
447

Niveles urinarios de interleucinas en la
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La nefropatía por reflujo (NR) es causa frecuente
de insuficiencia renal crónica e hipertensión arterial
durante la infancia. Las áreas de daño parenquima-
toso renal se corresponden con zonas de fibrosis e
infiltración de células inflamatorias crónicas. Es co-
nocido el papel de las interleucinas (IL) como mo-
léculas reguladoras de las respuestas inmunitaria e
inflamatoria, ambos mecanismos implicados en la
presencia de reflujo vesicoureteral (RVU) y NR1. 

El aumento de la excreción urinaria de diversas
citoquinas, entre ellas las IL-6 e IL-8, ha sido des-
crito en pacientes con infecciones urinarias y diver-
sas glomerulopatías2-4. A la IL-6 se le atribuyen di-
versas acciones proinflamatorias, como el estímulo
de la diferenciación de linfocitos B o la producción
de reactantes de fase aguda5. La IL-8 es un potente
factor quimiotáctico para basófilos y neutrófilos,
capaz de producir la degranulación de éstos6. Aun-
que existen escasos estudios sobre el papel de las IL
en pacientes con cicatriz renal1, 7, 8, en ellos se es-
pecula que la progresión de la NR pudiera estar me-
diada por estas moléculas. 

Hemos estudiado 27 pacientes (66% mujeres) de
una edad media de 10,6 ± 3,1 años portadores de
NR. La presencia de NR fue confirmada en todos los
casos mediante gammagrafía renal Tc99-DMSA. La
inclusión en el protocolo comportó la constatación
de no haber padecido episodio alguno de infección
urinaria durante el año anterior al estudio, situación
que, por sí misma, puede condicionar significativa-
mente la elevación de las IL-89, incluso de forma
más patente que la observada en diversas glomeru-
lopatías10. 

Veintitrés de estos pacientes no presentaban RVU,
dos de ellos por resolución espontánea y el resto por
haber sido corregidos endoscópica o quirúrgica-
mente. Como controles se estudiarion 20 voluntarios
sanos (edad media 8,9 ± 2,6 años). Para la partici-
pación en el estudio se obtuvo el preceptivo con-
sentimiento familiar. Los niveles urinarios de IL se
determinaron mediante técnica de inmunoenzimo-
ensayo (ELISA). Para la comparación de valores se
calculó el cociente IL/creatinina. Se utilizó el test no

paramétrico de Mann-Whitney para el análisis esta-
dístico, mediante programa informático SPSS versión
10.0.

Como refleja la tabla I, hemos confirmado un au-
mento estadísticamente significativo de los valores
de IL-8 en la orina de los pacientes afectos de NR
en comparación con el grupo control, sin encontrar
diferencias en los valores de ambos grupos para la
IL-6, resultados coincidentes con los previamente ex-
puestos por Haraoka y cols.7. 

Teniendo en cuenta que el 85% de nuestros pa-
cientes no presentaban evidencia de RVU en el mo-
mento del estudio, no parece justificable atribuir un
efecto estimulante directo de la producción de IL al
propio RVU. Parece más bien que en riñones con
NR, incluso cuando ya se ha resuelto el componente
de inflamación aguda, se continúa secretando IL-8
por medio de mecanismos aún poco conocidos, aun-
que inicialmente atribuidos a la propia cicatriz renal,
el parénquima sano o las células inflamatoria. La
principal limitación del estudio ha sido el hallazgo
de un rango muy amplio de valores, hecho que li-
mita su uso aislado como marcador de cicatriz
renal11.

En definitiva, nuestros resultados apuntan a que la
evolución de la NR puede estar mediada en parte
por mecanismos dependientes de la IL-8, lo que se
traduciría en un aumento sus niveles urinarios, aun-
que son necesarios estudios con una mayor muestra
para corroborar estos indicios, que pudieran esta-
blecer la utilidad de esta determinación no invasiva
como un posible marcador de NR complementario
a otros métodos diagnósticos. 

Tabla I. Niveles urinarios de IL-8 expresados como
media ± desviación estándar 

N IL-8 (pg/ml) IL-8/UCr

Pacientes 27 69,87 ± 194,59 0,95 ± 2,04
Controles 20 9,50 ± 22,77 0,12 ± 0,3

P = 0,036 P = 0,021

Pg/ml: picogramos/mililitro. UCR: creatinina urinaria.
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