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Enfermedad de Graves,
hipotiroidismo
farmacolégico y
sindrome nefrético por
enfermedad de cambios
minimos
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Sr. Director: Se han descrito algunos
casos de enfermedades glomerulares
asociadas a trastornos tiroideos'.

Una paciente de 41 afios de edad
acudi6 a su médico de cabecera por
malestar general y palpitaciones. En
una analitica sanguinea unicamente
destacaba valores de T4 libre (T4L) de
100 pmol/L y TSH de 0,01 mUI/ml
(valores normales T4L: 12 a 22 pmol/L
y TSH: 0,3 a 4,2 mUI/ml) sugestivos de
hipertiroidismo. Una ecogafria-Dopler ti-
roidea mostré una glandula con aumento
homogéneo de tamafio e hipercaptacion
difusa con signos de hipervasculariza-
cién. Se diagnosticé de Enfermedad
de Graves-Basedow y se inicié trata-
miento sintomdtico con betabloquean-
tes y antitiroideos de sintesis (metima-
zol).

Un mes después acudié al hospital
por aparicién de astenia, edemas gene-
ralizados con anasarca e intolerancia al
frio. Analiticamente destacaba hipoal-
buminemia (14,9 mg/dL) e hipercoles-
terolemia (350 mg/dL) con funcién
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renal conservada. Los valores de TAL y
TSH fueron de 0,32 pmol/L y 82,2
mUI/ml, respectivamente. El sedimento
urinario no mostraba signos de activi-
dad y la cuantificacién de proteinuria
fue de 6,5 g/dia. Con la orientacién diag-
nostica de sindorme nefrético puro con
hipotiroidismo iatrogénico por exceso
de antitiroideos, se inicid tratamiento
con levotiroxina, IECAS, diureticos y
estatinas. El estudio inmunolégico com-
pleto (dosificacién de inmunoglobulinas,
fracciones de complemento, crioglobluli-
nas, titulacién de ANA, ANCAS y anti-
cuerpos anti-membrana basal), las sero-
logias viricas (VHB, HIV, VHC) y los
marcadores tumorales (AFP, CEA, Ca
12,5, Ca. 15,3, Ca 19,9) estaban todos
ellos dentro de la normalidad. Se reali-
z0 una biopsia renal percutinea que
mostré la presencia de glomérulos sin
hipercelularidad ni alteraciones en la
pared capilar, sin atrofia tubular ni in-
flitrado inflamatorio significativo con
inmunflourescencia negativa, compati-
ble con enfemedad por cambios mini-
mos. Tras el tratamiento instaurado, la
paciente presentd una rapida evolucién
favorable con normalizacién de los va-
lores hormonales tiroideos, desapari-
cién de los edemas y remision completa
de la proteinuria (0,16 g/dia).

La patologia tiroidea mds frecuente-
mente asociada a trastornos renales es la
enfermedad de Graves, mientras que la
patologia renal descrita con mas frecuen-
cia en éstos casos es la glomerulonefritis
membranosa con sindrome nefrético™*.
No obstante, existen casos esporadicos
con glomerulonefritis membranoprolife-
rativa o enfermedad por cambios mini-
mos asociados a patologia tiroidal">®.
Algunos autores sugieren incluso que la
incidencia de trastronos glomerulares y
tiroideos asociados podria ser mas ele-
vada que la sospechada, ya que no es
infrecuente el hallazgo de proteinuria
constante en el diagndstico de las tiroi-
ditis autoinmune®. La coincidencia de
éstos dos procesos se podria explicar por
la existencia de una patogénesis comun
autoinmune en ambos casos, mientras
que la presencia de sindrome nefrético
secundario a cambios estructurales de la
membrana basal glomerular y tubular se
han visto descritos en casos de hipotiroi-
dismo mantendidos>”*. En nuestro caso,
dada la coincidencia temporal en el
diagnéstico y la aparicién del brote ne-

frético tras el hipotiroidismo farmaco-
l6gico, pensamos que la patologia tiroi-
dea diagnosticada de base precipité un
trastorno glomerular que se mantuvo
por la situacién de hipotiroidismo. La
mayoria de los pacientes son controla-
dos con corticoides u otros inmunosu-
presores, aunque el tratamiento con
iodo o la tiroidectomfia radical han sido
eficaces en aquellos casos que cursan
con brotes continuados'®". Nuestro pa-
ciente present6 una rapida remision;
motivo por el cual no se inicid trata-
miento inmunosupresor.

