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Senor director:

La nefritis tubulointersticial aguda (NTIA) inmunoa-
lérgica de origen medicamentoso constituye una enti-
dad clinicopatolégica bien definida en la actuali-
dad ', siendo numeroso el grupo de farmacos relacio-
nados con la misma 2.

Queremos incrementar la experiencia clinica de la
NTIA mediante la aportaciéon de un caso de fracaso
renal agudo (FRA) en relacion directa con el uso de
cefaloridina, que supone, en nuestro conocimiento,
el primero publicado hasta ahora en la bibliografia.

Varén de sesenta y ocho afios, con antecedentes
de adenocarcinoma de proéstata v litiasis vesical dos y
un afo antes del ingreso, respectivamente. No tenia
antecedentes alérgicos ni sistémicos. Dos semanas
antes del ingreso, como consecuencia de un cuadro
etiquetado de gripal, fue tratado con antibiéticos sin

especificar por via parenteral. Una semana antes, da-
do el empeoramiento del estado general, recibié ce-
faloridina (1 g/dfa) durante tres dias consecutivos,
apreciandose desde la primera dosis hinchazén fa-
cial, rash cutdneo en cara, cuello y tronco y.oliguria;
no se aprecié dolor lumbar, macrohematuria, vémi-
tos ni diarreas. El 18-1-1981 fue hospitalizado, cons-
tatdndose febricula y crepitantes en base pulmonar
derecha, siendo el resto de la exploraciéon normal. La
radiologia de térax evidencié una condensacién ba-
sal derecha asociada a derrame pleural. En la analiti-
ca de sangre destacaba: urea, 4,45 g/l; creatinina,
9,1 mg/dl; potasio, 7,1 mEq/l; calcio, 7,5 mg/dl; fés-
foro, 7,7 mg/dl; pH, 7,1; concentracion de bicarbo-
nato, 10 mEq/l; hematécrito, 39 %, y leucocitosis sin
eosinofilia. La tasa de IgE era de 780 KU/, siendo el
resto de inmunoglobulinas C3 y C4 normales y el an-

=N Fig. 1.—lInfiltrado intersticial
“1  polimorfo con ligero edema y
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tigeno Australia negativo. En orina: 20-25 H/C, 8-10

C y proteinuria negativa. Los rinones eran de tama-
no normal en la urografia y ecografia.

Se realizé biopsia renal percutanea, que evidencié
edema leve e infiltracién intersticial focal por linfoci-
tos, células plasmaticas y polinucleares, tabulos con
signos de atrofia en relacién con el infiltrado, glomé-
rulos con edema mesangial y pericapilar y vasos nor-
males. La inmunofluorescencia fue negativa.

Durante el ingreso, y tras suspender la administra-
cion de cefaloridina, requirié dos sesiones de hemo-
didlisis y una de dialisis peritoneal, iniciando la fase
polidrica el decimocuarto dia de evolucién. A los
seis meses tenia un aclaramiento de creatinina de
55,5 ml/min y proteinuria de 1 g/24 horas:

Si bien se ha asociado la administracién de cefalo-

ridina a dosis elevadas con nefrotoxicidad 3, no se
habia descrito hasta ahora como causante de NTIA.
En nuestro caso, esta entidad clinica queda confirma-
da por la relacién temporal con el deterioro de la
funcién renal, el incremento de IgE sérica junto a la
lesiéon de NTIA de la biopsia renal (fig. 1) y, mas im-
portante, la mejoria de la funcién renal tras la sus-
pensién de la droga.
. _Habida cuenta del creciente nimero de nuevos
“farmacos que se describen cada dia en la literatu-
‘ra* > como causantes de NTIA, parece necesario
descartar-esta lesion en todas aquellas situaciones de
deterioro agudo e inexplicable de la funcion renal.

La imprecision de nuestros conocimientos en la
patogenia, con base inmunolégica, de la alteracién

CARTAS AL DIRECTOR

renal conlleva el que los elementos fundamentales
del tratamiento de la NTIA sean la suspension del far-
maco responsable y las medidas de sostén del FRA.
En la actualidad persiste la polémica sobre la eficacia
del tratamiento corticoideo® y se ha utilizado con
éxito7la ciclosporina A en animales de experimenta-
cién’.
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