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ESTUDIO POR INiUNOFLUOœœENCm DE 106 BIOPSIAS ŒNALES 

E l p r e s e n t e trabajo tiene p o r objeto presentar los estudios 

p o r inmunofluorescencia de 100 biopsias renales. Utilizamos la 

t é c n i c a de inmunofluorescencia mediante inmunosueros marcados con 

fluoresceina anti-C3, anti-IgA, anti-IgG, anti-IgM y anti-fibrinó-

geno. En nuestro estudio se observa fijación de inmunosueros en los 

g l o m e r u l o s en las glomerulonefritis agudas, focales, membrano-pro-

lif e r a t i v a s, extramembranosas, lobulillares y nefropatía lúpica. 

No observamos fijación específica de inmunosueros en las nefropa-

t í a s intersticiales crónicas, túbulo-intersticiales agudas, ne-

f r o p a t í a diabética y lesiones mínimas. Observamos fluorescencia 

v a s c u l a r en la nefroangioesclerosis y en especial la maligna, en 

a l g u n a s diabetes y amiloidosis,de caracter no específico. 

Nuestros resultados coinciden en general con los publicados 

en la literatura y nos permiten ademas insistir en ciertos deta-

lles que nos parecen orientadores en el diagnóstico diferencial. 

ÍATERIAL Y METODOS 

Pacientes En un periodo de tiempo comprendido entre 1972 y 

1974 se efectuaron lOi biopsias renales en otros tantos pacientes 

en los que tanto por datos clínicos como biológicos se sospechaba 

una nefropatía. El objeto era el de identificar la naturaleza de 

dicha nefropatía para así evaluar su severidad, pronostico, medi-

d a s terapéuticas si era posible y determinar su progresión en los 

c a s o s que se repetía la biòpsia. 

Los pacientes pertenecen al Servicio de Nefrología del Hospi-

tal Clínico y Provincial de Barcelona. Las biopsias se efectuaron 

quirúrgicBinente por lumbotomía y con anestesia general. De cada 

pieza biópsica se efectuaron sendas partes para el estudio por mi-

croscopía óptica, inmunofluorescencia y microscopio electrónico. 

m este último estudio todavía no podemos ofrecer conc lus iones por 
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no haberse incorporado a la rutina de todas las biopsies. 

E s t u d i o histoláflico: Microscopía óptica: Una parte de la 

p i e z a b i ó p s i c a SB fijó con Bohen y luego incluida en parafina; 

s e e f e c t u a r o n cortes de 2-3 mieras. Estos cortes fueron teñidos 

r u t i n a r i a m e n t e con hematoxilina-eosine, acido periodico de Schiff 

(PAS) e impregnación argéntica [metanemina de Masson). 

Microscopía de fluorescencia: Otra parte de la oieza biópsi-

c a se congeló inmediatamente con nitrógeno líquido a -709 des-

pues de incluirla en una gelatina tamponada. Se almacenaron a -70a 

h a s t a que se cortaron en un criostato "Slee" a -20a con un grosor 

de 4-5 m i e r a s . Los cortes así obtenidos se fijaron en acetona a 49 

d u r a n t e 30 segundos y fueron lavados con una solución salina de 

tampón de fosfatos a pH 7'3. Los antisueros fluorescentes se in-

cubaron d u r a n t e 30 minutos a l a t empe ra tu r a ambiente lavándose 

a c o n t i n u a c i ó n con l a solución salina tamponada. La lectura se e-

fectyó según los mstodoa de fluorescencia con un Fotomicroscopio 

I I Zeiss u t i l i z a n d o como f i l t r o s excitadores e l M 38 y el KP MO, 

como f i l t r o supresor el de 530 mi l imicras , con condensador de cam-

po o s c u r o en doble inmersión y con una fuente de luz proporcio-

nada p o r una lámpara de vapor de mercurio HB 2001 /4 . Se fotogra-

fiar« todas l a s p r e p a r a c i o n e s . 

Terminología Morfológica. La considerable confusión creada 

por una terminología descriptiva poco estandarizada en cuanto ex-

tensión y localización de las lesiones hace que intentemos apli-

car a nuestras descripciones la terminología siguiente, según 

Hyman,: 
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TERMINOLOGIA Q£FINICIDN 

Local ización de l o s depó-
s i t o s en e l gloroérulo 

Mesangial En e l t ronco del f l ó c u l o glomerular 

Periférico ....... A lo largo de las paredes capilares 
del glomerulo. 

