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seglin las series***. Aparece con mads
frecuencia en mujeres y en el hemitérax
derecho’, y suele manifestarse al inicio
de la técnica, aunque no es infrecuente
que aparezca meses, € incluso afios
después. Existen dos factores que se
combinan en su etiopatogenia: por un
lado, el aumento de la presién intraab-
dominal y, por otro, la existencia de so-
luciones de continuidad en el pleurope-
ritoneo, bien congénitas o bien
adquiridas’®. También los episodios de
peritonitis pueden exacerbar defectos
diafragmdticos congénitos, aunque
s6lo hemos encontrado 2 casos descri-
tos, y tan antiguos como para confir-
mar la rareza de esta eventualidad*®. La
clinica es diversa, dependiendo de la
cuantia del derrame pleural. En algunas
series, hasta el 25% de los casos pasan
desapercibidos®. En otras ocasiones
pueden existir disnea paroxistica, dolor
tordcico y tos, junto con reduccién de
la ultrafiltracién. En la exploracién
destacan abolicién del murmullo vesi-
cular, matidez a la percusion y ausen-
cia de transmisién de las vibraciones
vocales. El diagnéstico se realiza me-
diante radiografia de térax y anélisis
del liquido pleural (con concentracién
de glucosa superior a la plasmatica).
Para demostrar la existencia de las co-
municaciones pleuroperitoneales pue-
de recurrirse al uso de colorantes (azul
de metileno) y peritoneografia con
contraste, aunque estos métodos pue-
den producir irritacién peritoneal. La
técnica mds empleada actualmente es
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Figura 1. Hidrotérax.

480

la gammagrafia peritoneal con tecne-
cio-99*7. Se han descrito varias opcio-
nes terapéuticas: hemodidlisis transito-
ria con retorno a didlisis peritoneal con
volimenes bajos o en cicladora, tora-
cocentesis, pleurodesis con sustancias
quimicas o sangre autéloga, y repara-
cién quirtrgica directa o mediante to-
racoscopia®>®. A pesar de todo, los re-
sultados del tratamiento no son muy
alentadores, y en una elevada propor-
cién de casos se decide la transferencia
definitiva a hemodiélisis**”.

En nuestra paciente, de edad avanza-
da, el aumento de presién intraabdo-
minal debido a la didlisis peritoneal
origina, en primer lugar, una hernia.
Cuando ese aumento de presion se
afade a la debilidad estructural del pe-
ritoneo parietal diafragmético provo-
cado por una peritonitis, se genera una
comunicacién pleuroperitoneal, que
da lugar al hidrotérax. Tras estas com-
plicaciones, y contrariando los deseos
de la paciente, se optd por la hemodia-
lisis como técnica de depuracién ex-
trarrenal més adecuada.

1. Edwars SR, Unger AM. Acute hydrothorax-
a new complication of peritoneal dialysis.
JAMA 1967;199:853-5.[Pubmed]

2. Finn R, Jowett EW. Acute hydrothorax
complicating peritoneal dialysis. Br Med J
1970;2:94.[Pubmed]

3. Shemin D, Clark DD, Chazan JA.
Unexplained pleural effusions in the
peritoneal dialysis population. Perit Dial
Int 1989;9:143-4. [Pubmed]

4. Garcia R, Miguel A, Bea E, Tajahuerce M,
Romero C. Utilidad de la escintigrafia
peritoneal en el diagndstico de las hernias
de la pared abdominal de pacientes en
didlisis peritoneal continua ambulatoria: a
propo6sito de dos casos. Nefrologia
1995;15(6):592-5.

5. Nomoto Y, Suga T, Nakajima K, Sakai H,
Osawa G, Ota K, et al. Acute hydrothorax
in continuous ambulatory peritoneal
dialysis-A collaborative study or 161
centers. Am J Nephrol 1989;9:363-
7.[Pubmed]

6. Chow KM, Szeto CC, Li PK. Management
options for hydrothorax complicating
peritoneal dialysis. Semin Dial 2003;16:389-
94.[Pubmed]

7. Garcia Ramén R, Miguel Carrasco A.
Hydrothorax in peritoneal dialysis. Perit
Dial Int 1998;18:540-5.

8. Lew SQ. Hydrothorax: pleural effusion
associated with peritoneal dialysis. Perit
Dial Int 2010;30:13-8.[Pubmed]

V. Oviedo Gomez, . Sanchez Garcia,

P. Martin Escuer, E. Hernandez Garcia,

J. Martin Gago, F. Sousa Pérez,

J.M. Monfa Bosch

Seccién de Nefrologia. Complejo Asistencial
de Palencia. Palencia

Correspondencia: Victoria Oviedo Gémez
Seccién de Nefrologia. Complejo Asistencial
de Palencia. Avda. Donantes de sangre s/n,
34005 Palencia. TIf: 979167000
voviedo71@hotmail.com
majuelo55@yahoo.es

Glomerulonefritis
membranosa
secundaria a tiroiditis
de Hashimoto
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La patologia tiroidea posee una alta
prevalencia en la poblacién general,
aunque la etiologia autoinmune es rara.
En muy pocos casos se asocia con di-
versos tipos de glomerulonefritis, sien-
do entre todas ellas la mas frecuente la
glomerulonefritis membranosa'?. Pre-
sentamos un caso de una glomerulone-
fritis membranosa secundaria a tiroidi-
tis de Hashimoto.

Mujer de 66 afios de edad, que ingresa
en nuestra unidad por proteinuria, ede-
mas generalizados e hipertension de
reciente comienzo, refractaria a trata-
miento pautado. En la analitica desta-
caban: urea 78 mg/dl, creatinina
1,1 mg/dl; aclaramiento de creatinina
por férmula MDRD-4 48 ml/min; pro-
teinas totales 4,6 g/dl; albimina 1,2
g/dl. Perfil proteico compatible con sin-
drome nefrético. Colesterol: 484 mg/dl.
Triglicéridos: 180 mg/dl. LDL: 386
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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-
tolégico de glomerulonefritis membra-
nosa. El estudio ginecolégico fue nor-
mal, al igual que la ecografia abdominal
y la TC toracoabdominopélvica. Ante el
diagndstico 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 evidenci6 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 repercusién
clinica, no habiéndose llegado a un
consenso claro en los casos subclini-
cos’. En nuestro caso se refleja cémo
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 etioldgico’.
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y sindrome nefroético
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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.
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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 1a). 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 6ptico
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, importan fibrosis intersti-
cial 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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