
562

NEFROLOGIA. Vol. XVI. Núm. 6. 1996

Nefropatía membranosa con niveles séricos
elevados de CA 125
J. Ara, J. Pascual, J. Moisés, L. Pérez, E. Coll, J. Calls y A. Darnell
Servei de Nefrologia. Hospital Clínic i Provincial. Barcelona.

RESUMEN

El CA 125 es una glucoproteína de alto peso molecular usada como marcador
tumoral. Se ha demostrado que este marcador está elevado en distintas neopla-
sias, especialmente en las de ovario, y ha sido utilizado como marcador para el
diagnóstico y seguimiento de estas neoplasias. También se han descrito niveles
séricos elevados de CA 125 en algunos pacientes con aumento del volumen ex-
tracelular (ascitis, edemas, derrame pleural).

Presentamos el segundo caso publicado en la literatura de nefropatía membra-
nosa primaria con síndrome nefrótico y niveles altos de CA 125, demostrando su
normalización después del tratamiento deplectivo al desaparecer los edemas. Por
este motivo creemos que la mencionada elevación no está relacionada con la ne-
fropatía de base ni con patología tumoral oculta, sino con el aumento del volu-
men extracelular secundario al síndrome nefrótico.

Palabras clave: Ca 125. Glomerulonefritis membranosa. Síndrome nefrótico.
Membrana extracelular.

MEMBRANOUS NEPHROPATHY WITH ELEVATED SERUM LEVEL OF CA 125

SUMMARY

CA 125 is a high molecular weight glucoprotein used as a tumor marker. In-
creased serum levels of CA 125 have been reported in different neoplasms, es-
pecially in those of the ovary, and it has been employed for diagnosis and follow-
up of these neoplasms. Elevation of plasma CA 125 has been described in some
patients with increased extracellular volume states (pleural effusion, pericardial ef-
fusion, ascites, edema).

We present the second published case in the literature of primary membra-
nous glomerulonephritis with nephrothic syndrome and high levels of CA 125,
which returned to normal after diuretic treatment when edema dissappeared.

Recibido: 14-VI-96.
En versión definitiva: 20-VIII-96.
Aceptado: 20-VIII-96.

Correspondencia: J. Ara.
Servei de Nefrologia.
Hospital Clínic.
Villarroel, 170.
08036 Barcelona. España.



NEFROPATIA MEMBRANOSA Y CA125

563

INTRODUCCION

La nefropatía membranosa es una de las causas más
frecuentes de síndrome nefrótico en los adultos y se
asocia en un 7-10% de los casos a patología malig-
na, tanto neoplasias sólidas (pulmón, estómago, colon,
mama) como linfomas1. El CA 125 es una glucopro-
teína de alto peso molecular utilizada como marca-
dor tumoral, que aumenta en distintas neoplasias, es-
pecialmente en las ováricas (sensibilidad del 70-
92%)2, 3. También se han demostrado aumentos séri-
cos de este marcador en neoplasias pancreáticas4, co-
lorrectales2, mamarias2, pulmonares, cervicales, uteri-
nas, gástricas5 y en enfermedades granulomatosas con
afectación peritoneal (tuberculosis6, sarcoidosis7).

En situaciones de anasarca, tales como el síndro-
me nefrótico8, la ascitis por cirrosis hepática9, la pe-
ricarditis constrictiva10 y otras enfermedades que cur-
san con aumento del volumen extracelular (VEC), los
niveles de CA 125 también se hallan aumentados. Se
ha sugerido que esta elevación se produce como con-
secuencia de una producción excesiva de la gluco-
proteína por las serosas estimuladas. El aumento de
CA 125 plantea en estos casos problemas de diag-
nóstico diferencial con las neoplasias antes citadas.
Presentamos un caso de nefropatía membranosa con
síndrome nefrótico y aumento del VEC que cursó con
niveles séricos inicialmente altos de CA 125, que se
normalizaron después del tratamiento deplectivo.

CASO CLINICO

Paciente varón de 30 años sin antecedentes de in-
terés que consultó por presentar un cuadro de ana-
sarca, constatándose un síndrome nefrótico clínico y
biológico. A la exploración física destacaban edemas
de predominio en las extremidades inferiores, derra-
me pleural bilateral y ascitis. La presión arterial era
de 110/60 mmHg y la frecuencia cardíaca de 80 pul-
saciones por minuto. El resultado del hemograma fue
el siguiente: leucocitos, 6.700/µL con una fórmula
normal; hematíes, 3,85 X 10 12/L; hemoglobina, 8,7
g/L; hematocrito, 35%; VCM, 100 fL, y plaquetas,
486.000/µL. Se le practicó una bioquímica en sangre
que mostró: creatinina, 1 mg/dL; BUN, 15 mg/dL;
sodio, 136 mEq/L; potasio, 3,7 mEq/L; calcio total,

7,1 mg/dL; fósforo, 3.1 m/dL; glucosa, 70 mg/dL; co-
lesterol total, 783 mg/dL, y triglicéridos, 185 mg/dL.
El perfil hepático, la coagulación y las lipasas y ami-
lasas fueron normales. Las proteínas totales resultaron
de 40 g/L y el proteinograma mostró: albúmina, 20
g/L; alfa-1, 5,7%; alfa-2, 48,9%; beta-12,4%, gamma,
6,3%. El sedimento de orina mostró 50 hematíes por
campo y la proteinuria fue de 19 g/día. La inmunolo-
gía completa, incluyendo ANA, anti-DNA, ENA, ss-
Ro, ss-La, anti-RNP, ANCA, anticuerpos antimembra-
na basal glomerular, y el complemento sérico fueron
normales. La biopsia renal por punción puso de ma-
nifiesto al microscopio óptico un engrosamiento uni-
forme, difuso y marcado de las paredes de los capi-
lares glomerulares con presencia de espículas en la
tinción de plata. La inmunofluorescencia demostró una
fijación uniforme de IgG y C3 de tipo granular a lo
largo de la membrana basal glomerular. El diagnósti-
co histológico fue de nefropatía membranosa (NM).

