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RESUMEN

De 1977 a 1982 se biopsiaron 12 enfermos con artritis reumatoide y signos de
néfropatia, con edades entre 10 y 58 afios (x: 37), de los que 6 eran hombres y 6
mujeres. El periodo entre el diagnéstico de artritis reumatoide y el de la nefropatia
varié entre 0 y 20 afios (X: 8,6 afos) y entre éste y la biopsia de 0 a 6 meses (x: 2
meses). Las muestras de tejido se estudiaron con microscopia éptica, inmuno-
fluorescencia y microscopia electronica. .

En 6 casos existia una nefropatia membranosa, 4 tras recibir sales de oro a
dosis de 480-1.900 mg. con remisién al suspender el farmaco; otro paciente la de-
sarroll6 tras un tratamiento con D-penicilamina (750 mg/dia X 6 meses), remitiendo
igualmente al suspenderla. En el sexto enfermo no pudo demostrarse ningun
agente etiologico. Tres enfermos con proteinuria, de rango nefrético en 2, tenian
una amiloidosis renal. En los dos con evolucién conocida se produjo una remision
clinica completa espontanea. Una paciente presentdé un sindrome nefritico agudo
con deterioro brusco de funcién renal y recuperacion posterior parcial. En la biop-
sia existia una glomerulonefritis endo-extracapilar. Otra enferma con proteinuria-
microhematuria y descenso progresivo de funcién renal tenia una forma proliferati-
va difusa con depoésitos subendoteliales. Por fin un paciente con hematuria ma-
croscopica presentaba una glomerulonefritis mesangial con depodsitos de IgA.

Las lesiones histolégicas encontradas en enfermos con artritis reumatoide y
signos de nefropatia son muy variadas e impredecibles por el cuadro clinico. La
biopsia renal orienté6 de modo importante la terapéutica y el pronéstico, lo que
hace aconsejable mantener unos criterios de biopsia amplios en estos enfermos.

Palabras claves: Artritis reumatoide. Nefropatia membranosa. Amiloidosis re-
nal. Oro. D-penicilamina. Glomerulonefritis secundarias.

RHEUMATOID ARTHRITIS AND RENAL DISEASE
' SUMMARY

From 1977 to 1982, 12 patients with theumatoid arthritis and signs of nephro-
pathy were biopsied. Six were men and 6 women, with ages ranging from 10 to 58
years (X: 37 years). The period between the clinical onset ot rheumatoid arthritis
and the diagnosis of nephropathy ranged from 0 to 20 years (X: 8,6 years), and
between this and the time of Kidney biopsy, 0-6 months (X: 2 months). Tissue frag-
ments were processed for optical, electronic and immunofluorescence microsco-
PY-

Six patients had a membranous nephropathy, 4 of them after receiving parente-
ral gold salts (total dose 480-1.900 mg.), with clinical remission when they were
stopped; another patient developed a membranous nephropathy after D-
_penicillamine treatment (750 mg/day x 6 months), which also had a clinical remis-
sion after stopping the drug. No etiological agent could be demonstrated in the
sixth patient with membranous hephropathy. Three patients with proteinuria, two
of them with nephrotic syndrome showed renal amiloidosis in the biopsies: in the

 two cases whose evolution could be followed, a spontaneous complete clinical
remission took place.

One patient had a nephritic syndrome with sudden decrease of renal function
and partial recovery. In the biopsy there was a proliferative endo-extracapillary glo-
merulonephritis, whose relationship with rheumatoid arthritis is uncertain. Another
patient with proteinuria-hematuria and progressive decrease of renal function had

5. @ mesangial proliferative glomerulonephritis with subendotelial deposits. The re-
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maining patient with macroscopic hematuria had a mesangial-lgA nephropathy.

