REV. MED. FCM-UCSG « VOL. 22 « N.03 « 2018. « 128-134

ISSN: 1390-0218 e-ISSN: 1390-8464

—
N
-]

ACIDOSIS TUBULAR RENALTIPO 1COMO CONSECUENCIA
DE SINDROME DE SJOGREN. REPORTE DE CASO CLINICO

TYPE 1 RENAL TUBULAR ACIDOSIS AS A CONSEQUENCE OF
SJOGREN’S SYNDROME. CLINICAL CASE REPORT

ACIDOSE TUBULAR RENAL TIPO 1 COMO CONSEQUENCIA DA
SINDROME DE SJOGREN. RELATO DE CASO CLINICO

CARLOS ANDRES ORELLANA ORELLANA', CHRISTIAN ADRIAN MACIAS ARGUELLO?

! Hospital Teodoro Maldonado Carbo, Guayaquil, Ecuador
2 Universidad Catlica de Santiago de Guayaquil; Guayaquil, Ecuador

RESUMEN

Introduccidn: el Sindrome de Sjggren (SS) es una alteracion sistémica autoinmune inflamatoria cranica que compromete principalmente la funcion de las glandulas exdcrinas; se
caracteriza por la disminucion de la funcion de las glandulas salivales y lagrimales. Puede haber afeccion renal y progresar a Acidosis Tubular Renal (ATR), pero pacos casos llegan
ainsuficiencia renal terminal. Objetivo: presentar el caso de una paciente con sintomas inespecificos, en que a sospecha clinica de una ATR secundaria a un proceso sistémico hizo
legar al diagnostico de SS. Presentacion de caso: paciente femenina de 40 afios que debuta con parestesias en todas las extremidades acompaniadas de cefalea holocraneana,
se e diagnostica desequilibrio hidroelectrolitico; es hospitalizada por disminucion del nivel del sensario, evoluciona favorablementey es dada de alta. Un afio después recae, con la
misma sintomatologia, mas debilidad muscular en extremidades y poliartralgias. Posteriormente presenta cuadro de acidosis metabolica hiperclorémica. Se realiza interconsulta
al servicio de nefrologia donde se sospecha como diagnastico presuntivo ATR tipo I. Estudios del perfil inmunologico mas una prueba de Schirmer positiva llevan a la posible ATR tipo
1 secundaria al SS que fue confirmada posteriormente. Discusin: no es comtin poder estudiar esta evolucion ya que la mayoria de pacientes evolucionan con otras complicaciones.
En el caso de ATR secundaria, esimportante determinar el diagndstico de a enfermedad sistémica que la origina.2 Es importante mencionar que las pérdidas intestinales mediante
diarrea ofistulas, disminuyen los niveles sistémicos de bicarbonato, por lo tanto, para un correcto diagndstico es preciso que no se encuentren dentro de los sintomas del paciente
o descartarlos como causa del desequilibrio. Conclusion: en el SS existe un 30% de compromiso extraglandular lo que encasilla como frecuente este tipo de manifestaciones,
aunque el compromiso renal que leva ainsuficiencia renal terminal no lo es. Es de desear que se sigan realizando controles de las funciones de organos extraglandulares entodos
los pacientes que padezcan del SS.

PALABRAS CLAVE: sindrome de Sjogren, Acidosis Tubular Renal (ATR), autoinmune, parestesias, hiperkalemia, hipercloremia, acidosis metabdlica.

ABSTRACT

Introduction: Sjogren’s Syndrome (SS)is a chronic inflammatory autoimmune systemic disorder that mainly compromises the function of the exocrine glands; it is characterized
by decreased function of the salivary and lacrimal glands. There may be kidney disease and progress to Renal Tubular Acidosis (RTA), but few cases reach end-stage renal failure.
Objective: present the case of a patient with nonspecific symptoms, in which the clinical suspicion of an RTA secondary to a systemic process led to the diagnosis of SS. Case
presentation: a 40-year-old female patient who presented paresthesia in all limbs accompanied by holocranial headache was diagnosed with fluid and electrolyte imbalance,
was hospitalized due to decreased sensory levels, progressed favorably, and was discharged. A year later, she relapsed, with the same symptoms, more muscle weakness in the
extremities, and polyarthralgia. Subsequently, she presented a picture of hyperchloremic metabolic acidosis, nephrology service was advised, were atype | RTA was suspected asa
presumptive diagnosis. Immunological profile studies with a positive Schirmer test lead to possible type 1RTA secondary to SS that was later confirmed. Discussion: itis not common
to study this evolution since most patients evolve with other complications. In the case of secondary RTA, it is important to determine the diagnosis of the systemic disease that
originatesit. Itisimportant to mention that intestinal losses through diarrhea or fistulas decrease systemic levels of bicarbonate, therefore for a correct diagnosis, they must be not
within the patient's symptoms or discard them as the cause of the imbalance. Conclusion: in SS, there is 30% extra glandular involvement, which classifies this type of manifestation
as frequent, although renal involvement leading to end-stage renal failure is not. Extra glandular organ function controls should continue to be carried out in all patients with SS.
KEYWORDS: Sjogren’s syndrome, acidosis renal tubular, autoimmune, paresthesia, hyperkalemia, hyperchloremia, metabolic acidosis.

