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INTRODUCCION

La Glomerulonefritis membranoproliferativa
(GnMP también llamada Glomerulonefritis mes-
angiocapilar, incluye un grupo de nefropatias glo-
merulares poco frecuentes que comparten una lesion
histologica caracteristica, y que pueden originarse
por muy diversos mecanismos patogénicos. Debe-
riamos considerar a la GnMP mds como una lesion
que como una enfermedad como tal, y el hallazgo
de este patron histoldgico en una biopsia renal obli-
ga a comenzar un proceso diagnostico etiologico.

El patron glomerular caracteristico consiste en
hipercelularidad mesangial, engrosamiento de la
membrana basal glomerular e interposicién mesan-
gial en la pared capilar, adoptando con frecuencia
el glomérulo un aspecto lobulado. Estos cambios
en la microscopia Optica se producen como resul-
tado del deposito de inmunoglobulinas, factores del
complemento o ambos, en la pared capilar y en el
mesangio.

Aunque algunas enfermedades asociadas al patron
de GnMP son bien conocidas, avances recientes en
los mecanismos patogénicos y la identificacion de
su asociacion con otras patologias, han motivado un
cambio en la clasificacion histologica y en el enfo-
que diagnostico y terapéutico de esta glomerulone-
fritis [1].

EPIDEMIOLOGIA

La prevalencia de GnMP ha disminuido a lo largo
de los afios en Europa y EEUU, como lo muestran
los estudios de biopsias renales, con una prevalen-
cia actual del 1 al 4%. En Espafia supone, segiin
datos del Registro Espafiol de Enfermedades Glo-
merulares, el 4% de la patologia glomerular biop-
siada, y constituye la cuarta causa de enfermedad
renal terminal secundaria a glomerulonefritis. Por
el contrario, esta patologia es una de las mas fre-
cuentes en paises en vias de desarrollo (Asia, Africa
y Sudamérica), con frecuencias que varian entre el
20y el 50% en las series de biopsia renal. Las for-

mas idiopaticas son mas prevalentes en poblacion
infantil y adultos jovenes, frente a las formas secun-
darias que se diagnostican con mas frecuencia en la
edad adulta [2].

CLASIFICACION PATOLO-
GICA

Clasicamente, la GnMP se ha clasificado de
acuerdo a los hallazgos de la microscopia electroni-
ca (ME) en tres tipos:

Tipo 1: es la forma mas frecuente y se caracteriza
por la presencia de depositos inmunes en el mesan-
gio y en el subendotelio. Estos depositos posible-
mente proceden en casi todos los casos de inmuno-
complejos circulantes.

Tipo 2: (también llamada enfermedad de depdsi-
tos densos) se caracteriza por la presencia de depo-
sitos continuos a lo largo de la membrana basal del
glomérulo, tubulos y capsula de Bowman

Tipo 3: se caracteriza por la presencia de depo-
sitos subepiteliales, mesangiales y subendoteliales.

Posteriormente se propuso una nueva clasifica-
cion de acuerdo a los hallazgos de la inmunofluo-
rescencia (IF). Esta nueva clasificacion, a diferencia
de la anterior, no es un mero indice morfoldgico,
sino que afiade importantes implicaciones etio-
logicas y patogénicas. Se proponen dos tipos de
GnMP (Figura 1):

- GnMP mediada por inmunocomplejos: se carac-
teriza por el deposito de inmunocomplejos y ele-
mentos del complemento

- GnMP mediada por complemento: se caracteriza
por el depodsito de componentes del complemento
en ausencia de inmunocomplejos.

CARACTERISTICAS PATO-
LOGICAS

En la GnMP el dafio renal inicial ocurre por el
deposito de inmunoglobulinas, elementos del com-
plemento o ambos en el mesangio y en el endote-
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Figura 1. Relacion entre la clasificacion historica y moderna de la GnMP.
Adaptado Cook HT et al. Nat Rev Nephrol 2014.
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lio capilar. Este depdsito desencadena la llegada
de células inflamatorias y el subsiguiente dafio
inflamatorio (celular o proliferativo). En una fase
reparativa posterior, se generard nueva matriz me-
sangial (expansion mesangial) y una nueva mem-
brana glomerular que, en conjunto, ofrece la tipica
imagen de expansion mesangial y doble contorno
de la membrana basal de la microscopia Optica. Las
alteraciones mesangiales varian de unos pacientes
a otros, aunque tienden a ser uniformes entre los
glomérulos de una biopsia. A veces el componente
exudativo es tan importante que puede sugerir una
Gn postinfecciosa.

