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RESUMEN

Se presenta el caso de un varén de 61 afios con
antecedente de hipertension arterial, que ingresd por
edema generalizado de rapida progresion, oliguria y
deterioro de la funcion renal. Los estudios evidenciaron
sindrome nefrético severo con proteinuria en rango
nefrético, hipoalbuminemia, dislipidemia y elevacion de
creatinina.

Durante la hospitalizacion desarroll6 lesiones cutaneas en
extremidades inferiores, cuya biopsia confirmé vasculitis
cutanea de pequefios vasos. La biopsia renal mostrd
glomerulonefritis membranosa sin compromiso vasculitico
renal. El tratamiento con pulsos de metilprednisolona
produjo mejoria clinica y funcional. El cuadro sugiere un
proceso sistémico mediado por inmunocomplejos.
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INTRODUCCION

La glomerulonefritis membranosa es una causa frecuente
de sindrome nefrético en adultos (1), caracterizada por
depésitos  subepiteliales de  inmunocomplejos  con
activacion del complemento y dario podocitario (2). Puede
ser primaria, mediada por autoanticuerpos como PLA2R o
THSD7A, o secundaria a infecciones, farmacos,
enfermedades autoinmunes o neoplasias, que representan
entre el 20 %y 30 % de los casos (3).

La vasculitis cutanea de pequerios vasos, especialmente la
vasculitis leucocitoclastica, es una entidad inflamatoria
mediada por inmunocomplejos (4). La coexistencia de
ambas condiciones es infrecuente y sugiere un mecanismo
fisiopatolégico comiin con compromiso sistémico, con
relevantes implicancias diagndsticas y terapéuticas (5)(6).
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Paciente masculino de 61 afios, con antecedente de
hipertension arterial, que ingresé por un cuadro de edema
generalizado de rapida progresion, oliguria y deterioro de la
funcion renal. Al examen fisico destacé anasarca severa con
derrames serosos. Figura 1

Figural. Se observa erupcion purpirica palpable, bilateral y
simétrica en miembros inferiores, con dreas de coalescencia
formando placas equiméticas. Notese la presencia de lesiones
bulosas hemorrdgicas en la region medial del tobillo, indicativas de
intenso dario inflamatorio en la interfase dermo-epidérmica.

Los estudios de laboratorio evidenciaron sindrome
nefrético severo, con proteinuria en rango nefrético,
hipoalbuminemia profunda, dislipidemia, elevacion de
creatinina sérica y marcadores inflamatorios elevados. Los
estudios inmunoldgicos, incluyendo ANCA, anticuerpos
anti-ADN de doble cadena y niveles de complemento (C3
y C4), fueron negativos.

Se realizd biopsia de piel, que evidenci6 vasculitis cutanea
de pequefios vasos de caracter reactivo, compatible con
vasculitis leucocitoclastica. Figura 2A, Figura 2B y Figura 2C
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Ante la evolucién desfavorable, la biopsia renal confirmé
glomerulonefritis membranosa sin vasculitis renal, asociada
a injuria tubular. El tratamiento con metilprednisolona
produjo mejoria clinica y renal parcial Durante la
hospitalizacion  presenté infecciones  intercurrentes,
manejadas oportunamente, en el contexto de sindrome
nefrético severo e inmunosupresion.

DISCUSION
La glomerulonefrits membranosa es actualmente
entendida como una enfermedad inmunomediada

heterogénea, en la cual el mecanismo fisiopatologico
depende del origen del antigeno involucrado (1). En las
formas primarias, el dafio glomerular resulta de
autoanticuerpos dirigidos contra antigenos podocitarios
intrinsecos, mientras que en las formas secundarias el
depdsito glomerular ocurre como consecuencia de
inmunocomplejos circulantes formados frente a estimulos
antigénicos persistentes (3).

La vasculitis cutanea de pequefios vasos, particularmente la
vasculitis leucocitoclastica, representa el prototipo de
enfermedad cutanea mediada por inmunocomplejos (4).
Estudios recientes confirman que el depésito vascular de
complejos antigeno-anticuerpo activa el complemento y
recluta neutrdfilos, generando dafio endotelial y
extravasacion de eritrocitos, lo que se correlaciona con los
hallazgos histopatologicos observados en este paciente
(6).La asociacion entre vasculitis cutanea y glomerulopatias
no proliferativas, como la GNM, ha sido descrita de forma
esporadica en la literatura reciente, particularmente en el
contexto de procesos inflamatorios sistémicos reactivos (5).
A diferencia de las vasculitis ANCA-asociadas, estas
entidades no cursan con glomerulonefritis necrosante ni
semilunas, lo cual concuerda con los hallazgos renales de
este caso (7).

La negatividad de los marcadores inmunolégicos
sistémicos, incluyendo ANCA, anticuerpos anti-ADN de
doble cadena y niveles de complemento, no excluye un
mecanismo mediado por inmunocomplejos, dado que la
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activacion del complemento puede ser
predominantemente local, sin consumo  sistémico
detectable (3)(8). Este fendmeno ha sido bien

documentado en la glomerulonefritis membranosa
secundaria y en la vasculitis cutanea limitada a piel.

La literatura describe casos de vasculitis leucocitoclastica
asociada a compromiso renal proliferativo, como la
vasculitis por IgA. En contraste, el presente caso
corresponde a un adulto con vasculitis leucocitoclastica
cutanea y glomerulonefritis membranosa no proliferativa,
sin semilunas ni vasculitis renal, lo que resalta la
heterogeneidad y rareza de esta asociacion. El tratamiento
con corticoides sistémicos se asoci6 a mejoria clinica
significativa, apoyando un mecanismo inflamatorio
inmunomediado; no obstante, se destaca la necesidad de
vigilancia estricta por el mayor riesgo de infecciones en
pacientes con sindrome nefrético severo bajo
inmunosupresion. (9). Este caso resalta la importancia de un
abordaje diagndstico integral que incluya biopsia renal y
cutanea en pacientes con sindrome nefrético, falla renal y
manifestaciones  cutaneas, permitiendo  identificar
mecanismos fisiopatologicos compartidos y optimizar la
estrategja terapéutica.
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