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RESUMEN

El fracaso renal agudo es un proceso grave, de instauracién rapida y relativa-
mente frecuente en el medio hospitalario. Clasicamente se describen tres grupos
etiolégicos responsables del mismo, entre los cuales destacan las causas prerre-
nales. La patologia obstructiva, de menor incidencia, aumenta con la edad.

Se describe el caso de un paciente de 67 afios que ingresa en el Servicio de
Nefrologia por un deterioro brusco de la funcién renal. Entre los sintomas ini-
ciales, presenta hipertension arterial (190/90) y diuresis conservada. La analitica
pone de manifiesto una urea de 199 mg/dl, con creatinina de 7,7 mg/dl, sin pro-
teinuria. La ecografia informa una hidronefrosis renoureteral bilateral con quistes
simples de posible origen isquémico. Dada la ausencia de datos bioquimicos pre-
vios de insuficiencia renal, se consideran posibles causas desencadenantes del
cuadro agudo. En la valoracién inicial, la etiologia prerrenal no tienen funda-
mento clinico (tensién arterial elevada, correcta funcion sistlica cardiaca por eco-
cardiografia), ni bioquimico. La ausencia de sindrome prostatico y los hallazgos
ecograficos tampoco justifican una obstruccion del tracto urinario. Por dltimo, la
tomografia abdomino-pélvica evidencia una masa retroperitoneal periadrtica que
engloba ambos uréteres y parece desencadenante del cuadro obstructivo.

Se inicia un seguimiento conjunto con el Servicio de Urologia, que implanta
unos catéteres «doble |» bilaterales y mas adelante, interviene quirdrgicamente al
paciente llevando a efecto una ureterolisis alterna de ambos uréteres. El material
de biopsia informa de fibrosis retroperitoneal, y el renograma evalta una funcién
renal residual del 20% en rifién derecho y del 80% en el izquierdo.

Ante el fracaso de las medidas quirdrgicas anteriores y como ultimo recurso te-
rapéutico, se ensaya al ano del diagnéstico, una pauta continua con tamoxifeno
(antiestrégeno) a dosis de 20 mg/dl cada 12 horas, que inicia una remisién pro-
gresiva en el tamafio de la masa, objetivada por tomografia (TAC) y resonancia
magnética (RMN). La pauta se completa durante 12 meses y en este tiempo se
reducen también de forma paulatina, los niveles de nitrégeno uréico y creatinina
en sangre. Finalmente al término del tratamiento, la RMN evidencia la desapari-
cion total de la fibrosis.
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INTRODUCCION

ACUTE OBSTRUCTIVE RENAL FAILURE SECONDARY TO
RETROPERITONEAL MASS

SUMMARY

The acute renal failure is a grave pathology, of rapid establishment and relati-
vely frecuent in the hospital environment. We can describe three etiological group,
which are responsible of himself, amongst which are emphasized the pre-renal
reasons. The obstructive pathology, of minor incidence, increase with the age.

It in described the case of a patient with 67 years old who is admitted in the
Nephrology Service because of abrupt spoiling of the renal function. Between ini-
tials symptons, he presents arterial hipertension (190/90) and preserved diuresis.
The analytics manifest: urea 199 mg/dl, creatinine 7.7 mg/dl, without proteinuria.
Sonography reports a bilateral ureteral hydronephrosis with simple cyst of possi-
ble ischemia origin. In view of the absence of previus biochemicals data of renal
failure, it is considered possibles reasons which start acute pattern. In initial eva-
luation, pre-renal etiology has not clinical basis (high blood pressure, right car-
diac systole function). The absence of prostatic syndrome and sonography disco-
very, neither justify an urinary tract obstruction. Finally, abdominal-pelvic scan
show a periaortic retroperitoneal mass which include both ureter and appear like
outbreak ob obstruent patern.

