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diagnéstico definitivo ya que la clinica y la histopatologia no
son especificas.
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;Podemos prescindir de la biopsia renal en la nefropatia
membranosa en caso de anticuerpos anti-PLA2R positivos?

Can we manage without biopsy in membranous nephropathy with

positive anti-PLA2R antibodies?

Sr. Director:

Presentamos el caso de un varén de 71 anos, hipertenso, con
cuadro clinico de 3 semanas de evolucién caracterizado por
edemas en parpados y en miembros inferiores. Del estudio
realizado se objetivaron los siguientes datos: Hematologia:
leucocitos: 11.700 x 103/p,; hemoglobina: 12,2 g/d, y plaquetas:
36.900 x 103/p. Perfil bioquimico: creatinina: 1,2 mg/dl; filtrado
glomerular: 60,2ml/min (CKD-EPI); colesterol: 325mg/dl;
HDL: 56 mg/d]; LDL: 238 mg/dl, y calcio: 10,2mgq/dl. En orina:
proteinuria 24 h: 13.530 mg con microhematuria. Inmunologia
sin hipocomplementemia, leve disminucién de inmunoglo-
bulina G, con factor reumatoide, anticuerpos anti-nucleares,
anticuerpos anti-citoplasma de neutréfilo, anticuerpos
anti-membrana basal glomerular negativos y unicamente

anticuerpos anti-PLA2r positivos 1/160. En el estudio ecogra-
fico: riflones normales sin dafno vascular ni parenquimatoso,
descartandose obstruccién. Se completa el estudio de posibles
causas secundarias con serologias de virus hepatitis B, C y
VIH negativas, radiografia de térax y ecografia abdominal sin
datos sugestivos de neoplasia, ecocardiograma sin datos de
endocarditis y proteinuria de Bence-Jones negativo. Se decide
la realizacién de biopsia renal, pero el dia previo comienza
con un cuadro de tos seca, disnea y desaturacién (90%), por
lo que se realiza gammagrafia pulmonar en la que se objetiva
tromboembolismo pulmonar, inicidndose anticoagulacién y
no pudiendo realizarse biopsia renal. Con estos datos y dada
la positividad de los anticuerpos M-type phospholipase A2
receptor (anti-PLA2R) se actué con el diagnéstico de posible
nefropatia membranosa y se decide tratamiento empirico con
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Glomerulonefritis membranosa no biopsiada
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PU: proteinuria; CrSg: creatinina en sangre; PLA2R: anticuerpos PLA2R; CE: corticoesteroides; CFM: ciclofosfamida

Figura 1 - Evolucién de la funcién renal, la proteinuria y su
marcador inmunolégico (anticuerpo anti-PLA2R) tras el
tratamiento inmunosupresor.

corticoides y ciclofosfamida oral con respuesta favorable del
sindrome nefrético y remisiéon completa del cuadro (fig. 1).

La nefropatia membranosa primaria, causa frecuente de
sindrome nefrético, es una enfermedad glomerular mediada
por anticuerpos. Desde el afio 2009 en el que Beck descubrid
el antigeno implicado, PLA2R, se han realizado multiples
avances sobre el poder diagnéstico y predictivo que posee’?.
Los anticuerpos anti-PLA2R estan presente en el 70-80% de las
nefropatias membranosas primarias (en los podocitos, con
formacién in situ junto a IgG)'3, en el 5-10% se encuentra otro
anticuerpo, trombospondina (THSD7A), quedando el resto
aun sin haberse podido identificar el anticuerpo causal®.

La determinacién de anticuerpos anti-PLA2R tiene una sen-
sibilidad mayor del 70%, y una especificidad practicamente
del 100% para el diagnéstico de nefropatia membranosa®®.
Por otra parte se conoce la tendencia a afectacién més agre-
siva cuando el titulo de anticuerpos es elevado, con mayor
proteinuria y menor posibilidad de remisién espontanea?’ 0.
Ademads, puede servir como marcador biolégico, ya que la
respuesta inmune precede a la aparicién de proteinuria y
su desaparicién, a la resolucién de la proteinuria®?46:810,
De esta manera se ha planteado la presencia de anticuer-
pos anti-PLA2R en suero, como expresién de una enfermedad
activa y la indicacién de un tratamiento inmunosupresor pre-
coz sin necesidad de completar los 6 meses de tratamiento
de soporte* 9, La alta especificidad de estos anticuerpos ya
ha planteado la posibilidad de asumir un diagnéstico certero
y especialmente en aquellos casos, como el nuestro, en los
que hay un riesgo muy alto o inasumible de realizar biopsia
renal®®’,

Por ultimo, en cuanto al tratamiento siempre se han obte-
nido buenos resultados con la combinacién de corticoides y
ciclofosfamida.

