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- Glomerulonefritis membranosa en un paciente
con reflujo vesicoureteral
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Las lesiones glomerulares cominmente asociadas
al reflujo vesicoureteral (RVU) consisten en glomeru-
loseclerosis focal y segmentaria (GEFS)'-3. Similares
alteraciones glomerulares se han descrito en pacien-
tes con nefropatia intersticial crénica (NIC), que pre-
sentaban insuficiencia renal crénica (IRC) y proteinu-
ria en rango nefrético, independientemente de que
tuvieran o no RVU 3. ,

En la literatura médica revisada no se senala la
asociaciéon de RVU y glomerulonefritis membranosa
(GNM).

Describimos el caso de un paciente con IRC en el

que el hallazgo de RVU, por sus caracteristicas, no
pudo considerarse relacionado con el deterioro fun-
cional. Por biopsia renal se objetivé GNM con escle-
rosis glomerular y cambios tubulointersticiales, le-
siones a las que se-pudo atribuir la insuficiencia re-
nal.

Varén de cuarenta y cinco anos, consultado por
evidencia de uremia y proteinuria. Salvo aumento
del volumen de orina por dia desde dos aios antes,
el paciente estaba asintomatico. Al examen fisico
presentaba: PA de 140/90 mmHg; fondo de ojo y res-
to de la exploracién dentro de los limites de [a nor-
malidad. De la analitica sanguinea destacaba: hema-
tocrito de 35 %; plaquetas y coagulacion, normales;
creatinina de 3,7 mg/dl., con aclaramiento de 29 ml/
minuto; seroalbamina de 3,2 g/dl.; fracciones del
complemento, inmunoglobulinas y niveles de inmu-
nocomplejos circulantes, en valores normales; anti-
cuerpos antinucleares, HBsAg y serologia luética, ne-
gativos. En orina tenia proteinuria de 1,6 g/dia y se-
dimento con escasos leucocitos por campo. Los uro-
cultivos fueron estériles y las determinaciones de
BAAR fueron negativas. La ecografia mostr6 rinones
de contorno liso, sin dilatacién pielocalicial, que me-
dian de diametro longitudinal 9,5 cm. el derecho y
10 cm. el izquierdo. La uretrocistografia retrograda
puso de manifiesto reflujo vesicoureteral de grado |
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en el lado derecho y de grado lll en el lado izquier-
do. Se practicé biopsia renal, obteniéndose una
muestra con 10 glomérulos, de los que cuatro esta-
ban esclerosados y el resto tenian leve engrosamiento
de las membranas capilares con aspecto arrosariado
en algunas zonas. No se advirtié proliferacién celulat
mesangial (fig. 1). Se observaron cambios de tipo
atréfico en algunos tibulos y focos de infiltrado infla-
matorio intersticial linfocitario. Por inmunofluores-
cencia se objetivaron depositos granulares de 1gG y
C; de localizacion difusa en las membranas capilares
glomerulares.

Durante un seguimiento de veinticinco meses no
tuvo infecciones urinarias, se mantuvo normotenso,
la proteinuria persisti6 en valores de 1,6 a 3,2 g/diay
la creatinina sérica fue de 5,8 mg/dl. al final de este
periodo de tiempo.

En el caso que se presenta se considerd, inicial-
mente, la posibilidad de NIC. En este sentido se
practicé uretrocistografia retrégrada,.que mostré RVU
bilateral de grado moderado, segiin la gradacién (de |

“a V) de Smellie cols.* La ausencia de factores de

mal pronéstico renal en el RVU, tales como infec-
cién de vias urinarias, alto grado de reflujo y retrac-
ciones renales'" % 3, inclinaba a justificar la insufi-
ciencia renal por otra causa en este paciente. La indi-
cacion de biopsia renal, en casos similares, permite
demostrar las alteraciones glomerulares focales y seg-
mentarias, clasicamente asociadas a RVU ' 2. Esta
glomerulopatia fue inicialmente atribuida a la libera-
cion de proteinas inmunogénicas de origen tubular
en la circulacién, evocando la formacién de autoan-
ticuerpos e inmunocomplejos '. Posteriormente, para
explicar el desarrollo de esclerosis glomerular en ne-
fropatias de distinta base patogénica, a través de un
aumento -en la produccién de membrana basal y de
matriz mesangial, han sido implicados mecanismos
hemodinidmicos adaptativos atribuidos a hiperfiltra-
cion de las nefronas residuales '3 © 7, y mas recien-
temente un conjunto de hechos nuevos han sido pos-
tulados en el desarrollo de esclerosis glomerular. En-
tre estos Gltimos pueden citarse: a) persistencia en el
mesangio de células activadas infiltrantes; b) dafo
de las células epiteliales glomerulares con disminu-
cion de la produccién de una sustancia intrinseca he-
parin-like, capaz de inhibir el crecimiento mesangial,



y ¢) activacién de las plaquetas y de la coagulacion
intraglomerular”.

En el caso presente, sin embargo, se demostré
GNM con un grado importante de esclerosis glome-
rular y cambios atréficos tubulares, lo que confiere
un peor prondstico a esta entidad ® °.

Aunque la existencia de una doble patologia renal
independiente sea muy probable en este caso, es.ten-
tativo especular que la asociacién de glomerulopatia
a RVU, considerando los diversos mecanismos antes
citados ~—inmunolégicos y no inmunolégicos—, pu-
diera tener un espectro histolégico mas amplio del
considerado hasta el presente.
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