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Glomerulopatia colapsante. Informe de cinco casos
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RESUMEN

Introduccion. La glomerulopatia colapsante es una forma maligna de enfermedad renal descrita en la era en que se dio a conocer el
“SIDA”, y se diagnosticd en pacientes VIH positivos; posteriormente se describid en pacientes sin VIH. Esta glomerulopatia evoluciona
hacia la insuficiencia renal. Frecuentemente ocurre en pacientes que han recibido un trasplante renal. La primera descripcion morfolégica
del problema se hizo en 1986.

Material y Método. Se analizaron todos los expedientes de casos de glomerulopatia colapsante diagnosticados en el INP, entre 1986 y
2011; se revisaron las biopsias renales con este diagnostico histopatolégico. Se registraron los datos: demograficos, clinicos y de labo-
ratorio desde el diagndstico, durante su evolucion hasta el ultimo estudio registrado en el expediente. Los datos principales analizados
fueron: funcion renal (tensién arterial, creatinina sérica, depuracién de creatinina), evolucion de sindrome nefrético (edema, proteinas
totales albumina/globulina, colesterol, triglicéridos, proteinuria en 24 h), asi como marcadores inmunoldgicos C3, C4).

Conclusiones. La glomerulopatia colapsante es una enfermedad renal maligna, que evoluciona hacia la insuficiencia renal en un periodo
corto a pesar de los diferentes tratamientos. Ocurre como recidiva en pacientes con trasplante renal. EI nimero de casos publicados
desde que se conoce esta entidad ha aumentado en los Ultimos afios y cada vez es mayor. Inicialmente sélo se lo asociaba al virus de la
inmunodeficiencia humana; actualmente se sabe que se relaciona a diferentes virus, bacterias, hongos, parasitos, enfermedades inmu-
nolégicas asi como a una falla en la desdiferenciacion podocitaria.

Palabras clave: Glomerulopatia colapsante, insuficiencia renal, sindrome nefrético, virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), colapso
glomerular, hiperplasia podocitaria.

ABSTRACT

Introduction. Collapsing glomerulopathy is an aggressive form of renal disease described in the AIDS era, diagnosed in HIV positive
patients, and subsequently in patients without this infection. The evolution is towards renal insufficiency, and it may reappear after kidney
transplantation. The first time it was given this name and morphologically described in 1986.

Material and Methods. All cases of collapsing glomerulopathy diagnosed from 1986 through 2011 were analyzed, as were the histopatho-
logical diagnosis of their renal biopsies during the study period. The medical charts were analyzed, recording the demographic, clinical,
and laboratory data from the onset of the clinical symptoms and during the entire course of the disease until the last progress note, the
main data recorded were blood pressure, proteinuria, hematuria, plasma proteins, albumin, cholesterol, C3 and C4 and renal functions
test.(serum creatinin and creatinin clearance)

Conclusions. Collapsing glomerulopahty is an aggresive renal disease, which evolves towards renal insufficiency in a short period, des-
pite the recommended treatment; it often reappears following renal transplantation. The reported number of cases has been increasing.
Formerly it was thought to be associated only with the human immunodeficiency virus. At the present time it is known to be associated with
virus, bacteria, fungii, parasites, immunological diseases and in cases of podocyte undifferenciation failure.

Key words: Collapsing glomerulopathy, renal insufficiency, nephrotic syndrome, (HIV) human immunodeficiency virus, glomerular col-
lapse, podocyte hyperplasia.
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a glomerulopatia colapsante es una forma

maligna de enfermedad renal descrita desde la

época en que se dio a conocer el SIDA. Se le

diagnostic6 en pacientes VIH positivos y se ha
visto posteriormente en pacientes sin VIH ' Anteriormen-
te hubo descripciones de glomerulopatia con morfologia
parecida, que recibieron el nombre de glomeruloesclerosis
focal maligna en 1978.% Este problema ocurre principal-
mente en personas jovenes, aunque puede presentarse a
cualquier edad. Predomina en el sexo masculino y hay
mayor susceptibilidad en la raza negra en cuanto a la
progresion de la enfermedad.

