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RESUMEN

Presentamos el caso de una paciente de veintiocho anos que ingresé con un
episodio de preeclampsia en la semana 17 del tercer embarazo. La paciente tenia
historia de un aborto de dos meses y de un segundo embarazo con preeclampsia,
cuyos sintomas desaparecieron espontineamente después de la cesdrea. En este
tercer embarazo, la proteinuria aumenté a 4,5 g/24 horas y la presién sanguinea a
240/140 mmHg. Después de una segunda cesdrea, la presion sanguinea se norma-
liz6, pero la proteinuria persistio. La biopsia renal mostré una endoteliosis glome-
rular y una glomerulopatia con depdsitos de inmunocomplejos y de complemento.
Concluimos que' en la preeclampsia probablemente existen diferentes grados de le-
sién glomerular, que si llega a ser proliferante puede persistir después del emba-
razo. :
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DISAPPEARANCE OF HYPERTENSION AND PERSISTENCE OF PROTEINURIA
FOLLOWING A SECOND EPISODE OF PREECLAMPSIA

SUMMARY

We report the case of a 28 year-old woman with preeclampsia which appeared
in the 17th week of a third pregnancy. The patient had a history of an abortion at

two months and a second pregnancy with preeclampsia, the symptoms of which

dissapeared spontaneously after a caesarean section. In this third pregnancy,
proteinuria increased to 4.5 g/24 hours and blood pressure to 240/140 mmHg.
After a caesarean section, the blood pressure became normal but the proteinuria
persisted. Renal biopsy disclosed a glomerular endotheliosis and focal and
segmental glomerulopathy with immunoglobulin and complement deposits. We
conclude that there are probably variable degrees of glomerular lesions in
preeclampsia, which, if proliferative, may persist after delivery. Whether this is a
«de novo» glomerulonephritis with increased incidence in preeclamptic women or
whether superimposed immunologic mechanisms perpetuate the initial glomerular
lesions of preeclampsia remains uncertain.
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Introduccién

La preeclampsia se caracteriza por la aparicién de
hipertensién, proteinuria, edema vy, a veces, anoma-
lias de la coagulacién. Una mejoria dramética de es-
tos pacientes puede ocurrir inmediatamente después
del parto, aunque en algunos casos la presién sangui-
nea permanece elevada durante algdn tiempo . La
preeclampsia se acompana de una alteracién morfo-
légica caracteristica denominada endoteliosis

glomerular 2. Generalmente el daio morfolégico re-

nal no es permanente , pero los casos publicados
difieren sobre el tiempo de persistencia de la lesion
después del embarazo: la resolucién completa 5puede
ocurrir a las pocas horas 4, semanas 3, meses ® o in-
cluso afos ' ® 7 después del parto.

Este trabajo presenta la persistencia de lesiones
glomerulares y de proteinuria con desaparicién es-
pontdnea de la hipertensién después de un segundo
episodio de preeclampsia.

Caso clinico

Una mujer portuguesa de veintiocho anos fue ad-
mitida en el hospital por presentar elevacion de la
presion sanguinea y edemas periféricos en la 17 se-
mana del embarazo.

La paciente no tenfa antecedentes de infecciones
del tracto urinario o historia familiar de diabetes, hi-
pertension, hiperlipidemia o enfermedades autoin-
munes. Sin embargo, presentaba una historia de

aborto precoz de dos meses en 1982. Dos afios mas.

tarde, en 1984, la paciente presenté un cuadro de
preeclampsia en el séptimo mes del embarazo, con
una elevacién de la presion sanguinea de 190/130
mmHg y edemas periféricos (++).

Los analisis de laboratorio mostraron una proteinu-
ria de 0,98 g/24 horas. El sedimento no contenia cé-
lulas sanguineas. El cultivo de orina fue negativo. Los
estudios de la funcién renal fueron normales en rela-
cién con el aumento normal de la tasa de filtracién
en el embarazo. Las pruebas de coagulacién eran
normales. La presién sanguinea se hizo rapidamente
incontrolable y se realizé una cesarea en la semana
35 del embarazo, de la que nacié un nifo de 2.000 g.
de peso. En diez dias, la presién sanguinea dismi-
nuyd sin tratamiento a niveles normales (130-90
mmHg.) y desaparecié la proteinuria.

