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RESUMEN

Se presenta un caso de paciente de sexo femenino, 58 afios de edad
que desde hace 4 meses aproximadamente presenta cuadro clinico de
edemas, hematuria, cilindruria, proteinuria y merma de la funcién renal
de forma subita y escalonada como sintomas principales. Luego de una
evolucidon torpida, se correlaciona la historia clinica, examen fisico,
pruebas de laboratorio y la biopsia renal llegando al diagndstico de LES.
Actualmente presenta recuperacién de la funcion renal y el tratamiento
se basa en administrarle inmunosupresores para su enfermedad de base
ademas del manejo de sus complicaciones.
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INTRODUCCION

El lupus eritematoso sistémico (LES) es un trastorno del sistema
inmunitario y del tejido conjuntivo, de etiologia desconocida, que afecta
a multiples 6rganos y sistemas.

Es una enfermedad que cursa con remisiones y recaidas espontaneas de
sus signos y sintomas de manera frecuente lo que le da su caracteristica
de cronicidad.



El 90 % de los casos son de mujeres entre las edades de 15 a 45 afos,
aunque también puede afectar a menores de 15 y mayores de 45 de
ambos sexos. Es una enfermedad inflamatoria autoinmune que afecta
multiples sistemas. Una gran cantidad de sus manifestaciones clinicas se
deben a la presencia de inmunocomplejos y a la destruccidon celular
autoinmune.!

Es una enfermedad que por la diversidad en su presentacion puede
llevar a varios diagndsticos erroneos. Se debe sospechar en cualquier
paciente con manifestaciones multisistémicas con serologia positiva por
auto anticuerpos antinucleares.?

Las caracteristicas clinicas de los pacientes con nefritis lUpica son muy
variables porque la afectacion renal se presenta con rasgos muy
diversos. Incluso en aquellos sin ningun tipo de clinica ni alteracion
analitica es posible encontrar en la biopsia renal lesiones patoldgicas
tipicas de glomerulonefritis mesangial o incluso mas graves como en el
presente caso.

Desde el punto de vista clinico se pueden distinguir varias formas de
afectacion renal. Algunas tienen una buena correlacién con las lesiones
histoldgicas mostradas en la biopsia renal y mayor o menor valor para
predecir respuesta terapéutica y evolucidon hacia la insuficiencia renal
crénica. La glomerulonefritis rapidamente progresiva es caracterizada
por una afectacion rapida del filtrado glomerular, hipertension arterial,
sedimento activo y proteinuria variable.®> Una parte de estos pacientes
desarrolla insuficiencia renal aguda oligurica, motivo de la presentacion
de este caso con la respectiva revision en la literatura.

Existen estudios que afirman la expresion marcada de algunas
manifestaciones especificas como lo son el rash malar, pleuresia,
neuropatia periférica, vasculitis y nefropatia lGpica.*> Pero debe tenerse
siempre presente que el LES puede presentarse con predominio de
sintomas y signos de cualquier 6rgano o sistema, como en este caso que
el predominio de los sintomas fue del dafo renal establecido.

PRESENTACION DEL CASO

Paciente de sexo femenino, 58 anos de edad, jubilada, raza negra.
Antecedente de hipertension arterial, fumadora que acude por presentar
aumento de volumen de la cara y miembros inferiores acompanado de
dificultad respiratoria que se exacerba con el esfuerzo ligero.



Examen fisico:

Al examen fisico como datos positivos se encuentra: palidez cutdnea
mucosa; abotagamiento facial; en el aparato respiratorio: expansibilidad
toracica disminuida, murmullo vesicular disminuido en bases
pulmonares y crepitantes bibasales; frecuencia respiratoria: 30 por
minutos; aparato cardiovascular con ruidos cardiacos ritmicos audibles
soplo sistdlico en foco aodrtico; frecuencia cardiaca: 100 latidos/min;
tensién arterial 160/ 100 mm Hg.

Abdomen algo globuloso, no doloroso a la palpacidén, ni superficial ni
profunda, tejido celular subcutdneo con edemas generalizados
(anasarca) blando, blanco, frio, de facil godet, no doloroso.

Sistema nervioso central sin alteraciones.
Estudios de laboratorio

Hemoglobina: 10.5 g/L; hematocrito: 0.31 L/L; eritosedimentacion: 125
milimetro por hora; acido urico: 403 mmol/L

Glicemia: 4.8 mm/L; proteinas totales: 47 g/L; albumina 23 g/L;
colesterol: 9.5 mmol/L

Proteinas en orina de 24 horas de 4.5 gramos, creatinina sérica elevada
que fue ascendiendo progresivamente hasta duplicarse y triplicarse en
una misma semana.

Estudios imagenoldgicos

Radiografia de térax: Derrame pleural izquierdo pequefio.
Ultrasonido renal: Rifiones sin alteraciones.
Ecocardiograma: Cardiopatia hipertensiva.

