Todos evolucionaron satisfactoriamen-
te, salvo uno en el que el cuadro recidi-
vé. Esta menor toxicidad pulmonar pa-
rece deberse a que la molécula de
everolimus es mds hidrofilica por la
adicién del grupo hidréxilo. Asi pues,
aunque el mecanismo de accién es co-
mun, sirolimus y everolimus pueden te-
ner un perfil de efectos secundarios no
totalmente similar. Por tanto, y sobre
todo en pacientes en los que, como la
que presentamos, el mantenimiento del
tratamiento con ISP esté justificado, la
conversién de sirolimus a everolimus
puede ser resolutiva en casos de neu-
monitis intersticial.
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Sindrome de Fanconi
tras accidente laboral
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El sindrome de Fanconi se caracteriza
por una afectacién generalizada en el
tibulo proximal, dando lugar a un de-
fecto en la reabsorcién y secrecion de
diversas sustancias.

Presentamos el caso de un vardén de 20
aflos ingresado por quemaduras de
primer y segundo grado que afectaban
al 30% de la superficie corporal total
(SCT), por contacto por un producto
téxico. Al ingreso, la funcién renal era
estrictamente normal.

Una semana después, presenta males-
tar general y deterioro de la funcién
renal (Cr 4,1 mg/dl), acompaifiado de
acidosis metabdlica, proteinuria y glu-
cosuria. Ante la sospecha de una tubu-
lopatia proximal, se realiza orina de
24 horas, confirmandose la existencia
de glucosuria (16 g/24 h), aminoaci-
duria, fosfaturia, hipercalciuria, con-
centraciones elevadas de Na, K, Cl,
Mg y proteinuria de 2,6 g/dia, diag-
nosticdndose de sindrome de Fanconi
de etiologia incierta.

Ninguno de los tratamientos adminis-
trados durante el ingreso se ha relacio-
nado como desencadenante del cua-
dro. Otra posibilidad que se barajo
estaba en relacidén con casos descritos
de tubulopatias en el paciente quema-
do, pero se asociaba con grandes que-
mados (SCT mayor del 50%).

A los dos meses, se consigui6 un ané-
lisis del producto desencadenante del
cuadro, resultando ser altamente toxi-
co en plomo y cadmio, ambos posibles
causantes de un sindrome de Fanconi
adquirido.

Tres meses después del inicio del cua-
dro, el paciente presenta una resolu-
cién completa de la tubulopatia.

El sindrome de Fanconi se caracteriza
por una disfuncién multiple del tibu-
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lo proximal, caracterizada por un
trastorno de la reabsorcion de gluco-
sa, aminodcidos, fosfato y con fre-
cuencia bicarbonato. Esto se expresa
como glucosuria, aminoaciduria, hi-
perfosfaturia y acidosis tubular renal
proximal.

Se asocia a miultiples enfermedades
que engloban desde alteraciones
metabdlicas-genéticas hasta la ex-
posicién a diversas sustancias toxi-
cas, como los metales pesados'?. Exis-
ten casos descritos asociados a grandes
quemados en relacién con la extensién
de las quemaduras (afectacién de la
SCT mayor de un 50%), sin estar cla-
ro el mecanismo que subyace’.

Pareceria mds probable su asociacién
con la exposicién a metales pesados,
dadas las concentraciones toxicas de
cadmio y plomo en el producto téxico
analizado.

Diversos metales pesados, como Cd,
Hg, Pb y Pt, son téxicos a bajas dosis,
con una vida media larga, siendo la ex-
posicién a éstos potencialmente peligro-
sa. El rifién es el primer 6rgano diana de
toxicidad de metales pesados, debido a
la capacidad de reabsorber y acumular
metales divalentes. Las intoxicaciones
por estos metales se han visto implica-
das en nefropatias con distinto grado de
gravedad, desde disfunciones tubulares
a fallo renal grave®.

Existen cationes divalentes (Zn, Fe,
Cu) que participan en diversas funcio-
nes fisiolégicas y son necesarios en
baja concentracién*. Sus principales
transportadores se encuentran funda-
mentalmente en el tibulo proximal.
Serdn estos mismos transportadores
los encargados de reabsorber también
cationes toxicos (Cd, Pb, Co, Niy Pt)°.

El tratamiento para minimizar el dafio
renal seria la utilizacién de elementos
traza, como Fe, Co y Zn, para saturar
los trasportadores y asi impedir la ab-
sorcién de los téxicos. Nuestro pa-
ciente fue tratado de forma casual con
hierro por una leve anemizacién y con
sulfato de cinc tépico 1/1.000 como
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medida habitual utilizada en los pa-
cientes quemados por su accién quera-
tolitica y astringente.

Es posible que estas medidas hayan in-
fluido, al menos parcialmente, en la re-
solucién del cuadro.
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Pielonefritis aguda con
absceso corticomedular
renal en una mujer
embarazada: imagen
ecografica y por
resonancia magnética
Nefrologia 2009;29(5):492-494.