The renal lesions found in rheumatoid arthritis patients with signs of nephro-
pathy are heterogenous and poorly correlated with clinical data. Kidney biopsy has
important therapeutic and pronostic implications in most of the cases. Thus, it
seems advisable to keep wide biopsy criteria in these patients.

_Key words: Rheumatoid arthritis. Membranous nephropathy. Renal amiloidosis.
Gold D-penicillamine. Secondary glomerulonephritis.

INTRODUCCION

Con relativa frecuencia los enfermos con artritis reu-
matoide presentan afectacion renal de patogenia y signi-
ficacion diversa '2. Est4 ampliamente documentada la
aparicion de nefropatias membranosas tras la adminis-
tracion de sales de oro por via intramuscular 3* u oral ° y
D-penicilamina ¢, asi como la induccién de nefropatia
por analgésicos en unos pacientes que habitualmente los
reciben en cantidades importantes y por tiempo
prolongado ’. De igual forma, la artritis reumatoide cons-
tituye una causa frecuente de amiloidosis secundaria 8,
probablemente la causa mas comin en los paises
desarrollados °. Se han encontrado casos de nefropatia

membranosa «idiopatica» con una incidencia aparente- .

mente superior a la que cabria esperar por el mero
azar '% e incluso se ha descrito un caso de sindrome
nefrésico con lesiones minimas '' en una enferma con
artritis reumatoide, con una relacion incierta entre ambos
procesos. Existe también la posibilidad de aparicion de
vasculitis con afectacion renal, si bien se trata de una
contingencia poco frecuente, y es mucho mas comun el

hallazgo de una proliferacién de la intima arteriolar en

ausencia de hipertensién 2.

Pese a esta diversidad de mecanismos patogénicos y
expresiones clinicas, o quiza precisamente por elio, son
relativamente escasos los estudios globales sobre el te-
ma y menos aun los basados en estudios histoldgicos
completos. A continuacién se detalla nuestra experiencia

.en este tipo de patologia durante los Gltimos 5 afos.

METODOLOGIA

Desde junio de 1977 a junio de 1982 se estudiaron 297 enfer-
mos diagnosticados de artritis reumatoide segln los criterios de
la Ametican Rheumatism Association "2, de los que 86 fueron
seronegativos y 211 seropositivos, excluyéndose especifica-
mente a los afectos de sindrome de Sjégren y otras conectivo-

patias. Un total de 154 enfermos recibieron sales de oro y 36 -

D-penicilamina en algin momento de su evolucién. Se detecta-
ron signos de afectacion renal, entendiendo como tal la presen-
cia de proteinuria, hematuria y/o deterioro de la funcidn renal en
22 pacientes (7,4 %), practicindose biopsia renal en ausencia
de contraindicacion clinica y previa informacién de los riesgos y
beneficios potenciales de la exploracion.

Doce enfermos fueron biopsiados, uno de ellos en dos oca-
siones, mediante puncién percutanea en todos los casos, salvo
en uno. Esta patologia represento el 6,9 % de las biopsias reali-
zadas en nefropatias secundarias, y el 3 % del total de las ne-
fropatias biopsiadas en nuestro hospital. Seis eran varones y
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seis mujeres, con edades entre 10 y 58 afios (x: 37), con un
tiempo de 0 a 20 afios entre el diagndstico de la artritis reuma-
toide y la deteccion de la nefropatia (x: 8,6 afos), yde 0 a 6

.meses entre ésta y la realizacién de la biopsia renal (X: 2 me-
.ses). El seguimiento posterior conocido oscilé entre 0 y 48 me-

ses (X: 19 meses).