La enfermedad se inicia con: malestar general, fiebre,
adenomegalias, problemas gastrointestinales y pérdida de
peso antes de la aparicion de las manifestaciones renales
911 hipertension arterial, mialgias, artralgias y erupciones
cutaneas.

Es frecuente la aparicion subita de sindrome nefrotico,
con proteinuria masiva, deterioro de la funcion renal que
lleva rapidamente a la insuficiencia renal cronica 7. La
proteinuria en los adultos, es mayor a 3.5 g/dia, y puede
superar 10 g/dia; en nifios es mayor a 40 mg/m?/djia.

Puede haber hipoalbuminemia, e hiperlipemia.

El complemento, de C3 y C4 se encuentran dentro de
limites normales; la inmunoglobulina IgG, se encuentra
disminuida.’

Durante el curso de la enfermedad ocurren cambios para
adaptarse a la insuficiencia renal: anemia, hipocalcemia,
hiperfosfatemia, acidosis metabdlica.

Las lesiones glomerulares caracteristicas se reconocen
mejor con microscopia optica en cortes tefiidos con acido
periodico de Schiff (PAS) o con metenamina de plata de
Jones para contrastar membranas basales glomerulares-
LI Los glomérulos muestran colapso y retraccion de los
capilares glomerulares segmentaria o global; generalmente
focal 7. El colapso glomerular o la contraccion de los capi-
lares glomerulares se reconocen por las arrugas y pliegues
de las membranas basales glomerulares con prominencia
de las células epiteliales viscerales, ésta puede ser leve
(hipertrofia) o hiperplasia de los podocitos en los capilares
colapsados, lo que causa acentuada hipercelularidad en el
espacio de Bowman; esto puede causar agrupamiento de
las células, que a veces forman, estructuras con aspecto de
media luna, denominadas ‘seudomedialuna” 7.

Los podocitos pueden tener un citoplasma vacuolado promi-
nente que contienen gotas de reabsorcion positivas para PAS.

No existen depdsitos abundantes de inmunoglobulinas
o de componentes del complemento; eso sélo se veria si
coexistiera una enfermedad mediada por inmunocom-
plejos .-

La microscopia electronica puede revelar inclusiones
tubulorreticulares intraendoteliales, sobre todo en pacien-
tes con VIH.

La lesion tubulointersticial es un componente fre-
cuente y caracteristico en la glomerulopatia colapsante,
la frecuencia y la extension de la lesidon pueden variar. Se
observa aproximadamente en dos tercios de los pacientes.
Se caracteriza por zonas de atrofia tubular fusionadas con
dilatacion focal microquistica; los tiibulos se ven llenos de
cilindros proteinaceos grandes y densos. Existen cambios
tubulares menos especificos: con frecuencia se observa
hipertrofia de los tibulos con grandes gotas de reabsorcion,
caracteristicas de necrosis tubular aguda y atrofia .

La fibrosis intersticial extensa y el aumento de la
creatinina son los mejores predictores aislados de muerte
prematura.

En la patogénesis de la glomerulopatia colapsante se
han propuesto algunas teorias. Una de ellas es que se trata
de una infeccion por un retrovirus semejante al VIH. In-
cluso para los casos de nefropatia por VIH se ha propuesto
que las lesiones renales podrian causadas por un virus di-
ferente al VIH '2.-Otros virus que se han descrito asociados
a esta enfermedad son el de la hepatitis B,C, Epstein Barr,
citomegalovirus, adenovirus, y se ha publicado un caso
con presencia de polioma virus (BK) '