La presencia de trombos hialinos en el interior de
las luces capilares obliga a descartar la crioglobuli-
nemia o el LES, responsable del patrén histoldgico
membranoproliferativo. Los trombos hialinos no
constituyen trombos verdaderos sino agregados de
inmunocomplejos que rellenan las luces capilares.

La IF permite distinguir si el dafio renal de la
GnMP ha sido iniciado por inmunocomplejos o por
disregulacion de la via alterna del complemento. De
forma genérica, en la primera encontramos deposi-
tos de inmunoglobulinas y factores del complemen-
to de la via clasica y en la segunda encontramos
depositos mayoritarios de C3. Estos hallazgos son
los pilares fundamentales en los que se sustenta la
nueva clasificacion (Figura 2).

Asi, la GnMP asociada a gammapatia monoclo-

lonal muestra inmunoglobulinas monotipicas con
restriccion a cadenas ligeras lambda o kappa. La
GnMP asociada a infeccion por VHC tipicamente
muestra IgM, IgG, C3, kappa y lambda. En el caso
de las formas asociadas a enfermedades autoinmu-
nes con frecuencia se observan inmunoglobulinas
y proteinas del complemento, IgG, IgM, IgA, Clq,
C3 y kappa y lambda. La GnMP mediada por com-
plemento se caracteriza por depositos de C3 en el
mesangio y en la pared capilar, con ausencia de
marcados depdsitos de inmunoglobulinas (Figura
3). El microscopio electrénico (ME) revela tipica-
mente depdsitos mesangiales y subendoteliales y en
algunos casos, intramembranosos y subepiteliales.
Esta técnica es incapaz de distinguir entre GnMP
mediada por inmunoglobulinas o por complemen-
to. Hay que mencionar que podemos observar un
patron de GnMP sin depositos inmunes ni de com-
plemento en casos de microangiopatia trombotica
cuya patogénica implica un dano endotelial como
generador de la glomerulonefritis.

CLINICA

Los pacientes con GnMP pueden presentar una
enorme variedad de sintomas y signos, desde mi-
crohematuria aislada con o sin proteinuria, hasta la
presencia de sindrome nefrético, sin que exista nin-
guna relacion entre la forma patoldgica y la forma
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Figura 2. Clasificacion de la GnMP segun los hallazgos de la Inmunofluorescencia DDD (enfermedad
de depdsito denso). GnC3 Glomerulopatia C3. Igs: inmunoglobulinas. Gn: glomerulonefritis

Depdsito de C3 e Igs en capilares y Deposito de C3 en capilares y
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nes con lipodistrofia parcial y alteraciones oculares
en forma de retinopatia con aparicion de drusas,
neovascularizacion y degeneracion macular. Si bien

GnMP mediada por inmunocomplejos

se pueden observar formas rapidamente progresi-  La GnMP mediada por complejos inmunes se pro-
vas, la evolucion habitual es la lenta progresion de  duce por la presencia de una antigenemia persistente
la enfermedad renal. que genera la formacion de complejos antigeno-an-

ticuerpo circulantes. Los complejos desencadenan

Figura 3. La GnMP mediada por complemento se caracteriza por depdsitos de C3 en el
mesangio y en la pared capilar, con ausencia de marcados depdsitos de inmunoglobulinas

Panel A. Glomérulo de aspecto lobulado con aumento difuso de matriz y celularidad
mesangial. (Hematoxilina & Eosina. 20x)

Panel B. Glomérulo de aspecto lobulado con aumento difuso de matriz y celularidad mesangial
(Tricrémico de Masson. 20x)

Panel C. Imagen de “doble contorno” por interposicion mesangial en la membrana basal.
(Plata-metenamina 63x)

Panel D. Inmunofluorescencia directa: depdsito granular de IgG a nivel parietal y mesangial.
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la activacion de la via cldsica del complemento y el
depdsito de varios de sus factores junto con inmu-
noglobulinas en la membrana basal y el mesangio,
siguiendo el patrén caracteristico de GnMP. Diver-
sas enfermedades podrian inducir este efecto.

GnMP asociada a VHC

La afectacion glomerular que se asocia con mas
frecuencia a la infeccion por VHC es la crioglobu-
linemia tipo II, cuyo patrén histologico suele ser de
GnMP tipo 1. La asociacion de infeccion por VHC y
GnMP sin crioglobulinemia resulta menos frecuen-
te y evidente.

