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cance.Kidney Int, 2015). La afectación renal es muy heterogénea,
y el mecanismo patogénico depende del potencial nefrotóxico
de la proteína M mediada por platelet-derived growth factor ˇ

(PDGF-�) y transforming growth factor ˇ (TGF-�).
Caso clínico: Paciente de 66 años remitida por gammapatía

monoclonal y proteinuria en rango nefrótico de un mes de
evolución, con función renal normal, sin otros datos clínicos
relevantes. Mediante biopsia renal se diagnostica de LCDD con
moderada esclerosis mesangial, sin formación de nódulos, y
depósito lineal de IgG? Fue tratada con ciclos de quimioterapia
(bortezomid + dexametasona) y trasplante autólogo de médula
ósea (TMO), permaneciendo con remisión total a los 11 meses.

Conclusiones: La GMSR es una enfermedad compleja y
heterogénea, pero entre las entidades con depósitos «no
organizados» la LCDD es la más frecuente (80-90%), aunque
la forma «no nodular» es infrecuente (8%) y el debut con sín-
drome nefrótico (17%) es más común en el depósito de cadenas
pesadas (67%) (Nasr SH, Clin J Am Soc Nephrol, 2012). El factor
relacionado con la supervivencia renal, es la Cr. inicial, y el
tratamiento más eficaz, aunque controvertido, es bortezomid
+ dexa + TMO.
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El síndrome de Sjögren es una enfermedad autoinmune sis-
témica crónica caracterizada por disminución de la función
glandular lagrimal y salivar por destrucción de dicho tejido
glandular, resultando en sequedad de ojos y boca. Adicional-
mente puede cursar con manifestaciones extraglandulares. El
fracaso renal agudo puede ocurrir entre el 5 y el 20% de los
casos, según la serie estudiada.

Se presenta el caso de una paciente de 73 años de edad, con
antecedentes de hipertensión arterial; pólipos colónicos con
displasia de bajo grado; carcinoma de mama tubular infiltrante
estadio Ia, tratado con tumorectomía, radioterapia y letrozol;
exéresis de melanoma intraepidérmico; neumonía organiza-
tiva; eritema anular centrífugo, y ojo seco, que ingresa en
Nefrología por fracaso renal agudo.

Inicialmente consulta al médico de primaria por cuadro de
astenia, dolor abdominal difuso, náuseas y disminución de
la ingesta, sin hallazgos significativos a la exploración física,
salvo placas eritematosas con borde sobreelevado en la raíz de
los muslos. Tras hallarse en analítica hemoglobina 10,4 g/dl,
creatinina 8,94 mg/dl, potasio 6,7 mmol/l, sodio 137 mmol/l,
pH 7,27, bicarbonato 14 mmol/l y sedimento urinario anodino,
es derivada a urgencias, con posterior ingreso en nuestro
servicio. Pruebas posteriores revelan: proteinuria 0,4 g/24 h,
pequeño pico monoclonal sérico IgG kappa y proteinuria de
Bence Jones de cadenas kappa libre, con aspirado y biopsia

de médula ósea que descartan infiltrado por mieloma o depó-
sitos amiloides. Autoinmunidad: ANAS 1/80 patrón granular,
DNA y ENAS negativos, factor reumatoide 30,9 U/ml. En eco-
grafía abdominal, riñones de tamaño normal con adecuada
diferenciación corticomedular, sin dilatación pielocalicial. La
ecografía de glándulas salivales muestra tenues bandas hipoe-
coicas en glándula submaxilar derecha, que podría estar en
relación con probable enfermedad de Sjögren. Se realiza biop-
sia renal compatible con nefritis tubulointersticial crónica, y
biopsia de glándula salival menor, que muestra siloadenitis
crónica esclerosante.

La paciente precisa de 7 sesiones de hemodiálisis, con
mejoría progresiva de la función renal tras tratamiento con
corticoides, siendo dada de alta con creatinina de 2,37 mg/dl y
seguimiento en nuestras consultas.

Dado los hallazgos de la biopsia renal y el contexto clínico
(neumonía organizativa, ojo seco, eritema anular centrífugo),
se propone el diagnóstico de fracaso renal agudo secunda-
rio a nefritis tubulointersticial crónica, por probable síndrome
de Sjögren, a pesar del estudio de autoinmunidad negativo y
biopsia de glándula salival no concluyente.
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Introducción: El litio es un fármaco ampliamente recono-
cido como estabilizador del estado del ánimo. La ingestión
crónica de litio puede ser potencialmente nefrotóxica, espe-
cialmente en situaciones de depleción de volumen. Entre las
manifestaciones del daño renal provocado destacan diabetes
insípida nefrogénica, debido a que se desarrolla resistencia
a la ADH, con poliuria y polidipsia como consecuencia, e
hiperparatiroidismo, lo cual se asocia con hipercalcemia e
hipocalciuria. Menos comúnmente, la terapia a largo plazo
puede asociarse con nefritis crónica intersticial, acidosis
tubular renal, enfermedad de cambios mínimos o glomeru-
lonefritis focal y segmentaria.

Caso clínico: Presentamos el caso de una mujer de 44 años
con antecedentes de trastorno esquizoafectivo a tratamiento
con litio, hipotiroidismo e hiperprolactinemia.

Acude a urgencias por clínica neurológica a modo de disar-
tria, inestabilidad y bradipsiquia. Se determina litemia de 3,85
y fracaso renal agudo. Se realiza hemodiálisis urgente, preci-
sando hasta tres sesiones de diálisis para la estabilización de
los niveles de litemia.

Durante su ingreso, la paciente desarrolla hipernatremia
con poliuria e hipercalcemia, junto con un nuevo deterioro
del nivel de conciencia.

