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'trasplantada con evolucion rapldamente

progresiva

S. Sanz de Castro, F. Val *, A. L. M. de Francisco, E. Canga, M. Gonzilez, ]. G. Cotorruelo, F Garijo*y

M. Arias

Servicio de Nefrologia. * Departamento de Anatomia Patolégica.
Hospital Nacional Marqués de Valdecilla. Santander.

RESUMEN

Se presenta un caso de recidiva de glomerulonefritis membranoproliferativa
tipo Il en rindn trasplantado con proliferacion extracapilar difusa que condiciona
una pérdida rdpida del injerto.

Se comentan algunos aspectos patogénicos y clinicos de la enfermedad, ha-
ciendo hincapié en la rareza de la evolucién rapidamente progresiva.

Palabras clave: Glomerulonefritis membranoproliferativa tipo Il. Trasplante renal.

Recidiva.

RECURRENCE OF MESANGIOCAPILLARY GLOMERULONEPHRITIS
_ TYPE Il WITH DIFFUSE CRESCENTIC PROLIFERATION IN THE
TRANSPLANTED KIDNEY WITH RAPIDLY PROGRESIVE RENAL FAILURE

SUMMARY

We present the clinical course and renal biopsies in one case of
mesangiocapillary glomerulonephritis type Il with diffuse crescentic proliferation
which recurred in the transplanted kidney with rapidly progresive renal failure.

We discuss the pathogenesis, clinical presentation and unusual evolution of the

disease.
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Introduccién

La recidiva de glomerulonefritis membranoprolife-
rativa tipo Il en el rindn trasplantado es un hecho tan
conocido y comun que incluso se ha considerado co-
mo una caracteristica peculiar de la enfermedad. Ha-
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Type H membrano proliferative glomerulonephritis. Renal
transplantation. Recurrence.

bitualmente, sin embargo, la trascendencia clinica es
escasa.

Comentamos la presentacion y evolucién «atipi-
cas» de este proceso en uno de nuestros pacientes.

Caso clinico

Se trata de un paciente de dieciséis anos (F. H. G.)
que a los doce, y en el seno de una sepsis meningo-
cOcica, desarrolla proteinuria de rango nefrésico y
hematuria microscépica, con funcién renal normal.
En los estudios realizados entonces se observé ANA
(), C3, 15 mg/%; C4, 29 mg/%; C3 NEF (+), anti-
cuerpos antiMBG por'IF indirecta negativos.



1

En la biopsia realizada se aprecié proliferacién in-
tracapilar y extracapilar (60 %), con depdsitos densos
en el seno de las membranas basales en el estudio
ultraestructural, siendo diagnosticado de glomerulo-
nefritis membranoproliferativa tipo II.

Su evolucién clinica se caracterizé por la persis-
tencia de sindrome nefrésico, con C3 persistente-
mente disminuido, HTA de dificil control e insufi-
ciencia renal progresiva que le llevé al programa de
hemodialisis periédicas en dos afos y medio. Cuan-
do llevaba dieciocho meses dializandose se realizé
trasplante renal de cadéaver con tratamiento inmuno-
supresor a base de esteroides y azatioprina. Al quinto
dia de la intervencién la creatinina plasmatica era de
1,4 mg/%. En la siguiente semana presenté un cua-
dro clinico y analitico compatible con crisis de re-
chazo agudo que se traté con cuatro bolus de 500
mg. de metilprednisolona, siendo dado de alta a los
quince dias con una creatinina plasmética de 1,6
mg/%, manteniendo en todo momento microhematu-
ria y proteinuria inferior a un gramo por veinticuatro
horas. .

Al cabo de un mes, y permaneciendo sin sintomas,
desarrollé6 HTA, observandose una creatinina plas-
mética de 3 mg/%, proteinuria de rango nefrésico y
microhematuria; C3, 5 mg/%; C4, 25 mg/%; C3 NEF
(+). Se le administré una nueva tanda de tres bolus
de 500 mg. de metilprednisolona y se reconvirtié su
tratamiento inmunosupresor a ciclosporina, realizan-
dose simultdneamente biopsia del injerto, sin que se
pudiera frenar el deterioro répido de la funcién renal,
que le llevé de nuevo al programa de hemodiilisis
periddicas al mes y medio de la realizacién del tras-
plante.