RESUMO

Introdugo: a Sindrome de Sjgren (SS) é uma doenca inflamatoria cronica, autoimune sistémica que compromete principalmente a fungo das glandulas exdcrinas; é caracterizada
pela diminuicao da funcao das glandulas salivares e lacrimais. Pode haver doenca renal e evolugdo para Acidose Tubular Renal (ATR), mas poucos casos atingem insuficiéncia renal
em estagio terminal. Objetivo: apresentar o caso de um paciente com sintomas inespecificos, em que a suspeita clinica de ATJ secundaria a processo sistémico levou ao diagndstico
de SS. Apresentacdo do caso: Paciente do sexo feminino, 40 anos, que apresentou parestesia em todos os membros acompanhada de cefaleia holocraniana, foi diagnosticada com
desequilibrio hidrico e eletrolitico, foi hospitalizada por diminuicdo do nivel sensorial, evoluiu favoravelmente e recebeu alta hospitalar. Um ano depais teve recaida, com os mesmos
sintomas, mais fraqueza muscular nas extremidades e poliartralgias. Posteriormente, apresentou quadro de acidose metabdlica hiperclorémica, foi consultado um servico de
nefrologia onde havia suspeita de ATR tipo | como diagndstico presuntivo. Estudos de perfil imunoldgico mais teste de Schrimer positivo levaram a possivel ATR tipo 1 secundariaa SS,
posteriormente confirmada. Discuss&o: ndo é comum podermos estudar essa evolugao, pois a maioria dos pacientes evolui com outras complicagdes. No caso da ATJ secundaria, €
importante determinar o diagnstico da doenca sistémica que a origina. 2 Eimportante mencionar que as perdas intestinais por diarreia o fistulas diminuem os niveis sistémicos de
bicarbonato, portanto, para um diagndstico correto & necessario que ndo estao dentro dos sintomas do paciente ou os descartam como a causa do desequilibrio. Conclusao: na SS
ha 30% de envolvimento extraglandular, o que classifica esse tipo de manifestacao como frequente, embora ndo seja o envolvimento renal que leva ainsuficiéncia renal terminal.
E desejavel que os controles da funcéo dos 6rgéios extraglandulares continuem a ser realizados em todos os pacientes com SS.

PALAVRAS-CHAVE: sindrome de Sjogren, acidosis tubular renal, auto-imune, parestesia, hipercalemia, hipercloremia, acidose metablica.
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INTRODUCCIGN
Elsindrome de Sjogren es una alteracion sistémi-
caautoinmune inflamatoria crénica que compro-
mete principalmente la funcién de las glandulas
exocrinas. Las glandulas afectadas con mayor fre-
cuenciason laslagrimalesysalivales.? Sin embar-
go, también existe compromiso extraglandularen
30%delos casos, este es el que marca el pronéstico
y curso de la enfermedad. Puede existir artritis
erosiva, afectacion visceral grave como compro-
miso pulmonarintersticial difuso, afeccién renal
produciéndose nefritis intersticial, fendmeno de
Reynaud por compromiso neuroldgico periférico.”
Enmenor frecuencia pueden aparecer infecciones
del arbol bronquial, atrofia de la mucosa esofagi-
ca, gastritis atréfica y pancreatitis o dispareunia.
Estos pacientes se caracterizan por tener mayor
incidencia de linfomas tipo no Hodgkin de células
By macroglobulinemia de Waldenstrém.®