BIBLIOGRAFTA

1. Beck LH Jr, Bonegio RG, Lambeau G, Beck DM, Powell DW,
Cummins TD, et al. M-type phospholipase A2 receptor as
target antigen in idiopathic membranous nephropathy. N
Engl ] Med. 2009;361:11-21.

2. Hofstra JM, Beck LH Jr, Beck DM, Wetzels JF, Salant DJ.
Anti-phospholipase A2 receptor antibodies correlate with
clinical status in idiopathic membranous nephropathy. Clin J
Am Soc Nephrol. 2011;6:1286-91.

3. Debiec H, Ronco P. PLA2R autoantibodies and PLA2R
glomerular deposits in membranous nephropathy. N Engl ]
Med. 2011;364:689-90.

4. Francis JM, Beck LH Jr, Salant: DJ. Membranous nephropathy:
A journey from bench to bedside. Am ] Kidney Dis.
2016;68:138-47.

5. Hoxha E, Kneissler U, Stege G, Zahner G, Thiele I, Panzer U,
et al. Enhanced expression of the M-type phospholipase A2
receptor in glomeruli correlates with serum receptor
antibodies in primary membranous nephropathy. Kidney Int.
2012;82:797-804.

6. Ronco P, Debiec H. Pathophysiological advances in
membranous nephropathy: Time for a shift in patient’s care.
Lancet. 2015;385:1983-92.

7. Ruggenenti P, Debiec H, Ruggiero B, Chianca A, Pellé T,
Gaspari F, et al. Anti-Phospholipase A2 Receptor Antibody
Titer Predicts Post-Rituximab Outcome of Membranous
Nephropathy. ] Am Soc Nephrol. 2015;26:2545-58.

8. Kanigicherla D, Gummadova J, McKenzie EA, Roberts SA,
Harris S, Nikam M, et al. Anti-PLA2R antibodies measured by
ELISA predict long-term outcome in a prevalent population of
patients with idiopathic membranous nephropathy. Kidney
Int. 2013;83:940-8.

9. Schlumberger W, Hornig N, Lange S, Probst C, Komorowski L,
Fechner K, et al. Differential diagnosis of membranous
nephropathy with autoantibodies to phospholipase A2
receptor 1. Autoimmun Rev. 2014;13:108-13.

10. Hoxha E, Thiele I, Zahner G, Panzer U, Harendza S, Stahl RA.
Phospholipase A2 receptor autoantibodies and clinical
outcome in patients with primary membranous nephropathy.
J Am Soc Nephrol. 2014;25:1357-66.

Lara Ruiz Martinez*, Gema Fernandez Fresnedo,
Emilio Rodrigo
y Milagros Heras

Servicio de Nefrologia, Hospital Universitario Marqués de
Valdecilla, Santander, Cantabria, Espaiia

* Autor para correspondencia.
Correo electrénico: lararuizmartinez@gmail.com
(L. Ruiz Martinez).

0211-6995/© 2018 Sociedad Espafola de Nefrologia. Publicado
por Elsevier Espania, S.L.U. Este es un articulo Open Access
bajo la licencia CC BY-NC-ND (http://creativecommons.org/
licenses/by-nc-nd/4.0/).
https://doi.org/10.1016/j.nefro.2018.07.003


mailto:lararuizmartinez@gmail.com
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/
https://doi.org/10.1016/j.nefro.2018.07.003

	Nefropatia familiar hiperuricemiante: nueva mutacin familiar del gen de la uromodulina
	Bibliografía
	¿Podemos prescindir de la biopsia renal en la nefropatia membranosa en caso de anticuerpos anti-PLA2R positivos?
	Bibliografía
	The efficacy of antiviral therapy after renal transplant in a HCV-positive recipient from a HCV-positive donor
	References
	Quimioterapia y dialisis: un reto
	Conflicto de intereses

	Bibliografía
	Facial crusted scabies on renal transplant patient
	Declarations

	References

