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RESUMEN

Toda vez que a lo largo de 3 meses hay una
caida del 50% del filtrado glomerular estamos
en presencia de lo que se define como deterio-
ro rdpidamente evolutivo de la funcién renal. Si
ademds es acompanado de un sedimento urinario
activo, inferimos estar frente a una glomerulopa-
tia rdpidamente evolutiva, una microangiopatia
trombdtica, una enfermedad renal ateroembdli-
ca o una nefritis intersticial. La mayoria de las
veces la celeridad con que se inicia el tratamiento
impacta en el resultado del mismo, lo que con
frecuencia obliga a realizarlo en forma empirica.
No obstante, como la terapéutica a emplear no
es inocua, debemos extremar las medidas diag-
nésticas para definir la etiologia, este caso es un
ejemplo de ello.
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ABSTRACT

Whenever there is a 50% drop in glomeru-
lar filtration over 3 months we are in the pre
sence of what is defined as rapidly progres-
sive deterioration of renal function. If it is also
accompanied by an active urinary sediment, it is
inferred that one of these may be taking place: a
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rapidly progressive glomerulonephritis, a throm-
botic microangiopathy, an atheroembolic renal
disease or an interstitial nephritis. In most cases
the speed with which the treatment is initiated
impacts on its result, which often requires that
it is done empirically. However, as the therapy
used is not innocuous, we must maximize diag-
nostic measures to define the etiology; this case
is an example of this.

KEYWORDS: renal function; rapidly pro-

gressive deterioration; etiology; diagnosis

CASO CLINICO

Antecedentes personales: varén de 56 anos,
con antecedentes de HTA, tabaquismo, EPOC,
rinitis alérgica, forunculosis. Trabajé en hipé-
dromo, en alimentacién de caballos. Acostum-
bra ir de pesca recreativa al litoral argentino
esporddicamente.

Enfermedad actual: comenzé 4 meses
previos a la internacién con astenia, adinamia,
hiporexia, sudoracién nocturna, tos; evolucioné
con disnea clase funcional II-III; luego agregéd
poliartralgias, lesiones plantares. Estaba siendo
estudiado en forma ambulatoria, donde se habia
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evidenciado: deterioro de funcién renal: crea-
tininas 1.7-2.3 mg/dl. TAC de térax: ganglios
mediastinales e hiliares bilaterales aumenta-
dos de tamano, opacidades en vidrio esmerila-
do biapicales, bronquiectasias por traccién en
l6bulo superior izquierdo, y maltiples imagenes
nodulares con densidad de partes blandas biapi-
cales, la mds voluminosa de ellas con cavitacién
central; aumento de tamano de glindula suprarre
nal izquierda; nédulo de 2 c¢cm en glindula
suprarrenal derecha; dos imdgenes cuneiformes
hipodensas en parénquima esplénico (compati-
bles con infartos).

Se interné para completar estudios.

Examen fisico al ingreso: buen estado general,
normotenso, febril. Hipoventilacién en campos
pulmonares superiores. Lesiones plantares bila-
terales tipo pdpulas de 5 mm de didmetro, algu-
nas con ulceracién central, dolorosas (Imagen
1). Lesiones inguinales: izquierda, tlcera de 15
mm de didmetro, con fondo limpio; derecha:
nédulo ligeramente eritematoso y doloroso.