Esindispensable mencionar que esta enfermedad
esta mediada por la infiltracién anormal de los
CD4 en los tejidos de todos los 6rganos que se pue-
den comprometer. Los hallazgos de laboratorio
para la afecciéon renal no son especificos para
determinar que el responsable sea el sindrome
de Sjogren. Para lograr el diagndstico correcto
nos podemos ayudar de otros examenes com-
plementarios que son mas especificos para este
sindrome como un test de Schirmer positivo para
ojosecoy una biopsia que evidencie la presencia de
infiltrado linfocitario en las glandulas salivales.
Ademds, la presencia de auto anticuerpos anti-Ro
y anti-La son altamente especificos para sindrome
de Sjogren pero una sensibilidad de apenas 60%.°

El dafio renal puede aparecer en forma de
glomerulonefritis membrano proliferativa,
membranosa o tibulo intersticial, lo cual puede
llegara acidosis tubular renal y diabetes insipida
nefrogénica. Puede acompanarse de nefrocalci-
nosis y pocos casos llegar a insuficiencia renal
terminal.l!

O0BJETIVO
Presentar el caso de una paciente con sintomas
inespecificos, en que la sospecha clinica de una
acidosis tubular renal secundaria a un proceso
sistémico hizo llegar al diagnéstico de Sindrome
de Sjogren. i
CASO CLINICO
Paciente de sexo femenino de 40 afios de edad, con
antecedentes de litiasisrenal derecha atendida en
Espaiia (2013), litotricia (2013), osteopenia en pie
izquierdo e infecciones de vias urinarias (IVU) a

repeticion de larga data. Niega tabaquismo, alco-
holismo, drogasy uso de medicacién habitual. El
02/04/2015 acude a consulta por un cuadro clinico
(cc) de un mes de evolucion caracterizado por pre-
sentar parestesias de miembros inferiores que 5
horas atras de acudir a la consulta se acompanié
de parestesias en manosy cefalea holocraneanade
moderada intensidad. Niega diarreasy vomitos.

Alexamen fisicoy exploraciéon, mucosas deshidra-
tadas, signos vitales: presién arterial (Pa) 133/90
mmHg, frecuencia cardiaca (Fc) de 60 latidos por
minuto (Lpm), frecuencia respiratoria (Fr) de 18
respiraciones por minuto (Rpm) y saturacion de
02 (Sat02): 95%, Glasgow de 8/15.

En los examenes de laboratorio reporta niveles de
cloro 117 mEq/L y de potasio 2.4 mEq/L. A pesar
de administrar 20 mEq/L de soletrol K diluida
en 1000 cc, la paciente persiste con molestias y
posteriormente evoluciona con problemas parala
bipedestacion por lo que se decide su ingreso con
diagnéstico de desequilibrio hidroelectrolitico.

Una vez ingresada, paciente entra en reanima-
ci6én por disminucion del nivel del sensorio con
tendencia a somnolencia, hiporéxia; hipore-
fléxica, fascie palida diaforética, afebril, piel y
mucosas secas. En condiciones clinicas inesta-
bles, requirié intubacién orotraqueal con AVMIy
colocacién de via venosa central (Figura 1). En los
examenes de laboratorio evoluciono con leucoci-
tos: 14.09, cloro: 134 mEq/L, potasio: 6.3 mEq/L,
sodio: 152 mEg/L, urea: 18 mg/dL, creatinina: 0.8
mg/dL y BE: -19.9, HCO3: 8.4 mEq/L, PCO2: 28.1
mmHg, PH: 7.09.

Figura 1. Radiografia portatil de tarax. Control de via venosa central colocada
sin novedad.

Seagrega meropenen 1g 1V cada 12 horas. Pacien-
te evoluciona favorablemente respondiendo a la
medicacién, pasa a modo CIPAP al cual también
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responde favorablemente por lo que se decide
extubacién orotraqueal y mantenimiento con
mascarilla con 02 a 6 litros (Its). Pasa al drea de
hospitalizacién de emergencia donde se retira
mascarilla con saturacién de 98 a 99% al am-
biente. Orientada en tiempo espacio y persona,
afebril.

En el reporte del sistema se registra una conside-
racién de valores de electrolitos dentro de rangos
normales con los siguientes valores: cloro: 134

mEq/L, potasio: 6.3 mEq/L, sodio: 152 mEq/L. Se
da el alta a la paciente con control por consulta
externa con urologia. Se envia la siguiente medi-
cacion: ciprofloxacina 500mg VO cada 12 horas
por 7 diasy clindamicina 300mg cada 8 horas por
7 dias.

