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Disfuncién tiroidea
yatrogénica en
dialisis peritoneal
Nefrologia 2008; 28 (4) 467

Sr. Director: La lista de drogas que
pueden causar alteraciones en los nive-
les de las hormonas tiroideas seria in-
terminable (amiodarona, metformina,
dopamina, dobutamina, propanolol,
carbamazepina, litio, glucocorticoi-
des....)"?. Pero también los contrastes
radiolégicos® y soluciones que contie-
nen yodo usadas como antiséptico ge-
neral y desinfectante de amplio espec-
tro como la povidona yodada pueden
causar disfuncidn tiroidea’. Asi se sabe
que la povidona yodada contenida en
los tapones de desconexion de didlisis
peritoneal puede ser un factor que con-
tribuya a cambios en la funcién tiroi-
dea. Si bien, la poblacién de pacientes
con mayor riesgo de verse afectada se
limita a lactantes y niflos en didlisis pe-
ritoneal con pequefios volumenes de
llenado, donde la concentracién de
yodo en el liquido de dialisis es mayor,
considerdndose infrecuente en pobla-
cién adulta’.

Remitimos el caso de una paciente
adulta afiosa que presentd alteracioén en
los niveles de TSH probablemente in-
ducida por el yodo del tap6n de didlisis
peritoneal.

Se trata de una mujer de 70 afios diag-
nosticada de ERC secundaria a amiloido-
sis renal en el contexto de una polineuro-
patia amiloiddtica familiar. La paciente
también presenta infiltracién amiloidea
cardiaca y es portadora de marcapasos
desde 2005. Ademds sufre diarrea créni-
ca por infiltracién intestinal.
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A partir de enero de 2004 habia co-
menzado a presentar proteinuria, que
llegé a ser de rango nefrético. Y desde
abril de 2005 se produjo deterioro pro-
gresivo de funcién renal. Implantando-
se en febrero de 2006 catéter para didli-
sis peritoneal.

Habia iniciado didlisis peritoneal
continua ambulatoria el 12-04-06,
pero por fuga del catéter se decidid,
pasar a régimen de didlisis peritoneal
nocturna intermitente con cicladora y
bajo volumen (1.200 cc por ciclo) co-
menzando el 28-04-06, con resolucion
posterior de la fuga.

La paciente, hasta estos momentos, no
habia presentado alteracién alguna de la
funciodn tiroidea, siendo la determinacion
de TSH previa al inicio de didlisis nor-
mal. Es a partir de comenzar la técnica
dialitica con bajos volimenes cuando se
objetivan niveles bajos de TSH, en algtin
momento indetectables, con valores en
rango de la normalidad de T3 y T4, los
anticuerpos antitiroideos determinados
fueron normales. Se realizé consulta a
endocrinologia asf como ecograffa tiroi-
dea, objetivandose aumento difuso tiroi-
deo que se puso en relacién con su enfer-
medad de base, llegando a realizarse
puncién con aguja fina que descarté ma-
lignidad e infiltrado amiloideo. Aunque
es infrecuente enfermedades infiltrativas
como la amiloidosis pueden causar tam-
bién disfuncion tiroidea’.

La paciente en todo momento se ha
encontrado asintomdtica y no ha precisa-
do de méds tratamiento. Una vez resuelta
la fuga se ha podido incrementar el volu-
men de llenado aunque todavia sigue
siendo bajo (1.500 cc), en la actualidad,
debido al disconfort que presenta la pa-
ciente con volimenes superiores, persis-
tiendo la alteracién hormonal.

Al igual que al iniciar tratamiento con
drogas que alteran la funcién tiroidea, se
recomienda monitorizar las hormonas ti-
roideas también en pacientes en didlisis
peritoneal y volimenes pequefios de lle-
nado, ya que el yodo contenido en el
tapén de desconexion puede alcanzar
concentraciones elevadas en el liquido
peritoneal y pasar a sangre induciendo
alteraciones yatrogénicas como en el raro
caso que remitimos.
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Sindrome antifosfolipido
primario: dormido,

no curado
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Sr. Director: Comunicamos este caso
porque algunas caracteristicas de su
evolucion clinica, respuesta terapéutica
y posible confusién para los médicos
tratantes, pueden ser de clara ayuda
préictica para los profesionales que tra-
tan enfermos similares.

