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Senor director:

Al igual que Carreras Plans y cols. ', hemos revisa-
do recientemente la experiencia de nuestro Servicio
en glomerulonefritis membranosas (GNM) después
del trasplante renal (TR). Creemos que, dada la esca-
sez de casos publicados, como muy bien sefalan los
autores arriba mencionados, la comparaciéon de los
datos obtenidos en ambos centros puede ser util.

Entre 1976 y 1988 se han realizado en nuestro
Centro 352 TR a receptores adultos y 74 a nifios. To-
dos los casos que presentaron proteinuria mayor de
2 g/dia fueron biopsiados. Se detectaron seis casos
de GNM, uno de ellos era una recurrencia de la en-
fermedad original y los otros cinco aparecieron en
pacientes cuya causa de insuficiencia renal no fue la
GNM, correspondiendo un caso a un enfermo trans-
ferido de otro hospital poco después de recibido el
injerto. Excluyendo este caso, la incidencia total de
GNM postrasplante fue 1,1 %; siendo 0,9 % la inci-
dencia de GNM de nueva aportacion (0,9 % en adul-
tos y 2,3 % en nifos). El comienzo de la proteinuria
ocurrié entre dos y veinticuatro meses después del
TR (media: 11,0 =+ 8,7 meses); con una intensidad
maxima que oscilé entre 2 y 10,5 g/dia (media 6,1 £
3,4 g/dia), alcanzando en cuatro casos rango nefrti-
co con las alteraciones bioquimicas y clinicas acom-
panantes. La proteinuria s6lo ha mejorado en un ca-
so, persistiendo en los demas en la intensidad previa

al diagnéstico. Sélo un paciente ha presentado em-
peoramiento de la funcidon renal, y en éste la GNM
se acompanaba de lesiones de rechazo crénico. El
periodo de seguimiento ha oscilado entre seis y se-
tenta y cinco meses, con una media (x desviacién
estindar) de 32,8 = 25,5 meses. Una descripcion
mdas pormenorizada de los casos se ha realizado en
la tabla.

La comparacién de ambos resultados ofrece claras
semejanzas: tiempo de aparicién, prevalencia de
GNM vy hallazgos clinicos son muy similares. Espe-
cialmente significativa es la mayor frecuencia que
encuentran ambas series en los receptores pediétri-
cos, lo cual concuerda con lo descrito en la literatu-
ra2. Asimismo destacamos la buena evolucién de
nuestros enfermos, similar a investigaciones publica-
das previamente "%, aunque existan discrepancias al
respecto”.

En cuanto a los posibles factores etiopatogénicos
presentes, encontramos un Gnico caso con antigene-
mia B presente, pero la inmunofluorescencia con-an-
tisuero antihepatitis B fue negativa. Dos enfermos fue-
ron tratados con gammaglobulina antitimocitica duran-
te el periodo inmediato después del TR. No se de-
mostré la presencia de neoplasias, enfermedades in-
fecciosas crénicas ni uso de otros farmacos producto-
res de GNM.,

Quiza lo mas llamativo de nuestros datos sea la

Tabla

N. Edad Sexo Etiologia Compatibilidad CcP* Tiempo de Tiempo de
aparicion evolucién

1 15 \ Uropatia malformativa HLA-idéntico 1,2 24 65

2 37 \% GNM 1Ay 1B 2,0 6 75

3 41 Vv Amiloidosis 1A, 2By 1DR 1,8 22 6

4 16 \% HSF @ 1DR 3,0 6 19

5 53 H PNC # 1Ay 1B 1,8 2 20

6 34 \Y RVU § + HFS Desconocida 1,7 9 10

* Creatinina plasmatica actual. @ Hialinosis segmentaria y focal. # Pielonefritis crénica. § Reflujo vesicoureteral.

Correspondencia: Dr. N. R. Robles Pérez.
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presencia en cuatro pacientes de complicaciones
urolégicas después del TR (fistulas urinarias en tres
casos y uropatia obstructiva en el cuarto). La relacién
entre lesiones ureterales y GNM ha sido reciente-
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mente sugerida en esta revista . La relacién entre an-
tigenos del epitelio tubular que podrian ser liberados
como repercusién de las lesiones ureterales y GNM

ha sido ampliamente investigada, pero los resultados -

han sido contradictorios >"'°. Por otra parte, dos en-
fermos presentaban como causa de entrada en hemo-
didlisis hialinosis focal y segmentaria, asociacion pre-
viamente descrita *>.

Como resumen, la GNM parece ser una complica-
cion infrecuente del TR y su curso es habitualmente
benigno. Los pacientes que sufren complicaciones
urolégicas postrasplante podrian tener un mayor ries-
go para desarrollar una GNM «de novo».
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