En el siguiente cuadro (Cuadro 1) se observan
las consultas posteriores a la alta médica junto
con resultados de laboratorio de dichos controles
obtenidos por consulta externa y emergencia.

TABLA 1. CUADRO COMPARATIVO DE CUATRO CONSULTAS MEDICAS. CUADROS CLINICOS SINTOMATICOS Y RESULTADOS DE LABORATORIO OBTENI-
DOS EN CONSULTAS MEDICAS POR CONSULTA EXTERNA Y FINALMENTE POR EMERGENCIA

FECHA 25/06/2015 17/02/2016 09/04/2016 01/08/2016
SERVICIO 0 i
ESPECIALIDAD UROLOGIA MEDICINA INTERNA EMERGENCIA
MEDICA
Sintomas Paciente refirio cc de dolor en region Paciente refirio cc de 1 semana de poliartralgias  cc de 24 horas de cefalea, nauseas y disminucion
lumbar derecha que se acompafia cuya intensidad es mayor en hombros, cadera, de la fuerza muscular en miembros superiores e
de fiebre, escalofrios y en ocasiones rodillas y tobillos mas edema en tobillo izquierdo.  inferiores (astenia) que limita su movimiento, la
ardor al orinar. Dolor a la presion en la region lumbar. paciente refirio que presento un cc similar haca
un afo. Extremidades superiores e inferiores
disminucion de la fuerza muscular con los
reflejos conservados. Limitacion de la marcha.
Leucocitos 719 Leucocitos 5.6 Leucacitos 8.54
Urea 30 mg/dL Hemoglobina 12.4 g/dL Urea 26 mg/dL
Creatinina 0,7 mg/dL Hematocrito 37.6% Creatinina 0,7 mg/dL
Cloro 108 mEq/L Plaguetas 341000 Cloro 119 mEq/L
- Potasio 3.28 mEq/L Factor reumatoide 67 Potasio 1.8 mEg/L
8 Sodio 138 mEg/L Asto 66 Sodio 142 mEg/L
E Emo NORMAL Hiv No reactivo Glucosa 117 mg/dL
5 Ecoabdominal NORMAL Ecoabdominal Normal Hemoglobina 137 g/l
E‘, - - Rx de tobillo Normal Calcio total 8.2 mg/dL
. Rx de columna Normal Emo Bacterias: 3693
vertebral WBC: 25000
- - - BE -11.9
- - - - HCO3 12.0 mEg/L
- - - - pH 1.32

Se le realiz6 una tomografia axial computari-
zada (TAC) de térax en la cual se pudo observar
condensacioén en el pulmén derecho (Figura 2).
Se decidi6 el ingreso de la paciente.

Figura 2. Tomografia Axial Computarizada (TAC) de torax. Se observa condensacion
en pulmon derecho. Tomada el 04/08/2016.

Interconsulta al servicio de nefrologia del hospi-
tal reporta diagnoéstico de astenia con hipoka-
lemia mas acidosis metabélica hiperclorémica.
Se ingres6 al paciente al servicio de nefrologia.

Paciente hospitalizada en servicio de nefro-
logia; examen fisico: posicién activa electiva
con Glasgow 15/15: en la inspeccién general y
exploracion fisica presenté fascie terrosa con
hiperpigmentacion del cuello y drea nasogenia-
na, ademas de presentar disnea de medianos
esfuerzos de 12 horas de evolucién. Paciente
refiere que la disnea comenzé a experimentar
luego de fallidos intentos en la colocacién de una
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via central antes de pasar a piso de nefrologia.
No se realiz6 una radiografia de control. A la
palpacion paciente referia leve dolor en region
hipogastrica, no se palpaban masas ni adeno-
megalias, no presentaba edemas periféricos.
Funcién renal estaba conservada, pero paciente
refirié poliuria desde hace algunos afios, sin
precisar inicio.

Se indicé colocacién de via central previa auto-
rizacién, por consentimiento informado, mas
radiografia de térax para control, reposicién
de potasio con control cada 12 horas, potasio
orina en 24 horas. Los resultados de niveles de
aldosterona, hormonas tiroideas, enzimas he-
paticas y pancredticas, ademas de marcadores
tumorales, fueron normales.

