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DATOS 

CLÍNICOS

INTRODUCCIÓN

INTEGRAR TODOS LOS RESULTADOS EN EL DIAGNÓSTICO



• Varón

• 20 años

• Sin antecedentes médicos

• No toma de fármacos

Motivo de consulta
• Edema palpebral y bimaleolar de reciente 

aparición (24 horas de evolución)
• Orinas espumosas
• Ganancia ponderal de 4 kg de peso en una 

semana

Exploración física
• Erupción eritematosa descamativa palmo-

plantar
• Úlcera genital no dolorosa

HISTORIA CLÍNICA



Filtrado glomerular (FGE) > 60 mL/min

Urea 15 mg/dL

Creatinina 0.87 mg/dL

Proteínas totales 5.3 g/dL (↓)

Albuminemia 1.9 g/dL (↓)

Triglicéridos 220 mg/dL (↑)

Complemento C3 156 mg/dL

Complemento C4 29 mg/dL

Analítica general:

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS



Urea 733 mg/dL

Creatinina 81.13 mg/dL

Proteínas/creatinina 12020.21 mg/g

Hematíes S0

Leucocitos S0

Microorganismos -

Orina:

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS

Ac. Anti-dsDNA N

Ac. Anti-SM N

Ac Anti-RNP N

Ac. Anti-SSA (Ro) N

Ac. Anti-SSB (La) N

IgG Anti-PLA2R N

Autoinmunidad:

Ag superficie VHB N

Anticuerpos VHB N

Anticuerpos VHC N

Anticuerpos VIH N

IgG e IgM CMV N

T. pallidum (RPR, TPHA) P

Serologías:
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• Edemas
• Proteinuria > 3.5 g/24h
• Hipoalbuminemia
• Alteración perfil lipídico
• Función renal conservada

• Autoinmunidad negativa
• Serologías víricas negativas
• Ac PLA2R negativos 
• Sífilis activa

SÍNDROME NEFRÓTICO
CLÍNICO-BIOLÓGICO

RESUMEN CLÍNICO Y ANALÍTICO



2 CILINDROS
6 GLOMÉRULOS, 0 ESCLEROSADOS
1 ARTERIA CALIBRE IMPORTANTE
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AUSENCIA DE …

DEPÓSITOS ORGANIZADOS 
O ‘FINGERPRINTS’

CUERPOS TÚBULO-RETICULARES 
ENDOTELIALES



MICROSCOPÍA 

CONVENCIONAL

• Glomérulos con 
alteraciones morfológicas 
menores

• Depósitos fucsinofílicos
subepiteliales y mesangiales

MICROSCOPÍA 

ELECTRÓNICA

• Depósitos 
subepiteliales y 
mesangiales

• Signos asociados de 
daño podocitario

MICROSCOPÍA DE 

FLUORESCENCIA

• Depósitos finamente 
granulares parietales de 
IgG

• Depósitos mesangiales y 
parietales de tipo “full 
house”

DATOS CLÍNICOS 

Y ANALÍTICOS

• Síndrome nefrótico
• Ausencia de criterios 

clínicos o serológicos 
de LES

• Sífilis activa



2.4 MU Penicilina G Benzatina i.m.
IECA + estatinas + furosemida
¡¡¡ESTO NO ES UN LUPUS!!!

Pr/Cr

24/10

12000

6000

250

08/11 Días



NEFROPATÍA LÚPICA 
CLASE V

NEFROPATÍA MEMBRANOSA 
SECUNDARIA

GMNF MESANGIOCAPILAR III
VARIANTE BURKHOLDER

Depósitos parietales y 
mesangiales

Patrón “full house”
Tinción mesangial de C1q

Depósitos predominantes 
subepiteliales de IgG con 

depósitos mesangiales 
asociados

Infección activa asociada
Remisión rápida con 

antibiótico

Depósitos parietales y 
mesangiales

Asociada a infección como 
“trigger”

Ausencia de signos al ME 
específicos de LES

No criterios clínicos ni 
serológicos de LES

Patrón “full house” No proliferación mesangial
Ausencia de depósitos 

subendoteliales o 
intramembranosos

Ausencia de hematuria

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL
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PATRÓN “FULL HOUSE”



PATRÓN “FULL HOUSE”



PATRÓN “FULL HOUSE” Y SÍFILIS

Scaperotti MM et alV. Not all that is
'full house' is systemic lupus 

erythematosus: a case of 
membranous nephropathy due to 

syphilis infection. BMJ Case Rep. 2021 
Aug 19;14(8):e244466. doi: 
10.1136/bcr-2021-244466. 

