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Contribucién de la
Inmunofluorescencia al estudio de las
nefropatias glomerulares

Alberto Torras Rabasa



INTRODUCCION

Durante mucho tiempo se habfa sospechado la naturaleza inmunolégica de los
fenémenos patogénicos de la glomerulonefritis humana; ain antes de que la Inmu-
nologfa tomase cuerpo como una rama amplia e independiente, en la cual solo los
agentes bacterianos eran capaces de influir en los procesos inmunoldgicos, Bright
sugirié que la “‘inflamacién’ del rifion en la nefritis era debida a la “accion” morbi-
da que afectaba directamente al 6rgano, a consecuencia de dicha accion morbida en
otra parte del organismo.

Es Schick quien aporté nueva luz al observar que la nefritis asociada a la
escarlatina o a la amigdalitis no aparece en el estado agudo de la infeccion, cuando
se espera que el estreptococo o sus productos estén en mayor abundancia, sino tras
un periodo de latencia; sugiere entonces que el lapso de tiempo transcurrido entre la
infeccién sintomatica y el inicio de la nefritis podria representar el periodo requeri-
do para el desarrollo de una hipersensibilidad del huesped frente a los organismos
todavfa existentes. Von Pirquet llama la atencion sobre la similitud entre el periodo
de latencia en el desarrollo de la nefritis postestreptocécica y el de la enfermedad
del suero producida al inyectar suero de caballo, videncia ademas el aspecto similar
de la glomerulonefritis en ambas situaciones, permitiéndole sostener la hipotesis de
que la glomerulonefritis era el resultado de la interaccién de los microorganismos
con los anticuerpos producidos en el periodo de latencia de la enfermedad. La
disminucién del complemento sérico apoya todavia mas estos supuestos. Finalmen-
te Seegal, Andres, Hsu, y Zabriskie demuestran la presencia de 7S-alfa globulina,
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beta-1C y antigeno estreptocécico en los glomérulos de pacientes con glomerulone-
fritis aguda. Los dltimos 50 afios de inmunologia experimental no han hecho otra
cosa que apoyar en todos los aspectos la implicacion inmunologica en la glomerulo-
nefritis humana.

Los fenébmenos inmunitarios se presentan para el nefrélogo como una ciencia
paradojica, pues si bien porun lado van apermitir conocer la etiopatogenia de ciertas
nefropatias que faciliten un adecuado abordaje terapéutico, por otro lado impiden
un acto terapéutico esencial en nefrologia, el trasplante.

La microscopia Optica convencional ha renovado la patologia renal permitien-
do reconocer y clasificar sobre bases morfolégicas, las principales glomerulopatias.
Esta via habria resultado medio ciega en ausencia de otras técnicas. Asi, la micros-
copfa electronica proporciona el medio de analizar con mas precision las lesiones
vistas con el microscopio Optico, revela ademas alteraciones glomerulares indescir-
nibles anteriormente, asi como los lazos que pueden unir estas con las precedentes.
Si bien en algunos casos el exdmen en alta resolucién permite identificar la
naturaleza de los depositos gracias a la “‘periodicidad’’ caracteristica, comoes el
caso de_la amiloide o de la fibrina, que se tifien con el &cido 6smico o las
sales de plata, por ejemplo. El examen por Inmunofluorescencia llena en parte
la laguna dejada por la microscopia electronica, nos revela los intimos componentes
de un fendbmeno inmunoldgico, nos aumenta la resolucion de nuestros microscopios
no en unidades 6pticas sino en acercamiento patogénico; en resumen, plasma “in
vitro’' un aspecto de la reaccion inmunolégica vital que en sus primeros experimen-
tos vislumbro Masugui.

La inmunofluorescencia es un procedimiento utilizado tanto en inmunologia
como en histologia para evidenciar la fijacion de anticuerpos sobre el antigeno, del
que gracias a la especificidad del anticuerpo se puede determinar su naturaleza y
localizacion, todo ello gracias al marcado previo del anticuerpo con una sustancia
fluorescente que no altera su especificidad. La reaccion antigeno-anticuerpo es
entonces facilmente visible gracias al microscopio de fluorescencia.

El presente trabajo ha estudiado 100 biopsias renales utilizando la técnica de
inmunofluorescencia mediante inmunosueros marcados con fluoresceina anti-C3,
anti-IgA, anti-lgG, anti 1gM y anti-fibrindgeno; componentes estos que al detectarse
implican en principio un mecanismo inmunologico de lesion.