Las serologías practicadas fueron negativas, inclu-
yendo virus hepatitis B, C, VIH y lúes. Se solicitó
una batería de marcadores tumorales que incluía
CEA, alfa-fetoproteína, PSA, CA 19,9, SCC y CA 125.
Todos los marcadores fueron normales, salvo los ni-
veles séricos de CA 125, que resultaron elevados:
109 U/mL (n < 35 U/mL). Se le practicó un aspira-
do de médula ósea, un tránsito esofagogastroduode-
nal y un enema opaco, que fueron normales, así
como una radiografía de tórax y una TC toracoab-
dominal, que únicamente demostraron la presencia
de derrame pleural bilateral y ascitis.

El paciente se diagnosticó de NM idiopática, ini-
ciando seguidamente tratamiento deplectivo con fu-
rosemida a la dosis de 80 mg/día y prednisona 60
mg/día con mejoría sintomática, pérdida de 7 kg de
peso en 15 días y desaparición del derrame pleural
y la ascitis. No se consiguió la remisión de la ne-
fropatía persistiendo con proteinuria, hipoalbumine-
mia, dislipemia y alteraciones en el proteinograma.
Los niveles de CA 125 se normalizaron (30 U/mL)
al desaparecer los edemas.

DISCUSION

La NM representa el 30% de las causas de sín-
drome nefrótico de los adultos y debuta habitual-

For this reason we think that the initial rise is connected with increased extra-
cellular volume states rather than membranous glomerulonephritis an undetected
tumor.

Key words: CA 125. Membranous glomerulonephritis. Nephrotic syndrome.
Extracellular volume.



J. ARA y cols.

564

mente de esta forma (80%), pudiendo iniciarse tam-
bién como proteinuria de rango glomerular con o
sin microhematuria e hipertensión arterial (HTA). En
un 10% de casos la NM es secundaria a neoplasias,
siendo la nefropatía que se asocia más frecuente-
mente a ellas2. En los enfermos con NM, los mar-
cadores tumorales pueden ser de ayuda para el des-
pistaje de neoplasias, pero es preciso tener en cuen-
ta que algunos marcadores pueden estar elevados en
distintas situaciones relacionadas con el síndrome
nefrótico, la anasarca (CA 125) o la insuficiencia
renal (CEA, enolasa neuronal específica, CA 150)11.

El CA 125 es una glucoproteína de alto peso mo-
lecular presente en el epitelio celómico y en las cé-
lulas de los conductos de Müller12, usada funda-
mentalmente para el diagnóstico, detección de reci-
divas y valoración de la respuesta al tratamiento de
las neoplasias ováricas13. Para su detección se utili-
za el anticuerpo monoclonal OC-12511. Se han de-
tectado también niveles altos de CA 125 en distin-
tos tipos de carcinomas: pancreático4, colorrectal2,
mamario, pulmonar, cervical uterino5, y ocasional-
mente (4%) en mujeres sanas8, con patología ovári-
ca no tumoral2, y en algunos casos de pancreatitis,
embarazo y endometriosis13.

También se han demostrado niveles altos en pa-
cientes con cirrosis hepática y ascitis, indepen-
dientemente de la función hepática9, y con anasar-
ca de causa cardiogénica10 o nefrótica, que en al-
gunos casos se normalizaron al disminuir el VEC8.
Estos hallazgos apoyan la hipótesis de que la per-
sistencia de derrame pleural o de ascitis provoca una
estimulación mecánica a nivel del epitelio de las se-
rosas capaz de inducir la síntesis de glucoproteínas
y determinar su aumento plasmático. Hemos encon-
trado un único caso en la literatura de nefropatía
membranosa que curse con niveles altos de CA
12514. Se trataba de un paciente de 20 años con una
nefropatía membranosa primaria, en el que se cons-
tató la remisión de la enfermedad sin utilizar trata-
miento inmunosupresor y la paralela normalización
de los valores de este marcador tumoral. No hay nin-
guna referencia al estado del volumen extracelular.

En nuestro caso creemos que la elevación del CA
125 puede atribuirse al grado de aumento VEC que
presenta el paciente y no a la nefropatía membra-
nosa per se, dado que se han descrito aumentos plas-
máticos de CA 125 en otras enfermedades que cur-
san con aumento de VEC y el hecho de que se nor-

maliza la cifra del mismo al disminuir el VEC, a
pesar de la persistencia de la nefropatía.

En conclusión, el aumento de CA 125 en enfer-
mos con NM no se debe considerar como un dato
indirecto de neoplasia si existe un aumento conco-
mitante del VEC y los valores se normalizan al de-
saparecer la clínica de anasarca.
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