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Pensamos que la coexistencia del

tumor carcinoide e hipernefroma es ca-

sual, ya que sólo hemos encontrado en

la literatura otro caso de un tumor car-

cinoide en el apéndice cecal y un carci-

noma de células renales6.
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Sr. Director: La nefropatía IgA es la

glomerulonefritis primaria crónica

más frecuente, que conduce a la insufi-

ciencia renal progresiva en al menos

un tercio de los pacientes1. En la litera-

tura no hemos encontrado ninguna

asociación de esta enfermedad con el

anticoagulante lúpico (AL). Describi-

mos una nefropatía IgA en dos herma-

nas, detectando en una de ellas la pre-

sencia de AL.

CASO 1
Mujer de 26 años con antecedentes de

acné e infecciones urinarias de repeti-

ción. Estudiada por hematuria macros-

cópica tras infecciones de vías respira-

torias altas. La exploración física fue

normal. Analíticamente en sangre pre-

sentaba creatinina 1,4 mg/dl, hemato-

crito 25%, actividad de protrombina

87%, TTPA 44,7 segundos, fibrinóge-

no 434 mg/dl. El estudio inmunológi-

co mostraba IgG 1.260 mg/dl (N: 751-

1.560), IgA 667 mg/dl (N: 82-453),

IgM 190 mg/dl (N: 46-304), C3 88 (N:

79-152), C4 27,8 (N: 16-38), ANA ne-

gativo. En el sedimento urinario tenía

6-10 hematíes/campo. La proteinuria

cuantificada en orina de 24 horas fue

de 3 g/día. El estudio anatomopatoló-

gico renal confirmó la presencia de ne-

fropatía Ig A. Al presentar un tiempo

de cefalina alargado se llevó a cabo un

estudio de hipercoagulabilidad que

mostró positividad para AL tipo anti-

cardiolipina IgM 50,7 MPL/ml (N <

11).

CASO 2
Mujer de 29 años, con antecedentes

personales y clínica similar a su herma-

na (caso 1). La exploración física fue

normal. Analíticamente en sangre: Crea-

tinina 1 mg/dl. Hemograma normal.

Coagulación: Actividad de Protrombina

84%, TTPA 39,5 seg. AL y anticardioli-

pinas negativos. El estudio inmunológi-

co mostró una IgG 1.470 mg/dl, IgA

388 mg/dl, IgM de 417 mg/dl, C3 100

mg/dl, C4 28,6 mg/dl. Los anticuerpos

ASLO, ANA, Anti-DNA fueron negati-

vos. El sedimento urinario mostraba

más de 40 hematíes/campo. La protei-

nuria cuantificada de 24 horas negativa.

La biopsia renal confirmó la presencia

de nefropatía con depósitos mesangia-

les de IgA.

DISCUSIÓN
La nefropatía IgA se caracteriza por de-

pósitos mesangiales de IgA acompaña-

dos de una glomerulonefritis prolifera-

tiva mesangial. Su patogénesis no es

del todo conocida, aunque hay eviden-

cia creciente de formación de comple-

jos inmunes conteniendo IgA que se de-

positarían en el mesangio y producirían

daño glomerular2.

El síndrome antifosfolipídico prima-

rio (SAP) se caracteriza por trombosis

recurrentes, daño multiorgánico y abor-

tos junto con la presencia de AL y/o an-

ticardiolipinas.

Los AL son anticuerpos directos con-

tra proteínas plasmáticas tales como b2

glicoproteína I, protrombina o anexina

V3,4. En el caso 1, en el estudio básico

de coagulación se detectó un tiempo de

cefalina prolongada, y posteriormente

en el estudio de hipercoagulabilidad se

encontró positividad de AL tipo anticar-

diolipinas pero sin clínica acompañante

compatible con un SAP.

En la literatura se describe la aso-

ciación del AL y anticardiolipinas con

diversas enfermedades autoinmunes y

reumáticas (LES, esclerodermia, artri-

tis psoriásica...)5 pero no hemos en-

contrado su asociación con la nefropa-

tía IgA, salvo en aquellos casos que

además del AL tienen las manifesta-

ciones clínicas del SAP6. También

cabe la posibilidad de que esta pacien-

te tuviera de base o pueda desarrollar

posteriormente una glomerulonefritis

tipo Schönlein-hennoch o nefropatía

lúpica, ambas entidades con depósitos

mesangiales de IgA que en ciertas oca-

siones los patológos no son capaces de

distinguir de las glomerulonefritis me-

sangiales puras.

