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El perfil analitico era indicativo (hiper-
calcemia, hipercalciuria, niveles eleva-
dos de vitamina D y de ECA, e impor-
tante supresion de la PTHi).

El deterioro de la funcién renal en la sar-
coidosis se debe generalmente a la hi-
percalcemia, a la hipercalciuria y a la ne-
frocalcinosis, aunque la nefrolitiasis, las
glomerulopatias y la nefritis intersticial
(con o sin granuloma sarcoideo) forman
parte del espectro de la afectacion renal
en la sarcoidosis'.

El tratamiento de eleccion son los corti-
coides’, y en el caso aqui presentado se
observa una buena respuesta a éstos. La
afectacion renal sin afectacion pulmonar
es muy rara’ y en este caso no se pudo es-
tablecer esta tltima hasta tener la biopsia
pulmonar. Ante un caso de insuficiencia
renal con hipercalcemia deberia conside-
rarse la sospecha diagndstica de sarcoido-
sis, aunque no exista una manifestacion
clinica pulmonar.
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La  glomerulonefritis =~ membranosa
(GNM)' ocupa el segundo lugar en la pa-
tologia renal biopsiada mds prevalente.
Es una de las causas mds comunes de sin-
drome nefrético en la poblacién adulta,
caracterizada por la formacién de com-
plejos inmunes, predominantemente IgG
y complemento en la vertiente subepite-
lial del capilar glomerular, asociada con
una elevada proteinuria’.

Habitualmente, su etiologia es idiopdtica
o primaria, y menos frecuente, secunda-
ria (inmunoldgicas, infecciosas, asociada
a farmacos o drogas y neoplasica).

Por desgracia, resulta dificil, mediante la
histologia, descartar las formas primarias
de las secundarias?, por lo que se hace ne-
cesaria una explicita informacién clinica,
con la edad del paciente, la historia medi-
camentosa o de toxicos, tests serologicos
y sospecha de neoplasias asociadas.

La importancia de los tests serolgicos ra-
dica en su capacidad para la confirmacién
del diagnéstico; en la sifilis, como criba-
do, se determinan pruebas no treponémi-
cas: VDRL (Venereal Disease Research
Laboratory) y RPR (reagina rdpida en
plasma); si éstas resultan positivas, se
procede a realizar las pruebas treponémi-
cas de confirmacién mads especificas:
FTDA-ABS (absorciéon de anticuerpos
fluorescente por Treponema) y MHA-TP
(Treponema pallidum microhemaglutina-
cién). Es necesaria la repeticion a los tres
y seis meses, con lo que se asegura la res-
puesta al tratamiento.

El caso que nos ocupa es relevante por las
escasas publicaciones de la asociacién en-
tre sifilis y GNM.

Hombre de 27 afios, raza blanca y caucé-
sico; como antecedentes referfa criptor-
quidia, adenoidectomia y amigdalectomia

en la infancia, fumador activo, bebedor
social y homosexual. Dos meses antes de
ser evaluado por nuestra seccién, y coin-
cidiendo con una discreta faringodinia,
aparecieron una induracién en la ingle de-
recha, lesiones ulceradas en el glande de
aspecto serpinginoso y un exudado uretral
blanquecino que fue tratado inicialmente
con azitromicina. A la espera de resulta-
dos seroldgicos, se observaron lesiones
maculopapulosas en la zona proximal de
muslos y tronco, que se extendian a los
pies y a las manos, que evolucionaron en
distintas fases sin acompafiarse de fiebre,
junto con edematizacién en los miembros
inferiores y en los genitales, con ligero
aumento del perimetro abdominal y dis-
minucién de la diuresis, motivo por el que
se aviso a nuestra seccion. La orina era de
coloracion normal, sin disuria ni macro-
hematuria. La presion arterial (PA) se en-
contraba dentro de los rangos normales.

