po®. Otros factores asociados a la apa-
ricién tardia de LES son la presencia
de fenémeno de Raynaud, migrafias,
alteraciones psiquidtricas, y sindro-
mes del tipo de esclerosis multiple*.
A pesar de que esta paciente presenta-
ba varias de estas manifestaciones, la
negatividad persistente de las pruebas
inmunolégicas para LES apoyaba la
posibilidad de una remisién comple-
ta/curacién. Sin embargo, los hechos
clinicos demostraron lo contrario. Los
antecedentes de trombosis venosa re-
tiniana en el SAFLP son escasos, y en
general se trata de pacientes con acti-
vidad de anticuerpo antifosfoli-
pido'*. La presente enferma no los
tenfa, pero el hecho de presentar cier-
ta positividad inmunoldgica, por
ejemplo anticuerpos antinucleares,
permite especular acerca de la exis-
tencia de alglin mecanismo pro-coa-
gulante activo.

De lo resefiado, si bien no existe una
base casuistica suficiente que avale el
uso de una terapia inmunosupresora
mayor en estos pacientes, es posible que
la misma pueda aportar periodos largos o
definitivos libres de enfermedad en estos
pacientes. Sin embargo, a pesar del ries-
g0 que representa una anticoagulacion
permanente, el presente caso es un ejem-
plo particularmente claro de la persisten-
cia del riesgo a pesar de una inactividad
inmunoldgica prolongada.
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Peritoitis esclerosante
con predominio de
estado inflamatorio
tras peritonitis
fangica
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Sr. Director: Recientemente se han
descrito casos de peritonitis esclero-
sante fulminante tras una peritonitis
aguda con una respuesta dramdtica a
los esteroides'2.Describimos un caso
de peritonitis esclerosante fulminante
a continuacién de una peritonitis fin-
gica.

Mujer de 87 afios en DPCA. Presen-
té tres episodios de peritonitis en 5
afios; el dtimo, por estafilococo coagu-

cartas al director

lasa negativo. En la segunda semana de
tratamiento con buena evolucién ini-
cial, la paciente presenta intenso dolor
abdominal, fiebre y liquido turbio. En
cultivos de liquido peritoneal crece
candida albicans por lo que se trata con
fluconazol y se retira el catéter perito-
neal con mejoria clinica inmediata. Al
quinto dia, intenso dolor abdominal,
fiebre de 38°, leucocitosis con neutrofi-
lia en aumento, desviacién izquierda y
aumento importante de Proteina C Re-
activa (PCR). Hemocultivos reiterada-
mente negativos y cdndida albicans
sensiblea fluconazol. En TAC abdomi-
nal se objetiva: ascitis, engrosamiento
peritoneal con aumento de la vasculari-
zacién y dudosa centralizacién de asas.
Se inician esteroides (1 mg/kg/dia) y
tamoxifeno (20 mg/dia). En 48 horas,
desaparece el dolor abdominal, la fie-
bre y disminuye la PCR (fig. 1). Se
mantiene seis meses con tratamiento
esteroideo y actualmente continda con
tamoxifeno con tendencia a disminu-
cién de dosis (nueve meses en total),
asintomatica.

La presentacion mads tipica de la pe-
ritonitis esclerosante es un cuadro de
obstruccién intestinal. La forma mads
insidiosa puede presentar: fallo de ul-
trafiltracion (en pacientes en DP), ndu-
seas, vomitos, anorexia, pérdida de
peso, dolor abdominal. Inicialmente
los hallazgos radiolégicos son inespe-
cificos y mds tardiamente aparecen
signos de obstruccién intestinal. La
confirmacién viene dada por Laparo-
tomia o laparoscopia.

Existe algtn caso publicado de PE de
inicio precoz tras una peritonitis severa
que se comportan de forma fulminante
con gran componente inflamatorio y con
buena respuesta a esteroides (PE fulmi-
nante)’. Su diagnéstico es de exclusion y
es preciso un alto grado de sospecha. Po-
dria corresponder a la fase preencapsu-
lante descrita por Nakamoto, en la que
los esteroides pueden actuar como trata-
miento agudo de la fase inflamatoria pe-
ritoneal y probablemente la asociacién
de tamoxifeno puede prevenir el desa-
rrollo de la fibrosis. La respuesta favora-
ble de nuestra paciente a los esteroides
confirma probablemente la existencia de
una reaccion inflamatoria y la evolucién
posterior clinica y radioldgica podrian
indicar el aspecto beneficioso del tamo-
xifeno.
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Figura 1. TAC abdominal con contraste: la flecha indica engrosamiento peritoneal. La cruz sefiala
liquido ascitico. La estrella indica aumento de la vascularizacién del mesentereo.

El abordaje terapéutico propuesto
por el grupo japones de PE serfa: trans-
ferencia a hemodidlisis, reposo intesti-
nal con nutricién parenteral, esteroides
y cirugia. Tratamiento coadyuvante
como el tamoxifeno se ha empleado
con resultados alentadores en algunos
casos de PE.

En esta forma de presentacion de la
PE fulminante, el diagndstico es con fre-
cuencia dificil y de sospecha, por este
motivo el tratamiento inmunosupresor
con frecuencia se retrasa'. En los casos
en los que se ha administrado una inmu-
nosupresion precoz, se ha descrito una
evolucién mas favorable del paciente’.
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Figura 2. Valores de PCR y temperatura durante el episodio. En el eje de abscisas se representa la
sucesion de dias. En el dia 1 se retira el catéter peritoneal. En el dia 6 se introduce corticoterapia y

tamoxifeno.
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Con la comunicacién de este caso
queremos destacar la existencia de este
cuadro inflamatorio agudo posterior o
en la fase de resolucién de una peritoni-
tis severa que hay que sospechar si se
descarta abceso; y como, la administra-
ciéon temprana de corticoides, mejord
claramente la evolucién del cuadro y la
administraciéon de tamoxifeno resulté
eficaz como coadyuvante.
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Sepsis por hafnia alvei
en una paciente
con trasplante renal

Nefrologia 2008; 28 (4) 470-471

Sr. Director: La inmunosupresién aso-
ciada al trasplante conlleva un riesgo de
padecer infecciones'.

Mujer de 69 afios con antecedentes
de IRC secundaria a enfermedad poli-
quistica hepatorrenal del adulto, en
programa de HD desde 1982. Recibi6
un injerto renal de caddver en 1986. La
inmunosupresion basal fue ciclospori-
na, azatioprina, y esteroides. Otros an-
tecedentes relevantes eran HTA, hepa-
topatia crénica por virus C y alergia a
quinolonas.

En 2007 la paciente acudié a Urgen-
cias refiriendo cansancio, fiebre, tos
seca y alguna molestia abdominal.
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