Las muestras de tejido renal fueron procesadas para estudio
de microscopia 6ptica, inmunoflucrescencia y microscopia elec-
trénica mediante los procedimientos habituales, descritos con
anterioridad '3,

RESULTADOS

En la tabla Il se detallan las caracteristicas mas impor-
tantes de los enfermos biopsiados. Atendiendo a los ha-
llazgos histolégicos, se distinguieron los siguientes gru-
pos:

Enfermos
1. Nefropatia membranosa ........... .. ... ... B
2. Amiloidosis ................... ... ... . . ... 3
3. GN proliferativadifusa .................. ... 2
4. GN mesangial IgA (Berger) ................ 1

En la figura 1 se representa la relacién entre la forma
de comienzo de la nefropatia que motivo la biopsia renal
y los resultados de la misma. Como puede observarse,
no existe una correlacion clinico-patolégica definida.

De tos 6 pacientes con nefropatia membranosa, 4 es-
taban recibiendo aurotiomalato sédico por via intramus-
cular en el momento de detectar Ia proteinuria, que llegd
a ser de rango nefrosico en 2 de ellos, acompanandose

“en éstos de microhematuria. En los 4 existia constancia

previa de la normalidad del analisis de orina y el filtrado
glomerular fue normal a lo largo de toda la evolucién. El
periodo de administracién del oro oscil6 entre 2 y 15 me-
ses y la dosis entre 480 y 1.900 mg.; en ninguno se pro-
dujeron manifestaciones cutaneas o hematoldgicas su- .
gestivas de toxicidad por oro. Uno de ellos (el 2) era por-
tador del aloantigeno HLA-B8 y otro (el 3) del DR3. En
todos se produjo la remision clinica entre 5 y 10 meses
de la suspension del farmaco sin gue se considerase
oportuna la rebiopsia.

En los casos 1y 4 la histologia mostré un rifién Optica-
mente normal con inmunofluorescencia negativa, esta-
bleciéndose el diagndstico de nefropatia membranosa
grado | mediante microscopia electronica. En los otros 2
casos, la microscopia dptica mostré engrosamiento difu-
so y homogéneo de la pared capilar, con un patrén IF gra-
nulary periférico de IgG y Cs, correspondiendo en ME a los’



TABLA |

POBLACION DE ENFERMOS CON ARTRITIS
REUMATOIDE OBJETO DE ESTUDIO

Con signos
Estu- de afecta- Biop-
diados cién renal siados
Tratados con salesdeoro ... 154 1 (7,1) 4
Tratados con D-penicilami-.
N et 36 1(2,7) 1
Totalenfermos ............. 297 22 (7,4) 12

Se entiende por signos de afectacién renal la presencua de proteinuria,
hematuna y/o deterioro de la funcién renal.

estadios |1 y lll de la nefropatia membranosa. Con poste-
rioridad a la remision clinica, el enfermo 2 recibié D-peni-
cilamina a dosis de 250 mg/dia sin efectos colaterales.

El paciente 5 desarroll6 proteinuria tras recibir durante
6 meses 750 mg. diarios de D-penicilamina, con una his-
tologfa caracteristica de nefropatia membranosa, y remi-
sién clinica a los 3 meses de suspender el farmaco. Este
enfermo era portador del aloantigeno HLA-B8. El caso 6
presentaba proteinuria-microhematuria sin que hubiera
recibido oro ni D-penicilamina, siendo negativa la investi-
gacién de los agentes y circunstancias habitualmente
asociados con la nefropatia membranosa. Seis meses
después de la biopsia persistia la proteinuria-microhema-
turia con funcién renal normal.

En 2 enfermos con sindrome nefrésico y uno con pro-
teinuria-microhematuria, todos ellos con funcién renal
normal, la histologia correspondia a una amiloidosis, con
depdsitos localizados fundamentalmente a nivel mesan-
gial, tingibles con el rojo congo y la tioflavina, y la presen-
cia de las caracteristicas fibrillas de amiloide a ME. En
los dos enfermos en que se pudo seguir la evolucion (el
7 y 8) se produjo una remision clinica completa de caréc-
ter espontaneo y sin relacion con la actividad del proceso
de base. El tiempo transcurrido entre el diagnéstico de 1a
artritis reumatoide y la deteccion de la nefropatia fue de
13 afos, frente a los 7 del resto de los casos.