SUMMARY 
We describe an unusual case of membranous nephropathy precipitated by syphilis infection in a patient without systemic
lupus erythematosus (SLE). A previously healthy 20-year-old man presented with leg and facial swelling. Laboratory
investigation revealed nephrotic range proteinuria, acute kidney injury, hypocomplementaemia and a highly positive
rapid plasma reagin. Kidney biopsy showed membranous nephropathy with ’full-house’ immunofluorescence (IgG, IgA,
IgM, C1q and C3), mimicking lupus nephritis class Vb. However, the patient had no features of SLE and had negative
antinuclear and anti-double-stranded DNA antibodies. He was treated with high-dose methylprednisolone and
mycophenolate mofetil for lupus nephritis and with penicillin for syphilis. After 2months of therapy, his proteinuria
resolved, and his renal function and C4 level normalised. This case illustrates that syphilis infection can be a mimicker of
lupus nephritis. A literature review suggests that ful-house nephropathy may occur independently of lupus nephritis and
may or may not develop into SLE.



NEFROPATÍA LÚPICA 
CLASE V

NEFROPATÍA MEMBRANOSA 
SECUNDARIA

GMNF MESANGIOCAPILAR III
VARIANTE BURKHOLDER

Depósitos parietales y 
mesangiales

Patrón “full house”
Tinción mesangial de C1q

Depósitos predominantes 
subendoteliales de IgG con 

depósitos mesangiales 
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Infección activa asociada
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antibiótico

Depósitos parietales y 
mesangiales

Asociada a infección como 
“trigger”

Ausencia de signos al ME 
específicos de LES

No criterios clínicos ni 
serológicos de LES

Patrón “full house” Ausencia de depósitos 
subendoteliales o 

intramembranosos

Ausencia de hematuria

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL



DIAGNÓSTICO FINAL

Glomerulopatía mediada por depósitos
inmunes subepiteliales y mesangiales, con 

alteraciones morfológicas glomerulares 
menores, compatible con nefropatía 

membranosa secundaria a sífilis en estadio 
inicial (I)



NEFROPATÍAS POR SÍFILIS

SÍFILIS 
ADQUIRIDA

• El T. pallidum se disemina por sangre y alcanza el riñón o 
lesiona el glomérulo con depósitos Ag-Ac
o Nefropatía membranosa
o GM proliferativa difusa +/- semilunas
o Enfermedad por cambios mínimos
o Nefritis tubulointersticial con células plasmáticas
o Formación de “gomas” sifilíticos (hallazgo tardío).

SÍFILIS 
CONGÉNITA

• El T. pallidum atraviesa la membrana hemato-placentaria
• Muerte intraútero, muerte post-neonatal y deformidades
• El microoorganismo puede alcanzar el riñón fetal

o Nefropatía membranosa
o Nefritis tubulointersticial en mortinatos*

*Demostración del microorganismo mediante tinciones de 

Warthin-Starry o Steiner



NEFROPATÍA MEMBRANOSA 2ª A SÍFILIS

• La nefropatía membranosa es la forma afectación renal más común de la sífilis

• Patrón membranoso, generalmente en estadio I de la clasificación de Ehrenreich y 

Churg

• En ocasiones aspecto apolillado de la basal capilar, “spikes” raras

• Asocia +/- hipercelularidad mesangial

• Depósitos parietales dominantes de IgG, generalmente subtipo IgG1

• Depósitos mesangiales acompañantes, en algunos casos de tipo “full house”

• Ausencia del microorganismo mediante tinciones especiales o en ME

• PLA2R, NELL1, THSD7A e IgG4 negativos por IHQ (DxD membranosa 1ª y 2ª neoplásica)

• Detección ocasional de Ag de T. pallidum mediante IHQ (similar al VHB)

• Recientemente identificado NDNF como antígeno implicado



THSD7APLA2R IgG4
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T. pallidum
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ANTÍGENO NDNF EN SÍFILIS 



CONCLUSIONES

• Se debe considerar una nefropatía membranosa secundaria en aquellos casos que

asocien hipercelularidad o depósitos mesangiales

• Las nefropatías membranosas secundarias pueden plantear diagnósticos diferenciales con

la nefropatía lúpica clase V y GMNF mesangiocapilares tipo III

• El patrón de depósitos glomerulares en “full house” no es exclusivo de la nefropatía lúpica

• Aparición creciente de nuevos antígenos implicados tanto en la patogénica de nefropatías

membranosas 1ª y 2ª (NDNF como marcador IHQ de nefropatía membranosa secundaria a

sífilis)

• Importancia de la correlación clínica y de la interacción con el nefrólogo o el clínico en

presencia de hallazgos discordantes
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