En analitica destacaban: urea 61
mg/dl, creatinina 1,73 mg/dl, iones
normales, proteinas totales 4.4 g/dl, al-
bumina 1,8 g/dl, colesterol total 295
mg/dl, HDL 61 mg/dl, LDL 206 mg/dl,
triglicéridos 140 mg/dl y enzimas he-
paticas normales. En la orina, destaca-
ban proteinuria 134 g en 24 horas,
250 hematies por microlitro y leucoci-
turia negativa. Hemograma normal,
coagulacién normal, salvo FDTP 762
g/l. Autoinmunidad: anticuerpos anti-
nucleares (ANA) y anticuerpos antici-
toplasma de neutr6filo (ANCA) nega-
tivos; complemento y proteinograma
normal. Serologfa para virus de la he-
patitis B (VHB), virus de la hepatitis C
(VHC) y virus de la inmunodeficiencia
humana (VIH), negativos. RPR (rapid
plasma reagin) titulo 1/32 y anticuer-
po FTA (anticuerpos anti-Treponema)
positivo.

La ecografia renal mostr6 rifiones de
tamafio normal. El ecocardiograma se
encontraba dentro de los limites nor-
males y en la radiografia de térax no se
detectaron alteraciones en el parénqui-
ma pulmonar.

Ante los datos de un sindrome nefrotico, se
realizé una biopsia renal; se contabilizaron
13 glomérulos, con minimo engrosamien-
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to, luces capilares permeables, sin incre-
mento mesangial ni componente infla-
matorio asociado. Con tricrémico de
Masson se observaron frecuentes depd-
sitos fuchindfilos en la vertiente subepi-
telial de las paredes capilares. Con la
plata-metenamina no se reconocieron
Spikes. No habia incremento fibroso del
intersticio. Existian focos de infiltrado
inflamatorio crénico, predominantemen-
te linfocitario y con eosindfilos disper-
sos, en disposicién periglomerular. Los
tibulos mostraban ocasionales cilindros
hialinos y material hematico. Los vasos
sanguineos eran normales. El estudio de
inmunofluorescencia mostré depdsitos
granulares intensos de IgG en paredes ca-
pilares y trazos inespecificos de IgM.
Diagndstico anatomopatolégico: GNM
estadio I.

Se instaurd tratamiento con dosis de pe-
nicilina G benzatina 2.4 millones de
unidades intramuscular, diuréticos in-
travenosos, profilaxis antitrombética e
hipolipemiante.

La evolucion fue favorable con nor-
malizacién de la volemia y de la fun-
cién renal (urea 43 mg/dl, creatinina
1,28 mg/dl), con aclaramiento de 85
ml/min/1,73 m?. En una revision rea-
lizada al mes siguiente se determind
la desaparicién de la proteinuria.
Las RPR se encontraban a titulo 1/2 a
los tres meses y eran negativas a los
seis meses.

La sifilis es una enfermedad de transmi-
si6én sexual (ETS) causada por una espi-
roqueta, T. pallidum, puede ser adquiri-
da por contacto sexual (forma mds
frecuente), de forma congénita a través
de la placenta, por transfusién sanguinea
infectada o por inoculacién accidental.
Es conocida como «la gran simuladora»,
por la variedad de sus presentaciones cli-
nicas’. La sifilis primaria se manifiesta
como una lesién ulcerada o chancro que
aparece a las dos-seis semanas después
de la infeccion; la sifilis secundaria es el
resultado de la diseminacién hematdge-
na o linfética con sintomas muy varia-
dos, y la sifilis terciaria aparece meses o
afios después de la infeccion si no ha
sido correctamente tratada.
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En paises industrializados, en gran parte
debido al descubrimiento de la penicili-
na, la sifilis fue practicamente eliminada
en la década de los afios cincuenta*; en la
de los ochenta, debido a la preocupacién
por la epidemia del sida, se modificé la
conducta sexual y se observé un des-
censo aun mayor en la incidencia. En
los dltimos afios estamos observando
un resurgimiento de esta enfermedad en
Espaifia, con ascenso en las tasas de in-
cidencia desde 2,57 por 100.000 habi-
tantes en 1995 hasta 5,70 por 100.000
en 2008°, también en otros paises euro-
peos y en los Estados Unidos. Los nue-
vos casos ocurren sobre todo en hom-
bres jévenes homosexuales, y una gran
proporcién de ellos presentan coinfec-
cion con el VIH (un 20-70% segun las
zonas)®, quiza debido a la relajacién en
las conductas sexuales por la reduccién
en las medidas de proteccion tras la apa-
ricion de la terapia antirretroviral de
gran actividad (TARGA) contra el
VIH*.