AFECTACION RENAL EN LA ARTRITIS REUMATOIDE

Los enfermos 10 y 11 (tabla Il) han sido encuadrados
bajo el epigrate comun de formas proliferativas, aunque
tanto la clinica como la histologia presentan notables di-
ferencias. En el primer caso se trata de una mujer de 58
anos, que 12 afos después del diagndstico de artritis
reumatoide, y tras padecer un episodio de amigdalitis,
presenta un cuadro de edemas, proteinuria-hematuria y
deterioro brusco de la funcién renal, con hipocomple-
mentemia transitoria. En la biopsia renal existia una proli-
feracion endocapilar generalizada, con componente ex-
tracapilar en el 25 % de los glomérulos y presencia de
«humps». En el estudio de IF destacaban depositos gra-
nulares gruesos de Cj. Durante el aio siguiente a este
proceso ha persistido la proteinuria-microhematuria, con
mejoria progresiva de la funcién renal, persistiendo una
insuficiencia renal moderada (Ccr: 41 mi/min.).

La paciente 11 era una mujer de 52 anos, con 7 afos
de evolucion de su artritis reumatoide, durante los cuales
habia recibido un ciclo 1.200 mg. de oro, que en el trans-
curso de un segundo ciclo de crisoterapia desarrollo pro-
teinuria-microhematuria, sin remisién al suspender dicha
terapéutica. En una primera biopsia renal existia una pro-
liferacion endocapilar difusa, con presencia de depositos
subendoteliales y mesangiales. En la IF habia depoésitos
granutares difusos de distribucion mesangial y periférica
de 1gG, IgA, IgM y C3. Con ME se observaban depositos
electro-densos a nivel mesangial y subendotelial. Clinica-
mente se trataba de una artritis reumatoide caracteristi-
ca, con engrosamiento sinovial, deformidades en manos,
luxacién atlo-axoidea, lesiones erosivas en pequefas ar-
ticulaciones de manos y pies con multipies subluxacio-
nes y marcada osteoporosis. El factor reumatoide fue
siempre positivo (1/2.560) y tan sélo en una de las muiti-
ples ocasiones en que se investigaron se encontraron
unos anticuerpos antinucleares positivos a titulo 1/320,
patron homageno, siendo negativos el fendmeno LE, los
anticuerpos anti-DNA, anti-Sm y anti-BNP. Durante los 3
afnos siguientes persistié la proteinuria-microhematuria,
con deterioro lento y progresivo de la funcién renal (Ccr:

TABLA i

CARACTERISTICAS DE LOS ENFERMOS BIOPSIADOS

Ent. Edad sexo

n.° Clinica Histologia Causa probable Evolucion
1 27 F S. nefrético Nef. membranosa Oro (800 mg.) Remisién clinica
2 44 M Proteinuria Nef. membranosa Oro (1.900 mg.) Remisién clinica
3 37 F Proteinuria Nef. membranosa Oro (1.000 mg.) Remisién clinica
4 10 M S. nefrético Nef, membranosa Oro (480 mg.) Remision clinica
5 28 M Proteinuria Nef. membranosa D-penicilamina Remisién clinica
(750 mg/dia x 6 meses)

6 37 ,M Prot.-hemat. Nef. membranosa ? - Prot.-hemat.

7 17 F Prot.-Hemat. Amilcidosis AR Remision clinica
8 36 F S. nefrotico Amiloidosis AR Remisién clinica
9 52 M S. nefrético Amiloidosis AR Tiempo insuficiente
10 58 F FRA GN proliferativa ? Prot.-hemat. IRC
11 50 F Prot.-hemat. GN proliferativa ? "Prot.-hemat. |RC
12 48 M Hematuria GN mesangial IgA ? Hematuria
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44 ml/min.), a la vista de lo cual se practicé una segunda
biopsia con hallazgos superponibles a la primera salvo
un mayor grado de esclerosis. )
El ultimo enfermo (el 12) era un hombre de 48 afios,
en quien se detecto, al tiempo de diagnosticarse la artritis
reumatoide, la existencia de hematuria con funcién renal
normal que correspondia histolégicamente a una glome-
rulonefritis mesangial con depositos de IgA e IgG.