Se ha demostrado que la lesion caracteristica en los
podocitos, normalmente son células bien diferenciadas y
no proliferativas, que mantienen niveles elevados de in-
hibidores de ciclina quinasa para evitar el ingreso al ciclo
celular. También se ha demostrado que en la glomerulo-
patia colapsante hay disminucion de ADN en la expresion
de los inhibidores de la ciclina quinasa, lo que provoca
la expresion de ciclina A y del marcador proliferativo.
Se observa que los podocitos reingresan al ciclo celular
de proliferacion, el cual irrumpe en su citoarquitectura y
hay una pérdida de desdiferenciacion, que se refleja con
estudios de inmhnohistoquimica ya que los podocitos
pierden sus marcadores de maduracion, como la proteina
del tumor de Wilms (WT1), el antigeno de leucemia linfo-
blastica comun (CALLA), el receptor C3b, podocalixina
y sinaptopodina. Ademas los podocitos pueden adquirir
el inmunofenotipo macrofagico, agruparse, desarmarse y
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liberarse dentro del espacio urinario. Este tipo de lesion
se observa tanto en pacientes VIH positivos como en los
que no son positivos para el virus 12

Los resultados del tratamiento muestran que la evolu-
cion del padecimiento es hacia la insuficiencia renal en
un tiempo no mayor a 15 meses después del diagnostico.
Algunos estudios proponen emplear ademas de un esteroi-
de, otro citotdxico, ciclofosfamida o clorambucilo, hay una
sola respuesta al tratamiento con doble inmunosupresor
8. En otro estudio se agregé ciclosporina al esteroide con
pobre respuesta.

Se ha determinado que el tratamiento se debe iniciar
cuando la creatinina no es superior a 2 mg/dL pues mas
alla de esta cifra llega a la falla renal °.

PRESENTACION DE LOS CASOS

Caso 1. Nifa de seis afios de edad procedente del estado de
Veracruz, quien inici6 su padecimiento en enero de 1997,
con edema generalizado, ascitis, derrame pleural bilateral.
Pesaba 19 kg; TA 120/80 mmHg. Proteinas totales 3.9;
albumina 1.3, colesterol 564, triglicéridos 272; proteinuria
7.6 g/dia, creatinina 0.3 mg/dL, calcio 8.6, fosforo 4.5,
sodio 137, potasio 3.6; depuracion de creatinina 141 mg/
min. Se hospitalizd durante tres semanas; disminuyo6 su
peso a 14 kg. Se le tratd con prednisona 60 m?sc. Durante
su estancia se realizaron los siguientes estudios: hepatitis
B, hepatitis C, HIV, fueron negativos; IgG EBV (+), IgG
CMYV (+), C3 167, C4 22, ANA, negativos. No tuvo res-
puesta al tratamiento con esteroide (prednisona 60 m’sc)
durante seis semanas; la creatinina se elevé de 0.3 mg/dL
a 0.55 mg/dL, y a 0.7 mg/dL; aparecid eritrocituria; EGO
ph 7; DU 1.020, proteinas 500, eritrocitos 20. Se decidid
realizar biopsia renal percutanea, en la cual se observaron
22 glomérulos, ocho con prominencia de células epitelia-
les viscerales y colapso de las membranas glomerulares
(Figuras 1 a 3). En el intersticio la fibrosis era moderada,
con algunos linfocitos y areas de atrofia tubular. En algu-
nos habia cilindros hialinos. No habia datos de vasculitis.

Inmunofluorescencia: IgG, IgA, IgM, C3, Clq nega-
tivos.

Diagnostico: Glomerulopatia Colapsante.

Debido al diagnostico histologico se decidio adminis-
trar tres bolos de metilprednisolona, ademas de prednisona
via oral 80 mg m?’c cada 48 h y ciclofosfamida oral 1 mg/
kg. Este tratamiento se dio por un mes y se decidi6 sus-

Figura 1. Glomérulos con hipertrofia de podocitos, atrofia tubular e
infiltrado inflamatorio linfocitario intersticial leve. H y E.10X.

[~ ' ih RS .
Figura 2. Glomérulo con hipertrofia de podocitos y colapso de
membranas glomerulares. Hy E. 40X.