La paciente fue admitida de nuevo en el Servicio
de Nefrologia en junio de 1986 con un nuevo emba-

razo de 17 semanas con edemas (+), hipertension de.

200/130 mmHg, y proteinuria de 1,40 g/24 horas. El
nivel de &cido drico fue de 7,2 mg/100 ml. No exis-
tian otros datos de interés en la exploracién fisica o
en los datos de laboratorio pertinentes. La presion
sanguinea se controlé inicialmente con alfa-metil-
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dopa. En la semana 34 de embarazo, la presion san-
guinea aumenté a 240/140 mmHg y la proteinuria a
4,5 g/24 horas vy aparecié microhematuria. La pa-
ciente fue sometida a una nueva cesirea, de la que
nacié un nino de 1.900 g. de peso. La presién san-
guinea se normaliz6 a 130/90 mmHg sin tratamiento
después de un mes, la microhematuria desaparecié a,
los cuarenta y cinco dias, pero una proteinuria de
4 g/24 horas persistia cuatro meses después de la cesa-
rea. La tasa de inmunoglobulinas, las fracciones del
complemento y las pruebas de coagulacién eran nor-
males. El fenémeno LE, los ANA y las crioglobulinas
fueren negativas. Dos meses después de la cesirea se
realizé una biopsia renal percutanea.

Microscopicamente la biopsia contenia 12 glomé-
rulos y no contenia tejido de medular. El tamafo de
los glomérulos estaba aumentado. La luz capilar esta-
ba sin sangre y reducida por hipertrofia de las células
endoteliales (fig. 1). Las células mesangiales estaban
hiperplasicas e hipertréficas. Tres glomérulos presen-
taban lesiones de proliferacién segmentaria de las cé-
lulas epiteliales y mesangiales; dos glomérulos tenian
lesiones de esclerosis segmentaria (fig. 2); el resto de
los glomérulos presentaba una ligera proliferacién de
las células del mesangio. La membrana basal estaba
engrosada en algunos segmentos. En algunos glomé-
rulos era evidente una hiperplasia del aparato yuxta-
glomerular. No existia una localizacién especifica de
los diferentes glomérulos lesionados. Algunos tabulos
proximales contenian gotas hialinas PAS+. No habia
lesiones vasculares.

Con el microscopio electrénico se objetivé una hi-
pertrofia de las células endoteliales y mesangiales,
que tenian vacuolizacién del citoplasma y aumento
de los organulos intracitoplasmaticos (fig. 3). Las cé-
lulas epiteliales mostraban fusién local de podocitos.
La membrana basal estaba engrosada en algunos seg-
mentos (fig. 4). Depésitos electrodensos discontinuos
eran evidentes en el mesangio y en la cara interna de
la membrana basal. Ocasionalmente se encontraron
pequenos depdsitos fibrilares subendoteliales.

El estudio de inmunofluorescencia mostré la pre-
sencia de depésitos granulares en la membrana basal
y en mesangio de I1gG (++), 1gM (+), IgA (+), C3
(++) y Clg (+). La fibrina aparecia en forma de pe-
quenos grumos de distribucion muy irregular (fig. 5).

Discusion

La lesion glomerular mas caracteristica de la pre-
eclampsia es la endoteliosis % * ®, que es una hiper-
plasia de las células endoteliales, probablemente in-
ducida por el depésito de Igs y de un factor semejan-
te a la fibrina "', que ha sido demostrado en el en-
dotelio de los sinusoides hepaticos '2.