Se realizaron los siguientes estudios comple-

Imagen 1. Lesiones cutdneas en plantas
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mentarios. Laboratorio: hematocrito  36%,
hemoglobina 12mg/dl, glébulos blancos 15.000
(61% neutréfilos), plaquetas 600.000. Eritrose-
dimentacién 51 mm, proteina C reactiva 69.8
mg/l, glucemia 96 mg/dl, urea 102 mg/dl, crea-
tinina 3,3 mg/dl, sodio 134 mEq/l, potasio 5,6
mEq/l, cloro105 mEgq/], calcio 10 mg/dl, fésforo
5.2 mg/dl, magnesio 1,8 mg/dl, proteinas totales
6 g/dl, albumina 3g/dl. Hepatograma normal.
Ferremia 21 mcg/dl, ferritina 672 ng/dl, trans-
ferrina 128 mg%, saturacién transferrina 12%.
Hemoglobina y proteinas en orina negativos.
Antigenuria para neumococo negativa. VDRL
negativa. Serologias hepatitis B y C, y HIV
negativas. Ag p24 negativo. Sedimento urinario:
campo semicubierto de leucocitos, eritrocitos
6-10 por campo, algunos dismérficos, algunos
acantocitos; cilindros hialinos, granulosos y 1
cilindro eritrocitario, células redondas en acimu-
los. Proteinuria de 24 hs 0,28 gr. Urocultivo
negativo. Hemocultivos negativos. Radiografia
de térax: infiltrados intersticio alveolares difu-
sos, a predominio izquierdo. Ecografia abdomi-
nal: sin hallazgos relevantes. TAC térax: similar
a la realizada previo a internacién (Imagen 2).
Lavado broncoalveolar: material inflamatorio;
tincién Ziehl Neelsen: negativo; PCR para TBC
negativa; cultivo: desarrollo de flora habitual de
vias aéreas superiores. Biopsia transbronquial:
metaplasia pavimentosa bronquial, material
mucoide con gérmenes.

Imagen 2. Tomografia Axial Computada de térax

rinidad Mitre SIMN CTH
SPN-TX-AB-PEI
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Se solicité FAN, Anti DNA, C3, C4, Crio-
globulinas, ANCAc ANCAp Anti MBG, cuyos
resultados fueron normales. Se solicité biopsia
renal.

Anatomia patolégica renal: glomérulos sin
alteraciones; compartimento tubulo intersticial:
moderado infiltrado inflamatorio linfo mononu-
clear y aislados eosinéfilos, 2 granulomas epite-
loides no necrotizantes (Imdgenes 3 y 4). Inmu-
nofluorescencia Directa: negativa.

Se hicieron técnicas de PAS, Groccott y

Imagen 3. Biopsia renal. Tincién de Hematoxi-
lina-Eosina. Aumento 100X. Intersticio renal:
parche de fibrosis con atrofia tubular y moderado

infiltrado linfocitario con eosinéfilos aislados y
un granuloma inflamatorio no necrotizante con
células gigantes multinucleadas. Vasos sangui-
neos indemnes.

DISCUSION

Cuando ocurre una disminucién progresiva
del filtrado glomerular, que lleva a la pérdida
de un 50 % del mismo a lo largo de tres meses,
hablamos de deterioro rdpidamente evolutivo
de funcién renal. Si esto se acompafa de sedi-
mento urinario activo: leucocituria, hematuria,
cilindruria, y grado variable de proteinuria, nos
pone en alerta sobre una posible “Glomerulone-
fritis Rdpidamente Evolutiva”, con su correlato
anatomopatolégico Glomerulonefritis Crescén-
tica: proliferacién extracapilar con formacién de
semilunas en mds del 50% de glomérulos, y nos
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Ziehl Neelsen para la demostracién de microor-
ganismos que fueron negativas.

Material drenado de nédulo inguinal:
examen directo, imagen levaduriforme compa-
tible con paracoccidioidomicosis. Cultivo para-
coccidiode brasiliensis. Cultivo de BAL: para-
coccidiode brasiliensis.

Tratamiento con Itraconazol. Evolucién:
mejoria del estado general, desaparicién de sinto-
mas, mejoria de lesiones pulmonares, estabiliza-
cién de funcién renal: Cr 2 mg%.

Imagen 4. Biopsia renal. Tincién de Hema-
toxilina-Eosina. Aumento 400X. Tubulo renal
rodeado por dos microgranulomas epitelioides
gigantocelulares. Leve infiltrado linfocitario

intersticial en relacién con tdbulos atréficos.

apremia confirmar el diagndstico, para poder
iniciar tratamiento en forma precéz, ya que de
ello depende la evolucién. Otras entidades con
presentacién clinica similar: microangiopatia
trombdtica (MAT), enfermedad renal ateroem-
bélica, glomerulonefritis postinfecciosa, nefritis
intersticial aguda.

