PRESENTACION DE CASO

Glomerulonefritis membranoproliferativa tipo I

Gustavo Aroca'!, Andrés Cadena?, Carlos Vdsquez®

Resumen

Es una entidad que se caracteriza por la presencia de inmunocomplejos (IgG, IgM, C3, C4, C1q) en
el subendotelio y membrana glomerular basal (MGB).

La glomerulonefritis que puede presentar curso clinico de sindrome nefritico y/o nefrético.
Elprondstico de esta enfermedad es ominoso. Este caso se trata de un joven cuya primera manifestacion
clinica fue edema e hipertension arterial.

Palabras clave: Glomerulonefritis membrano proliferativa Tipo 1, sindrome nefritico, he-
maturia y HTA.

Abstract

It is an entity that you characterize for the presence of immune-complex (Ig

G, IgM, C3, C4 Clq) in the subendothelial and glomerular basement membrane (GBM). This glo-
merulonephritis can manifest clinically like nephritic feature and/ or nephritic feature.

The presage of this illness is ominous. This case is about a young man whose first clinical manifes-
tation was edema and hypertension.
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DESCRIPCION GENERAL

Varén de 18 afios de edad, quien consulté por clinica de un mes de evolucién con-
sistente en edema progresivo de miembros inferiores que se generaliza, asociado a
oliguria, astenia, adinamia y cefalea frontal (ver figura 1).

Paciente con antecedentes de faringoamigdalitis a repeticién con amigdalectomia
a los nueve afios de edad. Sin antecedentes de enfermedad renal.
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El examen fisico y laboratorio mostraron:

Tensio6n arterial: 140/100 mmHg, creatinina: 1.7 mg/ dl, urea: 32 mg/ dl, Bun:
149 mg/dl, Hb: 15.6 g/ dl. Hto: 46.4%, leucocitos: 7.200 / mm?®, granulocitos: 76%
proteinuria: 4.087 mg en 24 horas, depuracién de creatinina: 52 ml/min.

Uroandlisis: Hematuria microscépica grado IV, cilindros granulosos, electrolitos
en suero dentro del limite normal, proteinas en sangre: 6.6 gr/ dl, albimina: 1.4
gr/ dl, colesterol total: 497 mg/ dl, triglicéridos: 220 mg/ dl.

Radiografia de téraxrevel6infiltradonodular paracardiacoizquierdoy sobrecarga
devolumen. Tacsimple de térax evidencié imagen sugestiva de infarto pulmonar,
gases arteriales normales.

Serologia para VH-B, VH-C, ANAS, ANTI-DNA, P-ANCAS, C-ANCAS, VDRL fueron negati-
VOS.

IMPRESION DIAGNOSTICA DE: 1) SINDROME NEFROTICO SECUNDARIO A GLOMERULONEFRITIS
MEMBRANOPROLIFERATIVA IDIOPATICA.

Ecografia renal normal. La biopsia renal guiada por ecégrafo, el estudio histo-
patolégico y el inmunolégico confirmaron el diagnéstico de GLOMERULONEFRITIS
MEMBRANOPROLIFERATIVA TIPO I (acimulos de C3 en el mesangio) (ver figura 2).

Figura 2. Biopsia renal de glomerulonefritis membranoproliferativa tipo I.
La flecha muestra los actimulos de C3 en el mesangio.
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Figura 1. Edema de miembros inferiores,
edema escrotal.

DISCUSION

La glomerulonefritismembranoproliferativa es una enfermedad mediada porinmuno-
complejos, de etiologia diversa (inmunolégica, infecciosa, neoplasica). Recibe también
el nombre de glomerulonefritis mesangiocapilar, lobular e hipocomplementémica.

Esta patologia afecta en igual proporcién ahombres y mujeres, con una incidencia
mayor en edades que oscilan entre 8 y 16 afios. En pacientes mayores de 40 afios
que cursaran con esta glomerulonefritis habria que descartar infeccién por virus de
hepatitis C como posible etiologia.

Un60-70% delapoblacién afectada cursa con sindrome nefrético puro y un 55-65%
con nefritico - nefrético; s6lo un 25% con proteinuria aislada o macrohematuria.

Segtin la ubicacién de los complejos inmunes, se tipifica de la siguiente manera:
Tipo I, tipo Il y tipo IIL.

Tipo Iy tipo III se caracterizan por acimulos de C3, C4, IgG, IgM en el subendo-
telio y el mesangio. Tipo II presenta C3 en la membrana basal.

La caracteristica histopatolégica estd dada por hipercelularidad glomerular con au-
mento de la matriz mesangial y engrosamiento de la membrana basal glomerular.

Su incidencia ha disminuido en los tltimos afios, principalmente por reducciéon
de los casos secundarios a hepatitis C.

Hay varias enfermedades que histolégicamente semejan dicha glomerulopatia:
1. Paraproteinemias, 2. Microangiopatias trombéticas, 3. Glomerulonefritis posin-
fecciosa, 4. Anemia de células falciformes, 5. Nefropatia diabética.
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Es conveniente solicitar una serie de eximenes bdsicos que permitan descartar
quelaglomerulopatia seasecundaria, y ademads reconfirmar la presuncién histolégica
y clinica. Los recomendables son:

Anticuerpos a virus de hepatitis Cy B
Serologia para viH

Extendido de sangre periférica
Inmunoelectroforesis

ANAS y Anti-DNA

ANcas, crioglobulinas, C3 y C4
Radiografia de térax

R ™me e o

Se ha reportado que el 40-50% de los pacientes que no reciben tratamiento pro-
gresardn a falla renal crénica en cinco afos, y el 90% a los diez.

Se han identificado marcadores de mal prondstico; entre ellos estdn: creatinina
elevada, hipertension arterial, sindrome nefrético, fibrosis intersticial, nefritis tibulo
intersticial y variedad tipo II de glomerulonefritis.

Con respecto al tratamiento, se debe identificar y tratar la enfermedad de base, y
deacuerdo al sindrome que presente el paciente, sus complicaciones (HTA, proteinuria
y anasarca, etc.). Este caso se manejaria con 1cas y diuréticos. Muchos estudios han
determinado la evidencia de la corticoterapia, la cual se inicia con bolos de metilpre-
dnisolona (1gr1v /dia, de 3 -5 dias), seguidos de prednisona oral (1-2 mg/Kg/ dia).
Continuar por 16 semanas, y evaluar respuesta. Si responde a la terapia, extender
hasta un afio.

En caso contrario se asocia Ciclofosfamida, a dosis de 1-3 mg/Kg.

Un grupo de pacientes corticodependientes o corticoresistentes podrian mejorarse
con Asa mds Dipiridamol.

Existen terapias de rescate en aquellos pacientes que no responden a la terapia
convencional, como serian la Ciclosporina A, Mofetil Micofenolato, Plasmaféresis,
y aun en segunda fase de estudio, el Sirolimus y la Pirfenodiona.
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