%
(p<0.001). La tasa de trombosis de fístula arterio-venosa ha pasado de 16,8 a 4,8/100 enfermos
año (p<0.001), con una tasa de tratamiento electivo de la estenosis subclínica de 18-20/100
pacientes año.
Hemos realizado un total de 918 ecografías de fístula arterio-venosa en el servicio de Nefrología.
Conclusión: La puesta en marcha de la unidad funcional de atención al acceso vascular nos ha
permitido reducir el porcentaje de pacientes con catéter tunelizado y la tasa de trombosis de
fístula arterio-venosa. Es necesaria una vigilancia estrecha del acceso vascular para el tratamiento
electivo de la estenosis subclínica y prevención de la trombosis de la fístula.

                                                          2012              2013             2014            2015          2016
Distribución de acceso vascular:
(a 31 Diciembre)
        1=     FAV n                                 50                   55                  53                 43               45
        2=     FAV p                                 0                     0                   1                   1                1
        3=     catéter                                  16 (24%)       10 (15%)      10 (16%)     7 (14%)     6 (11%)
ECO de fístula                                  164                 161               163               217            213
(Nefrólogo)
Trombosis                                          16,8                6,6                7,8                8,8             4,8
(Tasa/100 enfermos año)
Retirada de catéter tunelizado       21                   32                 28                 28              30
(por fístula funcionante)
Fistulografías + ATP                        22                   18                 17                 19              20
(Tasa/100enfermos=año)
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Evaluación de la eficacia de un dializador medium-cut-
off y comparación con otro dializador de 

alto flujo en hemodiálisis convencional
y con hemodialfiltración online
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E. Torres,E. Hurtado, D. Barbieri, J. Luño
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Introducción
La hemodialfiltración online (HDF-OL) ha demostrado aumentar la supervivencia en
comparación con hemodiálisis convencional (HDC); sin embargo, en ocasiones no es posible
realizar esta técnica. Existe un nuevo dializador medium-cut-off (Theranova®Baxter) con un
poro de mayor tamaño que permite aumentar la depuración de moléculas en HDC, aunque
apenas existe experiencia en su uso.

Objetivos
Evaluar la eficacia en la depuración de pequeñas, medianas y grandes moléculas con el
dializador Theranova®Baxter, y las pérdidas de albúmina, y compararlo con otro dializador en
HDC y con HDF-OL.

Material y métodos
Estudio transversal de pacientes prevalentes en hemodiálisis, estables y anúricos. Solicitamos
perfil de eficacia pre y postdiálisis en tres sesiones de periodo corto: la primera con el
dializador Theranova®Baxter, la segunda con el dializador FX80®FMC en HDC y la tercera
en HDF-OL.

Resultados
Se incluyeron 18 pacientes con edad media de 65±13 años. El 88,9% eran portadores de fístula
arteriovenosa (Qb 450±80ml/min). En las sesiones de HDF-OL el volumen medio de
transporte convectivo fue de 28±8 litros. Los porcentajes de reducción de las diferentes
moléculas analizadas pueden verse en la Tabla 1. No encontramos diferencias en la
depuración de pequeñas moléculas (urea y creatinina) y grandes moléculas (!1glicoproteína
ácida) entre HDF-OL y HDC con Theranova®Baxter. Sí encontramos diferencias al
comparar ambos con HDC con FX80®FMC. En la depuración de medianas moléculas
(mioglobina, prolactina y β2microglobulina) las diferencias fueron significativas en las tres
sesiones analizadas. La pérdida media de albúmina con Theranova®Baxter fue de 0,03g por
sesión y con HDF-OL 3,1g (p0.001).

Conclusión
Theranova®Baxter es superior a HDC con FX80®FMC en la depuración de medianas y
grandes moléculas, y es no inferior a la HDF-OL en la depuración de pequeñas y grandes
moléculas. Theranova®Baxter puede ser una alternativa en pacientes en los que no puede
realizarse HDF-OL.
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                                     FX80®      Theranova®     HDF-OL            P1               P2            P3
PR Urea                        82,3                83,5                  85                0,001             ns             ns
PR Creatinina               74,8                75,7                 77,4              0,006             ns             ns
PR Fósforo                    58,8                60,5                 61,4                 ns                ns             ns
PRβ2microglobulina    69,7                74,7                 81,2              0,001             ns           0,001
PR Cistatina                  63,8                71,6                 78,9              0,001          0,001        0,001
PR Mioglobina              34,3                62,5                 72,4              0,001          0,001        0,001
PR Prolactina                32,8                 60                  69,2              0,001          0,003        0,001
PR D1glicoproteína       -10                 2,8                   2,4               0,002             ns            0,01

PR: Porcentaje de reducción
p1: significación estadística comparando HDF-OL con HDC (FX80®FMC)
p2: significación estadística comparando HDF-OL con HDC (Theranova®Baxter)
p3: significación estadística comparando HDC (FX80®FMC) con HDC (Theranova®Baxter)
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Introducción
Algunas de las reacciones que aparecen durante la hemodiálisis se deben a la respuesta
inmunoalérgica inducida por interacción de la sangre con las membranas de los dializadores
o por exposición a sustancias extrañas en el circuito extracorpóreo.
Recientemente se han descrito reacciones con diferentes membranas sintéticas cuyo origen es
desconocido. Llama la atención que estas reacciones se dan con dializadores que se habían
utilizado durante años sin que aparecieran estas respuestas. La clínica varía desde leve cefalea
hasta broncoespasmo severo, desapareciendo tras sustitución de la membrana.
Hemos realizado un estudio epidemiológico multicéntrico para determinar las características
comunes de este tipo de reacciones.

Objetivo
Definir las características clínicas y epidemiológicas de pacientes que hayan presentado
reacciones.

Materiales y métodos
Se ha elaborado una encuesta con datos clínicos, analíticos y epidemiológicos de pacientes
que han presentado dichas reacciones en diferentes unidades de diálisis.
Se ha dejado la selección de pacientes a la determinación de los clínicos, con el único criterio
de inclusión que la sustitución de la membrana ha hecho desaparecer la sintomatología.
Han completado la encuesta 9 centros. 

Resultados
Se han recogido reacciones a los dializadores en 36 pacientes.
La edad media fue 65,11 ± 15,5 años, 50% varones. El 50% presentó una reacción tipo A y 41,6%
tipo B. En 3 casos no se ha descrito.
Se han utilizado 7 tipos de membrana, siendo la polisulfona la más frecuente (58,33%) y
polinefrona (22,22%). Un 5,5% de los casos fue descrito con triacetato de celulosa. El método
de esterilización en un 62,5% fue vapor de agua. En el 80% de los casos se sustituyó el
dializador por triacetato de celulosa, con desaparición de los síntomas (81,25%).
La sintomatología más frecuente fue disnea (61,11%) e hipotensión (30,55%). Un 66,6% sin
eosinofilia. En el 61,11% de los casos, tuvo lugar entre Septiembre y Febrero.
Las reacciones fueron más frecuentes durante el primer año (63,8%).
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Conclusiones:
Las reacciones alérgicas son infrecuentes (36 casos en 9 centros), aunque su posible gravedad y
aparición reciente nos obliga a estar alerta.
La membrana de polisulfona y polinefrona han sido las más frecuentemente asociadas, siendo las
más utilizadas en el momento actual.
La sustitución por triacetato es la opción preferida para el tratamiento.
No dependen ni del método de esterilización ni cursan con eosinofilia en su mayoría.
La sintomatología más frecuente fue disnea e hipotensión.
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Introducción
Se define la hiperlactatemia como la concentración plasmática de lactato > 2 mmol/l y
acidosis láctica si es > 4 mmol/l, incluso en ausencia de acidemia. La acidosis láctica se asocia
a anion gap elevado, lo que ocurre cuando el balance entre la producción de lactato es mayor
que su metabolización. No encontramos información sobre la concentración de de lactato en
los pacientes en hemodiálisis (HD) lo que pasa a ser un hecho muy relevante dado que la
nueva definición de sepsis incluye, entre otros, un criterio bioquímico que es una lactatemia
superior a 2 mmol/l.

Objetivo
Conocer cuáles son las concentraciones plasmáticas de lactato en pacientes en programa de
HD, y el efecto de la técnica sobre los mismos.

Material y métodos
Estudio prospectivo, observacional, transversal en pacientes adultos en HD crónica durante al
menos 3 meses, de los que se recogieron datos demográficos y analíticos. Las muestras se
extrajeron del acceso vascular pre y postdiálisis, en el día intermedio de la semana y se
midieron:
Concentraciones de lactato pre y postHD por amperometría con Rapidlab 1265 de Siemens
Healthcare Diagnostics® (niveles normales:0,4-1,8).
Gasometría y bioquímica preHD. El pH por potenciometría y las determinaciones bioquímicas
por autoanalizador (ADVIA® 2400 Chemistry System, Bayer®).

Resultados
Se incluyeron 72 pacientes (41♂/31♀), edad: 70,2 (12) años, 25 (34,7%) diabéticos, acceso
vascular: FAV/CT: 51 (70,8%)/21(29,2%), técnica: HD/HDF: 29(40,3%)/43(59,7%), líquido de
diálisis (LD) con acetato/citrato: 55(76,4%)/17 (23,6%), niveles de lactato preHD: 2,4(0,7)[1,29-
5,59] mmol/L y postHD 1,8(0,5)[1,0-3,8] mmol/L(p<0.0001). Presentaban acidemia preHD(pH
< 7,35): 33(45,8%), hiperlactatemia preHD: 46(63,9%), 2 de ellos con lactato > 4 mmol/l e
hiperlactatemia postHD: 17(23,6%).
Los valores medios prediálisis de pH: 7,35(0,04) [7,22-7,49]; bicarbonato:22,2(2,8) [16,7-
38,7] mmol/L, exceso de base:-3(3) y anion gap: 15,45 (3,7)[3,3-24,7] mEq/l.
La concentración de lactato pre y post tuvieron una buena correlación (p=0.0001), pero no con
el pH, bicarbonato ni anion gap. Tampoco encontramos diferencias en las concentraciones de
lactato en relación a la técnica o LD.

Ningún paciente presentaba signos de hipoperfusión al inicio de HD.
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Conclusión
Encontramos concentraciones elevadas de lactato en el 63,9% de los pacientes al inicio de la
HD. No se conoce el significado de este hallazgo, pero no implica hipoperfusión como en la
población general, por lo que los nuevos criterios de sepsis no son aplicables de forma
generalizada a estos pacientes.
La concentración de lactato disminuye tras la hemodiálisis, sin que existan diferencias
acorde a la técnica o LD empleado.
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Introducción
La administración de hierro iv en los pacientes en hemodiálisis (HD) es habitual, no obstante,
la forma y el tiempo de administración no está ampliamente consensuada. Esta puede realizarse
bien durante la diálisis, generalmente en la última hora, o al finalizar la misma, durante 15-30
minutos. Planteamos comparar las dos formas más aceptadas de administración de ferroterapia
endovenosa en HD.

Material y Métodos
Criterios de inclusión: Pacientes > 18 años en HD y con tratamiento de mantenimiento
con hierro parenteral. Criterios de exclusión: Pacientes con proceso infeccioso activo o
pacientes con necesidad de carga de hierro iv. La administración de hierro iv se realizó en dos
pautas diferentes. El hierro administrado fue hierro sacarosa (Feriv ®) dosis:100-200 mg. En
una pauta (A) se administraba Feriv diluido en 100 ml de suero salino fisiológico, posdiálisis a
lo largo de 15 minutos. (máximo 200 mg). En la otra pauta (B), el Feriv se administraba a lo largo
de la última hora de HD a través de la línea arterial. (máximo 200 mg). Se dividieron en dos
grupos Grupo1: recibía pauta B el primer mes y pauta A el segundo mes y Grupo2: recibía pauta
A el primer mes y pauta B el segundo mes.

Resultados
Describimos las medias de hemoglobina, hematocrito, ferritina e IST basal. También se
muestran las medias de ferritina e IST a la semana de la administración de hierro iv. No
evidenciamos diferencias significativas entre ambas pautas. No se observaron efectos
secundarios destacables entre ambas administraciones. Grupo1 (17 pacientes) inició con
pautaB basal:Hb(gr/dl):12±1, Hto:36±4, Ferritina(ng/ml):324±198, IST:20±7 vs Grupo2,
iniciaba con PautaA (16 pacientes) basal: Hb:11±1, Hto:35±4, Ferritina:431±308, IST:23±10. 1
semana poshierro iv: Grupo1: Ferritina: 380±191, IST:19±6 vs Grupo2: 459±292 y 23±12. 1
mes después: Grupo1: Hb: 11,5±1, Hto: 36±4, Ferritina:315±205, IST:20±10 vs Grupo2:
Hb:11,7±1, Hto:36±4, Ferritina:393±337, IST:19±7. 1 semana poshierro iv (tras segunda pauta
de hierro iv): Grupo1: Ferritina: 440±260, IST: 21±7 vs Grupo 2: 440±300 y 23±11. Control
Final (1 mes después de la segunda dosis de hierro iv): Grupo1: Hb:11,8±1, Hto:36±5,
Ferritina:350±226, IST:18±7, vs Grupo2: Hb: 11,2±1, Hto: 34±3, Ferritina:409±303, IST:21±13.

Conclusiones
No hemos observado diferencias desde el punto de vista de repuesta ferrocinética entre las dos
formas de administración de hierro iv en HD. La pauta aconsejada será aquella que se considere
más apropiada según tiempos y disponibilidad. La administración en la última hora de diálisis
no ha mostrado menor eficacia y puede agilizar la práctica diaria.
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Introducción
El aumento del factor de crecimiento de fibroblastos-23 (FGF 23) en pacientes en hemodiálisis
(HD) se asocia a más eventos cardiovasculares y mortalidad, por ello las estrategias para reducir
sus niveles son de especial interés.

Material y métodos
Es un estudio transversal en el que se analizan los valores basales del FGF-23 en 47 pacientes
con insuficiencia renal crónica (IRC) en hemodiálisis, y posteriormente se determinaron FGF-
23 pre y posthemodiálisis, en un subgrupo de 33 pacientes sin antecedentes de fibrilación
auricular. Se han recogido características demográficas, comorbilidades, datos sobre la técnica
de diálisis y analíticos. Para el análisis estadístico usamos el programa SPSS 15.0.

Resultados
Se estudiaron 47 pacientes (Grupo1), con las características basales descritas en la Tabla 1,
en los que el valor mediode FGF-23 basal es de 3.980 RU/ml (rango 373-13.982). La
etiología de IRC mas frecuente es la glomerulonefritis. Más del 70% de los pacientes
están en HD on line (HDOL) y el dializador más utilizado es el P210H (70%). En este
grupo, se objetivo una relación inversa con la edad (p 0,025) y directamente proporcional con
los valores de fósforo y producto CaxP; y no se observó correlación con los valores de Ca y
PTH. Los pacientes con volúmenes convectivos (Vc)  mas altos (p 0,014) presentaron valores
de FGF-23 significativamente más bajos. En el grupo 2, se objetivó un descenso
significativo del FGF-23 con las dos técnicas de HD, que fue significativamente mayor
en HDOL (mediana 29,3 % vs 51,5;p 0,014), sin encontrar diferencias significativas para
cualquier otro de los parámetros analizados.

Conclusiones
Los niveles de FGF-23 se asocian de manera directa con: P, CaxP y Vc, e inversamente con la
edad. La HD de alto flujo reduce los niveles de FGF-23, siendo esta reducción significativamente
mayor con la HDOL.
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Tabla: Características básales de la población de estudio

                                                                           Grupo 1 (n=47 p)             Grupo 2 ( n=33p)
Edad ( años)                                                             64,7±13,6                          60,4±16,4
Sexo (♂,%)                                                                    57,4                                    51.5
Etiología IRC                                                                                                              
———Glomerulonefritis (%)                                      23.4                                    21.2
Comorbilidades                                                                                                           
——- HTA (%)                                                               82                                     78.8
——- DM (%)                                                               29.8                                    21.2
——- IAM (%)                                                              21.3                                    12.1
Variables HD                                                                                                              
——-Tipo HD (HDHF/HDOL,%)                         25.5/74.5                           27.3/72.7
——- Volumen convectivo (litros)                             29±3.8                              29.4±3.4
Quelantes                                                                                                                    
——- Cálcicos/Magnesio (%)                                       46.8                                    51.5
——- Carbonato Lantano (%)                                     36.2                                    33.3
——- Sevelamer (%)                                                    40.4                                    36.4
——- Cinacalcet (%)                                                    36.2                                    36.4
——- Paricalcitol (%)                                                    68                                     63.6
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Introducción
Los pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) presentan alteraciones cualitativas y
cuantitativas de los factores mediadores del sistema inmune. Sin embargo, existe muy poca
información sobre la influencia del sistema inmune en la diálisis peritoneal (DP).

Objetivos y material
Analizar la influencia de la diálisis peritoneal sobre las poblaciones linfocitarias mediante un
estudio transversal y descriptivo. Se compararon los resultados con 50 pacientes prevalentes
en hemodiálisis (HD) con características demográficas y clínicas similares.

Resultados
Se analizaron 19 pacientes prevalentes en DP (estancia media en DP 7.6 ± 6.57 [3-20]
meses, edad 48.4 ±18.7[22,80] años, 57.9% mujeres, 10 % diabéticos, KTV semanal medio 2.52
± 0.43 [2.24, 2.82]). La mayoría procedían de las consultas de ERC avanzada (n=14), 4 fueron
transferidos desde hemodiálisis (estancia media en HD 5.5 ±4.1 [2,14] meses) y 1 paciente un
trasplante previo disfuncionante. El 57.9% de los pacientes en DP presentaban linfopenia
absoluta (<1200 células/mm3), mientras que el 63.2% presenta descenso de CD3 (<850
células/mm3), 42.1% de CD4 (<500 células/mm3), 15.8% de CD8 (<160 células/mm3), 21.1% de
NK (<60 células/mm3) y 36.8% de CD19 (<100 células/mm3). Los pacientes en DP manual
(n=6) parecen presentar una mayor tendencia a la linfopenia comparados con los pacientes en
DP automática (n=13) (1163 [927, 1498] vs. 1074 [859, 1271] respectivamente], a expensas de
un déficit en todas las series. La prevalencia de la linfopenia absoluta parece aumentar
paralelamente al tiempo en DP (estancia en DP linfopénicos 7 [1,19] meses vs. 4 [3,7.2] en no
linfopénicos, NS). Comparados con los pacientes en HD, los pacientes en DP presentan
una tendencia no significativa a una mayor linfopenia a expensas de linfocitos CD3, CD4 y
CD8. Sin embargo, parecen presentar menores alteraciones en la fracción CD19, reconocida por
su potencial aterogénico.

Conclusiones
Los pacientes en DP presentan alteraciones cualitativas y cuantitativas en los factores
mediadores del sistema inmune, que podrían ser distintas de las que presentan los pacientes en
hemodiálisis, aunque estudios más amplios son necesarios para verificar estos hallazgos.
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Los altos volúmenes de transporte convectivo se
asocian a la mejoría del control metabólico en los
pacientes diabéticos en la Hemodiafiltración online

N. Macías, T. Linares, S. Abad, A. Vega, A. García Prieto, I. Aragoncillo,
A. Santos, S. Cedeño, J. Luño, JM. López Gómez
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Introducción
La hemodiafiltración online(HDF-OL) con altos volúmenes mejora la supervivencia respecto a
la hemodiálisis convencional. Se ha propuesto limitar el transporte convectivo en los pacientes
diabéticos por la carga de glucosa administrada con el líquido de infusión. El objetivo del
estudio es analizar la influencia del volumen de sustitución en la evolución del perfil metabólico
y la composición corporal de los pacientes diabéticos incidentes en HDF-OL.

Métodos
Análisis prospectivo en 29 pacientes incidentes en HDF-OL postdilución, 3 sesiones semanales
de 4 horas. Basalmente se recogieron datos clínicos y demográficos, parámetros
analíticos(metabólicos, nutricionales e inflamatorios), y la composición corporal por
bioimpedancia espectroscópica(BIS). Cada 4 meses se recogieron parámetros analíticos y el
volumen de sustitución medio por sesión, y en 23 pacientes se realizó otra BIS al menos un año
después. Se calcularon variaciones de hemoglobina glicosilada(HbA1c), triglicéridos, colesterol,
LDL-c, HDL- c, albúmina, prealbúmina y PCR al año, dos años, tres años y al final del
seguimiento, se calcularon las variaciones cuatrimestrales y anuales como periodos
independientes, y se analizaron los cambios de composición corporal.

Resultados
La edad al inicio fue 69.7±13.6 años, 62.1% varones, 72.3±13.9Kg, IMC 27.1±5.4kg/m2,
1.78±0.16m2, y 48(35.5–76) meses en diálisis. El 81.5% recibían insulinoterapia, 7.4%
antidiabéticos y 51.9% estatinas. El volumen de sustitución medio fue 26.9±2.9 L/sesión y el
periodo de seguimiento(tiempo en HDF-OL) fue 40.4±26 meses.
Encontramos una correlación significativa entre el volumen de sustitución medio y los
cambios de HDL-c(0.385, p0.039), prealbúmina(0.404,p0.003) y PCR(-0.498,p0.007) al final
del seguimiento. El volumen convectivo ajustado a la superficie también mostró correlación
significativa con los cambios en HDL-c(0.393,p0.035), triglicéridos(-0.423, p0.022) y PCR(-
0.573,p0.007), que se mantiene desde el segundo año. Las comparaciones por periodos
cuatrimestrales(n 271) mostraron una correlación entre el volumen convectivo y las
variaciones de HbA1c(-0.146, p0.021). No se observó correlación entre el volumen de
sustitución y los cambios en el peso, IMC, agua corporal, tejido magro o graso.
El volumen de sustitución se asoció de forma inversa con los niveles de PCR(-0.579,p<0.001).
HbA1c se correlaciona con los niveles de albúmina (0.294,p<0.001), prealbúmina
(0.298,p<0.001), triglicéridos(0.400,p<0.001) y HDL-c(-0.131,p0.022). Niveles más altos de
PCR se asociaron a HbA1c(-0.410,p0.034) y triglicéridos(-0.465,p0.015) más bajos.
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Conclusiones
Los altos volúmenes de transporte convectivo se asocian a una ligera mejoría del perfil
metabólico e inflamatorio de los pacientes diabéticos en HDF-OL. No se observaron cambios
negativos asociados a los altos volúmenes. No existe evidencia para limitar el transporte
convectivo en los pacientes diabéticos por el contenido de glucosa del líquido de sustitución.
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Introducción
En la uremia, la toxina ambiental bisfenol A (BPA) se acumula unida a las proteínas. Los
dializadores que contienen BPA contribuyen a aumentar la concentración plasmática de BPA
en pacientes de hemodiálisis convencionales. La hemodiafiltración en línea (OL-HDF) elimina
de forma más eficiente las moléculas de alto peso molecular, y esto puede mejorar la
eliminación de BPA. Sin embargo, el OL-HDF requiere altos volúmenes de infusión de
líquido de reemplazo generado en línea usando membranas que contienen BPA y, por tanto,
puede ser una fuente de carga de BPA.

Objetivos
Evaluar los niveles plasmáticos de BPA en pacientes con HDF-OL utilizando dializadores sin
BPA o que contienen BPA.

Material y métodos
En un estudio prospectivo, el BPA plasmático se evaluó al inicio y 3 meses después del cambio
del poliefrona libre de BPA basal a dializadores de polisulfona que contenían BPA (n = 31), o
de dializadores de polisulfona basales a poliefrona (n = 27) en pacientes con OL-HDF. Los
resultados se compararon con un estudio previo sobre hemodiálisis convencional.

Resultados
Los pacientes con OL-HDF presentaron una BPA plasmática menor que los de la hemodiálisis
convencional (12,12 ± 15,91 frente a 64,55 ± 93,8 ng / mL) y ambos fueron varias veces más altos
que los controles sanos (<2 ng / ml). Sin embargo, esto fue influenciado por la membrana de
diálisis. Así, el BPA basal fue de 8,79 ± 7,97 ng / ml en pacientes dializados ≥6 meses con
polinefrona frente a 23,42 ± 20,38 ng / ml con polisulfona. Durante la primera sesión única de
OL-HDF con la membrana de polinefrona, el BPA disminuyó en el grupo de polisulfona a
polinefrona (antes de la diálisis 23,42 ± 20,38 ng / ml a la post-diálisis 6,44 ± 10,77 ng / ml,
p <0,01), pero se mantuvo sin cambios en pacientes con polinefrona a polisulfona. Después de
3 meses con polisulfona, los niveles de BPA subieron significativamente de 8,79 ± 7,97 a 11,02
± 16,17 ng / mL en el grupo polinefrona a polisulfona, mientras que disminuyeron 51% en
el grupo polisulfona a polinefrona (p <0,01).
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Conclusiones
La reducción óptima de los niveles de BPA se logra utilizando OL-HDF con membranas de
dializador sin BPA. Los intentos de optimizar el aclaramiento neto de BPA en el OL-HDF se
justifican por los niveles plasmáticos más altos de BPA plasmática en comparación con controles
sanos.
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Introducción
Durante la sesión de hemodiálisis (HD) se ha descrito una ↓PaO2 y ↓PaCO2. El centro
respiratorio, especialmente sensible a la ↓PaCO2 responde con hipoventilación que puede
agravar esta hipoxemia.
En pacientes en HD, la medida de la saturación de oxígeno mediante pulsioximetría guarda una
correlación estrecha con la PaO2 extraída de una fístula arteriovenosa (FAV) normofuncionante.
La mayoría de las publicaciones sobre equilibrio ácido-base se limitan a la medida de CO2
total en plasma, no haciendo referencia a los cambios en el pH ni la respuesta ventilatoria.

Objetivo
Comparar los cambios gasométricos determinados mediante capnografía y con gasometría
extraída de la FAV en pacientes en HD crónica y el efecto de la técnica sobre los mismos.

Material y métodos
Estudio prospectivo, observacional, transversal en pacientes adultos en HD crónica, de los que
se recogieron datos demográficos, analíticos, gasométricos:
Saturación de oxígeno (SpO2) y el dióxido de carbono espiratorio final (EtCO2), pre-
hemodiálisis, 1ª, 2ª, 3ª horas y al finalizar la HD mediante capnografía: Capnógrafo modelo
Lifesense®.
Gasometría extraída de FAV durante la sesión de HD basal, a la 1ª hora y post-HD.
Criterios de inclusión: Ser mayor de 18 años de edad, llevar en tratamiento con hemodiálisis
mediante FAV normofuncionante (flujo> 300 ml/min), tiempo ≥3 meses y firmar el
consentimiento informado.
Criterios de exclusión: portadores de catéter venoso temporal o permanente.

Resultados:
15 pacientes (4♂/11♀), edad: 71,2(22)años, Flujo sanguíneo: 369(21,2)ml/min, técnica:
HD/HDF: 4/11, acetato/citrato: 11/4, concentración bicarbonato en el líquido de diálisis:
30,4(1,1)[30-34]mmol/L.
Se realizaron 45 gasometrías y 60 capnografías. La concordancia de la SpO2 entre gasometría
y capnografía fue mala en el brazo de la FAV (p=0.405) y buena en el contralateral (p=0.007),
no encontrando diferencias según la localización de las FAV (radiocefálicas:6(40%) vs
humerocefálicas o húmerobasílicas:9(60%)).
Encontramos diferencias estadísticamente significativas (p<0.05) en las mediciones
gasométricas en el tiempo: pH (pre:7,37(0,04) vs post:7,45(0,03)); bicarbonato (pre:22,7(2) vs
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post:26,9(3,4)) y exceso de base (preHD:-2,3(2,5) vs postHD:+2,2(1,7)). No encontramos
diferencias en pO2, SpO2 ni EtCO2. No hemos encontrado episodios de hipoxemia ni
hipocapnia desarrollados durante la sesión de HD.

