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Nefropatia IgA e infeccion por el virus de la
hepatitis B. ¢{Una asociacion casual?
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La infeccion cronica por el virus de la hepatitis B (VHB)
se asocia con diversas enfermedades inmunes, entre las
que se encuentran la poliarteritis nodosa y varios tipos
de glomerulonefritis (membranosa, membranoprolifera-
tiva y proliferativa mesangial) " +¢1°. En algunos casos de
nefropatia IgA se ha descrito la presencia de infeccién
por VHB con interprétaciones dispares* 8. En nuestro
hospital hemos estudiado un paciente con nefropatia |
y antigenemia cronica para el antigeno de superficie del
VHB (HBsAg), y creemos interesante su comunicacion.

Caso clinico

Paciente varon que consulto a los catorce afios por he-
maturia macroscopica iniciada unos dias antes coinci-
diendo con una faringoamigdalitis febril. No present6 oli-
guria, hipertension ni edemas. Entre sus antecedentes se
recogi6 un episodio de ictericia y coluria atribuido a he-
patitis aguda ocho afos antes, que curb en pocas sema-
nas sin secuelas aparentes. La exploracion fisica Unica-
mente revel6 unas amigdalas hipertroficas sin placas. En
los datos analiticos (sangre): hemograma (Coulter), nor-
mal; urea, 20 mg/dl; creatinina, 0,8 mg/dl; glucosa, bili-
rrubina, GOT, GPT, LDH, CPK y gamma-GT, normales;
1gG, 1.270 mg/dl; IgA, 239 mg/dl; IgM, 132 mg/dl, C3,
134 mg/dl, y C4, 15 mg/dl. Los titulos de anticuerpos an-
tinucleares y anti-DNA fueron negativos. En orina: protei-
nuria, 0,4 g/24 horas, y sedimento con ocho hematies
por campo. El estudio de la coagulacion fue normal y el
urocultivo estéril. La radiografia de abdomen fue normal
y la ecografia abdominal revel6 unos rifiones de tamario
y morfologia normal. La determinacion de marcadores vi-
rales dio los siguientes resultados: HBsAg positivo, anti-
HBsAg negativo, anti-HBcAg positivo, HBeAg negativo y
anti-HBeAg positivo. Se realiz6 biopsia renal percutanea
y el estudio con microscopio 6ptico revel6 un aumento
difuso de la celularidad mesangial, sin alteraciones de la
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membrana basal; en el estudio de inmunofluorescencia
directa se detect6 una fijacion difusa granular de IgA con
distribucion mesangial. En el estudio de inmunofluores-
cencia, utilizando antisueros anti-HBsAg marcados con
fluoresceina (Behring) no se apreci6 deposito de mate-
rial inmune. El paciente ha sido seguido hasta la fecha
(cuatro afios) en nuestras consultas y no ha vuelto a re-
petir mas episodios de hematuria, la proteinuria ha de-
saparecido y el sedimento se ha normalizado. La funcion
renal ha persistido normal y no ha desarrollado hiperten-
sion. No obstante, los marcadores del VHB han perma-
necido como en su primera consulta, sin apreciarse al-
teraciones de la bioquimica hepatica.

Uno de los aspectos mas interesantes de la patogenia
de la nefropatia IgA es la basqueda de su etiologia. Aun-
que se ha invocado la participacion de antigenos alimen-
tarios y virales, la mayoria de ellas son idiopaticas. Aun-
que e(HBsAg se acepta como causa de algunas glome-
rulonefritis - +6.19, su papel en la nefropatia IgA es objeto
de controversia. Asi, para Lai y cols.?*? existiria una es-
trecha relacion entre la antigenemia HBsAg y la nefropa-
tia IgA, sobre todo en zonas endémicas, e incluso llego
a detectar la presencia de HBsAg en el mesangio glome-
rular. Pese a ello, la opinion generalizada ™3 ° apunta
hacia una asociacion casual por varias razones: primera,
los anticuerpos formados frente al VHB son de tipo IgM
e IgG, lo cual no explica el predominio de depositos glo-
merulares de tipo IgA en el caso de asociacion de am-
bas patologias®. Segunda, la infeccion cronica por VHB
afecta al 5% de la poblacion mundial*, sin existir dife-
rencias significativas con su prevalencia en los pacientes
con nefropatia IgA™. De hecho, al revisar la prevalencia
de antigenemia cronica frente al HBsAg (Auszyme mono-
clonal, Abbot) en los pacientes con nefropatia IgA de
nuestro hospital, ésta fue del 2,1 % (1/47), que no difie-
re de la aportada por otros autores en zonas de baja en-
demicidad™*. Tercera, la presencia de HBsAg en el me-
sangio puede ser debida a atrapamiento glomerular de
HBsAg circulante o de pequefas-moléculas con inmuno-
genicidad HBs "¢, sin una relacion causal. Aunque la pro-
liferacion mesangial con depositos de IgA representa la
lesion glomerular mas frecuente en la biopsia renal de
los pacientes cirrbticos’, nuestro paciente no presento
datos de hepatopatia cronica durante su evolucion, no
se encontro HBsAg en los depositos mesangiales y la evo-



lucién a una forma latente de su nefropatia (desaparicion
de la proteinuria y hematuria) no se acompan6 de nin-
gan cambio en la presencia de HBsAg en suero. Por ello,
creemos que, muy probablemente, la infeccién cronica
por VHB no desempeiia un papel significativo en la etio-
patogenia de la nefropatia IgA idiopatica.
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