Los datos clinicos y de laboratorio orientan
al diagnéstico. Se requiere una biopsia renal
para su confirmacién. En este caso no se pensé
en MAT por la ausencia de anemia hemolitica
microangiopdtica. No se identificé procedimien-
to que pudiera desencadenar ateroembolismo; si
bien estd descrita su ocurrencia espontdnea, esto
ocurre en contexto de paciente con notoria enfer-
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medad ateromatosa, y el cuadro suele ser muy
agudo y grave, con paciente en estado critico.
Podria haberse pensado en GN post infeccio-
sa; el paciente tenia antecedente de infecciones
cutdneas. También en una nefritis intersticial
asociada a drogas, ya que habia recibido anal-
gésicos para tratamiento de poliartralgia, sin
embargo estas dos tltimas entidades no expli-
carian los sintomas sistémicos ni respiratorios.

Quedaria la posibilidad de nefritis intersti-
cial por otras causas.

La anatomia patolégica mostré Nefritis
Intersticial Crénica Granulomatosa.

Diferentes entidades pueden presentar nefri-
tis intersticial, y cualquiera de ellas con forma-
cién de granulomas; las que pueden implicar
compromiso pulmonar y sistémico serian:
granulomatosis con poliangeitis, sarcoidosis,
tuberculosis, micosis.

Granulomatosis con poliangeitis: enferme-
dad sistémica de gravedad variable, que puede
presentarse con compromiso pulmonar y ripi-
do deterioro de funcién renal, requiriendo en
ese caso pronto inicio de tratamiento inmuno-
supresor. En anatomia patolégica renal, predo-
minaria el compromiso glomerular, con necro-
sis fibrinoide, y glomerulonefritis crescentica,
presencia de semilunas. Suele acompanarse
con anticuerpos anticitoplasma de neutréfilos
circulantes.

No se conoce bien incidencia y prevalencia
de compromiso renal en sarcoidosis. Algunas
series, aunque pequenas, han sugerido entre un
35-50 % de los casos. El compromiso renal con
mds trascendencia clinica suele ser nefrocalci-
nosis, nefrolitiasis. Pueden desarrollar nefritis
intersticial, con o sin formacién de granulomas
no caseificantes. En esos casos, hay clara eviden-
cia de compromiso sistémico. Generalmente se
presentan con creatinina elevada, piuria esté-
ril y ligera a moderada proteinuria; en ocasio-
nes hematuria, hipercalciuria, glucosuria. No
hay test diagndstico para sarcoidosis. Se debe
excluir otra causa, ayuda la demostracién del
compromiso de otros 6rganos, la presencia de
hipercalcemia e hipercalciuria, y concentracién

218

plasmética de Enzima Convertidora de Angio-
tensina (ECA).

La tuberculosis puede ocasionar infiltra-
cién intersticial renal con presencia de eosiné-
filos, granulomas, en ocasiones caseificantes.
La presentacion clinica es variable. El hallaz-
go mds frecuente es leucocituria. En ocasiones
hay deterioro rédpidamente evolutivo de funcién
renal y sedimento urinario activo. La mayoria
de las veces, aunque no siempre, hay compro-
miso sistémico.

Micosis sistémicas pueden cursar con nefri-
tis intersticial granulomatosa. Paracoccidioi-
domicosis: es una micosis sistémica endémica
de América Central y América del Sur, causa-
da por un hongo dimérfico: paracoccidioides
brasiliensis. Tiene una muy baja incidencia en
Argentina (inferior a 1/100.000 habitantes) y
una prevalencia menor a 0,4/1.000 habitantes.
Puede afectar mucosas nasal y oral, pulmén,
piel, nédulos linfiticos y gldndulas suprarena-
les. Poco se sabe de la participacién renal en
los casos sistémicos. Si estdn descriptas loca-
lizaciones genitourinarias, pero no encontra-
mos reportes en la literatura con compromiso
parenquimatoso y deterioro de funcién renal.
El examen directo y cultivo de material infecta-
do es caracteristico. Existen pruebas serolégicas
que apoyan el diagnéstico.

Un estudio metddico a partir de los hallaz-
gos clinicos permitié arribar a un diagndstico
no sospechado inicialmente. Distintas entida-
des tienen presentacién clinica similar y trata-
mientos opuestos: inmunosupresiéon en unas,
antibacterianos, antimicdticos en otras. Contar
con la posibilidad de una biopsia renal realiza-
da rdpidamente, es fundamental. En este caso
su valor fue evitar iniciar tratamiento inmuno-
supresor.

Conflicto de intereses: Los autores declaran
no poseer ningun interés comercial o asociativo
que presente un conflicto de intereses con el
trabajo presentado.
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