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y fracaso hepático secundario a inges-

tión de setas, trasladándose a unidad

de cuidados intensivos. Comenzó tra-

tamiento con penicilina G sódica, carbón

activado, reposición hidroelectrolítica,

piridoxina, vitamina K, anchafibrín y

plasma fresco. Se contactó con unidad

de trasplante hepático de referencia

ante sospecha de intoxicación por

Amanita phalloides; Al tercer día de

su estancia en UCI comienza a mejo-

rar el patrón de citolisis y las altera-

ciones en la coagulación, siendo dado

de alta a planta de digestivo. Al cuarto

día de su estancia en digestivo (7º día

desde la ingestión de setas), avisan a

nefrología por creatinina de 4,2 mg/dl

(previa de 1,5 mg/dl). Orina: Na 95

mmol/L, K 49,08 mmol/L, urea 14,94

g/l, creatinina 100 mg/dl, proteínas 0,5

g/l, hematíes negativo. Hemograma

normal sin eosinofilia y C3 y C4 nor-

mal. Reevaluado se descarta causa

prerrenal, nefrotóxicos y causa obs-

tructiva por ecografía. Ante sospecha

que pudiera estar en relación con in-

gestión de setas se pide análisis de

las mismas por micólogo experto

quien identifica varias especies, entre

ellas Amanita Phalloides y Cortina-

rius Orellanus. Se instauraron medi-

das de soporte y se aseguró adecuado

balance hídrico. El paciente se man-

tuvo asintomático con diuresis con-

servada y con creatinina máxima de

7,1 mg/dl con acidosis metabólica;

enzimas hepáticas y coagulación nor-

males. No precisó terapia renal susti-

tutiva en ningún momento y progresi-

vamente la función renal fue

mejorando hasta alcanzar una creati-

nina basal de 2 mg/dl, la cual mantie-

ne actualmente. 

La intoxicación por setas se clasifi-

can en 2 grandes grupos basados en el

tiempo que transcurre desde la inges-

tión hasta la aparición de síntomas (in-

ferior o superior a 6 horas). En este últi-

mo grupo se encuentran los géneros

amanita y cortinarius (2-21 días). No

hay que olvidar la posible aparición de

síndromes mixtos por el consumo de

varias especies a la vez, como es nues-

tro caso.

Las especies del género cortinarius

poseen dos tipos de toxinas: las cortina-

rinas y las orellaninas; estas últimas son

las que muestran un gran tropismo

renal, inhibiendo la síntesis de proteí-

nas en células tubulares. En su degrada-

ción producen radicales libres de oxíge-

no y depleción de glutatión. Permane-

cen en tejido renal hasta 6 meses

después de su ingestión.

La incidencia de fracaso renal varía

del 30-75% de las intoxicaciones depen-

diendo de la sensibilidad individual y de

la cantidad ingerida. Aproximadamente

un tercio desarrollan insuficiencia renal

crónica terminal; un tercio necesitan he-

modiálisis temporalmente con posterior

recuperación total o parcial de la fun-

ción renal, y otro tercio no desarrolla

daño renal alguno.

La primera sintomatología que apa-

rece es gastrointestinal de tipo ines-

pecífico. Se acompaña de poliuria

para pasar posteriormente en ocasio-

nes a una fase oligúrica con inicio de

sintomatología urémica. La lesión he-

pática es rara, habiéndose descrito so-

lamente algunos casos de citolisis

transitoria.

En la biopsia renal destaca una nefritis

intersticial con necrosis tubular e infiltra-

ción de linfocitos, células plasmáticas y

PMN sin afectación glomerular. 

No existe antídoto específico. El tra-

tamiento debe ser de soporte y sintomá-

tico. La hemodiálisis y plasmaféresis

no son eficaces para la eliminación de

la toxina, debido al largo periodo libre

de síntomas que implica un diagnóstico

tardío; se han descrito casos con buenos

resultados cuando se hace en los prime-

ros 5 días de la intoxicación. Se ha co-

municado el uso de corticoides y N-

acetilcisteína por su efecto antioxidante

y dador de glutatión, aunque con efica-

cia controvertida.
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Pancreatitis aguda y
poliquistosis renal
Nefrología 2008; 28 (3) 352-353

Sr. Director: La poliquistosis hepato-

renal del adulto cursa con quistes rena-

les y en muchos casos, quistes asinto-

máticos en el hígado, bazo, páncreas,

ovarios y conducto espermático1,2. Re-

mitimos el caso de un paciente con po-

liquistosis renal y quistes pancreáticos

que presentó pancreatitis aguda. 