MATERIAL Y METODOS

Pacientes: En un periodo comprendido entre 1973 y 1974 se efectuaron 100
biopsias renales en otros tantos pacientes en los que tanto por datos clinicos como



bioldgicos se sospechaba una nefropatia. El objeto era el de indentificar la naturale-
za de dicha nefropatia para asi evaluar su severidad, prondstico, medidas terapéuti-
cas si era posible y determinar su progresion en los cascs en que se repetia la
biopsia.

Los pacientes pertenecen al Servicio de Nefrologfa (Clinica Médica B) del
Hospital Clinico y Provincial de Barcelona. Las biopsias se efectuaron quirtrgica-
mente por lumbotomia y con anestesia general. De cada pieza bidpsica se efectuaron
sendas partes para el estudio por microscopia optica, inmunofluorescencia y micros-
copia electronica. De este Gltimo estudio todavia no podemos ofrecer conclusiones
por no haberse incorporado al estudio de rutina de todas las biopsias.

Estudio histolégico: Microscopia dptica: Una parte de la pieza bidpsica se fijo
con Bohen y luego se incluy en parafina; se efectuaron cortes de 2-3 micras. Estos
cortes fueron tefiidos rutinariamente con hematoxilina-eosina, acido peryodico de
Schiff (PAS) e impregnacion argéntica (metanemina de Masson).

Microscopia de fluorescencia: Otra parte de la pieza bidpsica se congel6 inme-
diatamente con mtrogeno Ifquido a —70° después de incluirla en gelatina tampona-
da. Se almacenaron a —70° hasta que se cortaron en un criostato “Slee” a —20° con
un grosor de 4-6 micras. Los cortes asi obtenidos y previo lavado con solucion
salina tamponada con fosfatos a pH 7,3 se fijaron con acetona a 4° durante 30
segundos. Seguidamente se efectud la incubacion con los antisueros fluorescentes
durante 30 minutos a temperatura ambiente himedo y en cémara oscura. A conti-
nuacién se lavaron nuevamente con la solucion salina tamponada. La lectura se
efectud segtin los métodos de inmunofluorescencia con un Fotomicroscopio Il Zeiss
utilizando como filtros excitadores el BG 38y el Kp 500 y como filtro supresor el de
530 milimicras, con condensador de campo oscuro en doble inmersion y con una
fuente de luz proporcionada por una lampara de vapor de mercurio HB 200 W/h. Se
fotografiaron todas las preparaciones con pelicula Ektachrome EHB.

Reactivos inmunofluorescentes y controles: Los inmunosueros monoespeci-
ficos marcados con fluoresceina nos fueron suministrados por la casa Hyland; utili-
zamos antisueros antihumanos contra |1gG (cadena L y P especifica), IgM (cadena
mu especifica), IgA (cadena especifica alfa), fibrinogeno y Complemento C3 (be-
ta—1C——beta—1A). Una vez en solucion estos antisueros marcados se guardaron a
4°C siendo su duracion de varios meses. Antes de iniciar un nuevo lote efectuamos
siempre un control inmunoelectroforético para asegurarnos de su especificidad,
dicho control es repetido esporadicamente a lo largo del empleo de un lote de
antisueros. En otras ocasiones la ausencia de fijacion fluorescente en rifiones norma-
les nos ha servido de control. Para despistar la autofluorescencia inespecifica, de
cada pieza se reservaron varios cortes para ser observados sin la tincién fluorescente.

Terminologia Morfolégica: La descripcion y ubicacion de los depésitos fluores-
centes fue estandarizado segln la siguiente nomenclatura:

Generalizado (G): En todos los glomérulos de una pieza.

Difuso (D): Afectando la totalidad de un floculo glomerular.
Focal (F): : En algunos glomérulos de un corte.

Segmentario (S): En porciones de un fléculo glomerular.
Mesangual (m): En el tronco del fléculo glomerular.



Membrana basal (b):  Siguiendo las paredes capilares del fléculo.
Granular (g): Arrosariado, tanto a nodulos finos como a gruesos.
Linear (I): Siguiendo ““continuamente” la pared capilar.