Caso clinico: Mujer de 24 afos, que
a los 20 debut6 con crisis ténico-clini-
cas generalizadas. A la exploracidn, se
encontraron desorientacién postictal,
Raynaud leve y eritema malar. Desta-
caba una grave anemia hemolitica au-
toinmune por anticuerpos calientes
IgG fijadores de complemento y trom-
bopenia; insuficiencia renal con Crs
2,2 mg/dl y hematies dismoérficos; hi-
pocomplementemia (C3 80 mg/dl, C4
8 mg/dl), ANAs 1/640, anti-cardiolipi-
na IgG 57,7 UGP/ml (negativo < 10),
anti-cardiolipina IgM 58,2 UGP/ml,
anticoagulante lipico DVV test 131
(negativo < 45). RMN Cerebral con le-
siones de tipo vasculitico-isquémico
cortico-subcorticales. Como Unico an-
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tecedente, era fumadora de 20 cigarri-
llos diarios.

Con el diagnédstico de sindrome an-
tifosfolipido primario (SAFLP), y ante
la persistencia de intensa hemdlisis y
empeoramiento de la funcién renal, se
inicié plasmaféresis (4 sesiones, dias
alternos), sin obtenerse mejoria de la
trombopenia, Crs o niveles de anticar-
diolipina. Se comenz6 micofenolato
mofetilo 500 mg/12 h y metilpredniso-
lona 120 mg/d. Ante la falta de res-
puesta a este segundo tratamiento, se
sustituy6 el micofenolato por ciclofos-
famida en bolos iv (750 mg/d, 4
dosis), y 4cido acetilsalicilico 100
mg/d. Asimismo, se afiadieron IECAs.
Por persistencia de intensa anemia
hemolitica y mala funcién renal tras
primer ciclo de ciclofosfamida, se de-
cidié emplear como coadyuvante el
anticuerpo quimérico anti-CD20, ritu-
ximab (Mabthera, Roche, 2 dosis de 1
g). Al completar esta terapéutica, se
constaté desaparicion de la anemia he-
molitica, pudiéndose realizar biopsia
renal, que mostr6 un patrén de
arteriolopatia oclusiva, compatible con
su diagndstico clinico.

El complemento y los anticuerpos
anti-cardiolipina se normalizaron, con
mejoria de la funcién renal, con Crs 1
mg/dl y CCr entre 80 y 100 mmHg tras
3 afios y medio de seguimiento. La TA
se mantuvo entre 80 y 100 ml/min, con
IECA-ARAZ2. En una nueva RMN ce-
rebral, las lesiones detectadas en 2003
habian desaparecido. Como tratamien-
to de mantenimiento, solo se adminis-
tré anticoagulacién con Sintrom, man-
teniendo INR entre 2 y 2,5. En
mediciones sucesivas y frecuentes, los
pardmetros inmunol6gicos se mantu-
vieron negativos. Tras completar 4
afos de anticoagulacién, y ante la au-
sencia completa de actividad inmuno-
16gica, consideramos la posibilidad de
suspensién de la anticoagulacién, por
considerar que el SAFLP se hallaba en
remision completa. La necesidad de
antihipertensivos era independiente de
esta remision, teniendo en cuenta el
tipo de lesiones arteriolares encontra-
do en la biopsia.

En diciembre 2007, se detecté una
infeccién por virus de papiloma hu-
mano tipo 1, con lesiones compatibles
con lesién escamosa intraepitelial de
alto grado (HSIL). El anticoagulante
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ldpico era negativo y C3 y C4 eran
normales, detectdndose tunicamente
anticuerpos antinucleares positivos a
titulo de 1/320. Decidida una inter-
vencién ginecoldgica para toma de
muestras histolégicas profundas, se
sustituy6 el Sintrom por enoxaparina
a dosis profilacticas (40 mg/dia). Al 4°
dia de este tratamiento, refiridé vision
borrosa en ojo derecho, que fue en au-
mento progresivo en los 3 dias si-
guientes. Realizado fondo de ojo, se
constaté amaurosis del OD, debida a
trombosis completa de vena central de
la retina, con hemorragias retinianas
abundantes.