DISCUSION

La primera conclusion que se desprende de nuestro
estudio, al igual que de la revision de la literatura, es la
heterogeneidad de las lesiones renales que se pueden
encontrar en enfermos con artritis reumatoide, en franco
paralelismo con la diversidad de mecanismos etiopatogé-
nicos potencialmente involucrados. La incidencia relativa
de las distintas nefropatias asociadas a la artritis reuma-
toide varia mucho .segun que el enfogue del problema
sea la revisién de autopsias 2, la biopsia sistematica , la
biopsia realizada sélo en presencia de alteraciones per-
sistentes ®1°, 0 el mero estudio clinico mas o menos
complejo de los enfermos tratados con oro o D-penicila-
mina 344 A la hora de catalogar las diversas lesiones
asociadas a la artritis reumatoide, y dado el caracter sutil
de muchas de ellas '3, dificilmente se pueden acep-
tar en la actualidad estudios que no incluyan microscopia
electronica y de inmunofluorescencia; de hecho la mayor
parte de los trabajos publicados sobre el tema hace mas
de 10 anos tienen poco que ver con las descripciones
actuales *.

La afectacién renal relacionada con el tratamiento por
oro es probablemente la mejor estudiada dentro de las
nefropatias asociadas a la artritis reumatoide. Se admite
Qque con la crisoterapia parenteral se produce proteinuria
entre un 2y un 10 % de los enfermos (7,1 % en nuestra
serie), con un rango nefrético en un 10-30 % de los mis-
mos (9 % en nuestros casos) *'®; si bien los primeros
resultados de la crisoterapia oral sugieren una menor in-
cidencia de nefrotoxicidad, existen al menos 2 casos de
proteinuria-masiva inducidos por «auronafin» con regre-
sion del sindrome nefrosico al suspender el farmaco 57,
uno de ellos estudiado en nuestro pais con una perfecta
documentacion histolégica de nefropatia membranosa .
La dosis necesaria para que aparezca la proteinuria es
'muy variable, oscilando las cifras de |a literatura entre 10
y 6.000 mg., con un promedio de 1.550 mg.'y una dura-
cion entre 2 semanas y 6 anos %'82° En Ios 4 casos de
nuestra serie documentados histolégicamente las dosis
oscilaron entre 480 y 1.900 mg., con un promedio de
1.050 mg. y una duracién del tratamiento entre 2 y 21
meses, con remision clinica entre 6 meses y un afio des-
pués de la suspensién del mismo. No hubo ninguna co-

rrelacion entre la severidad del cuadro clinico y la dura-

cién del tratamiento o la dosis total administrada, lo cual
coincide con los datos de otros autores 6. Tampoco pa-
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Fig. 1.—Relacion entre la forma de comienzo de la nefropatia
que motivo la realizacion de biopsia renal y los resultados histo-
l6gicos obtenidos.