C a p s u l a r ....... En la capsula de Bowman. 

Distribución de una le-

s ión o depósitos en el 
glomerulo. 

Segmentario En porciones de un floculo glomerular 

Difuso ....... Afectando a la totalidad de un floculo 

glomerular . 

F o c a l En algunos glomerulos de un corte 

Generalizado En todos los glomerulos de una pieza. 

Morfología de los depó-

sitos en el glomerulo 

Granular Arrosariado o como "chichones" fluores-

centes yariando de finamente granular 

a nodulos groseros. 

Linear Fluorescencia delicada y continua a lo 
largo de la pared caoilar. 

A fromentos lineares Ocasionalmente la fluorescencia puede 

interrumpirse en cortos trechos de seg-

mentos de las paredes capilares. 

Cuantificación de l a in-

tensidad y /o extensión 

de l a distribución de la 

inmunofluorescencia. 

- [negativa) Ausencia absoluta de fluorescencia 

1 ........ Discreta cantidad,a menudo de amplia 

distribución y de debil intensidad 

^ ^ «oderada cantidad de fluorescencia 

^ ........ Gran brillantez, máxima intensidad de 
fluorescencia. 
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R e a c t i v o s inmunofluorescentes y controles; Los inmunosueros 

m o n o e s p e c í f i c o s marcados con fluoresceina nos fueron suwinlstra-

dos por la casa Hyland; u t i l i zamos antisueros antihumanos contra 

IgG ( c a d e n a L y P específica], Igi (cadena mu específica), IgA (ca-

dena e s p e c í f i c a alfa), Fibrinogene y Complemento C3 (beta-lc,beta-

l a ) . Una vez en solución estos antisueros se guardaron a 426. sien-

do su duración practicamente indefinida. Antes de iniciar un nue-

vo l o t e efectuamos un control inmunoelectroforético para asegu-

r a r su especifldad, d i c h o control es repetido esporádicamente a 

l o l a r g o d e l empleo de un lote de antisueros. Ocasionalmente la 

a u s e n c i a de fijación fluorescente en riñones normales nos ha ser-

v i d o de c o n t r o l . Para despistar la autofluorescencia inespecífica 

de cada pieza s e reservaban varios cortes pare ser observados sin 

l a tinción fluorescente. 

El estudio anatomo-patológico de las 1CX3 biopsias renales dio 

los siguientes resultados diagnósticos: 
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DIAGNOSTICOS 
ANATOMO-PATOLOBICÎOS 

n* de biopsies 

GLOMERULONEFRITIS o 
AGUDA PROLIFERATIVâ 

sf 

GLOfc€ROLDICFFIITIS FOCAL 5 

GLOIVERULONEFRITIS 
18 

fCMBRAWPmLIFERATIVA 
18 

GLO^ERULONEFRITIS K 
EXTRAMEMBRANOaA 

O 

NEFROPATIA LUPICA 10 

(CFROPATIA DIABETICA 2 

AÍIU3ID0SIS 2 

NEFROANGIOESCLEROSIS 18 

NEFRITIS TUBULO-INTERSTICIAL 

^ y o A 
X 

LESIOIES MINIMAS 4 

R Ä N »RMAL a 

DIFICIL CLASIFICACION 18 

VARIOS: Tubulopatia tóxica 1 

N, irradiación 1 

Sarcoidosis renal 1 

i i e l O H B 1 

TOTAL 
SE Hsas ssasKs Ä» »ÄSSÄSS 

100 BIOPSIAS i 
3B— iSSÂ-—»• " -aS—· ï 



185; 

gajLTADOS 

euaMERÜLOICFRITIS ABUOâ^ PITUSA {o Slomerulonefritis trans-

nenbrenosa). 

Las lesiones básicas consisten en una proliferación celular 

endocapilar y/o epitelial con un grado trayor o menor de exudación, 

en general hay pocas alteraciones de la membrana basal exceptuan-

do algun "hump* aislado. Dada la "habitual" benignidad y su mayor 

incidencia infantil solamente nueve pacientes han sido estudiados 

con esta nefropatía. 