Conclusión:
La medida de la SpO2 de los pacientes en HD debe realizarse en el brazo contralateral a la FAV.
La ausencia de episodios de hipoxemia e hipocapnia durante la sesión de HD, probablemente se
deba a la biocompatibilidad de los dializadores utilizados, baja concentración de acetato y al
ajuste individualizado de la concentración de bicarbonato en el líquido de diálisis.
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Introducción
La patología vascular es una de las más importantes en los pacientes en hemodiálisis (HD) y
la principal causa de muerte. El objetivo de este estudio ha sido analizar el primer ingreso por
causa vascular (CV) incluyendo: cardiopatía isquémica, ictus y patología vascular periférica y los
factores asociados.

Material y métodos
Hemos estudiado 879 pacientes en HD desde el 1/01/2000 hasta el 31/12/2016. El número de
pacientes ingresados por CV es 160 (18,2%). Las variables analizadas han sido: edad al inicio
de HD, el centro de HD, sexo, índice de comorbilidad de Charlson (ICCH), antecedentes de
cardiopatía isquémica, ictus, cáncer; tipo de acceso vascular al inicio y final; niveles de:
hemoglobina, ferritina, albúmina, dosis de EPO y de hierro IV, las cifras de tensión arterial pre
y post-hemodiálisis, peso seco y dosis de ultrafiltración por sesión. Se ha realizado un estudio
univariante, un estudio de regresión y análisis de supervivencia.

Resultados
Tabla adjunta. El estudio de regresión muestra como factores asociados a ingresos por
CV: diabetes mellitus (p=0,000, OR: 1,890, IC95%: 1,328 a 2,689), cardiopatía isquémica
(p=0,002, OR: 1,886, IC95%: 1,256 a 2,833), ictus (p=0,003, OR: 2,120, IC95%: 1,295 a
3,471),  ICCH al inicio (p=0,011 OR:1,866 IC95%:1,156 a 3,012), el
acceso vascular al final: catéter o fístula protésica frente a fístula nativa (p=0,023 OR:1,787
IC95%:1,083 a 2,948), los niveles de ferritina (p=0,004, OR: 1,721, IC95%: 1,190 a 2,490). La
supervivencia de los pacientes ingresados por CV es menor, de media 57,06 años (p=0,002
IC95%: 47,36 a 66,76 años) frente a los 76,06 años (IC95%: 68,26 a 83,87 años) de los
pacientes que no ingresan.

Conclusiones
Los factores asociados a ingresos por CV son: ICCH elevado al comenzar HD, antecedente
previos de cardiopatía isquémica o ictus, niveles elevados de ferritina y FAV protésica o catéter.
La mortalidad asociada es elevada.
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Factores asociados a ingresos vasculares

                                                     CV-No719                             CV-Si160                Significación
Edad (años)                             64,10 (15,35)                         67,13 (14,02)                     0,022
Charlson al inicio (sin edad)    3,78 (1,79)                             3,08 (1,75)                       0,000
Sexo                                                                                                                                 0,72
     Hombres                                    82,14%                                   17,86%                              
     Mujeres                                       81,2%                                     18,8%                               
Centro                                                                                                                              0,55
     Hospital                                     81,04%                                   18,96%                              
     Extrahospitalario                       82,57%                                   17,43%                              
Ictus al inicio                                16,71%                                   31,46%                         0.0006
Cardiopatía Isquémicaal inicio     16%                                        28%                           0,0002
Tumor al inicio                               17%                                        23,2                              0,27
Diabetes                                        14,13%                                   24,13%                          0,000
AV inicio
     FAV nativa                                 83,54%                                     16,48                                
     FAV protésica                            73,47%                                   26,53%                            0,2
     Catéter                                       81,52%                                   18,48%                              
AV final
     FAV nativa                                   84%                                     15,98%                              
     FAV protésica                            71,68%                                   28,31%                          0,009
     Catéter                                       82,31%                                   17,68%                              
Ferritina (ng/ml)                        395 (212)                              461,9 (219)                     0,0005
Albumina (g/dl)                         3,66 (0,45)                             3,56 (0,45)                       0,001
Hemoglobina (g/dl)                  11,31 (1,31)                              11,29 (1)                          0,91
Peso seco                                    64,9 (15,7)                            63,4 (14,47)                        0,6
Ultrafiltración                         1,69 (1) litros                      1,94 (1,27) litros                   0,51
TAS/TAD pre                 127 (20,9) /71.74 (19,72)     126 (21,1) / 69,19 (17,19)        0,67/0,44
TAS/TAD post                     123 (25) / 68 (10,9               126 (26) / 68 (10,7)             0,46/0,79
EPO/Sesión (mg)                     3340 (2300)                           3540 (3000)                        0,5
Fe IV/Sesión (mg)                        3 (2,2)                                   3,4 (3,2)                          0,32
Éxitus                                           37,55%                                   70,63%                       0,00000

Las variables cuantitativas se expresan como media y desviación estándar. Las cualitativas como porcentajes
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Introducción
La disfunción sexual es frecuente en pacientes en diálisis. Existen pocos estudios sobre factores
asociados a ésta en terapia renal sustitutiva. Diseñamos un estudio transversal comparando
sujetos en diálisis domiciliaria (DD) y en centro (DC) analizando posibles variables médicas
y psicosociales relacionadas con disfunción sexual en ambos grupos.

Material y métodos
Se recopilaron parámetros clínicos y analíticos y se repartió una encuesta anónima incluyendo:
Escala de Ansiedad y Depresión Hospitalaria (HADS), Índice de Función Sexual Femenina
(FSFI), Índice Internacional de Disfunción Eréctil (IIFE) y medidas de autoinforme (ad-hoc)
sobre la influencia de la diálisis en la esfera sexual.

Resultados
Se incluyeron 67 pacientes, un 65,7% de diálisis domiciliaria (38 pacientes de diálisis peritoneal
y 6 de hemodiálisis domiciliaria) y el resto de centro asistencial (hemodiálisis). No hubo
diferencias en edad media entre ambos grupos, ni en prevalencia de hipertensión, diabetes,
vasculopatía periférica, ansiedad, depresión o índice de Charlson, aunque sí en tiempo en
diálisis (p = 0,049), siendo de mayor rango en DC (40,5 vs 30,6 meses).
El 70,5% de pacientes en DD eran activos sexualmente, frente al 43,5% en DC (p = 0,035). De
entre los sexualmente activos, un 58% tenía disfunción sexual en el primer grupo, frente
al 66,7% en el segundo, sin diferencias significativas. Obtienen mejores puntuaciones en
disfunción orgásmica (p = 0,031) y en satisfacción sexual (p = 0,04) los varones de DD
frente a los de DC, sin diferencias en deseo sexual, satisfacción global o disfunción eréctil.
No se encuentran diferencias entre hombres en hemodiálisis y en diálisis peritoneal. El grado
de disfunción sexual tampoco difiere entre las mujeres de ambas modalidades.
La mayoría de pacientes no percibe la pauta de diálisis, ni ser portador de catéter o fístula
arteriovenosa como un impedimento en su ámbito sexual. Sin embargo, hasta un 48,65%
en domicilio refiere empeoramiento de las relaciones desde su entrada en la misma frente al
25,93% de los de DC (p = 0,017). El 97,7% en DD demanda más información médica sobre
cómo influye la diálisis en la vida sexual, frente al 69,4% en DC.

Conclusiones
Son sexualmente más activos los pacientes en DD. Los varones de este grupo presentan
mayores tasas de satisfacción sexual y menor disfunción orgásmica que los de DC. Un
elevado porcentaje de sujetos en ambas técnicas demanda más información médica sobre cómo
influye la diálisis en la vida sexual.
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Introducción
La retención de fosfato (P) del enfermo renal se relaciona con envejecimiento vascular
acelerado y mortalidad cardiovascular siendo su tratamiento un objetivo fundamental en el
manejo de dicho paciente. La preservación de función renal residual mejora el control del
fosfato.

Hipótesis
Implementar estrategias de preservar función renal residual en DP mejora el control de
fosfatemia.

Objetivo
Evaluar función renal residual y esfuerzo fosfatúrico persistente en pacientes en DP, y su relación
con control de P.

Material y métodos
Pacientes que inician DP bajo protocolo de tratamiento con diuréticos y/o bloqueantes del
sistema renina angiotensina (BSRAA) de nuestra unidad de DP (n=30) al inicio y a los 6
meses. Valoración de función renal residual, reabsorción tubular de fosfato (RTP), y
tratamiento con captores del fósforo. Valoración de promedios de muestras relacionadas con t-
student.

Resultados (Tabla)
DPA/DPCA 15/15 pacientes. 22/30 pacientes tratados con ambos tratamientos.

N=30 pacientes                     Inicial                                        Final                                      p
Diuresis                                2060 ml                                       1704 ml                                   <0.1
Filtrado glom.                   6.58 ml/min                                5.61 ml/min                                <0.1
Fosfatemia                         5.28 mg/dL                                 4.33 mg/dL                               <0.05
RTP                                       44.06%                                        42.11%                                    n.s.
%P>5.5 mg/dL                    9/30 30%                                    3/30 10%                                 <0.05
%captores P                      22/30 73.3%                                 24/30 80%                                 0<1

Conclusiones
1.- La utilización de diuréticos y BSRAA ayudan a preservar la función renal residual de los

pacientes en DP
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2.- A pesar de la reducción de albuminuria se mantiene el esfuerzo fosfatúrico con RTP
disminuidas

3.- El uso de captores del fósforo se incrementa en DP aunque de forma poco significativa con
respecto al inicio de DP, manteniendo a casi todos los pacientes en monoterapia

4.- Mantener una eficacia dialítica adecuada con una técnica continua como la DP contribuye
a un mejor control de fosfatemia

5.- Preservar la función renal residual constituye una estrategia fundamental para el buen
control de fosfatemia en pacientes en DP, por lo que es obligado implementar estrategias en
este sentido con diuréticos y/o BSRAA

6.- El tamaño de la muestra obliga a corroborar estos datos con mayor significación estadística
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Introducción
El control de la fosforemia de los pacientes en diálisis (hemodiálisis HD y diálisis peritoneal DP)
es fundamental para reducir el riesgo cardiovascular. La necesidad del uso de captores del
fósforo y su cumplimiento terapeútico es imprescindible para mantener un adecuado estado de
nutrición proteica en estos pacientes.

Objetivos
Valorar el impacto de la prescriopción del nuevo captor sucroférrico en los pacientes de
nuestra unidad de diálisis: HD y DP.

Material y métodos
Pacientes de HD y DP que inician tratamiento con oxihidróxido sucroférrico en práctica clínica
habitual, con valoración del metabolismo Ca*P al inicio y al mes de tratamiento con valoración
comparativa de promedios mediante t-student, y revisión en la historia clínica.

Resultados (Tabla)
De 17 pacientes tratados solo se retiró por mala tolerancia a un paciente. La dosis promedio
fue de 500 mg dos veces al día. Se adjunta tabla de analíticas promedio:

N=16 pacientes                      Inicio                                       Final                                             p
Fosforemia                        5.86 mg/dL                             4.34 mg/dL                                    <0.05
Calcemia                            8.69 mg/dL                             8.92 mg/dL                                      n.s.
PTH                                  614.7 pg/mL                           483.5 pg/mL                                     n.s.
Albuminemia                      3.42 g/dL                               3.369 g/dL                                      n.s.
Ferritina                             277 ng/mL                              289 ng/mL                                      n.s.

Conclusiones
1.- La introducción de captores del fósforo con contenido férrico mejoran de forma significativa

el control de fosforemia
2.- Dicha mejora de control de fosforemia incide en la mejora de control de hiperparatiroidismo

secundario sin afectar al control de calcemia
3.- No se aprecian cambios en los depósitos de hierro al utilizar estos captores de contenido

férrico
4.- El cumplimiento terapeútico en el primer mes parece excelente, con una tasa muy baja de

abandono por efectos secundarios

P
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5.- La tolerancia oral es buena, con escasa incidencia en el ritmo intestinal tanto en pacientes en
HD como en DP

6.- El porcentaje de pacientes que alcanzan el objetivo de fosforemia en monoterapia es
elevado, especialmente en DP

7.- Se precisan muestras más amplias y tiempo más prolongado de seguimiento para
verificar si estos efectos iniciales se mantiene en el tiempo.



2017 XIII REUNIÓN de la Sociedad Madrileña de Nefrología
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en pacientes en diálisis peritoneal
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Hospital Universitario de Getafe. Universidad Europea de Madrid
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Introducción
En los pacientes sometidos a diálisis peritoneal (DP), la presencia de función renal residual se
considera clave para proporcionar diálisis adecuada y mejorar el manejo de sobrecarga hídrica.
Se han abordado diferentes estrategias con el fin de preservar diuresis en estos pacientes.

Objetivo
Valorar la implementación del tratamiento con diuréticos y bloqueantes del sistema renina
angiotensina (BSRAA) para preservar diuresis en las diferentes técnicas de DP.

Material y métodos
Se han estudiado al inicio de DP y a los 6 meses a los 30 pacientes que iniciaron
programa de DP de forma consecutiva desde el inicio del protocolo y que han completado 6
meses en DP, valorando diuresis, función renal residual, y parámetros de uremia como control
de potasio, fósforo y anemia, tanto en pacientes sometidos a diálisis peritoneal continua
ambulatoria (DPCA) como a pacientes en diálisis peritoneal automática (DPA). Se
compararon promedios relacionados mediante t-student

Resultados (Tabla)
Se trataron 22 pacientes con ambos tratamientos y el resto con al menos uno de ellos según
tolerancia. DPA/DPCA 15/15 pacientes.
N=30 pacientes                            Inicial                                    Final                                    p
Diuresis                                          2060                                       1704                                    <0.1
%diuresis<1000ml                    1/30 3.33%                             3*/30 10%                              <0.05
Filtrado glom.                          6.58 ml/min                           5.61 ml/min                              <0.1
Albuminuria                                1500 mg                                  966 mg                                 <0.05
Hb                                                 11 g/dL                               12.06 g/dL                              <0.1
K                                                5.14 mg/dL                           4.41 mg/dL                              <0.1
Urea                                         197.4 mg/dL                         150.8 mg/dL                            <0.05
*Todos en DPA

Conclusiones
1.- La diuresis residual se conserva de forma satisfactoria tanto en DPA como en DPCA,

aunque es más favorable la DPCA.

P
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2.- El filtrado glomerular se mantiene similar en ambas modalidades.
3.- Se aprecia un mejor control de kaliemia incluso en los pacientes tratados con BSRAA

como efecto de eficacia dialítica, sin hipokaliemia en los tratados con diuréticos
4.- La anemia está bien controlada con dosis de EPO bajas, con dosis única semanal en la

mayoría de los casos
5.- Aunque el tamaño de la muestra es pequeño, confirma el beneficio del uso del diuréticos

y de BSRAA en pacientes sometidos a DP según tolerancia a los mismos.
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Introducción
La sarcopenia, definida como pérdida de masa muscular y alteración en la función de la
misma (contractilidad y fuerza), es una patología muy prevalente en los pacientes con
enfermedad renal crónica en hemodiálisis. Los mecanismos implicados en el desarrollo de la
sarcopenia no se conocen bien, aunque se sabe que la miostatina, una mioquina de 25.0 kDa,
inhibe el crecimiento del músculo esquelético.

Objetivo
Evaluar si el tratamiento con hemodiálisis durante 2 años influye sobre la sarcopenia, y
sobre los mecanismos implicados en ella, concretamente, sobre la producción de miostatina.

Material y métodos
Se incluyeron un total de 25 pacientes en hemodiálisis en los que se midieron diferentes
parámetros analíticos y antropométricos, incluyendo niveles de miostatina en suero, previos a una
sesión intermedia de diálisis, basalmente y tras dos años de seguimiento; masa muscular
cuantificada por bioimpedancia y fuerza medida por dinamometría. Se utilizó el programa
estadístico SPSS para analizar los datos, considerándose significativa una p<0,05.

Resultados
De los 25 pacientes incluidos, un total de 9 pacientes (36%) presentaron sarcopenia al inicio
del estudio, manteniéndose esta proporción sin cambios significativos, con 8 de 25 pacientes
(33%) , (p=0,1), a los 2 años. Tampoco se encontraron diferencias significativas en los niveles
de miostatina y en la masa muscular medida por bioimpedancia, con medias de 2393 ± 1494
pg/ml al inicio y 2299 ± 1611 pg/ml tras 2 años de seguimiento (p=0.81); y 11.2 kg/m2 al inicio
y 11.1 kg/m2 (p=0.9), respectivamente. Por el contrario, sí se objetivaron diferencias
significativas (p=0.02) en la fuerza medida por dinamometría, siendo de 21.4 ± 9.2 kg al inicio
y 17.4 ± 9.7 kg a los dos años.

Conclusiones
A pesar de no objetivarse diferencias significativas en el porcentaje de pacientes
sarcopénicos, los niveles de miostatina y la masa muscular durante el seguimiento, sí se
observó una disminución de la fuerza medida por dinamometría tras dos años de
tratamiento con hemodiálisis. Este hecho sugiere la presencia de otros factores añadidos que
pudieran estar relacionados con la enfermedad renal crónica, responsables del descenso de la
fuerza en estos pacientes.

P
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Introducción
La atención sanitaria de pacientes con enfermedad renal crónica bajo tratamiento
conservador plantea con gran frecuencia problemas asistenciales de difícil solución. En muchos
casos se trata de enfermos añosos, con dificultad de movilidad, en los que los desplazamientos
al centro hospitalario suponen una gran dificultad. A finales del año 2011 iniciamos un
programa basado en la asistencia y control de estos enfermos por los equipos de Atención
Primaria bajo la coordinación de la Unidad de Cuidados Paliativos y del Servicio de Nefrología.

Material y Métodos
A los pacientes con enfermedad renal crónica avanzada que han elegido tratamiento
conservador, se les ofrece la posibilidad de recibir una asistencia domiciliaria coordinada por la
Unidad de Cuidados Paliativos hospitalaria.

Resultados
Desde 1-enero-2012 hasta 31-diciembre-2016 se incluyeron 147 en este programa (85 varones y
62 mujeres, edad media 81 años (rango 55-94). Valorados por el índice de Barthel, el 30%
de los enfermos tenía un grado de dependencia grave o total. La media del índice de
comorbilidad de Charlson sin edad era de 5,1, y el filtrado glomerular en el momento de
inclusión en el programa era de 12,4 + 5,8 ml/min.
El tiempo total de evolución (hasta el fallecimiento o cierre del estudio a 31/12/2016) fue de 288
+ 302 días (mediana 204 días). Durante este periodo de seguimiento, 48 enfermos (33%) no
acudieron al Servicio de Urgencias del Hospital, y el 67% restantes (99 enfermos) acudieron
a urgencias una media 2.4 ± 2.1 veces (1-13), que representa una visita a urgencias por cada 181
días/enfermo.
El 49% (72 pacientes) no precisó ningún ingreso hospitalario, y el 51% (75 pacientes) requirió
una media 1,7 ± 1,3 (1-8) ingresos hospitalarios que representa un ingreso por cada 250
días/enfermo. El 55% (65) de los ingresos se realizó en el servicio de Nefrología.
Fallecieron 118 de los 147 enfermos (80%) tras un tiempo medio de seguimiento en el programa
de 232 días, de los cuales, 46 (39%) fallecieron en su domicilio.

Conclusiones
Los pacientes con ERC avanzada no candidatos a diálisis pueden ser controlados en su
domicilio por Atención Primaria, con el soporte de la Unidad de Cuidados Paliativos y del
Servicio de Nefrología. En la mitad de los casos no requieren acudir a urgencias ni ingresar en
el hospital.

P
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Estudio preliminar comparativo de punción de Fístulas
Arteriovenosas para hemodiálisis mediante
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Introducción
Las guías actuales recomiendan como mejor acceso vascular (AV) para hemodiálisis (HD) la
fístula arteriovenosa (FAV) nativa. Un AV adecuado es fundamental para conseguir una
HD de calidad. El traumatismo de la FAV causado por el uso de agujas estándar (AE), por
la punción o por los movimientos/flexiones del brazo durante la diálisis, puede disminuir la
longevidad de la misma. El “AngioCath” (AC) es un dispositivo de punción de FAV
diseñado para minimizar las complicaciones de la punción en HD.

Materiales y métodos
Fueron seleccionados pacientes con FAV nativa con al menos 3 meses de funcionalidad.
Se compararon las prestaciones de las AE y los AC a través de las presiones arteriales (PA),
las presiones venosas (PV), los flujos de bomba (Qb), el Kt/V, el dolor relacionado con las
punciones medido por la escala EVA y los tiempos de hemostasia. Se puncionaron 6 semanas con
AE y otras seis con AC. Se evaluaron resultados a las 12 semanas de seguimiento.

Resultados
Fueron incluidos 9 pacientes, con una edad media de 64 ±6 años mediana de 65 años y rango
de 58-76. Tipo FAV: una radio-cefálica izquierda y otra derecha, seis humero-cefálicas
izquierdas y una humero-mediana izquierda. La antigüedad media de los AV era de 28±15
meses, mediana: 19 meses, rango: 14-52 meses. Las diferencias de PA, PV, Qb, Kt/V y tiempo
de hemostasia se muestran en la tabla adjunta. Respecto a la percepción del dolor mediante la
aplicación de la escala EVA no observamos diferencias significativas, 2,5 vs 2,5.

Conclusiones
Los AC presentan unas prestaciones similares a las agujas convencionales para HD, con una
menor presión pre- bomba y un aparente menor tiempo de hemostasia. Aunque la percepción
del dolor no varía, su menor rigidez puede minimizar las extravasaciones accidentales y ser una
opción para pacientes inquietos o con temblor.

P
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                                                          AE                     AC                  Diferencia         Significación
                                                                                                          porcentual %      estadística (p)
PA (mmHg) 1ª hora de HD       A134 ± 27           A118 ± 27                   11,8                      0,25
PA (mmHg) 2ª hora de HD       A136 ± 25           A125 ± 28                    7,8                       0,43
PA (mmHg) 4ª hora de HD       A140 ± 25           A128 ± 30                    8,1                       0,41
PV (mmHg) 1ª hora de HD        152 ± 31            151 ± 21                  0,007                     0,91
PV (mmHg) 2ª hora de HD        154 ± 31            150 ± 26                   0,02                      0,92
PV (mmHg) 4ª hora de HD        155 ± 32            151 ± 28                   0,02                      0,88
Qb (ml / min)                                   338                     345                         1,8                       0,36
Kt/V                                              1,3 ± 0,28          1,28 ± 0,2                     2                        0,37
Tiempo de medio de                    10,7 ± 1,7           8,9 ± 1,4                     16                      0,016
Heamostasis (min)
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PEl cociente Ferritina/PCR podría ser mejor indicador
del hierro disponible, que la concentración 
de Ferritina en pacientes en Hemodiálisis
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Introducción
Actualmente se utilizan diferentes parámetros bioquímicos para ajustar la dosis de hierro en
pacientes con anemia en hemodiálisis, aunque no se dispone de un marcador ideal. Algunos de
los parámetros más utilizados se modifican en situaciones de inflamación, algo que es muy común
en los pacientes en hemodiálisis.

Los objetivos de este estudio fueron
Comparar parámetros habitualmente utilizados para ajustar la dosis de hierro en
hemodiálisis en pacientes inflamados respecto a pacientes con menor grado de inflamación,
para evaluar la influencia del estado inflamatorio sobre estos parámetros.
Analizar el cociente Ferritina/PCR como posible marcador de hierro disponible en una
muestra de pacientes en hemodiálisis.

Material y métodos
Estudio retrospectivo de 64 pacientes en hemodiálisis, durante un periodo de seguimiento de
26 meses, en los que se recogieron al final del periodo de seguimiento parámetros
bioquímicos (hierro plasmático, transferrina, IST, ferritina, PCR) y mortalidad. Se comparó
el perfil bioquímico de los pacientes que fallecieron con el resto. Se analizó la asociación de los
parámetros analizados entre sí.

Resultados
De los 64 pacientes estudiados, 13 fallecieron al final del seguimiento. En los pacientes que
fallecieron, la ferritina (1614 ±815 frente a 956 ± 525, p=0,001), la PCR (46 ±13 frente a 16 ±
20, p=0,001) y el IST (42 ± 24 frente a 28 ± 11, p=0,02) fueron significativamente más elevados,
la transferrina estaba disminuida (137 ± 19 frente a 176 ± 31, p<0,001) y no se observaron
cambios en el hierro plasmático (63 ± 42 frente a 61 ± 26, p=0,7). En el análisis global de todos
los pacientes, la ferritina no se correlacionó con el hierro plasmático (Correlación de
Pearson 0,1 con p=0,1), pero si el cociente Ferritina /PCR (Correlación de Pearson 0,3 con
p=0,016).La ferritina y PCR se correlacionaron entre sí (Correlación de Pearson 0,4 con
p=0,01).

Conclusiones
La ferritina y el IST, parámetros habitualmente utilizados para ajustar el tratamiento con
hierro en pacientes en hemodiálisis, se elevan en situaciones de inflamación, lo que interfiere en
su utilidad como marcadores de hierro. En estos pacientes, el IST se elevó a expensas de
una disminución en la transferrina, sin cambios en el hierro plasmático. Al intentar obviar
la influencia de la inflamación sobre la ferritina, con el cociente ferritina/PCR, se consiguió
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mejorar la correlación con el hierro plasmático. Como consecuencia, el cociente ferritina/PCR
podría ser mejor indicador del hierro disponible que la propia ferritina en estos pacientes.
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Introducción
La dosis de hemodiálisis prescrita puede diferir respecto a la dosis que reciben en realidad
los pacientes. Los sistemas de tecnología de la información en tiempo real conectados a los
monitores de hemodiálisis pueden ayudar a optimizar el tratamiento administrado, y en
consecuencia, mejorar la morbimortalidad de nuestros pacientes.

Material y métodos
Hemos analizado de manera retrospectiva datos de 9522 sesiones de hemodiálisis, que
corresponden a 85 pacientes estables en hemodiálisis desde 1 de enero a 31 de diciembre
de 2015. Excluimos los pacientes transeúntes y aquellos que no mantenían un esquema de
diálisis constante.
Utilizamos monitores de diálisis FMC-5008 conectados con el interfaz Therapy Monitor y
TSS (FMC). Analizamos datos demográficos de los pacientes, datos de dosis prescrita, y
parámetros de progreso de progreso de tratamiento intradiálisis (parámetros de acceso
vascular, presión arterial, alarmas), a la vez que dosis de diálisis realmente administrada
(KT, volumen de convección).

Resultados
Cada paciente recibía de media 143 sesiones de diálisis [32-192], con una duración de 3h46
min [3:30-4:30] Observamos una desviación media del tiempo de diálisis prescrito y el
administrado de 9.01 minutos (1.1-28 min). Para el 15.5 % de los pacientes esta disminución
de tiempo suponía una reducción mayor a 10 minutos del tiempo total de su prescripción en más
de un 20 % de las sesiones anuales.

Además, esto implicaba una no consecución del objetivo de dosis para un 78.5 % de este
subgrupo de pacientes (RR1.98 p< 0.05).
Estos pacientes con mayor frecuencia tenían catéter venoso central como acceso vascular,
eran más añosos y tenían un Índice de Charlson mayor.

Conclusión
La dosis que efectivamente reciben nuestros pacientes es menor que la prescrita. En
nuestra experiencia los pacientes con catéter venoso central, de mayor edad y con mayor
comorbilidad asociada se encuentran en mayor riesgo de no llegar a recibir la dosis requerida.
Las tecnologías de la información, acopladas en tiempo real a los monitores de diálisis facilitan
la detección de estas discordancias. Con ello es posible implementar medidas correctoras en la
terapia con mayor prontiud, sin tener que esperar a la revisión mensual.
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69Evaluación del sellado de mantenimiento en catéteres
tunelizados para Hemodiálisis Crónica
desde su implantación, con dosis bajas

de Heparina (20 UI/ml)
J.L. Merino, L. Caserta, J. López, B. Bueno, P. Domínguez,

R. Rodríguez, G. Tirado, V. Paraíso
Sección de Nefrología. Hospital Univ. del Henares. Coslada. Madrid

Introducción
Los catéteres tunelizados (CT) para hemodiálisis (HD) son necesarios. Mantener una
idónea permeabilidad es crucial para una buena dosis de diálisis. Existen diferentes formas
de intentar asegurar dicha permeabilidad pero, hasta ahora, no hay ninguna evidencia
concluyente. En nuestra unidad planteamos dosis bajas de heparina para el sellado de los CT.
Este tipo de sellado puede ser una opción válida y segura. Mostramos nuestra experiencia del
sellado con heparina a dosis bajas, 20 UI/ml (Fibrilin ©).