Estudios inmunoldgicos

Anticuerpos antinucleares: positivo; Anti-DNA: negativo; anti-sm:
negativo.

Factor reumatoideo: negativo.

Complemento sérico C3: 63 mg/dL (VN: 70-176); C4: 19 mg/dL (VN:
20-40).

Biopsia renal
Microscopia Optica: Representativa con 13 glomérulos, 6 de ellos con

crecientes fibrocelulares, 1 esclerosado completamente, no se observa
necrosis fibrinoide ni proliferacién endocapilar, vasos con moderado



engrosamiento de la pared a expensa de la intima, tdbulos e intersticio
sin alteraciones histopatoldgicas.

Inmunofluorescencia: Se observan 4 glomérulos, uno con creciente,
todos con depdsitos de C3+++ Subepiteliales y mesangiales y fibrina
+++ de la creciente. Resto de las inmunoglobulinas negativas.

Recibié tratamiento con metil-prednisolona succinato en bolos durante
tres dias (3 dosis), y se mantuvo con prednisona 1 mg/kg de peso/dia,
recibio tratamiento depurador con hemodidlisis ya que su cuadro
empeord y fue imposible su manejo solo con tratamiento médico,
ademas recibié 14 dias con plasmaféresis observandose mejoria del
cuadro y sobre todo de la funcidon renal. Posteriormente Inicid
tratamiento con Ciclofosfamida 1 g mensual, se disminuyé la dosis de
prednisona gradualmente, actualmente se mantiene estable de Ia
funcion renal aunque con una diabetes medicamentosa sobreanadida.

DISCUSION DEL CASO

El LES es una enfermedad autoinmune, multisistémica, de gran
heterogeneidad y variabilidad, caracterizada por la produccién de auto
anticuerpos, asi como la formacién y depdsito de complejos inmunes. La
etiologia de la enfermedad permanece desconocida pero se cree que es
multifactorial.®

El LES puede afectar practicamente a cualquier érgano o sistema, o bien
puede tener caracter multisistémico. Para su diagndstico, las
manifestaciones clinicas deben ajustarse a los criterios del American
College of Rheumatology.” Un paciente debe presentar 4 de los 11
sintomas, ya sea simultaneamente o en serie.

Erupcidon malar (en las mejillas), erupcién discoide (manchas rojas
levantadas con escamas queratdsicas adherentes y taponamiento
folicular), fotosensibilidad, Ulceras orales, artritis, afectacién renal (mas
de 0.5g/dia de proteina en la orina, cilindros celulares),neuroldgico
(convulsiones 0 psicosis), serositis (pleuritis o pericarditis)
,hematoldgicos : anemia hemolitica con reticulosis o leucopenia o
linfocitopenia o trombocitopenia ), inmunoldgicos: (anticuerpos anti-ADN
o anticuerpos anti-Sm o falso positivo en estudio seroldgico para sifilis
(VRDL falso por 6 meses) o anticuerpos antifosfolipidicos positivos. Y
estudio fluorescente de anticuerpos antinucleares positivo (ANA
positivos).



Algunos pacientes pueden tener LES sin presentar 4 de los sintomas y el

LES se asocia a otras manifestaciones ademas de las mencionadas en el
6-9

cuadro.

Desde el punto de vista clinico se pueden distinguir varias formas de
afectacion renal, algunas tienen una buena correlaciéon con las lesiones
histoldgicas mostradas en la biopsia renal y mayor o menor valor para
predecir respuesta terapéutica y evolucion hacia la insuficiencia renal
cronica.

La glomerulonefritis rapidamente progresiva es caracterizada por una
afectacion rapida del filtrado glomerular, hipertensién arterial,
sedimento activo y proteinuria variable. Una parte de estos pacientes
desarrolla insuficiencia renal aguda oligurica, bien por el brote de
enfermedad IlUpica o por la administracion de antiinflamatorios no
esteroideos.

En este caso, la lesion patoldgica renal es una glomerulonefritis
proliferativa grave, motivo que puede hacer pensar que la biopsia renal
es innecesaria. Sin embargo, la posibilidad de que se encuentren
lesiones de necrosis tubular aguda, vasculitis o fendmenos trombéticos,
hace necesario completar el diagnostico diferencial con las exploraciones
de laboratorio mas adecuadas para cada paciente.°

El lupus es una enfermedad crdnica que no tiene cura. Hay, sin
embargo, algunos medicamentos, como los corticoesteriodes y los
inmunosupresores que pueden controlar la enfermedad y prevenir
brotes.!

Parte del éxito terapéutico de estas formas graves de nefritis lUpica
radica en la precocidad del diagndstico para iniciar el tratamiento lo
antes posible.
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