El estudio ANATOMO-PATOLOGICO de las 100 biopsias renales di6 los si-
guientes resultados diagnosticos:

DIAGNOSTICOS
ANATOMO-PATOLOGICOS n. de hiopsias
GLOMERULONEFRITIS AGUDA PROLIFERATIVA 9
GLOMERULONEFRITIS FOCAL 5
GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOPROLIFERATIVA V 18
GLOMERULONEFRITIS EXTRAMEMBRANOSA 5
NEFROPATIA LUPICA 10
NEFRCPATIA DIABETICA . 2
AMILOIDOSIS ' 2
NEFROANGIOESCLEROSIS 18
NEFRITIS TUBULO-INTERSTICIAL AGUDA 1
LESIONES MINIMAS ' 4
RINON NORMAL 4
DIFICIL CLASIFICACION 18
VARIOS: Tubulopatia toxica 1
N. irradiacion 1
Sarcoidosis renal 1
Mieloma 1
TOTAL Jhoes Siveis 100
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RESULTADOS

GLOMERULONEFRITIS AGUDA DIFUSA
(o Glomerulonefritis transmembranosa)

Las lesiones basicas consisten en una proliferacion celular endocapilar y/o epi-
telial con un grado mayor o menor de exudacion, en general hay pocas alteraciones
de la membrana basal exceptuando algin “hump’’ gislado. Dada la “‘habitual’’ be-
nignidad y su mayor incidencia infantil solamente nueve pacientes han sido estudia-
dos con esta nefropatia.

En cinco de las nueve biopsias con giomerulonefritis aguda habfa un franco
predominio de la fijacion de C3 y de IgG con un claro aspecto granular de caracter
difuso y generalizado. No observamos fijacion de IgA ni de IgM. Cuatro biopsias
fijaron fibrindgeno. En una biopsia la fijacion vascular fue el dato més sobresaliente.
A veces el floculo fluorescente era rechazado por la proliferacion epitelial no fluo-
rescente. Tres biopsias con escasa fijacion de C3 correspondian a lesiones 6pticas
con abundante proliferacion epitelial.

Uno de los pacientes en que la biopsia mostro escasa fijacion de ifmunosueros y
gue correspondia a lesiones oOpticas con abundante proliferacién epitelial fue re-
biopsiado a los 18 meses observandose una fijacién inmunofluorescente similar a la
de la primera biopsia aun cuando las lesiones 6pticas no mostraban actividad vy
correspondian a lesiones residuales.

De los nueve pacientes, cuatro mostraron claros antecedentes de infeccion de
vias respiratorias altas o infeccion dermatoldgica; solo en dos de ellos se demostro
una hipocomplementemia. En tres pacientes la edad era superior a los 55 afios.
Todos los pacientes quedaron con la funcién renal disminuida.

GLOMERULONEFRITIS PROLIFERATIVA FOCAL
(o Glomerulonefritis mesangiapéatica focal)

Por el microscopio Optico estas lesiones se evidencian con un caracter focal y
segmentario. Las lesiones consisten en proliferacion celular mesangial y endocapilar,
sinequias capsulares y areas de fibrosis o necrosis de parte de alglin glomérulo. En
este apartado no incluimos las glomerulonefritis focales que forman parte de una
enfermedad de sistema (p. ej. LED).



Cinco fueron los pacientes que se ajustaron a esta descripcion histoldgica. El
estudio por inmunofluorescencia mostré intensa fijacion granular de IgA en cuatro
de ellos y débil fijacion en una; en cantidades notables el fibrindgeno se fij6 en
cuatro biopsias; la 1gG y el C3 se hallaron en cantidades variables en todas las
piezas.

Estas fijaciones eran generalizadas y casi siempre difusas en contraste con el
caracter focal y segmentario de las lesiones vistas por el microscopio 6ptico. En dos
de las biopsias la fijacion era mesangial aunque en todas era mas evidente la distribu-
cibn mesangio-capilar mas o menos difusa que la exclusivamente mesangial. A veces
habian notables fijaciones segmentarias sobre un fondo difuso.

De los cinco pacientes cuatro tenfan antecedentes de manifestaciones cutaneas
(una angeitis alérgica y tres con purpura de Schonlein-Henoch), el otro paciente
presentd hematurias coincidiendo con un sindrome infeccioso de vias respiratorias
altas.