En nuestros casos, el hallazgo úni-

camente de un AL, sin otras manifes-

taciones del SAP, en sólo una de las

hermanas (con la misma nefropatía y

la misma clínica de hematuria tras in-

fecciones de vías respiratorias altas),

nos plantea si esta asociación es ca-

sual o su aparición estuviera relacio-

nada con un mecanismo patogénico

inmune común.
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Sr. Director: La lista de drogas que

pueden causar alteraciones en los nive-

les de las hormonas tiroideas sería in-

terminable (amiodarona, metformina,

dopamina, dobutamina, propanolol,

carbamazepina, litio, glucocorticoi-

des….)1,2. Pero también los contrastes

radiológicos3 y soluciones que contie-

nen yodo usadas como antiséptico ge-

neral y desinfectante de amplio espec-

tro como la povidona yodada pueden

causar disfunción tiroidea4. Así se sabe

que la povidona yodada contenida en

los tapones de desconexión de diálisis

peritoneal puede ser un factor que con-

tribuya a cambios en la función tiroi-

dea. Si bien, la población de pacientes

con mayor riesgo de verse afectada se

limita a lactantes y niños en diálisis pe-

ritoneal con pequeños volúmenes de

llenado, donde la concentración de

yodo en el líquido de diálisis es mayor,

considerándose infrecuente en pobla-

ción adulta5.

Remitimos el caso de una paciente

adulta añosa que presentó alteración en

los niveles de TSH probablemente in-

ducida por el yodo del tapón de diálisis

peritoneal.

Se trata de una mujer de 70 años diag-

nosticada de ERC secundaria a amiloido-

sis renal en el contexto de una polineuro-

patía amiloidótica familiar. La paciente

también presenta infiltración amiloidea

cardiaca y es portadora de marcapasos

desde 2005. Además sufre diarrea cróni-

ca por infiltración intestinal. 

A partir de enero de 2004 había co-

menzado a presentar proteinuria, que

llegó a ser de rango nefrótico. Y desde

abril de 2005 se produjo deterioro pro-

gresivo de función renal. Implantándo-

se en febrero de 2006 catéter para diáli-

sis peritoneal. 

Había iniciado diálisis peritoneal

continua ambulatoria el 12-04-06,

pero por fuga del catéter se decidió,

pasar a régimen de diálisis peritoneal

nocturna intermitente con cicladora y

bajo volumen (1.200 cc por ciclo) co-

menzando el 28-04-06, con resolución

posterior de la fuga.

La paciente, hasta estos momentos, no

había presentado alteración alguna de la

función tiroidea, siendo la determinación

de TSH previa al inicio de diálisis nor-

mal. Es a partir de comenzar la técnica

dialítica con bajos volúmenes cuando se

objetivan niveles bajos de TSH, en algún

momento indetectables, con valores en

rango de la normalidad de T3 y T4, los

anticuerpos antitiroideos determinados

fueron normales. Se realizó consulta a

endocrinología así como ecografía tiroi-

dea, objetivándose aumento difuso tiroi-

deo que se puso en relación con su enfer-

medad de base, llegando a realizarse

punción con aguja fina que descartó ma-

lignidad e infiltrado amiloideo. Aunque

es infrecuente enfermedades infiltrativas

como la amiloidosis pueden causar tam-

bién disfunción tiroidea6.

La paciente en todo momento se ha

encontrado asintomática y no ha precisa-

do de más tratamiento. Una vez resuelta

la fuga se ha podido incrementar el volu-

men de llenado aunque todavía sigue

siendo bajo (1.500 cc), en la actualidad,

debido al disconfort que presenta la pa-

ciente con volúmenes superiores, persis-

tiendo la alteración hormonal.

Al igual que al iniciar tratamiento con

drogas que alteran la función tiroidea, se

recomienda monitorizar las hormonas ti-

roideas también en pacientes en diálisis

peritoneal y volúmenes pequeños de lle-

nado, ya que el yodo contenido en el

tapón de desconexión puede alcanzar

concentraciones elevadas en el líquido

peritoneal y pasar a sangre induciendo

alteraciones yatrogénicas como en el raro

caso que remitimos.
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Síndrome antifosfolípido
primario: dormido,
no curado
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Sr. Director: Comunicamos este caso

porque algunas características de su

evolución clínica, respuesta terapéutica

y posible confusión para los médicos

tratantes, pueden ser de clara ayuda

práctica para los profesionales que tra-

tan enfermos similares. 

Caso clínico: Mujer de 24 años, que

a los 20 debutó con crisis tónico-clíni-

cas generalizadas. A la exploración, se

encontraron desorientación postictal,

Raynaud leve y eritema malar. Desta-

caba una grave anemia hemolítica au-

toinmune por anticuerpos calientes

IgG fijadores de complemento y trom-

bopenia; insuficiencia renal con Crs

2,2 mg/dl y hematíes dismórficos; hi-

pocomplementemia (C3 80 mg/dl, C4

8 mg/dl), ANAs 1/640, anti-cardiolipi-

na IgG 57,7 UGP/ml (negativo < 10),

anti-cardiolipina IgM 58,2 UGP/ml,

anticoagulante lúpico DVV test 131

(negativo < 45). RMN Cerebral con le-

siones de tipo vasculítico-isquémico

córtico-subcorticales. Como único an-


