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RESUMEN

Se presenta un caso con lepra dimorfa en el Policlinico Universitario Francisco Penas Penas’,
del municipio Nuevitas. Con seis meses de evolucion, que desarrolld6 glomerulonefritis
proliferativa segmentaria y focal.

Esta presentacion pone de manifiesto la importancia clinico-patolégica en el diagndstico de
esta complicacion, que aunque no es frecuente, debe tenerse presente en esta enfermedad.
Exponemos las manifestaciones clinicas, examenes complementarios, incluida la biopsia renal
y la terapéutica especifica.
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INTRODUCCION

La lepra (Enfermedad de Hansen), infeccién granulomatosa crénica del hombre, afecta a mas
de 20 millones de personas en el mundo. Su agente causal, el mycobacterium leprae afecta la
piel y los nervios periféricos, aunque en algunas formas clinicas aparecen lesiones
hepatoesplénicas, ganglionares y renales (1, 2,3).

El andlisis y mejor comprension de los fendmenos inmunoldgicos en el curso de

la lepra ha proporcionado un mayor interés hacia la afeccion renal, conocido desde los trabajos
de Mitsuda y Ogawa en el 1937 (4,5,6).

El objetivo de este trabajo es estimular la prevencion y deteccion precoz de complicaciones
renales, en esta enfermedad con alta incidencia y prevalencia a nivel mundial.

CASO CLINICO

Paciente GBR, de 42 afios de edad, femenina de la raza

blanca, con antecedentes de lepra dimorfa hace 6 meses. Durante este tiempo ha utilizado
clofacimina, dapsone y rifampicina. Consulta al dermatdlogo por lesiones cutaneas que
aparecieron hace 15 dias y que describe como “ronchas” en la espalda, miembros superiores
y cara. Al mismo tiempo comenzé a notar inflamacién de la cara, brazos, piernas y emision de
“orinas con sangre”.

Al examen fisico encontramos edemas blandos, palidos, frios, de facil godet en regiones
periorbitarias, miembros superiores y tercio distal de ambas piernas. No se demuestra
hipertension arterial.

En el examen dermatolégico encontramos lesiones diseminadas eritemato-escamosas, en
placa, de tamafio variable, color violaceo, con centros de piel aparentemente normal. Se



respeta el cuero cabelludo, asi como las regiones palmares y plantares. No existen trastornos
de sensibilidad.

RESULTADOS

En los estudios realizados encontramos lo siguiente.

0 Conteo de Addis 2 horas — Leucocituria (113 600 cel./min.) y hematuria (16 000

cel./min.).

e Proteinuria 24 horas — Negativa.

« Ultrasonido abdominal-Normal.

« Urocultivo — Negativo.

o Exudado vaginal — Negativo.
Al persistir las manifestaciones generales y los datos que sugieren reaccion de_reversion_de
lepra dimorfa con glomerulonefritis aguda post-infeccioso (mycobacterium leprae), se decide
realizar biopsia renal tras el uso por 10 dias de prednisona 50 mg/diario por via oral.
La biopsia renal concluye que existe ligera proliferacibn segmentaria y focal a nivel glomerular.
Durante la prolongada estadia en el hospital se emplearon ademéas de los medicamentos
mencionados, vitaminas y aceite de coco para el tratamiento local de las lesiones.
La evolucién del proceso dermatoldgico fue favorable y las alteraciones del sedimento urinario
mostraron resolucién parcial.
La paciente se atiende periddicamente en la consulta de Dermatologia y Nefrologia.

DISCUSION
La afectacion renal en la Enfermedad de Hansen esta relacionada con diferentes lesiones
histopatologicas:

e Amiloidosis.

o Nefritis intersticial.

o Glomerulonefritis proliferativa segmentaria y focal.

e Glomerulonefritis crecéntica.

e Glomerulonefritis necrotizante.

e Glomerulonefritis membranosa.

e Glomerulonefritis mesangiocapilar.

e Glomerulonefritis difusa aguda.
El examen de la biopsia renal al microscopio electrénico y los estudios por inmunoflourescencia
demuestran que las glomerulonefritis constituyen complicaciones renales importantes en
pacientes con lepra. Las lesiones glomerulares son mediadas por inmunocomplejos, con
depdsito de inmunoglobulinas, complemento y descenso del complemento sérico. (6, 7,8).
Las afecciones glomerulares no son raras en esta enfermedad, sobre todo en las formas
lepromatosa; se expresan por hematurias, proteinurias (con frecuencia de rango nefrotico) y
disminucién de la funcién renal aunque la progresion a las etapas terminales es infrecuente.
Se ha reportado ocurrencia intermitente en las diferentes series revisadas de la literatura con
toxicidad renal secundaria al uso de rifampicina como droga antileprosa de hasta un 40%, asi
como insuficiencia renal aguda reversible por el uso continuado de este medicamento (9,
10,11).
También la ingestion excesiva de analgésicos y de los propios medicamentos antileproso
puede ser un factor contribuyente al desarrollo de nefritis intersticial aguda en pacientes con
lepra (10,12). En estudios realizados por Grover y colaboradores se encontré una pravalencia
del 31,5% para la glomerulonefritis membranosa y del 11,1% para la mesangioproliferativa
(13).



El estudio histologico de nuestro enfermo presentd alteraciones compatibles con
glomerulonefritis proliferativa segmentaria y focal observandose una mejoria notable después
del tratamiento.

ABSTRACT

One case of buallerline leprosy was presented with as longas 6 mo. evolution, which developed
into a focal, proliferative glomerulonephhritis the clinico-pathologic significance of this case is
evident in the diagnosis of this ecomplication, which, although not frequent, it should be borne
in mind in this disease pathology. We show the clinical manifestations, adjwant test, including
renal beipsy and spcific therapeutics.
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