Los resultados de imagenes: tac simple de
cerebro, térax y abdomen pelvis no reportaron
anormalidades. El resultado del urocultivo
demostré que no hubo crecimiento bacteriano
anormal. Serealiza interconsulta con ginecolo-
gia debido a la falta de control de la paciente, los
cuales concluyen que se encontraba asintoma-
tica ginecolégicamente. Paciente con diagnds-
tico presuntivo de acidosis tubular renal tipo I
(proximal).

En la siguiente tabla (Tabla 1) se pueden ob-
servar los resultados de examenes obtenidos el
03/08/2016:

TABLA 2. RESULTADOS DE EXAMENES. PERFIL INMUNOLOGICO POR
SOSPECHA DE ENFERMEDAD AUTOINMUNE

Sodio en orina de 24 165 Meg/L (Rango normal 40 -
horas: 220 meq/L/24h)
Cloro en orina de 24 135 Meg/L -
horas:
Anticuerpo anti- Positivo =
nucleares (ana)
Anticuerpo anti-dna Negativo -
nativo
Factor reumatoideo x 460 Ul/ml (Rango normal 0.00 -
m.Latex 20.00 Ui/ml)
C3 complemento 85Mg/dl  (Rango normal 79 - 152
mg/dl)
C4 complemento 16Mg/dl  (Rango normal 16 - 38
mg/dl)
Paratohormona 76.2Pg/ml  (Rango normal 7.000 -
53.000 Pg/ml)

Mediando interconsultas cardiologia concluyo el
03/08/2016 que la paciente estaba asintomdtica
cardiovascular, pero con trastorno inespecifico de

repolarizacién posiblemente secundaria a desor-
den hidroelectrolitico, paciente con hemotérax; y
recomendo corregir la hipokalemia.

Elservicio de oftalmologia concluyé el 04/08/2016:
sindrome de ojo seco, por los resultados del test
de Schirmer basal: menos de 5mm ODI y test de
But: patoldgico por ruptura a los 2 segundos. Por
lo que sugiere realizar interconsulta al servicio
dereumatologia.

E104/09/2016 se obtiene resultados de laborato-
rio: leucocitos: 6.56, hemoglobina: 10.2 g/dL,
hematocrito de 31.6%, plaquetas: 273000, cloro:
111mEq/L, potasio: 3.2 mEq/L, sodio: 143 mEq/L,
urea: 9 mg/dL y creatinina: 0.6 mg/dL. Se de-
cidi6 alta de la paciente por buena evolucién,
acidosis metabdlica corregida. Sedaalta conlas
siguientes indicaciones: tri-K 15 ccen 1 vaso de
leche o yogurt VO cada 12 horas. Bicarbonatode
sodio 1g VO cada 12 horas, y con estos tltimos
resultados exdmenes de laboratorio: BE: -9.5,
PCO2: 18.5 mmHg, pH: 7.45, cloro 103: mEq/L,
potasio: 5 mEq/L, sodio: 136 mEq/L, urea: 19
mg/dL, creatinina: 0.8 mg/dL, calcio total: 8.5
mg/dL.

El 26/09/2016 acudié a consulta externa por
control por el servicio de nefrologia. Se solicitd
perfilinmunolégico completo para descartar co-
lagenopatias (Sd. de Sjogren, Lupus Eritematoso
Sistémico (LES), Enfermedad Mixta del Tejido
Conectivo (EMTC), ademas de orina en 24 horas,
niveles de renina, aldosterona, cortisol plas-
matico, una gasometria arterial y electrolitos,
se obtuvieron los siguientes resultados: cloro:
105mEq/L, potasio: 5mEq/L, sodio: 140 mEq/L,
creatinina: 0.98 mg/dL, magnesio: 2.05 mg/dL,
albumina: 4.2 g/dL, acido trico en orina de 24
horas: 351 mg/dL/24 horas, cloro en orina de
24 horas: 218 mEq/L/24 horas, potasio en orina
de 24 horas: 83 mEq/L/24 horas (rango normal
25 - 125 mEq/L/24horas), sodio en orina de 24
horas: 243 mEq/L/24 horas (rango normal 40 -
220 mEq/L/24horas), magnesio en orina de 24
horas: 56 mg/dL/24 horas.