rece haber relacion entre la aparicién de nefropatia o la
severidad de la misma y los niveles séricos o urinarios de
oro, {o cual sugiere un mecanismo de hipersensibilidad
para explicar el dafo renal '®2'. Se ha conseguido indu-
cir experimentalmente una nefropatia membranosa en
ratas y cobayas *?? mediante la administracién de oro a -
dosis terapéuticas. En el hombre, tras la inyeccién de
oro, éste se une a la albumina circulando en forma de
complejos, filtrandose en pequefas cantidades por el
glomerulo y reabsorbiéndose por el tibulo donde se de-
posita formando cuerpos de inclusion 2325, El oro inorga-
nico es un téxico renal potente que puede provocar le-
sion tubular y fibrosis intersticial con liberacion de antige-
nos del epitelio tubular renal '4, cuya presencia se ha de-
tectado en el suero.de un enfermo con proteinuria tra-
tado con oro % y.en eluidos de riidn de cobaya 2, si
bien no se ha conseguido demostrar en los depésitos
glomerulares de la nefropatia membranosa inducida por
oro en el hombre 2. Esta liberacion de antigenos del epi-
telio tubular renal tiene probablemente implicaciones pa-
togénicas importantes en el desarrollo de la nefropatia
inducida por oro al dar lugar a una glomerulonefritis simi-
lar a la experimental tipo Haymann 202628. g mismo
“tiempo su presencia en orina, junto con otros marcado-
res de disfuncion tubular como el antigeno de la membra-
na basal tubular y la beta-2-microglobulina durante me-
ses e incluso afos después de la suspensiéon del
téxico '*, pone de manifiesto la posible persistencia del
mecanismo patogénico responsable de la lesién renal y
la eventualidad de que el oro pueda estar implicado en la
induccién de una nefropatia membranosa incluso des-
pués de su suspensién 1028

Se ha descrito una clara asociacién entre la presencia
de los aloantigenos HLA-B8 y DR3 y la aparicion de pro-
teinuria y en general reacciones secundarias a la admi-
nistracion de oro y D-penicilamina 2°%, De nuestros 5
casos de nefropatia membranosa presuntamente secun-
daria a estos farmacos, 2 eran portadores del aloantige-
no B8 y uno de! DR3.



Algunos autores han sefalado que enfermos tratados
con oro en los que aparece proteinuria pueden no tener
un sustrato morfolégico de nefropatia membranosa, sino
simplemente una profiferacién mesangial en microscopia

“@ptica sin depositos en la inmunofluorescencia ni micros-
copia electrénica *'8. En cualquier caso, en comparacion
con otras nefropatias membranosas, la inducida por oro
suele cursar con lesiones mas segmentarias y menos
marcadas, casi siempre indetectables a microscopia 6pti-
ca e incluso con inmunofluorescencia en casos
aislados 419158 De hecho en 2 de nuestros enfermos el
diagndstico se ha realizado por microscopia electrénica
Unicamente. ' )

En 1977, SAMUELS y cols. '° publicaron una serie de 8
enfermos con artritis reumatoide y nefropatia membrano-
sa, de los que al menos 2 no habian recibido penicilamina ni
sales de oro y en otros 3 existia un intervalo considerable
entre la crisoterapia y la aparicion de la proteinuria. Estos
autores concluyeron que la artritis reumatoide puede es-
tar etiolégicamente asociada con la nefropatia membra-
nosa y que el oro podria simplemente poner de manifies-
to una nefropatia ya existente. Si bien esta ultima afirma-
cién parece excesiva y no ha sido confirmada posterior-
mente, la existencia de nefropatia membranosa en enfer-
mos con artritis reumatoide sin tratamientos nefrotéxicos
parece confirmarse en nuestro enfermo 6, que por otra
parte ha sido el unico en el gue ha persistido la proteinu-
ria al no haber ninglin factor desencadenante potencial-
mente suprimible.

La D-penicilamina es otro farmaco utilizado con cierta
frecuencia en la artritis reumatoide 'y cuya administracion
se asocia a la induccién de proteinuria en porcentajes
variables ¢ con sustrato morfoldgico habitual de nefropa-
tia membranosa %', En nuestra serie sdlo detectamos
un caso de esta patologia tras recibir 750 mg. diarios du-
rante 6 meses, lo cual representa una incidencia franca-
mente baja (2,7 %), probablemente porque las dosis em-
pleadas han sido por lo general reducidas y existe cierta
evidencia de que con menos de 500 mg/dia el peligro de
que aparezca proteinuria disminuye notablemente 2%,