Los criterios diagnésticos del SAFLP
se sentaron en la Conferencia de Sap-
poro de 1999, y se revisaron en Sydney
en 2005, clasificindose como grupo
aparte el SAFLP catastréfico'.

Aunque los mecanismos patogéni-
cos de la enfermedad son ahora mads
conocidos?, su terapia se basa tunica-
mente en la prevencion y tratamiento
de las trombosis arterio-venosas, no
existiendo apenas datos sobre medi-
das dirigidas a factores patogénicos’.
La trombosis es la manifestacion mas
facilmente reconocible del SAFLP, y
puede depender de activaciéon endote-
lial. Esta conllevaria estimulacion
local de moléculas de adhesién vy
proteinas procoagulantes, que a su
vez inducirian formacién de trombos.
Sin embargo, otras manifestaciones
de la enfermedad, como livedo reticu-
laris, enfermedad valvular cardiaca,
microangiopatia trombdtica, lesiones
hiperintensas en RMN o pérdidas fe-
tales repetidas, no pueden explicarse
por este mecanismo.

El riesgo de trombosis recurrentes
en estos pacientes es alto, hasta mds
del 50%/afio segiin series*. En los tra-
tamientos a largo plazo, no estd com-
pletamente claro que la anticoagula-
cién oral a dosis para mantener un
INR > 3 sea mas efectiva que la anti-
coagulacion con INR 2-3. En la actua-
lidad, se aboga por mantener la antico-
agulacion de por vida en pacientes que
han tenido algtn episodio trombético’.
Ante la evolucién tan favorable, y la
completa negativizacién de los marca-
dores inmunoldgicos, esta paciente
nos llevé a plantearnos la posibilidad
de suspender o reducir la anticoagula-
cién permanente.

Al haber recibido un tratamiento con
posibilidades reales de aniquilacion del
clon productor de anticuerpos nocivos,
era coherente considerar una posible
curacién. En este sentido, no hay crite-
rios ni datos epidemiolégicos que per-
mitan establecer si es posible curar un
SAFLP.

Sin embargo, la enfermedad se en-
cargd de resolver por si misma esta
duda: la aparicién de una trombosis ve-
nosa retiniana al relajarse la anticoagu-
lacién demostré la existencia de activi-
dad clinica.

La utilizacién de una quimioterapia
combinada puede ofrecer una solucién
a largo plazo de una enfermedad de
extraordinaria gravedad, como es el
SAFLP. En este caso, se utilizé como
tratamiento de fondo una inmunosu-
presion completa, asociada a rituxi-
mab. Son muy escasas las citas en la
literatura acerca del uso de estos far-
macos en el SAFLP. Micofenolato® y
rituximab’ se han usado solamente en
el caso de SAFLP con anemia hemoli-
tica refractaria al tratamiento habitual
con corticoides a altas dosis. No exis-
ten referencias acerca del uso de ci-
clofosfamida.

De interés, los articulos publicados
comunican la mejora de la anemia
hemolitica, sin proporcionar informa-
cion acerca de lo que ocurri6 con otros
componentes del SAFLP, como la afec-
tacién renal y las lesiones cerebrales.
Nuevamente, este caso ilustra la posibi-
lidad de inducir una inactividad prolon-
gada de la enfermedad mediante el uso
de una terapia inmunosupresora de pri-
mera linea. Por aiadidura, es importan-
te resaltar que, tal como ocurri6 en este
caso, la mayor utilidad del rituximab es
conseguir un descenso rdpido de anti-
cuerpos con alta capacidad patogénica,
como por ejemplo los inductores de
anemia hemolitica, que presentaba esta
enferma en niveles clinica y anali-
ticamente altos.

Como regla general, en las series
de mayor nimero de individuos, mds
del 80% de los SAFLP no desarrollan
lupus eritematoso sistémico (LES).
No obstante, hay que destacar que el
inicio del cuadro clinico con anemia
hemolitica autoinmune e hipocomple-
mentemia, definirfa un subgrupo de
individuos con riesgo significativo de
apariciéon de LES en un segundo tiem-

Nefrologia (2008) 4, 461-473



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-
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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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