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Glomerulonefritis mesangial con depositos de IgM

A propésito de un caso
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Introduccion

En una revision efectuada en 1970 sobre 512
casos de sindrome nefrético idiopatico, Churg,
Habib y White (1) describieron 41 casos carac-
terizados por proliferacién de células mesangia-
les, discreto engrosamiento de la matriz mesan-
gial, capilares glomerulares normales y depdsi-
tos de IgM en el mesangio. Recientemente, han
sido publicados 11 casos de glomerulonefritis
con caracteristicas similares a las descritas, diag-
nosticados de glomerulonefritis proliferativas
mesangiales (2).

Aunque la mayor incidencia de esta enfer-
medad se observa en nifios, puede presentarse
en adultos con una frecuencia de 1-9 % de los
sindromes nefréticos.

Mediante la descripcién de un nuevo caso,
trataremos de remarcar la existencia de una glo-
merulonefritis con caracteristicas propias sufi-
cientes para establecer diagnéstico diferencial
con las conocidas nefropatias glomerulares pri-
mitivas que cursan con sindrome nefrético.

Material vy método

Nifia de 10 afios de edad, sin antecedentes
patoldgicos de interés, en quien, a los 6 dias del
inicio de una infeccién de las vias respiratorias
altas, aparecen edemas maleolares y palpebrales
con oliguria. Tratada con saluréticos y dieta asé-
dica e hiperproteica, desaparecié el sindrome
nefrético clinico y biolégico, reapareciendo 3
meses mas tarde acompafiado de microhematu-
ria en el sedimento urinario. La tensién arterial
v la funcién remal han permanecido normales
hasta la actualidad.
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Se practicé biopsia renal por micrelumbo-
tomia, procesandose la pieza para microscopia
dptica, electrénica e inmunofluorescencia.

Resultados

La biologia practicada al ingreso, demostré
la existencia de una proteinuria de 3,9 g/l, con
hipoproteinemia (40 g/l), hipoalbuminemia
(43 %), incremento de las a.-globulinas (18,5 %)
y colesterol sérico (331 mg %). Las cifras de
complemento sérico, IgG, IgA, IgM y antiestrep-
tolisinas fueron normales, asi como el sedimen-
to urinario. Los anticuerpos antinucleares, crio-
globulinas, test de Coombs, células LE y serolo-
gia reumatica, resultaron negativos.

A los pocos dias, la biologia y clinica de su
sindrome nefrético remitié bajo tratamiento
sintomndtico, reapareciendo 3 meses mas tarde
con microhematuria.

En la biopsia renal practicada en su segundo
ingreso, se objetivaron, mediante microscopia
optica, la existencia de alteraciones glomerula-
res de caradcter difuso y global, consistentes en
proliferacién de células mesangiales con incre-
mento de la matriz mesangial. Las paredes ca-
pilares no mostraron alteraciones de grosor. En
algunas luces tubulares existian precipitados
proteicos, sin visualizarse alteraciones intersti-
ciales ni vasculares.

En la inmunofluorescencia, se hallaron depé-
sitos granulares de IgM en el mesangio, de dis-
tribucién difusa y global, sin otras inmunoglo-
bulinas, complemento ni fibrindgeno.

En el microscopio electrénico se observé un
incremento de matriz y células mesangiales con
depdsitos electrondensos de cardcter granular en
la matriz mesangial. La membrana basal estaba
irregularmente engrosada en algunos segmen-
tos (fig. 1).
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Fig. 1.

Discusion

Este caso, al igual que la mayoria de publi-
caciones sobre esta entidad anatomopatolégica,
se trata de un caso pediitrico con antecedentes
de infeccidén de las vias respiratorias altas, en el
curso del cual aparece un sindrome nefrético
transitorio v recurrente, desaparece al poco
tiempo sin tratamiento corticoideo ni citostati-
co, ¥ reaparece de nuevo con microhematuria,
sin alterar en ningtin momento la funcién renal
ni la tensidn arterial.

La evolucidén clinica descrita difiere conside-
rablemente del curso de las nefropatias glome-
rulares primitivas responsables del sindrome ne-
frotico, tales como glomerulonefritis épticamen-
te normal, glomerulosclerosis focal, glomerulo-
nefritis aguda y glomerulonefritis membranosa.
Esta diferencia debe valorarse como un criterio
diagnéstico, que, junto a los obtenidos de la in-
munofluorescencia y microscopia electrénica,
permiten identificar a esta nefropatia. Asi, el
diagnéstico diferencial no puede establecerse
con el microscopio 6ptico, puesto que mediante
esta técnica la glomerulonefritis proliferativa
mesangial es indistinguible de la glomerulone-
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fritis aguda en estado de remision (3), v de la
enfermedad de Berger (4). Ocasionalmente, las
lesiones que presenta la glomerulonefritis proli-
ferativa mesangial al microscopio ptico son
compatibles con una glomerulonefritis de cam-
bios minimos o una glomerulonefritis focal (5),
siendo preciso, en estos casos, la utilizacién de
inmunofluorescencia o microscopia electrénica,
para llegar a un correcto diagnéstico.

El trdnsito de glomerulonefritis de cambios
minimos a glomerulonefritis proliferativa me-
sangial, no ha sido descrito, pero puede suponer-
se en aquéllas en las que se han detectado
1gM + por inmunofluorescencia (6, 7).

En cuanto al pronéstico, la mayoria de au-
tores creen que los pacientes afectos de glome-
rulonefritis proliferativa mesangial no respon-
den al tratamiento con corticoides, y siguen una
evolucién desfavorable, principalmente si la pro-
liferacién mesangial se asocia a lesiones de es-
clerosis segmentaria y/o hialinosis (8). La inci-
dencia de esta complicacién es muy alta en la
proliferaciéon mesangial difusa, y la evolucién
hacia la insuficiencia renal sigue un curso mu-
cho més rapido cuando se observan lesiones de
esclerosis segmentaria.
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