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CASOS CLINICOS
Filariasis loa-loa como causa de uremia

terminal

A. ]. Pérez Pérez, ). Sobrado, S. Cigarran, R. Valdés, L. Gonzilez y M. Courel
Seccién de Nefrologia. Hospital Xeral de Vigo.

RESUMEN

Un paciente con el antecedente de una estancia prolongada en Africa ecuato-
rial presenté eosinofilia, insuficiencia renal y proteinuria, demostrandose una glo-
merulonefritis membranosa. La aparicién tardia de sintomatologia clinica caracte-
ristica 'sugirié el diagnéstico de filariasis loa-loa, confirmado por la existencia de
microfilarias en sangre. Pese al tratamiento instaurado con dietilcarbamazina se
asistié a un deterioro del filtrado glomerular, abocando a uremia terminal y preci-
sando terapia dialitica.

Factores de idiosincrasia hiperérgica, la larga exposicién a antigenos parasita-
rios, y de forma especulativa la entrada masiva de antigenos en la circulacién tras
el tratamiento, pueden tener una cuota de responsabilidad en esta evolucion.
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minal.

SUMMARY
END-STAGE RENAL DISEASE DUE TO FILARIAL LOIASIS
SUMMARY

A patient who arrived in Spain after a stay of five years in Equatorial Africa, was
referred eight years later with eosinophilia, proteinuria and uremia. A membranous
glomerulopathy was demonstred. A worm was observed later beneath the ocular
conjuntiva and loa-loa microfilaremia was proved. Despite a three-week treatment
with diethylcarbamazine, he developed progressive uremia.

A personal hyperresponse, the large exposure to filarial antigens and their
possible massive influx to the circulation after treatment could explain this evolu-
tion.

Key words: Filarial loiasis. Membranous nephropathy. End-stage renal disease.

Correspondencia: Dr. A, ). Pérez Pérez,

Secci6n de Nefrologia.
Hospital Xeral de Vigo.

Pizarro, 22, Vigo, 4. Pontevedra.

Recibido: 12-1V-86.

Version definitiva: 6-VI-86..

Aceptado: 7-VII-86.

183



A. ). PEREZ PEREZ vy cols.

Introduccién

La filariasis loa-loa es una enfermedad parasitaria
endémica en amplias dreas de Africa ecuatorial, cen-
tral y occidental, transmitida por la picadura del ta-
bano «chrysops»

“Clinicamente se manifiesta por la apar|C|on de ede-
ma pruriginoso en miembros superiores (edema de
Calabar), o por el paso de la lombriz adulta por de-
bajo de la piel o de la conjuntiva del ojo. Complica-
ciones graves que cabe resefiar son la meningoence-
falitis, endocarditis eosindfila y nefropatia glomerular,
esta ultima con frecuencia una glomerulonefritis
membranosa '

Presentamos un caso de parasitosis loa-loa, cuyo
diagnéstico pasé desapercibido al menos durante
ocho afos, asociado a una glomerulonefritis mem-
branosa con evolucién crénica a uremia terminal pe-
se al tratamiento instaurado.

Caso clinico

Paciente de cincuenta y cuatro afos remitido en
1980 para estudio por presentar insuficiencia renal y
proteinuria. En su juventud habia sido diagnosticado
y tratado correctamente de tuberculosis pulmonar. En-
tre 1967 y 1972 permanecidé en Guinea Ecuatorial por

razones de trabajo y siguié un tratamiento profilactico
con difosfonato de cloroquina (600 mg. base sema-
nales) durante su estancia). ,

La exploracion era normal, estaba afebril, sin ede-
mas y con TA normal. Analiticamente presentaba
una anemia moderada (hematécrito, 32 %), con VSG
elevada (110 mm. a la prlmera hora) y eosinofilia
absoluta (superior a 1.000/mm?). Creatinina sérica,
3,9 mg. %; albuminemia,.3,0 gr. %; C3 y C4 norma-
les y AgHBs negativo. En orina, proteinuria entre 2,0
y 3,5 gr/l. y sedimiento con microhematuria, leucoci-
turia, cilindros hialino-granulosos y leucocitarios aisla-
dos. Se realiz6 una biopsia renal por lumbotomia,
demostrdndose una glomerulonefritis membranosa
con depdsitos granulares de 1gG y C; por técnicas de
inmunofluorescencia (fig. 1).