En cinco de las nueve biopsias con glomerulonefritis aguda ha-

bía un franco predominio de la fijación de C3 y de IgG con un cla-

ro aspecto granular de caracter difuso y generalizado. No obser-

vamos fijación de IgÄ ni de IgB. Cuatro biopsias fijaron fibrinó-

geno. En una biòpsia la fijación vascular fue el dato mas sobre-

saliente. A veces el floculo fluorescente era rechazado por la pro-

liferación epitelial no fluorescente. Tres biopsias con escasa fi-

jación de G3 correspondían a lesiones ópticas con abundante pro-

liferación epitelial. 

Uno de los pacientes en que la biòpsia mostró escasa fijación 

de inmunosueros y que correspondía a lesiones ópticas con abun-

dante proliferación epitelial fue rebiopsiado a los 18 meses ob-

servándose una fijaciórl inmunofluorescente similar a la de la pri-

mera biòpsia aun cuando las lesiones opticas no mostraban activi-

dad y correpondían a lesiones residuales. 

De los nueve pacientas cuatro mostraron claros antecedentes 

de infección de vias respiratorias altas o infección dermatológi-

ca! sólo en dos de ellos se demostró una hipocomplementemia. En 

tres pacientes la edad era superior a los 55 años. Todos los pa-

cientes quedaron con la función renal disminuida. 



SUMOS O P N » < G l P m e S 

O' Î mfvm» " s 8 

i : teiwralizafie F s Focal 

g t mmtmlrnt 1 t 

ti I a 

Il : sn •OTtetww 

M s M I «I 

V t 

".86 



iNM^iFyjOTOegweiâ 

6LX)MERUUmEPilITIS AMM 

187 ; 

uis'crxDucxon 

y earacter 
C3 m VS F 

% G-0 b(«)-g 4- + + 

ê e-o(F) b-0 4 + + 4 

m 6-0 b-g + + + f + 

* 
m F-0 + i + i + 

* m hÈi M b-f f -f- t 

* m •«0 i - f f l ) + + + 

* m ®(8) k ^ 4- Í 

m 6-0 b-® + + + 
* 

Si 3 b-tl 
—f 

Con pEToliferaciòn lapcnrtaat« 



' SS 

Glomerulonefri-tiB aguda prollferativa. endooapilar 

con infiltración leucooitaria.(PAS, ïil50) 

V '"s 
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: ^ F 
. - v. \ 

fijación de C3 «n una GlcBerulonefrltis aguda 

(X 200) 
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Glomarulonefritis aguda oon proliferación endo y 

extraoapilap (PAS, X 500) 

•i J ^ ^ T ' 

» -jw 

Flòoulo fijando C3 rechazado por la proliferación 

epitelial. (X 200) 
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Detalle de la fijación de IgG en una Glomerulonefri. 

tis aguda. (X 500) 
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SljDMEBULONEFBmS PROLireRATIVA FOCAL (o Blomerulonefritis 

niBsar^iof»tica focal)» 

Por el microscopio óptico estas lesiones se evidencian con 

un carsctsr focal y segmentario. Las lesiones consisten en pro-

liferación celular mesarçial y endocapilar, sinequias capsulares 

y areas de fibrosis o necrosis de parte de algún glomirulo. En es-

te apartado no incluimos las glomerulonefritis focales que for-

man parte de una enfermedad de sistema ( p. ej. LED). 

Cinco fueron los pacientes que se ajustaron a esta descrip-

ción histológica. El estudio por inmunofluorescencia mostró in-

tensa fijación granular de IgA en cuatro de ellos y débil fija-

ción en unaí en cantidades notables el fibrinógeno se fijó en 

cuatro biopsiasi la IgG y el C3 se hallaron en cantidades varia-

bles en todas las piezas. 

Estas fijaciones eran generalizadas y casi siempre difusas en 

contraste con el caracter focal y segmentario de las lesiones vis-

tas por el microscopio óptico. En dos de las biopsias la fijación 

era mesangial aunque en todas era más evidente la distribución 

mesargio-capilar mas o menos difusa que la exclusivamente mesan-

gial. A veces habían notables fijaciones segmentarias sobre un 

fondo difuso. 

Oe los cinco pacientes cuatro tenían antecedentes de manifes-

taciones cutáneas (una angeitis alérgica y tres con púrpura de 

SchSnlein-Henoch), el otro paciente presentó hematurias coinci-

diendo con un sindrome infeccioso de vias respiratorias altas. 
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i N M U f « j i M s e e » a â 

mmmMmÊf^mm 

tasient« 
uxsvrxoucion 

y mnmtmp 
53 . m F 

10 S-0 te-f ^ ^ w 
i 

4-

22 e-e i-i -f -»- + + + ± 
i. 