E122/06/2017 la paciente acudié a nuevo control
por consulta externa por nefrologia; se solicité
en su dltima internacién un perfil inmunolo-
gico ante la sospecha de una patologia autoin-
mune cuyos resultados fueron los siguientes:

ANA+1:160 Patrén moteado, Anti DNA negativo,
Anti SSA (RO): 121 (valor referencial hasta 20),
C3:82,C4: 13, AntiSSB (LA) 25 (valor referencial

REV. MED. FCM-UCSG « VOL. 22 « N.03 « 2018. « 128-134

ISSN: 1390-0218 e-ISSN: 1390-8464

-
«w
=y



REV. MED. FCM-UCSG « VOL. 22 « N.03 « 2018. « 128-134

ISSN: 1390-0218 e-ISSN: 1390-8464

—
[
N

ORELLANA, C., MACIAS C.

hasta 20), Anti RNP normal, HCO3: 19 mEq/L,
Sodio: 138mEq/L, potasio: 4.3 mEq/L, cloro:
116 mEq/L, drea: 23 mg/dL, glucosa 92 mg/dL,
creatinina: 0.9 mg/dL, calcio: 9 mg/dL, pH:
7.3, PCO2: 23 mmHg, HCO3 13 mEq/L, EB: -12,
osmolalidad urinaria: 263. Emo: pH7.5 densidad
1005, proteinas: negativo, hematies en orina 24
horas: negativo, calcio: 170 normal, potasio 71
normal, sodio 197 normal, relacién aldosterona
-renina: 5,7 normal, actividad de renina plas-
matica: 0.5 normal, aldosterona plasmatica: 2.8
normal. A estosresultados se agregan los siguien-
tes datos clinicos: caida de cabello, dolor articular
demuniecas, dedos, rodillas, astenia marcada, ojo
seco, boca seca.

Sellegaalaimpresién diagnésticade LESode Sd.
de Sjogren, mas acidosis tubular renal secunda-
ria. Se plantea iniciar tratamiento con prednisona
40mg VO cada dia por dos semanas y luego dismi-
nuir dosis a 20 mg, hidroxicloroquina 400mg VO
cadadia, tri-k 10 ml al dia y bicarbonato de sodio
1gcada 12 horas; mientras se espera respuesta del
servicio de reumatologia al cual se interconsulté

E122/06/2017 la paciente recibi6 la atencion del
servicio de reumatologia en consulta externa,
al cual ella refiri6 artralgias esporadicas de
leve intensidad, refiere ojo seco y boca seca. La
paciente cumple 2 criterios inmunolégicos de
Sistemic Lupus Internacional Collaborating
Clinics (SLICC), faltando criterios para el diag-
nostico de lupus eritematoso sistémico, por lo
que se le diagnostica sindrome de Sjogren a la
espera de resultados confirmatorios.

E123/10/2017 la paciente acudié a consulta exter-
na por seguimiento con el servicio de nefrologia
donde se revisan los siguientes resultados de
laboratorio: anticuerpo anti-beta 2 glicoproteina:
no reportada, anticardiolipina IgG: cardiolipina
ac. IgG: 11.24 (Rango normal < 12pl/ml), Anticar-
diolipina IgM: cardiolipina ac. IgM: 1.27 (Rango
normal 0 - 44 u/ml), anticoagulante lipico:
anticoagulante lipico: 1.20 (Anticoagulante
ldpico débil rel. ps/pc: 1.2 - 1.49). Se agrega a las
indicaciones ya establecidas espironolactona 25
mg unavezal diay dcido alendrénico mas calcio.
Elmismodiaacudea consulta externa del servicio
de reumatologia para coordinacién de control y
tratamiento cuyo plan concluye con controles
bianuales principalmente con odontologia y of-
talmologia, y siempre valorar proteinuria 24 horas
en los controles ademds de dosaje de vitamina D.

CONFLICTO DE INTERES
Los autores declaran que no tienen conflictos de
interés potenciales relacionados con los conte-
nidos de este articulo.

DISCUSION
En el presente caso se analiza la evolucién del
Sindrome de Sjogren hacia una acidosis tubular
renal tipo 1 posteriormente confirmada con
examenes y perfiles inmunolégicos; esta evo-
lucién aunque posible no es tan comin poder
estudiarla ya que la mayoria de pacientes con
Sindrome de Sjogren evolucionan con otras
complicaciones como artritis o comprometer la
funcién pulmonar. La prevalencia del SS varia
desde el 0.01 hasta el 4.8%. Esta variabilidad re-
fleja diferencias en la definicién, aplicacién de
los criterios diagndsticos, diferencias geografi-
cas y en los grupos de edad.!* Un estudio reali-
zado en Olmsted County, Minnesota, reporté
una incidencia anual de SS diagnosticado por
un médico de 4 casos por 100,000 habitantes.!*
Otro estudio transversal realizado en Paris en el
2007 identific6 a adultos con SS diagnosticado
en base a los criterios del Consenso Americano-
Europeo (criterios AECC) y encontré una preva-
lencia de SS de 1.52 por 10,000 adultos.!s

