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I ntroduccion

La glomerulonefritis postinfecciosa IgA dominante es una variante morfologica de la glomerulonefritis
infecciosa, de peor prondstico y de etiopatogenia no aclarada, caracterizada por |a presencia de depositos de
IgA en e glomérulo. La mayoria de los casos se relacionan con infecciones secundarias a Staphylococcus
aureus (SAu), principalmente cuténeas. Aparece con mayor frecuencia en varones ancianos y se asocia a
comorbilidades como la diabetes mellitus y, en menor proporcion, a habito endlico, las neoplasias malignas
y lainfeccion por VIH.

Se manifiesta clinicamente como un fracaso renal agudo acompafiado de hipocomplementemia en mas de la
mitad de los pacientes, con proteinuriay hematuria en el sedimento urinario.

Se debe realizar diagnostico diferencial con dos entidades similares: la glomerulonefritis postinfecciosa y la
nefropatia IgA. Si bien la sospecha diagnostica es clinica, la confirmacion del cuadro se realiza mediante
biopsiarenal.

Su tratamiento consiste en erradicar la infeccion acompafante y en tratamiento médico de soporte,
habiéndose empleado terapias con inmunosupresores en casos de mala evolucion.

Caso clinico

Se trata de un vardn de 80 afios, con antecedentes de hipertension arterial y fibrilacion auricular permanente,
en tratamiento con apixaban 5mg/12 horas y valsartan/hidroclorotiazida 160/25mg/24 horas. Acudio a
urgencias por sindrome febril de una semana de evolucion. Lo relacionaba con una lesién ulcerosa pretibial
derecha secundaria a un traumatismo con unarama de &rbol que habia ocurrido 20 dias antes.

A la exploracion, [lamaba la atencién temperatura de 38.2°C, con PA de 147/84mmHg, sin alteraciones a
nivel cardio-pulmonar ni abdominal. A nivel de extremidades inferiores, no aparecian edemas y se
encontraba la Ulcera, de 18 mm de diametro, con fondo fibrinoso sin supuracion y bordes bien delimitados.

En los andlisis iniciales, destacaba el deterioro de la funcién renal con creatinina sérica de 1,6 mg/dL,
tendenciaalaacidosis respiratoria en gasometria arterial (pH 7.51, pCO2 27mmHg; CO3H 21,5mmol/L) con
iones plasméticos en rango. En orina, aparecia hematuria sin dismorfias (+++), leucocituria (++) y
proteinuria de 1,31 g/24h. El complemento se encontraba en cifras normales. Se extrgjo cultivo de lalesion
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cutanea, en el que crecidé SAu sensible a todo, tratandose con cefazolina 500mg/8h 1V. El resto de cultivos
(hemocultivos, urocultivo) fueron negativos. Ademas, se inicié fluidoterapia de mantenimiento con suero
fisioldgico, adosis de 1500 mL/24h.

Pese a ello, en dias sucesivos, presentd picos de fiebre de hasta 38.5°C diarios sin foco y tendencia a la
hipotension, con diuresis mantenida en torno a 1200 mL/dia de orina hematurica. A nivel clinico, comenzo a
desarrollar livedo reticularis y edemas con févea en extremidades. Ademas, la creatinina sérica aumento
hasta alcanzar un nivel pico de 3,8 mg/dL, acompafiado de cifras elevadas de reactantes de fase aguda (PCR
>300mg/L; procacitonina 3.7mg/L; leucocitosis de 21.900/mm3 con neutrofilia de 19.600/mm3). Se
repitieron de nuevo los cultivos, sin hallazgos patol 6gicos.

Se solicitd una TC toraco-abdominal, sin detectar otro foco infeccioso y hallando derrame pleural bilateral y
liquido libre en abdomen. Dado el crecimiento de SAu en la lesion cuténea, se decidio solicitar una
ecocardiografia transtoracica para descartar foco infeccioso a nivel cardiaco, que mostraba una imagen
sugestiva de endocarditis a nivel de valvulamitral, que fue desestimada tras repetir prueba via transesofégica.

Ante esta situacion, se comenzé tratamiento deplectivo con furosemida 20 mg/8h V. Se modifico la
antibioterapia, iniciando piperacilina-tazobactam 4-0,5 g/8h y clindamicina 600 mg/8h IV. Ademas, dada la
ausencia de mejoria a nivel de pardmetros renales, se decidio realizar una biopsia renal, que demostré
diagnostico de glomerulonefritis postinfecciosa IgA dominante. Se decidié iniciar corticoterapia mediante 3
bolos de 250 mg de metilprednisolona IV y posterior pauta de prednisona 60 mg/24h VO durante 7 dias,
planteando continuar el tratamiento de manera descendente a razon de disminucion de 10 mg cada semana
hasta su retirada.

Sin embargo, pese a que se observéd un descenso inicia de la creatinina plasmatica de hasta 1,7 mg/dL, €l
paciente presentd un empeoramiento agudo a nivel respiratorio y hemodindmico alos 6 dias tras € inicio de
corticoides. Se trasladé de manera urgente a la unidad de Cuidados Intensivos, donde requirié de intubacion
orotragueal y noradrenalina a dosis plenas. A las 4 horas de su ingreso en U.C.1, fallecio de un probable
shock de etiologia no filiada, descartdndose la presencia de sepsis en datos de analitica (PCR 76.2mg/L;
Procalcitonina 1mg/L).