It is begun a combined pursuit with the Urology Service, which implant a bi-
lateral «double J» catheter and later, operate on surgicaly the patient, carrying out
an alternating ureterolysis of both ureter. The equipment of byopsy manifested a
retroperitoneal fibrosis, and the renogram evaluate a residual renal function of
20% inside right kidney and 80% inside left kidney.

Before the failure of the previous measuring and like last therapeutic recourse,
it is tried when one year has passed from the diagnostic, a continuous guide with
tamoxifen (anti-estrogen drug) in dose of 20 mg/dl each 12 hours, which begins
a progressive remission in the size of the objectified mass by scan (CT) and mag-
netic resonance (MR). The guide is completed during 12 months and in this time,
the levels of ureic nitrogen and creatinine in blood, are reduced gradually too.
Finally, at the end of the treatment, the magnetic resonance demonstrate the com-
plete disappearance of the fibrosis.

Key words: Obstructive renal failure. Idiopathic retroperitoneal fibrosis. Ta-
moxifen.

mortalidad se aproximan al 50% y permanecen
constantes en el tiempo, a pesar del adecuado ma-

La Insuficiencia Renal Aguda (IRA) o mas recien-
temente el fracaso renal agudo (FRA), es un sindro-
me caracterizado por la pérdida o deterioro brusco
del funcionalismo renal, que en el 60% de los casos
cursa con oliguria. Su propia definiciéon traduce un
acontecimiento de instauracion rapida y por lo tanto
potencialmente reversible, que puede no obstante
producir graves trastornos electroliticos en ausencia
de un tratamiento precoz'. Son escasos los estu-
dios epidemiolégicos a cerca de su incidencia en Es-
pafa, que se estima entorno a 200 casos anuales
por millén de habitantes, aumentando las cifras con
la edad y en el sexo masculino. Las tasas de morbi-
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nejo que este tipo de pacientes suele recibir en el
medio hospitalario®.

Clasicamente se consideran tres los mecanismos
productores de fracaso renal agudo: prerrenal, renal
o parenquimatoso y posrrenal u obstructivo. Y aun-
que todos ellos son capaces de producir lesion renal,
es el mecanismo prerrenal el mas frecuente, presen-
tandose hasta en el 70-80% de los casos, mientras
que la etiologia obstructiva apenas alcanza el 10%.

Las causas mas frecuentes de FRA obstructivo
(FRAO) difieren segiin la edad. Durante la infancia
predominan las anomalias anatémicas (valvas, me-
gauréteres...), en los adultos la litiasis y en los an-
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cianos la patologia prostatica y las neoplasias pel-
vianas. Globalmente la litiasis representa el 60% de
los casos, y constituye la causa mas frecuente de
obstruccién unilateral, mientras que la causa mas
frecuente de obstruccion bilateral es la hiperplasia
prostética. Todas ellas componen la patologia intra-
luminal y mural, mientras que la extraluminal esta
basicamente representada por las neoplasias pelvia-
nas: colorrectal, uterina..., ademés de procesos di-
gestivos (enfermedad inflamatoria intestinal, diver-
ticulitis, pancreatitis), el embarazo o la fibrosis re-
troperitoneal”. Esta Gltima por ejemplo, supone el
14% del global de FRAO.

En el proceso obstructivo, junto a la clinica de oli-
goanuria, se pueden asociar antecedentes ocasiona-
les de coélico renal, hematuria,... todo ello en el con-
texto de un perfil bioqguimico adecuado y evidencia
mediante técnicas de imagen del factor desencade-
nante de la obstruccién. Fisiopatolégicamente se
identifican dos fases consecutivas en su desarrollo:
una primera transitoria, mediada por las prostaglan-
dinas vasodilatadoras que incrementan el flujo san-
guineo renal para intentar vencer la presién hidros-
tatica del espacio urinario y asi aumentar el filtrado
glomerular. Y una segunda, a la que se llega en el
transcurso de horas, caracterizada por la elevacion
del indice de las resistencias de las arterias renales,
con descenso del flujo efectivo y del filtrado glo-
merular, mediada por el tromboxano A2 y la angio-
tensina®. Concomitantemente el rifién asocia una
disminucién de la reabsorcién de sal en el segmen-
to grueso ascendente del asa de Henle, determi-
nando una alteracion de la hipertonicidad del in-
tersticio medular y finalmente de la fuerza osmética
motora para el movimiento del agua desde la luz
del tdbulo colector hasta el intersticio. El resultado
final sera la dificultad de estos enfermos para con-
centrar la orina.