Figura 3. Colapso de membranas glomerulares con tincion de Plata
metenamina; también se aprecia la hiperplasia de podocitos. 40X
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pender el tratamiento ya que la ciclofosfamida oral no era
accesible facilmente. En la siguiente consulta la creatinina
sérica fue de 1 mg/dL; la depuracion de creatinina 45 mg/
min, proteinuria 7 g/dia, albimina 1, colesterol 675, tri-
glicéridos 284. Se decidi6 continuar con prednisona oral
80 mg m’sc cada 48 h con bolos mensuales de ciclofosfa-
mida durante seis meses. Hubo elevacion de la creatinina
a 1.5 mg/dL y hasta 2 mg/dL durante este periodo, por lo
que administraron tres bolos mas de metilprednisolona y
nuevamente prednisona 80 mg m?sc en dias alternos. Se
continud con bolos de ciclofosfamida mensuales hasta
completar 12 bolos. Al término de un afio la creatinina
se redujo a 1 mg/dL; proteinuria 4 g/dia por lo cual se
afiade al tratamiento un IECA, para evitar dafio renal. Se
le vigilé mensualmente con estudios inmunolégicos, que
siempre fueron normales. La funcion renal no se modifico,
a pesar de la disminucion paulatina del esteroide después
de que la proteinuria se volvid negativa en el segundo
aflo de seguimiento. La depuracion de creatinina quedo
en 45 mg/min; el nivel de albimina en 3, el colesterol y
los triglicéridos levemente elevados: 234, 250 respecti-
vamente. El seguimiento ulterior con excelente apego al
tratamiento, durante 15 afios mas; la paciente fue dada de
alta por mayoria de edad, sin tratamiento.

Caso 2. Nifia de un afo ocho meses de edad originaria
y procedente de Oaxaca. Inici6 su padecimiento en abril
de 1999, con edema generalizado y ascitis. Fue tratada por
facultativo con antihistaminicos y una dosis de amikacina.
Al no haber mejoria, la familia acudi¢ al Instituto. La pa-
ciente tenia edema generalizado, ascitis, dolor abdominal,
fiebre de 38°C; TA 112/66 mmHg. Laboratorio: proteinas
totales 3 g/dL, albumina 0.9 g/dL, colesterol 400 mg/dL,
triglicéridos 278 mg/dL, creatinina 0.39 mg/dL; EGO ph
6, DU 1.025; proteinas 500 mg/dL, glucosa 100 mg/dL;
eritrocitos 174 u/L, leucocitos 22,100, neutrofilos 85%,
linfocitos 12%, monocitos 2%, eosinodfilos 1%, Hb 10.8,
Hto 31.9, VCM 78.5, CMHDbD 26.5, plaquetas 802,000.
Ademas de sindrome nefrotico, se diagnosticd peritoni-
tis espontanea, por lo que se administré ceftriaxona. Al
segundo dia de tratamiento desaparecio la fiebre, peso
1 kg posterior a las dos semanas con diurético el peso
disminuy6 a 9 kg. Una vez libre de infeccion se inicid
tratamiento con prednisona 60 mg/m?sc. Dos semanas
después disminuyo6 la proteinuria, de 1.5 g/dia a 900 mg/
dia, la albumina aumento6 a 2.5 g/dL, el colesterol y los
triglicéridos no variaron. Debido a la respuesta parcial, se

le egresa con instruccion de continuar con esteroide por
seis semanas. Se le dio nueva cita a la cual no acudi6. El
Servicio de Trabajo Social se comunicé con los padres y
acudieron dos meses después al Servicio de Urgencias. Su
peso era de 12 kg, proteinuria 4 g/dia, albimina 1 g/dL,
colesterol 500 mg/dL, triglicéridos 250 mg/dL; creatinina
0.7 mg/dL. Se hospitalizé nuevamente. Se le prescribe
diurético; disminuy6 el peso a 8 kg. Se reinici6 esteroide
a 60 mg/m?/sc. Debido al mal apego de la paciente al
tratamiento, a la insuficiencia renal y a la persistencia del
sindrome nefrotico, se tomo una biopsia renal 1999-08-
17. El informe histopatologico reveld: corteza renal con
31 glomérulos, con hiperplasia mesangial en algunos de
ellos, la mayoria con células epiteliales prominentes y
colapso de los capilares (Figuras 4, 5). Habia esclerosis
total en tres glomérulos, no habia fibrosis intersticial, ni
alteraciones vasculares.

