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Resumen

Objetivo: La glomerulopatia proliferativa mesan-
gial (GPM) se caracteriza por la proliferacion de
las células mesangiales con acumulacién de matriz
mesangial extracelular. El objetivo de este articulo
es describir los hallazgos retinales en el fondo de
ojo de una paciente con GPM.

Caso clinico: Una paciente de 34 afos concurrid
para realizar control de rutina. Tenia antecedentes
de asma bronquial, hipertension arterial y GPM
con depdsitos de IgM que requirio trasplante renal.
En su exploracion se constatd una agudeza visual
de 10/10 en ambos ojos. Como hallazgo, en el fon-
do de ojo se detectaron multiples lesiones redon-
deadas de menos de un cuarto de didmetro papilar
en polo posterior con compromiso macular, peri-
foveales y en retina periférica 360°. En la tomogra-
fia de coherencia optica se observaron alteraciones
del perfil posterior compatibles con depdsitos dru-
senoides a nivel del epitelio pigmentario retinal y
multiples imagenes hiperreflectivas por alteracion
del EPR a nivel de la retinofluoresceinografia. Se
realizaron ademas estudios de campo visual que
evidenciaron escotomas aislados en ambos ojos y
electrorretinograma de caracteristicas normales.
Conclusidn: Los hallazgos retinales en la GPM
brindan informacién sobre la afectacién ocular
de la glomerulopatia proliferativa mesangial y nos
permiten realizar el seguimiento de estos pacientes
para la deteccion temprana y/o prevencion de sus
posibles complicaciones.

Palabras clave: glomerulonefritis proliferativa
mesangial, retinopatia, depdsitos retinales, drusas.
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Retinal findings in a patient with mesangial proli-
ferative glomerulonephritis

Abstract

Objective: Mesangial proliferative glomerulopa-
thy is (MPG) characterized by the proliferation of
mesangial cells with extracellular matrix accumu-
lation. The aim of this article is to describe retinal
findings in the fundoscopy of a patient with MPG.
Case report: A 34-year-old female presented for
a routine check-up. She had a medical history of
bronchial asthma, hypertension, and MPG with
IgM deposits, which required renal transplanta-
tion. On examination, her visual acuity was 10/10
in both eyes. Fundoscopy revealed multiple round
lesions smaller than % of the optic disc diameter
in the posterior pole, affecting the macula, per-
ifoveal areas, and 360° of the peripheral retina.
Optical coherence tomography showed posteri-
or profile alterations consistent with drusen-like
deposits at the retinal pigment epithelium (RPE),
and multiple hyperreflective images indicative of
RPE alterations were observed in the retinofluo-
resceinography. Additionally, visual field studies
revealed isolated scotomas in both eyes, and the
electroretinogram showed normal characteristics.
Conclusion: In this case, retinal findings in MPG
provide valuable information about ocular in-
volvement in mesangial proliferative glomerulop-
athy and enable the monitoring of these patients
for early detection and/or prevention of potential
complications.

Keywords: mesangial proliferative glomerulopa-
thy, retina, optical coherence tomography, glomer-
ulonephritis.

Achados retinianos em paciente com
glomerulonefrite proliferativa mesangial

Resumo

Objetivo: A glomerulonefrite proliferativa mesan-
gial (GPM) é caracterizada pela proliferagdo de
células mesangiais com acumulo de matriz mesan-
gial extracelular. O objetivo deste artigo é descre-
ver os achados retinianos no fundo de olho de um
paciente com GPM.

Caso clinico: Uma paciente de 34 anos apresen-
tou-se para um check-up de rotina. Ela tinha his-

torico de asma bronquica, hipertensdo arterial
e GPM com depdésitos de IgM, necessitando de
transplante renal. Seu exame revelou uma acuida-
de visual de 10/10 em ambos os olhos. O exame de
fundo revelou multiplas lesdes arredondadas me-
dindo menos de um quarto do diametro papilar no
polo posterior com envolvimento macular, lesdes
perifoveais e uma area retiniana periférica de 360°.
A tomografia de coeréncia optica revelou anorma-
lidades do perfil posterior consistentes com dep6-
sitos drusenoides no nivel do epitélio pigmentar da
retina e multiplas imagens hiperreflexivas devido a
EPR alterado na retinofluoresceinografia. Estudos
de campo visual também revelaram escotomas iso-
lados em ambos os olhos e um eletrorretinograma
normal.

Conclusao: Os achados retinianos na GPM for-
necem informagdes sobre o envolvimento ocular
na glomerulonefrite proliferativa mesangial e nos
permitem monitorar esses pacientes para detec¢ao
precoce e/ou preven¢do de potenciais complica-
coes.

Palavras-chave: glomerulonefrite proliferativa
mesangial, retinopatia, depdsitos retinianos, dru-
sas.

Introduccion

Sibien la glomerulopatia proliferativa mesan-
gial (GPM) no es frecuente en nuestro medio, se
trata del segundo tipo mas comun de glomerulo-
nefritis primaria en China segtn la revision siste-
matica realizada por Yue Yang et al. y del primer
tipo en frecuencia durante la primera década de
vida en la mayoria de los paises asiaticos'>. La
GPM se caracteriza por la proliferacion de las
células mesangiales con acumulaciéon de matriz
extracelular en el area glomerular®. El comienzo
y la progresion de la enfermedad estan determi-
nados por la proliferacion de las células mesan-
giales, mediados principalmente por el factor de
crecimiento derivado de plaquetas (PDGF) y se
establece de esta forma un mecanismo autocrino
de proliferacion®.

Estas células mesangiales anormales liberan
factores proinflamatorios y de la matriz mes-
angial, entre ellos citoquinas, factores de creci-
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Figura 1. Fundus OCT ojo izquierdo y derecho respectivamente.

miento y autacoides, que conducen a la glomeru-
loesclerosis, la fibrosis intersticial y la enfermedad
renal terminal®.

Se han reportado otros tipos de glomerulone-
fritis asociadas a hallazgos similares a nivel retinal
como ocurre por ejemplo en la glomerulonefritis
membranoproliferativa tipo II®, cuya composi-
cidn es similar a la de los depdsitos drusenoides
glomerulares’.

El objetivo de este articulo es describir los
hallazgos retinales en el fondo de ojo de una
paciente con GPM.

Caso clinico

Paciente femenino de 34 aflos con antecedentes
de asma bronquial, glomerulonefritis mesangial
progresiva con depdsitos de IgM, que requirié
trasplante renal cadavérico en 2018. Actualmente
en tratamiento con eritropoyetina, rapamicina,
sirolimus, prednisona y ciclosporina; presenta
hipoparatiroidismo posquirtrgico, dislipemia
e HTA en tratamiento con atenolol y enalapril.

Consultd en nuestro servicio para realizar un
control habitual. Al examen oftalmolégico pre-

sentd una agudeza visual mejor corregida de
10/10 en ambos ojos (AO). La biomicroscopia
evidenci6 queratitis punteada superficial difusa
asociada a BUT disminuido y una presién intrao-
cular de 12 mmHg en AO.

En el examen del fondo de ojos se observé una
macula de brillo conservado en AO y multiples
lesiones redondeadas de menos de un cuarto de
diametro papilar en polo posterior que compro-
metian a la macula en OD, perifoveales en Ol y
en retina periférica 360° por fuera de las arcadas
vasculares de AQ, sin otros hallazgos relevantes
(tig. 1).

Ante estos hallazgos se continud la evalua-
ciéon con OCT que evidencid un perfil anterior
macular conservado y una alteracion del perfil
posterior compatible con depdsitos drusenoides
anivel del EPR (fig. 2) con minima acumulacién
de liquido a nivel sub-EPR.

Se realizé una retinofluoresceinografia que
no mostro extravasacion de liquido, isquemia,
ni alteraciones vasculares en tiempos tempra-
nos ni tardios. Se pudieron observar imagenes
de hiperreflectividad debido a alteraciones del
EPR (efecto ventana) (fig. 3). El electrorretino-
grama presento respuesta evocada retinal de mor-
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Figura 2. OCT macular de ojos derecho ¢ izquierdo.
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fologia y latencias adecuadas dentro de limites
tisiolégicos.

Se realizaron campo visuales computariza-
dos con protocolo 24-2 que resultaron confia-
bles, los que evidenciaron escotomas aislados en
hemicampo nasal en AO y temporal en OD con
disminuciéon generalizada de la sensibilidad en
AO. El protocolo 10-2 mostré escotomas aislados
centrales en AO y en hemicampo superior OD e
inferior en OI con disminucién generalizada de
la sensibilidad.

Finalmente, luego de ser evaluado de forma
exhaustiva por el servicio de retina se decidié
conducta expectante y control periddico clinico
y con estudios complementarios pertinentes.

Discusion

La glomerulonefritis mesangial progresiva se
caracteriza —como se menciono previamente—
por la proliferacion de las células mesangiales y
acumulaciéon de matriz mesangial extracelular,
todo esto acompanado de un proceso inflamatorio
que favorece el desarrollo de esta glomerulopatia
para la cual no existe un tratamiento especifico®
1%, ]o que conduce finalmente a su esclerosis''. Se
clasifica segtin si el depdsito es o no de IgA. En el
caso presentado se trata de este ultimo tipo.

A pesar de ser una de las causas mas frecuen-
tes de falla renal en multiples paises existe un
desconocimiento actual de la fisiopatogenia
completa de la glomerulonefritis mesangial pro-
liferativa'*"?, pero se sugiere un origen autoinmu-
nitario al igual que los otros tipos de glomerulo-
nefritis con el consecuente aumento de las células
y la matriz mesangial'**>.

Actualmente existen algunos tratamientos, si
bien no especificos, orientados a disminuir la
inflamacidn, proliferacion de células mesangiales
y deposito de matriz lo que retarda la progresion
de la glomerulonefritis'®"”.

En nuestra paciente se puede observar la pre-
sencia de depdsitos de tipo drusenoides a nivel
del epitelio pigmentario retinal. Este tipo de
depdsitos ya han sido informados en pacientes
con afectaciéon renal como glomerulonefritis
mesangiocapilar (tipo II) descritas por Duvall

Young'®"%; como asi también en las glomerulo-
nefritis membranoproliferativas” .

Las drusas se presentan mayormente como el
estadio inicial de la degeneraciéon macular rela-
cionada a la edad*' y son un hallazgo poco fre-
cuente en pacientes menores de 50 afnos. Estas
ultimas pueden clasificarse en drusas laminares
basales y malattia leventinese®.

Las laminares basales son pequenas lesiones
halladas en macula y media periferia, amarillen-
tas, redondas y dispersas® visualizadas en la RFG
como “estrellas en el cielo” y suelen asociarse a la
glomerulonefritis membranoproliferativa®.

Por su parte, la malattia leventinese o drusas
dominantes fueron descritas como drusas con
herencia autosémica dominante®, inicialmente
observada en pacientes que vivian en Leventine
(Suiza)*, la que es una causa inusual de degene-
racion macular causada por una mutacion en el
EGF que contiene el gen de la proteina 1 simil-fi-
brilina de la matriz extracelular (EFEMP1)?. El
diagndstico se basa en la observacion de un fun-
dus con pequenas drusas radiales”.

Se demostro en varios trabajos que la compo-
sicién de las drusas en la glomerulonefritis mem-
brano-proliferativa tipo II> %, tipo I** y mesan-
giocapilar tipo II'*'°, es similar en cuanto a su
ubicacion subepitelial y composicion por tratarse
de complemento e inmunoglobulinas, al igual que
las asociadas con la degeneracion macular rela-
cionada con la edad”.

En el estudio de Mullins et al. se evidenci6 que
los depositos sub-EPR en las glomerulonefritis
membrano-proliferativas tipo II son numerosos
e indistinguibles de los depdsitos hallados en la
degeneracion macular relacionada con la edad.
Estos se producen por la interacciéon entre la
vitronectina, C5y complejos C5b-9, entre otros®.

Las drusas, en especial las blandas, muestran
seflal aumentada en la autofluorescencia por la
presencia de lipofuscina. Esto se relacion6 en el
estudio de Einbock et al. con cambios focales que
conllevan a la progresion hacia una atrofia geo-
grafica®. Por esto se sugiere realizar un segui-
miento a largo plazo en este tipo de pacientes con
el fin de detectar estos hallazgos de forma precoz.

Finalmente, D’Souza et al. realizaron un segui-
miento por mas de 10 afios a pacientes con glo-
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merulonefritis mesangiocapilar donde evidencia-
ron que la agudeza visual, al igual que las drusas,
no se modificaron con el paso del tiempo y el
trasplante renal que se realiz6 en los pacientes
tampoco representd un factor de riesgo para la
progresion de las lesiones retinales’’.

Conclusion

Los hallazgos retinales en el fondo de ojos en
los distintos tipos de glomerulonefritis suelen
persistir por un largo tiempo, incluso luego del
trasplante renal.

Es de gran valor la utilizacién de imagenes
multimodales como RFG y OCT para realizar
el diagnostico y el seguimiento posterior de los
pacientes con afectacion del segmento posterior.

Se sugiere el control a largo plazo, con estudios
que permitan un seguimiento prospectivo, con el
fin de prevenir el desarrollo de complicaciones
retinales como la DMRE y neovascularizacion
coroidea.

Se necesitaran mas estudios para determinar la
incidencia a largo plazo en nuestro medio y que
intenten esclarecer la fisiopatogenia para encon-
trar tratamientos mas especificos que prevengan
la afectacion ocular.
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