Sr. Director:

Las infecciones urinarias son frecuentes
durante la gestacion, presentindose en
el 10-15% de las mujeres. El 1-2,5% de
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los embarazos se complica con una pie-
lonefritis aguda' y hasta en el 10% se
produce recurrencia de la infeccion. El
desarrollo de un absceso renal secunda-
rio a una pielonefritis aguda es infre-
cuente durante el embarazo. La afecta-
ciéon puede ocurrir en pacientes con
alteracion de la via urinaria, y para su
diagndstico es necesario un alto indice
de sospecha y la confirmacién ecogra-
fica>®. Los agentes causales mds fre-
cuentes son las enterobacterias. La infec-
cién afecta mds frecuentemente al rifion
derecho (90%), suele ser unilateral y se
asocia con una alta morbilidad, por lo
que requiere un diagnéstico temprano y
un tratamiento precoz y prolongado'**.

Se presenta una mujer de 23 afios de
edad, con antecedentes de infecciones
urinarias de repeticién desde los 16
afios, que en 2005 tuvo un aborto de 12
semanas coincidente con una infeccion
urinaria por Escherichia coli. En no-
viembre de 2006, gestante de 12 sema-
nas, en un andlisis de orina presento:
pH 7.5, nitritos (+), leucocitos (++). Se-
dimento: leucocitos 20-40 por campo y
bacterias abundantes. No se le prescri-
bi6 tratamiento alguno. El 4 de enero de
2007, gestante de 20 semanas, presentd
fiebre de 39 °C y dolor en la fosa renal
derecha. En la analitica tenia: leucoci-
tos 27.800/mm? (85% neutréfilos), Hb
8,7 g/dl, plaquetas 288.000/mm*y VSG
16-39 mm/h. Otros datos: Na 138 mmol/I,
K 4,8 mmol/l, C1 96 mmol/l, glucosa
66 mg/dl, urea 48 mg/dl, creatinina
0,7 mg/dl, 4cido drico 3.4 mg/dl y PCR
31 mg/dl. Orina: sangre 25/ml, nitritos
(+), leucocitos 100/ml. Sedimento: leu-
cocitos 31-50 por campo, hematies ais-
lados y bacterias abundantes. Cultivo
de orina: Escherichia coli. Recibi6 tra-
tamiento con cefotaxima 1 g/12 h e.v.
durante cuatro dias, desapareciendo la
fiebre en 48 horas y con mejoria clinica
y analitica. El 18 de enero de 2007, en
la 22.* semana de gestacion, reingresé
con la misma sintomatologia. En la ana-
litica: leucocitos 36.800/mm’* (91%
neutréfilos), Hb 8.4 g/dl, plaquetas
357.000/mm?. Orina: leucocitos (+++),
proteinuria (++), urea 55 mg/dl, cre-
atinina 1,2 mg/dl, proteinas totales
5,1 g/dl y PCR 69 mg/dl. En la ecogra-

fia: el rifién derecho aumentado de ta-
mafio (14 cm de didmetro mayor), con
disminucién de la diferenciacién corti-
comedular y con una imagen hipoeco-
génica de 8 mm a nivel de la cortical del
polo superior, con contenido ecogénico
en su interior sugestiva de absceso cor-
ticomedular, moderada dilatacion de
célices, pelvis y uréter proximal (figura
1). El rifién izquierdo media 12,7 cm
de eje mayor, con ecogenicidad nor-
mal y ligera dilatacién pielocalicial.
Se inici6 tratamiento con amoxicilina-
clavuldnico 500 mg/8 h, y luego
850/125 mg/8 h; a las 48 horas cedid
la fiebre y mejoraron los sintomas.
Nueve dias después de la primera, en
una segunda ecografia persistia la ima-
gen de absceso renal derecho. El 8 de
febrero de 2007, gestante de 24 sema-
nas, una resonancia magnética (RM)
abdominal mostré dilatacién pieloure-
teral bilateral, mas en el lado derecho,
con despuntamiento de los férnices ca-
liciales y una pelvis renal de 2,8 cm. El
rifién derecho estaba aumentado de ta-
mafio, con peor diferenciacién cortico-
medular. En el polo superior a nivel
corticomedular, imagen hiperintensa de
8-10 mm de didmetro, compatible con
un absceso parenquimatoso (figura 2). Se
mantuvo con amoxicilina-clavuldnico
875/125 mg/8 h durante tres semanas.
La evolucion clinica fue buena, norma-
lizdndose la leucocitosis (figura 3). A
las dos semanas, una nueva RM mostrd
la imagen del microabsceso de 15 mm
de didmetro y la pelvis renal de 3 cm.
En una nueva ecografia, a las tres sema-
nas, la lesién habia disminuido de tama-
flo, manteniéndose la terapia antibidtica
(amoxicilina-clavuldnico oral) durante

Figura 1.
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