Son signos caracteristicos presentes en este tipo de
pacientes, la excrecion fraccional de sodio > 1, el
sodio urinario (Nao) > 30 mEg/l, la osmolaridad
urinaria < 350 mOsm/l y un cociente creatinina
orina/plasma < 20 (ver tabla I). Asimismo suele exis-
tir en sangre elevacion de los productos nitrogena-
dos, acidosis hiperclorémica e hiperpotasémica. La
acidosis parece corresponder a un defecto en la se-
crecion tubular de hidrogeniones localizada funda-
mentalmente en los segmentos colectores medulares
y la hiperpotasemia se produce también por el dé-
ficit en la excrecién fraccional de potasio’.

Entre las técnicas de imagen iniciales necesarias
para evaluar un FRA obstructivo, la ecografia ab-
dominal y la radiografia simple de abdomen cons-
tituyen las principales, sobre todo ante la sospecha
de una posible litiasis renoureteral. La ecografia

Tabla 1. Diagnéstico diferencial de fracaso renal
agudo. Datos bioquimicos

FRA prerrenal NTA FRA obstructivo
Osm, > 400 < 350 300-400
Na, < 20 > 40 variable (> 40)
Cro/Cr, > 20 <15 15

EFNa < 1 > 2 variable (elevado)
Cilindros hialinos granulosos variable

FRA: fracaso renal agudo.

Osmo: osmolaridad en orina en mOsm/kg. Nao: sodio en orina.

en mEg/l. Cro/Crp: cociente creatinina en orina/plasma.

EFNa: excreccion fraccional de sodio. (Na, x Crp)/(Na, x Cr,) x 100.

ademas, permite establecer la existencia de hidro-
nefrosis que apoye el diagnédstico®. Otras técnicas
como el renograma isotépico diurético (tras esti-
mulo con furosemida), sugieren también obstruc-
cion en curvas de eliminacion del trazador eleva-
das®. La TAC, especialmente la helicoidal, permite
detectar causas de obstruccion no litidsica, asi como
litiasis urica de baja densidad'®. Finalmente la RMN
es una técnica ideal para la evaluacién del pacien-
te con FRAO, sobre todo con DTPA-gadolinio que
obvia el empleo de contrastes radiolégicos poten-
cialmente nefrotoxicos.

En referencia al tratamiento de la obstruccién, son
fundamentales las medidas de soporte de los tras-
tornos electroliticos y la resolucién precoz de la
misma, para una correcta recuperacion funcional pa-
renquimatosa. En enfermos con obstruccion endolu-
minal (litiasis, cristaluria, necrosis papilar) el catete-
rismo interno tipo doble «J» es la medida inicial,
aunque en los casos con obstruccién extraluminal
(tumoral o fibrosis retroperitoneal) la nefrostomia
percutanea es la técnica de eleccion, ya que los ca-
téteres no consiguen la desobstruccion en el 50%
de los casos'2.

EXPOSICION DEL CASO

Se describe el caso de un var6n de 67 afios que
acude al Servicio de Urgencias en enero del 2000,
por exacerbacién en la dltima semana de su clinica
disneica habitual, junto a anorexia y tos con ex-
pectoracién mucosa. A pesar del tratamiento pres-
crito en Consulta de Hipertension con f bloquean-
tes, el paciente presenta en ese momento cifras
tensionales de 190/90 con: disnea de reposo, or-
topnea de 2 almohadas, disnea paroxistica nocturna
(DPN), nicturia y ausencia de edemas periféricos. La
diuresis es normal sin dificultades en la miccién ni
sd. miccional asociado.
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Antecedentes personales

* No alergias medicamentosas.

e Fumador de 10-20 cig/dia. Bebedor ocasional.

e Crisis hipertensivas frecuentes entre 1990-92,
con cifras tensionales diurnas elevadas de forma per-
manente y en tratamiento inicial con espironolacto-
na y actualmente con f blogueantes.

