Figura 1. Microscopia éptica. Glomérulo con
necrosis fibrinoide. Hematoxilina-eosina, x20.

escasos depdsitos inmunes se diagnos-
tic6 una PAM asociada con hipotiroi-
dismo por tiroiditis autoinmune. Se ini-
ci6 tratamiento con prednisona a dosis
de 50 mg/dia, durante ocho semanas y
posterior descenso lento y seis bolos de
750 mg ciclofosfamida, que se continué
con micofenolato de mofetilo a dosis de
500 mg/8 horas mas levotiroxina a do-
sis de 75 pg/dia. A los 6 meses del diag-
néstico la hemoglobina (Hb) era de
12,6 g/dl, la creatinina de 1,4 mg/dl, se-
dimento 10-20 hematies/c, los ANCA
eran negativos y en la TC tordcica no se
observaban infiltrados.

La sintomatologia de la hemorragia
pulmonar incluye hemoptisis, tos, dolor
tordcico, disnea, anemia e insuficiencia
respiratoria aguda. La evolucién créni-
ca de la hemorragia pulmonar en la
PAM con sintomas recortados y anemia
ferropénica, como ocurrié en esta pa-
ciente, estd menos documentada®’. Sin
embargo, en la serie de Lauque, et al.,
un 28% de los pacientes tuvieron sinto-
mas mds de un afio antes de que se diag-
nosticara la hemorragia pulmonar?.

La tiroiditis autoinmune se asocia con
diversas glomerulopatias, especialmen-
te la membranosa*, pero también la
membranoproliferativa® y la IgA’. La
presencia similtanea de las dos enfer-
medades autoinmunes sugiere un nexo
patogénico comun*. Se considera que la
tiroglobulina y la tiroperoxidasa libera-
das al destruirse los foliculos tiroideos
se depositarian en el rifién y se forma-
rian inmunocomplejos in situ; parece
menos probable el depdsito de inmuno-
complejos circulantes®. En el caso de ti-
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roiditis autoinmune asociada con vas-
culitis ANCA podrian participar otros
mecanismos, como el desarrollo de an-
ticuerpos polirreactivos y alteraciones
de los linfocitos T reguladores y efec-
tores®. Respecto a los anticuerpos, cabe
seflalar que la mieloperoxidasa com-
parte una cierta homologia estructural
con la tiroperoxidasa y que podrian
producirse reacciones cruzadas’, pero
otros autores no apoyan este mecanis-
mo'’. Aunque no parece frecuente la
asociacion de tiroiditis autoinmune y
vasculitis ANCA positiva, Tanaka, et
al.’, en una serie de 10 pacientes con
nefropatia ANCA positiva, encuentran
cuatro casos de hipotiroidismo, en dos
de ellos subclinico.

En conclusion, es importante conside-
rar que la hemorragia pulmonar en la
PAM puede evolucionar de forma pro-
longada, sin hemoptisis franca ni alte-
raciones en la radiografia de térax y
ser causa de anemia ferropénica. En
las vasculitis ANCA es conveniente
determinar la funcién tiroidea y los
anticuerpos anti-TPO vy, viceversa, en
la tiroiditis autoinmune hay que valo-
rar la posibilidad de que exista una ne-
fropatia subyacente.
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En Espafia se consumen alrededor de
42 millones de kg de setas al afio. La in-
toxicacién por setas es una urgencia
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médica cada vez mds frecuente. Anual-
mente 400 personas son hospitalizadas
con este diagndstico. Segtn el periodo
de latencia (menor o mayor de seis ho-
ras), los cuadros clinicos pueden clasi-
ficarse como sindrome de incubacién
corta o larga. Estos tltimos, que son los
mas graves, incluyen el sindrome fa-
lloideo, girométrico y orelldnico'.

El sindrome orelldnico estd producido
por el consumo de diversas especies
del género Cortinarius que contienen
unas toxinas, orellaninas, con un im-
portante tropismo renal. Tras un largo
intervalo libre de sintomas (tres-17
dias) se presenta un cuadro de poliuria
y grave insuficiencia renal, a veces
irreversible**. Presentamos un caso de
intoxicacion por setas con manifesta-
ciones orrelldnicas.