El tratamiento de la GnMP asociada al VHC va
encaminado a reducir o eliminar la replicacion vi-
ral, y disminuir secundariamente la formacion y el
deposito glomerular de inmunocomplejos con el vi-
rus. El principal factor prondstico es la respuesta
viral sostenida al menos 12 meses tras finalizar el
tratamiento. En los tltimos aflos, el tratamiento con
antivirales de accion directa ha demostrado conse-
guir respuesta viral sostenida en el 99-95% de los
casos, dependiendo del genotipo y de la situacion
previa del paciente.

La indicacion y duracion de distintas combinacio-
nes de tratamiento antiviral excede el objetivo de
este capitulo [3], sin embargo, es importante desta-
car que el uso de algunos de estos farmacos como el
sofosbuvir, un inhibidor de la nucleosin polimerasa,
con un excelente perfil de eficacia en los seis geno-
tipos y muy baja resistencia asociadas, estd contra-
indicado en pacientes con filtrado glomerular < 30
ml/min [4].

En enfermos con GnMP asociada a VHC que cur-
san con un brote agudo severo (insuficiencia renal
rapidamente progresiva y sindrome nefritico) o
afectacion de un organo vital, se debe plantear tra-
tamiento inmunosupresor y demorar el tratamien-
to antiviral unos meses hasta el control del cuadro
agudo.

En estos casos, clasicamente el tratamiento con
corticoides y ciclofosfamida fue el tratamiento de
eleccion. Sin embargo, el uso del anticuerpo mono-
clonal anti-CD20 (rituximab) ha mostrado ser bene-
ficioso en dos ensayos controlados [5] [6]. Su mejor
tolerancia frente a la ciclofosfamida y el hecho de
que ocasiona una menor reactivacion de la replica-
cion viral hace que las guias recomienden su em-
pleo en las situaciones previamente mencionados.

En caso muy severos (hemorragia pulmonar,

afectacion renal severa) debemos considerar la aso-
ciacion de plasmaféresis. Si bien la evidencia que
sustenta su uso deriva de pequefias series y de ca-
sos clinicos, su teorico papel removiendo crioglo-
bulinas circulantes justificaria su utilizacion, en es-
pera de que el tratamiento inmunosupresor realice
su efecto. La plasmaféresis no limita la sintesis de
crioglobulinas y por tanto, el porcentaje del crioci-
to no es un buen marcador para medir su eficacia,
siendo la evolucidn clinica y analitica un mejor in-
dicador. En la mayoria de las series la pauta plani-
ficada ha sido de plasmaféresis a dias alternos hasta
mejoria clinica o completar entre 7 y 10 sesiones.

GnMP asociadas a otras infecciones

Ademas de las infecciones virales, las infecciones
bacterianas cronicas (principalmente la endocardi-
tis, la infeccion del shunt y los abscesos), las mico-
sis y las infecciones parasitarias se asocian con la
aparicion de GnMP, sobre todo en el mundo en de-
sarrollo. Los microorganismos que se han vincula-
do a esta glomerulonefritis incluyen el Estafilococo,
Micobacterias, Estreptococo, Propionibacterium
acnes, Mycoplasma pneumoniae, Brucella, Coxie-
lla burnetii, Nocardia, Meningococo, Plasmodium
y Schistosoma. El tratamiento en todos estos casos
de GnMP es unicamente antimicrobiano. La erradi-
cacion de la infeccion repercutira en el control del
proceso glomerular.

Disproteinemias

En los ultimos afios, varios estudios han vincu-
lado la presencia de procesos monoclonales con el
patron histologico de GnMP [7]. En 2004, se des-
cribid un patron de GnMP secundario al depdsito
monotipicos de inmunoglobulinas (con restriccion
de subclase y subtipo de cadena ligera) [8]. En una
serie de 37 pacientes con dicho patrén histologico,
un tercio de los enfermos presentaban proteina mo-
noclonal circulante [9]. Posteriormente la serie se
amplio a 126 pacientes con patron GnMP y obser-
varon que, tras excluir los pacientes que presenta-
ban infeccion crénica, el 41% tenian algun tipo de
gammapatia monoclonal, evaluado mediante elec-
troforesis e inmuno fijacion en suero, orina o ambas.
El estudio de las biopsias de médula 6sea en estos
enfermos revelo una gran variedad de condiciones:
gammapatia monoclonal de significado incierto
(GMSI) en la mayoria de los casos (50%), linfoma
de células B de bajo grado, linfoma linfoplasmaci-
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tico, leucemia linfocitica crénica y mieloma multi-
ple. Los autores acufiaron el término “gammapatia
monoclonal asociada a GnMP” para los pacientes
con GMSI sin criterios de mieloma en la biopsia
medular, dado que el término GMSI implica por
definicion la ausencia de afectacion organica [10].
Este estudio mostrd el vinculo estrecho existente
entre disproteinemias y este tipo de glomerulonefri-
tis, cuya asociacion resultd ser mas frecuente que la
presencia del VHC.

