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mg/dl. Autoinmunidad y complemento
dentro de la normalidad. Inmunocom-
plejos circulantes negativos. TSH: 10,17
mU/1, T4: 0,78 mg/dl. Anticuerpos anti-
microsomales: 84 U/ml. Anticuerpos
antitiroglobulina: 4 U/ml. Anticuerpos
antirreceptor TSH: 1,6 U/l. Proteinuria
hasta 10 g/24 h. Se realiz6 biopsia renal
eco-dirigida con resultado anatomopa-
tol6gico de glomerulonefritis membra-
nosa. El estudio ginecolégico fue nor-
mal, al igual que la ecografia abdominal
y la TC toracoabdominopélvica. Ante el
diagnédstico de glomerulonefritis mem-
branosa probablemente secundaria a ti-
roiditis de Hashimoto, se comenz6 tra-
tamiento mediante levotiroxina,
estatina y doble bloqueo del sistema re-
nina-angiotensina-aldosterona.

Durante el seguimiento, hubo que sus-
pender tratamiento con inhibidores de
la enzima de conversién de la angioten-
sina (IECA) por intolerancia, pese a lo
cual se evidencié una disminucién pro-
gresiva de la proteinuria hasta valores
de 1,5 g/24 horas a los 6 meses de ha-
ber iniciado el tratamiento hormonal,
con normalizacion de las cifras de TSH,
T3 y T4.

El tratamiento de la tiroiditis de Has-
himoto no estd claro; se recomienda
tratamiento hormonal sustitutivo en
los casos de tiroiditis con repercusiéon
clinica, no habiéndose llegado a un
consenso claro en los casos subclini-
cos®. En nuestro caso se refleja como
la normalizacién de los valores de
hormonas tiroideas mediante la admi-
nistracion de levotiroxina tiene una re-
percusién lineal respecto al grado de
proteinuria detectada. Aun asi, no to-
dos los casos descritos presentan di-
cha relacion®.

Por dltimo, creemos necesario, al igual
que otros autores, realizar el andlisis de
hormonas tiroideas en todo paciente
afectado de un sindrome nefrético
como parte del cribado etiolégico’.
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Sr. Director:

El rifién «en herradura» (RH) es una de
las malformaciones congénitas mas fre-
cuentes del sistema genitourinario'.
Frecuentemente se asocia con otras
anomalias renales o extrarrenales, entre
las que se encuentran tumores® y varios
tipos de enfermedades glomerulares®.
Describimos a un paciente con RH,
adenocarcinoma renal (ACR) y sindro-
me nefrético con sustrato morfolégico
de glomerulosclerosis focal y segmen-
taria (GSF) y discutimos la posible re-
lacién entre estas entidades.

Varén de 38 afios remitido por sindro-
me nefrético. Entre sus antecedentes
personales: fumador, linfoma de
Hodgkin y cardiopatia isquémica. En
una ecografia rutinaria abdominal se
encontré RH.

Una semana antes del ingreso (octubre
de 2007), inicia un cuadro de edemas.
En la analitica presentaba: proteinuria
18 g/24 h, albimina sérica 2,1 g/dl e
hiperlipemia, asociadas con microhe-
maturia y creatinina sérica de 1,6
mg/dl. En la exploracién: tensién arte-
rial de 103/60 mmHg, indice de masa
corporal (IMC) de 21 kg/m? y edemas
generalizados. Hemograma y estudio
de coagulacién normales. ANA, anti-
ADN, ANCAS, anticuerpos anti-
MBG, crioglobulinas, anticoagulante
ldpico, anticuerpos anticardiolipina y
anticuerpos antivirus de las hepatitis B
y C y del virus de la inmunodeficien-
cia humana (VIH), negativos. La eco-
grafia y la TC confirman la presencia
de RH, con un tumor en el polo supe-
rior del rifién derecho (figura la). La
cistografia es normal. Se realiza una
nefrectomia con exéresis del istmo in-
ferior. En el postoperatorio, se produ-
cen sangrado local y fracaso renal
agudo parcialmente recuperado (crea-
tinina 3 mg/dl).

La pieza de nefrectomia mide 14 x 6
cm con un tumor de 4 x 4,5 cm. En
el estudio microscépico, se confirma
adenocarcinoma renal con patrén de
células crom6fobas y eosindfilas (fi-
gura 1b). La vena renal no se encon-
traba infiltrada.