31 e«s 4- + + + + -V + 

47 8-S + + 4- + + + 

98 e-8 4- + + + + 4 4- 4- + + + 

47 Glomerulonefritis focal idioj^liM 

22-3^-98 Sind, de Soh'onlein-.Henoch 

10 Angeitls alérgica 
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EngroBamiento localizado de la membrana basal en 
una Glooerulonefritis focal. (PAS, X 400) 

íljaciftn capilar de en vina Glomeruloneftritis 
focal (X 400) 
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îljaci&n difusa de IgA. en una Glomerulonefritis fo-
cal. (ac 200) 
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OistriiNiciin 

f ee^eter 
m Ige I f « 

s * 

c t ) 
u 

í w í 

H ' 

19 

8 

e 

G-O(S) 

6-0(s) 

6-S 

b-0 + + 

1-f 

4- + 

b(«)-g 4- + 

b-g 4. + + + + 

b-g •f i-

4.-I.+ •f + 

+ + 

+ + 

a ' M + + 

Ctsf 

41 

(®í 

im} 

m 

m 

m 

81 

6-0 b-g + + 

8-0(s) b-g 

6-0 b-g 

Q-O(S) b-g + + 

G-D(S) b-g + + 

-4- + 

G-OCS) 

6-0 

b-g 

b-g 

+ 4 + + + -V 

+ + + 

+ + + + + + + + 

S-0 b-g •f+ -1-

6-0(S} 

6-0 

b-g 44-4 + + + 

44. 

0 œ n i»fwcto liabulillar 

^ hliraceinpleMntmia 
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Imagen de la membrana basal en ** doble contorno" en 
una Glomerulonefritis mesangiooapilar. (PAS, x400) 

a ' 

M Í I I ^ / ^ R V 

JL 
Intensa fijación de depósito» granulares de IgG en 

la membrana basal engrosada de una Glomerulonefritis 
mesangiooapilar. (x400) 
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Imagen lobulaur de una Glomerulonefritis mesangio-
eapilar. (H.B. j200) 

i 
• 

Fijación de C3 en una Glomerulonefritis mesangiooa-
pilar. (i200) 



H' 
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Fljacián de fibrinógeno en una Gloraerulonefritia 

fflembrano--prollferatlva, (x 2CX3). 
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INMUNOFLUOflESCENCIâ  

ßLOMERULONEFRITIS EXTRAMEIBIMOeA 

y ceureetar C3 • m m In» • F 

2 

m e-0 + + • + + + m •I- 4 

m 8-0(s) b-i 

w M b-g(l) + + ± 
m i -s + •!• + 
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Engrosamianto homogéneo y difuso de la membrana ba-
sal oon escasos cambios proliferatives en una Glomeru-
lonefritis extramembranosa con tinción de PAS. (x 4OO) 

Aspecto de la intensa fijaci&n de C3 granular en el 
mismo caso (x 200) 
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Hibeteado arglrôfilo de una glomerulonefsritis extras 
membranosa con tinci&n argéntica, (x ICXX)) 

Claros depósitos granulares de IgG en la vertiente 
extramembranosa y ubicados entre las espioulas argirô-
filas de la imagen anterior. (X 300) 
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te efectuà este diivmstico ctMndo la asociación de una nefro-

patía a datos cl£nieo8{fiebre, poliartralflias, poliserositis, le-

siones itfiwicas, etc.) y biol^icos (células UE positivas, título 

ttmm. En ocasiones ia iM^en histilogica no era suficiente sin los 

ellnieos y biol^rieo« p a » assurer el diagnostico î otras ve-

la iMQsn histol^ica confinóte el dis^mstico clínico dudoso. 

de gloiwrulitis proli-

y focal, difusa y focal, 

y peneralizada, proliferación epitelial, necrosis focal, 

proliferativas y en casos avanzados hialiniza-

lipertrofia de la muscular, zonas de necrosis, etc. 

isewtaban fijwsión de C3 de los cuales seis fija-

ban siRNil^neaMsnte IgS, uno de los que no fijó C3 síietidenció 

La IfM faltó en tres de las biopsies, la IgA en cuatro y el 

La ubicación da los deirásitos fue en 

y er 

te a fino ti^yectos lineales. La distribución fue generalis 

•n oelw ce»f», focal en uno y con reforzawientos en cuatro. En 

O en lA pared va«3ular. 

fijación 

a la om^imsImmpiM mm negativización de las células Ui y de la 

alteraeiones segaientarias y 



immiomaHESGEwciA 

eyWEfWjONEFRITIS DEL L.E.D. 