¢ Intervenido de adenoma de préstata por resec-
cion transuretral (RTU) en 1994. Antecedentes de c6-
licos nefriticos de repeticion bilaterales, siendo el Gl-
timo en el rindn derecho un mes antes del ingreso
y con diagnéstico ecografico de hidronefrosis urete-
ral derecha leve, con 2 quistes corticales simples e
imagen sugerente de litiasis en grupo calicial supe-
rior derecho.

¢ Episodios de fibrilacién auricular paroxistica en
tratamiento ocasional con amiodarona.

Anamnesis
Exploracion fisica

Al ingreso el paciente esta afebril, orientado y co-
laborador, sin focalidad neurolégica. Presenta tension
arterial (TA) 190/90, con 80 lpm y pulso ritmico y si-
métrico en extremidades. Auscultacién cardiorrespi-
ratoria (ACR): tonos ritmicos sin soplos, murmullo ve-
sicular conservado con crepitantes finos inspiratorios
bibasales. Abdomen blando, depresible sin masas ni
organomegalias. Extremidades sin edemas, ni signos
de trombosis venosa profunda (TVP). Tacto rectal sin
restos patolégicos ni hallazgos de origen prostatico.

Fig. 1.—Imagen por tomografia (TAC) de la fibrosis retroperito-
neal. La flecha sefala una masa periaorto-cava de extension la-
teral que engloba ambos uréteres.
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Exploraciones complementarias

Electrocardiograma: Ritmo sinusal con extrasisto-
les aislados, signos de sobrecarga del ventriculo iz-
quierdo e hipertrofia ventricular izquierda.

Rx térax: Aumento de hilios, sin foco de conden-
sacién neumonica y con patron congestivo en bases.

Analitica: Hemograma con hemoglobina (Hb) de
13 g/dl, hematocrito (Hto) del 49%, leucocitos
10.300 con férmula normal, plaquetas 208.000 y
actividad de protrombina 100%. Bioquimica: Urea
199 mg/dl, Creatinina (Cr) 7,7 mg/dl, potasio (K+)
5,4 mEg/l y resto normal. Sedimento urinario ano-
dino. La orina elemental muestra albuminuria ne-
gativa, con Urea 5,6 g/l, Cr 32 mg/dl, Na 71 mEq/l
y K 16,4 mEq/l.

Evolucién clinica

Con la sospecha diagnéstica inicial de insuficien-
cia cardiaca (IC) izquierda y deterioro agudo no obs-
tructivo de la funcién renal (Cr del mes anterior es
de 1,5 mg/dl y sin oliguria), se decide su ingreso a
cargo del Servicio de Nefrologia.

La actitud inicial seguida comprende: medicién de
diuresis/24 h y de PVC, ademas de tto. con suero-
terapia, diuréticos, antihipertensivos y resinas de in-
tercambio i6nico. Dada la estabilidad clinica hemo-
dindmica posterior del paciente; con TA 130/60,
diuresis de 3.500 ml/24 h y sin recuperaciéon de la
funcién renal en el perfil bioquimico, se solicitan
nuevas pruebas e interconsulta al Servicio de Uro-
logia para descartar un proceso obstructivo. Los re-
sultados de las pruebas realizadas son:

* Antigeno prostatico (PSA): 0,803 ng/ml.

e FEcografia renal: nefropatia médica con mala di-
ferenciacion cértico-medular bilateral, signos de hi-
dronefrosis bilateral de grado Il y formacién quisti-
ca en rinén derecho.