Se trata de un varón de 47 años, sin

hábitos tóxicos. En programa de hemo-

diálisis periódica desde septiembre de

2006 por ERC secundaria a poliquisto-

sis hepatorrenal del adulto, que había

sido nefrectomizado por múltiples

complicaciones derivadas de sus quis-

tes renales (infecciones, roturas…). 

Comenzó con clínica de náuseas, vó-

mitos, dolor abdominal intenso y depo-

siciones blandas. 

Las complicaciones extrarrenales

más frecuentes en la poliquistosis renal

son aneurismas cerebrales, quistes he-

páticos, valvulopatías cardíacas, diver-

ticulosis colónica, hernias abdominales

e inguinales3. 
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A la exploración presentaba dolor

abdominal difuso, hepatomegalia, pe-

ristaltismo presente sin signos de irrita-

ción peritoneal. 

En los análisis realizados destacaba

la presencia de amilasa, lipasa, PCR

elevadas y triglicéridos de 218 mg/dl,

con bilirrubina, transaminasas, LDH y

fosfatasa alcalina normales. El electro-

cardiograma fue normal. En las Rx de

tórax y abdomen no había alteraciones.

Se inició cobertura antibiótica, flui-

doterapia y se dejó en dieta absoluta.

Un cuadro de dolor intenso abdomi-

nal en el epigastrio y la región perium-

bilical, a menudo irradiado hacia la es-

palda, náuseas y niveles elevados de

amilasa o lipasa en suero confirman

habitualmente el diagnóstico de pan-

creatitis. No es infrecuente la fiebre y

descensos del ST en el electrocardio-

grama. 

Aunque las principales causas de pan-

creatitis son litiásica, alcohólica, niveles

de triglicéridos elevados, farmacológi-

ca… debe incluirse también en el diag-

nóstico diferencial de dolor abdominal

en pacientes con poliquistosis renal4. 

A nivel ecográfico se vio hígado

compatible con esteatosis hepática o

con hepatopatia crónica, con múltiples

lesiones quísticas. Vesícula sin litiasis.

Vía biliar no dilatada. A nivel pancreá-

tico varios quistes de hasta 2,6 cm de

diámetro. Nefrectomía bilateral. 

En la TAC abdominal se identificó

una masa quística de contorno multilo-

bulado en región del cuello de páncre-

as, de aproximadamente 4,7 x 3,7 cm

condicionando una dilatación del con-

ducto pancreático a nivel de cuerpo y

cola de páncreas (fig. 1). 

Se decidió realizar ecoendoscopia

que confirmó múltiples quistes pancre-

áticos de diversos tamaños de predomi-

nio en cabeza-istmo de paredes finas,

anecoicos sin contenido sólido que con-

dicionaban una dilatación del conducto

de Wirsung de 5 mm. 

En ningún momento se objetivó fie-

bre ni leucocitosis. Los valores máxi-

mos alcanzados de amilasa, lipasa y

PCR fueron de 628 U/L, 8806 U/L y 70

mg/l respectivamente que progresiva-

mente disminuyeron durante la evolu-

ción, el dolor abdominal mejoró y se

pudo reiniciar la dieta oral con buena

tolerancia a los 4 días.

El diagnóstico final fue de pancreati-

tis aguda probablemente obstructiva.

Al tratarse del primer episodio de

pancreatitis, dada la mejoría clínica y

analítica se decidió continuar con ac-

titud expectante, pero si en un futuro

presentara nuevo episodio4 o apare-

cieran datos de pancreatitis crónica5,

se plantearían medidas más agresivas,

ya empleadas a nivel hepático6, como

aspiración-esclerosis de los quistes, tra-

tamiento quirúrgico o laparoscópico,

trasplante… 

Nos parece un caso interesante ya

que habitualmente los quistes extrarre-

nales a nivel pancreático suelen ser

asintomáticos.
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Quilotórax: una causa
poco frecuente de 
derrame pleural en los
pacientes en 
hemodiálisis.
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Sr. Director: El quilotórax es la acu-

mulación de linfa (contiene gran canti-

dad de linfocitos, triglicéridos y quilo-Figura 1. 