206; 

Pœlaifi« 
ftii^ritaeiin 
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Glomerulonefritfca lûpioa con notables ©ngrosanientoo 

de la membrana basal y proliferación celular. (PAS, 4OO) 

Fijación de IgG evidenciando loa "irire looprf' en tana 

Glomerulonefritis lúpica). (z 400) 
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Olomerulonefritis lûploa oon zonas de necrosis y 

prolifezaol&n epitelial. (FAS, x 4OO) 

FI60UI0 coa fijación de IgG rechazado por la pro-
liferación epitelial en una Glomerulonefxitis lûpioa. 

(x 200) 
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Fijación de C3 en una Glomexulonefxitis lûpica 
membranosa, (x 200) 

fHJaci5n de fibrinogeno en una Glomerulitis lûpica, 

(x 200). 
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GUOMayUDPâTIâ OOW mmWB MTOIMOS (O Sindrome Nefrétii 

O p t i m u m tawl) 

Im ••t« grapi fleMrulos vistos por el nicroscpio óp· 

m ^ m m F « proliferacián. 

Lficadas y en todas ellas 

i. S^lo una biòpsia mostro 

m m a ê m m f i ^ t f a lii««r ito C3 y de y oorrespofidia a un ni-

Ai únicso). 

clínica fi» la de un sindrorne nefrético pu-

ll años y uno en una mjjer 
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M E F H ^ l K a ^ J E H D ^ 

lilstel^ica de la 

riti* fTOlifsmtiw, «rtiriolitia rwcrotlzante y glowerulitis 

ñ vm»m la oblltei^lán vascular 

14 triantes con nafroanalossclerosis bsnlgna cuatro 

fttsal y s^nentard^ da a grandes rodulos 

Ii hlallnizadosf loa glonerulos n ^ conservados no evi-

fijacián alguna. En tras casos hubo ninlnos depósitos 

te IgS y da Ii«, Oos casos Mostraron fijación vascular 

da La fijación ia fibrin^ano fuá detectada en dos pacientes. 

Oa 10« CiMtro casos da nafroangioesclerosis nwligna dos biop-

fi^ción inteima f focal en la pared de los va-

calibra «jn antisuero antifibrir^enof los raSdu-

f l u m s c a n t ^ solían situarse en la r^ión subendotelial y 

mmm idiarCMte la totalidad eto la ciztsunferarasia ^scularf a 

la al ttepéaite da fibrinógeno ocluía la luz vascular. La fija-

da y mas raramante cte f^ fua vista oaaaionalnanta 

posible o»*toa trayectos lineales de IgM y C3 en 

fwtiueflos lebulilto glonerulares. Una segunda biop-

no mostró fije»ión fluorescente vascular mientras en uiw 

biòpsia sí la había mostrado. Taiipoce había fijación en la biop-
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da m a iMcisnfai mMtltfa a temcUAlisls periódicas por nefro-
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IWMJWOFLUOREagWCm 

KFfioiweiiE^i^nosis 

Pacisnto y caracter . fia I0A F 

4 

14 S- •t + 

IS 
1 
4 

M F • 

m Vascula] • -f+ t 

m tl 
i 

m • 

m 
m F-8 b-g + + 

m^ Vascula 
B-8 

i-i-i- 4 + i—t'* 

m 1 ̂  » -t 

m * stmmmlM • + « -I- + 

Vaaculea B(tl) + -f -1-

m. Vasculai 
S 

i 

+ 4. 

m 

m 1 + + -h 

99* tl 4. 