* fondo de ojo: ligera esclerosis vascular.

* Ecocardiograma: ventriculo izquierdo dilatado
con fraccion de eyeccion (FE) del 75% e hipertrofia
concéntrica de predominio septal. Insuficiencia mi-
tral leve.

e TAC abdomino-pélvico: suprarrenales normales.
Nefropatia isquémica crénica. Dilatacion uretero-
piélica bilateral grado Il. Masa sélida, captante, po-
lilobulada, en espacio retroperitoneal periaorto-cava,
con atrapamiento ureteral (fig. 1).

El hallazgo de la masa retroperitoneal, confirma
la etiologia obstructiva del FRA y plantea la des-
obstruccién ureteral urgente con catéteres doble «J»
bilaterales que son colocados 6 dias después del in-
greso. Posteriormente dada la buena evolucién del
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enfermo, se da el alta médica con una diuresis de
4.100 ml/24 h y en la bioquimica: Urea 72 mg/dl y
creatinina 2,1 mg/dl. Se estima entonces un aclara-
miento de creatinina (Ccr) de 38 ml/min.

Seguimiento posterior

Se inicia un seguimiento conjunto con el Servicio
de Urologia que programa el reingreso del enfermo
en febrero para ureterolisis bilateral, previa eviden-
cia por urografia intravenosa (UIV) de la correcta co-
locacion de los catéteres doble «J». Se realiza des-
bridamiento de las capas fibréticas bilaterales e
intraperitonizacion de ambos uréteres. Las 6 mues-
tras anatomo-patolégicas confirman la existencia de
una Fibrosis Retroperitoneal. Se cita al enfermo para
revision en Consulta de Nefrologia 3 meses mas
tarde donde se observa una TA 145/80, estabiliza-
cion de la funcién renal (Cr 2,2 mg/dl) y los mis-
mos hallazgos ecograficos iniciales. En ese momen-
to, el estudio morfofuncional renal diurético expresa:
funciéon renal residual (FRR) en rinén derecho del
20% y FRR en el izquierdo del 80%.

En noviembre/00 se plantea una nueva ureteroli-
sis por crecimiento de la masa y atrapamiento eco-
grafico iliopélvico del ureter izquierdo, dejandose de
forma permanente un catéter doble «J» unilateral, en
un intento de preservar la funcionalidad de dicho
riidn y dado el deterioro importante del rinén de-
recho.

A partir de diciembre/00 (casi un afo después del
diagnéstico), se decide instaurar una pauta de tra-
tamiento farmacolégico, ante el fracaso de las me-
didas quirdrgicas anteriores y con la evidencia me-
diante ecografia del persistente atrapamiento que la
fibrosis produce en ambos uréteres. Se ensaya con
Tamoxifeno (antiestrégeno) a dosis de 20 mg/12 h,
buscando el efecto antifibrético demostrado en otros
procesos, ademas del descrito en la escasa biblio-
grafia reciente disponible sobre la fibrosis retro-
peritoneal'> 4. Con el tratamiento prescrito, los
controles bioquimicos sucesivos evidencian una
paulatina reduccién en las cifras de urea y creati-
nina; y la resonancia magnética, una involucién en
el tamafo de la masa. La pauta se mantiene du-
rante 12 meses a la dosis inicial, y posteriormente
comienza a ser retirada de forma progresiva, con
una dosis descendente de 20, 10 y finalmente 5
mg/24 h, que se abandona cuando el paciente cum-
ple el segundo afio de tratamiento. En el Gltimo con-
trol analitico del enfermo (enero 2002) se objetiva
una urea de 60 mg/dl y creatinina de 1,9 mg/dl,
con ausencia total de sintomas y de la fibrosis en
la exploraciéon con RMN.