Una investigacion del afio 2012 manifiesta que
la ATR se relaciona clinicamente con talla baja,
retardo del desarrollo, anorexia, polidipsia,
poliuria, raquitismo, litiasis y nefrocalcino-
sis,!? en el 2014 se concluy6 que dentro de las
manifestaciones extraglandulares existe la
afectacion renal con prevalencia variable; esta
va desde un 4.2 - 67 % segun diferentes publi-
caciones. Esta variabilidad se debe en parte a
diferentes definiciones de afectacién renal,
diferentes criterios de diagnostico utilizados,
diferentes disefios de estudio, asi como al sesgo
de selecciéon.*

La principal forma de afectacién a nivel renal
es la nefritis tubulointersticial.* caracterizada
histolégicamente, por un infiltrado intersticial
que puede afectar los tibulos. El glomérulo es
normal en la mayoria de las ocasiones y muy ra-
ramente se ha descrito glomerulonefritis (CMN)
mediada por inmunocomplejos. La clinica de la
nefritis consiste en una elevacién moderada de
la creatinina plasmatica y una funcién alterada
del tibulo, que puede incluir sindrome de Fanco-
ni, acidosis tubular renal distal o tipo I (ATR ),
hipopotasemia y diabetes insipida nefrogénica.’
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La ATR es un sindrome clinico caracterizado por
acidosis metabdlica hiperclorémica con anién
restante normal. Es causado por una alteracion
en la reabsorciéon proximal de bicarbonato, en la
excrecion urinaria de hidrogeniones o ambos.
Cursa con funcién renal normal, como la pre-
sente paciente o relativamente menos afectada
que la funcién tubular. La sospecha de ATR
se basa en la presentacion clinica de diversos
signos y sintomas como anorexia, vémito,
poliuria, polidipsia, detencién del crecimiento,
debilidad muscular, raquitismo, nefrocalcino-
sis y sordera nerviosa.!

En el caso de ATR secundaria, es importante
determinar el diagnoéstico de la enfermedad
sistémica que la origina.? Es importante que
se mencione que las pérdidas intestinales me-
diante los mecanismos de diarrea o fistulas,
disminuyen los niveles sistémicos de bicarbo-
nato, y dan lugara alteraciones acido - base; por
lo tanto para un correcto diagnostico es preciso
que no se encuentren dentro de los sintomas del
paciente, y si estan, descartarlos como causa
del desequilibrio.’

En publicaciones recientes el prondstico de la
enfermedad se ha visto claramente relaciona-
do con la afectacién renal severa. El analisis
de Kaplan-Meier mostré una reduccién de la
supervivencia estadisticamente significativa
para los pacientes con SSp y afectaciéon renal en
comparacién con aquellos que no la mostraban.
La tasa general de supervivencia a los 5 afios fue
del 85%.°

La afectaciéon tibulo-intersticial se considera
una epitelitis, suele ser subclinica y de buen
prondstico, mientras que la afectacién glome-
rular puede surgir mas tardiamente, de peor
pronostico y suele corresponder a la presencia
de crioglobulinemia e hipocomplementemia.$?
Por otro lado, la nefritis tubulointersticial
crénica constituye la forma histopatolégica
mas presente frecuente, en el 54-80 % de los
pacientes.10

CONCLUSION
Se concluyé que a pesar de no ser frecuente esta
presentacion del sindrome de Sjogren, hay que
tener en cuenta todos los diferenciales y tener
un control de la funcién de otros érganos ya
que existe un 30% de compromiso extraglandu-
lar lo que encasilla como frecuente este tipo de
manifestaciones, aunque en este caso el com-

promiso renal que lleva a una insuficiencia
renal terminal nolo es del todo y han sido esca-
samente estudiadas.’ De esta manera se puede
mejorar la calidad de vida de los pacientes al
tratarlos tempranamente evitando el compro-
miso de las funciones de los distintos 6rganos
y estructuras anatémicas. Es de desear que se
sigan realizando controles de las funciones de
oérganos extraglandulares en todos los pacien-
tes que padezcan del sindrome de Sjogren.
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