GLOMERULONEFRITIS MEMBRANO-PROLIFERATIVA
(o Glomerulonefritis mesangiocapilar)

Entran en esta denominacion aquellos cuadros histologicos que muestran una
combinacion de proliferacion de las células mesangiales y engrosamiento del mesan-
gio junto a un engrosamiento irregular de las paredes capilares. De las 18 biopsias
renales que se ajustaban a esta descripcion cinco presentaban ademas un aspecto
francamente lobular.

La fijacion inmunofluorescente es constante aunque de intensidad variable para
el C3, le sigue en intensidad la 1gG. La IgA, IgM y fibrinogeno se encuentra de una
manera inconstante. La distribucion ha sido generalizada y difusa y el caracter de
los depositos ha sido siempre granular; en un solo caso se evidenci6 una discreta
fijacion linear interrumpida. La imagen fluorescente era siempre mas acentuada en
la periferia de los lobulillos, la imagen lobulillar del fléculo era siempre evidente
aunque no lo revelase la microscopia optica. La distribucion de los depdsitos en el
floculo era siempre parietal y algunas veces se acompafiaba de fijacion mesangial.
Cuando las lesiones son avanzadas es dificil precisar la ubicacion de los depésitos ya
gue estos se presentan como masas irregulares que a veces ocupan gran parte del
glomérulo. En un caso catalogado con el microscopio 6ptico como de lesiones muy
incipientes resaltaba la ausencia de C3 frente a una fuerte fijacion de 1gG y de IgM.

La presentacion clinica de estos pacientes correspondia la mayoria de las veces
a un sindrome nefrotico mas o menos puro acompanado de reducciones variables
del filtrado glomerular. El hallazgo a veces era el de una proteinuria aislada y pocas
veces una hipertension aislada. De los dieciocho pacientes tres presentaban hipo-
complementemia no habiendo en ellos ninguna diferencia significativa tanto en la
cantidad de C3 fijado en el glomérulo como en su evolucion clinico-bioldgica res-
pecto a los pacientes normocomplementémicos.
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GLOMERULONEFRITIS EXTRAMEMBRANOSA 0 MEMBRANOSA
(o Glomerulopatia transmembranosa)

Esta nefropatia presenta un cuadro histolégico consistente en un engrosamien-
to difuso de las paredes capilares sin practicamente proliferacion celular. La caracte-
rizaciéon histoldgica la proporciona la impregnacion argéntica al evidenciar un ribe-
teado argir6filo en la vertiente externa de la membrana basal; entre estas proyec-
ciones argirofilas se encontrarian depositos débilmente eosin6filos y practicamente
indistinguibles del citoplasma de los podocitos. En los casos avanzados las proyec-
ciones argiréfilas rodearian completamente a los depésitos produciendo un gran
engrosamiento de la pared capilar con desaparicion del espiculado argiréfilo.

Cinco fueron los pacientes diagnosticados histoldgicamente con esta nefropa-
tfa. En cuatro de ellos fue constante un fino ribeteado intensamente fluorescente
de 1gG y C3; en ninguno de ellos hubo fijaciénde IgA, 1gM. Sélo uno fijé fibrinoge-
no. En tres pacientes la distribucion fue claramente generalizada, difusa y parietal a
grénulos finos, no hubo depésitos mesangiales; estas tres biopsias correspondian a
estadios I-11 con el microscopio 6ptico, en uno de ellos.fue la tipica imagen fluores-
cente la que hizo reconsiderar més detenidamente la impregnacion argéntica hasta
localizar las espiculas extramembranosas con lo que fue preciso cambiar el primer
diagnostico provisional de “‘épticamente normal” por el de glomerulonefritis extra-
membranosa. En el cuarto paciente mientras la fijacion de 1gG era también generali-
zada, difusa y granular, la fijacién de C3 presentaba un caracter mas focal y hasta a
veces segmentario en forma de nédulos groseros; por microscopia optica correspon-
dia a estadios I1-1V.

Una de las biopsias no evidenci6 fijacion alguna de inmunosueros y correspon-
dia a un paciente en que la microscopia Optica tampoco revelaba cambios si bien
una biopsia efectuada dos afios antes mostro claramente una glomerulonefritis extra-
membranosa (sin control para inmunofluorescencia) que coincidfa con un sindrome
nefrotico asociado a antigeno Australia positivo. En la actualidad aunque persiste el
Ag Au positivo no hay evidencia biolégica ni morfolégica de nefropatia.