Inmunofluorescencia: IgG, IgA, negativos.

IgM + mesangiales escasos.

C3, Clq negativos.

Fibrindgeno + escasos.

Diagnostico: Glomerulopatia Colapsante.

Se inici6 tratamiento con tres bolos de metilpredniso-
lona, y se continu6 con prednisona 60 mg/m?sc; ademas,
ciclofosfamida oral y un IECA. Un mes mas tarde, la
creatinina aument6 a 1.5 mg/dL. Se hospitaliz6 para tomar
nueva biopsia y comenzar un tratamiento intenso debido a
los hallazgos en la biopsia. Se informo¢ a la familia que la
evolucion del padecimiento podria ser hacia la insuficien-
cia renal, por lo cual era necesario dar seguimiento con
citas mensuales. La paciente no acudio a ellas. Reingres6
al afio con creatinina de 6 mg/dL, BUN 78. Se propuso
un tratamiento sustitutivo con didlisis peritoneal. La pa-
ciente no regreso. El Servicio de Trabajo Social no logré
respuesta de la familia.

Caso 3. Nifo de dos afos de edad procedente del Estado
de México. Inici6é su padecimiento con fiebre de 38°C,
pesaba 13.3 kg, TA 100/60 mmHg, rinorrea hialina, con-
juntivitis, malestar general, edema bipalpebral, ascitis, y
edema escrotal. Campos pulmonares normales. Creatinina
0.2mg/dL, BUN 11, proteinas totales 2.9 g/dL, albimina
0.9 g/dL, proteinuria 3 g/dia. Se le trat6 con ceftriaxona
y diuréticos Su peso se redujo a 9 kg. Se prescribid pred-
nisona 60 mg/m?%sc por seis semanas sin remision del
sindrome nefrético. Se ingresa para toma de biopsia renal:
El estudio histopatologico informo: corteza renal con 23
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Gilhete. £ 5

Figura 5. Hiperplasia e hipertrofia de células epiteliales viscerales
con tincion de PAS. 40X

glomérulos, hipercelulares por proliferacion difusa de
los podocitos llenando el espacio de Bowman, presencia
de colapso glomerular en 13 de ellos; fibrosis intersticial
de leve a moderada; dos glomérulos con esclerosis total.
Diagnostico: Glomerulopatia colapsante.

Se hospitalizd para iniciar tres bolos de metilpred-
nisolona. Se egreso con el plan de continuar con bolos
mensuales de metilprednisolona. Sin embargo, el paciente
no se presentd durante siete meses al cabo de los cuales,
reingreso en insuficiencia renal con creatinina 4 mg/dL,
BUN 80, convulsiones tonicoclonicas generalizadas.
Pes6 14 kg. Se inicid didlisis peritoneal en agudo, y se
incluyo en un programa de dialisis peritoneal después de