Como investigaciones etiologicas se realizé un es-
tudio de parasitos en heces y un test de inmunofluo-
rescencia para hidatidosis, que fueron negativos. La
referencia del paciente de presentar por esas fechas
sensaciones repetidas de «reptacién» subconjuntival,
objetivadas en una ocasion por nuestra parte, sugirié
el diagnéstico de filariasis. Un estudio de frotis grue-
so en sangre demostré la presencia de microfilarias
loa-loa. Se instaurd tratamiento con dietilcarbamazi-
na (DEC) —300 mg/dia/tres semanas— con buena
tolerancia, tras el cual descendié la VSG vy la eosino-
filia, persistiendo, sin embargo, la insuficiencia renal

Fig. 1.—Espesamiento rc-
gular y difuso de las parc-
des capilares glomerularc-
e imdagenes espiculares
dentadas (flecha) caracte-
risticas de glomerulonetri-
tis membranosa (plata me-
tenamina X 1.000).
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en un grado similar, asi como la proteinuria y las al-
teraciones del sedimento. Los controles posterapéuti-
cos de microfilaremia fueron reiteradamente negati-
vos. Pese al seguimiento riguroso de una dieta hipopro-
teicay al buen control de |a hipertension arterial —que
presento en su evolucion— con prazosin, se asistio a
un lento y paulatino descenso del filtrado glomerular,

desarroll6 una polineuropatia y una osteodistrofia acu-.

sada vy fue finalmente incluido en programa de he-
modialisis en junio de 1985. ’

Discusion

Diversos diagndsticos se plantean en un paciente
con nefropatia y eosinofilia absoluta: neoplasias,
colagenosis, parasitosis, etc. También se han descrito
glomerulopatias asociadas al sindrome hipereosindfilo
idiopatico 2.

De los parasitos, protozoos como el plasmodium,
y helmintos como esquistosomas y filarias, entre
otros, han sido reconocidos como causantes de ne-
fropatias glomerulares '+ 2 4°,

En el caso de la filariasis, el diagnéstico se realiza,
ademas de por la sospecha clinica, poniendo de ma-
nifiesto la existencia de microfilarias en sangre (exa-
men de gota gruesa). La definicion de las caracteristi-
cas dindmicas (tipo de periodicidad) y morfolégicas
(presencia 0 no de vaina y distribucién del ndcleo)
completa el estudio del parasito causal.

En la ocasion que nos ocupa, infestacién por filaria
loa-loa, cabe ser resaltado el largo periodo de tiempo
transcurrido hasta el momento del diagnéstico. Ello
puede atribuirse a la ausencia de referencia del ede-

ma de Calabar y a la tardia aparicion del gusano

adulto bajo la conjuntiva ocular. Esta circunstancia
puede explicar en parte lo atipico de la evolucién de
la nefropatia asociada. En efecto, la evolucién a ure-
mia terminal es una variacién respecto al comporta-
miento habitual de nefropatias secundarias a parasi-
tosis que han recibido tratamiento, y no parece tener
“explicacién por otras causas. Asi, la tensién arterial
del enfermo estuvo adecuadamente controlada, la
dieta hipoproteica fue seguida rigurosamente y no
pudieron detectarse signos clinicos y radiolégicos de
trombosis venosa renal, evento que aparece con al-
guna frecuencia especialmente asociado a la nefro-
patia membranosa ”. _

La hipdtesis mas sugestiva serfa, por tanto, atribuir

a un estimulo antigénico largamente mantenido la
.explicaciéon del curso evolutivo. En este sentido se
ha observado una respuesta hiperérgica a antigenos
de microfilarias en ciertos individuos habitualmente
no nativos de las areas endémicas, expuestos durante
muchos arios ®. Si ello es debido a una predisposi-
Cion genética o resulta de una exposicién no adapta-
da en el tiempo a esos antigenos (en contraposicién a
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los nativos, crénicamente expuestos),es una cuestion
gue permanece por ser aclarada.

Por otra parte, en estudios experimentales algunos.
autores han sostenido la teoria de que el tratamiento
con DEC puede desencadenar la entrada masiva de
antigenos a la circulacién como consecuencia de la
muerte de las larvas o, en dosis subfilaricidas, pro-
vocar niveles elevados de microfilaremia ®. A este
respecto, el analisis del comportamiento —antes y
tras el tratamiento con DEC— de los niveles séricos
de inmunocomplejos circulantes y de Csd, realizado
con anterioridad en diversas parasitosis, no se ha se-
guido de resultados concluyentes en orden a estable-
cer correlaciones clinico-bioldgicas de interés
practico '°.

Finalmente, otro elemento a tener en caonsidera-
cién es el efecto que la «hiperfiltracién» pueda tener
sobre una masa nefronal progresivamente reducida.

Como conclusion, aun aceptando el concurso de
factores cooperativos en la interpretaciéon de esta
evolucién, casos como el presente ponen de relieve
—en una nefropatia que se debe probablemente a
inmunocomplejos circulantes— la importancia de re-
ducir el tiempo de actuacién de una fuente inmuné-
gena que pueda ser reconocida a través de un diag-
ndstico precoz.
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