La aparicion de la GnMP puede ser, por tanto, el
debut de un proceso linfoplasmocitico oculto, lo
cual pone de relieve la importancia de realizar estu-
dios electroforéticos en sangre y orina en pacientes
con GnMP, asi como despistajes periddicos me-
diante sedimento urinario en enfermos ya diagnos-
ticados de disproteinemias, independientemente de
cudl sea su grado de afectacion de la medula dsea.

Aunque el patron membranoproliferativo es visto
con frecuencia en paciente con disproteinemias, no
es exclusivo y podemos encontrar patrones de de-
posito de cadenas ligeras, cadenas pesadas o inmu-
noglobulina intacta, muy variados, siendo su punto
comun la restriccion para una cadena ligera en la
inmunofluorescencia.

Es importante la realizacion de estudios de inmu-
nofluorescencia en parafina mediante técnica de di-
gestion con pronasa en las biopsias de pacientes con
GnMP asociada a paraproteina circulante en las que
los estudios de IFD son negativos o poco expresi-
vos [11]. Esta técnica permite desenmascarar depo-
sitos monoclonales que, debido a que presentan una
disposicion diferente de los epitopos, no permite la
union antigeno-anticuerpo necesaria para su iden-
tificaciéon mediante las técnicas de inmunofluores-
cencia convencional. Asi mismo, se recomienda
le realizacién de microscopia electronica ya que
puede revelar en un porcentaje pequeio de casos
la presencia de depositos organizados fibrilares o
tubulares.

La terapia implicaria el tratamiento de los des-
ordenes subyacentes, que en el caso del mieloma
y de los procesos linfoproliferativos es el trata-
miento quimioterapico hematoldgico indicado en
cada caso. El enfoque terapéutico en los pacientes
con gammapatia monoclonal de significado renal
(GMSR) no esta tan bien definido. Cuando asocia
un pico monoclonal en sangre o en orina, los resul-
tados de los escasos estudios realizados hasta aho-
ra, recomiendan el uso de quimioterapia: si el pico

monoclonal corresponde a IgM posiblemente el
tratamiento debe estar basado en rituximab (similar
al tratamiento indicado en el Waldestrom), mien-
tras que cuando el pico monoclonal corresponda a
IgG o IgA, un régimen basado en dexametasona,
ciclofosfamida y bortezomib sea el tratamiento de
eleccion En casos de GMSR sin identificacion de
pico monoclonal, la indicacion de tratamiento he-
matologico es mas dudosa, y se deberia reservar a
aquellas situaciones en las que existe progresion re-
nal a pesar del tratamiento con bloqueo del sistema
renina angiotensina.

Enfermedades autoimunes

La GnMP se asocia a diversas enfermedades au-
toinmunes, incluyendo al lupus eritematoso sisté-
mico, el sindrome de Sjogren, la artritis reumatoide
y la enfermedad mixta del tejido conectivo. La cli-
nica sistémica extrarrenal asociada a la presencia de
los anticuerpos especificos de cada entidad orienta a
la etiologia especifica de la GnMP secundaria a una
enfermedad autoinmune. El tratamiento en estos ca-
sos consiste en la terapia inmunomoduladora eficaz
en el control de la enfermedad de base.

Otras causas

Se considera GnMP idiopatica aquella cuyo dafio
estd mediado por inmunocomplejos, y en la que no
se ha conseguido identificar el antigeno responsable.
Aunque no esta bien establecida la incidencia real
de esta forma, una evaluacion diagnodstica comple-
ta permite establecer el origen de los inmunocom-
plejos en la mayoria de los casos, siendo por tanto
muy infrecuente el diagnostico de formas idiopati-
cas [12] (Tabla 1). En cuanto a su tratamiento las
guias clinicas actuales recomiendan un ciclo corto
de esteroides y, en caso de no observar respuesta o
asociar deterioro de funcion renal, asociar micofe-
nolato sodico al tratamiento esteroideo, quedando
reservado la ciclofosfamida o el rituximab para las
formas rapidamente progresivas con presencia de
proliferacion extracapilar asociada [13].