El estudio con microscopio éptico
de una cufia adyacente puso de ma-
nifiesto unos glomérulos aumenta-
dos de tamafio, algunos hialiniza-
dos. En los restantes, habia
aumento de matriz mesangial y co-
lapso capilar con varias células es-
pumosas, importante fibrosis inters-
ticial e infiltracién de células
inflamatorias. En la inmunofluores-
cencia, se detectaron depdsitos me-
sangiales y parietales de IgM y C3
con distribucién segmentaria y fo-
cal (figura 1c y figura 1d).
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Tabla 1. Rifidn «en herradura» y enfermedades glomerulares

Autores Edad Sexo Creatinina  Proteinuria Tipo de Otras Comentarios
(referencia) (afios) (mg/dl) glomerulopatia alteraciones
Kayatas et al.? 23 0,9 9,2 9/24h  Glomerulosclerosis focal - -
28 0,8 5,8 9/24 h y segmentaria.
Amiloidosis AA
Fujimoto et al.® 48 H 0,7 0,6 g/24 h Membranosa Activaciéon No se indica tratamiento
del complemento
e infeccién por VHC
Matyus et al.® 38 H 210 pmol/l 9g/24 h Membranoproliferativa ~ Anticuerpos VHC Tratamiento con
(crioglobulinemia) esteroides,
ciclofosfamida,
ciclosporina
e interferén
Kavukcu et al’ 8 M 0,8 50 mg/m#h Mesangioproliferativa Bocio Tratamiento con
difusa esteroides
y ciclofosfamida
Alagozlu et al.® 18 M 0,8 8-14 g/24 h Membranosa Ninguna Tratado con esteroides
y enalapril
Chen?® 20 H 0,9 300 mg% Membranosa - Tratamiento con
esteroides
Garcia-Agudo 68 M 49 >4 g/24 h Amiloidosis AA Adenocarcinoma Amiloidosis AA
et al.” e hipotiroidismo
Abson et al.” 52 H 1,5 7,7-14,4 Glomerulosclerosis Hipotiroidismo Tratado con ciclosporina

focal y esclerosis

esta asociacion es una coincidencia’®®,
pero en otros casos se cree que el RH

En las revisiones posteriores el pacien-
te mantiene el sindrome nefrético que
es tratado con simvastastina, dicumarol,
losartdn y prednisona. En los meses
posteriores presenta hemorragia diges-
tiva alta y peritonitis espontdnea que
mejoran con tratamiento médico y sus-
pension de esteroides. Mantiene sindro-
me nefrético clinico y bioquimico con
deterioro progresivo de funcién renal,
anemia nefrogéncia e hipotiroidismo,
pendiente de iniciar didlisis.

predispone a las enfermedades glome-
rulares porque facilita el depdsito de in-

El RH se puede asociar con varios tumo-
res renales. Se han comunicado mas de
200 casos entre los que destaca el ACR**.
Sin embargo, se han descrito otro tipo de
tumores como el carcinoma de células
transicionales, tumor de Wilms, nefro-
blastoma, carcinoide, sarcoma y oncoci-
toma. La estasis urinaria, las infecciones
y la embriogénesis anormal podrian estar
implicadas en su patogenia.

Figura 1. a) TAC abdominal: «rifdn en herradura» con masa en polo superior de rifidn
derecho (flechas), b) adenocarcinoma renal con células tumorales con patrén papilar,
) glomérulos grandes con engrosamiento de la pared capilar, d) depésitos mesangiales
y parietales de IgM con distribucién segmentaria.

También se ha descrito la asociacién
entre RH y varias enfermedades glome-
rulares (tabla 1)**". En ciertos casos
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munocomplejos™. En nuestro paciente,
demostramos la presencia de FSG corti-
corresistente, con glomerulomegalia, no
asociada con obesidad o reflujo vesicou-
reteral. Aunque se ha aceptado que las
formas secundarias de FSG por hiperfil-
tracién no desarrollan sindrome nefrético
completo pese a tener proteinurias masi-
vas', nuestro caso escaparia a esta regla.

Finalmente, varios tumores renales o ex-
trarrenales pueden estar asociados con
varios tipos de glomerulopatias: de cam-
bios minimos, nefropatia IgA, membra-
nosa, proliferativa extracapilar y amiloi-
dosis'*"*"*. La mayoria de los autores que
han descrito la asociacién entre ACR y
FSG llegan a la conclusién de que el
mecanismo mas determinante es la hi-
perfiltracién glomerular por disminucién
de masa renal funcionante, como cree-
mos que ocurre en nuestro paciente.

En resumen, el RH se puede asociar con
ACR vy sindrome nefrético con FSG se-
cundaria a hiperfiltracién que evolucio-
na hacia la insuficiencia renal crénica.
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