DISCUSION

El caso descrito corresponde a un fracaso renal
agudo obstructivo de etiologia infrecuente y diure-
sis conservada. Como sucede en ocasiones con este
tipo de cuadros, la sospecha diagnéstica inicial fue
orientada hacia un proceso prerrenal desencade-
nante de la clinica, que posteriormente no se con-
firmé y finalmente fue descartado, ante las eviden-
cias analiticas y mediante técnicas de imagen de la
obstruccién. La importancia practica de su exposi-
ci6n radica en un doble aspecto; la demostracion de
la ausencia de correspondencia entre obstruccién y
oliguria, que salvo en los procesos bilaterales intra-
luminales no tienen un significado sinénimo, y la
descripcion de un proceso practicamente descono-
cido, responsable solo del 15% de los fracasos re-
nales obstructivos.

La fibrosis retroperitoneal es un proceso raro, des-
crito por primera vez en 1905 por el urélogo fran-
cés Albarran'™. Como entidad nosolégica aislada
capaz de producir obstruccién de la via excretora
es considerada desde 1948, cuando Ormond'® la
define por la formacion de tejido fibrético retrope-
ritoneal alrededor de aorta distal y arterias ilfacas
comunes. Su extension lateral puede englobar a
musculos psoas y uréteres, con hidronefrosis bilate-
ral que a menudo es la forma de presentaciéon'’,
como ocurre en nuestro paciente. Dos tercios de
los casos son considerados idiopaticos (FRI) y el 1/3
restante se debe a: farmacos (metisergida, bromo-
criptina, metildopa, reserpina, hidralacina, salicila-
tos,...), tumores (linfomas, sarcomas, tm. so6lidos),
infecciones, traumatismos'®,... (tabla Il). La FRI es
una patologia con una prevalencia de 1/200.000
hab. La edad media de apariciéon son los 50-60
anos. Predomina en los varones 2-3/1'%, mientras
que en la FR secundaria a metisergida2®?2! se in-
vierte el cociente. Su curso parece iniciarse en areas
donde la pared arterial tiene dafio arteriosclerético.
Se produce un infiltrado de la intima con extension

Tabla Il. Procesos productores de fibrosis retroperi-
toneal

1. Idiopatica (75%).
2. Secundaria (25%):

e Farmacos: metisergida, bromocriptina, acido lisérgico, re-
serpina, metildopa, hidralacina, aspirina, codeina, anfeta-
minas, haloperidol...

e Tumores: linfomas Hodgkin y no Hodgkin, sarcomas, car-
cinoide, cancer de mama, pulmén, colon, estémago, rindn,
vejiga, pancreas, prostata, cérvix...

e Otros: hemorragias, infecciones, radioterapia, cirugia, ex-
travasaciéon urinaria, traumatismos...
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a la adventicia previo al proceso de fibrosis. Son
varias las hipétesis que justifican su desarrollo: a)
existencia de un polimero proteico en las placas de
ateroma llamado «ceroide», que a modo de antige-
no activa una respuesta inmune, y b) similitud con
una vasculitis asociada a otras patologias como:
lupus, panarteritis nodosa??23. Los datos de labora-
torio apoyan esta hipétesis, pues encontramos ele-
vacion de: la velocidad de sedimentacion, proteina
C, inmunoglobulinas, antigeno de histocompatibili-
dad B27.

Su clinica es inespecifica con diuresis conserva-
da. Predomina la presentacion como dolor lumbar
(90%), o abdominal, que parece estar en relacion
con el compromiso de la peristalsis ureteral?*. Entre
los signos clinicos destacan la hipertension arterial
(HTA) y la fiebre. Ocasionalmente aparece como una
masa abdominal palpable y més raramente se ma-
nifiesta por una TVP?* e incluso en fases finales por
oligoanuria. También puede mostrarse por las com-
plicaciones derivadas de una compresion de estruc-
turas adyacentes.