Material y métodos
Ante un nuevo CT para HD se planteaba sellado con heparina a dosis bajas. Fueron criterios de
exclusión pacientes con más de un CT implantado previamente, catéteres no tunelizados o
pacientes con alteraciones de la coagulación o fenómenos protrombóticos. El sellado se hacía al
finalizar la primera sesión de HD.

Resultados
Fueron incluidos 18 pacientes, con una edad media de 60,8±14 años. Seis mujeres y doce
varones, todos con un CT yugular derecho, modelo JetMedical©. El total de días con CT fue
de 3531, con una media de 196±129 días de CT, hasta la fecha actual. Se han registrado un total
de 1169 sesiones de HD, una media de 65±44. De los 18 CT, 12 mantuvieron sellado con
Fibrilin© en todo momento (67 %). De éstos, 6 permanecen en uso. Respecto a los otros 6, 4
fueron retirados por FAV funcionante, 1 por conversión a diálisis peritoneal y otro por exitus.
En los seis CT que no siguieron con Fibrilin© (33%), el principal motivo de cambio de sellado
fue disfunción. Cinco siguen en uso y uno fue retirado por FAV funcionante. La media de la
presión arterial inicial a primera hora fue: 161±21 vs 170±25 al finalizar el estudio (p<0,01). La
media de la presión arterial inicial en la cuarta hora de diálisis fue: 171±19 vs 175±25 al
finalizar el estudio (p=0,09). La media de la presión venosa inicial a primera hora fue: 172±24 vs
180±22 al finalizar el estudio (p=0,01), la media de la presión venosa inicial a cuarta hora de
HD fue: 177±22 vs 178±22 al finalizar el estudio (p=0,1). La media de flujo (Qb) inicial al final
de la HD fue: 300±15 vs 300±13 al finalizar el estudio (p=0,3).

Conclusiones
El sellado con dosis bajas de heparina para CT incidentes permite una adecuada
permeabilidad en un porcentaje elevado de los mismos. Su aplicación de forma rutinaria puede
ser una alternativa válida.
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70Hiperlactatemia con Hemodiálisis Domiciliaria NxStage

P. de Sequera Ortiz, R. Pérez García, M. Albalate Ramón,
M. T. Jaldo Rodríguez,C. Merino Bueno1, R. Alcázar Arroyo,

C. Ruiz Caro, E. Corchete Prats, M. Ortega Díaz,
M. Puerta Carretero

S. Nefrología. Hospital Universitario Infanta Leonor. Madrid
1Hospital Universitario Central de Asturias de Oviedo

La hemodiálisis domiciliaria (HDD) con el Sistema One de NxStage ofrece una tecnología más
sencilla para llevar a cabo este tratamiento. Para evitar la precipitación de las sales utiliza
como ácido el lactato (C3H5O3-) en lugar de acetato o citrato, y al igual que estos se
convierte en bicarbonato, en proporción 1:1 principalmente a través del hígado.

El LD de NxStage se comercializa en dos formulaciones de tampón de lactato: 40 y 45 mEq/l.
No existe una norma definida sobre qué formulación debería utilizar un paciente, pero según
reza en el manual NxStage, si el paciente presenta en HD convencional un bicarbonato
plasmático >24 mEq/l debería utilizarse la formulación de 40, y si es ≤20 mEq/l, la de 45 mEq/l.

Los únicos datos que conocemos sobre las concentraciones de lactato con Nxstage fueron
presentados como póster en el Congreso Anual de la Sociedad Americana de Nefrología en
2004*, y pusieron de manifiesto que la elevación de lactato al final del tratamiento es
moderada (3,48±1,35), normalizándose una hora después. Describimos la evolución de la
concentración de lactato y bicarbonato en dos pacientes: paciente1 (azul) con concentración
de lactato de 45 mEq/l y paciente 2 (rojo) con 40 mEq/l.

Encontramos una concentración de lactato al final del tratamiento muy superior a la
descrita y una conversión prolongada a bicarbonato hasta al menos 3 horas después de finalizar
la sesión.

No se conoce el efecto de estas elevaciones transitorias de lactato.

Llamamos la atención sobre la necesidad de realizar análisis horas después de finalizar el
tratamiento, para una correcta individualización y prescripción de la HDD con NxStage, y de
la necesidad de estudios sobre el metabolismo del lactato en HD.

*Moran J, Dos S, Leypold JK, Friederichs G. Lactate dialysate requirements in short
hemodialysis therapies. Presentado como póster en ASN 2004



XIII REUNIÓN de la Sociedad Madrileña de Nefrología

200



2017 XIII REUNIÓN de la Sociedad Madrileña de Nefrología

PEl acetato de megestrol aumenta la masa muscular
en pacientes en Hemodiálisis con Anorexia

E. Casillas Sagrado, M. Fernández-Lucas, M. Díaz,
N. Rodríguez-Mendiola,  G. Ruíz-Roso, L. Blanco,

C. Chediak, JL. Teruel, F. Liaño
Servicio de Nefrología, Hospital Ramón y Cajal, Madrid

201

71

Introducción
El Acetato de Megestrol es un estimulante del apetito que ha demostrado su utilidad para
el tratamiento de la anorexia en los pacientes de hemodiálisis. El objetivo del estudio es
determinar el efecto del acetato de megestrol en el estado nutricional y la composición corporal
de estos pacientes.

Pacientes y Métodos
Estudio observacional de intervención en 9 pacientes de HD que presentaban anorexia
determinada según una escala Likert (varones: 44,4%, rango edad : 40-80 años). Recibieron
una dosis diaria de 160 mg de acetato de megestrol durante una media de 6,5 meses (rango
2- 12 meses). Se determinaron medidas antropométricas, parámetros bioquímicos y de
análisis de la composición corporal por bioimpedancia eléctrica (EFG, Akern, SRL), antes
(V0) y después del tratamiento (V1).

Resultados
El periodo de seguimiento fue 6.5± 3.8 meses. Los datos post-intervención comparados con los
basales mostraron diferencias significativas en el peso seco (V1: 61.7±13.7 vs. V0: 56.7±11.2; p=
0.009), el agua corporal intracelular (V1: 56.5±5 vs. V0: 49.9±5; p=0.01), la masa celular
(kg) (V1: 25±7.5 vs. V0: 21.3±6.1; p= 0.025), y la masa muscular (V1: 30.8±8.9 vs. V0:
26.7±7.6; p= 0.033), sin encontrar diferencia significativas en la masa grasa. También se
observó un aumento de la tasa de catabolismo proteico (V1: 1.5 vs. V0: 0.97 g/kg /día ; p<0.05),
de las cifras de albúmina y de la creatinina sérica (ambas , p<0.05), post-intervención. No se
observaron cambios en las cifras de fósforo, dosis de diálisis (sp Kt/Vurea) o efectos adversos
relacionados con el tratamiento.

Conclusión
La administración de acetato de megestrol mejora el estado de nutrición-hidratación y se
asocia con un aumento significativo del peso seco, de la masa celular, de la masa muscular y de
la albúmina sérica en pacientes anoréxicos de hemodiálisis sin efectos adversos. Son necesarios
estudios longitudinales que avalen estos hallazgos.
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Introducción
La hiperhomocisteinemia es un factor de riesgo independiente de trombosis venosa y arterial en
pacientes con función renal normal. Los pacientes en hemodiálisis tienen una alta prevalencia de
hiperhomocisteinemia. La disfunción del acceso vascular (AV) constituye una causa principal de
morbimortalidad. El objetivo fue evaluar la influencia de la homocisteína y otros factores en la
disfunción de los catéteres permanentes en pacientes en hemodiálisis.

Métodos
Estudio retrospectivo en todos los pacientes prevalentes en hemodiálisis con perm-cath. Se
recogieron datos demográficos, parámetros analíticos y de eficacia de diálisis, características de
la sesión de hemodiálisis, modalidad de tratamiento y datos sobre disfunción del catéter
(definida como flujo del acceso<300 ml/min, líneas invertidas o necesidad de fibrinolítico),
durante los 3 meses previos. Analizamos las diferencias según los valores de homocisteína.

Resultados
Se incluyeron 34 pacientes, edad media 67±14 años, 58,3%mujeres, 87,5%hipertensos y
66,7%diabéticos. Tiempo en diálisis 71 (6-90)meses, 66,3% en HDF-OL y 33,3% en HDC. El
83,3% presentaba hiperhomocisteinemia y los niveles de homocisteína fueron 26,7±11,4ng/L.
La hemoblobina media fue 11,06±1,52 g/dL, proteínas 6,35±0,71g/dL, albúmina
3,33±0,52g/dL, vitamina B12 321,66±133,83pg/mL. La PCR mediana fue 0,8 (0,2-2,1) y ácido
fólico 3,8 (3,0-6,1). El flujo fue de 343,73±40,30 ml/min y el Kt/V 1,66±0,38.
Encontramos correlación entre los niveles de homocisteína y proteínas totales (0,48, p 0.016).
La disfunción del catéter se asoció a niveles elevados de homocisteína, proteínas, flujo
disminuido del acceso vascular y Kt/V (tabla1). No hallamos diferencias entre los niveles de
homocisteína y las diferentes técnicas (HDC 23,86±15,73 VS HDF 28,12±8,79, pNS).

Conclusión
La hiperhomocisteinemia es frecuente en hemodiálisis e influye en la disfunción del catéter. En
nuestro estudio otros parámetros implicados en el funcionamiento del catéter no han demostrado
asociación. Debido a la compleja relación entre la homocisteína y el fallo del acceso vascular, se
necesitan estudios prospectivos que confirmen estos datos.

                                      Catéter                              Catéter                                   p
                                                   disfuncionante               normofuncionante
                                                            (media±DE)                          (media±DE)
Homocisteína                                 32,78±13                            22,36±7,39                              0,046
Proteínas totales                             6,7±0,67                             6,05±0,61                               0,013
Flujo del acceso vascular                323±42                                358±32                                 0,041
Kt/V                                                1,45±0,21                            1,80±0,41                               0,015
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Antecedentes
La mortalidad en los pacientes en diálisis es 10 a 100 veces mayor que en la población general.
Los niveles basales de PTH sérica y más recientemente, los cambios en estos niveles
(ΔPTH) en el tiempo, se han asociado con mortalidad en diálisis.

Métodos
Exploramos la relación entre el cambio de PTHi (ΔPTHi) durante 1 año con la mortalidad en
el siguiente año en una cohorte prospectiva unicéntrica de pacientes en hemodiálisis que tenían
medianas de niveles de PTHi dentro de los valores basales recomendados por las guías.

Resultados
La mediana de los niveles basales de PTHi fue de 205 (116.5 - 386.1) pg/ml. El ΔPTHi entre los
niveles basales y el calculado al año en 115 pacientes fue 85.2 ± 57.1 pg/ml. Durante el
segundo año de seguimiento, 27 pacientes murieron. El ΔPTHi fue significativamente mayor
en los pacientes que sobrevivieron (+157.30 ± 25.82 pg/ml) que en aquellos que murieron
(+39.03 ± 60.95 pg/ml), mientras que los niveles basales de PTHi no fueron significativamente
diferentes. La mayor mortalidad (48%) correspondió a los pacientes con una disminución en
el ΔPTHi (cuartíl 1 del ΔPTHi, ΔPTHi negativo) y la más bajo (12%) al cuartíl 3 (incremento
en el ΔPTHi de 101-300 pg/ml). En un modelo de regresión logística, el ΔPTHi se asoció con
mortalidad con un odds ratio (OR) de 0.998 (95% IC 0.996-0999, p=0.038). En el análisis
multivariable, el riesgo de mortalidad fue 73% y 88% menor para los pacientes con un ΔPTHi de
+0-100 pg/ml y de +101-300 pg/ml respectivamente, en comparación con aquellos con una
disminución en el ΔPTHi. El OR de mortalidad para una disminución en el ΔPTHi fue de 4.131
(1.515-11.27)(p=0.006).

Conclusiones
En pacientes en hemodiálisis con medianas de niveles basales de PTHi dentro de los rangos
recomendados por las guías, una disminución en el ΔPTHi se asoció con mayor mortalidad. Se
requieren más estudios para entender los mecanismos e implicaciones terapéuticas de esta
observación que constituye un reto para la práctica clínica actual. Palabras clave: Enfermedad
renal crónica, terapia de reemplazo renal, PTH, ERC-EMO, mortalidad
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Introducción
La paratohormona tiene un papel fundamental en el control del metabolismo mineral. Además
es considerada como una toxina urémica al originar daño cardiovascular e influir en la
mortalidad cardiovascular del paciente en diálisis. Existen dos métodos de medición
denominados de 2ª generación o PTH intacta (PTHi) y de 3ª generación o bioPTH (PTHbio).

Objetivo
Evaluar las diferencias en la mortalidad del paciente en diálisis entre ambas formas de medición
de PTH, así como el posible papel pronóstico de su cociente
Métodos: Se incluyeron 145 pacientes en hemodiálisis con un seguimiento de 2 años con
determinación analítica basal y posteriormente de forma anual.

Resultados
21 pacientes fallecieron el primer año y 28 el segundo. No se encontró correlación entre
PTHi, PTHbio y cociente PTbio/PTHi con la mortalidad. Ambas PTH tienen una buena
correlación entre ellas y correlacionan de manera similar con otras moléculas del
metabolismo mineral. Los valores basales de PTH extremos son los de mayor mortalidad.
En la supervivencia por tramos de PTHi (según guías y estudio COSMOS) se observa una
curva en J. A mayor aumento de PTHi el cociente desciende, posiblemente al aumentar los
fragmentos no 1-84. No existe una mayor aproximación pronóstica sobre mortalidad con
PTHbio que con PTHi. No se observan diferencias en el valor predictivo del cociente sobre la
mortalidad. Tampoco hubo diferencias en mortalidad cuando se analiza la progresión del
cociente PTHbio/PTHi.

Conclusiones
No encontramos ventajas en la utilización de PTHbio sobre la PTHi como marcador de
mortalidad. Se deben reevaluar los límites de la PTHbio pues su relación con la PTHi no
es constante. El no conocer esos límites condiciona su utilidad pronóstica.

Palabras clave: hemodiálisis, parathormona, PTH bio, PTH intacta, mortalidad, cardiovascular.
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Durante el año 2014 fueron atendidos en el Hospital 252 pacientes con ERC estadio 5. En
el estudio inicial, se consideró que 147 enfermos (58%) eran candidatos a tratamiento
sustitutivo renal (TSR) y 105 (42%) a tratamiento conservador. Los enfermos con indicación de
tratamiento conservador tenían más edad (82 vs 65, p<0,001) y mayor índice de comorbilidad
de Charlson excluida la edad (5,9 vs 4,7, p<0,001). El motivo por el que se decidió el
tratamiento conservador fue la existencia de una enfermedad grave que condicionaba el
pronóstico a corto plazo en 30 enfermos (28,5%), grado de dependencia y de dificultad para la
movilidad en 30 casos (28,5%), demencia en 6 casos (6%) y decisión del enfermo en 39 casos
(37%).

Para el análisis de supervivencia se consideró como fecha de inicio la primera revisión
realizada en el año 2014 y como fecha final el fallecimiento o a 31/12/2016 (fecha  fin de
seguimiento).

De los 105 enfermos de tratamiento conservador fallecieron 84 (80%). La supervivencia del
grupo tratado conservadoramente fue el 61% a los 6 meses, 45% a los 12 meses, 37% a los 18
meses y del 25% a los 24 meses.

En todos los casos en los que el filtrado glomerular en el momento de fallecimiento era igual o
inferior a 6 ml/min se consideró que la causa de muere fue por uremia, y en los restantes se hizo
valoración individual para considerar la causa de muerte.

Las causas de muerte fueron: uremia (38%), cardiológica (25%), infecciosa (12%), cáncer
(10%), insuficiencia respiratoria (8%) y otras causas (7%). El filtrado glomerular en el momento
del fallecimiento fue de 5,1 ml/min en los enfermos que fallecieron por uremia vs 10,9 ml/min en
los que fallecieron por otra causa (p<0,001).

En los 30 enfermos en las que el motivo de tratamiento conservador fue la coexistencia de una
enfermedad grave, sólo en el 20% la causa de muerte fue la uremia. En los 75 enfermos
restantes en los que la causa de tratamiento conservador fue por otro motivo, en el 46%
fallecieron por uremia (p= 0,048).

Conclusión
La mayoría de los enfermos con ERC en estadio 5 tratados de forma conservadora no
fallecen por uremia. En el 62% de los casos el fallecimiento es debido a otras causas relacionadas
con enfermedades coexistentes.
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Introducción
La ferritina plasmática es un parámetro que habitualmente utilizamos para ajustar la dosis de
hierro en los pacientes en hemodiálisis. Sin embargo, además de ser un marcador de depósitos
de hierro, se comporta como reactante de fase aguda, lo que hace difícil su interpretación
cuando los pacientes están inflamados. Por otro lado, la inflamación es muy frecuente en los
pacientes con ERC en hemodiálisis.

Los objetivos de este estudio fueron:
A)Evaluar si hubo diferencias en los niveles de Ferritina y en la dosis de hierro IV
administrada en relación con la mortalidad. B) Analizar retrospectivamente la relación de la
ferritina con la dosis administrada de hierro IV y con la inflamación en pacientes con ERC en
hemodiálisis.

Material y métodos
Estudio retrospectivo de 64 pacientes de una unidad de hemodiálisis seguidos durante un
tiempo medio de 26 meses, en el que se analizaron el valor medio de ferritina y la dosis media
de hierro IV semanal administrado durante el periodo de seguimiento y su relación con la
mortalidad y la inflamación. Se utilizaron técnicas de estadística paramétrica. Se consideró
significativa una p<0,05.

Resultados
La media de Ferritina durante el periodo de seguimiento fue más elevada en los pacientes que
fallecieron al final del estudio respecto a los que no fallecieron (Ferritina 1472± 480, frente a
1040 ± 503, p=0,007). Sin embargo, la dosis de hierro administrada semanalmente no difirió
entre los pacientes que fallecieron y los que no (Hierro 97 ± 57,9 frente a 95,8 ± 49,5,
p=0,9). Además la Ferritina presentó una correlación positiva con la PCR (Correlación de
Pearson 0,4 con p=0,001). Sin embargo no se encontró correlación entre la dosis de hierro
semanal y la Ferritina (Correlación Pearson -0,07 con p =0,5).

Conclusiones
La ferritina se eleva en situaciones de inflamación, independientemente de la dosis de
hierro administrada. Los niveles de ferritina en este estudio se relacionaron con la inflamación
y con la mortalidad, pero no con la dosis de hierro administrada, por lo que creemos que
utilizar los niveles de ferritina tiene una eficacia limitada para ajustar la dosis de hierro en los
pacientes en hemodiálisis.
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Introducción
La trombosis de la fístula arteriovenosa nativa (FAVn) representa una complicación frecuente
en los pacientes en hemodiálisis. Restablecer la permeabilidad del acceso vascular trombosado
consiguiendo un flujo adecuado para una hemodiálisis efectiva, detectar las posibles causas
subyacentes de trombosis, fundamentalmente estenosis, y proceder a su corrección debe ser el
objetivo fundamental del tratamiento de ésta complicación. Tanto los resultados del tratamiento
quirúrgico como percutáneo han demostrado su efectividad en la recanalización. Sin embargo, no
hay publicaciones en la literatura científica que valoren el masaje de la FAV. Presentamos nuestra
experiencia sobre este tema.

Material y método
Se revisaron las FAVn trombosadas en nuestro hospital durante los años 2000 y 2017, en total
fueron 104 con una tasa de trombosis de 0,05/año. Se produjo sesenta y seis trombosis en FAV
radiocefálica de las cuales se realizó recanalización quirúrgica en 50 pacientes, 8 no se repararon
y ocho se realizó masaje de FAV. Las características de los pacientes con masaje de la FAV se
presentan en la tabla. Se revisaron las variables edad, sexo, supervivencia de la FAV pre y post
masaje, complicaciones, probable causa de la trombosis con fistulografía tras el masaje.

Resultados
Características de los pacientes

Paciente     Sexo          Edad       Edad FAV       CDM              FDM              PDF         Eventoprimario
                                         (años)           (meses)                                                               (meses)
     1          Hombre          56                 61                 No            Sin estenosis           12            FAV trombosada
     2          Hombre          25                  3                  No        Estenosis central       1,4           FAV trombosada
     3          Hombre          49                 56                 No            Sin estenosis           57                  Fallecido
     4           Mujer            36                120                No            Sin estenosis            9             FAV trombosada
     5          Hombre          84                 36                 No            Sin estenosis           18                  Fallecido
     6           Mujer            37                  5                  No            Sin estenosis           14                 Trasplante
     7          Hombre          78                 52                 No         Estenosis + ATP         2             FAV trombosada
     8          Hombre          77                  2                  No            Sin estenosis            2                  Permeable
CDM: Complicaciones después del masaje; FDM: Fistulografía después del masaje;
PDF: Permeabilidad del masaje hasta primer evento

Conclusiones
En nuestra experiencia la práctica del masaje en fístulas radiocefálicas ha sido eficaz y sin
complicaciones como los son el embolismo pulmonar o isquemia aguda; además la
fistulografía posterior debe ser obligatoria para poder evidenciar la causa subyacente y ser
tratada si procede.
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Durante el año 2014 fueron atendidos en el Hospital 252 pacientes con ERC en estadio 5, 105
(42%) optaron por tratamiento conservador. A estos enfermos se les ofreció la posibilidad
de ser incluidos en un programa de seguimiento domiciliario bajo el control del médico de
Atención Primaria y coordinado por la Unidad de Cuidados Paliativos, o continuar el
seguimiento en el Servicio de Nefrología. La mitad de los enfermos (53 pacientes) eligió
Tratamiento Domiciliario (Grupo Estudio) y los 52 enfermo restantes continuaron el
seguimiento en las consultas de Nefrología (Grupo Control).

El periodo de seguimiento fue desde la primera revisión realizada en el año 2014 hasta la fecha
de fallecimiento o hasta el 31/12/2016 que finaliza el periodo de seguimiento.

No se observaron diferencias entre ambos grupos en edad, distribución por género, índice
de comorbilidad de Charlson, prevalencias de nefropatía diabética o de origen vascular, o
movilidad (índice de FAC). Sí que se observaron diferencias en el filtrado glomerular en el
momento de la inclusión (Grupo Estudio: 11,1 ml/min, Grupo Control: 12,6 ml/min, p=0,005)
y en el grado de dependencia (índice de Barthel: dependencia grave o total en el 28% del Grupo
Estudio y 15% en el Grupo Control, p= 0,036). Se consideró la causa de muerte atribuida a la
uremia, si en el momento del fallecimiento, el FG era igual o inferior a 6 ml/min.

La tasa de supervivencia fue similar en ambos grupos (Tabla I), pero la causa de
fallecimiento por uremia fue superior en el Grupo Estudio: 48 % vs 26% en el Grupo Control
(p=0,072).

Conclusión:
En enfermos con ERC estadio 5 de manejo conservador, el seguimiento domiciliario bajo
control de Atención Primaria y Cuidados Paliativos, es una opción válida, con tasas de
supervivencia similares a las observadas a los pacientes seguidos en la Consulta de Nefrología.

Tasa de Supervivencia
                                        Grupo Estudio                                  Grupo Control
                                   Atención Domiciliaria                        Atención Nefrología                         
6 meses                                     64%                                                     65%                                    ns
12 meses                                   42%                                                     48%                                    ns
18 meses                                   30%                                                     35%                                    ns
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Introducción
Diálisis incremental es adaptar la dosis de diálisis a la función renal residual (FRR),
generalmente comenzando con dos sesiones de HD a la semana en pacientes con una FRR
aceptable. Estudios observacionales han demostrado ventajas clínicas como una mejor
preservación de la función renal, menores necesidades de eritropoyetina y menores
concentraciones de beta-2microglobulina.

Metodología
Ensayo clínico multicéntrico aleatorizado para comparar si el inicio de la hemodiálisis con dos
sesiones semanales preserva mejor la FRR con respecto la pauta convencional de tres
sesiones a la semana. Objetivos secundarios: necesidades de eritropoyetina, concentración de
beta2-microglobulina, estado de hidratación- nutrición, ingresos hospitalarios, mortalidad,
calidad de vida e impacto económico. Criterios de inclusión: pacientes que inician tratamiento
con hemodiálisis por ERC que mantengan diuresis y un K urea igual o superior a 2,5 ml/min
(Gotch FA, 1985). Tamaño muestral: con una proporción uno a uno entre las dos ramas, se ha
estimado reclutar 42 pacientes en cada una de las ramas (IC del 95% (α=0,05), y una potencia
del 80% (β=0,20). Variables analizadas: edad, sexo, etiología de la enfermedad renal, I. de
Charlson, diuresis en 24 horas (ml), K urea (ml/min), K creatinina (ml/min), hemoglobina,
leucocitos, plaquetas, creatinina, urea, Na, K, albúmina, calcio, fósforo, PTH, ferritina,
B2microglobulina, BNP, p-cresol sulfato, fenol sulfato, KT/V diálisis, KT/V total, dosis de
eritropoyetina, parámetros de hidratación- nutrición, ingresos hospitalarios y cuestionario de
calidad de vida. El análisis estadístico se realizarán de acuerdo al principio de “Intención de
Tratar”. Se estimará la probabilidad de la perdida de la función renal a los 12 meses en ambas
ramas mediante test no paramétricos (Kaplan-Meier) y modelo de riesgos proporcionales
(Regresión de Cox) si existieran factores de confusión por los que ajustar.

Conclusiones
El inicio incremental de la hemodiálisis es una práctica segura y costo-eficiente como lo avala
la experiencia clínica de los Nefrólogos que la estamos implementando desde hace más de 10
años. Sin embargo, se hace necesario realizar un ensayo clínico para poder confirmar los
beneficios clínicos encontrados en los estudios observacionales.



Trasplante
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J. Calviño Varela1, S. Cigarrán Guldris2, L. González Tabarés1,
N. Ménendez Granados2, N. Callejo López4, J. Latorre Catalá2,

C. Cobelo Casas1, S. Cillero Rego1, B. Millan Díaz1, A. Sanjurjo Amado2

1Nefrología. EOXI Cervo-Lugo-Monforte, Lugo 2Nefrología. EOXI 
Cervo-Lugo-Monforte, Burela. 3Nutrición Humana y Dietética. 

Universidad de Santiago de Compostela, Burela

El acúmulo de AGEs es un mecanismo patogénico que conduce a complicaciones vasculares en
diferentes procesos como envejecimiento,diabetes y enfermedad renal crónica (ERC).La
enfermedad cardiovascular (ECV) postrasplante sigue siendo elevada a pesar de la corrección
de factores asociados a la uremia incluyendo una mayor eliminación de AGEs.
Nuestro objetivo fue evaluar el acúmulo de AGEs mediante autofluorescencia dérmica
(AFD) en pacientes TxR y evaluar los factores relacionados con los AGEs y el riesgo CV.
Se analizaron 191 TxR estables (117 V y 74 M, de 56±13.1años) en estadios 1-4 de ERC y
más de 12 meses de trasplante.La inmunosupresión (IS) consistía generalmente en
anticalcineurinicos/inhibidores mTOR con MMFcon/sin esteroides.
Se evaluaron: diabetes, antecedentes de ECV, ateromatosis subclínica mediante ITB e índice
doppler de resistividad del injerto renal, MAPA-24h,medidas antropométricas y nutricionales
(incluyendo dinamometría), bioquímicas (hemoglobina, albúmina, transferrina, CKD-EPI,
calcio, fósforo, PTHi, Vitamina D y proteína C Reactiva). En orina se determinó albuminuria y
reabsorción tubular de fosfato (RTP).Los AGEs se midieron mediante AFD,en unidades
arbitrarias (UA).Se calculó la edad vascular mediante la fórmula de Koetsier (AFD-0.83/0.024)
y el riesgo de mortalidad cardiovascular a 10 años mediante la fórmula REGICOR.