Asf pues, presentamos el caso de una
paciente que presenté una enfermedad
por cambios minimos asociada a una
enfemedad de Graves en el contexto de
un hipotiroidismo farmacolégico, resal-
tando la inusual asociacion de éstas dos
entidades y en segundo lugar, la remi-
sién completa sin tratamiento inmuno-
SUpresor.
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Fascitis necrotizante
y fracaso renal agudo
en glomerulonefritis
mesangiocapilar

Nefrologia 2008; 28 (2) 231-232

Sr. Director: La fascitis necrotizante es
una entidad con una alta mortalidad',
que se complica frecuentemente con fra-
caso renal agudo® y , parece estar facili-
tada por una inmunosupresion previa’.
Presentamos el caso de un paciente con
glomerulonefritis mesangiocapilar hipo-
complementémica que desarrolla una
fascitis necrotizante.

Paciente de 62 afios con antecedentes
de hipertension arterial, tabaquismo, dis-
lipemia, y glomerulonefritis mesangio-
capilar tipo I, idiopdtica con creatinina
previa de 1,9 mg/dl y sindrome nefréti-
co. Seis meses antes, se le colocaron dos

—

stents, en la arteria iliaca comun dere-
cha y en la ilfaca externa derecha por
arteriosclerosis estenosante. Acude a
urgencias por dolor y empastamiento a
nivel inguinal derecho. A las 2 horas ya
presentaba gran edema local y el dolor
iba en aumento. El TAC muestra celuli-
tis superficial y profunda y miositis en
raiz y compartimento interno del muslo
derecho. En la analitica destacaba leu-
copenia (2.680), creatinina 6,2 mg/dl y
CK 333. En las siguientes horas presen-
ta un cuadro de shock séptico con dis-
tress respiratorio y fracaso renal agudo
por lo que ingresa en la UCI. Tras esta-
bilizarle, es intervenido de urgencia
realizdndose una fasciotomia y des-
compresioén del compartimento anterior
y medial, donde se aprecia el misculo
con aspecto de vidrio deslustrado, en-
grosamiento de fascias y pequefa canti-
dad de gas (fig. 1). La biopsia muscular
demostr6 infiltrado inflamatorio con
marcada neutrofilia y el cultivo un E.
coli sensible a piperacilina-tazobactam
y amikacina. El paciente precisé, a los
14 dias, una fasciectomia y desbrida-
mento de la escara necrotica, hallando-
se signos de fascitis necrotizante. En
esta ocasion se cultivé una stenotropho-
monas maltophilia sensible a cotrimo-
xazol. La lesioén evoluciona lentamente
hacia la curacién y el paciente es dado
de alta aunque precisé 6 meses de es-
tancia hospitalaria, 2 de ellos en la UCL

Figura 1. Aspecto del MID a las 24 h del ingreso tras fasciotomia. Intensa inflamacion y edema.
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Durante todo el proceso, persiste una
pérdida completa de la funcién renal,
precisando hemodiafiltracién continua
y posteriormente hemodialisis.

La fascitis necrotizante es una enti-
dad poco frecuente y de rapida instau-
racion en la cual es de vital importancia
el diagndstico precoz. Se caracteriza
por una rdpida destruccién del tejido,
signos sistémicos de toxicidad y alta
mortalidad'. La infeccion asentada en el
tejido subcutianeo progresivamente des-
truye fascia y tejido graso llegando a
veces a afectar a la piel. En la mayoria
de casos la infeccion es polimicrobiana
incluyendo gérmenes tanto aerobios
como anaerobios. Puede afectar a per-
sonas inmunocompetentes, sin embargo
el riesgo aumenta en inmunodeprimi-
dos®. El diagnéstico se realiza mediante
TAC* pero si existe sospecha no se debe
retrasar la intervencién quirtrgica'”.

En un estudio poblacional realizado
en Ontario en 19973, destaca como en
un 71% de los casos la patologia se pro-
ducia en personas con al menos 1 enfer-
medad crénica de base entre las que se
describe: cardiopatia, enfermedad vas-
cular periférica, patologia pulmonar,
insuficiencia renal, diabetes mellitus,
abuso de acohol e inmunodepresion por
distintas causas. La edad media era de
57,5 afios con predominio del sexo
masculino. El fracaso renal agudo fue
descrito en el 35% de los pacientes
mientras que el sindrome de distress
respiratorio aparecié en el 14%. La
mortalidad total fue del 34%, pero sin
cirugia se acercé al 100%.

En nuestro caso, como en otro re-
cientemente descrito’, la presencia de
insuficiencia renal previa y la altera-
cién de la inmunidad puede haber favo-
recido la aparicién de la fascitis. La in-
tervencion quirdrgica en las primeras
24 horas fue decisiva para la resolucién
del cuadro. Pese a la pérdida de funcién
renal y el ingreso tan prolongado, nues-
tro paciente disfruta actualmente de una
aceptable calidad de vida.
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