Otra de las biopsias correspondia a un paciente que también era portador de un
Ag Au positivo.
~ En todos los casos el motivo de estudio fue el hallazgo de una proteinuria que
en tres casos se acompanaba de sindrome nefrotico florido y en otro de insuficiencia
renal (la correspondiente al estadio I11-1V).

GLOMERULONEFRITIS ASOCIADA AL LUPUS ERITEMATOSO DISEMINADO

Se efectud ese diagnéstico cuando la asociacion de una defropatia a datos
clinicos (fiebre, poliartralgias, poliserositis, lesiones dérmicas, etc.) y biolbgicos (cé-
lulas LE positivas, titulo alto de anticuerpos anti-DNA, etc.) eran lo suficientemen-
te sugestivos. En.ocasiones la imagen histolégica no era suficiente sin los datos
clinicos y biologicos para asegurar el diagnostico; otras veces la imagen histoldgica
confirmaba el diagnéstico clinico dudoso.
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Las lesiones glomerulares eran muy variables y mostraban desde lesiones “‘mini-
mas’’ hasta varios grados de glomerulitis proliferativa, glomerulonefritis segmentaria
y focal, difusa y focal, difusa y generalizada, proliferacion epitelial, necrosis focal,
lesiones membrano-proliferativas y en casos avanzados hialinizacién glomerular. A
veces eran evidentes las alteraciones vasculares en forma de hipertrofia de lamuscu-
lar, zonas de necrosis, etc.

Diez fueron los pacientes que respondieron a estas premisas; de ellos ocho
presentaban fijacién de C3 de los cuales seis fijaban simultaneamente 1gG, uno de
los que no fijo C3 si evidenci6 IgG. La IgM faltd en tres de las biopsias, la IgA en
cuatro y el fibrindgeno en seis. La ubicacion de los depositos fue en todos los casos
parietal y en tres se afiadieron depositos mesangiales, el caracter de los dep6sitos era
siempre granular y ocasionalmente a finos trayectos lineales. La distribucion fue
generalizada en ocho casos, focal en uno y con reforzamientos en cuatro. En un
caso habfa C3 en la pared vascular.

La biopsia que no mostrd fijacion alguna de inmunosueros pertenecia a una
paciente en fase de remision que habfa respondido a la corticoterapia con negativi-
zacion de las células LE y de la proteinuria y funcién renal normal. La mlcroscopla
Optica mostraba minimas alteraciones segmentarias y focales.

GLOMERULOPATIA CON CAMBIOS MINIMOS
(o Sindrome Nefrotico Opticamente Normal)

En este grupo los glomérulos vistos por el microscopio 6ptico son aparentemen-
te normales en cuanto a alteraciones de la membrana basal y a proliferacion.

Cuatro fueron las biopsias asf clasificadas y en todas ellas no hubo fijacion
alguna de inmunosueros. S6lo una biopsia mostré una minima fijacion linear de C3
y de 1gG y correspondfa a un nifio corticorresistente (el tinico).

La presentacion clinica fue la de un sindrome nefrético puro, tres en sendos
nifios no mayores de 11 afios y uno en una mujer de 55 afios.

NEFROANGIOESCLEROSIS

La imagen histologica de la nefroangioesclerosis benigna se determiné por lesio-
nes vasculares consistentes en hipertrofia de la capa muscular de las arteriolas de
mediano y pequefio calibre, estrechamiento de la luz capilar y depoésitos hialinos
subintimales; las alteraciones glomerulares acompariantes eran minimas en los casos
ligeros y de fibrosis isquémica periglomerular e hialinizaciéon en los estadios mas

avanzados. La nefroangioesclerosis maligna mostraba lesiones mas severas consisten-
tes en endarteritis proliferativa, arteriolitis necrotizante y glomerulitis segmentaria
necrotizante, a veces la obliteracion vascular era total.

De los 14 pacientes con nefroangioesclerosis benigna cuatro mostraron fijacion
focal y segmentaria de C3 a grandes nédulos sin relacion con la membrana basal y sf
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relacionados con los glomérulos méas hialinizados; los glomérulos mas conservados
no evidenciaron fijacion alguna. En tres casos hubo minimos depositos lineales de
IgG y de IgM. Dos casos mostraron fijacion vascular de C3. La fijacion de fibrinoge-
no fue detectada en dos pacientes.