Resultados
Del grupo analizado,el 31% eran diabéticos (60 pacientes) mientras que en el 15% (28 casos)
existían antecedentes de ECV. La media de AFD fue de 2.99±0.83 UA.Consiguientemente, la
edad vascular estimada fue de 90±34.6 años (30 años mayor que la cronológica).En el análisis
univariable, la AFD fue mayor en varones (3.1±0.90 vs 2.8±0.67), diabéticos (3.2±0.86 vs
2.9±0.81) y aquellos con esteroides (3.1±0.91 vs 2.7±0.71 UA),sin influencia con otros IS. Se
evidenció una correlación positiva con la PAS nocturna (r=0.24), parathormona (r=0.21),
fósforo (r=0.30) y negativa con hemoglobina (r=-0.31), CKD-EPI (r= -0.35) y RTP (r= -0.26).
Entre los parámetros nutricionales la AFD mostró una correlación negativa con la albúmina,
transferrina, circunferencia del brazo y dinamometría (r=-0.20). El daño vascular subclínico
estimado por ITB y doppler renal (r=0.22) así como la escala REGICOR (r=0.40) también
se correlacionaron significativamente. Tras un ajuste multivariable solo la edad, sexo
masculino,uso de esteroides, fosfatemia y dinamometría mantuvieron una relación significativa
con la AFD.

Conclusiones
La AFD puede suponer un método no invasivo,clínicamente útil,para estimar el riesgo
cardiovascular en la población trasplantada. Además de la edad y el sexo masculino, nuestros
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resultados sugieren que la carga de fósforo, el uso de esteroides y el estado nutricional son los
determinantes más importantes del acúmulo de AGEs a largo plazo en el trasplante renal.
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O81Ampliando límites en Anticuerpos anti-HLA para los
pacientes hiperinmunizados

Sandra Elías1, Israel Gañan2, Marco Sancen3, Sara Jiménez Álvaro1,
Cristina Galeano1, Cristina Chediak1, Ana Fernández Rodríguez1,

José Luis Castañer2, Fernando Liaño1

1Servicio Nefrología Hospital Ramón y Cajal, Madrid
2Servicio Inmunología Hospital Ramón y Cajal, Madrid
3Servicio Nefrología Hospital de Especialidades Centro

Médico Nacional “La Raza”, Ciudad de México

Introducción
Uno de los problemas en la lista de espera de trasplante renal son los pacientes con elevado
número de anticuerpos preformados. Los trasplantes previos y las transfusiones son las
principales causas de inmunización. Si añadimos el avance en la detección de dichos anticuerpos;
se hace muy difícil encontrarles un injerto adecuado.

Material y métodos
Analizamos una serie de 14 pacientes con tiempo en lista de espera medio de 36,4 meses
y un PRA >55% trasplantados entre Octubre 2014 y Abril 2016; que presentaban al menos un
anticuerpo anti-HLA contra el donante en alguno de los sueros previos al trasplante. Tenían
prueba cruzada por citotoxicidad negativa con todos los sueros. La inmunosupresión fue con
timoglobulina (dosis total 4,5mg/kg), corticoides, tacrolimus y mofetil micofenolato.
Se analiza la supervivencia del paciente y del injerto y los casos de rechazo humoral con un
seguimiento de 1 año.

Resultados
El 57,1 % tenían al menos un trasplante de órgano sólido previo como causa de
inmunización. El 64,3% eran anticuerpos clase I, el 21,4 % eran clase II y el 14,3 % tenían clase
I y II. El 50% tenía un único anticuerpo contra el donante en cuestión, el 42,8% tenían entre 2
y 4 y el 7,1% tenía más de 4 anticuerpos. Con la técnica de luminex®, 4 pacientes tenían menos
de 40.000 SFI en la suma de los anticuerpos dirigidos contra el donante, 3 pacientes entre 40.000
y 100.000 SFI y 7 pacientes con más de 100.000 SFI.
Hubo 5 pérdidas de injerto (35,7%): 1 trombosis inmediata, 2 de causa infecciosa, 1 por
rechazo humoral y 1 por muerte con injerto funcionante.
3 pacientes (21,4%) tuvieron rechazo humoral pero sólo en uno de ellos fue la causa de la
pérdida del injerto, otro respondió al tratamiento y el tercero perdió el injerto por causa
infecciosa.
La supervivencia del injerto fue de 78,6% y 64,3 % a los 6 y 12 meses respectivamente. La
supervivencia del paciente fue de 92,9 % al año del trasplante.

Conclusiones
El trasplante renal con anticuerpos anti_HLA donante específico es una opción para los
pacientes hiperinmunizados, ya que sólo uno de los pacientes de nuestra serie perdió el injerto
por rechazo humoral.
Se requiere mayor número de pacientes y mayor seguimiento para obtener datos más
concluyentes.
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La asociación de tratamientos puede aumentar las posibilidades de trasplante renal en este
grupo de pacientes pudiendo disminuir el riesgo de rechazo.
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O82El Polimorfismo MRP2 como factor de infección por
CMV y diarrea grave en el paciente trasplantado renal

Beatriz Rodríguez-Cubillo, Clara Martínez-Valiente1,
Mauricio Miranda-Cam, Jose María Bautista Cañas,

Natividad Calvo Romero, Virgina López de la Manzanera,
M. Ángeles Moreno de la Higuera, Isabel Pérez-Flores,

Marta Calvo Arévalo, Ana I. Sánchez Fructuoso.
Servicio de Nefrología. Hospital Clínico San Carlos, Madrid

1Universidad Complutense de Madrid

Introducción
En ocasiones el uso del ácido micofenólico(MPA) se ve limitado por su regular tolerancia
digestiva e infecciones graves.
El MPAG es un molécula procedente del metabolismo del MPA que es excretada en la
vía biliar a través del transportador MRP2, esencial en la circulación enterohepática. Existe
controversia en el impacto farmacodinámico y clínico que pueda suponer el polimorfismo de este
trasportador en el paciente en tratamiento con ácido micofenólico.

Objetivos
a) Investigar si la presencia del polimorfismo condiciona un mayor riesgo de infección por CMV

o diarrea grave en el paciente trasplantado renal.

Métodos estadísticos 
Estudio retrospectivo descriptivo de una cohorte de pacientes trasplantados renales estables
desde 1987 a 2011. Se realizó el estudio del polimorfismo MRP2 a 394 pacientes. Se analizaron
concentraciones de MPA sanguíneas (12 extracciones) para el cálculo del área bajo la curva
(ABC) de 148 pacientes. Se investigaron los episodios de infección por CMV y de diarrea
grave a lo largo del seguimiento. Se utilizaron las pruebas de T- student, log Rank y regresión
de Cox para el análisis estadístico.

Resultados
a) Los pacientes portadores del polimorfismo presentaron mayor exposición al MPA,

(ABC12h 70,48vs 61,26 p 0,098), siendo significativa la diferencia en las últimas 6 horas de
la curva (p0,048).

b) La presencia del polimorfismo (heterocigosis) del MRP2 asocia menor supervivencia libre de
infección de infección por CMV y de diarrea grave (log Rank 0,056 y 0,043 Figura1).

c) En el análisis multivariante el polimorfismo de MRP2 asoció mayor riesgo de infección
por CMV y diarrea (HR 4,007IC1,158-13,871 p0,009);(HR 2,264IC1,004-5,105 p0,049)

Conclusiones
-El polimorfismo de MRP2 asocia mayores concentracioes de MPA.
-El polimorfismo de MRP2 puede ser un factor de riesgo de infección por CMV y de GEA grave.
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O83Impacto del rechazo agudo en 
pacientes altamente sensibilizados

Lucía Rodríguez-Gayo, María O. López, Laura Álvarez,
Elena González, Rafael Selgas, Carlos Jiménez

Servicio de Nefrología, Hospital Universitario La Paz, Madrid

Introducción
Los pacientes altamente sensibilizados tienen menos posibilidades de trasplantarse y mayor
riesgo de presentar rechazo agudo (RA) y pérdida de injerto.

Objetivos
Analizar la incidencia de rechazo en los trasplantes renales realizados a pacientes altamente
inmunizados en nuestro centro entre 2007 y 2015, así como la supervivencia del paciente y del
injerto. Evaluar la eficacia y seguridad de los tratamientos inmunosupresores empleados.

Material y métodos
Se recogieron retrospectivamente datos clínicos y analíticos de los pacientes altamente
sensibilizados que recibieron un trasplante renal en dicho periodo de tiempo. Se consideraron
altamente sensibilizados aquellos con un panel reactive antibody (PRA) calculado superior al
50% o con anticuerpos donante específicos (ADE) pretrasplante.

Resultados
De los 361 trasplantes que se realizaron en dicho periodo, 27 fueron a pacientes altamente
sensibilizados. Además de timoglobulina, tacrolimus, ácido micofenólico y corticoides, el 70,4%
(n=18) recibió inmunoglobulinas +/- plasmaféresis. Catorce pacientes (51,9%) presentaron
rechazo agudo, siendo el 78,6% de tipo humoral, con una mediana de presentación de 13
días. En los pacientes con PRA >50% la incidencia de RA fue del 42,9% (n=9), mientras que
fue del 83,3% en los pacientes con ADE (n=5).
La creatinina media al diagnóstico del RA fue de 3,8 mg/dl (ds= 4) y la proteinuria de 4,1
g/día. El 85,7% de los pacientes respondieron al tratamiento del RA, siendo la creatinina media
al mes de tratamiento de 1,7 mg/dl (ds= 1) y la proteinuria de 0,59 g/día.
Hubo dos pérdidas de injerto entre los pacientes que presentaron RA (7,4%) y ninguna en los
pacientes sin rechazo. La supervivencia del injerto censurada por éxitus fue del 92,6% (100% en
el grupo sin RA vs 85,7% en el grupo con RA) y la del paciente del 95%, con una mediana de
seguimiento de 4 años.
Los pacientes con RA tuvieron mayor incidencia de infecciones bacterianas graves (66,7% vs
33,3%, ns), infecciones por CMV (57,1% vs 42,9%, ns) y leucopenia significativa (58,3% vs
41,7%, ns) que los pacientes sin RA. Hubo similar incidencia de replicación de virus BK (ns).

Conclusiones
La incidencia de RA en pacientes altamente sensibilizados fue del 51,9%, con una respuesta
favorable al tratamiento en el 85,7% de los casos. La incidencia de pérdida de injerto fue del
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7,4%, inferior a la descrita en otras series. La supervivencia del paciente y del injerto fue de
95% y del 92,6% respectivamente. La tasa de complicaciones asociada al tratamiento es
elevada.
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O84Impacto del polimorfismo MRP2 en malignidad,
infecciones y mortalidad del paciente trasplantado

renal en tratamiento con Ácido micofenólico
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1Universidad Complutense de Madrid

Introducción
En ocasiones el uso del ácido micofenólico(MPA) se ve limitado en pacientes que muestran
signos de un exceso de inmunosupresión.

El MPAG es un molécula procedente del metabolismo del MPA que es excretada en la
vía biliar a través del transportador MRP2, esencial en la circulación enterohepática. Existe
controversia en el impacto farmacodinámico y clínico que pueda suponer el polimorfismo de este
trasportador en el paciente en tratamiento con ácido micofenólico.

Objetivos
a) Investigar si la presencia del polimorfismo condiciona un mayor riesgo de infecciones,
malignidad o mortalidad.

Métodos estadísticos
Estudio retrospectivo descriptivo de una cohorte de pacientes trasplantados renales estables
desde 1987 a 2011. Se realizó el estudio del polimorfismo MRP2 a 394 pacientes. Se analizaron
concentraciones de MPA sanguíneas (12 extracciones) para el cálculo del área bajo la curva
(ABC) de 148 pacientes. Se investigaron los episodios de infecciones, la aparición de tumores
y la mortalidad de 80 pacientes a lo largo del seguimiento. Se utilizaron las pruebas de T-
student, chi2 , y log Rank para el análisis estadístico.

Resultados
a) En los pacientes portadores del polimorfismo (homo+HTZ), el 33% de pacientes

presentaron al menos una neoplasia y el 11,3 % fue diagnosticado de >1tumor. El 7,7% de
los tumores se diagnosticaron en estadio avanzado y el 25% de pacientes recibió tratamiento
con objetivo paliativo. Un 63,6% presentó una evolución favorable, y el 28,2% de los
pacientes murió a causa del tumor.

b) El 64% presentó al menos una infección (70,4% foco urinario), de las cuales el 51,3% tuvo
criterios de sepsis. Hasta un 46% de estos pacientes presentan infecciones de repetición (59%
foco urinario).

c) Los pacientes con el polimorfismo de MRP2 muestran menor supervivencia libre de
infecciones, neoplasias, y muerte secundaria a neoplasia con respecto al paciente sin el
polimorfismo (p <0,001, p 0,020, p 0,088 respectivamente).Figura1a.

d) En el análisis multivariante la presencia de polimorfismo MRP2 (homocigois) asoción
mayor riesgo de infección grave.(Fig1b)
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Conclusiones
- El polimorfismo MRP2 puede ser un factor de riesgo de neoplasia, mortalidad e infecciones.
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O85Anti-CD20 e inhibidores de la M-TOR,
¿podemos cambiar el pronóstico de la ELPT?

E. González1, A. Carreño2, P. Villabón1, L. Mayor1, M.B. Hernández3, L.G.
Piccone2, C. Calle3, N. Polanco1, A. Hernández1, M. Douze2, A. Andrés1

1Servicio de Nefrología, H. Universitario 12 de Octubre, Madrid
2Servicio de Nefrología, 3Servicio de Hematología,

H. General Universitario de Ciudad Real

Introducción
La enfermedad linfoproliferativa postrasplante renal (ELPT) es un tumor frecuente. Su
incidencia es mayor durante el primer año, guarda estrecha relación con el estado serológico
de virus Epstein Barr (VEB) y con la inmunosupresión (IS).

Material y método
Análisis retrospectivo de una cohorte de pacientes diagnosticados de ELPT en el periodo
2005-2017 en un centro trasplantador (HU12 de Octubre, Madrid) y un centro seguidor
(HGUCR, Ciudad Real) sobre una población trasplantada de 1776 y 417 pacientes (p)
respectivamente. Describimos variantes histológicas, estado serológico de VEB e IS antes del
debut de ELPT y tras su diagnóstico. También se revisa protocolos de tratamiento de QT según
tipo histológico. Analizamos supervivencia global y del injerto renal.

Resultados
21p (8 mujeres, 13 hombres) con una mediana de edad de 55,9 años (r 19-82) han sido
diagnosticados de ELPT. La tasa de incidencia es 9,6 casos/104 trasplantados/año. Tiempo
medio de IS: 128±73 meses. Tipo histológico: 9p linfoma B difuso de células grandes
(LBDCG). 1p LBDGC y linfoma polimorfo (LP) simultáneamente, 4p LP, 6p linfoma
Burkitt (LB) y 1p plasmocitoma (P). VEB fue detectado en células linfomatosas: 62,5%p.
19/21p han recibido rituximab. En monoterapia: los 4p con LP, alcanzando remisión completa
(RC) en 4/4. En combinación: R-CHOP con RC en 7/8p con LBDCG. Con un seguimiento de
50 meses (r 4,2-148,1), 16/21p están vivos y en RC. La supervivencia global a un año: 83% y a
los 3 años: 60%. 5p exitus por progresión a LBDCG en 1p y sepsis en 4p. Previo al diagnóstico
todos los pacientes estaban IS con ICN, salvo 2p en los que se había sustituido el ICN por un i-
mTOR a los 12 y 32 meses antes de la ELPT. Después del diagnóstico, ICN se sustituyeron en
14p por i-mTOR. En 5p ICN se redujeron, manteniéndose en monoterapia o en combinación
con i-mTOR. 14/16p continúan con injerto funcionante con Crs 1,4mg/dl (r 0,5-2,3) y
proteinuria de 0,4 gr /día (r:0,07-1,7). La supervivencia del injerto a los 5 años: 85%. Un
paciente pasó a diálisis y ha recibido un segundo injerto. Otro se encuentra en hemodiálisis.

Conclusiones
En nuestra cohorte la ELPT tiene muy baja incidencia, un debut tardío y un mejor pronóstico
que series previamente publicadas. El rituximab es un tratamiento efectivo sólo o en
combinación en el tratamiento de la enfermedad linfoproliferativa. Los i-mTOR permiten la
retirada segura de ICN y evitan la pérdida del injerto.
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O86Prevalencia de VHC y tratamiento con antivirales de
acción directa (AAD) en el Trasplante Renal (TxR):

Experiencia de nuestro centro
E. Torres Aguilera1, A. Hernández Coronado1, M. Rodríguez Ferrero1, A.

Ahumada Jiménez2, L. Márquez Pérez2, F. Anaya Fernández-Lomana1

1Servicio de Nefrología del Hospital G.U. Gregorio Marañón, Madrid
2Servicio de Digestivo del Hospital G.U. Gregorio Marañón, Madrid

Introducción
El VHC siempre ha sido una complicación en las unidades de hemodiálisis. La aparición de los
AAD ha supuesto un gran avance en el tratamiento de la hepatitis C (HVC).

Objetivo
Evaluar la prevalencia de VHC y los resultados del tratamiento con AAD en nuestra población.

Métodos
Evaluamos los TxR funcionantes a 31/12/2015 identificando aquellos con VHC. Revisamos
todos los pacientes tratados con AAD (14) y recogimos datos sobre serología, variables
demográficas y analíticas.

Resultados
473 TxR prevalentes. De los 39 (8.24%) pacientes con serología positiva, 25 no se incluyeron
en el análisis (10 no recibieron tratamiento por PCR negativa, 1 al no haber disponible para
su genotipo, 4 por elevada comorbilidad, 1 recibió tratamiento estando en hemodiálisis, 3 están
pendientes de iniciar tratamiento, 1 está en tratamiento actualmente, 4 han recibido tratamiento
en otro centro y no disponemos de seguimiento). Los 14 restantes (10V/4M con edad media de
53.2 años, caucásicos y previamente en programa de hemodiálisis) han sido tratados y seguidos
en nuestro centro. De los 14 pacientes 11 eran hipertensos y 2 diabéticos. El genotipo más
frecuente era 1b (78.6%) y todos eran naive salvo uno que además era trasplantado hepático.
El grado de fibrosis se determinó mediante FibroScan: 11 grado1-2 y 3 grado3.
Todos los pacientes recibían esteroides como inmunosupresor, 8 asociado a
Tacrolimus+micofenolato, 1 a Tacrolimus, 1 a Micofenolato, 1 a Azatioprina y 3 a Everolimus.
Se realizó modificación del tratamiento de everolimus a tacrolimus en 1 paciente.
De los 14 pacientes, 9 recibieron Viekirax® (ombitasvir/paritaprevir/ritonavir) +Exviera®
(dasabuvir), 4 Harvoni® y 1 con Harvoni®(Sofosbuvir + Ledipasvir) + Ribavirina. Todos
alcanzaron respuesta viral sostenida (RVS) a las 12 semanas de tratamiento.
No se observaron alteraciones de función renal ni hemoglobina pre/postratamiento.
Existen diferencias estadísticamente significativas en las dosis de Tacrolimus y everolimus
durante el tratamiento, siendo necesario un descenso de dosis en los pacientes tratados con
Viekirax+Exviera y no en los tratados con Harvoni para mantener concentraciones sanguíneas
adecuadas. No es necesario modificar la dosis de Micofenolato ni Azatioprina. También
encontramos diferencias en los niveles de AST, ALT, GGT (descenso) y cholesterol
pre/postratamiento (aumento).

Ningún paciente presentó efectos adversos asociados al tratamiento.
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Conclusiones
La prevalencia del VHC en TxR está disminuyendo. El tratamiento con AAD es eficaz (100%
RVS) y seguro y parece que erradicará el VHC. La asociación de sofosbuvir/lepidasvir mantiene
estables los niveles sanguíneos de tacrolimus y everolimus lo que facilita su uso.
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O87El polimorfismo MRP2 como factor de riesgo de
Leucopenia en el paciente trasplantado renal en

tratamiento con Ácido Micofenólico
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Beatriz Rodríguez-Cubillo, Clara Martínez Valiente1,

Natividad Calvo Romero, Marta Calvo Arévalo, Amir Shabaka,
M. Ángeles Moreno de la Higuera, Isabel Pérez-Flores

, Ana I. Sánchez Fructuoso
Servicio de Nefrología. Hospital Clínico San Carlos, Madrid

1Universidad Complutense de Madrid

Introducción
En ocasiones el uso del ácido micofenólico(MPA) se ve limitado por sus efectos secundarios
(leucopenia).
El MPAG es un molécula procedente del metabolismo del MPA que es excretada en la
vía biliar a través del transportador MRP2, esencial en la circulación enterohepática. Existe
controversia en el impacto farmacodinámico y clínico que pueda suponer el polimorfismo de este
trasportador en el paciente en tratamiento con ácido micofenólico. 

Objetivos
a) Investigar si la presencia del polimorfismo condiciona un mayor riesgo de leucopenia.

Métodos estadísticos 
Estudio retrospectivo descriptivo de una cohorte de pacientes trasplantados renales estables
desde 1987 a 2011. Se realizó el estudio del polimorfismo MRP2 a 394 pacientes. Se analizaron
concentraciones de MPA sanguíneas (12 extracciones) para el cálculo del área bajo la curva
(ABC) de 148 pacientes. Se investigaron los episodios de leucopenia de 157 pacientes a lo
largo del seguimiento. Se utilizaron las pruebas de T-student, log Rank y regresión de Cox
para el análisis estadístico.

Resultados
a) Los pacientes portadores del polimorfismo presentaron mayor exposición al MPA,

(ABC12h 70,48vs 61,26 p 0,098), siendo significativa la diferencia en las últimas 6 horas de
la curva (p0,048).

b) Los pacientes con leucopenia de repetición presentaron mayor exposición de MPA
(73,95 vs 64,30 p 0,397) Figura1.

c) La presencia del polimorfismo (heterocigosis y homocigosis) del MRP2 asocia menor
supervivencia libre de leucopenia (log Rank 0,029 Figura1).

d) En el análisis multivariante el polimorfismo de MRP2 (homocigosis) asoció mayor riesgo de
leucopenia (HR 6,373 IC0,893-48,829 p0,065).

Conclusiones
- El polimorfismo de MRP2 asocia mayores concentracioes de MPA.
- El polimorfismo MRP2 puede ser un factor de riesgo de leucopenia en el paciente trasplantado

renal.
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Resultados a largo plazo del trasplante renal de
Donantes en Asistolia Controlada (tipo III de

Maastricht): Experiencia de un centro
Natividad Calvo, Isabel Pérez Flores, Marisol Poma, Marta Calvo,

Jesús Delgado, M Angeles Moreno de la Higuera, María Sánchez García,
Ángel Gómez, Jesús Blazquez, Ana Sánchez Fructuoso

Hospital Clínico San Carlos, Madrid

El desequilibrio entre los pacientes en espera de un trasplante renal y la escasez de órganos es
cada vez mayor. Las estrategias dirigidas a aumentar el pool de donantes se centran en el
empleo de la donación de los clásicamente denominados riñones subóptimos: bloque pediátrico,
donante añoso y donación en asistolia (DA).
El uso de riñones procedentes de DA controlada ha demostrado aumentar el número de
riñones, con buenos resultados a largo plazo. El Hospital Clínico San Carlos (HCSC) es
pionero en DA no controlada, en esta revisión hemos querido mostrar nuestros resultados en
DA controlada (categoría III de Maastricht, DA III) con el objetivo de mostrar este tipo de
donación como una alternativa válida de trasplante.

Material y métodos
Estudio de cohortes retrospectivo. Se incluyeron los trasplantes renales llevados a cabo en
nuestro Centro entre Enero de 2010 y Diciembre de 2016. Las variables analizadas fueron
las siguientes: factores demográficos de donante y receptor, tiempos de isquemia fría y
caliente, función renal medida por cifras de creatinina (Cr) en mg/dl (Cr al mes, seis meses y
el año), proteinuria en esos mismos rangos de fechas y supervivencia del paciente.

Resultados
En estos 6 años hemos extraído 34 riñones de 17 donantes de asistolia tipo III. Hemos
realizado 16 trasplantes renales de donantes en asistolia tipoIII, de los cuales 11 procedían del
HCSC (técnica para su extracción ECMO) y 5 fueron enviados desde otros centros (técnica de
extracción super rápida). Del resto de riñones extraídos en nuestro centro 19 fueron
desechados (6 por ateromatosis severa, 6 por mala perfusión, 2 por neoplasia renal, 2 por
linfomas, 2 por poliquistosis y 1 Hematoma perirrenal).
La media de la función renal (determinada por cifra de creatinina en mg/dl) al mes, a los 6
meses y al año fue de 2mg/dl (DE +/-1,04), de 1.52 mg/dl (DE +/-0,64) y de 1.42 mg/dl (DE +/-
1.46) respectivamente.
La media de la proteinuria (determinada en mg/dl) al mes, a los 6 meses y al año fue de 0.21,
0.17 y 0.11 mg/dl respectivamente.

Conclusiones
La DA tipo III es una fuente de órganos viables que permite la disminución del tiempo en lista
de espera de trasplante renal. La función renal al año de seguimiento es excelente en todos los
pacientes analizados (creatinina media al año de trasplante de 1.42 mg/dl). No hemos objetivado
la pérdida del injerto en ninguno de los casos de nuestro estudio.
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Los factores de riesgo CVD pretrasplante tienen un
deletéreo impacto en el periodo postrasplante renal

de donantes fallecidos en asistolia no controlada
M. Molina1, C. Moliz1, B. Redondo1, E. Gutiérrez1, E. Morales1,

E. González1, J. Cabrera2, M. Praga1, A. Andrés1

1Hospital Universitario 12 de Octubre, Madrid.
2Hospital Evangélico y Militar, Montevideo, Uruguaya
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Introducción
La enfermedad cardiovascular (ECDV) es la principal causa de mortalidad en los pacientes
trasplantados renales (TR), siendo el 50% de estas por cardiopatía isquémica (CI). Los
receptores de un TR de un donantes fallecido en asistolia no controlada reciben mayores dosis
de inhidores de la calcineurina que podrían incrementar el riesgo de ECDV. La incidencia de
ECDV en esta población de TR es desconocida.

Objetivo
Analizar la prevalencia e incidencia de ECDV en los TR de donantes fallecidos en asistolia no
controlada tras 100 meses de seguimiento y describir los factores asociados.

Material y Métodos
Incluimos 237 TR de donantes fallecidos en asistolia no controlada entre 2005-2013. Se
revisaron los factores de asociados a la ECVD. Se consideró ECVD: CI, accidente
cerebrovascular (ACV), arteriopatía periférica (AP) o muerte atribuible a cualquiera de ellas.

Resultados
En el momento del TR, los receptores tenían una edad 48±11 años y 141 (59.5%) eran varones.
La prevalencia de factores de riesgo para ECDV antes del TR fueron: 77.2% (183)
hipertensión arterial, 22.8% (54) diabetes mellitus and 39.2% (93) dislipemia. La prevalencia
de ECVD preTR fue: 5.5% (13) CI, 4.6% (11) ACV y 3.8% (9) AP. El seguimiento fue de
44±27 (25-63) meses. La prevalencia de ECVD fue de 8.4% y la incidencia de 27 casos/1000
pacientes-año. 21 ECVD acontecieron en 20 pacientes, 55% (11) CI, 35% (7) ACV y 10% (3)
AP. La mortalidad por ECVD a los 100 meses de seguimiento fue de 2.8%.. El análisis
multivariable mostró como factores asociados a ECVD: CI preTR (HR: 9.2 (3.2-26.8)
p<0.001), AP preTR (HR: 4.2 (1.1-15.4) p<0.02), ACV preTR (HR: 4.2 (1.4-12)p=0.008),
diabetes mellitus preTR (HR: 2.8 (1.03-7.9) p=0.04), dislipemia preTR (HR: 2.5 (1-6.1)
p=0.05), índice de masa corporal del receptor (HR: 1.12 (1.004-1.2) p=0.04), edad del receptor
en el momento del TR (HR: 1.05 (1.006-1.1) p=0.04) y creatinina en el 6º mes de TR (HR: 2
(1.1-3.5) p=0.02).

