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Introduccion
La nefropatia diabética (DN) clasicamente se presenta con aumento progresivo de la proteinuria asociado a la caida del FG. Los
hallazgos histolégicos no varian tanto en la diabetes tipo | como Il. Sin embargo, la presencia de enfermedad renal
sobreimpuesta ha sido descripta pudiendo afectar el prondstico y curso natural hacia la enfermedad renal crénica terminal
ERCT. La glomerulopatia colapsante (GC) es una de ellas.

Presentamos un paciente con DN de larga data, que se ha sometido a biopsia renal debido al rapido deterioro de la funcidn
renal y al aumento de la proteinuria. La biopsia renal fue sugestiva de GC superpuesta a DN. Se realizo tratamiento conservador
sin embargo la rapida progresion a ERCT fue inevitable

Métodos

Femenina de 30 anos de edad, diabética tipo | mas enfermedad celiaca por lo que es
derivada a nuestro servicio por proteinuria en rango nefrético. Un ano previo a su
consulta, su creatinina sérica (Cr S) era de 0.5 mg/dl, proteinuria 2 gr/24 hs, sedimento
limpio

Regular control glucémico, mala adherencia al tratamiento. Examen fisico: palidez
cutaneo mucosa, TA 110/70, sin edemas periféricos.

Laboratorio revelo Cr S 0.8 mg/d| y albuminemia 2,5 g/dl, orina completa prot +++, hem
6-10 cpo sin dismorficos, proteinuria 5.7 gr/ 24 hs., anti DNA, FAN, ENA negativos,
serologias HBV, HCV y HIV negativos, sin consumo de complemento electroforesis de
proteinas sérico y urinario sin banda

Se realiza PBR (puncidn biopsia renal) muestra representativa que evidencia 46.5 % de los
glomérulos globalmente esclerosados (46,5%) los restantes expresan expansion vy
proliferacion mesangial que configura nédulos PAS +, en 6 de ellos coexisten lesiones
proliferativas caracterizadas por hiperplasia de células que ocupan el espacio urinario y
rodean los focos de esclerosis formando una corona. dano tubulointersticial del 35%

Se interpreta como nefropatia diabética avanzada, glomerulopatia colapsante

Resultados

La DN es la principal causa de ERCT. Se expresa con la progresion gradual de una disminuciéon lenta de la tasa de filtracion
glomerular (TGF).

La GC es una entidad anatomopatoldgica caracterizada por un colapso (segmentario o global) glomerular con hipertrofia o
hiperplasia de células epiteliales viscerales (pseudo-semilunas) asociado afectacién tubulointersticial con lesion vascular
inespecifica

La incidencia de lesién varia segun la region geografia con mayor afectacion en caucasicos y afroamericanos. En estos ultimos,
ha sido relacionada con una mutacion en la apolipoproteina Apo L1. que predispone al daio podocitario por mecanismos aun
desconocidos.

El término GC se utilizd por primera vez para describir una nueva entidad clinico-patolégica en pacientes con proteinuria grave y
rapida progresion a enfermedad renal. Finalmente fue considerado como uno del subtipo de FSGS bajo la clasificacion de
Columbia, y actualmente dentro de las podocitopatias

La DN se presume en un paciente con DBT de larga data con proteinuria y disfuncién renal donde la biopsia renal solo se reserva
bajo la sospecha en que esta excede a la presuncidon diagnostica. Se ha descrito enfermedades glomerulares superpuestas a la
DN. Revisando la bibliografia hemos encontrado una sola serie de casos de superposicion de CG sobre DN. Aquel realizado por
Salvatore et al. en forma retrospectiva. En él se seleccionan 534 pacientes con DN por biopsia, donde 26 pacientes VIH
negativos tenian CG superpuesta a DN (5% del total de casos). Mas del 90% de los pacientes tenian proteinuria de rango
nefrético (media de 9,5 g/dia) y la creatinina sérica media era de 3,8 mg/dl al momento de la biopsia.

Conclusiones
Se desconoce el tratamiento oOptimo para la CG. Las formas primarias o idiopaticas se tratan con varios agentes
inmunosupresores con una respuesta deficiente a la terapia. El desarrollo de GC independientemente de la enfermedad
subyacente se asocia con un curso rapidamente progresivo y un mal prondstico.

El tratamiento instaurado fue conservador. Sin embargo, a pesar de los esfuerzos terapéuticos, la paciente evoluciona con
progresion hacia la enfermedad renal.