El diagndstico se basa en las pruebas de imagen,
aunque el dco. definitivo lo otorga la biopsia. En la
UlV se observa la triada clasica de: retraso en la eli-
minacion de contraste con hidronefrosis uni-o bila-
teral, desviacion medial del 1/3 medio de uréteres y
estrechamiento a nivel de L4-L5%°. La Ecografia es
atil en el seguimiento y la evolucién y permite dis-
tinguir los diferentes grados de hidronefrosis?’. La
TAC valora la extension y en ocasiones la etiologia
del proceso?8. La RMN tiene una mejor definicion
de las caracteristicas tisulares de la zona fibrética.
En T2 se capta alta intensidad en fases iniciales,
mientras que la sefal es baja en estadios avanzados
con masas poco vascularizadas?. Por dltimo, la
Biopsia es la prueba definitiva. Debe practicarse por
laparotomfa, realizando numerosas tomas profundas
para descartar el proceso neoplasico.

El tratamiento de la fibrosis retroperitoneal sigue
una doble vertiente: a) Quirlrgico: ureterolisis des-
obstructiva®®. Tiene una recidiva del 22%. Si el
grado de fibrosis no permite su realizacién, pueden
emplearse otras técnicas como nefrostomias percu-
taneas, colocacion de catéteres doble J,... b) Médi-
co: para frenar la progresion de la fibrosis. Existe
controversia en el uso de esteroides que parecen fun-
damentalmente eficaces en fases iniciales, siempre
como coadyuvantes de la cirugia®'-32. Alternativa-
mente pueden emplearse otros inmunosupresores
como la ciclofosfamida o la azatioprina3334. El ta-
moxifeno (trifenil-etileno), es un antiestrégeno no es-
teroideo usado en tumores de mama, pulmoén, des-
moides o en procesos fibrogénicos como la Enf. de
Peyronie; que ejerce su accién inhibiendo el factor
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TGF-Beta que a su vez tiene una accion importan-
te sobre el crecimiento de los fibroblastos, e induce
angiogénesis y produccion de matriz conectiva3>38,
Actta también bloqueando la produccion de citoci-
nas (IL-1) y la proliferaciéon de los linfocitos. Su em-
pleo en el tratamiento de la Fibrosis Retroperito-
neal se ha mostrado eficaz seglin algunos casos des-
critos en la literatura, por el efecto que parece me-
diar en la reducciéon de la masa fibrética. El primer
caso de FRP tratado con éxito con tamoxifeno fue
descrito en 1991 por Clark®®. Las dosis usadas fue-
ron de 20 mg/12 h, durante un tiempo superior al
afio. De igual manera otros enfermos que posterior-
mente utilizaron esta pauta parecieron beneficiarse
de su efecto antifibrético*.

En nuestra experiencia clinica sobre el uso del ta-
moxifeno en este tipo de pacientes, los resultados
con la pauta indicada por los estudios farmacodi-
namicos, han sido similares a los referidos por otros
autores*!"*2, No obstante su eficacia ha sido varia-
ble, permitiendo en ocasiones (como en el caso cli-
nico expuesto) remision total de la masa y recupe-
racion de la funcién renal, pero en otros casos una
respuesta s6lo parcial. No existen evidencias claras
que definan si la respuesta depende del momento
en que se instaura el tratamiento o de las circuns-
tancias particulares de cada enfermo. También son
desconocidos otros aspectos como su uso en aso-
ciacién con esteroides o su efecto comparativo fren-
te a ellos. Asimismo, permanecen abiertas incégni-
tas sobre la pauta mas efectiva o la que menor
incidencia de efectos secundarios produce (funda-
mentalmente alteraciones de la libido, accidentes
tromboembdlicos, neutropenia, hepatitis,...).

De cualquier modo el tamoxifeno ofrece una al-
ternativa terapéutica de utilidad en los procesos fi-
bréticos y concretamente en la Fibrosis Retroperito-
neal y abre nuevas perspectivas en el tratamiento de
la enfermedad. Su mecanismo de accién a nivel bio-
quimico y molecular son controvertidos y deberan
ser aclarados en futuros estudios.
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