Conclusiones
Los receptores de TR de donante fallecido en asistolia, a pesar de ser jóvenes, tienen un
elevada incidencias de ECVD tiendo los factores de riesgo y la ECVD preTR un gran
impacto en su desarrollo, pero con una mortalidad mínima. La función renal del injerto
también es un factor de riesgo de ECVD en esta población de TR. La prevención de ECVD debe
instaurarse desde fases tempranas en la enfermedad renal crónica.
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PSíndrome de Piernas Inquietas (SPI): una entidad no
siempre resuelta tras el Trasplante Renal
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Introducción
El Síndrome de Piernas Inquietas (SPI) se ha identificado como un nuevo factor de
riesgo cardiovascular que frecuentemente se asocia a la enfermedad renal terminal (hasta
en un 50%). Aunque suele corregirse tras el trasplante, la prevalencia de SPI en estos
pacientes podría no ser tan baja como cabría esperar dado que ciertas alteraciones urémicas,
relacionadas con el SPI, pueden persistir incluso con un trasplante funcionante. El objetivo de
este estudio ha sido determinar la prevalencia y las condiciones relacionadas con el SPI en
pacientes con trasplante renal.

Metodología
Utilizando los criterios del Grupo Internacional de Estudio de SPI se ha realizado un
cuestionario validado a 129 pacientes con trasplante renal, 82 hombres y 47 mujeres,
seguidos durante más de un año y con función renal estable (creatinina 1,5 ± 0,54 mg/dL).
A los pacientes clasificados como probable SPI por el cuestionario, se les realizó una
valoración neurológica para excluir aquellos con trastornos similares pero no diagnósticos de
SPI.

Resultados
La frecuencia de casos probables de SPI seleccionados mediante el cuestionario fue del 29,5%
(18 hombres y 20 mujeres). Tras la exploración neurológica, el diagnóstico se confirmó en 18
pacientes, suponiendo una prevalencia total del 14,5% (superior al 4.5%, previamente
descrito en la población general). Por tanto, se identificaron 6 hombres (7,5%) y 12 mujeres
(27,3%) con SPI. El valor predictivo positivo para el cuestionario fue notablemente más alto en
mujeres (60%) que en hombres (33%), indicando una mayor tasa de trastornos similares al
SPI (falsos positivos) entre los hombres. Aparte de las diferencias entre sexos, los casos de
SPI no mostraron diferencias en relación con edad, diabetes, terapia anticalcineurínica, función
renal, anemia o tiempo de trasplante. Tampoco en la presión arterial ni en el número de
antihipertensivos, aunque los bloqueantes del sistema renina-angiotensina- aldosterona
(SRAA) se utilizaban con una frecuencia significativamente menor en aquellos con SPI
(22,2vs47,2%). Debido al predominio de mujeres con SPI, se realizó un análisis específico
que mostró que las mujeres con SPI presentaban peor función renal estimada por CKD-EPI
(52±17.5vs42±13.9ml/min) y una menor tasa de reabsorción tubular de fosfato
(75±10,5vs65±9,2%).



XIII REUNIÓN de la Sociedad Madrileña de Nefrología

Conslusiones
La prevalencia de SPI tras el trasplante renal continúa siendo alta (14,5%), siendo dos
veces más frecuente en mujeres. La influencia del SRAA, el deterioro funcional del injerto y
la sobrecarga de fosfato asociada al SPI y su posible contribución al daño cardiovascular en la
población trasplantada precisaría de más estudios.
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PIndividualización del tratamiento inmunosupresor en el
paciente trasplantado renal: Polimorfismo MRP2
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Introducción
En ocasiones el uso del ácido micofenólico(MPA) se ve limitado por sus efectos secundarios y es
preciso modificar el régimen inmunosupresor.

El MPAG es un molécula procedente del metabolismo del MPA que es excretada en la
vía biliar a través del transportador MRP2, esencial en la circulación enterohepática. Existe
controversia en el impacto farmacodinámico y clínico que pueda suponer el polimorfismo de este
trasportador en el paciente en tratamiento con ácido micofenólico.

Objetivos
a) Investigar si la presencia del polimorfismo condiciona un mayor riesgo de cambio en el
régimen inmunosupresor.

Métodos estadísticos
Estudio retrospectivo descriptivo de una cohorte de pacientes trasplantados renales estables
desde 1987 a 2011. Se realizó el estudio del polimorfismo MRP2 a 394 pacientes. Se analizaron
concentraciones de MPA sanguíneas (12 extracciones) para el cálculo del área bajo la curva
(ABC) de 148 pacientes. Se investigaron las modificaciones en el cambio del régimen
inmunosupresor en 89 pacientes a lo largo del seguimiento. Se utilizaron las pruebas de T-
student, log Rank y regresión de Cox para el análisis estadístico.

Resultados
a) Los pacientes portadores del polimorfismo en homocigosis precisaron más frecuentemente

cambios en su régimen inmunosupresor (82,4 vs 48,2% p 0,010). Fig 1.
b) La presencia del polimorfismo (homocigosis) del MRP2 asocia menor supervivencia

libre de modificación de inmunosupresión (log Rank 0,016 Fig1).
c) En el análisis de regresión de COX (univariante) el polimorfismo de MRP2 asoció mayor

riesgo de modificaciones en el régimen inmunosupresor (HR 2,283 IC 1,146-4,545 p0,019).

Conclusiones
El polimorfismo MRP2 puede ser un factor de riesgo de necesidad de cambio de régimen
inmunosupresor.
El conocimiento del polimorfismo previo al trasplante puede ayudar a la individualización del
tratamiento inmunosupresor antes del sufrimiento de efectos secundarios al tratamiento con
ácido micofenólico.
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PIncidencia y factores de riesgo asociados a la Estensois
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Objetivo
Estudio diseñado para evaluar la incidencia y factores de riesgo asociados a la estenosis de
arteria renal del injerto en receptores de trasplante renal de donante vivo (EART).

Pacientes y métodos
Análisis retrospectivo de una cohorte de 132 pacientes consecutivos con trasplante renal de
donante vivo durante el periodo de mayo/1982 - septiembre/2016.

Resultados
132 pacientes (85 varones y 47 mujeres), edad media de 41 años (r 16-71), 78 pacientes
(59,1 %) en diálisis, recibieron un trasplante renal de donante vivo. 7 pacientes (5.3 %)
tuvieron una perdida precoz del injerto por trombosis vascular. 29 pacientes (23.2 %)
presentaron signos de EART en la primera exploración de ecografía doppler sin clínica
asociada y con resolución espontánea en controles sucesivos. Esta EART no estaba asociada a
la aparición de retraso en la función del injerto.
11 pacientes (8.8 %) presentaron una EART sintomática con manifestaciones clínicas de HTA
de difícil control y/o edemas generalizados y/o deterioro de función renal. En 9 pacientes el
diagnóstico de EART se efectuó en el primer mes de evolución, 1 paciente en el 2º mes y 1
paciente en el 5º mes este último tras sufrir un rechazo agudo. La edad del receptor 50.3±11.8
vs 39.4±13.7 (p 0.01) y el diagnóstico de DM 27 % vs 7% (p 0.05) fueron factores clínicos
asociados a la aparición de EART sintomática. No se encontró relación con el sexo, IMC,
tabaquismo o la necesidad de diálisis antes del trasplante. La aparición de otras
complicaciones quirúrgicas, rechazo agudo o infección por CMV tampoco se asociaron con el
desarrollo de EART. Siete pacientes resolvieron espontáneamente la lesión de EART, 4
pacientes precisaron realización de arteriografía con angioplastia transluminal percutánea,
siendo efectiva en 3 pacientes. Ningún paciente precisó cirugía reconstructiva. Al final del
seguimiento (55 meses, r 8-138) todos los injertos estaban funcionantes (Crs 1.5±0.4 mg/dl) y 2
pacientes fallecieron por patología pulmonar y shock hemorrágico a los 55 y 84 meses
respectivamente.

En resumen
La EART es una complicación quirúrgica que puede estar asociada a la edad y DM del
receptor y en numerosas ocasiones se diagnóstica precozmente. En la mayoría de los casos
se resuelve espontáneamente y un pequeño porcentaje precisa la realización de
intervencionismo radiológico.
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93Mejoría de calidad de vida y disminución del temblor
tras conversión a Tacrolimus de liberación prolongada

en pacientes trasplantados renales estables
M. Poma, N. Calvo, I. Pérez Flores, A. Moreno de la Higuera,

V. López de la Manzanara, S. Gatius, M Miranda, 
F: Procaccini, J. Bautista, A. Shabaka,

J. Vian, A. Sánchez-Fructuoso
Servicio de Nefrología. Hospital Clínico San Carlos, Madrid

Introducción
El tacrolimus es el inmunosupresor de elección en los pacientes trasplantados renales, uno de
los efectos secundarios más frecuentes es el temblor que se produce coincidiendo con los picos
de concentración del fármaco. La presencia de temblor está asociado a una disminución de
la calidad de vida del paciente que en numerosas ocasiones los clínicos infraestimamos.
Nuestro objetivo fue determinar el cambio en la severidad del temblor mediante la escala
Fahn-Tolosa-Marín (FTM) y calidad de vida mediante el cuestionario de calidad de vida en
temblor (QUEST), tras convertir de tacrolimus de liberación inmediata a tacrolimus de
liberación prolongada.

Material y método
Estudiamos 11 pacientes estables de la consulta de trasplante renal que presentaban temblores
que afectaban su calidad de vida. Se realizó la escala de severidad de temblor FTM junto al test
de calidad de vida QUEST con toma de niveles Cmin (concentración mínima) y Cmax
(concentración máxima) de tacrolimus de liberación inmediata. Los mismos test y niveles se
realizaron al mes de conversión a tacrolimus de liberación prolongada.

Resultados
La edad media de pacientes fue 58.06 +/-11.2 (4 mujeres, 7varones). Después del cambio
de tacrolimus de liberación inmediata a liberación prolongada se produjo una disminución del
temblor en el test FTM global de 26.82 a 18.36(-8.46 P<0.012) al igual que una mejoría en las
partes del test FTM: localización/severidad del temblor 9.45 a 5.64(-3-81P<0.07), tareas motoras
especificas 12.91 a 10.21(-2.64P<0.04), discapacidad funcional como consecuencia del temblor
4.45 a 2.64(-1.81P<0.1). En cuanto al test de calidad de vida QUEST en la autoevaluación de
temblor se produjo una diminución subjetiva del temblor de 7.45 a 4.18(-3.27 P<0.032) y
un aumento en la valoración de calidad de vida de 58.65 a 65.91(-7.27P<0.027). En cuanto a
los niveles de tacrolimus de liberación inmediata en Cmin 8.1 ng/ml y Cmax (a las 2 horas)
13.56 ng/ml, a diferencia de tacrolimus de liberación prolongada con Cmin 7.11 y Cmax (a las
8 horas) 10.8 ng/ml.
Como era de esperar se produjo una reducción del 30% de la dosis total de tacrolimus al
cambiar a tacrolimus de liberación prolongada. En cuanto a la función renal, niveles séricos y
urinarios de magnesio no de produjo diferencias estadísticamente significativas.

Conclusiones
Con el cambio de tacrolimus de liberación inmediata a liberación prolongada se produce una
mejoría del temblor, tanto objetiva  como subjetivamente, que se traduce en una mejoría de la
calidad de vida de lospacientes trasplantados renales afectados por el temblor.
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94El inhibidor de proteínas BET JQ1
disminuye la fibrosis renal
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Propósito del estudio
Estudios recientes han demostrado que cambios epigenéticos pueden contribuir a la fibrosis en
diversas patologías. La familia de proteínas BET “bromodomain and extra-terminal”, reconoce
residuos de lisina acetilados, una modificación post-trasduccional clave en la regulación de la
expresión génica. El factor de transcripción SOX9 participa en regeneración, proliferación y
migración y podría ser una diana de las proteínas BET. Recientemente hemos demostrado
que el inhibidor selectivo de proteínas BET JQ1, disminuye la inflamación renal, y se ha
descrito que mejora la fibrosis pulmonar y hepática experimental, pero no existen datos en
fibrosis renal (objetivo de este estudio).

Métodos
Realizamos dos modelos experimentales; Nefritis por anticuerpos anti-membrana basal
glomerular, inducida por administración de suero nefrotóxico (NTS) (10 días) y modelo de
obstrucción unilateral ureteral (UUO) (5 días), tratados o no con JQ1 (100 mg/ratón/día) y
estudios in Vitro en células mesangiales y fibroblastos renales (con 10 ng/ml TGF-β +/- JQ1).

Resultados
El modelo de Nefritis nefrotóxica se caracteriza por proliferación extracapilar, fibrosis
mesangial y daño podocitario (aumento de niveles de WT-1). El tratamiento de los ratones con
JQ1 mejoró todos los parámetros de daño renal, incluido la función renal (creatinina
sérica/albúmina urinaria) y expresión renal de biomarcadores de daño (Ngal y Kim-1). Este
modelo presenta aumento de Colágeno IV, componente de la membrana basal, localizado
en los glomérulos dañados. JQ1 disminuyó la expresión génica de mediadores profibróticos
(fibronectina) y los niveles proteicos de Colágeno IV. En el modelo de UUO los riñones
obstruidos presentaron fibrosis túbulo-intersticial, asociada a aumento de expresión génica de
factores profibróticos (TGF-β y PAI-1) y acumulación renal de componentes de matriz
extracelular (Fibronectina y colágeno tipo I). Todo ello disminuyó en respuesta al tratamiento
con JQ1. En ambos modelos, los riñones dañados presentaban aumento en la nuclear de
expresión de Sox9, localizado principalmente en áreas de fibróticas y en glomérulos
dañados, colocalizando con células α-actina- positivas. El tratamiento con JQ1 bloqueó la
localización nuclear de Sox9 en los riñones dañados. En estudios in vitro, JQ1 inhibió la
producción de colágeno IV y fibronectina y la localización nuclear de SOX-9 inducida por TGF-
β. Además, el silenciamiento de SOX9 disminuyó la producción de proteínas de matriz.

Conclusiones
JQ1 reduce la fibrosis renal experimental al regular SOX-9 y componentes de la matriz
extracelular, como colágeno IV. Estos resultados sugieren que los inhibidores de BET podrían
tener aplicaciones terapéuticas importantes en enfermedades renales crónicas.
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miR-9-5: un microRNA anti-fibrótico en el riñón
Marta Fierro-Fernández1, Ricardo Ramos2 y Santiago Lamas1

1Centro de Biología Molecular Severo Ochoa (CBMSO), Madrid
2Unidad de Genómica del Parque Científico de Madrid

La fibrosis renal es la vía final común de la mayoría de las enfermedades renales que
conducen a la insuficiencia renal crónica (IRC). Entre ellas se sitúan las fases avanzadas de
las glomerulonefritis, la nefropatía diabética y la nefropatía hipertensiva o nefroangioesclerosis.
En los últimos años se han producido avances importantes respecto al conocimiento de los
mecanismos que conducen a la fibrosis renal desde el punto de vista de la biología celular, los
mediadores implicados y los cambios metabólicos asociados. Sin embargo, el progreso en el
plano terapéutico ha sido más bien escaso. Una vez que una determinada masa crítica renal
es sustituida por matriz extracelular, el progreso hacia la fase terminal de IRC es inexorable
y ello hace necesario el desarrollo de abordajes terapéuticos enfocados a la detención y
potencial reversión del proceso fibrótico.

Los microRNAs (miRNAs) son RNAs endógenos de pequeño tamaño que regulan la gran
mayoría de los procesos biológicos inhibiendo la expresión génica a través de la represión post-
transcripcional de sus RNA mensajeros diana. En concreto, en el riñón los miRNAs se han
relacionado con el desarrollo, la homeostasis y la función fisiológica renal, así como con
diferentes patologías renales, incluyendo la fibrogénesis renal. Modelos experimentales de
enfermedad renal crónica en los que se han modificado la expresión de ciertos miRNAs han
proporcionado evidencias sobre su potencial terapéutico en fibrosis renal.

Resultados previos de nuestro laboratorio han demostrado un papel anti-fibrótico de miR-9-
5p en pulmón, piel y peritoneo. Datos preliminares apuntan a un comportamiento similar de
miR-9-5p en la fibrogénesis renal. El análisis histológico mostró una atenuación significativa de
la fibrosis en los riñones de ratones que sobre-expresaban miR-9-5p y a los que se les realizó
la ligadura unilateral del uréter (UUO), modelo murino ampliamente empleado en el estudio
de la fibrosis renal. Además, la inducción de la expresión de α–SMA, marcador de
miofibroblastos que son células clave en el proceso fibrótico, y de fibronectina y
colágeno1α1, proteínas de la matriz extracelular, cuya transcripción se induce durante la
fibrogénesis, era también menor en los riñones de estos ratones. Estos datos nos permiten
proponer a miR-9-5p como un posible agente terapéutico que prevenga o al menos enlentezca
la aparición y el desarrollo de la fibrosis renal. El análisis mediante RNA seq de muestras
de riñones de ratones que sobre- expresan miR-9-5p y sometidos al UUO, nos descubrirá las
vías de señalización sobre las que actúa miR-9-5p para llevar a cabo su efecto anti-fibrótico.
Por otro lado, muestras renales de pacientes con IRC en estadio 3 mostraron una menor
expresión de miR-9-5p que muestras de pacientes en estadio 2, lo que podría sugerir un posible
papel de miR-9-5p en la enfermedad renal también en humanos.
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la transcripción de AQP2 a través de la exportación

nuclear de NFATc3 mediada por GSK3beta.
Marco Hatem-Vaquero1, Mercedes Griera1, Alicia Luengo1,

Wieslawa Giermakowska2, Laura V. Gonzalez-Bosc2,
Laura Calleros1, Manuel Rodríguez- Puyol1, Sergio de Frutos1

1Departamento de Biología de Sistemas, Unidad de Fisiología, Universidad de
Alcalá; Fundación Renal de Investigación Biomédica; e Instituto Reina Sofía

de Investigación Renal y REDinREN del Instituto de Salud Carlos III, Madrid
2Vascular Physiology Group, Department of Cell Biology and Physiology,

University of New Mexico Health Sciences Center,
Albuquerque, New Mexico; USA

255

Introducción
La diabetes insípida nefrogénica (DIN) es una alteración presente en diversas enfermedades
renales, caracterizada por la micción de grandes cantidades de orina con una osmolalidad baja.
Recientemente, hemos publicado que la deleción de la quinasa ligada a integrinas (ILK)
disminuye los niveles totales de Acuaporina-2 (AQP2) y su translocación a membrana,
originando un cuadro compatible con la DIN (Cano-Peñalver et al. FASEB J 2014;
Mamuya et al. AJP 2016). Previamente, hemos descrito (Albertoni Borghese et al. Nephron
Extra 2011) la regulación transcripcional de AQP2 por la subfamilia de factores nucleares
dependientes de calcineurina NFATc, cuya fosforilación y salida del núcleo es mediada por la
quinasa glicógeno sintasa 3-beta (GSK3beta), un substrato directo de ILK. Aquí estudiamos el
papel de ILK en la regulación de la actividad transcripcional de la isoforma NFATc3 sobre el
promotor de AQP2.

Material y Métodos
Ratones adultos con deleción condicional de ILK (cKD-ILK) o ausentes de NFATc3 (NFATc3-
KO). De estos animales y sus respectivos controles se determinaron los volúmenes y
osmolalidades de las orinas de 24h y se analizaron los niveles de distintas proteínas en sus
extractos medulares. Células de túbulo colector en cultivo (mIMCD3) con la ILK delecionada
mediante la transfección de RNAs interferentes, transfectadas posteriormente con plásmidos
reporteros y tratadas con cloruro de litio (LiCl), fueron procesadas para determinar la actividad
transcripcional de NFAT.

Resultados
Similar a cKD-ILK, NFATc3-KO resultaron un modelo de DIN, mostrando basalmente
poliuria, y baja expresión medular de AQP2. Las médulas renales de cKD-ILK mostraron
mayores niveles de NFATc3, sin embargo su presencia en el núcleo estaba disminuida y la
actividad de GSK3beta aumentada (expresada como una disminución de la isoforma
fosforilada en serina 9) In vitro, la deleción de ILK en mIMCD3 disminuye la expresión de
AQP2 (Cano-Peñalver et al. FASEB.J 2014), la fosforilación de GSK3beta y la actividad del
reportero luciferasa de NFAT. El inhibidor de GSK3beta LiCl revirtió la actividad
transcripcional.
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Conclusión
La inactivación de ILK podría aumentar la exportación nuclear de NFAT mediada por
GSK, disminuyendo su presencia nuclear y por lo tanto su actividad transcripcional sobre
AQP2.
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Propósito del estudio
La vía de señalización de Notch interviene en el desarrollo del riñón pero su contribución a
la enfermedad renal continúa siendo cuestión de debate. Diferentes evidencias experimentales
sugieren que la citoquina Gremlin participa en el daño renal, lo que la convierte en un blanco
terapéutico potencial para el tratamiento de la enfermedad renal crónica. Mediante un análisis
bioinformático descubrimos que Gremlin y miembros de la vía de señalización de Notch
(Jagged-1 and Hes-1) compartían elementos reguladores comunes. El propósito de nuestro
estudio es investigar el papel de Gremlin en la regulación de la vía Notch en el riñón así
como su efecto en procesos inflamatorios.

Métodos usados
Los estudios in vivo se llevaron a cabo en ratones C57BL/6 de 3 meses de edad en los que se
realizó un modelo de obstrucción ureteral unilateral (UUO) o inyección intra-renal de
Gremlin recombinante. En ambos casos algunos ratones fueron pre-tratados con el inhibidor
farmacológico de la quinasa VEGFR2 (SU5416) o en inhibidor de Notch (DAPT). Los
animales fueron sacrificados a los 5 días ó 48 horas respectivamente. Los estudios in vitro se
llevaron a cabo en células renales túbulo-epiteliales humanas (HK2).

Resultados
La administración intra-renal de Gremlin activó la vía de Notch in vivo, determinada por la
traslocación nuclear de la forma activa de Notch-1 así como el aumento en los niveles de
expresión génica de Hes, Hey y Jagged-1. El tratamiento de los ratones inyectados con
Gremlin SU5416, bloqueó la activación de Notch. Además, el tratamiento de los ratones
inyectados con Gremlin, así como los sometidos a UUO, con DAPT redujo la expresión de
marcadores pro-inflamatorios inducida por Gremlin, así como la activación de la vía de NF-
κB, tanto clásica como alternativa. En cultivos de células renales túbulo-epiteliales humanas,
Gremlin aumentó la expresión de componentes de la vía Notch. In vitro el bloqueo de
VEGFR2 mediante SU5416 o mediante silenciamiento génico redujo la activación de Notch
mediada por Gremlin. A su vez, el tratamiento de las células con DAPT redujo la producción
de quimioquinas y citoquinas pro-inflamatorias así como la activación de las vías canónica y no
canónica de NF-κB.

Conclusiones
Nuestros datos sugieren que Gremlin, a través de VEGFR2, activa la vía de Notch,
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implicada en procesos pro- inflamatorios. El bloqueo del eje Gremlin/VEGFR2/Notch podría
suponer una diana terapéutica potencial para el tratamiento de enfermedades renales que
cursan con inflamación.
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Introducción
La activación local de la vía canónica de Notch se ha descrito en diversas patologías renales y
se ha sugerido que podría ser un marcador de progresión de daño renal y una posible diana
terapéutica. En endotelio se ha propuesto que el ligando no canónico de la vía de Notch, DLK1
(epidermal growth factor-like protein Delta-like 1), podría actuar como un antagonista de esta
vía, actuando inhibiendo la angiogénesis mediada por Notch-1. Sin embargo, no hay estudios
sobre DLK1 en patología renal.

Objetivos
Estudiar el efecto de la ausencia de DLK1 en el daño renal experimental crónico,
utilizando para ello ratones knockout de DLK1.

Métodos
Se realizó el modelo de obstrucción unilateral del uréter (UUO) en ratones SvJ-129
controles (fenotipo salvaje) y ratones deficientes en el gen de DLK1, evaluando el daño renal a
los 14 días. Los resultados se analizaron mediante técnicas de histología, inmunohistoquímica,
qRT-PCR y western blot..

Resultados
En ratones de fenotipo salvaje, el daño renal inducido por UUO desencadenó un
aumento de la expresión génica de los ligandos no canónicos DLK1 y DLK2, que se
mantuvo elevada hasta 14 días tras la obstrucción. Estos ratones presentaron activación de
Notch-1 desde los 2 días tras la obstrucción, que se mantuvo elevado todo el tiempo estudiado.
Esta activación se determinó por aumento de la expresión nuclear del dominio intracelular de
Notch-1 (NICD1) mediante la técnica de inmunohistoquímica. Los ratones delecionados en
DLK1 presentaron niveles mayores de NICD1 en los riñones obstruidos en comparación
con ratones control, lo que demuestra que DLK1 es un antagonista endógeno de Notch-1 La
evaluación de la lesiones renales mostró que los ratones delecionados en DLK1 presentaron un
aumento de la respuesta inflamatoria (establecido por PAS, y número de células inflamatorias
CD3 y CD4 positivas) vs el fenotipo salvaje. Este aumento se asoció a sobreexpresión renal de
genes proinflamatorios, como MCP-1, y a la activación de la ruta clásica de NF-KB (p65
nuclear). Además, la respuesta inflamatoria Th17 estaba más aumentada en los ratones
deficientes en DLK1, ya que se observó un aumento de la expresión proteica de RORγt
cuando se comparó con los controles.
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Conclusiones
La deleción del gen DLK1 aumenta la respuesta inflamatoria en el modelo experimental de daño
por UUO, asociado a una mayor activación de la vía Notch-1, lo que sugiere que DLK1 podría
ser un antagonista de Notch regulando la respuesta inflamatoria renal.
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Propósito del estudio
El fracaso renal agudo (FRA) es una patología multifactorial para la que no existe
tratamiento efectivo. Estudios previos han identificado la muerte de las células tubulares como
un factor clave en el FRA y han situado su origen en algún tipo de necrosis asociada a la
respuesta inflamatoria, como la necroptósis. La activación del Inflamasoma NLRP3,
complejo multiprotéico del sistema inmune cuya función es reconocer patógenos
intracelulares, puede contribuir a la inflamación en daño por FRA. El factor de crecimiento del
tejido conectivo (CCN2/CTGF) es capaz de regular proliferación/apoptosis y procesos
inflamatorios. En diversas patologías renales, el factor CCN2 se ha considerado como
mediador del daño y potencial diana terapéutica, sin embargo no hay datos acerca de su papel
en el FRA.

Métodos
La participación de CCN2 en el FRA fue estudiado en un modelo experimental de
administración de Acido Fólico (AF) utilizando un ratón condicional para el gen de CCN2
(CTGFfl/fl-R26CreER). Los ratones se dividieron en varios grupos: 1) Grupo control
inyectado con el vehículo (aceite de maíz), 2) Grupo deleccionado para CCN2 mediante
administración de  tamoxifeno. Cada uno de estos grupos  recibieron  una  inyección
intraperitoneal  de  AF  (250 mg/kg/día). El daño renal fue evaluado 48 horas después. Los
estudios In vitro se realizaron en células tubuloepiteliales murinas estimuladas con un Cocktail
activador del inflamasoma (LPS 4 horas + ATP 30 min).

Resultados
En el modelo de FRA por AF, el bloqueo génico de CCN2 disminuyó la expresión renal de
marcadores de daño renal (KIM-1/NGAL). La evaluación de las lesiones histológicas renales
mostró que la ausencia de CCN2 disminuyó la presencia de infiltrado inflamatorio, indicando
que el efecto beneficioso podría estar asociado a la modulación de la respuesta inflamatoria. La
administración de AF induce muerte celular. En los ratones CCN2 deleccionados observamos
una disminución significativa de la muerte celular (técnica de túnel) y en la expresión de
componentes característicos de la necroptósis (RIP3K y MLKL). El bloqueo génico de CCN2
in Vivo disminuyó la expresión génica y proteica de componentes del inflamasoma como
NLRP3 y de citoquinas de esta vía como IL-1β. Además, en estudios in Vitro el bloqueo del
CCN2 endógeno (oligonucleótidos antisentido), inhibió la activación del inflamasoma.