De los cuatro casos de nefroangioesclerosis maligna dos biopsias mostraron
fijacion intensa y focal en la pared de los vasos de mediano calibre con antisuero
antifibrindgeno; los nodulos fluorescentes solfan situarse en la region subendotelial
y a veces abarcaba la totalidad de la circunferencia vascular; a veces el deposito de
fibrindgeno oclufa la luz vascular. La fijacién de IgG, IgM vy mas raramente de C3
fue vista ocasionalmente en la pared de los vasos, nunca en la luz vascular. En uno
de los pacientes fue posible ver cortos trayectos lineales de IgM y C3en los bordes de
pequefios lobulillos glomerulares. Una segunda biopsia efectuada en un paciente
sometido a hemodialisis periddicas no mostré fijacion fluorescente vascular mien-
tras en una primera biopsia si la habia mostrado. Tampoco habia fijacion en la
biopsia de una paciente sometida a hemodialisis periddicas por nefroangioesclerosis
maligna.

NEFROPATIA DIABETICA

Las alteraciones observadas en los dos pacientes afectos corresponden a la
glomeruloesclerosis difusa consistente en un englosamiento irregular del mesangio y
de la pared capilar junto a los cambios vasculares y glomerulares propios de la
isquemia e hipertension. No hubo lesiones nodulares.

En uno de los dos pacientes no hubo fijacion de inmunosueros mientras que el
otro mostré una fina fijacion lineal continua.de 1gG alrededor de los lobulillos
glomerulares. Segmentariamente hubo fijacion de fibrinbgeno.

AMILOIDOSIS RENAL

Llegamos a este diagnostico en dos biopsias renales en las que se podian apre-
ciar claramente los depdsitos algodonosos tipicos de la sustancia amiloide, a veces la
estructura glomerular estaba completamente “borrada”.

De las dos biopsias uno no mostraba fijacion alguna de inmunosueros, mientras
que la otra mostrd una fijacion de IgM y de C3 y en minima cantidad 1gG e IgA
siguiendo la distribucion de los depésitos nodulares de amiloide.

Si bien clinicamente los dos pacientes eran portadores de un sindrome nefroti-
co, el paciente que mostro fijacion pr inmunofluorescencia tenfa una amiloidosis
secundaria a un lepra lepromatosa; el otro paciente se considero afecto de una
amiloidosis primaria.
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NEFROPATIAS DE DIFICIL CLASIFICACION HISTOLOGICA

Comprenden este apartado dieciocho biopsias renales que bien por insuficiente
namero de glomérulos, bien por lesiones histologicas dificiles de caracterizar o en
cantidad minima, fue imposible clasificar en un diagnéstico anatomo-patolégico
preciso, en todos los pacientes habia algln signo de nefropatia.

En seis de las dieciocho biopsias hubo fijacién inmunofluorescente evidente; de
ellas una correspondia a una Nefritis tubulo-intersticial aguda superspuesta a una
posible nefropatia cronica. Las otras cinco biopsias correspondian a pacientes con
proteinuria y/o hematuria sin insuficiencia renal y se correspondian con lesiones
minimas glomerulares. Las doce biopsias sin fijacion de inmunofluorescente corres-
pondfan a otros tantos pacientes con grados diversos de insuficiencia renal; la
imagen Optica solia responder a diversos de hialinizacion y engrosamientos parieta-
les, discretas alteraciones vasculares y/o intersticio alterado. Los cambios prolifera-
tivos fueron minimos en este grupo de biopsias. En uno de los pacientes la inmuno-
fluorescencia negativa apunto la posibilidad de un sindrome de Alport.

OTRAS NEFROPATIAS

En un caso de NEFRITIS TUBU LO-INTERSTICiAL AGUDA no hubo fijacion
alguna de antisueros.

También resultd negativa la inmunofluorescencia en: una TUBULOPATIA TO-
XICA, una NEFROPATIA POST-IRRADIACION, una SARCOIDOSIS RENAL vy
en un RINON DE MIELOMA.

Cuatro biopsias renales que correspondieron a sendos RINONES NORMALES
no fijaron inmunosueros, sirviendo ello de control para la veracidad de la técnica.

