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Artritis reumatoide y glomerulonefritis
extracapilar: una entidad en aumento
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Sr. Editor: 

A pesar de que cada vez son más las evidencias
disponibles de la variada repercusión clínica de la
artritis reumatoide (AR) sobre el parénquima renal,
la glomerulonefritis extracapilar raramente se en-
cuentra sin manifestaciones sistémicas de vasculitis1.
Presentamos a continuación dos casos clínicos. 

El primer caso es un varón de 73 años, con dia-
betes mellitus tipo 2 en tratamiento dietético, ade-
nocarcinoma de próstata diagnosticado 2 años antes
con revisiones normales y AR de 7 años de evolu-
ción en tratamiento con metotrexato y naproxeno.
Fue remitido a consulta de Nefrología por deterioro
de la función renal (creatinina 2,5 mg/dL). En la ex-
ploración física se objetivó una presión arterial (PA)
de 120/80 mmHg sin otros hallazgos relevantes. A
pesar de suspender el tratamiento previo persistió el
deterioro de función renal. Del resto de pruebas ana-
líticas solícitas destacar: niveles de inmunoglobulinas
y complemento normales, anticuerpos (Ac) antimie-
loperoxidasa > 100 UI/mL, Ac antiproteinasa-3 ne-
gativos, Ac anti-péptidos citrulinado > 1.600 unida-
des y Factor Reumatoide 394 UI/mL. En el análisis
de orina presentaba hematuria microscópica (25-30
hematíes/campo) y proteinuria ligera (424 mg/día). La
ecografía renal fue normal. Se decidió la realización
de biopsia renal. De los 16 glomérulos obtenidos, 4
presentaban semilunas de predominio fibro-epitelial
y 3 aparecían completamente esclerosados. Existía li-
gera fibrosis intersticial, atrofia tubular e infiltración
linfocitaria en focos. La inmunofluorescencia no in-
cluyó glomérulos. El diagnóstico fue de glomerulo-
nefritis con proliferación extracapilar afectando al
30,8% de los glomérulos. Se inició tratamiento con
metilprednisolona intravenosa y micofenolato-mofeti-
loral sin respuesta empeorando progresivamente la
función renal en 3 meses y precisando el inicio de
tratamiento sustitutivo renal. 

El segundo caso es un varón de 71 años diag-
nosticado de AR 3 meses antes y que ingresó en
nuestro servicio por insuficiencia renal (creatinina
de 8,3 mg/d), siendo la función renal previa 3
meses antes normal (creatinina 0,9 mg/dl). En la ex-
ploración física presentaba una PA de 130/80 mm
Hg y edemas bimaleolares. Del resto de pruebas
analíticas destacar: inmunoglobulinas y comple-
mento normal, anticuerpos antimieloperoxidasa y
antiproteinasa 3 negativos, factor reumatoide: 527
UI/mL. En el análisis de orina presentaba hematu-
ria macroscópica (> 100 hematíes /campo) y pro-
teinuria moderada (1.190 mg/día). En la ecografía
renal presentaba un ligero aumento de la ecogeni-
cidad del parénquima. Se realizó biopsia renal (fig.
1) presentando 13 glomérulos de 16 con semilunas
epiteliales y 1 glomérulo completamente esclero-
sado. Las arterias exhibían ligera fibrosis de la ín-
tima sin evidencia de vasculitis. En la inmunofluo-
rescencia se evidenció un depósito membranoso y
mesangial de IgG y algo de fibrinógeno en las semi-
lunas muy escaso. El diagnóstico fue de glomerulo-
nefritis extracapilar tipo 3 iniciándose tratamiento con
metilprednisolona y ciclofosfamida intravenosos pre-
cisando simultáneamente hemodiálisis. Días más
tarde desarrolló un neumoperitoneo espontáneo se-
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Fig. 1.—Biopsia renal del caso 2 (H-E). Visión general del cilin-
dro (Izquierda) y detalle de un glomérulo mostrando una semi-
luna(derecha).
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cundario a una diverticulitis perforada falleciendo
finalmente.

Según las series anátomo-patológicas más amplias
hasta la fecha, las alteraciones renales más habitua-
les en la AR son la glomerulonefritis membranosa,
la amiloidosis secundaria, la glomerulonefritis proli-
ferativa focal y segmentaria, la vasculitis reumatoide
y la nefropatía por analgésicos2. Si bien es cierto que
en otras vasculitis (Wegener por ejemplo), la glo-
merulonefritis extracapilar es una entidad ya reco-
nocida, en la AR es muy infrecuente encontrar esta
alteración. Además, en las series descritas hasta este
momento predominan los casos en los que el tipo
de necrosis encontrada es focal y segmentaria3. Los
hallazgos histológicos pueden corresponder a dis-
tintos estadios histológicos de la misma entidad. Así,
la esclerosis glomerular del caso 1 puede tratarse de
lesiones previas de glomerulonefritis necrotizante y
segmentaria a las que se suma proliferación extra-
capilar que después evolucionan a esclerosis. 

Las heterogéneas lesiones histopatológicas que
se dan en el riñón en la AR no pueden predecir-
se con suficiente precisión en base a los hallazgos
clínicos o de laboratorio, por lo que para estable-
cer un diagnóstico y pronóstico adecuado la biop-
sia renal se hace en muchas ocasiones imprescin-
dible.
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