Comentarios

La glomerulonefritis postinfecciosa dominante IgA es una entidad descrita en 2003. Se describieron 5 casos
de glomerulonefritis postinfecciosa secundaria a infecciones por SAu en pacientes con nefropatia diabética,
cuyas biopsias renales mostraban proliferacion difusa endocapilar y depdsitos glomerulares intensos de IgA,
de forma dominante o codominante.

Se trata de una patologia mediada por inmunocomplejos, que acontece con mayor frecuencia en pacientes
varones que superan los 65 afios y que presentan la diabetes mellitus entre sus comorbilidades, si bien se
relaciona también con la hipertension, los procesos neopléasicos, la infeccién por VIH y e consumo de
toxicos (alcohol, drogas por via parenteral).

En la mayoria de los casos, es secundaria a una infeccion cutanea, siendo la celulitis en las extremidades
inferiores la patologia més relacionada, como ocurre en nuestro caso. No obstante, también se han descrito
casos secundarios a endocarditis, abscesos viscerales e infecciones respiratorias, urolégicas, 6seas y
articulares.

En cuanto a agente infeccioso intercurrente, el més frecuentemente relacionado es el SAu tanto meticilin-
sensible como resistente, pudiendo ser secundaria a otras bacterias (como Staphylococcus coagulasa-
negativos y bacilos gramnegativos).



En cuanto a su etiopatogenia, no se conoce con certeza el origen de esta patologia, habiéndose valorado
diferentes teorias no confirmadas, como son la existencia de superantigenos bacterianos o una alteracion
inmunitaria secundaria a la diabetes mellitus.

Los pacientes suelen presentar fracaso renal agudo e hipertension arterial, acompaiado de hematuria y
proteinuria (que puede alcanzar €l rango nefrético hasta en la mitad de los casos). Ademas, analiticamente,
suel e aparecer descenso del complemento en mas del 60% de |os pacientes.

El diagndstico se realiza mediante biopsia renal. En la microscopia Optica, aparece un patréon exudativo y de
expansion mesangia difuso (Figura 1). Por su parte, en lainmunofluorescencia directa se puede observar la
presencia de depositos de IgA en el mesangio y en el glomérulo, acompafiados o no por C3 (pudiendo existir
depositos de 1gG o IgM asociados) (Figura 2). Finalmente, en la microscopia electronica, se pueden hallar
depdsitos el ectrodensos mesangiales y subepiteliales (conocidos como “humps’ o jorobas).

El diagnostico diferencial se debe plantear con la glomerulonefritis postinfecciosa y con la nefropatia IgA,
dado que su manejo y prondstico varia sustancialmente.

En e caso de la variante clasica postinfecciosa suele darse en edad infantil, apareciendo tras un periodo de
latencia después de con unainfeccion faringea o cutanea debida generalmente a Streptococcus B hemoalitico,
siendo su biopsia tipica la caracterizada por depdsitos mesangiales y capilares de C3, acompafiados 0 no por
1gG.

Por su parte, la nefropatia IgA suele darse en varones jOvenes y aparecer de manera concomitante a una
infeccion respiratoria o digestivay se diagnostica por la presencia de depositos mesangiales de IgA. Luego
para €l diagnéstico diferencial son claves las circunstancias clinicas, que pueden apuntar en una direccién y
sobre todos los hallazgos de la biopsia. La hipocomplementemia, en el caso de existir, apuntaria a una forma
aguda.

El tratamiento de esta patologia consiste en € tratamiento de la infeccién subyacente, por lo que es
importante el estudio mediante cultivos de cara a identificar el agente implicado y seleccionar antibioterapia
dirigida, asi como €l tratamiento médico de soporte. Ademas, en la literatura, se ha descrito € uso de la
terapia corticoidea en casos con maa evolucién. Si bien en ocasiones han mostrado mejoria, no se han
hallado evidencias que los recomienden, dado que pueden incrementar la mortalidad en pacientes con
infeccion activa.

La glomerulonefritis postinfecciosa IgA dominante es una entidad poco frecuente y que puede ser grave, en
la que es fundamental |a realizacion de un diagnostico precoz. El pilar terapéutico es e control de la
enfermedad infecciosa subyacente. La corticoterapia suelen reservarse a casos con evolucion térpida, aungque
se necesita de la elaboracion de estudios clinicos aleatorizados que demuestren la utilidad y el rendimiento
prondstico del tratamiento inmunosupresor dentro de esta patologia.
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Figuras

Figura 2. Biopsia renal: Inmunofluorescencia directa. Dos glomérulos con
depositos de IgA a nivel mesangial.

Figura 2.

Figura 1. Biopsia renal: Microscopia optica. Tincion Hematoxilina-Eosina.
Hipercelularidad mesangial y endocapilar (células mesangiales rodeadas en amarillos y
células inflamatorias —neutrdéfilos- en blancoazul).
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