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Carta al Director

Afectacién renal en el sindrome de Sneddon

Renal involvement in Sneddon syndrome

Sr. Director:

El sindrome de Sneddon (SS) es una vasculopatia rara que
afecta a arterias de pequefio y mediano tamaio, de progre-
sién lenta, caracterizado por la asociacién de livedo reticularis
y accidentes cerebrovasculares (ACV) recurrentes’.

Aproximadamente el 80% de los pacientes con SS son
mujeres con una mediana de edad de 40 afios'. La etiopatoge-
nia es desconocida, con 2 mecanismos primarios propuestos:
autoinmune/inflamatorio versus trombofilia y, se clasifica
principalmente como antifosfolipido positivo o negativo®. Los
sintomas mayoritarios son cutdneos, que suelen preceder a
los sintomas neurolégicos en mas de 10 anos, la gran mayo-
ria de los pacientes presentan hipertensién 1abil sistélica y
también puede afectar a vélvulas cardiacas o a nivel renal,
entre otros'?. Tras revisar la literatura, la descripcién histo-
patolégica de este sindrome a nivel renal es excepcional”?. A
continuacién describimos un caso de SS con enfermedad renal
crénica comprobada mediante biopsia, asociada con caracte-
risticas de nefropatia membranosa:

Mujer de 53 anos diagnosticada de SS, hipertensién arte-
rial, isquemia arterial en dedo del pie y tabaquismo activo,
en tratamiento con acido acetilsalicilico (AAS), atorvasta-
tina y valsartdn. Es derivada a nefrologia por aparicién
de albuminuria. Asintomatica, con buen control de tensién
arterial. Exploracién fisica normal excepto livedo reticularis
en zona facial, dorso de las manos, miembros superiores
e inferiores. Se inicié estudio donde se observaron nive-
les plasmaticos de creatinina 1,3mg/dl, urea 48 mg/dl, sodio
141mEq/], potasio 3,8 mEq/l, colesterol total 155mg/dl, tri-
glicéridos 153 mg/d], proteinas totales 6,5mg/dl, albumina
3,9mg/dl, inmunoglobulinas (Igs) normales, C3 77,8 mg/dl, C4
18 mg/dl, anticuerpos antinucleares positivos 1/1.280 (1/320
centromético), anti-Jo-1 1/18 y anticuerpos anticardiolipina
>160, resto autoinmunidad incluyendo anticuerpos antifos-
folipasa A2, proteinograma y serologias resultaron negativas,
hemograma y coagulacién normales. El andlisis de orina reveld
un cociente albimina/creatinina (CAC) de 1.478,8 mg/g. Eco-
graficamente presentaba rifiones de tamano disminuido y
aumento difuso de ecogenicidad cortical bilateral.

Debido a la presencia de afectacién renal se realizd
una biopsia renal que reveld lesiones vasculares arteriola-
res/arteriales cronicas con extenso dafio renal intersticial
y glomerular asociado a glomerulopatia membranosa inci-
piente. El danio glomerular se encontraba asociado a isquemia
y depésito de inmunocomplejos en membranas capilares sin

depésito de complemento. La inmunofluorescencia mostrd
negatividad para Cl1q, C3, C4, fibrinégeno y albimina.

Para completar el estudio de esta entidad sistémica
se realizé6 TAC craneal con hallazgo de leucoencefalopatia
vasculo-degenerativa.

Respecto al tratamiento del SS, los farmacos antiagre-
gantes y anticoagulantes estan indicados como profilaxis
secundaria del ACV, ademds de mejorar el prondstico?. En
pacientes con sindrome antifosfolipido, los anticoagulantes
presentan mejor evolucién que antiagregantes®. El uso de
terapias antiinflamatorias o inmunosupresoras es controver-
tido. En algunos casos se ha iniciado tratamiento con Igs
intravenosas en analogia con los pacientes que padecen vas-
culopatia por livedo con adecuados resultados®. En nuestro
caso se administr6 tratamiento anticoagulante y antiprotei-
nurico con estabilidad de la funcién renal y disminucién del
CAC a 175mg/g.

En conclusién, se trata de un raro sindrome clinico pro-
bablemente infradiagnosticado donde la afectacién renal
es rara, por lo que su deteccién anade complejidad al
caso.

El caso descrito resulta interesante ya que, ademdas de
presentar lesiones vasculares asociadas al SS en localizacién
renal, se asocia una nefropatia membranosa cuya presencia
junto a un SS no ha sido descrita en la literatura previamente,
pudiendo estar relacionada con la existencia de un sindrome
antifosfolipidico asociado.
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Carta al Director

Evolucion del tratamiento sustitutivo de la funcion renal
en México en los ultimos 10 anos

Evolution of renal replacement therapy in Mexico in the last 10 years

Sr. Director:

En México el 11% de la poblacién general padece algin grado
de enfermedad renal crénica, los principales detonantes son
la diabetes mellitus e hipertensién arterial, no existe un pro-
grama de salud renal y el ingreso de pacientes a didlisis
observa un 6% anual'. En los dltimos 10 afios el comporta-
miento de las terapias dialiticas incrementa a expensas de
hemodiélisis, de manera contraria a lo referenciado en la evi-
dencia vigente?. El Instituto Mexicano del Seguro Social tiene
cobertura para atender 65 millones de usuarios en sus diferen-
tes regimenes administrativos que oferta su seguridad social
y contiene al 50% de pacientes en terapias dialiticas®.
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Figura 1 - Distribucién de las terapias por modalidad
dialitica.

Se realizé un retrospectivo de 10 afos (junio de 2008 a
junio de 2018) basados en el registro institucional de pacientes
adultos y pediatricos con didlisis crénica, no incluyé terapias
lentas. 73.730 pacientes, 70.158 (95%) atendidos en segundo
nivel, se encontraron 57,5% masculinos, edad promedio
63 anos (rng: 1 a 90), con mayor prevalencia el grupo de
60 a 69 (24,5%); y 27.399 (37%) fueron sujetos pensionados. La
distribucién de pacientes por terapia dialitica encontré 40.968
(56%) con dialisis peritoneal y 32.762 (44%) con hemodidlisis
(fig. 1). La DP mostrd disminucién de 10% en el periodo de
estudio, 1% anual de manera sostenida, el analisis de regresiéon
lineal estima contar con més de 110 mil pacientes prevalentes
para el ano 2027 y para el afio 2022 tener 50% de los pacientes
en cada modalidad (fig. 2). Lo cual traerd como consecuencia
una alta inversién financiera en un programa que ya vulnera
la estabilidad econdmica del Instituto. Las principales causas
de insuficiencia renal fueron diabetes 53,3% e hipertensién
arterial 35,2%. Se estimé una prevalencia de 1.134 derechoha-
bientes/millén e incidencia en 474 derechohabientes/millén.
Se refirieron 18.330 pacientes a estudio de trasplante renal
(3.055 prom/ano), 87% con donador vivo, 9% de predialisis, 54%
masculinos y 46% femeninos, con edad promedio 39,2 anos
(rango: 5 a 65). Las complicaciones més frecuentes fueron peri-
tonitis 29,8%, complicacién mecdnica del catéter peritoneal 8%
y disfuncién del acceso vascular 5,9%,; y las salidas definitivas
de programa (1.181 promedio/mes) muerte por infarto miocar-
dico 24,6%, choque séptico 16,5%, falla organica multiple 8% y
trasplante renal 3,4%.
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