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La nefropatía en el síndrome de Sjögren (SS) pri-
mario suele ser subclínica y se manifiesta como tu-
bulopatías1. La insuficiencia renal, especialmente de
grado severo, se ha descrito de forma ocasional2-5.

Describimos, una paciente con insuficiencia renal
avanzada cuyo estudio condujo al diagnóstico de un
SS primario.

Mujer de 69 años que ingresa por insuficiencia
renal. Dos años antes, presentó una lesión de la ca-
rina y bronquio principal derecho con histología de
infiltrado linfoplasmocitario benigno. La enferma re-
lataba sequedad oral y bucal desde hacía varios años
sin relación con fármacos. Desde el punto de vista
nefrourológico sobresalía un episodio de cólico ne-
frítico expulsivo 30 años antes, así como nicturia de
2-3 veces. Exploración física sin datos de interés.

Dentro de las exploraciones complementarias des-
tacaba: Hb 9,3 g/dl, Hto 26,7, Leuc 6700/microl con
un 76% de neutrófilos y un 15% de linfocitos, pla-
quetas 253.000/microl, VSG 137, urea 155 mg/dl,
creatinina 4,27 mg/dl (seis meses antes era de 1,1
mg/dl, con un aclaramiento calculado de creatinina
de 55 ml/min), ácido úrico 9 mg/dl, K 5,4 mEq/l; el
resto de los iones y la bioquímica eran normales.
Las siguientes determinaciones fueron normales o
negativas: Coombs directo, C3-C4, PCR, FR, ASLO,
inmunoglobulinas, inmunofijación en suero, crioglo-
bulinas, anti-DNA, SSA, SSB, ENA, Sm, p-ANCA, an-
ticuerpos antitiroglobulina, antimicrosomales,
HBsAg, HbcAc, HBsAc, Ac VHC, VIH, marcadores
tumorales, hormonas tiroideas. ANA positivos a
1/640 de patrón homogéneo. c-ANCA positivos a
1/160 (IFI) correspondientes a PR-3 (ELISA). Orina:

proteinuria 1,5 g/día, inmunofijación: proteinuria no
selectiva sin bandas monoclonales, pH 6, glucosu-
ria negativa, sedimento: microhematuria, cultivo de
orina negativo, aclaramiento de creatinina 14
ml/min. La ecografía renal mostró unos riñones de
tamaño en el límite bajo de la normalidad, hipere-
cogénicos, sin ectasia. TC toracoabdominal sin ha-
llazgos. El test de Schirmer y el rosa Bengala resul-
taron positivos. La biopsia de labio reveló una sia-
loadenitis linfocitaria.

La biopsia renal incluía unos 20 glomérulos; un
75% de los mismos mostraban una esclerosis global,
el resto aparecían colapsados o con esclerosis seg-
mentaria; en el intersticio se observaba un ligero in-
filtrado linfocitario con áreas focales de atrofia tubu-
lar; los vasos no mostraban lesiones significativas; la
inmunofluorescencia reveló depósitos mesangiales de
IgM y C3. Se realizó, ante los datos predominantes de
cronicidad, tratamiento conservador de la nefropatía.

Esta paciente presentaba un síndrome de Sjögren
primario, ya que cumple los criterios del estudio
multicéntrico europeo6 y, por otra parte, no había
evidencia definitiva de LES ni de otro proceso sub-
yacente.

La insuficiencia renal en el SS primario no es fre-
cuente y puede estar en relación con una forma grave
de nefropatía intersticial2, 3 o más infrecuentemente
con una glomerulonefritis1, 4. La lesión renal más
común es un infiltrado intersticial mononuclear, de
intensidad variable, con atrofia tubular y fibrosis; de-
pendiente de esta nefropatía intersticial y guardando
correlación con ella, puede observarse esclerosis glo-
m e r u l ar7. Por otra parte, se han comunicado casos
de glomerulopatía membranosa o membranoproli-
ferativa, a veces con proliferación extracapilar1,4. En
nuestro caso, la lesión glomerular era muy llamativa
y desproporcionada con respecto a la afectación in-
tersticial por lo que el cuadro se consideró como una
glomerulopatía con patrón de esclerosis global.

Muy rara vez se ha descrito, en el SS primario,
glomerulonefritis extracapilar con ANCA positivos8.
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En esta enferma, es incierto el papel que desempe-
ñaron los ANCA en el desarrollo de la nefropatía.
No se observó ningún vestigio de semilunas o ne-
crosis glomerular, pero formalmente no se puede
descartar una proliferación extracapilar evoluciona-
da hasta la fase de esclerosis.

Este caso ilustra una manifestación infrecuente del
SS primario, la insuficiencia renal avanzada, que sir-
vió como nexo conductor para su diagnóstico.
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