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a partir del estudio

de insuficiencia renal

e hipercalcemia
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La sarcoidosis es una enfermedad gra-
nulomatosa multisistémica de etiologia
desconocida que se caracteriza por la
presencia de granulomas epitelioides no
caseificantes. La afectacion renal en la
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sarcoidosis es poco habitual y, en caso
de presentarse, se manifiesta con hi-
percalcemia, hipercalciuria, aumento de
los niveles del calcitriol y supresion de
la hormona paratiroidea (PTHi)'.

Presentamos el caso de un paciente de
64 afios de edad de sexo masculino con
antecedentes familiares (padre) de enfise-
ma. Entre sus antecedentes patolégicos
destacan varios episodios de macrohema-
turia a los 15 afios, pleuritis a los 30 afios,
rinitis a los 60 afios, y glaucoma. Ingresé
en en el servicio de nefrologia para el es-
tudio de una insuficiencia renal. Presen-
taba sindrome téxico, vémitos y diarreas
de dos meses de evolucién. En la explo-
racién fisica s6lo destacaban una espleno-
megalia dolorosa e hipertension arterial
de 162/90 mmHg. De los pardmetros ana-
liticos cabe resaltar hemoglobina: 11,7
mg/dl, calcio: 12,0 mg/dl, fésforo: 3,0
mg/dl, PTHi: 0,3 pg/ml (normal, 10-65
pg/ml), alaninoaminotransferasa (ASAT):
22 U/l, aspartatoaminotransferasa
(ALAT): 69 U/l, gammaglutamiltrans-
peptidas, (GGT): 69 U/1, ferritina: 495
ng/ml, 4cido drico: 7,0 mg/dl, urea: 56
mg/dl, creatinina: 2,13 mg/dl, filtrado
glomerular estimado (FGE): 33 ml/min,
proteinuria: 0,334 g/24 horas y en el sedi-
mento s6lo destacan 10-20 hematies por
campo. La calciuria era de 896 mg/24 ho-
ras. Niveles de enzima de conversion de
la angiotensina (ECA): 167 U/l (normal,
8-55), 25-(OH)-vitamina D,: 69 pg/ml
(normal, 9-52), 1,25-(OH),-vitamina D :
89 pg/ml (normal, 15-60 pg/ml). Resto de
pardmetros bioquimicos, estudio inmuno-
l6gico y marcadores tumorales normales.
En la radiografia de térax se evidenci6 en
la base pulmonar derecha un patrén in-
tersticial. En la tomograffa computariza-
da (TC) toracoabdominal, el estudio del
parénquima pulmonar mostré refuerzo in-
tersticial difuso en ambos campos pulmo-
nares de caracteristicas inespecificas. El
estudio abdominal mostré adenopatias
pequefias retroperitoneales de caracteris-
ticas inflamatorias reactivas, esplenome-
galia homogénea y microlitiasis renal bi-
lateral. Por ecografia renal, los rifiones
eran de morfologia, situaciéon y tamafio
normales. La gammagrafia con galio
mostré patologia inflamatoria de modera-
da severidad en glandulas pardtidas y
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base pulmonar derecha. El estudio histol6-
gico renal se detectaron 13 glomérulos ti-
les para el diagndstico, tres de ellos escle-
rosados en oblea; los restantes mostraban
una estructura y morfologia preservada. Se
identificaron focales ondulaciones isqué-
micas y minimos incrementos mesangia-
les segmentarios. No se observé prolifera-
cién celular glomerular. No se observaron
granulomas, y se identificaron focos par-
cheados de fibrosis intersticial y atrofia tu-
bular que en su conjunto representaban el
10% del cilindro. Se identificaron dos ar-
terias interlobulares sin alteraciones
morfolégicas. La inmunoflorescen-
cia fue negativa con los sueros anti-
IgG, IgA, IgM, Clq, C3, kappa y
lambda. El estudio histolégico pul-
monar obtenido mediante la fibro-
broncoscopia con biopsia transbron-
quial mostr6 la presencia de un
granuloma no caseificante.

A partir del diagndstico de sarcoidosis se
administr6 prednisona con dosis inicial de
1 mg/kg de peso y reduccién progresiva
a partir del primer mes. A los tres meses
desaparecio el sindrome constitucional,
con ganancia progresiva de peso corporal,
y la funcién renal mejord significativa-
mente (creatinina 1,3 mg/dl y FGE 58,8
ml/m), se corrigieron la calcemia (calcio
8,9 mg/dl) y la anemia (Hb 13,0 mg/dl),
y se normalizaron los niveles de PTHi (32
pg/ml) y de ECA (13 U/l).

La sarcoidosis es un enfermedad multi-
sistémica de etiologia desconocida, y
las afectaciones pulmonar y linfatica
son las mas frecuentes (30-60% de los
casos). La hipercalcemia (2-10%) y la
hipercalciuria (6-30%) pueden causar
nefrocalcinosis, litiasis e insuficiencia
renal. La prevalencia de nefritis tdbulo-
intersticial oscila entre el 7 y el 27%,
aunque la insuficiencia renal crénica se
desarrolla en menos del 1% de los ca-
sos segun diferentes estudios retrospec-
tivos®. Los pacientes con sarcoidosis
frecuentemente presentan niveles ele-
vados de vitamina D y de la ECA, que
son sintetizados por las células epite-
lioides del granuloma®*. En el caso que
presentamos, la afectacién clinico-ra-
dioldgica era minima y el diagndstico
se confirmé por biopsia transbronquial.
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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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