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y la posterior negativizacién de los nive-
les de ANCA. Esto sugiere que rituximab
puede ser un farmaco eficaz como terapia
de rescate en pacientes en hemodidlisis
crénica con recidiva de la vasculitis.
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Insuficiencia renal

y diabetes. {Inercia
diagnostica?

Nefrologia 2010;30(6):712-3
doi:10.3265/Nefrologia.pre2010.0ct. 10679

Sr. Director:
La diabetes mellitus (DM) es una causa
frecuente de insuficiencia renal (IR),
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pero no todos los pacientes diabéticos
que presentan fracaso renal tienen
como unica etiologia dicha patologia.

Presentamos el caso de un hombre de
62 afios con antecedentes de hiperten-
sion arterial (HTA), ulcus duodenal, in-
farto agudo de miocardio 1AM) y DM
tipo 2 diagnosticada en 2007.

En febrero de 2008 es ingresado en me-
dicina interna, por pielonefritis con IR
aguda (MDRD 21 ml/min), interpretan-
dose en el contexto de la propia infec-
cioén, agravada por el consumo de an-
tiinflamatorios no esteroideos (AINE) y
persistiendo al ser dado de alta. En sep-
tiembre de 2008 es remitido a la consul-
ta de nefrologia presentando IR grado 4
(MDRD 13,83 ml/min), proteinuria de
5 g/24 h y microhematuria persistente
(urocultivos negativos y citologia nega-
tiva para malignidad). En el resto de la
analitica destaca: ANA, ANCA, anti-
MBG negativos. Inmunoglobulinas, ca-
denas ligeras, complemento y proteino-
grama normales. Serologias VHC,
VHB, VIH negativas. Ecografia abdo-
minal: rifiones de tamafio normal con
cortical moderadamente ecogénica y
sin evidencia de dilatacién de la via ex-
cretora. Fondo de ojo normal.

Dada la rdpida progresion de la IR, sin
haber podido aclarar la etiologia, se indi-
ca la realizacién de una biopsia renal en
la que se objetivan 21 glomérulos, seis
esclerosados y los restantes con expan-
siéon mesangial glomerular, aprecidndo-
se en uno de ellos una semiluna. Engro-
samiento de la membrana basal tubular e
infiltrado inflamatorio intersticial mode-
rado, con predominio de células plasma-
ticas, polimorfonucleares neutréfilos y
linfocitos. El estudio de inmunofluores-
cencia es negativo. Con microscopia
electrénica se demuestra engrosamiento
difuso de la membrana basal glomerular,
con la presencia de depdsitos electron-
densos subepiteliales que configuran los
tipicos humps (figura 1).

Con estos hallazgos se llega al diagnds-
tico de glomerulonefritis de origen pos-
tinfecciosa (GNPI) complicando una
nefropatia diabética (ND).

Figura 1. M.E: GN postinfecciosa. Presencia
de depdsitos electron-densos subepiteliales
(humps).

Reinterrogando al paciente refiere una
clinica compatible con un proceso in-
feccioso de vias respiratorias altas, re-
currente, y de meses de evolucion. Se
toman muestras para cultivo (frotis fa-
ringeo, nasal, urocultivo) con resultado
negativo. A pesar de ello, y por los re-
sultados anatomopatoldgicos, se decide
realizar tratamiento empirico con amo-
xicilina-acido clavuldnico, sin benefi-
cio alguno en cuanto a la evolucién de
la funcién renal.

Dada la situacién avanzada de la IR y la
falta de respuesta al tratamiento, se de-
cide inicio de didlisis.

Este caso clinico remarca el hecho de
que en la préctica clinica hay una exten-
dida inercia a diagnosticar la patologia
renal que se desarrolla en un paciente
diabético como ND; en un alto porcen-
taje de diabéticos tipo 2, que en diver-
sas series alcanza el 45%, existe otra
enfermedad sobreafiadida'.

Las etiologias descritas son muy varia-
das, siendo la GN membranosa la mas
frecuente, y excepcionalmente el ha-
llazgo conjunto de GNPI y lesiones de
ND. En relacién con lo anterior, en las
Guias Americanas de Diabetes y Enfer-
medad Renal Crénica de 2007 se desta-
ca la necesidad de realizar un estudio
histolégico en aquellas situaciones con
presentacion clinica atipica?, en nues-
tro caso, deterioro rapido de la funcién
renal, microhematuria e incremento
brusco de la proteinuria.

La GNPI es una entidad cuya inciden-
cia ha disminuido en las dltimas tres
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décadas’. Como se refleja en el regis-
tro de Glomerulonefritis de la S.E.N.,
es una entidad raramente biopsiada.
Sin embargo, en una revision reciente
sobre 1.012 biopsias, se encontraron
hallazgos compatibles con GNPI en el
10,5%. En un 40% de éstas existian
también datos de ND*. Mas reciente-
mente, en una serie de 86 biopsias de
pacientes adultos con GNPI, el 29%
tenian datos de ND. La evolucion fue
peor en aquellos casos con glomerulo-
esclerosis diabética sobreafiadida. La
diabetes y la edad fueron los principa-
les factores de riesgo para presentar
GNPI y el grado de IR el principal
factor prondstico’.

Este caso nos recuerda que no tenemos
siempre diagnosticada la causa de la IR
por el hecho de tratarse de pacientes
diabéticos y que la GNPI no ha desapa-
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recido en la clinica, sino que, simple-
mente, estd infradiagnosticada.
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