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Si se decide reiniciar la DP, es aconse-
jable la implantación del catéter me-
diante cirugía abierta o laparoscópica
que permita obtener más información
de la situación de la cavidad abdomi-
nal3. Esta reimplantación debería reali-
zarse al menos tras 3-4 semanas de la
remisión del proceso infeccioso4.

Para tomar esta decisión, es preciso te-
ner en cuenta varios factores, como
gravedad de peritonitis, diuresis resi-
dual, capacidad previa de ultrafiltra-
ción, agente etiológico, etc. En fun-
ción de todo ello, la decisión debe ser
individualizada.
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retirada de catéter peritoneal, transfe-
rencia a hemodiálisis y tratamiento an-
tibiótico posterior según antibiograma.

En diciembre de 2006, a petición del
paciente y debido a importantes difi-
cultades de acceso vascular, se decide
implantación de catéter para diálisis pe-
ritoneal (TAC abdominal: normal) con
liberación de adherencias laxas durante
el procedimiento, comprobándose buen
funcionamiento del mismo en quirófano. 

Tras 15 días de la implantación, se obje-
tiva disfunción de catéter peritoneal con
dificultad tanto para la infusión como
para el drenaje. En la peritoneografía se
objetiva una imagen de similares carac-
terísticas al caso previo (figura 2).

El paciente se transfirió de forma defi-
nitiva a HD tras retirada de catéter, ob-
jetivándose múltiples adherencias.

La retirada del catéter peritoneal es nece-
saria en el tratamiento de determinadas
peritonitis, fundamentalmente aquellas
ocasionadas por hongos, enterobacterias o
si coexiste infección del túnel subcutáneo.

No existe un método objetivo fiable para
identificar daño peritoneal irreversible
previo a la reinserción de un nuevo caté-
ter. La ecografía y TAC abdominal son
las pruebas más usadas, aunque con baja
sensibilidad1.

Troidle et al., tras la revisión de 189 ca-
sos de peritonitis con retirada de catéter
y posterior reinserción, concluyen que
sólo un 20% continúa en la técnica al
año de la retirada2.
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Nefritis túbulo-
intersticial aislada en
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eritematoso sistémico
Nefrología 2009;29(5):501-502.

Sr. Director:

El lupus eritematoso sistémico (LES) es
una enfermedad inflamatoria con afec-
tación sistémica1. Al menos el 50% de
los pacientes presentan signos de nefro-
patía durante su enfermedad, y cerca de
la mitad de ellos presentan nefritis pro-
liferativa difusa2. La nefritis túbulo-
intersticial, como lesión histológica
aislada, es poco frecuente en un pa-
ciente con LES; además, según nues-
tro conocimiento, hay pocos casos
publicados en la literatura1-2.

Presentamos el caso de una mujer de 67
años de edad, diagnosticada de hiperten-
sión arterial. Ingresó por sensación nause-
osa, infección urinaria y anemia. Análisis:
Htº 27,8%; Hb 9,5 g/dl. VSG 63 mm. Urea
182 mg/dl; creatinina 4,7 mg/dl; calcio 9
mg/dl; fósforo 4,2 mg/dl y proteínas tota-
les 9 g/dl. Aclaramiento de creatinina (fór-
mula de Cockroft-Gault): 17,73 ml/min.
Inmunoproteínas y complemento normal.
Cadenas Kappa-s 774 mg/dl, cadenas
Lambda 392 mg/dl. En el proteinograma
se observó un pico de amplia base en re-
gión Gamma, con aumento de IgG (193%)
y cadenas ligeras Kappa (191%) y 
Lambda (180%). Índice K/L = 1,97. Cade-
nas ligeras en orina: cadenas Kappa 13,7
mg/dl (0-0,7); cadenas Lambda 6,880 (0-
0,39). Se realizó aspirado y biopsia de mé-
dula ósea, que resultó normal. THS: 
4,85 µUI/ml, T4 libre 1,03 ng/fl; Ac. anti-
TPO 22,5 UI/ml; Ac antitiroglobulina
115,3 UI/ml. PTH: 110 pg/ml. Orina (tira
reactiva): proteínas 25 mg/l; sedimento:
abundantes leucocitos. Marcadores tu-
morales: normales. Serología viral: ne-
gativa. Autoanticuerpos: ANA +, anti-
ADN positivos.

Figura 1. Figura 2.
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En la mayoría de los casos de LES, la
afectación del glomérulo es la principal
lesión histológica. La afectación aisla-
da de túbulo e intersticio es rara.

Otras causas de nefritis túbulo-intersticial,
tales como drogas o toxinas, fueron
descartadas. La intensa presencia de
daño túbulo-intersticial en ausencia de
daño glomerular significativo promue-
ve la teoría de complejos inmunes
ligados a uno o más autoantígenos
túbulo-intersticiales que no se expre-
san en el glomérulo. El mecanismo
subyacente representa la formación in
situ de complejos inmunes como re-
sultado de la unión de autoanticuerpos
circulantes con antígenos3. Aunque el
mecanismo exacto es desconocido, es
posible que su patogenicidad dependa
de las características estructurales de
la región de unión antígeno-anticuer-
po, del isotipo y de la carga isoeléctri-
ca3. Un estudio reciente describe cómo
la unión de las células T CD4+ a antí-
genos en la membrana basal glomeru-
lar podría iniciar el daño glomerular
que desencadenaría la glomerulonefri-
tis. Es posible que un mecanismo si-

Se realizó una biopsia renal percutánea
(18 glomérulos valorables): glomérulos
sin alteraciones significativas. Los tú-
bulos presentan luces dilatadas y ocu-
padas por cilindros granulares que con-
tienen detritus celulares. Existen focos
de atrofia tubular y cilindros hialinos
(figura 1). En el intersticio y vasos,
abundantes infiltrados de linfocitos, y
sobre todo de células plasmáticas que
ensanchan el intersticio provocando co-
lapso y desaparición de túbulos, así
como erosión de las membranas basales
e infiltración epitelial de los mismos
(figura 2). En la inmunofluorescencia
se objetivaron depósitos granulares a
nivel de las paredes arteriales de com-
plemento C’3 (++) y cilindros tubulares
de IgA (++). Mediante técnicas inmu-
nohistoquímicas, se advierten depósitos
lineales a nivel de las membranas basa-
les tubulares de cadenas ligeras kappa.
El diagnóstico anatomopatológico fue
nefritis túbulo-intersticial inflamatoria.
Este cuadro morfológico aparece en el
10% de los pacientes que sufren discra-
sias de células plasmáticas, más fre-
cuentemente en el mieloma con predo-
minio de cadenas ligeras K. 

milar pudiese participar en la patogé-
nesis de la nefritis túbulo-intersticial,
de forma que la inmunidad celular
daña a antígenos tubulares iniciándo-
se la afectación intersticial como en
otras nefropatías intersticiales4.

El tratamiento de la nefritis túbulo-
intersticial en el LES no está bien es-
tablecido, pero parece que no requie-
re terapia inmunosupresora, y podría
responder con dosis moderadas de es-
teroides orales5.
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Figura 1. H-E (x400). Detalle del infiltrado

linfoplasmocitario que afecta a paredes

tubulares y cilindros granulares con algunos

polimorfonucleares en las luces tubulares.

Figura 2. Plata de Jones (x200). Intersticio

hipercelular con infiltrado de linfocitos y células

plasmáticas, que provoca borramiento tubular.

Se advierten glomérulos sin alteraciones.