Al igual que en los enfermos que habian recibido oro, la -

proteinuria desaparecio tras algunos meses de suspen-
der el farmaco. Se ha sehalado que la aparicion de nefro-
toxicidad por oro conlleva un mayor riesgo de desarrollar
posteriormente una nefropatia por D-penicilamina 2. Sin
embargo, en el Unico de nuestros enfermos en que se
dio esta circunstancia de administracién sucesiva de far-
macos (caso 2), la D-penicilamina a dosis bajas (250
mg/dia)" no indujo proteinuria de nuevo.

La amiloidosis constituye una conocida complicacion
de la artritis reumatoide 8, aunque probablemente sea
menos frecuente de lo que se ha venido diciendo clasica-
mente, y de hecho una gran parte de los casos de insufi-
ciencia renal crénica que se producen en estos enfermos
parecen deberse mas a nefropatia intersticial y a ne-
froangioesclerosis que a depdsito de amiloide 2. Curio-
samente en los dos casos de nuestra serie en que pudi-

AFECTACION RENAL EN LA ARTRITIS REUMATOIDE

mos seguir la evolucion tras la biopsia renal se produjo
una remision clinica con total desaparicién de la proteinu-
ria. Sin embargo, ello no es equivalente a la remision
histolégica de la amiloidosis renal, y ésta puede existir en
ausencia de proteinuria ®. Se han descrito dos casos de
remision histoldgica tras tratamiento con prednisona e
inmunosupresores 3°, aunque obviamente no puede des-
cartarse que se tratara tan solo de la evolucién esponta-

.nea de la enfermedad.

En la literatura antigua se describian con frecuencia
lesiones glomerulares proliferativas como caracteristicas
de la artritis reumatoide, la mayoria procedente de mate-
rial de autopsia y examinadas con microscopia optica.

_Dawvis y cols. % tras revisar estas publicaciones llegan a

la conclusién de que en la mayor parte de los casos se
puede explicar la proliferacién por la existencia de proce-
sos asociados de tipo infeccioso o diagndsticos diferen-
ciales dudosos con otras enfermedades como el lupus
eritematoso sistémico. Realmente los casos bien docu-
mentados histolégicamente de glomerulonefritis prolifera-
tiva en el seno de una artritis reumatoide son muy
escasos %% lo cual no deja de ser sorprendente en una
enfermedad que, entre otras cosas, se caracteriza por la
frecuencia con que en ella se encuentran inmunocom-
plejos circulantes *®°°. E| caso 11 es totaimente superpo-
nible tanto clinica como histolégicamente al descrito por
Davis 3, cursando con proteinuria-microhematuria y de-
terioro progresivo de la funcion renal, ilustrado en nues-
tra enferma por las lesiones de esclerosis glomerular y
fibrosis intersticia! encontradas en la segunda biopsia 3
afios después de la deteccion de la nefropatia.

Salvo en esta enferma con evolucién a la insuficiencia
renal, no hemos encontrado lesiones intersticiales ni vas-
culares significativas a diferencia de los hallazgos de
otros autores basados en datos de autopsia 2.

En el caso del paciente 12 el cuadro histologico corres-
ponde a una enfermedad de Berger, cuyé asociacionconla
artritis reumatoide no hemos encontrado descrita (aun-
que si con la espondilitis anquilosante “°) y probablemen-
te se trata de la concurrencia al azar de dos procesos
relativamente frecuentes en la poblacién general.

En suma, las lesiones renales relacionadas de alguna
manera con la artritis reumatoide son muy variadas vy difi-
cilmente predecibles por el cuadro clinico. La biopsia re-
nal condiciona en gran parte de los casos decisiones pro-
nésticas y terapéuticas importantes, lo cual hace acon-
sejable mantener unos criterios amplios de realizacién en
los enfermos con artritis reumatoide y afectacion renal.
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