Tras veinte días de ingreso, desaparece la clínica neuroló-
gica y la paciente es dada de alta, suspendiéndose tratamiento
con litio tras intoxicación y añadiendo tiazida y cinacalcet para
tratar la diabetes insípida nefrogénica y el hiperparatiroidismo
secundario a ella.
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Conclusión: El litio es un fármaco ampliamente utilizado
en nuestros días. Sin embargo, no está exento de riesgos, ya
que tanto las intoxicaciones puntuales como su uso crónico
se han asociado con la aparición de diversas complicaciones.
La terapia crónica con litio favorece el desarrollo de diabetes
insípida nefrogénica, que implica su retirada si es posible. En
cambio, si causa hiperparatiroidismo la suspensión de litio no
implica la normalización de PTH, por lo que en algunas ocasio-
nes se requiere hiperparatiroidectomía. Las concentraciones
séricas de litio deben ser estrictamente monitorizadas.
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Los procedimientos endoscópicos digestivos representan
un factor de riesgo para infección peritoneal en diálisis peri-
toneal, con pronóstico relativamente grave; es por ello que
se recomienda una profilaxis antibiótica adecuada cuando se
programen dichos procedimientos.

Presentamos el caso de un paciente de 67 años con antece-
dentes de carcinoma renal y vesical, espondilitis anquilosante
muy limitante y amiloidosis secundaria. En tratamiento con
diálisis peritoneal automatizada desde mayo 2012, sin nin-
gún episodio previo de infección peritoneal; actualmente en
estudio por nódulo pulmonar, en TC abdominal se detecta
engrosamiento mucoso en colon transverso, por lo que se
indica colonoscopia diagnóstica, que se realiza el 3 de agosto
de 2018 bajo profilaxis con ciprofloxacino oral. En la madru-
gada del día siguiente acude a la unidad por efluente hemático,
sin fiebre ni dolor. Se toman muestras para citología y cultivo
(incontables hematíes, aislados leucocitos) y se inicia pro-
tocolo de infección peritoneal con vancomicina intravenosa,
cefotaxima intraperitoneal y fluconazol oral.

Acude a revisión con drenado claro, objetivándose creci-
miento de Enterococcus faecalis, Candida tropicalis y Morganella

morganii en el cultivo basal. Se toman nuevas muestras (pos-
teriormente positivas para Candida y Morganella). Ingresa.
Recibe tratamiento con vancomicina, caspofungina, flucona-
zol y meropenem, permaneciendo asintomático con drenado
claro y cultivos de control negativos, completando tres sema-
nas con antibióticos y cuatro con antifúngicos. No se retira el
catéter peritoneal. Finaliza antibioterapia el 5 de septiembre
de 2018. Se reevalúa a partir del 11 de septiembre por nuevo
aislamiento polimicrobiano en cultivos de control.
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Introducción: La intoxicación por litio es una patología rara.
La incidencia es de 1,76 por 100 pacientes tratados al año, y es
más frecuente en mujeres. Presentamos un caso de fracaso
renal agudo por litio, complicado con diabetes insípida nefro-
génica y con fibrilación auricular con respuesta ventricular
rápida.

Caso clínico: Mujer de 69 años que acude a urgencias por
disminución del nivel de consciencia. Antecedentes de inte-
rés: trastorno bipolar tipo I e hipotiroidismo en relación con
ingesta de litio. Tratamiento: quetiapina, eutirox, lorazepam,
plenur, omeprazol.

Exploración física: presión arterial 104/72 mmHg, frecuen-
cia cardíaca 76 latidos/min, temperatura 35,1 ◦C. Presentó una
escala de Glasgow de 10 y una auscultación cardíaca arrítmica.
Diuresis conservada. En el electrocardiograma destacaba alar-
gamiento del QTc y fibrilación auricular de inicio desconocido.
Analítica: litemia 2,7 mmol/l, Cr 2,28 mg/dl; urea 96 mg/dl.
Gasometría arterial: alcalosis respiratoria. Se decide el ingreso
en la UCI, donde se realiza hemodiálisis terapéutica, con fil-
tros de alto flujo (FX 80 durante 6 h) realizando en total 7
sesiones con posterior mejoría de la función renal y litemia
de 0,83 mmol/l. Se traslada a nefrología. La paciente perma-
nece estable, con iones dentro de la normalidad, por lo que se
solicita interconsulta con cardiología; tras realizar un ecocar-
diograma, se decide pautar betabloqueantes. Posteriormente
se decide el traslado a la planta de medicina interna dada la
normalización de su función renal (filtrado glomerular esti-
mado > 60 ml/h/m2). Mantiene diuresis de 1.500-2.000 ml/24 h.
Súbitamente, al poco de ingresar en medicina interna pre-
senta sensación de sed, diuresis mayor de 5.000 ml/24 h y
osmolaridad urinaria baja, hallazgos compatibles con diabetes
insípida nefrogénica. Se inicia tratamiento con hidroclorotia-
zida 25 mg, 2 comprimidos al día, con mejoría clínica; sin
embrago, se complica con hipopotasemia de 2,9 mmol/l, que
se resuelve tras introducción de amilorida.

Conclusiones: La diabetes insípida nefrogénica es la mani-
festación renal más frecuente de la intoxicación por litio,
pudiendo ocurrir hasta en el 40% de los pacientes. El fra-
caso renal en pacientes en tratamiento con litio solo ocurre
en el 15% de los casos, y la mayoría presenta una dismi-
nución mínima del filtrado glomerular. La intoxicación por
litio puede producir cambios electrocardiográficos, y los más
frecuentes son el alargamiento del QTc y bradicardias. La fibri-
lación auricular no es una complicación común descrita en las
intoxicaciones por litio.
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