Conclusiones
CCN2 tiene un papel fundamental en la regulación de la respuesta inflamatoria en el modelo
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de FRA experimental inducido por ácido fólico, mediante la modulación de la necroptósis y de
la activación del complejo del inflamasoma NLRP3.
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Los BCAA o aminoácidos alifáticos de cadena ramificada grupo al que pertenecen leucina,
isoleucina y valina son ampliamente utilizados con fines anabólicos entre los deportistas.
Varios estudios sobre el perfil metabólico de obesos vs sanos describieron aumentado
catabolismo de BCAA y su presencia en sangre en obesos, así como su correlación con
resistencia de insulina. A pesar de conocerse los efectos negativos del aumento de BCAA, poco
se conoce sobre sus mecanismos de acción. Recientemente, hemos publicado que
concentraciones plasmáticas elevadas de BCAA producen aumento de inflamación PBMC. Por
ello, nos propusimos estudiar los posibles efectos de los BCAA sobre el endotelio de las aortas
de ratones sanos ex vivo, así como investigar los mecanismos en células endoteliales humanas
aisladas de vena safena (CEs).

Métodos
Para estudiar la disfunción endotelial producida por BCAA se realizaron los experimentos de
reactividad vascular utilizando el método descrito por Mulvany y Halpern. Para ello, se
extrajeron las aortas de ratones machos de 11 semanas de edad (cepa C57BL/6J). Se
realizaron diferentes protocolos: curva dosis respuesta a BCAA (0,2-10 mM, dosis aditivas) sin
o con pre-contracción con fenilefrina. Para analizar el papel del NO en la respuesta
contráctil inducida por los mismos, se estudió el efecto producido por L-NAME.
Para profundizar en los mecanismos, se hizo el cultivo primario de CEs. Las células se
trataron con 6 mM a diferentes tiempos para hacer las siguientes determinaciones: WB, qRT-
PCR, actividad de NADPH oxidasa, mitosox, ensayo de DNA binding, ensayo de adhesión
celular mediante Calcein-AM.

Resultados
En aortas de animales los BCAA desencadenan respuesta contráctil de manera dosis
dependiente que se potencia con pre-contracción con fenilefrina. Estos resultados sugieren que
los BCAA para producir la contracción a dosis más bajas necesitan una liberación del [Ca2+]i
que es aumentado en presencia de fenilefrina. La contracción de la aorta inducida por BCAA
es endotelio dependiente ya que se potencia cuando se inhibió la producción de NO inhibidor
de NOS endotelial (L-NAME).
El estrés oxidativo mitocondrial y el procedente de la actividad NADPH oxidasa de juega un
papel muy importante en la disfunción endotelial inducida por BCAA, ya que tanto los
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inhibidores selectivos de NOX-1 y NOX-2 como scavenger de ROS mitocondriales fueron
capaces de revertir la respuesta contráctil inducida por BCAA.
En CEs, los BCAA actúan principalmente a través de los sensores nutricionales mTORC1 y
AMPK a tiempo cortos y existe una regulación negativa entre ambas vías. Por otro lado,
BCAA inducen el estrés oxidativo mitocondrial y la activación de la actividad NADPH
oxidasa, así como la inflamación mediante la activación de vía canónica de NF-κB y los genes
derivados de ella.

Conclusiones
Estos resultados sugieren que una exposición continua a concentraciones patológicas de BCAA
podría causar un estatus pro-inflamatorio y pro-oxidante que conduciría a un aumento de
adhesión y migración causando la disfunción endotelial.
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Introducción
La Diabetes es un problema de salud pública mundial, siendo sus manifestaciones tejido-
especificas, principal causa de morbimortalidad y discapacidad a cada vez más temprana
edad. La Nefropatía Diabética (ND) es la primera causa de Enfermedad Renal Terminal
(ERT) en Chile y el Mundo. Estrategias terapéuticas en estadios tempranos de la ND son
necesarias, con el fin de optimizar la reserva renal remanente, retrasando la terapia de reemplazo
renal.
El ratón BTBR ob/ob es un buen modelo para el estudio de la ND ya que manifiesta
proteinuria masiva en contexto de hiperglicemia crónica con características histológicas
similares a las observadas en las biopsias de pacientes (engrosamiento de membrana basal,
expansión de la matriz mesangial y podocitopenia).
Evidencia creciente demuestra efectividad de la modulación del microambiente inflamatorio a
través de la administración de péptidos permeables inhibidores de vías NFkB (NBD) y
Jak/Stat (MiS1) en la reducción del daño vascular y renal en modelos animales de aterosclerosis
y DM tipo I.

Objetivo
Investigar la efectividad de 2 terapias antiinflamatorias en modular el daño renal en un modelo
experimental de ND temprana.

Material y Método
Se definieron 4 grupos de intervención los que fueron tratados a partir de la semana 6 de vida,
con diferentes dosis de péptido activo (NBD y MiS1), péptido mutado y vehículo como
control, durante 7 semanas con inyecciones trisemanales por vía intraperitoneal.

Resultados
Los resultados evidencian una reducción del 60% de la relación abuminuria/creatinuria para
NBD y de hasta un 67% para MiS1. El péptido NBD genera una ligera elevación de la
creatinemia, que no se evidencia en MiS1. Existe una regresión del daño renal del 30% al 50%
observado por score histopatológico para cada uno de los péptidos.
Se observó un aumento en el recuento de podocitos que varía entre 6% al 21% para NBD y de
un 30% al 53% para MiS1. No existe modificación de glicemia y peso corporal durante el
periodo de seguimiento en ninguno de los tratamientos realizados.
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Conclusiones
Los péptidos permeables inhibidores de las vías NFkB (NBD) y Jak/Stat (MiS1) son
efectivos en modular el daño renal, independientemente de la dosis de péptido utilizada en una
etapa temprana de ND.
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Introducción y objetivos
La hiperfosfatemia se ha relacionado con el envejecimiento y otras patologías como la
enfermedad renal crónica (ERC). Una condición asociada común a estos procesos es la
pérdida de masa y fuerza muscular o sarcopenia. El músculo sarcopénico se caracteriza por una
menor capacidad regenerativa. El objetivo de este estudio es analizar el efecto de una elevada
concentración de fosfato extracelular en la diferenciación miogénica y fibrogénica en el cultivo
de mioblastos y en la función muscular de ratones envejecidos.

Métodos
Para ello se emplearon mioblastos murinos C2C12 cultivados durante siete días con suero de
caballo al 2%, con el fin de promover la diferenciación miogénica, en presencia o ausencia de
un donador de fosfato, beta-glicerofosfato (BGP), a 10mM. La formación de miotubos se
evaluó a diferentes tiempos estudiando la expresión de factores miogénicos y fibrogénicos
mediante Western Blot e Inmunofluorescencia. Además, se analizó la función muscular y la
fibrosis presente en ratones de 7 y 24 meses de la cepa C57BL6.

Resultados
Los mioblastos C2C12 tratados con BGP mostraron una reducción significativa respecto a las
células control en el número de miotubos formados, que fueron evaluados por la expresión de
la cadena pesada de la miosina (MHC). La expresión de PAX-7, un marcador de células
satélite, fue mayor en las células tratadas con BGP, mientras que la expresión de miogenina,
un factor de transcripción involucrado en la diferenciación miogénica, fue menor en las
células tratadas con BGP. Por el contrario, el BGP incrementó la expresión de
marcadores fibrogénicos como vimentina y fibronectina en cultivo. Estos resultados se
correlacionaron con un aumento de los niveles de fosfato sérico y los niveles de expresión
de PAX-7 en los músculos de ratones envejecidos. Además, estos ratones presentaron
signos de fibrosis (rojo sirio y fibronectina) y una peor función muscular (mayor tiempo de
relajación) con respecto a los ratones jóvenes.

Conclusión
Elevadas concentraciones de fosfato extracelular reducen la formación de miotubos en el
cultivo de mioblastos, alterando el proceso de diferenciación miogénica y aumentando la
expresión de marcadores fibrogénicos. Además, existe una correlación positiva entre los
valores de fosfato sérico y la fibrosis y disfunción muscular observada en ratones envejecidos.
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Estos resultados sugieren que la hiperfosfatemia estaría distorsionando el proceso de
regeneración muscular, siendo, de esta forma, uno de los factores que influyen en la
aparición de la sarcopenia asociada al envejecimiento y a la ERC.
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Identification of miRNAs involved in the metabolic
basis of renal fibrogenesis

Verónica Miguel1, Marta Fierro-Fernández1,
Ricardo Ramos2, Santiago Lamas1

1Centro de Biología Molecular Severo Ochoa, Madrid
2Genomic Facility, Parque Científico de Madrid, Madrid

Excessive accumulation of extracellular matrix (ECM) is the hallmark of fibrotic diseases. In
the kidney, it is the final common pathway of prevalent diseases as type 2 diabetes mellitus and
hypertensive nephropathy, leading to chronic renal failure. While cytokines such as TGF-β play
a fundamental role in myofibroblast transformation, recent work has shown that a reduction in
fatty acid oxidation (FAO) is an important pathogenetic contributor. MicroRNAs regulate
gene expression post-transcriptionally and control biological processes, including fibrogenesis.
To identify miRNAs involved in the metabolic regulation of renal fibrosis, we performed studies
in the mouse models of unilateral ureteral obstruction (UUO) and folic acid nephropathy
(FAN). From a total of 175 array-analyzed microRNAs in the UUO model, 74 showed
altered expression. Three miRNAs were selected for study and targeting CPT1a: miR-150 and
miR-495 from array, miR-124 from “in silico” analysis. We found four times upregulation of
miR-495-5p in the UUO and FAN models, respectively; miR-150-5p doubled its expression in
both models while miR-124-3p levels were unchanged. TGF-β1-induced fibrogenesis in the
human epithelial renal cell line HKC-8 and induced 50% upregulation of miR-150-5p and miR-
495 levels, synergized with TGFβ in Cpt1a downregulation at mRNA and protein levels,
reduced oxygen consumption rate (OCR) both basally and in the presence of TGF-β1
and resulted in a 3-fold increase of TGF-β1-induced α-SMA expression. In contrast, miR-
124 was downregulated by TGF-β, was unable to reduce CPT1a levels beyond the effect of
TGFβ, did not reduce OCR and resulted in a 3-fold increase of TGF-β1- induced α-SMA
expression. It appears that miRNAs that are able to target both CPT1a and mitochondrial
function, such as miR-150 and miR-495, are relevant in renal fibrogenesis and should be
further explored for diagnosis or therapy.
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P¿Son los suplementos de aminoácidos ramificados un
factor de riesgo de diabetes? Ensayo clínico en

individuos sanos, diabéticos y
con síndrome metabólico

Esther Civantos, Olha Zhenyukh, Miguel Aganzo, Rosario de Nicolás,
Alberto Ruiz, Jesús Egido, Clotilde Vázquez, Sebastián Mas

IIS-Fundación Jiménez Díaz, CIBERDEM
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Introducción
Leucina, isoleucina and valina son aminoácidos esenciales e hidrofóbicos denominados
aminoácidos de cadena ramificada (BCAA) que tienen una cadena alifática. En algunas
patologías y condiciones fisiológicas se encuentran incrementados en el plasma. Se ha visto por
ejemplo, niveles elevados que predicen el desarrollo de la resistencia a insulina. Estos
aminoácidos son utilizados por los deportistas como suplemento a dosis altas y durante un
tiempo prolongado, por tanto se ha querido ver la incidencia que tendría su ingesta en una
población de individuos sanos así como en sujetos diabéticos y con síndrome metabólico, a la
vista de los resultados obtenidos previamente por nuestro grupo en células de sangre
periférica de donantes sanos, en las que se producía un aumento de la respuesta pro-
inflamatoria y se promovía el estrés oxidativo.

Material y Método
Se obtuvo sangre de individuos sanos, diabéticos y con síndrome metabólico y se procesó
para obtener suero, plasma y las células de sangre periférica con el fin de extraer el RNA,
proteínas y hacer estudios de producción de ROS. En este punto se les proporcionaron los
BCAAs en pastillas que debían ser ingeridas a una dosis de 6g diarios en la proporción 4:1:1
(Leucina:Valina:Isoleucina), durante una semana. Después del tiempo transcurrido se les
volvió a citar para una nueva extracción de sangre y se siguió el mismo procesamiento de la
misma.

Resultados
Los primeros resultados comparan los individuos sanos entre el día 0 y el día 7. Los datos
obtenidos en inflamación revelan un aumento de la expresión de IL6, TNF-a por RT-PCR y
ELISA y de pp65 por Western blot después de una semana tomando BCAAs, así como
activación de los genes CD40L e ICAM-1 en las PBMCs. También se ha observado un
aumento de estrés oxidativo en los individuos en el día 7 con respecto al 0, midiendo la
actividad NADPH, la producción de ROS a nivel mitocondrial, DHE y genes relacionados
(Nrf2, pNrf2 y HO-1).

Conclusión
En base a los resultados preliminares, parece que una ingesta de aminoácidos ramificados,
induce la respuesta pro- inflamatoria y la producción de radicales libres de oxígeno puesto
que se activan las defensas antioxidantes. Desencadenar este tipo de respuestas, puede
conllevar a largo plazo que se produzcan distintas patologías.
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PLa administración de Curcumina de forma preventiva
disminuye el daño renal asociado a Rabdomiolisis
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La liberación de mioglobina al torrente sanguíneo, como consecuencia de un daño muscular
(rabdomiolisis), puede inducir fracaso renal agudo. Una vez filtrada por el riñón, la
mioglobina provoca estrés oxidativo, muerte tubular y disminuye la biodisponibillidad óxido
nítrico, promoviendo vasoconstricción y daño endotelial. La curcumina, un compuesto
procedente de la Curcuma longa, es un poderoso antioxidante por su efecto inductor sobre Nrf2
(Nuclear factor (erythroid-derived 2)-like 2). El propósito de este estudio es analizar el
posible efecto beneficioso de la curcumina en la prevención del daño renal asociado a
rabdomiolisis.

Realizamos un modelo experimental de fracaso renal agudo por rabdomiolisis a partir de la
inyección intramuscular de glicerol al 50% (10mg/kg de peso) en 30 ratones machos C57BL/6
de 12 semanas de edad. La curcumina fue inyectada de forma intraperitoneal (1mg/kg) el día
anterior a la inyección de glicerol. Los animales fueron sacrificados a las 24 horas post-
inyección de glicerol. Se recogieron muestras de sangre y riñón para realizar estudios de
expresión génica por Real Time-PCR y expresión proteica por western blot e
inmunohistoquímica. Además, realizamos estudios en células tubulares murinas (MCTs) para
estudiar los mecanismos moleculares implicados en la protección de la curcumina sobre el daño
renal inducido por la acumulación de mioglobina.

Los ratones con rabdomiolisis presentaron un incremento de los niveles séricos de urea y
creatinina, así como un mayor daño histológico (muerte de las tubulares y dilatación tubular).
En línea con estos resultados, observamos un aumento en la expresión génica de marcadores de
daño tubular (NGAL y KIM-1) y endotelial (ICAM-1 y endotelina), así como mayor expresión
de citoquinas proinflamatorias (CCL2 y TNF-α), inducción del catabolismo del grupo hemo
(HO-1 y ferritina), estrés oxidativo (producción de MDA y descenso en GSH) y muerte celular
(TUNEL). Todos estos efectos fueron parcialmente revertidos en el grupo de ratones
tratados con curcumina. En células tubulares, la administración de curcumina indujo la
activación de Nrf2 y HO-1, la enzima de degrada el grupo hemo. Por último, la administración
de curcumina disminuyó la producción de mediadores inflamatorios (CCL2, IL-6 y TNF-α), así
como la muerte celular y la producción de especies reactivas de oxígeno inducidas por
mioglobina. Estos últimos efectos protectores de la curcumina estaban mediados por la HO-1.

El daño renal asociado a rabdomiolisis disminuye con el tratamiento con curcumina, por lo
que este compuesto podría ser un posible tratamiento en pacientes con esta patología.
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Implicación del podocito en patologías 
asociadas a hemólisis intravascular
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La hemólisis intravascular masiva y recurrente induce daño renal, proteinuria y
glomeruloesclerosis, lo que sugiere una alteración de los podocitos. Nrf2 (Nuclear factor
(erythroid-derived 2)-like 2) juega un papel central en la defensa frente al estrés oxidativo,
activando la expresión de diversas enzimas antioxidantes. A partir de modelos experimentales
murinos y biopsias renales de pacientes con hemólisis intravascular, hemos estudiado si la
hemoglobina se capta in vivo por podocitos, las alteraciones funcionales que produce dicha
captura, así como el posible papel protector de Nrf2 sobre tales efectos.

Para estudiar el papel de la hemoglobina en el daño podocitario, llevamos a cabo un
modelo experimental de hemolisis intravascular mediante la inyección intraperitoneal de
fenilhidrazina (200mg/kg) y analizamos los niveles de estrés oxidativo, muerte celular y cambios
estructurales en ratones silvestre (C57BL/6) y ratones deficientes de Nrf2.

Los podocitos murinos endocitan hemoglobina de forma activa, dando lugar a un aumento
del estrés oxidativo y cambios del citoesqueleto. En nuestro modelo experimental de hemolisis
intravascular observamos un acúmulo de hemoglobina en los podocitos, los cuales
presentaban una mayor expresión de HO-1 y ferritina (marcadores del catabolismo del grupo
hemo) y activación de Nrf2, así como una mayor tasa de muerte (TUNEL). De forma paralela,
observamos una menor expresión de nefrina y sinaptopodina a nivel renal, así como unos
mayores niveles de estas proteínas en la orina de los ratones con hemoglobinuria. Todos estos
alteraciones patológicas eran significativamente mayores en los ratones deficientes de Nrf2.
Apoyando la importancia translacional de nuestros resultados, observamos la presencia de
hemoglobina, HO-1, ferritina y pNrf2 en podocitos de biopsias renales y sedimento urinario
de pacientes con hemolisis intravascular, tales como síndrome hemolítico urémico atípico y
hemoglobinuria paroxistica nocturna.
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En conclusión, nuestro estudio identifica a los podocitos como nueva diana celular en el riñón de
los efectos nocivos asociados a la hemolisis intravascular. Además, nuestros datos indican
un papel protector de Nrf2 frente a la toxicidad de la hemoglobina en los podocitos, el cual
podría ser una diana terapéutica para prevenir la pérdida de la función renal observada en
pacientes con crisis hemolíticas severas.
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Introducción y obejtivo
La hiperfosfatemia y la sarcopenia son fenómenos relacionados con el envejecimiento, presentes
también en pacientes con enfermedad renal crónica (ERC). Estudios previos de nuestro
grupo demostraron que la hiperfosfatemia induce senescencia en las células del musculo
esquelético y deterioro en la función muscular en ratones viejos. El objetivo de este trabajo
fue analizar si la autofagia estaba alterada por las elevadas concentraciones de fosforo, y si
era la precursora de la senescencia a nivel celular y las alteraciones en la función muscular de
ratones envejecidos.

Materiales y métodos
Mioblastos de ratón C2C12 en cultivo fueron tratados durante 24 y 48h con β-glicerofosfato
(BGP) 10 mM, como donante de fosfatos. La expresión de proteinas senescentes, p53 y
proteinas implicadas en la autofagia, pS6, p62 y LC3I/LC3II fue analizada por western blot. La
actividad de β-galactosidasa asociada a senescencia fue analizada por microscopia confocal. En
algunos experimentos las células fueron tratadas con rapamicina y BGP para confirmar que el
aumento en la autofagia se debía al aumento de las concentraciones de fosfato. En ratones
macho de la cepa C57/BL6 de 7 y 24 meses se analizó la expresión de p53 y p62 mediante
western-blot, así como la función muscular.

Resultados
El tratamiento con BGP aumentó significativamente la expresión de p53 y la actividad de β–
galactosidasa. También aumentó la expresión de p62, LC3I y la forma activa de la proteína
ribosomal S6, indicando que aumenta la actividad de mTOR. La inhibición de mTOR con
rapamicina previno el aumento en la expresión de pS6, p62 y LC3, p53 y la actividad de β-
galactosidasa. Además, se observó un aumento en los niveles de expresión de p62 y p53 en
ratones envejecidos y una disminución en la fuerza máxima y la fuerza isométrica.

Conclusión
La hiperfosfatemia induce senescencia en la célula muscular esquelética a través de la
inhibición de la actividad autofágica. La rapamicina protege a los mioblastos de la senescencia
producida por el BGP al aumentar la actividad autofágica. Además, existe una correlación
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negativa entre los niveles de fosforo sérico, la expresión de p53, la expresión de p62 y la
fuerza muscular medida en ratones envejecidos, sugiriendo que la senescencia celular
inducida por el fosfato a través de la inhibición de la autofagia, podría estar influyendo en la
aparición de sarcopenia asociada al envejecimiento y la ERC.
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Introducción
Los pacientes con ERC presentan un riesgo de muerte por eventos cardiovasculares hasta 20
veces superior al de la población general, identificándose a las toxinas urémicas como agentes
patogénicos asociados. Están implicadas en la disfunción endotelial, la expresión de moléculas
de adhesión y la activación y la adhesión de los leucocitos al endotelio. Nosotros hemos
observado que ILK, una proteína intracelular que conecta los receptores de adhesión celular
y las integrinas con el citoesqueleto de actina y numerosas vías de señalización, juega un papel
crítico en el desarrollo vascular, en la supervivencia de las células endoteliales y en la integridad
vascular y endotelial. Además, demostramos que ILK es necesaria para la formación de los
podosomas, unas estructuras de adhesión dinámicas constituidas por actina, integrinas y
proteínas asociadas, involucradas en la adhesión y migración de monocitos.

Objetivo
Estudiar los cambios en la formación de podosomas y la adhesión al endotelio de células
monocíticas inducido por toxinas urémicas, así como la participación de ILK en estos procesos.

Materiales y métodos
Utilizamos monocultivos de leucocitos de línea monocítica(THP-1) o cocultivos con células
endoteliales(EA.hy926), incubadas con toxinas urémicas: p-cresol e Indoxil-sulfato.
Determinamos: la toxicidad por ensayo de MTT, los niveles de expresión o actividad
quinasa de ILK, por fosforilación de P-GSK-3β(Ser9) o P-AKT(Ser473), mediante WB; la
formación de podosomas mediante marcaje con anticuerpo anti-vinculina y con faloidina y
microscopía confocal de fluorescencia y la adhesión de los monocitos a monocapa de células
endoteliales por citometría de flujo con marcaje con anticuerpo CD14-PE. Se delecionó ILK con
siRNA específico.

Resultados
Las toxinas solo produjeron una disminución no significativa en la actividad metabólica
celular, con las dosis altas utilizadas simultáneamente, durante 24 horas. Ambas aumentaron
la actividad, pero no en la expresión, de la proteína ILK. Además aumentaron la formación
de podosomas tras 6 horas de tratamiento, que fue mayor cuando se usaban combinadas a dosis
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altas. El aumento de la adhesión de los monocitos a las células endoteliales sólo fue
significativo tras 24 horas de tratamiento con toxinas a dosis altas, solas o combinadas. Estos
efectos disminuyeron significativamente con la deleción de ILK, demostrando el papel crítico de
esta proteína en los procesos estudiados.

Conclusión
La disminución de la actividad de ILK previene la formación de podosomas y la adhesión
de los monocitos al endotelio, lo que resultaría útil para disminuir el daño endotelial y vascular
producido por las toxinas urémicas en la ERC
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CTirosinemia Tipo 1 a propósito de un caso clínico
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Introducción
Las tirosinemias son enfermedades que se caracterizan por acúmulo de tirosina y de sus

metabolitos ante el déficit de las enzimas que intervienen en la vía de degradación de la tirosina,
según la enzima deficitaria podemos clasificarlas en cuatro subitpos: 1)Tirosinemia tipo Ia o
hepatorrenal 2) Tirosinemia tipo II (oculocutánea-síndrome de Richner-Hanhart) por déficit de
la aminotransferasa citosólica y acumulación de tirosina y los ácidos fenólicos (4-
hidroxifenilpirúvico, láctico y acético) 3)Tirosinemia tipo III, que es causada por el déficit de la
enzima 4-hidroxifenilpiruvato dioxigenasa.

En cuanto a la tirosinemia tipo I, la encima deficitaria es la fumarilacetoacetato hidrolasa (FAH)
interviniendo en el último paso de la vía de degradación de la tirosina en acetato y fumarato que
tiene lugar en el citoplasma de los hepatocitos y células renales. Se trata de una enfermedad
hereditaria trasmitida de forma autosómica recesiva cuyo gen se localiza en el locus q23-q25 del
cromosoma 15, se han identificado más de 20 mutaciones diferentes siendo la más frecuente la
IVS12+5(g-a). En nuestro medio, es trastorno poco común, con una incidencia de 1/120.000
nacidos vivos, llegando a 1/12500 nacidos vivos en algunas zonas de Canadá, siendo por ello
objetivo de screening neonatal (1) (2)

En cuanto a los metabolitos intermedios producidos, el fumarilacetoacetato (FAA) se acumula
principalmente en los hepatocitos y en las células del túbulo renal, además de tóxico es un
compuesto mutagénico, lo que explica la mayor incidencia de hepatocarcinoma en estos
pacientes. La acumulación de la succinilacetona (SA) (metabolito alternativo a la FAA que se
origina cuando esta no puede seguir su vía habitual de degradación) origina crisis porfiria-like al
inhibir dos enzimas implicadas en la síntesis del grupo hemo, inhibe el transporte renal de glucosa
y aminoácidos (participando en las manifestaciones clínicas de las alteraciones metabólicas) y es
utilizado como pilar diagnóstico de la enfermedad (3)

En cuanto a la clínica debemos destacar la afectación hepatorenal, ya que son estos los dos
órganos más afectos. A nivel hepático, la enfermedad puede presentarse de forma aguda
(insuficiencia hepática grave en las primeras semanas de vida, con muerte por fallo hepático
durante los primeros 2 años de vida si no se diagnóstica de forma precoz) o crónica, donde el
daño hepático progresivo genera cirrosis con  probable degeneración carcinomatosa (elevado
riesgo de desarrollar un hepatocarcinoma a edades tempranas). A nivel renal, estos pacientes
desarrollan tubulopatías generalizadas, típico es encontrar un síndrome de Fanconi secundario,
una disfunción del túbulo contorneado proximal que cursa con acidosis metabólica,
aminoaciduria e hipofosfatemia, observando por este motivo la presencia de un raquitismo
hipofosfatémico. Aproximadamente el 40  % de los pacientes no tratados  presentarán crisis
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neurológicas agudas, episodios agudos de neuropatía periférica con hipertonía en extensión y
dolor. Otros órganos como el corazón y los ojos pueden verse afectos, recomendando evaluación
y seguimiento de los mismos. No obstante, el grado de afectación depende de factores todavía
desconocidos así como el grado de déficit o disfunción de la actividad encimática (3) (4)

En definitiva, constituye una enfermedad sistémica difícil de diagnosticar al ser una entidad poco
frecuente, con diversidad en las manifestaciones clínicas, pero que, sospechándola e instaurando
un tratamiento, mejora significativamente la esperanza y calidad de vida de estos pacientes. Es
por ello que, e ilustrando dicha complejidad, hemos elegido un caso clínico en el que el paciente
debuta con un raquitismo hipofosfatémico secundario a un Síndrome de Fanconi.