- El engrosamiento de la membrana basal probable-
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Fig. 1.—Endoteliosis glomerular
debida a la hinchazén de las
células endoteliales, que causan
reduccién de la luz capilar.
Azul de toluidina, corte
semifino. x 380.

et
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Fig. 2.—Endoteliosis glomerular
y proliferacién segmentaria de
las células epiteliales.
Tricrémico de Masson. X 380,

_—

mente se deba a la interposiciéon de células mesan-
giales, al depésito de inmunocomplejos y/o al acu-
mulo de proteinas de la membrana basal, como lami-
nina, colagena tipo 1V, fibronectina y proteoglica-
nos % '* 12 La persistencia de los depdsitos de in-
munocomplejos incluso afos después del par-
to '* '*'® sugiere que mecanismos inmunes po-
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drian participar en el desarrollo de las lesiones
glomerulares ® ' 1518 3l igual que ocurre en algu-
nas lesiones asociadas a la preeclampsia, previamen-
te descritas, como la proliferacién y esclerosis
segmentaria '+ 16 19-22,

Mautner y cols. 7 demostraron que habia correla-

cién entre el grado de proteinuria y el namero y ta-
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Fig. 3.—Depdsitos osmiofilicos
y subendoteliales a la pared
capilar y mesangio.

La membrana

basal estd intacta en muchos
capilares. La fusién de podocitos
es mas aparente en las dreas de
alteracién de la membrana
basal. x 600.

Fig. 4.—Depdsitos granulares
y fibrilares osiofilicos de
localizacién subendotelial.
Nétese la irregularidad de los
depésitos. La fusion

de los podocitos

es mds relevante junto a las
dreas de engrosamiento de la
membrana basal. x 11.600.

mano de los depésitos densos. En nuestro caso llama
la atencién el caracter focal de la fusién de podoci-
tos, ya que en otros casos descritos esta fusion era
generalizada 232>

La glomerulosclerosis focal se ha asociado a algu-
nos casos de preeclampsia 222, Algunos autores ' 2°
creen que la esclerosis focal es la lesién glomeru-

lar de la hipertensién, lo cual es poco probable, por-

que puede desarrollarse igualmente en los casos con
la tension perfectamente controlada ?’. Lo mas pro-
bable es que la hipertension persiste solamente cuan-
do se han desarrollado las lesiones de la nefroan-
giosclerosis > 28, Es posible que la persistencia de
la endoteliosis se resuelva con una glomerulos-
clerosis segmentaria, que posteriormente progresa-
ria hacia la glomerulosclerosis global. La presencia
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membrana basal y en el mesangio. — 400.

Fig. 5.—Dep6sitos periféricos seudolineales de IgG (izquierda) y de C3 (derecha). Depésitos finos granulares estdn presentes en la

de depdsitos de todas las inmunoglobulinas y facto-
res del complemento podria ser consecuencia del
atrapamiento de inmunoglobulinas ° o bien de que la
lesion no fuera inicialmente una glomerulosclerosis
segmentaria y focal, sino una endoteliosis. La posibi-
lidad de que se tratara de una glomerulosclerosis seg-
mentaria y focal de novo es poco probable, porque
ello no explicaria la endoteliosis y el tipo especial de
depésitos de inmunoglobulinas con predominio de
18G en lugar de I1gM.

Por otra parte, y dado que tanto en la gestacién
normal como en las embarazadas con nefropatia no
severa existe hiperfiltracién #°, podria pensarse que
la esclerosis glomerular es el resultado del aumento de
la presién glomerular, como se ha sugerido que
acontece en otras situaciones fisiopatolégicas y en
distintos modelos animales 3°. Sin embargo, no se ha
podido demostrar atn que la hiperfiltracién glomeru-
lar gravidica se acompane de esclerosis glomerular a
largo plazo 3.

Concluimos que las lesiones glomerulares de la
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preeclampsia pueden persistir después del parto, aun
cuando la presién sanguinea esté controlada. Ade-
mds deben existir diferentes grados de lesién glome-
rular, que incluyen endoteliosis, engrosamiento de la
membrana basal o glomerulopatia segmentaria y fo-
cal. Los episodios repetidos de preeclampsia deben
condicionar lesiones glomerulares mas graves y per-
sistentes.
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