DISCUSION

La mayoria de las biopsias se efectuaron en pacientes en los que por una u otra
razén se sospechaba una nefropatia, por consiguiente el objeto de dicho examen fue
el de identificar la naturaleza de la enfermedad glomerular para evaluar asi la
severidad y prondstico de la misma. Si se consigue examinar una buena pieza
bidpsica, normalmente es posible establecer la participacion inmunolbgica de la
lesibn glomerular y hasta presumir la enfermedad fundamental de la que es tributa-
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ria; sin embargo en muchas ocasiones es preciso conjuntar a esta vision los datos
clinicos y de laboratorio para establecer el diagnéstico concreto.

Si bien una biopsia renal puede ser examinada independientemente con el
microscopio Optico, inmunofluorescencia y microscopio electronico, cada una de
las técnicas aporta un aspecto caracteristico del diagnostico anatomo-patoldgico. La
microscopia Optica aporta la vision fundamental imprescindible en la que se susten-
tan ademas las conclusiones de las otras técnicas. EI microscopio electrénico es
imprescindible para el diagnostico diferencial que requiere la exacta localizacion de
los depositos; sin embargo debido quizas al mayor grosor de los cortes que se
examinan con la técnica por inmunofluorescencia es mucho més sensible para detectar
los inmunocomplejos que el microscopio electrénico, la relativa sencillez de su
técnica hace que la aventaje como estudio de rutina. El uso de reactivos fluorescen-
tes especificos permite determinar el tipo de inmunoglobulina presente en los dep6-
sitos asi como el C3, siendo este Gltimo el que mas corrobora el caracter inmunol6-
gico de la lesion; la deteccion de fibrina amplia nuevos horizontes patogénicos.

Las preparaciones vistas por inmunofluorescencia son UGtiles para el diagnostico
de las enfermedades glomerulares en las cuales los glomérulos aparecen “casi norma-
les" por microscopia Optica, aporta un dato a la vez tan elemental como fundamen-
tal como es el de la existencia o no de nefropatfa; ayuda al diagnostico diferencial
entre la fase temprana de la glomerulonefritis extramembranosa y el sindrome
nefrotico 6pticamente normal. Su aportacion es decisiva en las glomerulopatias en
que la patologia mesangial es el Gnico protagonista, definiendo con claridad los
conceptos de focal o difuso, mesangial o mesangiocapilar. Todos estos datos son
imprescindibles para formarse una idea del grado de afectacion, progresividad y en
definitiva del pronéstico evolutivo.

Por dltimo la inmunofluorescencia confirma el origen inmunolégico del distur-
bio renal al revelar hechos en el hombre que son Superponibles a los encontrados en
los animales de experimentacion.

RESUMEN DE LAS CONCLUSIONES

A) Ausencia de IgA y de IgM en las glomerulonefritis agudas.

B) Las biopsias con abundante proliferacion epitelial fijan poco C3.

€) Fijacién a menudo difusa de IgA y de 1gG en nefropatias que por microscopia
oOptica se calificaron de focales y segmentarias.

D) La mayor fijacién de fibrindgeno corresponde a las glomerulonefritis focales.

E) No hay correlacion alguna entre el nivel de complemento sérico y la intensidad
de su fijacion en el glomérulo.

F) Una intensa fluorescencia ha sido el Gnico hallazgo que ha movido a estudiar
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G)
H)

)]

J)
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una biopsia calificada como normal con el microscopio 6ptico y que con mayor
detenimiento pudo evidenciar su caracter extramembranoso.

Clara diferenciaciéon entre el sindrome nefrotico épticamente normal y la glo-
merulonefritis extramembranosa en su fase inicial.

La rara fijacion linear en el glomérulo ha sido mas evidente en nefropatias
vasculares (nefroangioesclesis) predominando la 1gG y luego la IgM. Ocasional-
mente el fibrinbgeno se ha encontrado en fijacion linear, e 1gG y fibrin6geno en
un caso de nefropatia diabética y de LED.

En el capitulo de las nefropatias de dificil clasificaciéon la presencia de inmuno-
fluorescencia ha sido asociada a pacientes con normofuncién renal cuya presen-
tacion era la de una proteinuria y/o hematurias aisladas. La ausencia de inmu-
nofluorescencia se correspondia con lesiones mas avanzadas aunque inespeci-
ficas que implicaban insuficiencia renal.

En un caso de notables alteraciones glomerulares e inmunofluorescencia negati-
va nos ha servido para confirmar el diagnostico de sindrome de Alport. )



