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Señor director:

En 1974, Pi l lay y colaboradores hicieron las pri-
meras descripciones del síndrome de proteinuria in-
tensa-insuficiencia renal y nefroangiosclerosis benig-
na 1. Desde entonces se ha podido identi ficar con
mayor claridad a un grupo de pacientes con hiper-
tensión arterial esencial benigna, comprobada histo-
lógicamente, asociada a proteinuria intensa, que
puede alcanzar un rango nefrótico. Actualmente
existen varias series publ i cadas procedentes de
Estados Unidos, Israel y países de Europa que susten-
tan que este trastorno es más común de lo que se
piensa 1-3.

Recientemente hemos estudiado a un hombre de
47 años de edad, piel blanca, con historia de hiper-
tensión arterial esencial, de largo tiempo de evolu-
ción, sin control médico adecuado. Fue admitido en
el Servicio de Nefrología por presentar, luego de una
picadura de abeja, edema generalizado, incremento
de las cifras de tensión arterial, proteinuria de rango
nefrótico, hipoalbuminemia e hipercolesterolemia.
En el fondo de ojo se encontró retinopatía hipertensi-
va grado II y la función renal era normal. Se le reali-
zó una primera biopsia renal, que informó de la exis-
tenci a de 15 gl omérul os de carácter normal  al
microscopio de luz y sin depósito de inmunoglobuli-
na o fracciones de complemento al examen con luz
ultravioleta. Se constató áreas de fibrosis intersticial
con infiltrado de células mononucleares y se descri-
bió esclerosis hialina de arteriolas (fig. 1). El caso fue
concluido como síndrome nefrótico secundario a la

picadura de abeja con anormalidades glomerulares
mínimas. Se inició tratamiento con prednisona a ra-
zón de 1 mg/kg/día durante diez semanas, después
del cual se redujo la dosis a 0,25 mg/kg/día sin obte-
ner remisión de la proteinuria; mantuvo el edema y
la hipertensión arterial, la cual se trató con: nifepidi-
na, atenolol  y diuréticos. Ante la persistencia del
cuadro, un año más tarde se repitió la biopsia renal,
la que mostró características similares a la anterior,
no obstante ser más evidente la lesión vascular pro-
pia de la nefroangiosclerosis, y un discreto engrosa-
miento global de la membrana basal glomerular. Se
instituyó terapéutica inmunosupresora a base de aza-
tioprina 2,5 mg/kg/día y prednisona 0,25 mg/kg/día,
sin resultados favorables. Seis meses después se ele-
vó la creatinina sérica a 148 µmol/l (1,67 mg/dl) con
IFG de 54,32 ml/min., por lo que se suprimió el tra-
tamiento inmunosupresor y se prescribió tratamiento
médico de la insuficiencia renal crónica. A los dos
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Fig. 1.–Glomérulos renales ópticamente normales. Fibrosis
intersticial e infiltrado mononuclear. Se observa un vaso arteriolar
con esclerosis hialina.
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años de seguimiento la función renal se comportó en
los 178 µmol/l (2,01 mg/dl) de creatinina sérica, con
proteinuria menor de 1,5 gramos en 24 horas; la ten-
sión arterial estaba controlada y no existía edema.

Finalmente se concluyó este caso como un sín-
drome de proteinuria intensa-insuficiencia renal y
nefroangiosclerosis, en el cual resultó llamativo que
en la evolución del daño renal hipertensivo apare-
ció proteinuria de rango nefrótico resistente al trata-
miento, la cual  precedió a la disfunción renal . En
tales circunstancias vale preguntarse: ¿surgió el da-
ño renal como expresión de la evolución natural de
la hipertensión arterial  sobre este órgano o contri -
buyó la proteinuria con la intensidad suficiente co-
mo para determinar la afectación funcional  renal
precozmente?
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