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Desde el punto de vista inmunológi-

co, existe una situación contradicto-

ria: la inmunosupresión es necesaria

para evitar el rechazo al injerto y la

acción inmunológica es necesaria

para tener un efecto citotóxico en las

células tumorales10. La inmunosupre-

sión sistémica en pacientes trasplan-

tados probablemente no lleve a una

inmunosupresión local completa; por

lo tanto, la respuesta inflamatoria con

BCG endovesical podría ser efectiva.

La decisión de usar BCG en pacientes

trasplantados se debe valorar entre el

beneficio del control del tumor contra

el potencial riesgo de pérdida del in-

jerto o un inefectivo tratamiento13.

CONCLUSIONES 
- El tratamiento con BCG intravesi-

cal en nuestro paciente con carci-

noma transicional superficial de

alto grado de vejiga fue efectivo y

no experimentó efectos adversos. 

- Es posible que la BCG intravesical en

pacientes inmunodeprimidos con Ca

in situ sea una opción terapéutica.
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La sarcoidosis puede inducir nefritis

intersticial granulomatosa (15-40 %),

alteraciones en el equilibrio calcio-

fósforo (hipercalciuria 50 %, hipercal-

cemia 10 %), tubulopatía distal con

diabetes insípida nefrogénica, uropa-

tía obstructiva y glomerulonefritis

(GN) membranosa; en menor propor-

ción, membranoproliferativa, mesan-

gial o focal y segmentaria (GNFyS).

Exponemos un ejemplo alusivo.

Se trata de un varón marroquí de 35

años, sin enfermedades previas. Con-

sulta por proteinuria. Exploración fí-

sica sin hallazgos. Analítica con crea-

tinina en plasma 1,1 mg/dl,

Aclaramiento de creatinina 97

ml/min/1,73 m2, proteinuria 3,67 g/d,

glomerular no selectiva. Albúmina

3,9 mg/dl, colesterol 239 mg/dl, sis-

temático de orina con proteinuria

300 mg/dl y microhematuria. Veloci-

dad de sedimentación globular 8

mmHg 1.ª hora, serología vírica,

marcadores tumorales, perfil tiroi-

deo, inmunología, proteinograma,

inmunoelectroforesis de proteínas en

plasma y orina, perfil hepatopancre-

ático y radiografía de tórax norma-

les. Ecografía renal con riñones de

110 y 114 mm y cortical conservada.

Biopsia renal (figura 1) que demues-

tra 7 glomérulos: 3 esclerosados, 4

con lesiones hialinas segmentarias,

proliferación celular y sinequias, am-

pliación mesangial, fibrosis y atrofia

tubular grado I/III, intersticio con in-

filtrados linfoplasmocitarios. Arte-

rias y arteriolas sin lesiones. A la in-

munofluorescencia directa: depósitos

de IgM y C’3 en el mesangio. No se

realizó microscopia electrónica

(ME). Con diagnóstico de GNFyS, se

inicia tratamiento con inhibidores de

la enzima de conversión de angioten-
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sina (IECA). A los 3 meses la protei-

nuria disminuye a 1 g/d. Se inicia do-

ble bloqueo (IECA y antagonistas de

los receptores de angiotensina II). A

los 6 meses mantiene filtrado glome-

rular (FG) estable y una proteinuria

de 0,5-0,7 g/día. A los 12 meses, de-

buta con dolor abdominal, diarrea,

vómitos y aumento de amilasa. Se

realiza tomografía computarizada

(TC) tóraco-abdominal que objetiva

adenopatías laterocervicales, axila-

res hiliares, mediastínicas y del hilio

hepático y nódulos centrolobulilla-

res. Serie ósea y perfil tiroideo nor-

males, serología para virus de Eps-

tein-Barr, citomegalovirus, rubeola,

brucella, lúes y toxoplasma y marca-

dores tumorales negativos, enzima

convertidora de angiotensina 46,3

U/l (rango 20-70), 25 OH vitamina

D
3

15,3 ng/ml, 1-25 di(OH) vitamina

D
3

45,4 ng/ml (rango 18-78), hormo-

na paratiroidea intacta: 30 pg/ml

(rango 15-60), calciuria 40 mg/d,

fosfaturia 732 mg/d, calcemia 10

mg/dl, fosfatemia 3,0 mg/dl. Bron-

coscopia con lavado broncoalveolar

y punción-aspiración de ganglio me-

diastínico que evidencia celularidad

de predominio macrofágico. Biopsia

transbronquial sugerente de proceso

inflamatorio granulomatoso, no ne-

crotizante, acúmulos de histiocitos y

células gigantes multinucleadas. Tin-

ción de Zhiel Nielsen y cultivo de

Lowenstein negativo. Lavado bron-

coalveolar con celularidad de predo-

minio linfocitario y aumento de la

razón CD4/CD8. Con diagnóstico de

sarcoidosis, se inicia tratamiento con

prednisona, que se mantiene 12 me-

ses. Evoluciona positivamente. TC a

los 6 meses con desaparición de ade-

nopatías mediastínicas y de afecta-

ción parenquimatosa. Tras 24 meses,

el FG permanece estable, mantiene

proteinuria de 0,5 g/d y no han ocu-

rrido incidencias de consideración.

La asociación entre sarcoidosis y

GNFyS data de 19781. Solo hay 7 ca-

sos descritos en PubMed1-7 (tabla 1).