# Hefrtmmglmmlmroaia m l i g m 
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l·lefroangloesolerosls. FLjaci6ii de 03 en \m glomexu-
lo esoXerosado trente a la ausencia de fijación en un 
glomerulo conservado* (x 200) 

Fijación de IgG vaeoular en la nefiroangloescl« 
rosis, (z 200) 



21 5 

Nioroanglopa-tia trombótica, (z 200) 

FLjaol6n de IgG 7 FLbrinôgeno en la mioma enfenne-
dad. (z 400) 
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tCFWOPäTIA O M E T I S A 

• M ilM9niiy3««el«re«is dlfiiss consistente en un 

êml mmmiJB y dm Im pared capilaœ junto B 

tm^im mmmlmm y §lawœnilares propios de la isqtiewia y 

Aliare«^, - . 

no twÉm fij«îién de inmunosueroí 

•1 9 t m wmtxê U M fiiw fiJaciSn lineal continua de 



•217 

Glomeruloesoleroai» nodular diabética, (x 200) 

Fijación linear de IgG en di«poaioi&n perinodular 

de la biòpsia anterior, (x 200) 



ZA7' 

Fijacldn segmentarla de fibrinógeno en una Glomeru-
loesclerosls diabética, (x 200} 
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los daposltos àlgotíommm ti-

da Im m i ^ m m i M mileiite, • veces la 

fijaciéfi alguna de in-

is, Hiientn» w » l» otra nostrâ una fiJaciJn de IfU y 

da 63 y en nOMmm ewifciM • Ii^ sipiieralo la distribución 

M I M deposites noctelares de «dlolde. 

m bien clinic»nte les dos pacieiites eran portadores de 

«efrltie», el proiento one «ostré fijación por in-

»neia ten& una «niloidosis secundaria a una lepra 

lispiwi^Mii el otro ^ciAnte se consideir^ afecto de una amiloi-



••I • ^ ^ « F ^ : , V I 

V 

' F ^ V F 

Affllloidosis renal, (FJLS, z 400) 

21 9 

Fijación fluoreeoenta d« de la sustancia ami-
loide. (x 200) 
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NEFRDPATIAS DE DIFICIL CLASIFICACION HISTOLOGICA 

Comprenden este aprtado dieciocho biopslas renales que bien 

por insufflciente número de glomerulos, bien por lesiones histoló-

gicas dificiles de caracterizar o en cantidad mínima, fué imposi-

ble clasificar en un diagnóstico anatomo-patológico preciso, en 

todos los pacientes habia algún signo de nefropatia. 

En seis de las dieciocho biopsias hubo fijación inmumfluo-

rescente evidente; de ellas una correspondis a una Nefritis tubu-

lo-intersticial aguda superpuesta a una posible nefropatia cró-

nica. Las otras cinco biopsias correspondían a pacientes con pro-

teinuria y/o hematuria sin insuficiencia renal, se correspondían 

con lesiones mínimas glomerulares. Las doce biopslas sin fijación 

de Inmunofluorescente correspondían a otros tantos pacientes con 

grados diversos de insuficiencia renal; la imagen optica solía 

responder a diversos de hlalinización y engrosamientos parietales, 

discretas alteraciones vasculares y/o intersticio alterado. Los 

cambios prollferativos fueron mínimos en este grupo de biopslas« 

En uno de los pacientes la Inmunofluorescencla negativa apuntó 

la posibilidad de un síndrome de Alport. 
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ITIâS Oi DIFICIL CXASIFIOACION HISTOL06ICA 
biopsias renales ^ m bien 

(, bien por lesiones histoló-

o en 

bl« clMlfleiff' en un dii^nástic^ 

de los dieciocho biopsias hubo fijación 
Î de el3j» ur» conrespondia a una Nefritis 

fMSsible imfropatia oró-

3 pacientes con pro— 

. Las doce biopsias sin fijación 

lian a otros tantos pacientes con 

} iM inK^en optica solía 

a diversos de hialinizacion / 
y/o intersticio alterado. Los 

la inmwnofluorescencia negativia apuntó 

la posiblllctod de un sindrome de Alport. 



IIMIliFUPflESŒNGIA 

NEFROPATIAS K OIFICÂ. CLMIFIOACION 

221; 

»oe« 

ftelsnt« 
y caraetipr 

03 m ZeM F 

la 

34 

41 

46 b-i 

S 
-

m b-f •i- + + 4- + + 

fZ iMmlJi • 
-

'm 

m 

Vfluimlifld 
1 

CH f ± ) 

w 

m 1 

m Vascula; 

S-8 

• 

b-fl t ± 

as Vaseyia: 

F-8 1 
+ 

as b-im) 
i f 

+ 

90 P b(«) ^ 4.- + +• + 

91 

94 G-S b ^ + ± 

(} Vaseular 

m 
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Biòpsia de difioil olasifioaoiôn con infiltraci&n 

leucocitaria, discreta prolifex«oi&n endotelial y en-

grosamientos irregulares de la amabrazia basal, (z 200) 

Importante fijaoi&n de C3 de la biòpsia anterior. 