Hombre de 83 afios con antecedentes de
hipertension arterial (HTA), dislipemia
y accidente cerebrovascular (ACV) he-
morragico en 2006. Fue intervenido de
neoplasia de recto en 2000 y recibi6 qui-
mioterapia y radioterapia coadyuvante.
El paciente acude a urgencias por un
cuadro de vomitos y deposiciones liqui-
das sin otra sintomatologia acompafian-
te. Como tnico antecedente el paciente
refiere la ingestion, cuatro dias antes, de
setas que é] mismo habfa recogido. En
la analitica destacan: glucosa 130 mg/dl,
urea 240 mg/dl, creatinina 4,62 mg/dl,
transaminasa glutdmico-pirdvica (GPT)
3.903 U/l, transaminasa glutdmico oxa-
lacética (GOT) 868 U/, bilirrubina 0,80
mg/dl, amilasa 86 U/l, CK 86 U/, sodio
134 meq/1, potasio 5,1 meq/l, calcio i6-
nico 1,12 mmol/l y lactato 1,3 mmol/l.
En la gasometria se observan un pH de
7.392 y HCO, de 15,1 meq/l. En el he-
mograma destaca una plaquetopenia
con 69 x 10°/ul de plaquetas; el resto del
hemograma y la coagulacion fueron
normales. En la ecografia abdominal no
se apreciaban alteraciones. Ante la sos-
pecha de una intoxicacién por setas se
decide el ingreso del paciente en la uni-
dad de vigilancia intensiva (UVI) se ini-
cia tratamiento con fluidoterapia inten-
siva, con sibilina y penicilina G. El
paciente permanecié hemodindmica-
mente estable durante todo el ingreso,
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con buena diuresis forzada con manitol
en las primeras horas, y posteriormente
de forma espontdnea. A las 48 horas de
su estancia en la UVI es trasladado a la
planta, donde continué con una mejoria
de la funcién hepitica, pero mantenien-
do poliuria y deterioro progresivo de la
funcién renal (alcanzando cifras de
creatinina de 10,6 mg/dl 13 dias des-
pués del ingreso), motivo por el que se
decide iniciar tratamiento renal sustitu-
tivo. No se realizé biopsia renal por tra-
tarse de un paciente de alto riesgo. Ade-
mds, se realizaron las siguientes
exploraciones complementarias: anti-
cuerpos antinucleares (ANA), anticuer-
pos anticitoplasma de neutrdfilo
(ANCA), anti-ADN y antimembrana
basal glomerular negativo. Las serolo-
gias para los virus de la hepatitis B
(VHB), de la hepatitis C (VHC) y de la
inmunodeficiencia humana (VIH) fue-
ron negativas. El proteinograma C3, C4
y la cuantificacién de Ig estaban en li-
mites normales. Orina elemental: nor-
mal. Microalbuminuria 36 pg/min. Pro-
teinuria de Bence-Jones negativa.

Aunque la toxina orelldnica es infre-
cuente en nuestro ambito’, el cuadro cli-
nico descrito de insuficiencia renal po-
lidrica de presentacion tardia tras el
consumo de setas, con datos de fallo in-
tersticial, encaja en el sindrome orella-
nico**. El paciente precisé tratamiento
continuo con hemodidlisis periddicas
cada 48 horas, y no se objetivé una me-
jorfa de la funcién renal a largo plazo.

En definitiva, ante un cuadro clinico de
afectacion hepitica y renal debe consi-
derarse la intoxicacion por setas, y en-
tre ellas el sindrome orelldnico, sobre
todo si nos encontramos en areas con
tradicion en la recogida y consumo de
setas silvestres®.
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Hepatotoxicidad tras
tratamiento con
ciclofosfamida en un
paciente con vasculitis
MPO-ANCA
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La ciclofosfamida es un agente al-
quilante sintético usado en la qui-
mioterapia del cdncer y también
como inmunosupresor. Entre sus
efectos adversos se han descrito in-
fecciones, mielosupresion, cistitis
hemorragica, reacciones de hipersen-
sibilidad, toxicidad digestiva/hepad-
tica, pulmonar, cardiaca y neurol6-
gica, esterilidad y sindrome de
secreciéon inadecuada de hormona
antidiurética (STADH)'".

Describimos a un paciente con dolor
abdominal y elevacién de enzimas he-
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