GnMP mediada por complemento

Es menos frecuente que la mediada por inmuno-
complejos y resulta de la disregulacion y continua
activacion de la via alternativa del complemento.
Esta glomerulonefritis se produce por el deposito
de complemento en el mesangio y a lo largo de la
pared capilar. La IF del rifion identifica la presencia
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Tabla 1. Estudio de las GnMP mediadas por inmunocemplejos

Evaluacion clinica

adenopatias, masas u organomegalias.

Anamnesis dirigida a la bisqueda de foco infeccioso, neoplasia oculta o enfermedad autoinmune.

Exploracién fisica con especial atencion a la presencia de lesiones de piel o mucosas, soplos cardiacos, existencia de

Estudios analiticos

kappa/lambda.
(SS-a), Ac anti-La (88-b) y Ac anti-RNP.

de riesgo epidemiologico.

Serologias VHC, VHB y VIH. PCR de virus Hepatitis B v C en sangre.

Electroforesis e nmunofijacion en sangre y orina. Determinacion de cadenas libres en sangre y orina y cociente
Estudio inmunolégico: Ac antinucleares, Ac anti-DNA, Factor reumatoide, crioglobulinas, complemento, Ac anti-Ro

Estudios microbioldgicos: hemocultivos y cultivo de foco infeccioso en funeion de la clinica. Mantoux seguin factores

Otros: bioquimica hepitica, proteina C, VSG v extension de sangre periférica.

Otros estudios

previamente; fondo de ojo.

Rx Térax y ecografia abdominal; serie dsea y gammagrafia si presencia de clinica osteoarticular no estudiada

merulopatia C3 se usa con frecuencia para ambas
entidades [15]

De hecho, en ambos tipos se han descrito muta-
ciones genéticas comunes de los componentes-re-
guladores de la via alternativa del complemento o
anticuerpos frente a ellos [16]. Asi, mutacio

nes en proteinas que regulan la actividad y ensam-
blaje de la C3 convertasa y la degradacion de C3b,
tales como factor H, I y B y la proteina 5 relacio-
nada con el factor H han sido implicados. Algunos
polimorfismos genéticos de los factores H y B, la
proteina cofactor de membrana y C3 también se
han asociado a la Glomerulopatia C3. Aproximada-
mente en el 71% de los pacientes se han encontrado
anormalidades adquiridas (C3NeF) o hereditarias
(mutaciones) de la via alternativa del complemento,
siendo la anormalidad mas frecuente la presencia
de C3NeF, un autoanticuerpo dirigido contra la C3
convertasa [17].

A pesar de los multiples factores genéticos descri-
tos hasta ahora, la GnMP asociada a alteraciones en
el complemento con frecuencia se desarrolla en la
época tardia de la vida, sugiriendo que son necesa-
rios otros factores ambientales. Asi, cuando apare-
ce un instigador adicional a la activacién del com-
plemento, como pueda ser un proceso infeccioso,
se activa el dafio glomerular. Esto podria explicar
los episodios de hematuria macroscdpica asociada
a infecciones agudas, presente en muchos pacientes

la pared capilar.

EVALUACION

La hipocomplementemia es comun a todos los ti-
pos de GnMP. Niveles bajos de C3 y C4 son mas
frecuentes en la GnMP asociada a inmunocomple-
jos, mientras que niveles bajos de C3 y normales de
C4 se encuentran con mas frecuencia en las formas
asociadas a disfuncion de la via alternativa del com-
plemento, sobre todo en la fase aguda. No obstante,
la presencia de niveles normales de C3 no excluye
esta patologia

La estrategia diagnostica esta resumida en la (Fi-
gura 4). Cuando la biopsia renal muestra un patrén
de GnMP con depositos de inmunoglobulinas esta-
ria indicado descartar la asociacidon con un proceso
infeccioso, enfermedad autoinmune, o la presencia
de gammapatia monoclonal u otros procesos Info-
plasmocitarios, sobre todo si hay restriccion en las
inmunoglobulinas de la biopsia renal. La bateria de
pruebas a realizar incluye estudios microbioldgicos,
inmunologicos y pruebas de electroforesis e inmu-
nofijacion, que se resume en la (Tabla 1).