A pesar de que la relacion entre sifilis y
afectacion renal es conocida desde hace
mas de 100 afios®, en las revisiones rea-
lizadas sobre el tema existen pocos ca-
sos reportados en Espaiia, lo que difcul-
ta mds el diagnéstico ante la falta de
sospecha clinica.

La sifilis puede ocasionar una amplia
variedad clinico-patoldgica de afectacio-
nes renales; ademas de GNM, se han des-
crito GN rdpidamente progresiva, GN di-
fusa endocapilar con o sin formacién
extracapilar, o GN de cambios minimos®.
La proteinuria es la manifestacién mas
comun. El diagnéstico definitivo lo con-
firma la biopsia renal.

Resulta de importancia conocer la
edad del paciente y realizar una elabo-
rada historia clinica ante un sindrome
nefrético. Aun siendo de mayor fre-
cuencia la GNM asociada con el VHB
frente a la sifilis, no debemos olvidar
que en la bateria de tests seroldgicos
solicitados en un sindrome nefrético
deben incluirse las pruebas diagnésticas
de la sifilis, mas atun a sabiendas del
notable incremento de casos incidentes
en Espaiia en los dltimos afios.
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En nuestro caso, el paciente ya habia sido
diagnosticado de sifilis y su asociacién
con la nefropatia facilit6 el diagnéstico
etiol6gico de GNM. Tras instaurar el trata-
miento especifico (penicilina G benzatina)
del factor desencadenante desapareci6 el
sindrome nefrético.

Esta experiencia nos hace ver que es de vi-
tal importancia realizar un estudio detalla-
do ante un sindrome nefrético que, tras un
resultado y un diagndstico exactos, permi-
ta tomar una actitud terapéutica economi-
ca, eficaz y, sobre todo, curativa.

1. Registros  glomerulonefritis  por la
Sociedad Espanola de Nefrologia.
Pamplona, 2009.

2. Satoskar AA, Kovach P O'Reilly K,
Nadasdy T. An uncommon cause of
membranous glomerulonephritis. Am J
Kidney Dis 2010;55:386-90.

3. Lucas Costa A, Belinchén Romero I. La
sifilis hoy. Piel 2008;22:1-3.

4. IbarraV, Oteo JA. ;Otra vez la sifilis? Med
Clin (Barc) 2003;120:295-6.

5. Servicio de Vigilancia Epidemioldgica.
Centro Nacional de Epidemiologia.
Vigilancia  epidemioldégica de las
infecciones de transmisiéon sexual 1995-
2008, Feb 2010, 2-6.

6. Simms |, Fenton K, Ashton M, Turner
KME, Crawley-Boevey EE, Gorton R, et al.
The re-emergence of syphilis in the United
Kingdom: the new epidemic phases. Sex
Trans Dis 2005;32:220-6.

7. Menéndez B, Ballesteros J, Clavo P, Del
Romero J. Aumento de la sifilis y de la
infeccion  genocécica en  varones
homosexuales o bisexuales en Madrid.
Med Clin (Barc) 2005;125:756.

8. Hunte W, Al-Ghraoui F, Cohen RJ.
Secondary syphilis and the nephrotic
syndrome. J Am  Soc  Nephrol
1993;3:1351-5.

M.T. Mora Mora, M.S. Gallego Dominguez,
M.l. Castellano Cervifio, R. Novillo Santana,
J.R. Gdmez-Martino Arroyo

Seccién de Nefrologia.

Hospital San Pedro de Alcantara. Caceres.
Correspondencia: M.S. Gallego Dominguez
Seccién de Nefrologia.

Hospital San Pedro de Alcantara. Caceres.
sgallegodominguez@hotmail.com

373