Afectan a un 50 % de varones, con

edad media de 37,8 años. En todos, la

proteinuria se encontraba en rango ne-

frótico. Solo en 2 se acompañó de in-

suficiencia renal y en ambos progresó

a terminal, precisando hemodiálisis y

posteriormente trasplante renal. En to-

dos los casos la respuesta a la clínica

pulmonar fue buena; no así la evolu-

ción de la proteinuria, que se mantuvo

en rango nefrótico en 4, disminuyó

cuantitativamente en 2 y se resolvió

en otros 2. El diagnóstico de GN con

posterioridad al de sarcoidosis ocurrió

en el 50 % de casos. En todas las biop-

sias existía esclerosis glomerular, le-

siones segmentarias y focales y hiali-

nosis. Atrofia tubular solo en 5,

infiltración inflamatoria intersticial en 4,

Tabla 1. Resumen de casos publicados de glomerulonefritis focal y segmentaria

asociada a sarcoidosis

Caso Sexo/edad Raza Debut de FG Proteinuria Tratamiento Respuesta Seguimiento Clínica 
GN respecto en rango renal: FG/ asociada
a sarcoidosis nefrótico proteinuria 

Lee V/26 ¿ S C Sí Cs+ Estable/ 18 meses HTA

(1978) CP no nefrótica

Godin V/40 ¿ S C Sí Cirugía Estable 12 meses HTA, 

(1980) /nefrótica estenosis 

arteria renal 

unilateral, 

fibrosis 

retroperitoneal

TEP � muerte

Hakaim M/28 N 1 año D ¿ Cs IRT� 60 meses Hipercalcemia, 

(1992) pos HD�TxR neuritis óptica

Peces V/31 ¿ S C Sí Cs Estable/ 9 meses -

(1993) resolución 

completa

Veronese M/29 ¿ 7 meses D Sí Cs IRT� 48 meses Hipercalcemia

(1998) pos HD� TxR

Altiparmak M/58 N 23 años C Sí Nada Estable/no - -

(2002) pos nefrótica

Polaina M/56 B 11 años pos C Sí Cs+ Estable/ 12 meses Psoriasis, 

(2007) nefrótica oligoartritis, 

CP osteoporosis, 

tratamiento  

con 

metotrexate

Martín V/35 Á 1 año pre C Sí Cs Estable 12 meses No

(2012) /resuelta

Á: árabe; B: blanca; C: conservado; CP: ciclofosfamida; Cs: corticoides; D: insuficiencia renal; 

FG: filtrado glomerular; GN: glomerulonefritis; HD: hemodiálisis; HTA: hipertensión arterial; 

IRT: insuficiencia renal terminal; M: mujer; N: negra; S: simultánea; TEP: tromboembolismo

pulmonar; TxR: trasplante renal; V: varón.

Figura 1. Glomerulosclerosis focal y

segmentaria.

Microscopia óptica. Hematoxilina 
eosina (x400).
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sinequias e incremento de la matriz

mesangial en 3, fibrosis periglomeru-

lar en 2 e inmunofluorescencia direc-

ta. negativa en 2, con depósitos de IgG

en 1, C’3 en 4, IgM en 4 y C’1q en 1

caso situados en mesangio y subendo-

telio. Solo se realizó ME en 2 casos;

en ambos se puso de manifiesto fusión

podocitaria y ausencia de inmuno-

complejos. En solo uno2 de los casos

descritos se encontraron granulomas

renales intersticiales, lo cual supone

una afectación del 12,5 %, menor de

lo referido en la literatura (15-40 %).

Resulta destacable la buena evolución

del FG y de la proteinuria con trata-

miento conservador, evolución que no

mejoró al añadir corticoterapia por su

patología pulmonar.

Esta asociación puede resultar para-

dójica. En la sarcoidosis existe un

disbalance inmunitario con suprarre-

gulación de la vía TH1, y en la

GNFyS una suprarregulación de la

vía TH28,9. Sin embargo, en fases tar-

días predomina la TH17, que induce

la secreción de interleucina 1710 que

favorece el desarrollo de fibrosis. La

citocina 1 similar a la cardiotrofina,

que se halla implicada en el desarro-

llo de GNFyS, está aumentada en la

vía TH1711-13, lo que podría ser el vín-

culo entre ambas11. 

Exponemos, pues, el caso de un pacien-

te con debut de GNFyS que al año fue

diagnosticado de sarcoidosis, con buena

evolución pulmonar y renal a tratamien-

to con corticoides y bloqueo del sistema

renina-angiotensina-aldosterona. 
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El daño renal padecido en la infancia

en el síndrome hemolítico urémico tí-

pico (SHU) puede condicionar el pro-

nóstico renal a largo plazo. Expone-

mos un caso alusivo.

Se trata de una mujer de 33 años. A

los 9 meses de edad sufrió SHU típi-

co, que requirió diálisis peritoneal

aguda durante 15 días con posterior

recuperación completa de función re-

nal. Alta en consultas a los 16 años.

Desde entonces no presenta otra pa-

tología de interés. Normotensa. Con-

sulta por proteinuria progresiva en

tira reactiva de orina, de 5 años de

evolución. Se trata de una mujer nor-

moconstituida, talla 167 cm, peso 67

kg, tensión arterial:123/80. Ausencia

de edemas. Resto sin hallazgos. En

las exploraciones complementarias:


