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INTRODUCCION

) Las enfermedades renales pueden  presentarse, con
cualquiera de una gran variedad de problemas, dependiendo de el
4rea que se encuentre afectada; entre las entidades mas
importantes y que se presentan con relativa frecuencia ante el
médico internista, figuran las glomerulopatfas, cuya lesion bésica
se encuentra a nivel de el glomerulo.

De lo anterior se deduce lo importante que resulta la
realizacién de estudios sobre éstas importantes entidades clinicas,
que brinden y expongan los resultados obtenidos, asi como los
conceptos mas modernos relacionados con las mismas, en cuanto
a fisiopatologia se refiere; asi como el manejo en general de los
pacientes afectados; que redundard en una mejor comprension de
los mismos, y por ende en una mejora en la calidad de la
atencidon médica hospitalaria de los pacientes.

Este estudio pretende ademéis de hacer una revisidbn vy
presentacion de los conocimientos mas modernos sobre Ia
enfermedad glomerular, presentar los resultados obtenidos de un
estudio retrospectivo, que abarca un periodo comprendido de
Enero de 1978, a Diciembre de 1980, desde el punto de vista de
incidencia etarea, sexo, manejo, métodos diagnosticos, tipo de
glomerulopatias, tratamiento, evoluciéon asi como complicaciones
con las cuales se presentan las glomerulopatias en el departamento
de medicina de el Hospital General de el IGSS; pretendiendo
mediante ésta revisibn darnos cuenta de el manejo en general de
los pacientes afectados en dicho centro.
|

Es finalidad de éste trabajo también el servir de
orientacidbn para la elaboracidon de futuras rev1s1ones de éstas
importantes entidades clinicas. :



GENERALIDADES

EL GLOMERULO:

El glomérulo es un penacho de capilares de un diimetro
aproximado de 0.2-3 milfmetros, con un volumen de +4%i5% que
nacido de una arteriola aferente, rama de la interlobulillar, la cual
proviene de la arcuata, que se divide en seis ramas, y éstas en
subramas, hasta formar un lobulillo; dispositivo admirablemente
adaptado a la produccién de liquido tisular, situado en el espacio
de Bowman, rodeado por una cdpsula que es el comienzo
invaginado de el sistema tubular.

Los capilares de cada lobulillo, se encuentran dispuestos en
forma circular, enrollados en un eje cuyo inicio a nivel de las
ramificaciones de las arteriolas aferentes y de alli se dirige hacia
la periferia de el glomérulo; a éste eje se le denomina tronco
glomerular o Mesangio, éste Gltimo sirve de soporte a los capilares
glomerulares, y ademés esti provisto de unas células, cuya funcibn
podria ser la de defensa.

Se ha considerado que el glomerulo consta de tres capas
de filtracion:

a.- Lémina fenestrada [endotelio]: Se ha comprobado que el
citoplasma de algunas células endoteliales se encuentra
sumamente adelgazado y en éstas regiones hay pequefios
poros; los cuales no estan abiertos completamente, sino se
encuentran cubiertos por un diafragma, muy fino, que no
solo son permeables al agua, y a las substancias en
soluciéon verdadera, sino también para. macromoléculas,
incluso mayores que las protefnas de la sangre.

b.- Membrana Basal: Esta formada por tres componentes, una
capa densa y gelatinosa, llamada [limina densa]; la que se



encuentra entre dos capas, la mas externa que se
encuentra contiguo a la cdpsula de Bowman, que recibe el

nombre de epitelial, y a cuyas células se les denomina
podocitos.

Cr Capa Epitelial: Se ha demostrado que las proteinas que
atraviezan el endotelio quedan atrapadas en la membrana
basal, considerdndose por lo anterior como la barrera de
las mismas; sin embargo se ha dicho también, que algunas
proteinas con peso molecular menor a el de las proteinas
de la sangre puede atravezar libremente la membrana basal,
¢ incluso salir a través de las hendiduras que quedan entre
los pies de las células epiteliales [podocitos]; las cuales son

resorbidas por las células de los tabulos contorneados
proximales.

LAS GLOMERULOPATIAS:

Las glomerulopatfas se describen dentro de las
enfermedades, en las que los mecanismos no inmunologicos
parecen predominar, pero que parecen  ser causadas ' por
mecanismos autoinmunes; la presencia de éste mecanismo
[inmunes] requiere estudios especializados tales  como:
Inmunoflorescencia, determinaciéon de complejos inmunes y
anticuerpos antimembrana basal glomerular [antiMBG],
determinacion del complemento sérico y de sus componentes, asi
‘?omo el uso de microscopia electronica; pues si se utiliza
lnicamente el miscroscopio de luz la lesion glomerular se
circunscribe a una forma difusa, cuando todos los. glomerulos se
encuentran afectados. Segmental cuando hay afeccion de una

parte de uno o varios glomerulos; y focal cuando parte de los
glomerulos estd afectada. o !

Por todo lo anterior se presenta en el (Cuadro Numero 1)
los mecanismos predominantes; y los criterios que sugieren, que
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¢ A ' una entidad
wn mecanismo inmunolbgico . puede . operal en un

gspecificd de una enfermedad.

CUADRO NUMERO 1 -

1 Glomerulopatfa mediada por mecanismos autoinmul_les., b,
n l.a- Glomerulopatias | mediadas  por  anticuerp
anti-MBG » .
¥ Presencia - de depositos ~ lineares - de

inmunoglobulina [leG] a io iargo de,lal
membrana basal glomerular.

e Presencia  de anticuerpos anti-MBG‘
circulantes, :
1.a.1; = Sindrome de goodpasture’ ' .
1.a2: Glomerulonefritis de depositos lineares.
i.b Glomerulopatfas medidas. por complejos. inmunes: -
i * Demostracién de com.plejog .
antigeno-anticuerpos. = .
HH Depositos de sustancia inmunoreactivas en
gl mesangio.: “ } xo
A Depbsitos -contqniendo mr{mnoglobulmas
y de complemento localizados en el
glomerulo. '

s#4%  Demostracién de depdsitos densos 2 lo
largo de la imembrana basal.

sakss  Activacién de 13 via alterna de _el

ento.

%?nf;;?rta la disminucién de los niveles
séricos de los componentes’ C3y SIS,
C3PA tardios; con = una concentracion
normal de los . componentes ' tempranos

Cl, €2,C4x




lsbile

1.b.2.

1.bi3:

1.b.4.

1.b.5.

Glomerulonefritis asociadas a infeccion:

a.- Glomerulonefritis post-estreptoccica.

b.- Glomerulonefritis asociada a .infecciones no
estreptococcicas. '

C.- Nefritis de la endocarditis infecciosa.

Enfermedad Glomerular Primaria:

a.- Glomerulonefritis Membranosa.

b.- Glomerulonefritis Proliferativa.

C. Glomerulonefritis Membranosa Proliferativa.

d.- Glomerulonefritis Rdpidamente Progresiva.

e Glomerulonefritis Recurrente y/o de
transplante. '

Glomerulonefritis asociadas a enfermedades

sistémicas:

a.- Poliarteritis Nodosa.

b.- Lupus Eritematoso.

C.~ Granulomatosis de Wegener

d.- Crioglobulinemias.

e.- Procesos Malignos.

Glomerulonefritis  Asociada a  Activacién  del

complemento por la via alterna: -

a.- Glomerulonefritis Membranoproliferativa
persistente  hipocomplementaria [enfermedad
de depositos densos o tipo III.

Glomerulonefritis asociada a depdsitos Mesangiales
de sustancias inmunoreactivas.

a.- Parpura de Henoch-Schonlein

b.- Nefropatia por inmunoglobulina A. IgC.

(o Glomerulonefritis- con hematura recurrente
. [enfermedad. de Berger).

'd.- Glomeruloescterosis Focal.

(RS Macroglo bulinemia de Waldenstrom.

Glomerulopatias mediadas por mecanismos no

inmunolbgicos:

7.a.1. Nefropatfa post-parto

2.a.2. Pre-eclapsia ity

9.2.3. Trombosis de la Vena ken _

2.a.4. Sindrome urémico hemolitico y phrpura
trombocitopénica trombotica,

7.a.5. Glomerulonefritis ¥y el sindrome de Behecet. '

o A Demostracién  por inmunoﬂoresc.enma y/o
microscopfa electrénica de ﬁbrmc_)geno 0
productos de éste, asi como de fibrina en el
glomérulo. 3 .

ek Evidencia  serologica ¥ rr}orologica e
coagulacion intravascular disemmada.”

#%%  Presencia de productos de degradacion de la
fibrina en suero y/o orina. o 1

##%% Demostracion radiogréfica de oclusiébn de la
vena renal.

2.0 Enfermedad glomerular asociadd a anormalidades de

el metabolismo:

2.b.1. Nefropatfa diabética.

2.b.2. Nefropatfa amiloide

2.c.  Glomerulopatfas Hereditarias:

7.¢c.1. Sindrome de Alport [Nefritis .Hereditaria]

9.¢.2. Sindrome Nefrotico Hereditario.

‘ g

7.d.  Glomerulopatia Asociada a agent'es faIInaCOIOgl-COS.

7.e. Glomerulopatias causales por mecanismos desconocidos

7.e.1 Nefrosis Lipoidea

7.e.2 Esclerodermia .

7.e.3. Enfermedad de depositos densos.



e Glomerulopatfas Medidas por Mecanismos Autoinmunes:

l.a.1: Enfermedad Anti-MNG

Este padecimiento se caracteriza por la formacion de
depositos de anticuerpos anti-MBG, a lo largo de la membrana
basal glomerular, asf como deposito de inmunoglobulinas a lo
]arg_o de la misma en distribucién linear; lo anterior sugiere la
activacion de un mecanismo inmunopatolégico, como base de la
lesiobn renal. ,

_E.Sriggs, a estimado que de el 2 a el 50/o de los
pad'ecmuentos autoinmunes de tipo renal corresponde a el tipo
anti-MBG, reporta también que en la pasada década se sugirid
como un potencial etioldgico para la formaciéon de anticuerpos
antl‘-l\f[BG., la exposicién a hidrocarburos volatiles, tratamiento con
penicilamina, virus de la influenza y la nefropatia membranosa

n a

l.a.1l.a: Sindrome de Goodpasture.

. Se ha considerado el prototipo de la enfermedad
anti-MBG; y cuyo curso clinico se caracteriza por la presencia d
glomerulqnefntis necrotizante acompafiada de hemoptisis ;
l.nemon.'agm_s pulmonares, que amenaza con progresar ripidamente '
insuficiencia renal e incluso puede causar la muerte en ui

B i ;
periodo corto, se presenta més comunmente en adultos jovenes de
raza blanza y de sexo masculino. '

presenCiIE:a d:tl];::(gsci)?osde 1nm11_noﬂor§scencia permite desmostrar la
e ;:ontemendo inmunoglobulina G; as{ mismo
. tambiémp emento en su fraccion C3, en depositos
dep()sit::)s e ilTen‘ lse ha lograc}o.den_rlostrar la presencia de
L o hallga ares en la ldmina interna de la membrana

2 azgos importantes para el diagnostico certero
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de el sindrome de Goodpasture; ¢éste hallazgo es de suma
importancia, ya que la asociacion hemorragia pulmonar y
glomerulonefritis, OCUITe también en otras enfermedades tales
como: endocarditis infecciosa poliarteritis nodosa, granulomatosis

de Wegener.

Se ha demostrado que el anticuerpo anti-MBG, tiene una
reactividad cruzada, ya que el anticuemo producido por el tejido
alvéolar ha demostrado especificidad tanto para la membrana basal

alveolar como para la glomerular.

La nefrectomia bilateral se describe como de valor para
abortar el peligro de muerte por la hemorragia pulmonar, aunque
no en general ya que segin Briggs, si se inicia temprano la terapia
inmunosupresiva con 0 sin plasmaferesis, puede prevenir estos
episodios e incluso la deterioracién renal; as{ mismo informa, que
éste mismo tipo de terapia es efectiva para detener y controlar la
hemorragia pulmonar en el sindrome de Goodpasture cuando el
fallo renal es irreversible, sugiere también que la terapia
inmunosupresiva con plasmaféresis, en adicién de corticosteroides
intravenosos a dosis adecuados [standard] durante los episodios
agudos, reducen las cantidades de anticuerpos anti-MBG con lo
que la necesidad de nefrectomia queda Ginicamente indicada para
aquellos pacientes quienes guienes reciben tratamignio por muy corto
Ao y cursan con hemegragias pulmonares severas.

1.a.2. Glomerulonefritis de depésitos lineares:

Este padecimiento se presenta en menos de el cinco por
ciento de los pacientes con glomerulonefritis cronica, sin
hemorragia pulmonar, pero con evidencia de depositos lineares a
lo largo de la membrana basal [1]; segin Briges, s€ presenta en
uno de cada tres pacientes con enfermedad glomerular medida por
anticuerpos anti-MBG, ¥y al igual que el sindrome de Goodpasture,
es mas frecuente en el sexo masculino.




Su caracteristica histoldgica, c’ompréﬁde la formacién y

deposito a Jo largo de la membrana basal glomerular, de

complejos' inmunes IgG; y de anticuerpos anti-MBG.

1 dSe‘ }_1a descrito un caso de glomerulonefritis membranosa
cn epositos grgnulares; con evolucibn a glomerulonefritis
rapidamente progresiva con depositos lineares inmunes

1 El pronostico, éstos pacientes es particularmente pobre, y
- £l £l ) 4

ab gran mayoria progresa a insuficiencia’' renal y en otros

sobreviene el sindrome nefrdtico, mueren antes del afio de

iniciada la enfermedad, se han ens i :
> s sayado .
infructuosamente, s varos tipos de terapia

1.b.  Glomerulonefritis Mediadas por Complejos Inmuﬁes:

La demostracion de depositos de inmunoglobulina
c&::mpler_nento, a lo largo de la membrana basal glomerul .
dlstnbu}dor ya sea en forma granular y/o nodular asfcomo alrj
presencia de depdsitos electrodensos, en la megmbrana b a?
gl?meru!ar; va sea sub-epiteliales, o subendoteliales indicanasl
existencia de un mecanismo medianoc por complejos irjlumnes, ésts

es 3 i
, cc_;nﬁxmad.o por la presencia de complejos
antigeanticuerpocirculantes,

1.b.1: Glomerulonefritis Asociadas a Infeciones:
a) Glomerulonefritis post-estreptococcica aguda:

. llf;::.ia gellomex;uoj;)z?fntls post-estreptococcica  aguda, es
o Iﬁ : otipo de las enfermedades glomerulares
Bl = [ .pejc?s Inmunes, se presenta mas comunmente
piell? €s de una “1nfecc16n estreptococcica de la faringe o de l:;
man,ifsuiE d‘1agnostlco’ no se dificulta, cuando se presenta con las

estaciones clinicas de nefritis [Hematuria, FEdema e
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Hipertenci6n], asociadas a la evidencia serologica de una infeccién
estreptococcica reciente, y a una depresién en la concentracidon
del complemento sérico.

‘ Sin embargo el antigeno nefritbgeno no ha sido
identificado, como tampoco ha sido identificado el antigeno
nefritdgeno en todas las cepas de estreptococos.

Como ya se menciond el sitio de infeccidn estreptococcica
mas frecuente de la faringe, seguida en orden de frecuencia por
la piel, afecta primordialmente nifios y adultos jovenes, la
infeccion original puede desaparecer entre los siete y catorce dias
después de iniciada, para dar lugar a la aparicién de los sintomas
y signos de nefritis siendo los mas frecuentes el edema, sobre
todo periorbitado ¥ dependiendo puede aparecer disnea vy Signos
de congestién respiratoria.

Puede aparecer encefalopatia hipertensiva, en 5-100/0 de
los pacientes, y purpura en un menor porcentaje, se reporta que
la glomerulonefritis epidémica presenta un 1000/o de curacidn
mientras que la esporddica, se observa un 300/0 en los adultos ¥
100/o en los nifios.

El examen simple de orina muestra la presencia de
eritrocitos, leucocitos, cilindros eritrocitos, asf como cilindros

hialinos, granulares y de hemoglobina; algunas veces el conteo de
leucocitos es tan alto que puede sugerit una infeccidbn wurinaria,
Hay proteinuria moderada, la cual al igual que la hematuria
pueden persistir, a pesar de haber cedido los sintomas, por
semanas, meses ¢ incluso afios.

El aclaramiento y la concentracion de urea sanguinea, asi
como la filtracibn renal se encuenfran disminuidos, y a menudo
estd presente la hipertension; suele empezar la diuresis y a ceder
los sintomas en los 10 a 14 dias despues de iniciados.




Un pequefio porcentaje de pacientes que presentan el
cuadro clinico ya descrito progresan a glomerulonefritis sub-aguda,
que conduce a la muerte en un periodo de seis meses a un afo.

Un segundo cuadro clinico menos severo puede presentarse
con edema de comienzo insidioso localizado a nivel de tobillos
después de un episodio de faringitis, sin embargo a pesar de se;'
un .cuadro relevante benigno se presentan cambios minimos en el
sedimento urinario que incluyen, hematuria, cilindros hematicos y
proteinuria; la funcion renal se encuentra alterada en minima

parte, y la hipertension esti ausente; su recuperacion puede
necesitar el mismo tiempo.

. _.Un tercer cuadro clinico es el llamado Sindrome de
insuficiencia renal aguda, que ocurre en un pequeflo porcentaje de
los pacientes, [20/0] ¥ que es méas frecuente en nifios, aunque
también se presenta en pacientes mayores de 50 aﬁo;, y que
cursa  con un estado rdpidamente progresivo con oliguria e
insuficiencia renal. En contraste con los pacientes que presentan
glomerolonefritis rdpidamente progresiva Idiopatica, este sindrome

post-t?streptococcico, puede asociarse a wuna recuperacion sin
necesidad de dialisis.

A los cuadros clinicos descritos, se suman muchos casos
probables en los que no hay sintomas; y pueden ser valorados

Onicamente, por andlisis de orina; y otros en los que los mismos
son normales.

Inmunopatogénesis:

La  glomerulonefritis = post-esireptococcica  comunmente
presenta depodsitos de inmunoglobulina y complemento, en el
glon}emlou en forma granular, morfologicamente prese;ta una’
proyferam‘on de las células mesangiales, y endoteliales con
obliteracion parcial de los capilares. b
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El hallazgo caracteristico es Ja presencia de depositos
clectrodensos, de  distribucion variable vy de localizacion
sub-epitelial; y cuyas caracteristicas distintivas son:’;' tendencia a la
forma alargada, 6u por 8u; en adicion ‘con depositos
sub-epiteliales o jibas se encuentran depoOsitos intramembranosos y
subendoteliales; sin  embargo los  depositos sub-epiteliales
predominan durante las primeras fres a seis semanas; se ha
demostrado también la presencia de depositos de properdina, en
union con IgG, C3 'y otros componentes de el complemento
sérico Nissenson, reporta que el curso temprano de la enfermedad
cursa con hipocompl,ementemia, con reduccién significativa de 3
Ch50; puede haber niveles séricos, normales de C1Q. Asi mismo
se reporta la disminucién de la fraccion C4, y C5; se reportan
depositos  granulares de IgG y complemento localizados por
inmunoflorescencia que afectan a la membrana basal glomerular.

Existe evidencia de que los depositos  de complejos
jnmunes, pueden ser extra glomerulares, ya que S€ reportan
depositos de 1gG, C3, granulares, y depbsitos electrodensos en
senos venosos y arteriolas de el baso de pacientes, con

glomerulonefritis post-estreptococcica.

El 950/0 de los casos de glomerulonefritis
post-estreptococcicas, SO precedidas por infecciones faringeas, y
por los serotipos estreptococcicos; 12 que parece ser la cepa
nefritbgena mas frecuente, siendo los tipos: 1, 4, 6, 25, 45 y 49,
algo menos frecuentes; también se mencionan las cepas mary O
trinidad; sin embargo también puede asociarse a piodermitis en
especial el tipo M49, cuya incidencia varia entre 1 ¥y 180/0
dependiendo de si se trate o no de epidemia; un paciente con
glomerulonefritis post-piodermia, mantendrd el titulo de anti-ADN
asa B [anti.desoxirribonucleasa] superior @ el tftulo de
entiestreptolisina; como indicador de infeccion estreptococcica, se
cree que hay inhibicion de la ASO en el sitio de la infeccién en
caso de piodermia.
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‘ En el curso de una a tres semanas, luego de la infeccién
faringea los titulos de ASO se elevardn, y se mantendrin elevados
en un 500/0 por seis meses, para mostrar en un 750/0 niveles
normales al afio. La penicilina usada en la terapia de 'la faringitis
puede abolir una elevacién de ASO.

il En l_os pacientes con infecciones dérmicas, los titulos de
antihialuronidasa pueden estar elevados mientras que los de ASO
son negativos. !

La cronicidad despues de los ataques esporddicos de
glomerulonefritis aguda se estima entre un 15 y 500/o
depem.:liendo de la severidad de el cuadro clinico e histologico;
Bald“jm reporta, que un 500/0 de pacientes jovenes meno;es deo
]..5 anos, que padecen glomerulonefritis progresan a la cronicidad
sin embargo también se menciona que en la poblacién infanfﬂ er:
general, en ala que los hallazgos histologicos, son clasicos. el ‘jSo[o
.df{ tlos pacientes ferminan sanos, pero cuando la histjopatélogfa
inicial muestra evidencia de exacervacion solo el ‘506/0 de la
lesiones se resuelven, } )

r. ;{Las glomerulonefritis epidéemicas, se asocian mas
ecuentemente a infecciones est occi iel: si
tiene la evidencia llistopatroeﬁo'tg?z:mw?it - I]'a o i

: glomerulonefritis
post-estreptococcica cldsica, secundaria a infeccion de la piel, las
anormalidades urinarias, tales como proteinuria y/o herﬁa;uri;;
pueden persistir por 2 hasta 6 aflos; y aun asi existe la excelénre
probabilidad de que las lesiones sanen.

Los. signos del mal pronostico [Progreso de la cronicidaci]
son la oliguria, anuria, disminucién de el filtrado g]omerulari
acosrynp'aﬁada de disminucion de el complemento sérico cor:
de.posﬂos persistentes de inmunoglobulinas y C3, asi 3
crioglubulinemia persistente. | s

t
'
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Tratamiento:

Ninguna medida terapéutica ha demostrado ser eficaz, para
modificar el proceso inflamatorio de los glomérulos; el tratamiento
es en gran manera sintOmatico, se ha demostrado, que el uso de
esteroides y de agentes inmunosupresores, es de poco valor a
excepcion de los casos en los que la enfermedad se asocia a
vasculitis; se ha utilizado la penicilina para prevenir las epidemias
de las infecciones estreptococcicas, pero se discute su papel en la
prevencion de la glomerulonefritis. Por lo tanto se concluye que
el tratamiento debe ser sintomatico; la Thipertension, puede
controlarse con reposo absoluto en la fase aguda, hasta que los
signos urinarios se aproximen a la normalidad, Iuego puede
permitirse una actividad relativa. La sobre carge circulatoria debe
controlarse por medio de diuréticos, y no utilizar digital ya que
su accion es relativamente inefsctiva,

b) Nefritis asociada a otros microorganismos:

Han sido descritos wuna gran variedad de agentes
etiologicos, de la Nefritis no postestreptococcica, entre los
que se incluyen:

Bacterias:

Infeccion estafilococcica, infeccion NEUmMoCcoecica;

brucellosis.
Virus:
Varicella-Zoster [Chicken Pox]; Hepatitis B, Virus ECHO,

Coxsakie, sarampion, Parotiditis, Virus causante de el
Guillian barre, Epstein Barr Virus.
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Otros:

Treponema  Palidum Pla ;
s smodium,  Tox
Gondii, Leptospira, Ricketsiosis el

./}) la bacteriemia por neumococos, se le ha implicado, la
produccion de un tipo de nefritis proliferativa, esto or’ 1
demostracién‘ de una disminucion del complementop sérico ap art”a
dfa su fraccion C3, pero con C4 normal, con progresion pa 1lr
hlpocomplementemia, desde el segundo hasta el 60 avo. di 1a
que sugler? la activacion de el complemento a partir Eie 125 vfo
a.lterna_, asf mismo se ha encontrado IgM, y C4, asi como gib .
sub-epiteliales intramembranosas, del polisacardio sneumonocociiczs

£

tipo 14, osibl i
[C3NEF]. y posiblemente intervenga el factor C3 nefritico

demosulgzo eh.cz)l:glal x;lm]ll de la enfermedad glomerular, se ha
antfgeho Viralp (" e allazgo d? depositos intraglomerulares de
. i c%mo de partllculas virales; histopatologicamente
proliferativa difu:;ngflgosfosimggigbles s 'bll‘ma et o
sindrome de Guillian Barre’el qug ;:V“ille st i de "
glomeyruionefritis membrano-proliferativa aguda‘.nslta\c; iicf)rcil;goc " 1;1’13
por virus cursan con la misma histopatologfaaa k T -

e Sllen emlla_arﬁgo.Talfekoschi, informa de dos pacientes a los
cmmpatﬂjls realizd biopsia renal y que presentaron cambios tipicos
es con glomerulonefritis membranosa; a quienes por

2

C 409 31’1t, i p iti

Est ! .
L OS(;,S pa_cxentes cursaron con sintomatologia de Sindrome
microscopicamente fuer
: : on enconfrados deposi
e positos de
e ggloibultl?as, .c?mplemento, as{ como particulas de pared del
e la hepatitis B, en asociaciébn con antigenos del mismo
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yirus; provocando una densidad difusa y uniforme en la pared de
los capilares glomerulares, con una proliferacién celular de origen
mesangial 0 endotelial; la microscopia clectrébnica mMOSLro la
presencia de depositos electron-denso depositados en la membrana
basal glomerular y en el espacio sub-epitelial.

El sindrome nefrotico que s€ ha visto asociado a Sifilis
secundaria, se identifica por Jesiones glomerulares
Membra_no-proliferativas, asociadas a depositos de inmunoglobulina
y substancias electrodensas.

Se ha descrito una alta incidencia de sfndrome nefrotico,
asociado a la malaria, en regiones africanas; especialmente en la
malaria cuartana se ha demostrado un tipo de Nefritis mediada por

complejos inmunes.

Dependiendo de la severidad de las lesiones, membranosas
y/o proliferativas, la terapia con corticosteroides = ¥y agentes
citotoxicos ha tenido alglin éxito en éstos pacientes.

Nefritis de la Endocarditis Bacteriana:

Microorganismos como el enterococo ¥y estafilococo Albus,
han sido identificados, en los glomerulos de pacientes con
bacteriemia; lo que sugiere que constituyentes antigenicos de éstos
microorganismos estimulen la produccion de anticuerpos;
ocasionando asi la produccion de glomerulonefritis, cuyas lesiones
glomerulares s denominan: Glomerulonefritis Embolica Difusa;
Glomerulonefritis Proliferativa  Difusa; ¥ Glomerulonefritis
membrano—proliferativa.

Las manifestaciones clinicas de la forma focal y/o difusas
principalmente son. Hematuria de grado moderado, as{ como
proteinuria también moderada; éste tipo de lesion glomerular muy
raramente  se acompafia de sindrome Nefrotico; los estudios
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serologicos muestran complemento bajo cuando la glomerulopatia
se encuentra en plena actividad; una forma particular de la
enfermedad, la Membranosa que se presenta en la endocarditis
estafilococcica, puede progresar a una insuficiencia renal aguda de
cardcter reversible.

‘Estudios serologicos han demostrado una activacién
exclusiva del complemento por la via alterna, asi como la
presencia aislada de C3, en: MBG, tdbulos cdpsulas de Bowman
y Mensagio ademéas Crioglobulinemia Mixta IgG-IgA. ’

.El tratamiento con Meticilina o penicilinas, puede
complicar la enfermedad, causando una Nefritis Intersticial: que

puede’r'esultar en un deterioro de la funcién renal, con acidosis
metabolica asociada. ‘ |

: ”Se ha descrito que la lesiobn puede ser reversible. si la
infeccion subyacente es tratada tempranamente, esto es azites de
que se produzca la alteracion de la funcién renal ya que de no
ser asf ¢sta puede deteriorarse y progresar a insufiéiencia renal.

1.b.2. Enfermedad Glomerul Pri S 5 '
m rular  Primaria [Medmc?a por complejos

a) Glomerulonefritis membranosa:

! Este 'padecimiefnto se caracteriza por proteinuria, densidades
que pueden ser localizadas con el microscopio de luz en la pared

de los capilares glomerulares; aunque la proteinuria es

asintomdtica, frecuentemente, puede ser severa al grado de
re Htic
medar un sindrome Nefrotico, la Hematuria macroscopica es

rara, pero la hematuri ' 5pi
ia microscopica 1 i sz
i5liasz08. p y la  hipertensiébn son

s En estados temp_ranos de la enfermedad, las densidades de
paredes de los capilares glomerulares, muestran depodstios de
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material electron-denso, en el espacio sub-epitelial, siendo éstos
depositos numerosos; €stos depésitos se localizan entre las
proyecciones de la membrana basal glomerular, dando as{ la
apariencia de espinas en especial en el estadio temprano de la
enfermedad; y en los estadios tardfos dichos depositos se
encuentran incorporados dentro de la membrana basal glomerular;
al final de la enfermedad la membrana basal presenta densidades
irregulares, con muchos depdsitos que son evidentes.

La microscopia electrénica ha demostrado la presencia de
inmunoglobulinas y complemento a lo largo de la pared capilar,
en forma de granulos, que corresponden a la localizacion de los
depositos densos; éstos hallazgos demuestran que la
glomerulonefritis membranosa es causada por los depésitos de
complejos inmunes circulantes localizados en la membrana basal

glomerular.

Este padecimiento se ha visto asociado a infecciones
bacterianas; virales, infecciones parasitarias, LES, Malignidades,
Sindrome de Sgorgen, Anemia de Células Falciformes, tumores
Antigénicos, Sin embargo en la mayoria de los casos el antigeno
causante de la enfermedad es desconocido.

La Thistoria natural de la forma idiopatica de el
padecimiento es variable, el 200/0 de los pacientes presentan una
remision espOntanea .. .de similar proporcién progresan en un
perfodo de 5 a 10 afios a insuficiencia renal. :

Tratami ento:

Se comprobé en 1970 que las dosis bajas de
corticosteroides [menos de 30 mgs. de prednisona por dia], dados
por un periodo de seis meses, en combinacién con azatioprina,
fueron inefectivas; as{ se ensay6 el uso de Ciclofosfamida o
azatioprina solas en dosis arriba de 2.5 mgs. por kg/dia, por un
perfodo de un afio los que no tuvieron un efecto benéfico en los
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pacientes en los que se utilizo.

o Las dosis altas de corticosteroides prednisona 2mgs kg/dia
en &1as. altt'amos durante ocho semanas provocaron la remision d(;
le; .pro’]gemjlina du;ante un periodo de dos afios de observacion. El
clorambucil en dosis 0.1 a 0.2 kg/dfa i ;
or' : ’ i g/dia inducen a una i8i¢
clinica efectiva. it

y Dipififi R by s s g B T 5
amol han demostrado una efectivi o8
kinkaid y Smith. efectividad favorable segin

? Al -momento es recomendable la administracion de
corticosteroides por un perfodo limitado de dos a tres meses en

pacientes en los que la proteinuri i i
e jo] inuria persiste arriba de 2grs. por

E .
. 1 uso derlnmunosupresores debe reservarse para aquellos
| es que presentan resistencia a el tratamiento con esteroides

o para aquellos que demu i
estren una deteriorizacié i
i caue o rizacion progresiva de

b) Glomerulonefritis Proliferativa:

- Mli;te Padecimiento. se caracteriza por la proliferacion celular
inf:j]trac" sagio, EndoFeho y/o Epitelio, en asociacidbn con
ion de leucocitos polimorfonucleares, en la luz capilar

necrosi i
" sis de ]os” capilares lobulares, densidades de las paredes
pilares, formacion de excecrencias y esclerosis.

o l;:;c:sr;rllbln?cmn de proliferacibn y cambios en Ia
glomerular, son consid
fHen erados separad
o la parados en el
de la glomerulonefritis membrano proliferativa, asi mismo el
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Las manifestaciones clinicas de éste padecimiento son
yariadas incluyen: Sindrome Nefritico Agudo; con H maturia
Macroscopica, Edema e Hipertension, pueden ocurrir episodios
recurrentes de hematuria macroscopica, proteinuria persistente con
y sin hematuria microscopica, ¥ sindrome nefrético.

En glomerulonefritis proliferativa puede ser Idiopatica ©
bien presentarse después de condiciones especificas reconocidas;
asf los cambios proliferativos difusos pueden manifestarse en la
glomerulonefritis post-estreptoéoccica, endocarditis, LES, Nefropatia
por inmunoglobulina A, Parpura de Henoch-Scholein,
Granulomatosis de Wegener, ¥ Sindrome de Goodpasture.

En muchos casos se demuestra la presencia de depodsitos
discretos, mesangiales y 2 lo largo de las paredes capilares, cuyos
componentes incluyen inmunoglobulinas, complemento, lo que
muestra una fuerte sospecha de la etiologfa inmune de el
padecimiento. Raramente los depositos de inmonuglobulinas ¥
complemento son lineares [depoOsitos en linea continua] como para
sugerir anticuerpos antimembrana basal glomerular.

La Thistoria natural de éste padecimiento no  esta
claramente explicado; como en. la mayoria de los casos la causa
es desconocida existen criterios clinicos ¥ morfolbgicos para llegar
a su diagnostico, los que incluyen: Decremento de la depuracion
de Creatinina, Proteinuria persistente, cilindros eritrocitarios,
incremento de excrecion urinaria de productos de la degradacion
de la fibrina, Hipercelularidad endotelial y mesangial, proliferacion
celular extracapilar, depositos de fibrina y necrosis glomerular; se
considera signo de mal pronostico el aparecimiento de esclerosis
glomerular significa

Cade, demostro en un estudio realizado que la
administracion de Heparina intermitente, provoca un decremento
significativo  de la excrecion  proteica urinaria, asi como
mejoramiento | leve de la funcion renal aunque en muy pocos

21




€asos,

y Al .m?mento no existe ningin tratamiento especifico para
éste padecimiento sin embargo los alentadores resultados obtenidos
con la adminstracion de heparina requieren confirmacion.

c) Glomerulonefritis Membrano-proliferativa

Este padecimiento también llamado Glomerulonefritis
Mensagi‘o capilar, es completamente diferente a la
Glf)merulonefritis Cronica. Recientes estudios demuestran qﬁe
existen dos grandes variantes, que pueden diferenciarse en base a
anormalidades ulfraestructurales, que son: TIPO I: Con depésitos
f:lensos subéndoteliales, TIPO 1II: Con depositos deﬁsos
intramembranosos confluentes.

Este padecimiento puede afectar individuos de todas las
edades incluyendo nifios, pero su maxima incidencia se preseﬂta
en la segunda década de la vida, alrededor de el 200/0 de los
casos que se presentan en nifios son inespecificos, usualmente los
pac1efntes consultan por presentar sintomas c'ompatib]es con
Nefnt%s) o Nefrosis, frecuentemente se presenta luego de una
mfec.cmn respiratoria, el Tipo Il se asocia con una lipodistrofia
parcial en un 10o/o de los casos.

. El complemento sérico se encuentra disminuido en ambos
tlpOS. de Nefritis, méds comunmente en nifios que en adultos
f:@ecmlmente la fraccion C3, que se encuentra bastante baja per(;
tiende a normalizarse durante el curso de la enfermedad m;entras
que Clg y C4 permanecen ‘reducidds; esto es el tipo I" mientras
que en el tipo II: C3 es usualmente bajo mientras que l’os niveles
de Clq y C4 son los que fluctian hasta la normalidad. |

_ El factor C3 Nefritico es detectado en el suero de
Eacnent.es con enfermedad tipo II; éste factor C3 nefritico es un
oanticuerpo gamaglobulina capaz de activar el complemento por
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el sistema de la via alterna.

La proliferacion de las células mesangiales, incremento de
la matriz mesangial y las densidades en las paredes capilares
glomerulares son evidentes en ambos tipos.

Estudios inmunohistolégicos rtevelan depositos granulares de
C3 y properdina, ocasionalmente con cantidades significativas de

. inmunoglobulina, Clq y C4, en el tipo I; mientras que en el tipo

II Ginicamente se encuentran depositos de C3.

‘ Fl curso de la glomerulonefritis membrano-proliferativa es
progresivo, pero la remision clinica completa puede ocurrir, asi
como la persistencia de el sindrome nefrotico, insuficiencia renal
temprana, Hipertension y la formacion excesiva de execrencias son
signos de mal pronostico. Se reporta sobrevivencia de el 700/o de
los pacientes a los cinco afios, pero a los diez afios Gnicamente
sobreviven 50/o de los afectados.

Tratamiento:

Cole, utilizé Metilprednisolona de 40 megs., diarios, por un
tiempo de seis meses en nifios quienes respondieron, con un
incremento en la filtracion glomerular en un perfodo de tres a

doce meses.

La indometacina también se ha usado en estos pacientes,
que ha causado decremento de la hematuria y la proteinuria.

d) Glomerulonefritis Rapidamente Progresiva:
Este padecimiento se manifiesta por un deterioro
progresivo de la funcion renal en semanas O meses, que Se

manifiesta con oliguria, proteinuria y formacién de execrencias
exuverantes en el glomerulo.
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La glomerulonefritis proliferativa y exudativa aguda no se
incluye en ¢ésta categorfa, pues Su curso y pronostico es
significativamente mas favorable, padecimientos no glomerulares
como la esclerodermia producen un cuadro clinico similar.

La glomerulonefritis rdpidamente progresiva se ha visto
asociada con  padecimientos  glomerulares  primarios  bien
identificados, enfermedades sistémicas o bien peude ser idiopatica.
Los pacedimientos glomerulares primarios incluyen
Glomerulonefritis post-estreptococcica, Membrano-proliferativa,
Membranosa y Nefropatia a IgA.

El padecimiento puede afectar a individuos de todas las
edades més comunmente se presenta en hombres que en mujeres,
muchos pacientes.

Un porcentaje alto de pacientes tiene historia de fiebre
recientes, escalofrios y mialgias, la diarrea, nduseas y vomitos, asf
como dolor abdominal y flancos estan presentes, la

trombocitopenia y la anemia microangiopéatica son evidentes en
algunas ocasiones.

La formacién de execrencias indican el inicio de el
padecimiento, y que se encuentra afectado mas de la mitad de el
glomerulo, y en los casos severos el glomérulo se encuentra
virtualmente comprimido por la proliferacién circunferencial de las
células epiteliales, el glomerulo muestra 4reas de necrosis, en el
curso clinico, las execrencias o crecientes son reemplazados por
tejido fibroso y muerte celular minima. Cuyo resultado final es la
esclerosis glomerular.,

Los estudios de inmunoflorecencia revelan varios modelos
de depodsitos de inmunoglobulinas: manchas finas y lineares en la
pared celular, depodsitos capilares en forma de asa, los productos

de el fibrinbgeno y la fibrina ‘se demuestran en las crecientes
glomerulares.
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El hallazgo arriba mencionado sugiere que ése no es el
Gnico mecanismo patogenético a tomar en cuenta en todos los
casos de glomerulonefritis ripidamente progresiva; ya que modelos
lineares de puntos inmunofluorecentes en presencia de anticuerpos
contra la membrana basal glomerular han sido demostrados; en
estos casos los anticuerpos lavados de tejido renal ha demostrado
actividlad contra la membrana basal. glomerular, asf también
anticuerpos antiMBG  han  sido demostrados en el torrente
sanguineo; mientras que los  depositos granulares ‘de
inmunoglobulinas sugieren un mecanismo mediado por complejos
inmunes.

El curso de la enfermedad generalmente es desfavorable;
pero la recuperacion espontanea puede ocurrir, Sin embargo el
retorno a la normalidad de la funcién renal no se recupera
cuando la oliguria esta presente ¥ las crecientes afectan més de el
700/o de el glomerulo en Ia forma circunferencial,la sobrevida al
afio es de 15 a 30o0/o, sin embargo el pronostico de recuperacion
es mejor cuando la glomerulonefritis crecentica se asocia a Nefritis
post-estreptococcica 0 a purpurd de Henoch Scholein.

Tratamiento:

Los corticosteroides e inmonosupresores solos o0 en
combinacién han demostrado ser inefectivos, se ha proconizado el
uso de agentes anticoagulantes y agentes antiplaquetarios, se .ha
utilizado la azatioprina a dosis de 2 mgs/kg. en dosis ﬁm.ca
matutina, en combinacion con heparina a 100 unidades por kilo
de peso inicialmente, para mantener el tiempo de coagulacién en
25 a 30 minutos, se asocia ademas aprednisona a dosis de 1

mg./kg.

Durante el seguimiento de estos pacientes con éste tx.,
debe monitorizarse tanto la funcion renal como tiempo : de
protrombina, cromatograffa de el fribrin6geno I.)la.sm.:itlco,
antitrombina III, alfa dos macroglobulina alfa uno antitripsina y
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plasminéjeno.
e) Glomerulonefritis Recurrente y/o Transplante:

E] rechazo agudo' de el rifidn tramplanrado ocurre dentro
de 108 seséfita dias después ‘de la" donacién, y su causa’ parece
deberse a respuestas inmunocelulares y humorales del huésped a
antigenos alotipicos; la trombosis capilar asi como un infiltrado
linfocitico intersticial intenso, 'son hallazgos comunmente ﬁreqentes
asi también se han encontrado depositos de inmunoglobulinas 'y
de complemento en forma linear y granular

, Las  manifestaciones clinicas de éste ‘tipo ‘de ‘rechazo
incluyen oliguria, proteinuriz, - PMN ‘en 14 orina “elevacion de la
cregtinina seérica, de la osmaolaridad urinaria. yﬂruna disminu;:ién
dq‘ 1;1 ~concentracion ' urinafia  de sodio, -acempaﬁadas 7 de
agrandamiento 'y dolor del injerto. ] :

El rechazo Crénico: Este 'se ' caracteriza por isquemia
progresiva de el rifion que se produce por lesiones vasculares,
cronicas obliterantes, que afectan los vasos de pequefio 'y grajn
qallbrg, pueden descubrirse cambios compatibles con
glomerulonefritis 'memb'ranosa v/o prolife'ariv-an |

El' 'deterioro de 1a' funcién® renal ocurre en’ el lapso de

varios afios, que se acompafia de protemuna ‘progresiva y a,lgunas
veces desarrolla Sindrome Nefrotico.

1 Un tercer tipo de manifestacion de rechazo lo constltuye
el rechazo hiper agudo. por acumulacion de leucocitos
polimorfonucleares dentro de los vasos sanguineos del aloinjefto
en  plazo de minutos, con la formacién ‘de lesiones vasculares
tromboticas muy floridas a los pocos’ dias'de efectuado el injerto;
se ha descrifo que éstos pacientes tienen preformado un
anticuerpo citotoxico en su suerc antes .de el transplante, las
lesiones vasculares de el rechazo hiper agudo son Ias mismas qﬁe
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las que ocurren en el rechazo agudo y cronico, la diferencia es
de grado y de ritmo de progreso, pero la patogenia es esencial.

Pese a lo anterior el hallazgo mas marcado [patologico], es
la necrosis cortical, asociada a microtrombos y depositos de
fibrina en los capilares glomerulares.

Tratamiento;

Los régimenes de tratamiento varian considerablemente,
pero la Azatioprina y los esteroides, siguen giendo los agentes
principales que Se usan en inmunosupresion; si bien quiza no se
debe administrar esteroides en injertes de hermanos idénticos, y

ciclofosfamida pueda sustituir a la azatioprina,

En general en la forma recurrente de la enfermedad no es
buena la terapia.

1.b.3 Glomerulonefritis Asociada a Enfermedades Sistémicas;
a) Poliarteritis Nodosa:

La participacion renal de los pacientes con PAN, ocurre
entre el 60 a 80ojo, siendo en éstos la causa més comin de
muerte; las dos formas de lesiones que ocurren en esta
enfermedad son la Poliarteritis Renal [Vasculitis de las arterias de
Mediano Calibre]; y una forma de glomeruloneftitis proliferativa,
siendo ésta 1ltima encontrada en el 30o/o de los afectados en la

necropsia.

La administracion de medicamentos como Sulfonamidas,
Propiltiuracilo, Penicilinas se ha seflalado como causantes de éste
padecimiento, un cuadro similar a la PAN ha sido descrito
asociado a el uso de anfetaminas solas o en combinacion de LSD
o Heroina, cuyos hallazgos importantes  son:  Angeitis:
Necrotizante, IRA, Hipertension.
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Tratamiento:

Los agentes antiinflamatorios que suelen utilizarse, como
los salicilatos, o fenilbutazona, han demostrado tener poca o
ninguna accion. Las dosis altas de corticosteroides de el orden de
40 a 60mgs de Prednisona dia, brindan alivio sintomético, y
mejoran los datos estadfsticos de supervivencia al afio.

En ausencia de tratamiento estd reportada una sobrevida
de 5 afios de el 10o/o, mientras que con el uso de
corticosteroides sube a 400/o.

b) Lupus Eritematoso Sistémico:

La Nefritis Lupica, también se considera clésica entre las
enfermedades mediadas por complejos antigeno-anticuerpo.

En el 50 a 750/o de los pacientes con LES, se presenta
enfermedad renal en algin momento; sin embargo dlgunos autores
refieren que con la ayuda de la inmunoflorescencia, la afeccion
renal esta presente en el 100o/o de los pacientes, y en 870/0
con el microscopio de luz.

: Los complejos inmunes se componen bisicamente de DNA
(Antl_gcno) IgG y complemento; existiendo varias formas de
afecciébn glomerular; a saber:

' a.— La microscopia de luz puede mostrar depésito de
mmunogllobulina y complemento a la inmunofluorescencia en el
messangio, su funcién renal es normal y se ignora si la lesion es
de tipo progresivo.

: 2..— Un tipo de Nefritis observada en el LES es la focal
prohfer-atwa en la que la inmunofluorescencia muestra depoésitos
mesangiales de inmunoglobulina y complemento. La lesién renal
en éstos pacientes es minima y se circuscribe a proteinuria y
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hematuria leves, en raros casos puede manifestarse como Sindrome
Nefrotico; mas raramente progresa una proliferacion difusa.

3.— La nefritis Lupica Proliferativa Difusa: se caracteriza
por la presencia de complejos inmunes sobre la membrana
glomerular, y su sintomatologia se asocia a proteinuria significativa

y a un sedimento urinario  anormal, sin embargo puede
manifestarse con un  sedimento normal y a proteinuria
intermitente; el sindrome nefrético y la insuficiencia renal se

presenta frecuentemente en este tipo de Nefritis Lapica.

La terapia corticosteroidea ha demostrado una remision en
un 500/0 de los casos, pero ocurre recafda en la mayoria de los
mismos un porcentaje alto de pacientes fallecen antes de los tres
afios de haber realizado el diagnostico.

Son signos de mal pronostico la disminucion de la funcion
renal, la hipertension, y la respuesta a el tratamiento es aun peor.

4. Un cuarto tipo de Membranoso de Glomerulopatia, en
la cual no hay proliferacion " celular, ocurre raramente, pero
cuando ocurre un alto porcentaje se asocia a sindrome nefrético,
estudios inmunoflorescentes demuestran depositos +  de
inmunoglobulinas Yy complementos en la membrana basal; 1a
respuesta a los inmunosupresores es pobre, pero su evolucion es
levemente mejor que en la forma proliferativa difusa; la remision
solo ocurre en un 300/o; sin embargo el sindrome nefrotico
puede persistir y desarrollar insuficiencia renal.

5.— Un ultimo extenso y proliferativo de glomerulonefritis
répidamente progresiva, en la que se aprecian aumento de el
namero de células, zonas de necrosis glomerular y formaciéon de
semilunas, as{ como crecientes epiteliales en los glomérulos,
caracterizada por un répido . deterioro de la funcibén renal, en
cuestion de semanas o meses. Este padecimiento puede responder
transitoriamente a la terapia corticosteroidea en asociacion con
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mtotozqcos y heparina, es de mal pronostico, y se presenta
después de el cese repentino de la terapia inmonusupresora, o
dura_nte el curso temprano de un caso aparentemente estable de
proliferacién difusa,

vt.Iltimos estudios tendientes a el diagnoOstico de este
_padec_;.mlento informan de wuna técnica a base de sulfato de
amonio Izara la deteccion de complejos inmunes compuestos de
ADN, asi como de anticuerpos anti-ADN, de la misma manera
puede  detectarse  6stos  anticuerpos  individualmente los
componentes del complemento en sus fracciones C3, C4 yg C5 se
enc{uentran persistentemente disminuidos, durante l;t enfermedad
activa, asi también los niveles es de el complemento sérico
Hemolitico, reflejan el curso de el padecimiento. También se ha
demostrado la presencia de depositos de properidina qﬁe en
conjunto con los componentes tanto tempranos como t;rdfos del
complemento, sugieren que tanto la via. alterna. como la clasi
pueden estar activadas, ‘ Lo

El. sindrome mixto del tejido conectivo con ﬁiveles

ele anti [
vad, e a:ntlc:uerpos antigeno nuclear, también estd
asociado a un compromiso renal minimo,

Durante el curso temprano de & imi
_Durant e e¢ste padecimiento
ocurrir acidosis tubular renal y el sindrome de Fanconi. iy

c) Granulomatosis de Wegener.

e L’a les1oq renal asociada a éste padecimiento se limita a
a variedad difusa, mientras que 1la variedad localizada de la
enfermedad respeta el rifion.

: Esta lesion renal es una glomerulitis focal y segmental, que
n ocasiones puede progresar a glomerulonefritis fulminante.
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La microscopia electronica muestra, deposiios. de material
electro denso, en los capilares glomerulares, mientras que la
inmunoflorecencia  muestra depositos  granulares conteniendo
inmunoglobulina G vy complemento, en el glomérulo; lo anterior
puede sugetir que el complejo de depositado puede ser en parte
responsable de el dafio ' renal.

La progresion a insuficiencia renal no es muy frecuente,
pero los pacientes que progresan a la misma, invariablemente
mueren a causa de ella.

d) Crioglobulinemias:

Este tipo de lesidn renal es una glomerulonefritis
proliferativa aguda; caracterizada por una proliferacion endotelial,
infiltracion polimorfonuclear, v engrosamiento de la membrana
basal; mientras que estudios electroforéticos demuestran IgG e IgM
dispuestas en forma nodular a lo largo de la pared capilar
glomerular, mientras que la microscopia electronica muestra
depositos electrodensos subendoteliales.

P‘Tié%bas serologicas demuestran la presencia de factor
reumatoideo  asociado a hipergamaglobulinemia, ademas . se
encuentra, linfadenopatia, esplenomegalia y tiroiditis.

Fl 60ojo de el total de las crioprecipitinas lo forman la
cantidad de IgM circulante 'y muestra actividad anti—IgG, el
complemento sérico se encuentra disminuido, pero comunmente la
fraccibn no se encuentra en cantidades normales.

Se ha reportado una respuesta  favorable a la
administracion  de  Ciclofosfamida y a la realizacion de
Esplenectomia. :




e) Nefritis Asociada a Procesos Malignos:

La enfermedad glomerular ha sido asociada a varios tipos
de malignidades, asi se describe un sindrome nefrético en
asociacion con lipoide se ha asociado comunmente a la
enfermedad de Hodgking, se ha descrito también una variedad de
glomerulonefritis por complejos inmunes asociada a éste.

Por ultimo se ha visto un tipo de enfermedad renal
asociada a el Linfoma de Purkit. Asi también el sindrome
nef.r(‘)tico que se asocia a el Linfoma de Hodgking puede ocurrir
yarios meses antes' de la expresion del linfoma. ‘

Varios tumores solidos han sido incriminados en la
patogenia de el sfndrome nefrético como: Carcinoma de Colon y
Bronqu%os, pues se ha identificado el antigeno carcinoembriogénico
en el rifion de pacientes con carcinoma de Colon, mientras que el

antfgeno carcinobronquial ha sido identificado en pacientes con -

carcinona bronquial fatal y sindrome nefrotico.

1.b.4: Glomerulonefritis Asociada a Activacion del Complemento
por la Via Alterna.

a) Glomerulonefritis Membranoproliferativa persistente

hipocomplementémica [tipo II o Enfermedad de
Depositos Densos]

Este padecimiento puede presentarse entre los cinco y los

treinta afios :

, pero méas frecuentemente en escolares
i en
jovenes. A 2o

. Histopatolégicamente encontramos densidades en las paredes
capﬂarels y df’ proliferacién mesangial; se observa agrandamiento
mesangial debido a una hiperplasia de los penachos glomerulares
que pueden presentar lobulacion, con interposicion de las ﬁbrilla;
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mesangial.

Es bien conocido que el complemento sérico € encuentra
disminuido al inicio de la nefritis aguda, pero retorna a la
normalidad mas o menos 4 las ocho semanas de iniciado el
cuadro as{ también la concentracion sérica de el proctivador de
C3, y properdina usualmente  esta deprimida;  pero la
concentracion de el activador temprano de el complemento Cla,
C4 y C2, se encuentran normales; los hallazgos anteriores sugieren
que la enfermedad es mediada por la activacién de la via alterna
de el complemento.

Se ha puesto en tela de duda si la disminucion de C3, es
secundaria a un déficit en su produccion, pérdida urinaria, 0 a un
qumento de su confumo; ésto a pesar de haber descrito Spitzer
un' factor C3 lftico; y de conocerse que en el suero de éstos
pacientes se encuentra el factor C3 Nefritico, con una actividad
capaz de .desdoblar al C3 en una Globulina gamma con alto peso
molecular no inmunoglobulina ' que activa la via alterna de el
complemento. Este factor también ha sido identificado en los
pacientes ‘con Lipodistrofia parcial con tendencia ha desarrollar
glomerulonefritis membrano proliferativa hipocompleméntica.

La sintomatologia clinica que presentan €stos pacientes
depende de la edad, ya que se encontrd en un estudio que mas
frecuentemente los nifios cumsas con un s{ndrome Nefritico, mientras
que los adultos usualmente cursan comn un sindrome Nefrotico; es
miés frecuente en pacientes de $eXO fermenino.

Un 750/o de los pacientes cursan con Proteinuria Yy
Hematuria, y el cuadro frecuentemente se acompafia de
hipertension y deterioro de la funcion renal.

El curso de el padecimiento es generalmente cronico, pero

algunos pacientes mueren a el noco tiempo de iniciado.eliprocesa:
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la~ msufimerpm renal generalmente se presenta entre los cinco a diez
afios después de el inicio, °

En algunos casos la hipocom : i

. : plementemia puede persistir
incluso cuando el pacienté ha sido sometido a nefrectomia c;
después de el transplante renal. ‘

&

Tratamiento:

; t’Se ha J_ntentado el uso de drogas citostiticas en asociacion
e corticosteroides, pero su efectividad no ha sido comprobada

' 1.b.5: Glomerulonefritis Asoci i
iada a Depositos Me i
Substancias inmunorreactivas: T (1

|
' -a) Parpura de Henoch Schonlein:

. 25La lgi)ic'm renal secun.dan'a a éste padecimiento, se presenta
| a 500/o de los pacientes afectados, es predominantemente
|

afeccién de los nifios i
| , pero los adultos también pueden
_ res
2?1 ferlnj;?fzsta generalmente durante las primerzs semaﬁ)las eltlit: rllaa:
ad, pero a veces aparece despué
o _ pués de ue ot
Eam:;estajc‘uones : hayan remitido, puede aparecer a(ioemia 1'3:
501:;3/ 031215;0111(;58 _ujclusc; g}iguria y encefalopatia hipertensiva, en el
nifios e ndrome Nefrotico suele a
: : parecer, y s
:is:cmd% a una glomerulonefritis focal més que a una fonnaydii?us‘:
embargo la lesion difusa con crecie iteli :
ntes epiteliales pued
amenazada de muerte en el ad . ool
ulto; y en la fase a
0 _ 3 guda de la
C;llt;ilrmedad se aproxima a un 500/0, el mal prondstico de el adulto
| asta con la mortalidad en el nifio que es de 100/o

]

Las lesiones glomerulares son extraordinarias porque se.

descrubren depositos d
e IgA, IgG, C 5
Properdina y fibrina. gG, €3, y a menudo también de
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Los sintomas gastrointestinales aparecen en dos terceras
partes de los nifios enfermos, siendo el més comtin ¢l dolor
abdominal, niusea y vomitos, las heces muestrasn sangre oculta en
mas de la mitad de los casos y puede producirse hematemesis; los
sintomas  anteriormente mencionados son  indicadores de

compromiso renal severo.

Comunmente se encuentra fibrindgeno en el glomérulo, ésto
y los hallazgos histopatologicos mencionados antes sugieren la
activacion de la via alterna de el complemento. Se ha utilizado
terapéutica inmunosupresora, PpeIO ésta ha sido ineficaz en la
mayorfa de los casos.

b) Nefropatfa por EgA-IgG:

Comprende alrededor de el 4 al 200/o de los pacientes con
enfermedad glomerular idiopética.

El sintoma mAs comin y persistente es la hematuria, que
puede ser macroscopica especialmente después de una infeccion
respiratoria superior, Geca, Ejercicio, o Trauma. La hipertension y
proteinuria moderada pueden presentarse, pero el sindrome
nefrotico v la hipertension maligna no se presentan.

La concentracién Sérica de IgA, se encuentra aumentada,
pero la IgG y la IgM se encuentran normales, el complemento
sérico hemolitico y los componentes de el complemento se
encuentran normales.

Estudios histopatolégicos demuestran una proliferacion
segmental o difusa de las células mesangiales .con un incremento de
la matriz mesangial, hallazgos caracterfsticos; no es comfin encontrar
esclerosis mesangial, Estudios Inmunofluorescentes revelan depdsitos
de inmunoglobulinas, C3, ¥ properdina en zonas mesangiales,
ocasionalmente  extendidas  dentro de - los capilares. La
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&
4

inmunoglobulina A predomina, pero siempre estd acompafiada de
I[gG e IgM. Andlisis ultraestructurales demuestran depositos
electrodensos, con preservacion de la arrquitectura de la pared
capilar periférica.

El curso de la Nefropatia por IgA es benigno, especialmente
cp.ando se asocia con hematuria y proteinuria, sin embargo si se
asocia al sindrome nefrético, hipertensibn o esclerosis glomerular
puede progresar a insuficiencia renal en el término de 'un afio en ur;
6 a 200/o de los casos.

Tratamiento:

?e intentd el transplante como método de tx, pero se
descubl':lé que estaba seguido de nuevos depositos de IgA en el
Mesangio se intentd el uso de esteroides e inmonosupresores, pero
éstos medicamentos no previenen la invacion por IgA, sin enjlbargo
C.larks_on, reporta la eficacia de la definilhidantoina en, la alteracion
historia natural de la Nefropatia por IgA.

c) Glomerulonefritis con Hematuria Recurrente:
[Hematuria Esencial o Benignd

!Este padecimiento se caracteriza por crisis repetidas de
hem?;una profusa, después de una inflamacidén glomerular foca es
particularmente frecuente en la segunda y tercera década de la ;ida'
aunque también se presenta en nifios, en los que es mas frecuentt;

en nifios que en nifias

, en raros casos pueden afectars
. aga e
miembros de la familia. yr

desaencﬁgzn az::ques I?ematﬁricos pt{edgn presentarse sin causa

e encenants ;n]jml 1est::1, pero casi siempre vienen después de

i vmadad ;e nh, mas .frecuer{temente viral, o después de un

e , la en}at_una persiste por cetca de cinco dias y
g0 puede descubrirse tnicamente al microscopio.

36

anormalidades

La biopsia renal demuestra haliazges histolGgicos que se
agrupan en cuatro grupos a saber: 1.— Glomerulos Normales o con
minimas; 2.~ Engrosamiento Mesangial  sin
proliferacion; 3.- Engrosamiento Mesangial con proliferacion; 4.-
Severa proliferacion mesangial y engrosamiento de la membrana
basal (membrano-proliferativa).

Tratamiento:

El curso relativamente benigno de la enfermedad no justifica
el uso de medicamentos esteroideos, pues 1o hay evidencia alguna
de que estos modifiquen la enfermedad.

d) Glomeruloesclerosis Focal:
[Glomerulonefritis Focal Esclerosante]

Este padecimiento puede presentarse a todas las edades, pero
su méxima incidencia se presenta en la tercera década de la vida, el
10 a 150/o de los adultos y nifios que presentan sindrome

Nefrotico Idiopéatico pueden padecerla.

La presentacion clinica, es comunmente de Sindrome
Nefrotico, otros pacientes presentan finicamente: proteinuria o
proteinuria asociada a hematuria e hipertenci6én, en contraste con la
enfermedad glomerular de cambios minimos, la proteina urinaria
muestra una pobre selectividad.

En el curso temprano de la enfermedad, la mayoria de los
glomerulos aparecen normales en el microscopio de luz, luego éreas
de esclerosis focal sin proliferaciéon o necrosis, afectan la porcion
periférica del glomérulo, inicialmente el 4rea yuxtaglomerular, en
estados tardios, el proceso viene a ser difuso con envolvimiento
superficial de la nefrona, y la lesién comfin se caracteriza por un
total sin lesiones focales. La atrofia focal tubular se ve
tempranamente al igual que la inflamacién intersticial, en contraste
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coni‘la enfermedad glomerular de cambios minimos.

Los depositos inmunes estan ausentes,. gxceptd por ‘IgML. y
C3 ‘en éreas de’ esclerosis - focal; la microscopia electronica , revela. .
denSidades-a lo largo de la membrana basal y areas rhesangiales c 611-‘:::
depositos densos mesangiales y sub-endoteliales, en  los 6bpio 8

escleroticos.

La patogenesis de la esclerosis glomerular focal ‘He‘s;

desconocida; Hayslett 'y <Hopper opinan gque la escleresis; focal

representa un estado avanzado *de la enfermedad - de. .cambios

minimos, por otro lado Oppenheimer opina que la esclerosis focal
podrfa ser el resultado de terapia esteroidea previa; sin embargo la
presencia de lesiones esclerdticoas segmentaleS:en‘els curso temprano
de la enfermedad, y la pobre respuesta a los c.érticosteroides

s:ug.}(:earen fuertemente que la glomerulo esclerosis es una entidad

La glomeruloesclerosis puede cursar con  una - remision
fzompleta sin deterioro renal, o ‘bien puede - progresar
inexorablemente a IR en el curso de dos afios después de el fnicio
de la epferm’edad, se informa de una sobrevivencia de el 730/o d
lqs pacientes afectados a los siete afios, mientras que en los nifi g
la supervivencia a los 10 afios fue de 550/0. -

: _ .El_ tratamiento es inefectivo, Cameron 'y -Lim, informan” de la
meﬁ;:tlgml:la de los corticosteroides en el tx, sin embargo Habib
reporta la interrupcién i : ‘ i

i pciébn de la. Hemafuna en el 250/0 ‘de los nifios

7] o

e) ’Mac_roglubu]inemia de Waldenstrom: - :
Este padecimiento se asocia a anormalidades de la funcidén
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renal en un 330/0, su caracteristica principal, es el aumento de la
produccién de inmunoglobulina 195; estudios histopatologicos,
demuestran depdsitos amiloides de el tipo 1I [proteina amiloide de
el tipo A], semejantes a trombos en el aspecto endotelial de MBG,
algunas veces tan abundantes que pueden ocluir el lumen capilar,
esto al microscopio de luz; la inmunoflurescencia de ¢stos depositos
demuestran que Gnicamente contiene IgM. Estos depdsitos no
parecen ser de complejos inmunes; pero S¢ considera que son el
resultado de IgM circulante depiositada alli.

La terapéutica duranie el curso de la lesion renal aln no
esta bien determinada.
2 Glomerulopat{as Mecanismos no

Mediadas por
Inmunologicos. i

7.1:  Glomerulopatias asociadas a Anormalidades de la
Coagulacion ‘

9.1.1 Nefropatfa Post-parto:

Se ha descrito que puede ocurrir insuficiencia renal de una a
diez semanas después de el parto; s¢ ha visto en asociacidon en
algunas pacientes a retenciéon de placenta, otras han recibido algin
tratamiento con antibioticos, © bien ergotamina; se ha descrito
también su  asociacion caracteristica a infecciones virales,
gastrointestinales, con dolor abdominal y diarrea, puede también
ocurrir hemorragia vaginal, epistdxis y purpura; Ferris, informa de la
ocurrencia de Coagulacion intravascular diseminada, que se asocia a
trombocitopenia, con productos de degradacion de la fibrina en el
suero e indicios durante la biopsia renal de trombosis,
interarteriolares e interglomerulares; sin embargo un hallazgo
caracteristico en el glomérulo es la arteriolitis necrotizante, similar a
la observada en la hipertensién maligna, ¥ algunas veces §¢
encuentra necrosis cortical asociada.
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Este pedecimiento puede cursar con palidez severa, edema
riférico, y dentro de los primeros diez dfas las pacientes pueden
sarrollar convulsiones u otro disturbio neurolégico severo, la
pertension se presenta tardiamente y el cuadro puede cursar con
;glema pL}lmonar que amernaza la vida de la paciente, as{ mismo el
ompromiso cardidco es com@n. Puede presentarse una anemia
molitica microangiopatica.

Su pron.éstico es malo y la terapia con Heparina ha
[en_lostrado ser inefectiva, mientras que la hemodialisis y la dialisis
eritoneal intermitente no previene la muerte de las pacientes.

2.a.2 Pre-eclampsia:

| Este padecimiento puede presentarse entre los 5y 180/0 de
FS. embarazadas pero la frecuencia ésta depende de los criterios
i_mlizados.

| s W ¥ i
3 Se ha sefialado que la hipertension puede ocurrir durante el
Enmer embarazo en el 250/0, siendo mas frecuente cuando existe
rnfermedad renal pre-existente, hipertensién, diabetes y en mujeres
le raza negra.

Estudios histopatoldgicos demuestran cambios persistentes en
;al glomérulo, que pueden estar presentes ain después de seis meses
del parto en cerca de 330/o de los casos.

| _El desarrollo de éste padecimiento se relaciona con la
formamén de fibrina circulante, la que en presencia de sustancias
vasoactivas se agregan en el capilar glomerular, causando inflamacion
de el endotelio glomerular.

La inmunofluorescencia demuestra depositos de fibrinogeno
en el mesangio.
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7.2.3 Trombosis de Vena Renal:

El aumento de la presidn venosa renal puede originar
teinuria. intensa, O todas las manifestaciones de el sindrome
nefrotico, puede presentarse un aumento de el tamafio de el rinodn.
La trombosis de la vena renal se asocia a Pericarditis

Constictiva, ICC, otros fenémenos tromboembolicos, trauma Yy

malignidades.

Se ha descrito cuatro variedades principales de trombosis de

la vena renal:

1.— Trombosis de la Vena Cava Inferior, con participacion
secundaria de la vena renal.

2— Trombosis de las venas renales que se asocian a embarazo.

3.— Obstruccion de las venas renales o de la cava inferior por
compresién externa o neoplasia.

4,— Trombosis de la vena renal secundaria a enfermedad renal
primaria. |

Puesto que el sindrome Nefrotico se encuentra asociado a
estados de hipercoagulabilidad con activacion de el factor de
Hageman y disminucion de los niveles séricos de los factores 11 y
12; éste sindrome posiblemente predisponga a trombosis de la vena
renal, o que éste sea la causa de el sindrome nefrético.

El diagnostico se confirma con un venocavograma 0
venografia renal.

El tratamiento principal consiste en utilizar medidas
anticoagulantes y tratamiento sintomatico de el sindrome nefrotico,
e IR v si es necesario utilizar dialisis.
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2.a.4. Sindrome Uremico Hemolitico y Parpura
Trombocitopénica Tromb otica: '

,E.l S[‘IH se caracteriza por Trombocitopenia, Anemia
Hemolitica microangiopatica e insuficiencia renal progresiva aguda

.Puede p.resentarse a cualquier edad, incluyendo lactantes
aunque la media esta entre los 3 meses y 9 afios, se ha vistc;
asociada a hipertensién maligna y toxemia de el embarazo.

El proceso a veces comienza con sefiales de gastroenteritis
Aguda con diarrea sanguinolenta, ignordndose siésta es infecciosa o
dependiente de lesiones vasculares de el intestino, son frecuentes
ta‘mt.)ién fiebre, sintomas respiratorios = altos, ,pﬁrpura y la
par'tlcipacién renal se manifiesta por hematuria y oliguria, que es
casi universal y cuando persiste por mas de tres dias es in,dicadora
de mal prondstico. '

Los tiempos de coagulacién sangria, tiempo de protrombina
son normales, sin embargo los pacientes presentan elevacion de 10;
pro_duc'tos de degradacion de la fibrina en suero y orina, asi como
actlvacu.ﬁn de los factores de la coagulacién, indicando po’r elevacion
dle el tiempo parcial de tromboplastina, acimulo de factores VIl
fibrinogeno en el plasma. v

. .El hal'lazgo _hist0pa-t01()gico mas grave en la fase aguda es la
ecrosis cortical bilateral, con deposito de fibrina en la pared de

los \fasos, y el glomerulo, asi como engrasamiento de la {ntima y
media arterial como cuadro tardio.

Se ha} .uti]izado anticoagulantes come Heparina; esteroides
pero la efectividad de ésta terapia estd alin indeterminada. ,

- El p1:0n05t1c0 es malo, especialmente en nifios menores de 5
os y ancianos en quienes las manifestaciones de IR y/o de el
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YNG son prominentes.

Qe ha descrito a la Parpura Trombocitopénica Trombotica,
es probablemente el cuadro anilogo en el adulto SUH del nifio.

El hallazgo histopatologico demuestra trombosis de las
arterias pequefias y de gl glomerulo. Son hallazgos de la
enfermedad: Anemia Hemolitica, cambios en el SNC, lesiones

purpiiricas cuténeas.

La lesiébn renal es ripidamente progresiva, pero la muerte
ocurre mas por dafo cerebral, que por dafio renal.

El uso de anticoagulantes ha resultado eficaz, cuando se usa
antes de que aparezca la anuria total.

2.b: Enfermedad glomerular Asociada a Enfermedades de
el Organismo:

7.b.1 Nefropatia Diabética:

Las lesiones glomerulares pueden existir en un estadc
prediabético; pero es raro que originen signos clinicos antes de
desarrollarse una diabetes manifiesta; casi siempre los signos st
observan en pacientes que s sabe tienen diabetes desde 10 & &
afios por lo menos siendo un 50ofo de ¢stos lo que presentar

compromiso renal.

La lesion mas comin en pacientes con Sindrome Nefrotic
es la Glomeruloesclerosis difusa asociada a engrosamiento de 1
membrana basal.

La lesion medular es especifica para esta enfermedad, y ¢
asocia a lesiones difusas en 10 a 150/o de los pacientes €O
Nefropatfa Diabética.




El Sindrome Nefrético de la enfermedad Glomerular
ijabética, frecuentemente se asocia a hipertension y a mala funcibén
enal siendo la presencia de géstos signos de mal prondstico, el cual
t)uede ser tan pequefio como 5 afios de sobre vida, sin embargo la
hipertension y la azotemia puede ocurrir alin sin la presencia de

sindrome nefrotico.

L

’ Aunque las complicaciones renales de la diabetes incluyen
Necrosis de las papilas y pielonefritis, la lesiébn mas grave ¢
inexorablemente progresiva es la glomeruloesclerosis intercapilar o
lesion de Kimmelstiel-Wilson, en la cual hay depositos nodulares de
material oesinofilo dentro de los lobulillos delpenacho glomerular,
acompaiiados de engrosamiento mesangial difuso, engrosamiento de
;la MBG, y obliteracion gradual de los capilares glomerulares.

! Algunos pacientes con diabetes muestran disposicion linear
de IgG, e IgM a lo largo de la MBG, sin depositos de
complementos o anticuerpos anti-MBG.

Se ha descrito un aumento en el contenido de hidrolisina y
en el ntmero de unidades de disacaridos glucosil-galactosa en el
 MBG, en la glomeruloesclerosis diabética, que podria llevar a un
incremento de la permeabilidad capilar del glomerulo.

Ningtin tratamiento ha mostrado ser benéfico en estos
pacientes incluyendo el uso de Corticosteroides.

2.b.2 Nefropatia Amiliode:

Este padecimiento se presenta en el 150/0 de los pacientes
con Amiloidosis Primaria, pero en el 750/o de los pacientes con
Amiloides Secundaria que se asocia a Osteomielitis, Tuberculosis,
Lepra, Artritis Reumatoidea, Mieloma Multiple. ‘

Fn la trombosis renal suelen encontrarse depositos de
Amiloides de la proteina amoloide de el tipo IL
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El primer signo de Amiloide Renal es la proteinuria, que
puede persistir sin cambios durante anos; la participaci6bn renal més
grave provoca sindrome nefrético en un 500/0 pero la hipertension
es infrecuente, o insuficiencia renal.

El tifién amiloide puede asociarse con diabetes insipida
nefrogénica, pérdida renal de bicarbonato y fibrosis retroperitoneal,
y es la causa de muerte mayor en la fiebre familiar del
mediterraneo.

En algunos casos raros los pacientes muestran tendencia a la
pérdida de sodio, éste hecho en la enfermedad glomerular general,
aqui puede depender de deposito amiloide en la corteza suprarrenal
o en los tibulos contorneados distales.

Los pacientes con uremia grave por amiloidosis, son
candidatos a hemodialisis intermitentes.

Se ha reportado mejorfa de las lesiones renales después de la
terapia apropiada de la enfermedad subyacente.

2.c:  Glomerulopatias Hereditarias:
2.c.l  Sindrome dé Alport [Nefritis Hereditaria]

Este padecimiento es una forma de enfermedad renal
hereditaria por glomerulonefritis interticial, sordera por percepcion y
anormalidades  oculares; se hereda como un rasgo autosdémico
dominante de penetrabilidad variable, ambos sexos se encuentran
afectados con la misma frecuencia, pero los varones tienen - un
pronostico menos favorable que las mujeres. Histologicamente la
lesiébn renal puede variar desde una glomerulonefritis proliferativa
focal a la nefritis intersticial; los defectos oculares que con mas
frecuencia se presenetan suelen ser cataratas y lenticono.
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Se ignora el origen y el defecto fundamental de el rifién, ya
que en algunos pacientes incluso se presenta histologicamente una
‘glomerulonefritis  proliferativa cronica, en otros pacientes los
glomérulos pueden tener aspecto normal y otros presentan la tipica
nefritis intersticial extensa; han 'sido reportados depositos de
complemento en el glomérulo a menudo sin la presencia
concomitante de IgG, También se ha descrito una apariencia Unica
de la MBG; lesion que es caracteristica de la enfermedad y pueden
representar un defecto congénito de la MBG.

El primer sintoma de la enfermedad suele ser la hematuria;
la hipertension no es un hallazgo comun sino hssta que se progresa
a IR, el sindrome Nefrético es raro y el complemento sérico es
normal.

La insuficiencia renal se presenta en la mayoria de los
pacientes adultos, mas frecuentemente entre los 20 y 30 afios.

La evolucion usual de la enfermedad renal es empeoramiento
lento de la funcion renal frecuentemente con hipertension que
acaba originando la muerte por uremia en latercera a quinta década.

No se conoce ningin tratamiento que modifique Ia
evolucién de la enfermedad, debe darse tratamiento sintomaético a
los pacientes que lo necesiten.

2.c.2 Sindrome Nefrotico Hereditario:
. Este padecimiento se presenta frecuentemente durante el
primer afio de la vida varios nifios de una misma familia; se han
propuesto que la enfermedad es transmitida por un gen recesivo,

existiendo comunmente consanguinidad familiar.

i ]?1. estudio histopatologico demuestra una enfermedad
microquistica tubular proximal, con dilatacion de los mismos por
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atresia segmentaria de los tubulos, con un glomérulo inmadura, y
lesiones minimas focales y a veces proliferativas parecidas a las de
la glomerulonefritis. La microscopia electrénica demuestra que los
proceéos basales  epiteliales  se observan  caracteristicamente
fusionados como en otras formas de el Sindrome Nefrdtico, pero la
Membrana basal no estd engrosada, d

Existe una segunda forma de presentacién de este sindrome,
en el que no se observan microquistes, su curso clinico es
rapidamente progresivo, siendo frecuente la muerte por Ir en los
primeros dos afios de la vida.

El cuadro clinico incluye las manifestaciones clinicas de un
sindrome nefrético, es resistente a la terapia con corticosteroides
son frecuentes las infecciones interrecurentes y la aparicién

temprana de lesiones dseas; se han realizado transplantes renales, sin

recurrencia de la enfermedad en el injerto.
2.d: Glomerulopatias Asociada a Agentes Farmacologicos:

Este tipo de enfermedad glomerular, se caracteriza por el
aparecimiento- de depositos electrodensos sub-epiteliales en la MBG
en el caso de presentarse el Sindrome Nefrotico se observan
depésitos intramembranosos; s¢ aee es causada por un antigeno
relacionado con la droga en el glomérulo.

Una gran variedad de drogas entre las que se incluyen: La
Triodona, Probenecid, se asocian al Sindrome Nefrético; mientras
que medicamentos como la Penicilina y la Penicilamina se asocian a
glomerulonefritis.

2.e: Glomerulopatia Causada por Mecanismos
Desconocidos:
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7.e.1 Nefrosis Lipoidea [enfermedad de Cambios Minimos
o Enfermedad del Nil]

El término Nefrosis Lipoide fue introducido por Munk en
1931 y se refiere a la presencia de cuerpos de grasa en la orina y
cambios grasos en la célula tubulares.

Este padecimiento puede aparecer a cualquier edad; se
describe que un 850/o de los pacientes nifios y alrededor de un 20
a 300/0 de los adultos con Nefrosis.

Se ha descrito tres grupos distintos: 1.- Pacientes que
responde a los esteroides sin mostrar recaidas; 40o0/o. 2.- Pacientes
con respuesta a esteroides con recaida. 500/o. 3.- Pacientes sin

~ respuesta a los esteroides 7 a 100/0.

La enfermedad se ha relacionado con anomalias alérgicas
como Asma, sensibilidad a proteinas extrafias; por lo que se ha
sugerido que la enfermedad podria ser una forma de lesion
glomerular inmune por IgE, pero ésto. no se ha demostrado en
forma convincente. En los adultos el padecimiento se ha asociado a
los linfomas, especialmente a la enfermedad de Hodgking.

La microscopia de luz no suele demostrar anomalias
glomerulares pero puede haber pequenas zonas de. proliferacion
glomerular o adherencias a la capsula de Bowman; los ttbulos
suelen presentar cilindros de protefnas y vacuolas con lipido
doblemente refrigente en las células de el tabulo proximal; el
edema de el interstico es frecuente y puede originar aumento
considerable de el tamafio de el rifibn; la microscopia electronica
muestra cambios invariables en los glomerulos consistentes en edema
y coalencia de los podécitos. Los estudios de inmunofluorescencia
son necesarios para establecer el diagnostico y la evolucion de el
Sindrome Nefrotico e indicar el manejo apropiado. La presencia de
depositos de IgG y C3, sugieren un diagnostico alternativo, puesto
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que en la Nefrosis Lipoidea hay ausencia de depdsitos fluorescentes.

El peligro principal de la enfermedad son las complicaciones',
especialmente la infeccién. El tratamiento especifico comprende la
utilizacién de dosis altas de corticosteroides asf: de 60 a 80 mgs.
de prednisolona al dia; vy de 40 a 60 mgs. dia; para adultos y
nifios respectivamente; éstas dosis deben mantenerse por lo menos
por tres semanas y luego disminuir hasta una dosis de sosten de la
mitad a dos tercios de la dosis original, dependiendo de la respuesta
obtenida; los esteroides pueden substituirse con Ciclofosfamida o
Clorambucil v obtenerse una buena respuesta,

7.e.2 Esclerodérmia:

Este padecimiento se caracteriza por la presencia de
depositos inmunoflorescentes de fibrinogeno, localizado!
particularmente en las aerteriolas, siendo el hallazgo renal ma
consistente; el aparecimiento de la hipertension no parece esta
relacionada con la lesidon glomerular.

Se manifiesta clinicamente con proteinuria leve y persistent
en pacientes con esclerosis sistémica progresiva; una forma acelerad
y progresiva de esclerodermia lleva a los pacientes a la muerte.

No existe tratamiento especifico, = reportes . obtenidc
informan que el uso de esteroides, inducen a una progresion de |
lesidén renal.

7.3 Enfermedad de Depositos Densos:

Este padecimiento ocurre aproximadamente en el 20/0
los pacientes con glomerulonefritis cronica, considerada una forn
de enfermedad glomerular primaria. |




La enfermedad de depdsitos densos se caracteriza por tener
epositos densos discontinuos entre la 14mina densa de la MBG,
sipsula de Bowman, tabulos renales y capilares tubulares
perirenales.

Este padecimiento se ha considerado dentro de las
e omerulonefritis proliferativa mesangial con depositos
, omerulonefritis membrano proliferativa hipocomplementémica tipo
FI. Burkholder describe un tercer tipo de ésta clasificacion en la
que hay depdsitos sub-endoteliales y depositos dentro de la

%memb rana basal.

Se manifiesta clinicamente por episodios de Nefritis aguda
con hematuria macroscopica asintomatica; un episodio de
;Insuﬁciencia renal transitoria .de que el paciente se recobra
completamente es un hallazgo especifico; la aparicion de sindrome
;Lnefrético. Leucocituria, e Hipergammaglobulinemia son signos de
mal pronostico; la hipertensién ocurre entre el 23 a 4lo/o de los
casos pudiendo llegar hasta el 700/0 de los nifios afectados; el
padecimiento  cursa  con normocomplementemia pero  puede
encontrarse C3 bajo.

No existe terapia efectiva para esta enfermedad y los
pacientes terminan frecuentemente en Insuficiencia Renal.
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Elitramembranosos irregulares o como una variante de la’

OBJETIVOS

1.- Presentar una andlisis de los casos de Glomerulopatias
encontrados desde el punto de vista de incidencia etarea,
sexo, manejo del paciente, métodos diagndsticos, tratamiento

y evolucion.

2.- Presentar la clasificacion mas reciente de la enfermedad
glomerular.
3.- Hacer ver laimportancia de el estudio de el tejido renal

para llegar al diagnostico exacto del padecimiento.

4.- Fomentar en nuestro medio en la investigacion de pacientes
con problemas renales, para asi llegar a wuna mejor
comprensién de los mismos.

HIPOTESIS

Los pacientes con enfermedad glomerular que son atendidos
en el Hospital General de el IGSS, no son estudiados
adecuadamente, tanto desde el punto de vista de funcién renal,
como de estudio histologico.
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MATERIAL Y METODOS:

En el presente trabajo se entendera como materia a ¢l
manejo en general del paciente con enfermedad giomerular que

fuera ingresado en el perfodo de Enero de 1978 a Diciembre de
1980.

El método empleado fue: Revisién de los registros clinicos,
de los pacientes afectados, elaboraciéon de fichas en donde se
anotaron las variables a estudiar, las cuales fueron sometidas a
estudio estadistico, habiendo encontrado un total de 21 casos, y
cuyos resultados se presentan a continuacion.

53



Edﬂ.d Sex

M
10-14 1
15-24 2
25-34 4
35-44 5
45 y + 4

Total 16

(&, T SO T o I

Ocupacion u Oficio

Obrero

Maestro

Jardinero

Piloto Automovilista
Carpintero

Detective

Futbolista

Ama de casa

Total
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Agrupacion etdrea, por sexo,
pacientes con Glomerulopatia es

Procedencia

W W W
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CUADRO No. 1

ofo

42.2

23.6
4.5
4.5
4.5
4.5
4.5

4.5

100.00

-~ v =

— Oh

ocgpacién y procedencia de los
tudiados en el Hospital General de

4.26
9.00
23.60
33.00
28.57

100.00

CUADRO No. 2

Agrupacion de los principales motivos de consulta de los pacientes
estudiados, con glomerulopatia, en el Hospital General de el 1GSS.

Motivo de Consulta Numero Porcentaje
Edema , 16 76.2
Fiebre 6 28.5
Oliguria 4 19.0
Palpitaciones 4 19.0
Hematuria 3 14.3
Dolor Abdominal 3 14.3
Disnea 2 9.00
Cefalea 2 9.00
Distencion Abdominal 1 4.56

CUADRO No. 3

Agrupacion de los principales antecedentes que presentaron los
pacientes con enfermedad Glomerular estudiados en el Hospital
General de el 1GSS.

Antecedente Nuamero Porcentaje
Fiebre 5 23.6
Glomerulonefritis 4 19.0
Amigdalitis 3 14.3
IRS ‘ 2 9.0
Edema de Msls 3 14.3
Piodermitis 1 4.5
Ingesta de Medicamentos 1 4.5
Ninguno 7 33.0
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Principales Signos y Sintomas
estudiados en el Hospital General de el IGSS, de Enero TR
Diciembre del 80.

Signos y Sintomas
Adinamia

Edema

Hipertension

Palidez

P/A Normal
Anorexia

Disuria

Fiebre

Dolor Abdominal
Hematuria

Dolor en Fosa Renal
Diarrea

Anorexia

Oliguria

1CC

Cefalea

Dolor de Garganta
Congestiéon Pulmonar
Gastrointestinales
Amigdalitis
Reforzamiento 2do. Ruido
Hematuria Macroscopica
Rash Cutineo
Epistaxis

Tos

Ninguno
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CUADRO No. 4

Nuamero

16
15
10

—
=]

e e b b e = = DO DO B R W W W W R B n 00

que presentaron los

pacientes

Porcentaje

76.16
71.40
47.60
47.60
36.80
23.80
23.80
19.00
19.00
14.28
14.28
14.28
14.28
9.00
9.00
9.00
9.00
9.00
4.50
4.50
4.50
4.50
4.50
4.50
4.50
4.50

CUADRO No. 5

AGRUPACION DE LOS DIFERENTES EXAMENES D]
LABORATORIO REALIZADOS A LOS PACIENTES QUI
PRESENTARON  ENFERMEDAD GLOMERULAR EN E
ESTUDIO REALIZADO EN EL HOSPITAL GENERAL DE E
IGSS EN EL PERIODO ENERO 78 DICIEMBRE 1980

Hematologia: No. Porcenta
Se efectlio 21 100
12 571

Con Anemia

Sin Anemia 9 42.8
Con Leucocitosis 5 23.8
Sin Leucocitosis 16 76.1
C/VS Aumentada 16 76.1
Sin VS 5 23.8
ORINA:
Se efectud 21 100.C
Hipostenuria 7 33.5
Isostenuria 12 57.
Sin Densidad 4 9.(
Con Albuminuria 17 80.
Sin Albuminuria 4 19.
Con Hematuria 13 61.
Sin Hematuria 8 38.
Con  Leucocituria 6 28.
Sin Leucocituria 15 71,
Con Cilindruria 12 57,
Sin Cilindruria 9 42,
QQss: g
Se efectud 2 100
Nitrogeno de Urea ‘
Con Azotemia 8 38
Sin Azotemia 13 61
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Creatinina
Elevacién Sérica
Valores Normales

Colesterol:

Elevacion Sérica
Disminucién
Normal

No se realizd

PROTEINAS:

AlbGimina:
Hipoalbuminemia
Valores Normales
No se efectud

Globulina:

Elevacioén Sérica
Valores Normales
No se efectud

Positiva
Negativa
| No se efectlio

} PROTEINA CREACTIVA:

Células LE:
Se efectud
Negativas

COMPLEMENTO SERICO:

Hipocomplementemia

C3
c4
No se efectud
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(¥ = N - o)}

[oaf=)

-~ WO O

Porcentaje

38.08
61.88

28.56
19.04
28.56
23.80

52.36
33.30
14.28

14,28
80.92
4.76

0.00
4.76
95.34

28.56
28.56

42,84

42.84
9.50

33.3

FACTOR ANTINUCLEAR:

Negativo
No se efectud

ANTIESTREPTOLISINAS:
Se efectud
Normales
Elevacion

ELECTROLITOS:
SODIO (NA):
Disminuciéon
Normal
No se midid

POTASIO:
Normal
Disminuido
No se midio

CALCIO:
Disminucion
Normal
No se midid

FOSFORO:
* Normal
Disminuido
No fué medido

CULTIVOS REALIZADOS:

Urocultivos
Positivo
Negativo
No se realizd

[y

Porcentaje

142.90
8 )

14.28
9.00
4.26

23.68
66.60
9.00

76.16
14.28
9.00

4.26
52.36
42.84

52.36
4.26
42.84

4.26
23.68
71.40 -
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Orocultivos
Positivo
Negativo
No se realizd

PRUEBAS DE FUNCION RENAL;

Creatinina en Orina de 24 horas
Elevacion
No se efectud

Depuracion de Creatinina
Disminucién
Normal
No se efectiio

Proteina en orina de 24 horas
Proteinuria
Normal
No se efectud

OTROS ESTUDIOS REALIZADOS:
EKG:
Se efectud
Anormales
Extrasitolia
Predominio de VI
Isquemia
Rx de Toérax:
Normales
Anormales
Derrame Pleural
Cardiomegalia
Congestion Pulmonar
No se efectud
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et et et (1) ND
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Porcentaje

4.26
4,26
90.44

52.36
47.60

28.56
33.30
38.08

4.26
42.84
52.36

42.84
14.28
4.26
4.26
4.26

38.08
19.08
9.00
4,26
4.26
42.84

Pielograma IV:
Normal
Con transtornos de la eliminacidén
No se efectud

Biopsia Renal:

Se efectud
Glomerulonefritis Membranosa
Glomerulo. Membranoproliferativa
Glomerulonefritis Focal
Glomerulonefritis Progresiva Aguda
Glomerulonefritis Segmentaria
Engrosamiento de arteriolas
Lesion Glomerular  Minima

No se efectud

TRATAMIENTO:
Medicamentoso
Sin Medicamentos

Medicamentos utilizados
Diuréticos
Hipotensores
Esteroides
Antibibticos
Citostiticos
Tranquilizantes
Digital
Hormonas

EVOLUCION:
Progresion a IRC
Reincidieron
No reincidieron
Sin seguimiento

s

00 1 O\

o
N 00 = = W) = B = W

RN WWWoON1Oo

NS AW

Porcentaje

28.56
33.30
38.08

61.88
19.08
4.26
9.00
4.26
14.28
4.26
4.26
38.08

76.16
23.80

47.60
33.30
28.56 -
14.28
14.28
14.28

9.00

9.00

14.28
23.80
19.04
42.84
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ANALISIS DE RESULTADOS

Los resultados obtenidos de el estudio realizado, en que se

registraron ventitin casos se contemplan de la siguiente manera:

IS

El cuadro No. 1 nos muestra que la mayor incidencia de
glomerulopatfas, se presentd entre la segunda y cuarta
década de la vida la cual correspondidé a un doce por
ciento de los casos observados como podrd notarse, géste
resultado no concuerda con lo que se informa en la
literatura revisada; pero ésto se debe a que en el presente
estudio no se incluyd la poblacion infantil, El mismo
cuadro nos muestra, que el sexo més afectado fué el
masculino, ya que presentdé una incidencia de 76.20/0; sin
embargo éste resultado es de poca significancia, toda vez
gue la enfermedad glomerular se presenta en ambos SeXO0S
indistintamente. En cuanto a ocupacién se refiere podra
notarse que la mayor parte de pacientes afectados son de
condicién socioecondmica baja (proletarios) 42.20/o. Este
cuadro nos muestra también que la mayor parte de
pacientes afectados de enfermedad glomerular proceden del
srea urbana 80o/o, éstos resultados podrian sugerir que
éste padecimiento es més frecuente en el 4rea urbana, sin
embargo vale la pena mencionar que ¢l centro en donde se
realizd el estudio es eminentemente urbano, razbén por la
que no debe concluirse en tal situacion.

Cuadro No. 2. Nos muestra los principales motivos de
consulta, los cuales fueron en forma descendente: Edema
76.20/0; Ficbre 28.50/o; Hematuria 14.20/0. Asi mismo la
literatura revisada nos indica que los principales motivos
por los que consultan los pacientes con enfermedad
glomerular, son: Edema, Hematuria, Ficbre y Oliguria, por
lo que puede decirse que si hubo concomitancia entre el
resultado del presente estudio y la literatura revisada.
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Cuadro No. 3. Que se refiere a antecedentes, vy
encontramos que el de mayor incidencia fué fiebre con un
23.60/0 de los casos, y en orden descendente,
Glomerulonefritis 190/o. Amigdalitis 14.30/0, Piodermitis
4.260/0. ' :

Estos resultados podrin ser objeto de discusion toda vez
que en todos los registros clinicos de los pacientes que
presentaron fiebre, no se encontraron datos que sugieran la
causa de la misma lo que denota que el interrogatorio al
momento de el ingreso de los pacientes no fue Dbien
llevado, asi mismo los resultados obtenidos en el presente
estudio no concuerdan con la literatura moderna, que
informa una - mayor incidencia de antecedentes de
infecciones de la piel, secundadas por infecciones faringeas.

Cuadro No. 4. Los signos encontrados con mayor
frecuencia fueron Edema con 71.40/o, Hipertension en
47.60/o de los casos, Normotensiéon 36.80/0.

El alto porcentaje de pacientes que cursaron con presion
arterial normal, es significativo, a pesar de un diagnostico
histolégico (en su mayoria), efectuado. Este resultado
sugiere que posiblemente no se utilizan las técnicas

adecuadas para el registro de la misma al ingreso de los
pacientes.

Cuadro No. 5. En éste cuadro se presentan los diferentes
examenes de laboratorio' efectuados a los pacientes
afectados asi:

a.- Hematologia: Se efectu6 a todos los pacientes,
habjendo encontrado que 57.0/0 de los mismos
presentaban anemia al momento de efectuarla, asi
mismo 23.80/o0 de los pacientes cursaron con

10.-

Lk

leucocitosis; 1a velocidad de sedimentacion se
encontrd elevada en el 76.20/o de los pacientes,
mientras que la misma no se efectudé en cinco

pacientes (230 115

b.- Orina: Fué efectuada a todos los pacientes, y S€

: encontrd Hipostenuria en 33.30/0 de los casos, no
se realizd a dos pacientes (Yo/0), 17 pac1ente§
presentaron albuminuria (80.920/0); se encontro
Hematuria en 61.90/0 de los pa:f:'fentes,_ 28.50/0
presentaron leucocituria y 57.1o/o cilindrura,

QQsS: Se encontrd Azotemia en el 36.80/0 de los casos,
mientras que los valores séricos de creatinina mostraron

elevacidon en el 36.90/0 de los casos.

Colesterél: El colesterol sérico fué encontrado elevado en
un 28.50/0 de los casos, disminuido en 190fo y no fu

efectuado a 11 pacientes (52.30/0/)

Proteinas  Séricas: Fueron efectuadas a 81.7¢/o de lo
pacientes; y se encontr6 hipoalbuminemia en el 52.30f/0 d
los nﬁsr;loss hubo hiperglobulinemia en 14.50/0 de la

casos.

Proteina C reactiva: Fué realizada - Gnicamente a U
pﬁciente (4.260/0) ¥ el resultado fue negativo.

Células  LE: Fueron negativas en el 28.50/0 de 1
pacientes, no habiéndose efectuado a los restantes.

El Complemento Sérico: Se enc'ontré en 42,29/0 de 1
casos, de los cuales el mismo porcentaje most
disminucién de la fraccion C3‘;. mlfintras que Gnicamen
dos casos (9o/o) mostraron disminuciéon de el componet
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C4: los resultados anteriores nos muestran lo que podria
ser una activacion de el complemento por la via alterna
en siete de los pacientes afectados; asi mismo éste examen
no fue efectuado a siete pacientes (33.20/0).

Factor Antinuclear: Fue negativo en el 42.90/o de los
casos, no habiéndose efectuado a los restantes pacientes.

Antiestreptolisinas: Se encontrd elevacién sérica en 4.260/0
de los casos; valores normales en 90/0, no fueron medidas
en el 85.70/o.

Con relacién a los electrolitos, que fueron medidos a
90.50/0 de los pacientes los resultados obtenidos son:

a.- SODIO: Se encontrd hiponatremia en el 23.60/0
de los casos, no fue medido en el
90/o; y el resto de pacientes cursaron
con valores normales.

No fue medido en el 9ofo de los
pacientes, - se observé Hipokaliemia en
14.30/0.

c.- CALCIO: No se realizd su medicibn en el
42.60/o de los casos, se encontrd
hipocalcemia en un caso (4.260/0).

Se encontrd disminucién de el mismo
en un caso (4.260/0) no fué medido en
36.850/0 de los pacientes.

b.- POTASIO:

d.- FOSFORO:

Llama la atencién que a pesar de contar el Hospital
General de el IGSS, con los recursos suficientes para
realizar los métodos auxiliares de laboratorio, estos aunque
no en su mayoria son deficientes; ésto podria sugerir una
falta de orientacién y documentacién en cuanto a la
enfermedad glomerular se refiere.
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16.-

17.-

Con relacion a los uroculiivos realizados se podrd observar

que éstos fueron negativos en el 26.30/o de los pacientes,

se encontrd positividad en el 4.260/o (un caso); nO
habifndose realizado en el resto de pacientes.

Con respecto a los OROCULTIVOS realizados, s¢ encontrod
un caso. (4.260/0) positivo - para Bstreptococo = Beta
Hemolitico del grupo A. S

Luego de leidos los resultados obtenides, SuIge la

interrogante de porque S¢ efectian en tan poco porcentaje

los cultivos como método diagnostico auxiliar, ¥ una
explicacion podria ser la poca sintomatologfa urir_larla‘
referida por los pacientes 0 a un interrogatorio deficiente
al momento de su ingreso.

Las pruebas de la funcién renal: mostraron los siguientes
resultados:

a.- Creatinina en Orina de 24  horas: se encontrd
elevacion en el 52.40/o de los casos, no habiéndose
efectuado a 10 pacientes (47.60/0). .

b.- Depuracién de Creatinina: Se encontré disminuida
en 28.50/0 de los casos, no habiéndose realizado en
¢l 360/o de los pacientes.

C.~ Proteina en orina de 24 Thoras: Se encontrd
albuminuria Unicamente en un caso (4.260/0), y no
se efectud en el 47.60fo de los pacientes.

d. Los estudios de Calcio y socio en orina no fuer_on
realizados as{ como tampoco §€ realizd la relacidn
U/P.

Otros Estudios Realizados: \
a.- Se efectud EKG a el 42.20/o de los pac1entes., de
los cuales el 28.560/o0 presentaron normal ¢l mismo
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y el resto: Extrasistolia Predominio de Ventriculo

Izquierdo, Isquemia.

b.- Rx Toérax: Se tomd a 12 pacientes (57.20/0) de
los que cuatro fueron normales, dos presentaron
derrame pleural, una cardiomegalia y otro infiltrado
pulmonar. |

C.- Pielpgrama IV: Se realizd al 71.420f/o de los
pacientes, de los cuales 330/o presentaron trastornos
de la eliminacion.

De la Biopsia Renal:

Se ef?ctu(‘) a el 61.90/o de los pacientes, y los resultados
.obt‘emdos del estudio histolégico mostraron mayor
incidencia de Glomerulonefritis Membranosa 19.400/0, en
orden descendente, Segmentaria y Focal: 14.30/0 Fpocal
90/o0, .Progresiva aguda, Membranoproliferativa, 'androme
Nefrotico, asi como un engrosamiento de la arteriolas:
4.260/0 (un caso de cada uno). w

Es de .hacer notar que al revisar los registros clinicos de
los pacientes afectados y que se les realizd biopsia renal se
enconltr() una nota que informaba de una biopsia realizada
para inmunofluorescencia, pero este resultado no aparecio.

D.e llos restantes casos (8) a dos de ellos se les realizd
biopsia renal, pero ésta fué fallida y se les clasifico a un
egreso asi: Sindrome Nefrdtico: 3 casos (14.30/0)
Glomerulonefritis 5 casos (23.60/0). B ’

Losd ; anteriores pacientes recibieron tratamientos con
medicamentos, y se ignora su clasificacion histologica.

De todos los casos revisados se encontrd que tres de elloé
(14.30/0) progresaron a IRC a pesar de haber recibido

19,

20.-

tratamiento esteroideo y ademas con Citost4ticos.
Tratamientos Utilizados:

Los medicamentos utilizados  fueron principalmente
diuréticos de el tipo Furosemida en 47.60/o de los casos,
hipotensores de el tipo Alfa Metil dopa en 330/o0,
Esteroides de el tipo Prednisona en 28.50/0, Antibibticos

en 14.30/o, asi como tranquilizantes en el mismo
porcentaje, Citostdcticos de el tipo Ciclofosfamida en
14.30/0 finalmente cinco pacientes  (23.60 /o) fueron

tratados sin ningiin medicamento.

Con respecto a la evolucién se encontrd, que Cinco
pacientes (23.60/0) reincidieron, tres pacientes (14.30/0)
progresaron 2 IRC y murieron, Yy nueve pacientes

(42.840/0) se encuentran Sin seguimiento.

Es necesario hacer notar que a pesar de haberse realizado
un porcentaje alto de biopsia renal (61o/0) y de tener un
diagnostico histolégico exacto; el diagnostico de egreso S
insisti6 en seis de los casos a clasificarlo como un
sindrome nefrético; asi también en dos casos no s€ realizd
biopsia renal y 8 les clasificO como Glomerulonefritis
Hemorrédgica Aguda, término que no fue encontrado en la
literatura revisada. Estos términos utilizados nos da la
pauta para creer que existe una falta de conocimientos en
cuanto a la clasificacion de el problema glomerular se
refiere.

Es de hacer notar el hecho de que al momento de hacer
la bhsqueda de los casos a estudiar, fueron encontrados 68
pacientes reportados en el departamento de estadfstica; de
los cuales tnicamente 34 tenfan diagnostico de enfermedad
glomerular, sin embargo al buscar dichos expedientes,
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fueron encontrados solamente 21 registros clinicos y el
resto no aparecié ni dentro ni fuera del archivo.

1.-

CONCLUSIONES

La mayor incidencia de Glomerulopatias, correspondié a
Glomerulonefritis; ya dque Gnicamente se observaron cuatro
casos de Sindrome Nefrético, y de éstos solamente uno
fué documentado con Biopsia Renal. ' !

De los casos estudiados ¥ desde el punto de vista de
incidencia etareal, se observé que ésta es mayor entre la
segunda y cuarfa década de la vida, el sexo més afectado
fue el masculino y proceden del drea urbana.

Fl estudio del paciente con Glomerulopatias en el Hospital
General de el IGSS, no es adecuado tando desde el punto
de vista histolégico como de funcién renal, ya que no S¢
agotan en Su totalidad los recursos disponibles.

El estudio histologico del tejido renal es el método més
adecuado para llegar al diagnostico exacto de la
enfermedad glomerular Pero ¢l mismo no debe limitarse, al
uso de la microspfa de luz sino también utilizar otras

técnicas tales como Inmunoﬂuorescencia o el uso del

microscopio electrénico para complementarlo, sabemos que
la inmunoflorescencia estd disponible en el IGSS.

No hubo complicacion alguna en los pacientes a los que
se les realizd Biopsia Renal.

De todos los pacientes estudiados, tres de ellos progresaror
a IRC y murieron.

El tratamiento utilizado en todos los pacientes fu
variable; ya que en algunos pacientes el mismo fu
sintomatico, pero en otros (6) se utilizd esteroides, &




RECOMENDACIONES

Utilizar en todos los pacientes con sospecha de
Enfermedad Glomerular, todos los métodos diagnosticos
adecuados con los que se cuente.

Resaltar la importancia que tiene el tejido histologico del
tejido renal (Biopsia), para decidir asi el manejo adecuado
de los pacienfes.

Utilizar en la manera de los recursos disponibles, la
Inmunofluorescencia, y/o Microscopia Electrdnica, en el
estudio del tejido renal.

Mejorar el seguimiento extrahospitalario de los pacientes
egresados, mediante el uso de técnicas tendientes a mejorar
el examen fisico y ademéis permitan realizar los
laboratorios indispensables.

Mejorar el manejo de los registros clinicos a fin de evitar
su extravio, d tro y fuera de el departamento del archivo
del Hospital.
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