tres peritonitis por diferentes gérmenes. El paciente sufria
desnutricion cronica y fractura de catéter de Tenckhoff.
Se cambid a programa de hemodialisis. Dos afios después
se realiz6 trasplante de un rifiién de donador cadavérico.
Caso 4. Nifno de un afno cinco meses de edad, de Zum-
pango del Rio, Guerrero con antecedente de queiloplastia
al nacimiento por labio hendido. Inici6 su padecimiento
con distension abdominal, diarrea sin moco ni sangre, de
dos meses de evolucion. En su lugar de origen recibid
tratamiento con amikacina. También tenia edema genera-
lizado y disminucién de la uresis. Un pediatra prescribid
prednisona 10 mg cada 8 h. La madre decidio trasladarlo
al Instituto Nacional de Pediatria. El paciente peso 13.5 kg,
TA 100/70, temperatura 37°C, frecuencia cardiaca 100 x
min, edema bipalpebral, ascitis, edema escrotal, creatinina
0.29 mg/dL, BUN 23.6, proteinas totales 3 g/dL, albimina
1 g/dL, colesterol total 779 mg/dL, triglicéridos 543 mg/
dL, proteinuria 2.5 g/dia. Se le trat6 con diurético y dismi-
nuyo su peso a 10 kg. Se inicio prednisona 60 mg/m?sc por
seis semanas sin mejoria. Se hospitalizo con diagndstico
de sindrome nefrotico corticorresistente. En una biopsia
renal se hallo tejido renal con 20 glomérulos, dos de ellos
con esclerosis global, hiperplasia celular leve a moderada,
irregular, con oclusion aislada de luces capilares y adhe-
rencias a la capsula de Bowman. El intersticio muestra
infiltrado inflamatorio crénico focal y fibrosis leve. Los
vasos muestran hiperplasia fibromuscular con disminucion
de la luz. Tubulos con degeneracion vacuolar acentuada,
cilindros hialinos y algunos con eritrocitos. Plegamiento de
las membranas basales. Hay proliferacion extracapilar con
células epiteliales hipertroficas e hiperplasicas y colapso de
capilares que se observan mas claramente con las tinciones
de PAS y metenamina de plata como se muestra en las fi-
guras 3 a 5. Inmunofluorescencia: IgG, IgM, IgA, C3,Clq,
Negativos. Se pide a la madre que permita hospitalizar al
nifio para tratarlo con bolos de metilprednisolona basados
en el informe de la biopsia. Por problemas familiares no
se hospitalizo y se perdid contacto con el paciente durante
un afio en el que no recibi6 tratamiento. Reingresé a la
edad de tres afios, con peso de 15 kg, edema generalizado,
creatinina 1.8 mg/dL, proteinas totales 4.4 g/dL, albiimina
1.2 g/dL, proteinuria 6 g/dia. Evacuaciones diarreicas sin
moco ni sangre, distension abdominal, fiebre 39°C, mal
estado general. Se le dio tratamiento con ceftriaxona in-
travenosa y remitio el cuadro diarreico. Posteriormente se
le traté con diurético y su peso bajé hasta 9.8 kg. Debido
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a la progresion hacia la insuficiencia renal, la persistencia
de sindrome nefrético, y el abandono del tratamiento, se
decidi6 tomar nueva biopsia renal (Figura 6). Los cortes
mostraron parénquima renal con 54 glomérulos, 13 de ellos
con diferentes grados de esclerosis, otros tantos tenian
dilatacion quistica a expensas de material basofilo fino en
el espacio de Bowman; ademas se observo proliferacion de
los podocitos. Los tubulos mostraron areas de tiroidizacion
y atrofia; en el intersticio hay discreta fibrosis. Los vasos
sanguineos no muestran alteraciones.

Diagnostico: Glomerulopatia colapsante.

Se prescribieron tres bolos de metilprednisolona;
continué con prednisona diaria a 60 mg/m?sc por cuatro
semanas y cuatro bolos de metilprednisolona, uno cada
quince dias. Disminuy6 la creatinina a 1 mg/dL; se agregd
un [ECA; disminuy¢ la proteinuria a 2.5 g/dia. Se dio de
alta y se le citd con el plan de continuar con bolos men-
suales de metilprednisolona. Nuevamente el paciente dejo
de asistir a las citas. El Servicio de Trabajo Social intento
comunicarse con la familia, sin conseguirlo.

