
Figura 1. Biopsia renal.
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siguientes parámetros: hemoglobina

14,2 g/dl, plaquetas 182.000 por µl, so-

dio 143 mEq/l, potasio 4,2 mEq/l, bicar-

bonato 25,2 mEq/l, creatinina 0,73

mg/dl, urea 27 mg/dl, albúmina 3,4 g/dl,

proteínas totales 6,0 g/dl, colesterol 247

mg/dl, hemoglobina glucosilada 4,4 %.

En la orina encontramos los siguientes

valores: albuminuria de 2868 mg/día (ín-

dice albúmina/creatinina 1017 mg/g),

sodio 228 mmol/día y potasio 48

mmol/l. En el estudio inmunológico los

anticuerpos anticitoplasma de neutrófi-

los, antimembrana basal glomerular,

anti-ADN de doble cadena y antinuclea-

res resultaron negativos. Los niveles de

inmunoglobulinas y el complemento se

encontraban igualmente en el rango de la

normalidad. En ese momento se decide

realizar una biopsia renal, que muestra

una nefropatía membranosa (figura 1).

Inicialmente, el paciente es tratado con

inhibidores del sistema renina-angioten-

sina-aldosterona con mejoría de la pro-

teinuria hasta 500 mg al día. Sin embar-

go, tienen que ser supendidos por

hiperpotasemia. El gradiente transtubu-

lar de potasio es 4,71 y el estudio supra-

rrenal solicitado confirma un hipoaldos-

teronismo hiporreninémico (aldosterona

< 1,6 ng/l, actividad de renina plasmáti-

ca 0,1 ng/ml/h), con test de Synacthen

que estimula cortisol y hormonas sexua-

les normales.

Consideramos que este caso ofrece nue-

vas vías de comprensión del papel de la

aldosterona en los pacientes con protei-

nuria. Actualmente, dos hipótesis inten-

tan dar explicación a la retención de so-

dio y agua en el síndrome nefrótico:

underfill y overfill. En la primera de

ellas, el mecanismo se basa en la baja

presión oncótica producida por la hipo-

albuminemia acompañante al síndrome

nefrótico1. Como consecuencia, se pro-

duce estimulación de renina y aldoste-

rona, generando la retención de sodio y

agua. Sin embargo, existen algunas con-

troversias sobre esta teoría como la úni-

ca responsable de la sobrecarga de vo-

lumen; y así se ha comprobado cómo la

administración de albúmina en estos pa-

cientes no produce aumento de la natriu-

resis o cómo el cese de la proteinuria
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La retención de sodio es una situación

esperable en los pacientes con proteinu-

ria e hipoalbuminemia. A pesar de que

clásicamente el mecanismo propuesto se

ha fundamentado en la baja presión on-

cótica plasmática producida por la hipo-

albuminemia, recientemente se ha acep-

tado una corriente fisiopatológica que

propone una retención primaria renal de

sodio1,2. Este mecanismo es independien-

te de la aldosterona. Presentamos un

caso en el que una nefropatía membra-

nosa cursa con un hipoaldosteronismo

hiporreninémico.

Un varón de 43 años fue remitido a nues-

tra consulta por proteinuria de tres gra-

mos al día. Entre sus antecedentes desta-

caba una inmunodeficiencia común

variable que había precisado infusión de

inmunoglobulinas hacía años y una púr-

pura trombocitopénica idiopática sin tra-

tamiento en el momento actual. El exa-

men físico en el momento de la consulta

reflejaba una presión arterial de 125/78

mmHg, con una frecuencia cardíaca de

70 latidos por minuto y mínimos ede-

mas. La analítica de sangre mostraba los

per se sí aumenta la excreción de sodio

urinaria independientemente de la albú-

mina plasmática3,4. Recientemente, una

nueva hipótesis sobre la retención de so-

dio por el riñón de manera primaria se

ha desarrollado y, así, Svenningsen et al.

han sugerido que la proteinuria incluye

la filtración de enzimas proteolíticas ca-

paces de activar el canal epitelial de so-

dio del túbulo colector de manera direc-

ta, permitiendo la retención de sodio e

inhibiendo así la aldosterona2,5. Además,

en el síndrome nefrótico existe un au-

mento de la actividad de la fosfodieste-

rasa en el túbulo colector, lo que permi-

te la degradación del péptido

natriurético atrial y de la urodilatina. La

administración experimental de inhibi-

dores de fosfodiesterasa revierte esta si-

tuación de balance positivo de sodio.

Esta situación se ha demostrado también

en pacientes con insuficiencia cardíaca

y cirrosis6,7. Entre las enzimas proteolí-

ticas filtradas en los pacientes con pro-

teinuria, se halla la plasmina, que en

condiciones normales no se encuentra

en la orina. Sin embargo, la degradación

de plasminógeno a plasmina por parte de

la uroquinasa en estos pacientes produ-

ce una acción directa sobre la subunidad

gamma del canal de sodio en el túbulo

colector, cuya misión es la inhibición de

dicho canal (y, por tanto, de la reabsor-

ción masiva de sodio). Esto provoca una

retención primaria de sodio indepen-

diente de la aldosterona (que en estos

casos estaría inhibida)8.

Muy pocos casos se han publicado sobre

esta situación9,10. La serie más larga in-

cluye a 23 pacientes no diabéticos con

síndrome nefrótico. Cinco de ellos pre-



En conclusión, podemos decir que en

el diagnóstico diferencial de la hiper-

potasemia en el síndrome nefrótico

debemos excluir la presencia poco

frecuente de un hipoaldosteronismo

hiporreninémico.
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C) CASOS CLÍNICOS BREVES

va desde el 0,08 % al 0,37 %, aunque

frecuentemente se presenta en esta-

dios avanzados, en comparación con

la población general1.

Los pacientes con carcinoma de célu-

las transicionales de alto grado y/o

Ca in situ tal vez puedan beneficiarse

con instilaciones intravesicales con el

bacilo de Calmette-Guérin (BCG). El

BCG es un mycobacterium bovis vivo

atenuado, que mantiene una acción

inmunoestimuladora, pero con una

actividad infectiva disminuida2.

Bacilo Calmette-Guérin
intravesical 
en paciente
inmunodeprimido 
con carcinoma in situ
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La incidencia de carcinoma urotelial

de vejiga en pacientes trasplantados

renales con terapia inmunosupresora

El manejo del cáncer de vejiga en pa-

cientes inmunodeprimidos ha sido

brevemente descrito en reportes de

casos y series retrospectivas. Presen-

tamos el manejo de un paciente tras-

plantado renal con Ca in situ, con tra-

tamiento inmunosupresor en nuestra

institución.

Se trata de un varón de 71 años con

enfermedad renal crónica debido a

glomerulonefritis IgA, que empezó

hemodiálisis en enero de 2004. En di-

ciembre del mismo año se le realizó