Si por el contrario los depositos son fundamental-
mente de C3 (con minimos depdsitos o sin presen-
cia de inmunoglobulinas) estaria indicado realizar
un estudio para detectar anormalidades de la via
alternativa del complemento. La evaluacién inicial
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Figura 4. Relacion entre histologia y etiologia. Adaptado de Masani et al.
CJASN 2014.9.600-8
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de la via alternativa del complemento deberia in-
cluir niveles séricos de complemento, del comple-
jo de ataque de membrana, estudio funcional de la
via alternativa del complemento seguido de estudio
genético en busqueda de mutaciones o variantes
alélicas y determinacion de anticuerpos frente a
proteinas reguladoras, entre ellos el C3NEF. La ma-
yor parte de estas determinaciones, no se realizan
en los laboratorios habituales y deben ser remitidos
a laboratorios de referencia (Tabla 2). En el caso
de Glomerulopatia C3 con patron DDD, se deberia
explorar la presencia de drusas oculares o signos de
lipodistrofia. A pesar de haber realizado una extensa
evaluacion, la etiologia puede continuar siendo des-
conocida en un pequefio porcentaje de casos.

TRATAMIENTO

El tratamiento de las GnMP estara condicionado
por la enfermedad subyacente como se ha ido des-
cribiendo en las secciones anteriores. Por ello, es
fundamental realizar una evaluacion profunda para
establecer el diagndstico etioldgico que guiard la

actitud terapéutica.

Respecto a la GnMP idiopatica, existe escasa
evidencia acerca del tratamiento y los pocos estu-
dios controlados han sido realizados en poblacion
infantil. La terapia esta condicionada por la severi-
dad del dafio renal: asi pues, pacientes con funcién
renal conservada y proteinuria no nefrotica pueden
ser manejados con inhibidores del SRA para control
de la tension arterial y la proteinuria. Las guias cli-
nicas recomiendan el tratamiento inmunosupresor
en enfermos con fallo renal progresivo, sindrome
nefrético persistente o afectacion histologica severa
(proliferacion extracapilar difusa). Los esteroides
en monoterapia no se han estudiado en adultos; en
nifios demostraron eficacia al enlentecer la progre-
sion renal y reducir la proteinuria; no obstante, las
limitaciones metodologicas de los estudios, la apa-
ricion tardia de la respuesta y los efectos secunda-
rios ensombrecen en cierta medida los resultados
obtenidos.

Actualmente las guias clinicas recomiendan un
ciclo de tratamiento esteroideo para los casos que
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cFHRs: proteinas relacionadascon el Factor H

CR1: receptor complemento 1
MCP: proteina cofactor de membrana

Tabla 2. Estudio de la GnMP mediadas por complemento

Niveles séricos C3, C4, complejo de ataque de membrana (sMAC), y estudio funcional de la via
alternativa del complemento

Alteraciones genéticas

C3

Factor H (polimorfismos)
Factor |

Factor B

MCP/CD46

CR1

cFHRs

Alteraciones adquiridas: Autoanticuerpos

C3NeF
Factor H
Factor B

presenten sindrome nefrdtico persistente o dete-
rioro de funcion renal. En los casos que no exista
respuesta, basandose en estudios observacionales,
plantean adicionar un segundo farmaco inmunosu-
presor, micofenolato sodico en el caso de que exista
deterioro de funcion renal o tacrolimus en sindrome
nefrdtico con funcion renal preservada [17]. En las
formas rapidamente progresivas con presencia de
proliferacion extracapilar en la biopsia se sigue con-
siderando la pauta consistente en esteroides y ciclo-
fosfamida o esteroides y rituximab. Finalmente, el
tratamiento antiagregante que se estudio en varios
ensayos clinicos, demostrd ser beneficioso en el en-
lentecimiento de la progresion de la insuficiencia
renal y el descenso de la proteinuria inicialmente,
pero la tasa de eventos hemorragicos fue elevada y
no se confirmaron dichos efectos beneficiosos en el
seguimiento a largo plazo.

RECIDIVA DESPUES
TRASPLANTE RENAL

La GnMP con frecuencia recurre tras el trasplante
renal. El porcentaje se situa entre el 27 y el 56 %
dependiendo de las series. En un reciente estudio,
en el que se excluian la forma de depdsito denso
(DDD), la recurrencia ocurri6 en el 41% (el 36%
se correspondia a formas asociadas a gammapatias
monoclonales). En este ultimo caso, las recaidas

DEL

fueron precoces y severas. La hipocomplementemia
fue un marcador precoz de recaida. Existen pocos
datos para la enfermedad de depositos densos, la re-
cidiva parece que es universal con pérdida del injer-
to en el 50% de los casos a los 5 afios.
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