Exposición del caso
Presentamos el caso de un varón de 11 años 9 meses natural de Marruecos, derivado de otro
hospital a nuestro centro para completar estudio de tubulopatía proximal compleja. Como
antecedentes personales, destacamos deambulación al año de vida con  progresiva deformidad en
miembros inferiores y diagnóstico de esplenomegalia ecográfica a los 3 años de origen incierto.
Su calendario vacunal está completo. Entre los antecedentes familiares, tiene 2 hermanas sanas y
un hermano varón fallecido a los 3 años por enfermedad de larga evolución desconocida “con
distensión abdominal” (relatan los familiares), el cual nunca llegó a iniciar deambulación. A su
llegada a España a los 6 años de edad, inicia seguimiento pediátrico por  presentar signos clínicos
y radiológicos de raquitismo con importante genu valgo, hipofosfatemia y fosfatasa alcalina
elevada, se estudia el gen PHEX descartando raquitismo hipofosfatémico ligado a X, e inicia
entonces tratamiento con fosfato  y calcitriol oral. Regresa un año más tarde a Marruecos, por lo
que se pierde el seguimiento hasta septiembre 2016 cuando vuelve a España. 

En un control rutinario en febrero 2017 se detecta hipopotasemia de 2,3 mmol/L asintomática,
sin proceso intercurrente, con electrocardiograma normal. Ingresa para estudio y tratamiento
(infusión intravenosa de potasio hasta de 90 mEq/día (3mE/kg/d). Se detecta acidosis metabólica
y se inicia suplementación con bicarbonato. Presenta glucosuria e hiporuricemia con
hiperuricosuria. Ante la sospecha de un síndrome de Fanconi se decide traslado a nuestro centro
para completar el estudio.

A su llegada, revisando analíticas e informes previos, se detectan episodios de acidosis metabólica
y cifras de potasio y ácido úrico en el límite bajo de la normalidad. Reinterrogada la familia, como
nueva información se obtiene polidipsia y poliuria habitual con nicturia, niegan episodios de
hemorragia digestiva alta o baja, ictericia o crisis comiciales. 

Exploración física al ingreso: 
-  Peso 32.5 kg (p12; -2 DE).Talla  121.6cm (p menor 1; -

3.9DE). Índice de Masa Corporal 21.8 kg/m2 (+0.6DE).
Tensión Arterial: 90/50 mmHg (p25/50). Presenta buen estado
general, normocoloreado y normohidratado, de aspecto
ojeroso, masas musculares de aspecto hipotrófico. Se presenta
eupneico con tórax en quilla. No presenta edemas ni
exantemas. Auscultación cardiopulmonar normal. Abdomen:
distendido, globuloso, blando e indoloro con esplenomegalia
dura a 4 traveses  bajo reborde costal izquierdo sin
hepatomegalia palpable, ruidos hidroaéreos positivos.
Neurológico: vital, colaborador, impresiona de cognición
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normal, no déficit visuales ni auditivos aparentes. Aparato locomotor: raquis alineado. Rodillas:
genu valgo clínico de 40-50 grados (Ilustración 1). Pies normales. Marcha con rotación externa de
miembros inferiores, cruzando rodillas, lenta e inestable.
Pruebas de imagen. Sospechando una enfermedad sistémica se llevó a cabo una amplia batería
de pruebas.

- La telerradiografía de caderas y rodillas muestra una deformidad de la tibia y fémur generando
una coxa vara y un genu valgo de 40-50º, sugestivo de raquitismo radiológico sin presentar clara
alteración en la cortical ósea, no se observa la osteopenia generalizada, el ensanchamiento
metafisario, esperable en un raquitismo con esta deformidad ya que probablemente se produjo
una corrección en la osificación al iniciar tratamiento sustitutivo sin mejora franca al no corregir
su etiología.(Ilustración 2 y 3).

- La ecografía abdominal reafirma el diagnóstico de esplenomegalia homogénea de 15.7 cm
(Ilustración 4). Hígado de tamaño y morfología normal, presenta heteroecogenicidad sugestiva de
patología hepática, sin signos de alteración en vía biliar o portal (Ilustración 5). Nefromegalia leve
(riñón derecho: 10.5 cm/riñon izquierdo:11.2 cm de eje longitudinal) con flujo Doppler arterial
normal.

- El ecocardiograma muestra infiltración miocárdica con engrosamiento severo global de
predominio septal  (Z score 8) en ventrículo izquierdo  sin gradiente de obstrucción.
Engrosamiento de músculos papilares. Aspecto granuloso del miocardio.
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Ilustración 2: coxa varo Ilustración 3: genu valgo.

Ilustración 4: esplenomegalia
ecográfica. Ilustración 5: hígado.
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- La valoración oftalmológica no mostraba alteraciones. 

Resumiendo el caso clínico, tenemos a un paciente de casi 12 años con un hermano fallecido a
edad temprana por patología desconocida de larga evolución con distensión abdominal. Presenta
adecuada talla y peso al nacimiento con posterior estancamiento ponderal, esplenomegalia y
distensión abdominal, que consulta inicialmente por un genu valgo muy marcado,
diagnosticándole un raquitismo hipofosfatémico, que posteriormente se identifica secundario a
una tubulopatía, específicamente un síndrome de Fanconi al hallar alteraciones analíticas típicas
como acidosis metabólica, hipopotasemia, hipouricemia con hiperuricosuria, glucosuria, poliuria,
hiperfosfaturia. Llegados a este punto, se plantearon diversas hipótesis etiológicas ante este
cuadro sistémico de tubulopatía renal proximal y alteraciones hepatoesplénicas en las pruebas de
imagen. Los niveles de cobre y ceruloplasmina fueron normales, por lo que se descartó una
enfermedad de Wilson. Al no haber historia de intolerancia al ayuno ni hepatomegalia, la
Glucogenosis tipo I era poco probable. Aparentemente el paciente no presentaba cuadro
muscular, además los niveles de piruvato, lactato y CPK fueron normales, por lo que se
descartaron enfermedades mitocondriales. El paciente no presentaba rasgos fenotípicos
característicos, por lo que el diagnóstico de Cistinosis era menos probable. Tampoco tenía clínica
oftalmológica, siendo el síndrome de Lowe descartable. También se pidieron serologías víricas
hepáticas que resultaron negativas. Se descartan otras alteraciones metabólicas como la
intolerancia hereditaria a la fructosa y la galactosemia.

Una de las mayores sospechas apoyada por la aminoaciduria encontrada era una Tirosinemia tipo
I, que se confirmó al obtener niveles aumentados en orina de la enzima succinilacetona. 
Se instaura tratamiento sustitutivo con fosfato, vitamina D3, potasio, bicarbonato y amilorida. Se
inicia tratamiento etiológico de la THI con NTBC (2(2-nitrofluorometilbenzoil)1,3
ciclohexanodiona) y se pauta una dieta restrictiva en alimentos ricos en fenilalanina y tirosina.

Discusión
Con antecedentes familiares de hermano fallecido a edad temprana por patología de larga
evolución cursando con distensión abdominal y el hecho de que nuestro paciente presentaba una
adecuada talla y peso al nacimiento con posterior estancamiento ponderal, esplenomegalia y
distención abdominal, ante la consulta por deformidad en genu valgo, se debe realizar un amplio
diagnóstico diferencial, indagando en la causa última que explique dicha patología. Por ello con
la presentación de este caso, queremos de igual forma, subrayar la importancia de recoger los
datos clínicos e interpretárlos íntegramente realizando un diagnóstico diferencial completo. 
En un paciente con raquitismo acompañado de hipofosfatemia con fosfaturia y aumento de la
fosfatasa alcalina, como es el caso que nos ocupa, si bien es cierto que se debe descartar el
raquitismo primario ligado al cromosoma X, con el estudio de las mutaciones inactivantes del gen
PHEX, por constituir el 80% de los casos de raquitismo hipofosfatémicos hereditarios, no se debe
olvidar que existen otras causas menos prevalentes. Entre las posibilidades diagnósticas se
encuentra el raquitismo hipofosfatémico autosómico dominante, el raquitismo hipofosfatémico
recesivo tipo 1 y 2 y el raquitismo hipofosfatémico con hipercalciuria (4).

Revisando informes previos de nuestro paciente, se descubrió que además de las alteraciones
mencionadas presentaba una acidosis metabólica hiperclorémica, lo que recondujo la sospecha
clínica hacia un síndrome de Fanconi secundario. En nuestro caso, la marcada hipofosfatemia y
deformidad ósea, así como un pobre seguimiento clínico, impidió observar el resto de hallazgos y
valorar las alteraciones electrolíticas (acidosis metabólica leve). Además, y aunque las
tubulopatías son poco frecuente en niños se debe pensar en ellas en casos de retraso del
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crecimiento y evaluar al paciente de forma temprana de manera ya que sigue existiendo un
retraso en el diagnostico con hipopotasemias y acidosis no corregidas hasta en el 45 % de las
determinaciones (5). En nuestro paciente, ante los hallazgos analíticos se debió pensar en ellas en
un primer lugar y realizar una búsqueda a nivel urinario de parámetros alterados, hallando
finalmente calciuria, glucosuria y fosfaturia, que confirmaban el diagnóstico.

El síndrome de Fanconi (SF) es una disfunción del túbulo proximal caracterizado por la falta de
reabsorción de bicarbonato, fosfato, aminoácidos, glucosa y ácido úrico con pérdidas asociadas
de sodio y potasio, por la reducción en la actividad de la sodio-potasio ATPasa (en la membrana
basolateral de las células del túbulo proximal). Puede ser primario, hereditario en algunas
ocasiones o secundario a cistinosis, intoxicación por plomo, trastornos del metabolismo (fructosa,
galatosemia, tirosinemia, enfermedad de Wilson), enfermedades sistémicas y a algunos
medicamentos, incluidas en nuestro diagnóstico diferencial.  

Entre la clínica característica encontramos poliuria (el aumento de osmolaridad urinaria arrastra
gran volumen de agua), debilidad muscular (hipopotasemia), retraso en el crecimiento (pérdidad
de aminoácidos, glucosa, presencia de acidosis) y enfermedad metabólica ósea (raquitismo u
osteomalacia) por hipofosfatemia y acidosis así como a la menor síntesis de calcitriol en las
mitocondrias de las células del túbulo proximal, que aunque se pueda encontrar en rango de la
normalidad, será anómalo para los niveles de fosfato. Como tratamiento debemos incluir
suplementos de fosfatos, bicarbonato y en caso de necesitar grandes concentraciones de este
último, en la literatura se discute el empleo de tiazidas por incrementar la reabsorción proximal
de bicarbonato. Además, debemos añadir vitamina D para mejorar la reabsorción intestinal del
fosfato. (6)

El diagnóstico bioquímico de la THI se basa de los siguientes parámetros: cuantificación de
aminoácidos elevada (especialmente tirosina, metionina y fenilalanina) y aminoaciduria; aumento
de excreción urinaria de metabolitos de la tirosina: ácidos 4-hidroxifenilderivados; aumento de la
excreción urinaria δ-ALA; determinación de la actividad enzimática de  la FAH (en fibroblastos
de piel cultivados) y niveles plasmáticos y urinarios aumentados de succinilacetona. Este hallazgo
en un niño con enfermedad hepato-renal es patognomónico de THI y fue lo que permitió la
confirmación de nuestra sospecha clínica como hemos mencionado en la exposición del caso. (7)
En el momento del diagnóstico es importante conocer el grado de afectación tanto hepático como
renal por lo se debe investigar la presencia de hipoglicemia, tiempo de protrombina prolongado,
transaminasas y alfa-fetoproteína elevadas.  Las alteraciones renales se caracterizan por acidosis
metabólica con descenso del bicarbonato sérico, hipofosfatemia, hipouricemia y fosfatasa alcalina
elevada, encontrando en la orina aminoaciduria, glucosuria, fosfaturia, bicarbonaturia,
uricosuria, baja producción de amoníaco y descenso del pH urinario por debajo de 6, con orina
de baja densidad por pérdida de la capacidad de concentración (síndrome de Fanconi ya
comentado). Finalmente es importante realizar estudios de imagen que nos permitan establecer
la presencia de una hepatitis crónica para valorar el grado de cirrosis y la probabilidad o riesgo
de desarrollar un hepatocarcinoma (7)

Al tratarse de una enfermedad hereditaria autosómica recesiva, se debe facilitar consejo genético
prenatal tanto al paciente como a sus familiares directos. Aunque la probabilidad de que las
hermanas mayores de nuestro paciente padezcan esta enfermedad es baja, ya que están
asintomáticas a la edad de 15 y 19, sería interesante hacer una determinación urinaria de
succinilacetona. Además, la identificación de la mutación genética específica en nuestro paciente,
facilitará el estudio genético posterior de los familiares directos como portadores.  Más adelante,
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las hermanas en caso de ser portadoras podrán beneficiarse de un diagnóstico prenatal con la
detección de succinilacetona en el líquido amniótico o con la determinación de la actividad de la
FAH en el cultivo de las células del líquido amniótico o en las células de las vellosidades
coriónicas. (8)

El tratamiento de elección es el NTBC (2(2-nitrofluorometilbenzoil)1,3 ciclohexanodiona),
comercializado como Nitisinone desde 1992.  Se trata de un inhibidor de la 4-
hidroxifenilpiruvato dioxigenasa, una enzima implicada en los primeros pasos de la vía de la
degradación de la tirosina, que disminuye los niveles tóxicos de FAA y SA. Consigue la regresión
de las anormalidades hepáticas y renales, con la disminución de los niveles de
fumarilacetoacetato, maleilacetoacetato, succinilacetoacetato, succinilacetona, alfafetoproteína y
normalización de transaminasas, gammaglutamil transpeptidasas, bilirrubinemia y la eliminación
del riesgo de crisis porfíricas. Ha conseguido disminuir la mortalidad de la enfermedad a un 5%,
siendo refractarios a este únicamente el 10% de los pacientes. Controla la hepatopatía en el 90%
de los pacientes, además de disminuir el riesgo de desarrollar un hepatocarcinoma, siendo
especialmente eficaz si se comienza con el tratamiento antes de los 2 años de edad. No obstante,
se debe completar el tratamiento con una restricción dietética de alimentos ricos en fenilalanina
y tirosina, ya que el NTBC facilita la acumulación de tirosina. En definitiva, el NTBC ha
cambiado la historia natural de la enfermedad, mejorando su pronóstico y dejando al trasplante
hepático como opción de rescate. Sin embargo, este fármaco no está exento de efectos
secundarios y su escaso tiempo de comercialización hace que estos sean difíciles de predecir.
Destacamos la hipertirosinemia crónica que puede causar problemas a largo plazo tales como
alteraciones en la cognición. (7)(9)(10) 

En definitiva, la THI constituye una enfermedad sistémica difícil de diagnosticar al ser una
entidad poco frecuente, con diversidad en las manifestaciones clínicas, pero que, sospechándola
e instaurando un tratamiento, mejora significativamente la esperanza y calidad de vida de estos
pacientes. Es por ello que, e ilustrando dicha complejidad, hemos elegido este caso clínico con
este amplio diagnóstico diferencial.

Finalmente, queremos resaltar que a pesar del retraso diagnóstico, la afectación sistémica no fue
tan grave como la que cabría esperar probablemente por una dieta hipoproteinémica en su país
de origen, evitando en parte la acumulación de metabolitos.

Abreviaturas
HULP: Hospital Universitario La Paz, TA: Tensión arterial, IMC: índice de masa corporal, SD.:
síndrome, AFP: alfafetoproteina, RMN: resonancia magnética, FG: filtrado glomerular, N+:
sodio, k+: potasio, FA: fosfatina, THI: tirosinemia hereditaria tipo I, FAH: fumarilacetoacetato
hidrolasa, FAA: fumarilacetoacetato, SA: succinilacetona
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CGlomerulonefritis membranosa
paraneoplásica en un MEN1

Raquel Rodríguez Iglesias
Universidad Francisco de Vitoria, Madrid

Introducción
Los síndromes de neoplasia endocrina múltiple o MEN son un conjunto de entidades nosológicas
que se heredan con un patrón autosómico dominante de gran penetrancia, que se manifiesta con
la afectación de varias glándulas, produciendo lesiones multifocales y multilaterales.
Generalmente las manifestaciones clínicas se inician en la tercera década de la vida, pero los
cambios anatomopatológicos suelen preceder a la sintomatología.
El tipo 1 se caracteriza por la alteración genética OMIM 131100, en el brazo largo del
cromosoma 11 (11q12-13), lo que produce la alteración de los exones que codifican una proteína
denominada MENINA, responsable de la falta del gen supresor de los tumores.
En el adulto, suele diagnosticarse por un hiperparatiroidismo.

Figura 1.
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En este contexto, los tumores identificador con mayor frecuencia en los pacientes que padecen el
síndrome están detallados en la figura 1. Además, otras alteraciones descritas en este síndrome
son tumores carcinoides (bronquial y de timo)1, tumores adrenales (en el MEN 1, la incidencia
es de un 40% y suelen ser adenomas)2, patología tiroidea y trastornos no endocrinos (en el 90%
de los casos puede encontrarse una lesión dérmica, siendo las más frecuentes los angiofibromas)3.
Aunque raras, también se han descrito neoplasias del sistema nervioso central (como el
ependimoma).4

En la bibliografía consultada, no hemos encontrado casos de síndromes MEN1 que debuten con
nefropatías. Sin embargo, aunque escasos y descritos como rarezas, sí que hemos estudiado
algunos casos en los que relacionan la glomerulonefritis membranosa y neoplasias pancreáticas.
Se aporta un caso de una paciente con neoplasias endocrinas múltiples diagnosticada por biopsia
de una glomerulonefritis membranosa, que nos ayudará a estudiar las nefropatías paraneoplasias
y en particular, esta etiología.

Exposición del caso
Mujer de 29 años que es derivada al servicio de nefrología el 5 de junio de 2012 desde el servicio
de Endocrinología por síndrome nefrótico. 

Antecedentes:
- NAMC
- Hipotiroidismo: en tratamiento con eutirox.
- 9/5/2012: Paratiroidectomía derecha (adenoma paratiroideo).
- Obesidad.
- 1/6/2012: acude a urgencias por hipoglucemia sintomática severa resistente al

tratamiento, en relación con el cuadro actual. Probable tumor secretante de insulina.

En urgencias el 1/6/2012:
La paciente consultó por un cuadro de edemas generalizados con predominio en miembros
inferiores de unos 15 días de evolución, sin cambios en la diuresis, ortopnea de 3 almohadas,
astenia progresiva y mareos ocasionales.

- Exploración de urgencias: edemas con fóvea hasta la raíz de los miembros, sin signos
de TVP y pulsos presentes. Abdomen globuloso. Una frecuencia cardíaca de 110
lat/min y una tensión media de 70 mmHg.

- Analítica de urgencias: destaca hipoglucemia mantenida, dímero D 2456 µl/l, TSH
4,331 µUI/ml y T4 1,07 µg/l.

- Orina: 1666 mg/dl proteínas en 1 toma, 200 eritrocitos/uL.
- Ecografía doppler de ambos miembros inferiores: sin signos de TVP en ese momento. 
- TAC toraco-abdominal: lesión quística en la cola del páncreas (compatible con

neoplasia), ocupación del mediastino anterosuperior (a valorar hiperplasia tímica),
colelitiasis y un pequeño infiltrado alveolar en LID.

- RMN hipofisaria: aumento de convexidad superior y de tamaño de adenohipófisis con
lesión hipovascular central (compatible con microadenoma).

- ECO tiroidea: tiroides de tamaño normal, con ecogenicidad algo heterogénea,
pseudonodular, sin nódulos definidos. Cambios por cirugía de paratiroides. No se
aprecian adenopatías laterocervicales de tamaño patológico.
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A pesar de los sueros glucosados, glucagón y corticoides, se le tuvo que derivar a UCI por
hipoglucemia severa asintomática. Tras mantenerse estable 2 días, se la ingresa a cargo de
endocrinología para estudio.

Durante este episodio, se le realiza una interconsulta en nefrología. En ella, se destaca su
obesidad de 112kg (que llegó a ser mórbida desde hacía 1 año), diagnosticada de hipotiroidismo
e hiperparatirodismo primario. Además, hacía un par de meses que había comenzado con los
edemas en ambos pies. 

Un mes antes de esta en urgencias se le había sometido a una paratiroidiectomía subtotal por el
adenoma y tomó unos días ibuprofeno (sólo 1 comprimido al día). A la semana siguiente,
comenzó a notar edemas en ambos pies que fueron progresando hasta llegar a raíz de muslos y
abdomen, acompañándose de disnea de moderados esfuerzos y ortopnea.
Por esa razón acude a urgencias, donde se diagnostica la hipoglucemia severa, negando la toma
de fármacos hipoglucemiantes, en el TAC aparece un timoma mayor de 4 cm y una masa/quiste
pancreático y la analítica confirma un síndrome nefrótico completo (clínico y bioquímico) con
filtrado glomerular conservado.

Por ello, se le pauta anticoagulación con heparina de bajo peso molecular y tratamiento de la
proteinuria nefrótica con IECA (enalapril). En ese momento, era importante filiar la masa pancreática
y el timoma ya que el diagnóstico más probable en esa enferma, dada la velocidad de instauración y
sintomatología, era la glomerulonefritis membranosa. Si ambos tumores fueran malignos, se podría
considerar secundaria a los mismos. Otra posibilidad era la hialinosis focal y segmentaria.

Endocrinología 4/6/2012: 
Tras re-interrogarla, la paciente refería cefaleas ocasionales y reglas irregulares de toda la vida,
además de periodos amenorreicos y aumento de peso generalizado en los últimos 3 años.
Ante la sospecha de hipocortisolismo o de un posible insulinoma, se realizan las pruebas
complementarias correspondientes obteniendo los siguientes resultados:

- Niveles del péptido C e insulinemia inapropiadamente elevados para los niveles de
glucemia, hipoproteinemia, hipoalbuminemia, hipercolesterolomia e
hipertrigliceridemia.

- Proteinuria en orina 24 horas de 12700.
- Test de ayuno interrumpido de forma inapropiada.
- IGF 1520ng/ml, resto hormonas hipofisarias normales.
- AcantiGAD 1,5.

Tras realizar una ecoendoscopia oral con punción y aspiración con aguja fina de la lesión
pancreática reflejada en el TAC anterior, la primera hipótesis diagnóstica fue la de tumor
neuroendocrino pancreático y un síndrome nefrótico en probable relación dicho tumor.

Historia nefrológica:
Mujer de 29 años que es derivada al servicio de nefrología por síndrome nefrótico con función
renal normal. 

En el estudio de la proteinuria, no hubo positividad para inmunidad y el IEF en orina resultó sin
bandas monoclonales, barajando como posibilidades diagnósticas una glomerulonefritis
membranosa paraneoplásica o una glomerulonefritis focal y segmentaria primaria o secundaria a
obesidad, entre otras. 
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Con el tratamiento antiproteinúrico, se consiguió disminuir la proteinuria aunque persistió en
rango nefrótico con síndrome nefrótico acompañante y filtrado glomerular conservado. 
Tras el ingreso, se mantuvo en esa misma situación de manera estable y se decidió optar por una
actitud quirúrgica respecto al tumor pancreático, lo que provocó que necesitara antidiabéticos
orales post-resección.

Tras operar la lesión (el 13/07/2012) y obteniendo en el estudio de la pieza un tumor
neuroendocrino pancreático  bien diferenciado grado 2 multifocal, Ki67 13% y estadificación
patológica pT3pN1 (estadio III), se le realiza un test genético con la sospecha de un síndrome de
enfermedad neoplásica múltiple tipo 1 (adenoma paratiroideo, adenoma hipofisario tumor
neuroendocrino pancreático y dudoso timoma). En el test por electroferograma se observó:

- Presencia en homogocigosis de un cambio del T por C en exón 8, que se corresponde
con el polimorfismo His438His ó c.1314 T>C (rs540012).

- Presencia en homogocigosis de un cambio de A por G en exón 9, que se corresponde
con la mutación Thr546Ala ó c.1636 A>G(rs2_9C>G959656).

- Presencia en heterocigosis de un cambio de G por C en el intrón 8, (IVS9-9C>G).
- Conclusión: las dos primeras variables no parecen tener relevancia clínica, mientras

que la variante IVS9-9C>G, al encontrarse muy cerca de la región de splicing, podría
afectar a la estructura de la proteína (aunque esto no se puede confirmar en la
bibliografía).

En el seguimiento por nefrología y tras 6 meses de síndrome nefrótico bioquímico persistente (a
pesar del IECA) con filtrado glomerular conservado, se le realiza una biopsia con resultado de
glomerulonefritis membranosa IgG.

A pesar de la resección quirúrgica del tumor, los parámetro de actividad de este persistían por lo
que la inmunosupresión no era una opción y se planteó seguir con antiproteinúricos (en este
momento la proteinuria era de 1,3 gramos y la función renal normal, con un peso de 108 kg).
El 15/07/2013 se le añade losartán para intentar disminuir la proteinuria y se plantea un balón
intragástrico para favorecer la pérdida de peso y mejorar su control.

En enero del 2014, tras la colocación del balón intragástrico, la paciente padece un shock
hipovolémico con fallo multiorgánico por fracaso renal agudo (FRA) oligúrico prerrenal,
secundario a vómitos con acidosis metabólica láctica severa multifactorial (intoxicación por
metformina, vómitos y fracaso multiorgánico). Presentó una creatinina máxima de 15.6 mg/dl.
Requirió ventilación mecánica y  hemodiafiltración venovenosa continua (HDFVVC) durante
36 horas con posterior recuperación ad integrum del FRA.

Un mes después, tras buena respuesta al ARAII, se suspende el losartán, quedándose únicamente
con enalapril.

En marzo del 2014 se negativiza por completo la proteinuria, con una función glomerular normal,
considerándose como remisión completa de la nefropatía, aunque continuó con sobrepeso (en
torno a los 110-115 kg).

En la tabla 2 se resume el cuadro nefrótico y el gráfico de la evolución respecto a las
intervenciones médicas que recibió la paciente.
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Figura 2.

Discusión
Para situarnos en antecedentes, en la literatura consultada, hemos encontrado raros casos de
asociación entre nefropatía membranosa y neoplasia pancreática, y ninguno en relación con el
síndrome MEN1 de nuestra paciente.

En uno de ellos, narra la existencia concomitante de un tumor pancreático (neuroendocrino no
maligno) y una glomerulonefritis membranosa (GNM) con síndrome nefrótico que únicamente
remitió tras la eliminación del tumor por pancreatectomía, tras el fracaso del tratamiento
carticoesteroideo previo buscando el mismo propósito5. Otro cuenta tres casos de
adenocarcinoma pancreático asociados con glomerulonefritis membranosa6, y otro estudio
revelaba un carcinoma neuroendocrino de alto grado pancreático con el desarrollo de una
glomerulonefritis membranosa y una nefritis tubular aguda posterior7.
Sólo en torno al 25% de las glomerulonefritis membranosas son secundarias, y un 10% de ellas
secundarias a neoplásicas.8 Los tumores que con más frecuencia desarrollan síndrome nefrótico
son los carcinomas de ovario, estómago, mama, riñón, pulmón y colon. Otros carcinomas como
los de recto, páncreas, cabeza y cuello, vías biliares, próstata y piel, no suelen asociarse a
trastornos glomerulares. Los carcinomas pulmonares y gastrointestinales representan el 50% de
los diagnósticos de síndrome nefrótico en pacientes con cáncer, siendo la glomerulonefritis
membranosa la causante en la mayoría de los casos. Otras glomerulopatías diagnosticadas con
frecuencia son la glomerulonefritis con cambios mínimos, asociada en la mayoría de los casos a
la enfermedad de Hodgkin y la glomerulonefritis membranoproliferativa.9  Esta lesión glomerular
que ocurre en las neoplasias es debido a que el paciente está expuesto a una
continua antigenemia, la cual estimula la producción de anticuerpos y formación
de inmunocomplejos circulantes. Se ha planteado que la GNM pudiera producirse por el
depósito en el glomérulo de complejos inmunes circulantes (en que el antígeno proviene del
tumor), la formación de complejos inmunes “in situ” al existir antígenos tumorales plantados en
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el glomérulo, o que estructuras glomerulares propias se tornan inmunogénicas por
perturbaciones en la inmunidad originadas por el tumor.10

Figura 3.