RECIDIVA DE GNMP TIPO I

En la biopsia hecha al mes de la intervencién se
observé proliferacién extracapilar en todos los glo-
mérulos con minima proliferacién intracapilar y esca-
sa afectacion tubulointersticial, sin alteracién vascu-
lar. Estas anomalias histolégicas con la logica progre-
sibn se observaban igualmente en la pieza de tras-
plantectomia realizada un mes después (fig. 1). Con
IF depésito de C3 en capilares glomerulares, tabulos
y capsula de Browman, con presencia de fibrindge-
no-fibrina en las semilunas. Al ME, depésitos densos
en el seno de las basales glomerulares, tubulares y de
la capsula de Bowman (figs. 2 y 3).

Comentarios

La recidiva de depdsitos densos intramembranosos
en el rifndn trasplantado es un hecho muy frecuente y
quiza invariable ' 2. Sin embargo, las manifestacio-
nes clinicas son habitualmente de escasa importancia
y afectan a una minoria de pacientes. La pérdida del
injerto, atribuida de alguna forma a la recidiva, ocu-
rre en menos del 10 % de los casos .

La recurrencia de la enfermedad es un hecho pre-
coz, habiéndose observado la presencia de depésitos
densos ya a las tres semanas de la intervencién, sien-
do la'proliferacién mesangial, los nédulos mesangia-
les y el depdsito de C3 hechos més tardios que pue-
den incluso faltar 3.

El curso benigno de la recidiva, a pesar de la rapi-
da aparicion de las lesiones en las membranas basa-
les, podria relacionarse con la ausencia de prolifera-
cién celular, que algunos han puesto en relacion con
el tratamiento inmunosupresor *.

Fig.
1.—Proliferacién
extracapilar
prominente en el
inferto. Los cinco
glomérulos
presentes en la
figura muestran
semilunas
epiteliales. Plata
metenamina 78 X.
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En nuestro paciente la biopsia del injerto fue reali-
zada a las cuatro semanas de evolucién, observando-
se ya la existencia de depdsitos densos en las basa-
les, con minima proliferacion mesangial y depésito
de C3 exclusivamente en las membranas, con el tipi-
co patrén seudolineal que resulta de la disposicién
del mismo rodeando los depésitos densos °.

El hecho quiza mas llamativo del estudio histoldgi-
co era la existencia de proliferacion extracapilar difu-
sa. La presencia de semilunas afectando a mas del

60 % de los glomérulos en la glomerulonefritis mem-

branoproliferativa tipo Il es un hecho poco comin.
Cameron, en una serie de 35 pacientes, lo encontrd
en tres 2.

. En los estudios analiticos realizados al paciente an-
tes y después del trasplante renal se constaté siempre
hipocomplementemia y presencia en el suero del fac-
tor nefritico, hechos, por otra parte, muy caracteristi-
cos de la enfermedad, a los que algunos han intenta-
do dar un, valor predictivo para el desarrollo de
recidiva ®. Estudios posteriores han puesto de mani-
fiesto. que.no existe relacion entre las alteraciones del
complemento y la aparicidén de recidiva, consideran-
dolas como un epifenémeno de la enfermedad, sin
ningln valor predictivo ' 7.

Cuando la pérdida del injerto se produce por recu-
rrencia de la nefropatia, la evolucién hacia la misma
suele ser lenta, oscilando el tiempo entre dos ® y mas
de ocho afos ?, en presumible relacién con la mayor
o menor proliferacion celular.

Evoluciones tan rapidas hacia la pérdida funcional
del injerto, como la de nuestro paciente, son muy
raras y siempre, como en nuestro caso, relacionadas

con la presencia de proliferacién extracapilar
difusa °.

El porcentaje elevado de semilunas y el ritmo evo-
lutivo rapido hacia la esclerosis renal en la nefropatia
inicial han sido considerados por algunos como mar-
cadores de pronta recidiva y rapida pérdida del
injerto 2. En nuestro enfermo el porcentaje de semi-
lunas en su primera biopsia era del 60 %, tardando
dos afos y medio en desarrollar insuficiencia renal
subsidiaria de hemodialisis, lo que marca una evolu-
ciéon muy diferente de la recidiva, que le llevé a la
pérdida del injerto en seis semanas.

-Creemos que el interés de este caso estriba en dos
hechos: - ’ :

1. Evidencia histolégica de recidiva a las cuatro’
semanas del trasplante. '

2. Predominancia de la proliferacion extracapilar
difusa que condicioné la pérdida del injerto en seis
semanas. B
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