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dificar el tratamiento si se ha inicia-
do con algun derivado azdélico, como
se hizo en el caso de nuestro pacien-
te. Los datos referentes al tratamien-
to de este hongo son escasos, ya que,
como hemos dicho, su aislamiento es
poco frecuente.

Aunque las peritonitis flingicas en pacien-
tes en didlisis peritoneal a veces requieren
de la retirada del catéter peritoneal, en
nuestro caso no hizo falta, ya que tras el
tratamiento el paciente evoluciond bien.
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La proteinuria en rango nefrético es
una infrecuente forma de presenta-
cion del sindrome antifosfolipido pri-
mario (SAFP). Las manifestaciones
renales del SAFP pueden ser agudas
o cronicas, acompaiiadas de hiperten-
sidn e insuficiencia renal progresiva'.
La enfermedad renal crénica (ERC)
con reduccidn del filtrado glomerular
se evidencia en la mayoria de los es-
tudios con un rango de incidencia del
56-100%. Su tratamiento principal se
basa en la anticoagulacién con un
INR >3°. En raras ocasiones se ha en-
sayado el tratamiento con farmacos
inmunosupresores con una respuesta
variable’.

Caso clinico
Paciente de 31 afios con esquizofrenia
paranoide y sindrome depresivo, disli-

pemia mixta, fumador y bebedor. Trom-
bosis de venas femorales hasta cava in-
ferior y vena renal izquierda; creatinina
plasmatica (crp) de 2,7 mg/dl, en trata-
miento con acenocumarol (INR 2-3).

Acude a consulta con estudio de hiper-
coagulabilidad negativo, crp 2,1 mg/dl
y proteinuria de 2 g/24 h. En la ecogra-
fia, el rifién derecho es de 13,6 cm y el
izquierdo de 10,5 cm, con algunas ci-
catrices corticales. Referfa vida seden-
taria, con disnea de moderados esfuer-
zos. La tension arterial es normal, con
obesidad moderada. El renograma iso-
tépico con Tc”™ muestra una asimetria
renal con cicatrices corticales de pe-
queiio tamafio.

Analitica: plaquetas: 100-130 1073/ul;
urea: 50; creatinina: 1,7; 4cido trico:
10.,4; triglicéridos: 676; colesterol:
303 mg/dl; albimina 3,5 g/dl; resto
normal. El estudio inmunolégico fue
negativo, salvo anticoagulante lipico
positivo en varias determinaciones.
Proteinuria: 9 g/24 h, sedimento nor-
mal. Cler: 100 ml/min.

Dada las caracteristicas clinicas del
enfermo, se le propone biopsia renal
derecha por microlumbotomia, que
es rechazada. Iniciamos tratamiento
con enalapril, alopurinol, atorvasta-
tina y medidas higiénico-dietéticas
(figura 1).

Seis meses mas tarde, el enfermo su-
fre una flebitis superficial del miem-
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Figura 1. Gréfica evolutiva de los tratamientos instaurados: representacion del aclaramiento de creatinina
y de proteinuria a lo largo del seguimiento del paciente, con la respuesta obtenida.
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Figura 2. Corte oblicuo de angiorresonancia
practicada a los seis meses de realizar la primera,
con ausencia de estenosis en la arteria renal.

bro inferior derecho, con deterioro de
funcion renal (Cler 86 ml/min) y au-
mento de la proteinuria, pasando de 9
a 14,5 g/24 h. Se solicita angio-RMI
que confirma estenosis de arteria re-
nal derecha, por lo que se aumenta el
INR >3, no evidencidndose dicha es-
tenosis en la exploracion radioldgica
de control (figura 2).

Como la proteinuria no remite, en el
contexto de una miocarditis se inicia
terapia con carvedilol y telmisartén,
icosapent, disminuyendo la protei-
nuria a 4,8 g/24 h y con un Clcr de
75 ml/min.

En el afio 2006 se consensta con el
paciente y el familiar la posibilidad
de tratamiento inmunosupresor,
dado el nuevo deterioro de funcién
renal (Clcr 50 ml/min), por lo que se
inicia tratamiento empirico con
prednisona 0,5 mg/kg/dia y azatio-
prina 100 mg/24 h. El paciente pre-
senta un descenso progresivo de la
proteinuria. A los seis meses de reali-
zar tratamiento con inmunosupre-
sores, presenta una proteinuria de
0,5 g/24 h con un Cler 80 ml/min, por lo
que se retira la azatioprina, dejando de
mantenimiento 10 mg/24 h de esteroides*.

Finalmente, llegamos al diagndstico
de ERC estadio II, secundaria a
SAFP, asociada a proteinuria en ran-
go nefrético, corregida con azatiopri-
na y esteroides.

Discusion
El sindrome nefrético es un hallazgo
infrecuente que se puede producir por
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la microangiopatia trombdtica que
afecta a nivel glomerular. Nosotros no
pudimos discernir el tipo de lesion
glomerular, dado que la biopsia renal
fue desestimada; aunque, dada la gra-
vedad del caso y la importante activi-
dad del SAFP, nos inclinamos por una
glomeruloesclerosis focal y segmen-
taria, en el contexto de una atrofia cor-
tical focal por probables infartos rena-
les. Ademads, el paciente presentaba
obesidad grado I, que junto a la dismi-
nucion de la masa renal, pudiera oca-
sionar cierto grado de hiperfiltracion.
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Amiloidosis renal en
mujer con fiebre
mediterranea familiar:
respuesta clinica al
tratamiento con
colchicina e infliximab
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La fiebre mediterrdnea familiar
(FMF) es una enfermedad autoin-
flamatoria caracterizada por ata-
ques recurrentes de fiebre y serosi-
tis, transmitida con una herencia
autondémica recesiva'. La identifi-
cacién de mutaciones en el gen
MEFV ha sido de gran ayuda para
su diagndstico precoz en la mayo-
ria de los casos. Entre las posibles
mutaciones, la M694V es la mas
frecuente y la responsable de los
casos mds graves en los portadores
heterozigoticos®>. La complicacion
mads importante a largo plazo es la
insuficiencia renal crénica por la
amiloidosis AA’. Describimos el
caso de una mujer en la que el sin-
drome nefrético fue la forma de pre-
sentarse esta enfermedad. Asimis-
mo, llevamos a cabo un seguimiento
clinico de la respuesta conseguida
con la terapia combinada con colchi-
cina e infliximab al cabo de un afio
de su utilizacién.

Caso clinico

Mujer de 38 afios, procedente de Arme-
nia, sin antecedentes personales rele-
vantes y con antecedentes familiares de
padre con nefropatia fallecido a los 50
afios y tia materna también nefrépata.
Fue estudiada en Nefrologia por un sin-
drome nefrético. En el interrogatorio
referia, ademas de los edemas en miem-
bros inferiores y palpebrales, unos do-
lores lumbares inespecificos. Durante el
estudio del sindrome nefrético, la pa-
ciente precisé varios ingresos por des-
compensacion hidrépica. Se efectio
una biopsia renal con el hallazgo de
ocho glomérulos por plano de corte. To-
dos ellos mostraban un depdsito masi-
vo y difuso de material amorfo, acelu-
lar y eosindfilo rojo congo positivo
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