En la figura 3 podemos observar la biopsia de nuestra paciente. Las tres fotos pertenecen al
mismo glomérulo con cortes a distintos niveles y diferentes tinciones.
En la foto A podemos observar la pared de los  vasos capilares del glomérulo engrosados, en la
B se observa la positividad de dichas estructuras para el PAS y en la C, con el refuerzo de plata,
se distingue un depósito granular fino (spikes).

La glomerulonefritis membranosa consiste en un engrosamiento difuso de la membrana basal del
capilar glomerular por la presencia de inmunocomplejos en el espacio subepitelial. Estos
inmunocomplejos, se forman cuando los anticuerpos se unen directamente a los antígenos sobre
la membrana basal glomerular y sirven como activadores de la respuesta de las proteínas del
sistema del complemento para formar un complejo de ataque a membrana sobre las células
epiteliales del glomérulo y estimula la liberación de proteasas en células mesangiales y epiteliales
que van a dañar las paredes capilares. En los casos idiopáticos, el receptor de la fosfolipasa A2
tipo M – PLA2R – es el autoantígeno diana en la mayoría de los pacientes adultos11 , así como la
anti aldosa reductasa y el anti manganeso superóxido dismutasa, mientras que la ausencia de
depósitos glomerulares de IgG4 sugeriría un proceso neoplásico12.
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Sobre la histología de la glomerulonefritis membranosa, podemos destacar que la pared del
capilar y la membrana basal son el centro diana del proceso, con buena preservación de la
arquitectura en general. Los cambios suelen ser homogéneos en un proceso dinámico donde la
evolución de la lesión glomerular se traduce en diferentes patrones morfológicos con la sucesión
de una serie de etapas según la incorporación de los depósitos en la membrana glomerular. 
Así, los principales hallazgos histopatológicos son el engrosamiento de la membrana basal
glomerular y por microscopía electrónica, los depósitos subepiteliales que, mediante estudios de
inmunoflorescencia, han demostrado ser inmunoglobulinas y proteínas del sistema de
complemento. 13

La afectación túbulo-intersticial puede describirse como atrofia tubular y fibrosis intersticial
progresiva, con reabsorción de proteínas y lipoproteínas. No suele haber componente
inflamatorio relevante, aunque el daño está en relación con la severidad de la lesión glomerular y
hay estudios en los que describen más infiltrados inflamatorios en los casos de GMN asociados a
cáncer que en los casos idiopáticos8. Además, suele haber presencia de células espumosas en el
intersticio (macrófagos).

Sobre las formas secundarias en relación con neoplasias, podemos destacar que el 80% son
debidos a carcinomas (también se han descrito en enfermedades linfoproliferativas y tumores
benignos). Las correspondientes a neoplasias malignas suelen cursar con las subclases de
inmunoglobulinas IgG1, IgG2 e IgG4, mientras que, en las formas primarias, las predominantes
son la IgG4 y la IgG1 (con poca o nula expresión de IgG2 e IgG3).

Figura 4.14
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Respecto a la clínica, el 80% de los pacientes debutan con síndrome nefrótico (con
hipoalbuminemia e hiperlipemia) y el 70% tienen función renal normal. Además, la asociación
entre síndrome nefrótico idiopático y neoplasia es de aproximadamente un 10% 15. Además, la
asociación con hipertensión arterial la podemos encontrar en un 10-20% de los casos, con
insuficiencia renal en un 10% de los casos, con microhematuria en un 50% casos  y con trombosis
vena renal en un 5-30% de los casos. 

Otro aspecto que habría que destacar que diferencia a las GMN idiopáticas de las secundarias es
que las primeras se asocian a mejor pronóstico y mayor supervivencia y que las segundas se
asocian a mayor presencia en número de leucocitos glomerulares en la biopsia renal. Además, se
ha observado que el riesgo de padecer cáncer en los pacientes con GMN es 10 veces superior a
la de la población general y que, el síndrome nefrótico asociado a dicha nefropatía, presenta clara
relación con la remisión del cáncer.8

En nuestro caso, la paciente presentaba un síndrome  nefrótico completo de instauración rápida,
con edemas generalizados precoces. Esto nos haría pensar o bien en una glomerulonefritis
membranosa o bien, en una glomeruloesclerosis focal y segmentaria primaria. La
glomeruloesclerosis focal y segmentaria secundaria a obesidad no suele presentar
hipoalbuminemia ni edemas de forma tan temprana. Gracias a la biopsia renal, confirmamos la
glomerulonefritis membranosa y esperamos a la remisión que, en nuestro caso, tardó dos años
desde la resección del tumor hasta la remisión completa. Los casos revisados suelen tener una
remisión más rápida (antes del año)16.

La remisión del síndrome nefrótico se observa en los pacientes que consiguen el control del
cáncer primario con el tratamiento empleado, lo que realza más la teoría de que la nefropatía sea
un síndrome paraneoplásco8. Además, si no controlamos el cáncer, la proteinuria persiste. Existe
también una proporción de enfermos en que la proteinuria continúa a pesar de obtenerse la
remisión del cáncer.

Si la neoplasia primaria reaparece, puede volver a surgir el síndrome nefrótico, si bien ambas
entidades pueden evolucionar por separado y no reaparecer la proteinuria a pesar de la
reaparición del tumor o sus metástasis.6

Conclusiones
La nefropatía membranosa se manifiesta en el 72% de los casos de síndrome nefrótico
paraneoplásico. Suele preceder a la aparición de la neoplasia en el 40% de los casos, con una
media de 6 meses. 17 Por ello, algunos autores defienden que es un señal para hacer screening
tumoral, sin embargo, sólo se asocian con neoplasias el 6-22% de los casos de nefropatía
membranosa (más frecuente si tienen edad avanzada y han fumado más de 20 paquetes de
tabaco/año18).
En este contexto, a la hora de realizar un diagnóstico diferencial ante una proteinuria, la biopsia
puede llegar a jugar un papel transcendental, descartando otras causas de nefropatía que nos
puedan hacer dudar del diagnóstico (ej. Hiperfiltración proteica por obesidad, GMN primaria)
e incluso llegar a proponer tratamientos que pueden ser perjudiciales para los pacientes (ej.
Inmunosupresión). Un dato importante en la biopsia de la GNM paraneoplásica es el aumento
en número de células inflamatorias en los glomérulos en comparación con lo observado en la
nefropatía idiopática.8

En este caso, se describía una GMN en el contexto de un MEN1, pero realmente el tumor al que
asociamos la nefropatía paraneoplásica es al tumor neuroendocrino pancreático. En este sentido, es
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primordial reconocerlo como un síndrome secundario y tratar de controlar lo antes posible la
neoplasia, siendo esta la mejor manera de erradicar la glomerulonefritis membranosa paraneoplásica.
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Síndrome hemolítico urémico atípico
en infección por Parvovirus B19

Juan Casado Hernández, Álvaro Gabaldón Badiola y Julio Téigell Tobar
Hospital 12 de Octubre, Universidad Complutense de Madrid

Introducción

El síndrome hemolítico urémico (SHU) es una patología del grupo de las microangiopatías
trombóticas (MAT) que se caracteriza por anemia hemolítica microangiopática (definida por la
existencia de anemia, elevación de lactato deshidrogenasa -LDH-, descenso en la haptoglobina
sérica, y presencia de esquistocitos en frotis de sangre periférica), trombocitopenia, y fracaso
renal.1 La patogenia de estas enfermedades se basa en un daño difuso y severo del endotelio,
dando unas lesiones histológicas características en los órganos afectados: oclusión vascular por
trombos plaquetarios, edema y desprendimiento de las células endoteliales, y engrosamiento de
la pared vascular.2,3

Esta patología ocurre más frecuentemente en niños menores de 5 años, y la presentación es
generalmente precedida por diarrea, que suele ser sanguinolenta.3,4 La mayoría de los casos (más
del 90% en niños) son secundarios a una infección por Escherichia coli serotipos O157:H7,
O111:H8, O103:H2, u otros,2 que producen una toxina denominada Shiga-like (Stx); son los
llamados E. coli productores de Shiga-toxina o STEC. Otras bacterias, como Streptococcus
pneumoniae, también han sido involucradas.4 Este grupo es el que ha venido a llamarse como SHU
típico o SHU por Shiga-toxina (SHUt o SHU-ST).

Aproximadamente un 10% de los casos de SHU son clasificados como atípicos (SHUa), pues no
son causados ni por bacterias productoras de Stx ni estreptococos.2 Este grupo tiene un
pronóstico pobre, con tasas de mortalidad que llegan al 25%, y progresión a enfermedad renal
crónica terminal (ERCT) en la mitad de los pacientes.2,5

Menos de un 20% de los casos de SHUa son familiares, existiendo patrones de herencia tanto
autosómicos dominantes como recesivos.6 El resto de los casos, en los que no hay antecedentes
familiares de la enfermedad, se clasifican como esporádicos.

Se han identificado anomalías genéticas en la vía del complemento en las formas tanto familiares
como esporádicas de la enfermedad, incluyendo mutaciones en el factor del complemento H
(CFH), la proteína cofactor de membrana (MCP), el factor del complemento I (CFI), factor del
complemento B (CFB), C3, y trombomodulina (THBD). Se han descrito anticuerpos dirigidos
contra el CFH que también justificaban las alteraciones en la vía del complemento.1

Las formas no genéticas de SHUa han venido a clasificarse como SHU secundarios o MAT
secundarias, y se han descrito en una gran variedad de contextos clínicos, que incluyen el virus
de la inmunodeficiencia humana (VIH), cáncer10, trasplantes de órganos y de precursores
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hematopoyéticos,11 enfermedades sistémicas,8 embarazo y postparto,9 infecciones sistémicas,12,13

enfermedades glomerulares,14 hipertensión arterial maligna,15 y tratamientos farmacológicos,
como con agentes antineoplásicos, inmunomoduladores (ciclosporina y tacrólimus) y
antiplaquetarios (ticlopidina y clopidogrel).3,7 Aproximadamente un 50% de los casos esporádicos
son aparentemente idiopáticos.1 Está generalmente aceptado que en un número significativo de
pacientes dentro del grupo de SHUa secundario presentan un daño endotelial mediado por el
complemento.16

A continuación, se presenta un caso clínico de SHUa secundario en una paciente con infección
por Parvovirus B19.

Exposición del caso
Paciente mujer de 46 años con antecedentes personales de queilitis granulomatosa, parálisis facial
periférica hace más de 10 años y aparición de menopausia a los 45 años. No es fumadora ni
bebedora y niega el consumo de otros tóxicos. No recibía ningún tratamiento crónico y negaba
consumo de productos de herbolario o anticonceptivos orales. Su padre falleció recientemente
por infarto agudo de miocardio (IAM), pero no hay otros antecedentes familiares de cardiopatía
ni antecedentes de enfermedad renal en la familia. 
La paciente acudió a urgencias el día 27/05/2016 por un cuadro de 4 días de evolución de
malestar general, astenia, adinamia y fiebre de hasta 38,5ºC, que asociaba una cefalea opresiva
que no aumentaba con maniobras de Valsalva y que no asociaba focalidad neurológica, siendo
aliviada parcialmente con paracetamol. Negaba cuadros diarreicos o catarrales en los días
previos.

En urgencias se realizó una punción lumbar en la que no se objetivó pleocitosis ni consumo de
glucosa, así como una tomografía axial computarizada (TAC) craneal, que resultó normal. En el
hemograma se objetivó una pancitopenia (Hemoglobina -Hb-: 10,4 g/dL; Leucocitos:
1,3x1000/µL; Plaquetas: 52x1000/µL) por lo que ingresó en planta de Medicina Interna ese
mismo día para continuar el estudio.

Debido a la persistencia de la
pancitopenia se solicitó un aspirado de
médula ósea que mostró datos de
eritroblastopenia pura (figura 1). En la
microscopía óptica se objetivó un coágulo
con más de 20 grumos en los que se
observaba un tejido hematopoyético que
ocupaba el 60% de la superficie de la
médula ósea, identificando todas las
series celulares en distintos estadios
madurativos. La serie roja se encontraba
marcadamente hipoplásica, limitada a la
presencia de células aisladas. La serie
blanca no mostraba hallazgos
histológicos significativos y los
megacariocitos tenían leves rasgos
displásicos. No se evidenciaban infiltrados patológicos y con técnicas de hierro se objetivó
depleción de los depósitos. Por todo ello se realizó una reacción en cadena de la polimerasa
(PCR) para el parvovirus B19 sobre la muestra de médula ósea, siendo ésta positiva. 
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muestra hipoplasia de la serie roja, compatible con
eritroblastopenia selectiva por Parvovirus B19
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La paciente permaneció estable durante los tres días siguientes. En el cuarto día de ingreso, y
partiendo la paciente de una situación asintomática, se desarrolló un cuadro clínico y analítico
que consistió en anemia (Hb: 8,3 g/dL) con datos de hemólisis no inmune: test de Coombs
negativo, haptoglobina baja y presencia de más de 5 esquistocitos por campo en la extensión de
sangre periférica, así como plaquetopenia de consumo (Plaquetas: 16x1000/µL) con presencia de
petequias en miembros inferiores, pero sin datos de sangrado mayor. Se observa también un
fracaso renal agudo (creatinina: 2,29 mg/dL) con sedimento activo: hematuria (3-6 hematíes por
campo), proteinuria en rango no nefrótico (0,62 g/día) y leucocituria (6-9 leucocitos por campo).
Además de todo esto, en la analítica se objetivó una severa hipocomplementemia C3 (36 mg/dL)
y C4 (1,76 g/dL).

A la luz de estos datos, el cuadro de la paciente resultaba compatible con una MAT en el seno de
un proceso infeccioso concomitante. 

Dada la estabilidad de la paciente, se decidió interconsultar al servicio de nefrología el día
01/06/2016 para valorar el cuadro y
plantear la posibilidad de tratamiento
con eculizumab, evitando así un manejo
mediante plasmaféresis (recambio
plasmático) y las complicaciones
derivadas de la canalización de una vía
venosa central, teniendo en cuenta el
cuadro de trombopenia severa que
presentaba la paciente. Seguidamente,
se determinó comenzar corticoterapia
con prednisona 1 mg/kg/día e
inmunoglobulinas 0,5 mg/kg/día durante
5 días, así como administración de
plasma fresco congelado 300-600 ml. Se
decidió, además, solicitar de forma
urgente la cuantificación de la actividad
de ADAMTS13, siendo esta normal
(valor superior al 90%). Por ello, se
excluyó la posibilidad de una púrpura
trombótica trombocitopénica (PTT) y se
concluyó el diagnóstico de SHU atípico
en el seno de infección por Parvovirus
B19. También se realizó la petición de
análisis genético para objetivar posibles
alteraciones genéticas de la vía del
complemento, y un nuevo frotis de
sangre periférica mostró la presencia de
8 esquistocitos por campo.

El día 02/06/2016 (séptimo día de ingreso) se comenzó el tratamiento con eculizimab, previa
vacunación urgente frente a meningococo (serotipos A, B, C, W) por parte del servicio de
Medicina Preventiva. Se objetivó un descenso de los niveles de creatinina sérica, desde el valor
de 2,33 mg/dL en el análisis de control del día 01/06 hasta los 1,7 mg/dL en la analítica del 02/06
(día de comienzo del tratamiento con eculizumab) (figura 2). Posteriormente la función renal fue
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Figura 2. Variación de Plaquetas, LDH, Creatinina y
Hemoglobina a lo largo del tiempo antes y después del inicio de la
terapia con eculizumab.
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mejorando gradualmente hasta alcanzar valores de 0,98 mg/dL el día 05/06, y de 0,75 mg/dL el
día 06/06. 

Los parámetros hematológicos el primer día de administración de eculizumab mostraban cifras
de Hb de 6,5 g/dL, plaquetas de 21x1000/µL y LDH de 550 U/L. El aumento de las cifras de Hb
y plaquetas fue muy marcado en los días siguientes, alcanzándose el día 05/06 valores de Hb de
9,4 g/dL y de plaquetas de 100x1000/µL, lo cual hizo posible la retirada de los corticoides. Los
niveles de LDH comenzaron a descender el día 06/06 (470 U/L). 

Los siguientes días hasta el final del ingreso transcurrieron sin complicaciones remarcables. El
día del alta (13/06/2016) la analítica de control mostraba una creatinina de 0,83 mg/dl; Hb de 10,4
g/dL; plaquetas de 280x1000/µL; y LDH de 274 U/L. La paciente recibió el alta a su domicilio,
con prescripción de completar tratamiento con eculizumab hasta 4 semanas y siendo citada para
revisiones periódicas en nefrología. 

Con posterioridad al ingreso se obtuvieron los resultados del análisis genético, los cuales no
pusieron de manifiesto factores claros de predisposición a SHU atípico.
En su última analítica de control, con fecha 17/03/2017, todos los parámetros anteriormente
citados están en rango de normalidad, por lo que podemos afirmar que la paciente continúa en
remisión.

Discusión
El caso de la paciente representa una causa excepcional de SHUa secundario. Revisando la
literatura, se han descrito numerosos casos de MAT e infección por Parvovirus B19 en pacientes
de trasplante renal.17-21 Sin embargo, en las fuentes consultadas, solo se han descrito dos casos de
SHUa en pacientes adultos previamente sanos; uno en el año 1999,22 y otro en 2016.23 En ambos
casos, el diagnóstico de SHUa se alcanzó tras la realización de una biopsia renal que demostró
trombos en la microvasculatura, junto con los hallazgos analíticos.

En nuestro caso, el diagnóstico se definió tras los hallazgos de anemia hemolítica
microangiopática con esquistocitos en el frotis de sangre periférica y fracaso renal agudo (FRA),
en el seno de una paciente que ya había sido diagnosticada de infección por Parvovirus B19 a
través de una PCR en médula ósea. En dicha muestra de médula ósea, se describió una marcada
hipoplasia de la serie roja, compatible con una eritroblastopenia por Parvovirus B19, que sí que
es una manifestación clínica característica de este patógeno.24

Dado que no se realizó el frotis de sangre periférica a su llegada a urgencias, es difícil determinar
si en ese momento la anemia (y pancitopenia) que presentaba la paciente era atribuible a la
eritroblastopenia e infección por Parvovirus B19 exclusivamente, o ya se debía en parte al SHUa.
Sin embargo, la normalidad de las cifras de creatinina sérica en ese momento podría apuntar a
que el desarrollo del SHUa se produjo ya estando ingresada la paciente (en torno al 4º día del
ingreso), pues fue la elevación de las cifras de creatinina y empeoramiento de la anemia lo que
llevó a solicitar dicho frotis.

Si bien es complejo determinar qué factores han contribuido al desarrollo del cuadro de la
paciente, sí podemos excluir algunos de ellos. El hecho de que ADAMTS13 (A Disintegrin And
Metalloproteinase with a ThromboSpondin type 1 motif, member 13) presente una actividad en rango de
normalidad nos permite excluir una PTT como causa del cuadro, pues en esta patología está
característicamente descendida.3
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Dado que, además, el cuadro debuta con un fracaso renal agudo claro, lo siguiente a descartar es
un SHUt, que es más frecuente que el SHUa.4 Sin embargo, este cuadro es considerablemente
más frecuente en población infantil, casi siempre precedido por diarrea. Todo esto va en contra
del diagnóstico en nuestra paciente. Efectivamente, no se pudo demostrar infección por bacterias
productoras de Shiga-toxina. 

Finalmente, a la hora de definir un SHUa, es fundamental el estudio genético. De los más de
1.000 pacientes con SHUa publicados en la literatura se han detectado mutaciones en una o más
proteínas del sistema del complemento en aproximadamente el 60% de ellos, aunque no se
descarta que en el resto exista también un componente genético (con implicación de genes del
complemento u otros tipos, como genes de la coagulación) y/o de autoinmunidad no
identificado.25 En el caso que nos atañe, no es estrictamente normal, pero las mutaciones que se
presentan no son suficientes para justificar el cuadro de forma aislada (pues son frecuentes en la
población general), aunque no se puede descartar que hayan contribuido a éste. Por lo tanto, es
posible asumir que la infección por Parvovirus B19 ha tenido un papel fundamental en el
desarrollo de la patología, como ya se ha descrito en otras ocasiones en la literatura.
Debido a la evolución rápida, y la severidad, del SHUa, es necesario establecer un diagnóstico
diferencial inmediato desde el punto de vista sindrómico que permita iniciar medidas de soporte
en las primeras 24-48 horas de la admisión del paciente. Para ello, realizaremos una serie de
pruebas diagnósticas generales25:

- Historia clínica completa, incluyendo toma de fármacos, datos de enfermedades
sistémicas.

- Exploración física completa, incluyendo examen de fondo de ojo.
- Analítica general habitual de sangre y orina.
- Determinación niveles de haptoglobina.
- Determinación de los niveles de complemento sérico.
- Frotis de sangre periférica.
- Serología de enfermedades sistémicas:

• Anticuerpos antinucleares (ANA)
• Anticuerpos anti-ADN
• Anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos (ANCA), 
• Anticuerpos anti-Scl-70 y anticentrómero.

- Determinación de anticuerpos anticardiolipina y anticoagulante lúpico
- Serología para VIH, virus de la hepatitis C (VHC), virus de la hepatitis B (VHB),

citomegalovirus (CMV) e influenza H1N1.
- Estudio completo de coagulación, con fibrinógeno, productos de degradación del

fibrinógeno y dímeros D.
- Investigación de infecciones bacterianas causantes de SHUt y realización de la

prueba de la toxina Shiga (si la clínica orienta en este sentido).
Y otras pruebas específicas26 y más dirigidas según el paciente, que incluirán:

- Infección por STEC (muestra fecal si diarrea o frotis rectal)
• Cultivo de STEC (MacConkey para E. coli O157:H7).
• PCR para genes Stx O157:H7 y otros serotipos, y otras características

virulentas.
• Ensayo por inmunoabsorción ligado a enzimas (ELISA) y/o ensayo de

cultivo de tejido celular Vero para suero Stx.
• Anticuerpos anti-LPS contra serotipos prevalentes.

- Infección por neumococos
• Cultivo bacteriano de fluidos corporales estériles.

305



XIIII REUNIÓN de la Sociedad Madrileña de Nefrología

• DAT (test de Coombs), prueba viral (respiratoria), radiografía de tórax
(derrame pleural asociado de modo característico en casi todos los casos),
citoquimia y cultivo de LCR en los casos secundarios a meningitis por
neumococo.

- Alteraciones de la regulación del complemento
• C3, C4 (plasma/suero), AH50.
• CFH, CFI, CFB (plasma/suero).
• Autoanticuerpos anti-CFH.
• Expresión de MCP superficial en leucocitos (leucocitos poli o

mononucleares mediante prueba de separador celular activado por
fluorescencia -FACS-).

• Análisis de mutación en el CFH, CFI, MCP, C3, CFB y/o THBD.
- Deficiencia ADAMTS13 (adquirida o hereditaria): actividad plasmática de

ADAMTS13 o dosis (ELISA) ± inhibidor.
- Metabolismo de la cobalamina (aciduria metilmalónica): 

• Cromatografía de aminoácidos en plasma/orina (hiperhomocisteinemia,
hipometioninemia; homocistinuria); cromatografía de ácidos orgánicos en
orina (aciduriametilmalónica).

• Análisis de mutación en el gen MMACHC.

El presente caso también tiene un enorme interés por el tratamiento aplicado. A pesar de que
inicialmente se pautó tratamiento con gammaglobulina hiperinmune inespecífica, que es el
tratamiento más recomendado en casos de primoinfección por Parvovirus B19, hubo escasa
respuesta clínica a la misma y empeoramiento clínico, por lo que se decidió pautar tratamiento
con eculizumab.

En general, el tratamiento del SHUa debe basarse en dos pilares fundamentales: medidas
terapéuticas de soporte para evitar las consecuencias del mismo (fracaso renal agudo, anemia,
hipertensión arterial, trombocitopenia, etc.) y el tratamiento específico para revertir la situación
de MAT.25 En cuanto a este último, está basado en la terapia plasmática y la administración de
eculizumab.

El eculizumab es un anticuerpo monoclonal humanizado que se une al complemento C5,
previniendo la formación del complejo de ataque a membrana (CAM) C5b-9.27 La eficacia y
seguridad de eculizumab ha sido demostrada en estudios observacionales y prospectivos
multicéntricos.27 El papel del complemento está muy bien definido y es central en la patogenia del
SHUa primario, pero un gran número de evidencias sugieren que la hiperactivación y
desregulación del complemento también ocurren en otras formas de MAT, incluyendo algunos
tipos de SHUt, PTT, y podría ser especialmente relevante en los casos de SHUa secundario.28 Ya
hay estudios que demuestran esta característica, y adicionalmente sugieren que la desregulación
del complemento es constitutiva en el SHUa primario, mientras que en el SHUa secundario es
probablemente temporal; esto definiría la duración del tratamiento. De hecho, en este mismo
estudio se propone el eculizumab como el tratamiento de primera línea en casos agresivos de
SHUa secundario que no responden a otras terapias, y que una rápida administración de
eculizumab permitiría una rápida recuperación de la función renal y normalización de los
parámetros del complemento.16 La administración precoz del fármaco permitiría evitar la
canalización de una vía central y la realización de la terapia plasmática, con sus complicaciones
asociadas, permitiendo una rápida recuperación de los parámetros hematológicos y renales. Aun
así, son necesarios estudios prospectivos para corroborar estos hechos.
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En cuanto a la terapia plasmática (TP), se trata de una terapia que tiene una doble modalidad: la
infusión de plasma (IP) y el recambio plasmático (RP). La IP consiste en la administración de
plasma fresco congelado (Fresh Frozen Plasma, FFP) viro-inactivado que aporta reguladores del
complemento funcionales, mientras que en el RP se reemplaza el plasma del paciente por FFP,
aportando dosis elevadas de proteínas reguladoras del complemento y eliminando inhibidores
endógenos del mismo, con menor riesgo de sobrecarga de volumen, depurándose además los
anticuerpos anti-CFH y los factores inflamatorios y trombogénicos que participan en el daño
endotelial y la hiperagregación plaquetaria.25 El tratamiento de elección del SHUa ha sido
clásicamente el RP a volúmenes elevados, siendo la IP normalmente ineficaz salvo en algunos
pacientes con déficit completo de CFH. En pacientes con mutaciones aisladas de MCP no se
considera eficaz la TP observándose que prácticamente la totalidad de estos pacientes remiten
independientemente del empleo de TP.29

Aunque la TP ha sido empíricamente el tratamiento de elección para el SHUa, se observa que las
tasas de recuperación completa hematológica y renal son inferiores al 50%,29 siendo dichas tasas
muy bajas en los pacientes con mutaciones en CFH y CFI. Además, la mortalidad y/o la evolución
a ERCT son globalmente elevadas, y aunque algunas publicaciones indican que el RP intensivo
precoz es necesario para el rescate de SHUa, se desconoce cuál es el manejo más eficaz y el
impacto a largo plazo sobre la función renal.25

Las principales complicaciones de la IP son las reacciones anafilácticas al FFP, la hipertensión
arterial, la insuficiencia cardiaca o la hiperproteinemia, mientras que en la RP las principales
complicaciones son la obstrucción de la vía venosa (6%), la hipotensión arterial (5%) y la alergia
(4%).25

Por tanto, respecto al caso, la evidencia disponible actualmente respalda la elección del
eculizumab como terapia, evitando aplicar RP; sin embargo, la paciente sí había recibido 300-600
mL de FFP como IP previo a la instauración de la terapia definitiva, una vez conocido que se
trataba de un SHUa. 

Conclusiones
La evolución rápidamente favorable de la paciente con el tratamiento con eculizumab parece
indicar la eficacia de esta terapia en este grupo de patologías, y al contrario que otras
aproximaciones terapéuticas que se han utilizado en los casos previamente descritos (como el
rituximab), que acabaron desembocando en ERCT.23

Sin embargo, hay muchos factores que podrían haber determinado las diferencias pronósticas
entre estos pacientes. Es necesario realizar estudios adicionales respecto a la utilización de
eculizumab como tratamiento definitivo en pacientes de SHUa secundario, preferiblemente
multicéntricos y manejando el mayor número de pacientes posible, para alcanzar un mayor grado
de evidencia que el existente hasta el momento.
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