Caso 5. Nifio de 11 afios 4 meses quien inici6 su pa-
decimiento con distension abdominal, dolor abdominal
postprandrial en el epigastrio. Una semana despues tuvo
edema generalizado y aumento de peso de 7 kg. Acudio al
Servicio de Urgencias, de donde fue referido a Nefrologia
Pediatrica. Pesaba 79 kg, TA 120/80 mmHg, BUN 19.5,
creatinina 0.69 mg/dL, proteinas totales 3.6, albumina 1,
colesterol 518, triglicéridos 225; proteinuria 9.1 g/dia; C3

Figura 6. Algunos glomérulos de aspecto quistico por el colapso de
membranas, adherencia a la capsula de Bowman en el glomérulo
en parte superior. Plata metenamina 10X.

155, C4 22. Se inici6 tratamiento con diuretico; al llegar a
72 kg de peso, se tratd con prednisona 60 mg/m’c se dio
de alta. En la siguiente consulta el paciente tenia edema
generalizado, hipoventilacion en el hemitorax derecho,
dificultad respiratoria, balanitis, mal estado general. Se
hospitalizo6. Tenia un derrame pleural derecho y neumonia.
Se tratatd con antibiotico. Posteriormente se reinicio pred-
nisona 60 mg/m?sc por seis semanas. No se logro detener
el sindrome nefrdtico. Se tomo una biopsia renal: Los
cortes mostraron parénquima renal con ocho glomérulos
casi todos hipercelulares por proliferacion difusa de los
podocitos llenando el espacio de Bowman, ademas de la
ligera expansion de la matriz mesangial. No hay esclero-
sis glomerular. En la tincidon de plata hay glomérulos con
colapso del ovillo vascular con empastamiento de la mem-
brana basal y obliteracion de la luz capilar. Los podocitos
tienen espacios claros en el citoplasma. El intersticio y los
vasos sanguineos no muestran alteraciones. Tubulos con
material hialino en la luz.

Inmunoflorescencia: IgG, IgA, IgM negativos.

C3, Clq negativo.

Diagnéstico: Glomerulopatia colapsante.

El paciente volvio a hospitalizarse tres meses después.
Hubo apego deficiente al tratamiento, transgresion de la
dieta. Siguié en malas condiciones generales, con edema
generalizado, derrame pleural bilateral, dificultad respi-
ratoria, fiebre de 39°C; peso 73 kg, TA 140/89 mmHg, FC
120 x min, FR 40 x min. Pasa a fase III de ventilacion e
ingresa a la UTIP con creatinina de 5.9 mg/dL, BUN 90,
anuria y diagnoéstico de virus de la influenza HINI, se
inicia tratamiento sustitutivo hemodialisis.

ANALISIS

Desde 1986 esta entidad ha recibido diferentes nombres
de acuerdo con la descripcion hecha por diversos autores.
En los ultimos afios se acuiid el término glomerulopatia
colapsante, como una glomerulopatia independiente como
la glomerulopatia membranosa, la enfermedad de cambios
minimos o la glomerulopatia membranoproliferativa etc.
y no como una variedad de la glomeruloesclerosis focal
y segmentaria.

En apoyo de que la glomerulopatia colapsante es de ori-
gen viral, se ha observado que esta lesion aparece de novo
en pacientes con trasplante renal; asimismo, se ha visto
que en 33% de los pacientes que tienen la enfermedad,
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sufren una recidiva después del trasplante. Creemos que
la aparicion de novo en un rifidn trasplantado es debido a la
inmunodeficiencia creada por la terapia inmunosupresora
que reciben para inducir la tolerancia del injerto 2.

La historia natural de la enfermedad es que evoluciona
progresivamente hacia la insuficiencia renal terminal; el
aumento en la rapidez de progresion puede deberse a la
falta de apego al tratamiento inmunosupresor (esteroides
y o citotoxicos) ya que el unico de nuestros pacientes en
el que la enfermedad se detuvo tuvo un apego constante al
tratamiento con esteroides orales y en bolos y ciclofosfa-
mida intravenosa; en cambio los otros cuatro pacientes que
evolucionaron hacia la insuficiencia renal interrumpieron
su tratamiento en una o varias ocasiones; esta observacion
podria ser valida, pero el numero de los casos es muy
pequeilo para asegurarlo.
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