(x 200) 
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Cambios mínimos en forma d« dudosos engrosamientos 
mesangLales y alguiaa meobrana basal '*lrr·gulax'*. (z 400) 

Üjaoi&n de IgG en •! mesangio y algunas asas capi-
lares que dan valor a las alteraciones ** mínimas^ de la 
microscopía 6ptlca. (z 200) 
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En m mm de mmniB TUBULO-INTEBSTICIM. A6UDA 

TmK^imn vmmmltS n«f«tiv« la ifwmwofltiorescsncia en: una 

T m m j v m m TOXICA, u m m F m m m m rosr-iwMDiAcioN, una SAR-

œ i i M B « N A L y en un iliOM OEL «EELDMA. 

RI-

mmum m fijaron inaunasuero®, sirviendo ello de 



INMUNOFUJORESŒNCIA FENAL 
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LESIONES MINIMAS 

Paciente caracteristicas ; C3 IgA IgG IgM F 

20 

38 

39 

87 l(tl) + + + 

Nefropatia diabética 

16 

48 1-b + + 

Amiloidosí Ls 

37 nodular 
-v- + 

+ + ^ 

43 

Otras 

30 N. Tubul. Int. Aguda NO FLU0HESŒNCIA 

63 Miéloma 
M 

92 Tóxico tubular 
n 

93 
N 

Sarcoidosis 

95 N. Irradiación 
; 

59 
H 

Riñon normal 

66 
M 

Riñon normal 

68 
M 

Riñón rrarmal 

76 Riñon normal 
M 

í 

101 Hialinosis aagmentaria y focal IgM y C3 (SyF) 
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Hialini2aoi6n segmentarla y focal. z 200) 

Semejante fijaol&n de C3 e X ^ oonfiroa el diagnóe-
tioo anterior, (z 400) 
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FLjaoibn claramente linear de IgG en una nefjra-
patia tubular t6xioo medicamentosa (difioil inter-
pretación), (x 400) 
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(El ob^to tte 1« rfJjiaiaifn itol presente trabajo se halla 

giito en la part» tefciea de este estudio). 

clinleM y 

tftnewl» c m el t 

, mám una de las 

del dl^fiéstico anatowo-patoláglco. La raicrosco-

pla optica aporta la visián fuldaaental iaprescindible en la que 

»ncl«»iofieB de las otras técnicas. El 

IS in^mscindiblB para el di^nástico 

la mxmstm localiz«:i¿n de los depSsitos} 

al m ^ grosor tte los cortes q m se 

^ t m ftetfliB%gr los i^wmicoapls^Mi ot» el microscopio 

trini«!, M reMtiwa mmlllm de su ticniea hace que la 

taje « » ..tttdi« da rutina. El «so de reiMtivos 

el tipo te inmunoflcrtjulina 

3 el G3, siendo este último el que 

al ewvetar inmunol^ieo te la lesián! la teteccidn 
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visitas Iramiiwfluorescencia son útiles-

ßiM OPTT«, apirt« m mm m Im mí tm elawinfcal OIMW 

m i i M . m m m9 «3. da ta axiatafieia o no ele rntropátimt 

al d i a i ^ t t e iiferaneátol antra la fmm tauprana da la 

m ^ t m Ê m i ^ m m m y el 

f^ortelái •• mdmim mm la» ilomarulopatías an 

lia %m pitelogáa arnmm^ •• â n i ^ protagonista, definien-

m 9 m I w oonwpto« da f«x»l o difuso, »asangial o 

«ma idea pnado m afaetœiln, prograsividad y an defi-

aen si^rpMdlitai a los aimntoadoa an Tmrn 
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f i w e t i s^i i « E s 
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D) BLOME«iyi«FMTi§ mm Bimm 

frltito..^^ mfM m"Bmf m fmam pvteiiitoiii tto f l ^ i é n de 

& m m · 

i ^ i w ö t Ä » »l^^fiie 1« mmÊKmm mml floiiwnilar. 

3} Ctente h·r moUfmtmiên apitiliri., ésta no fija fltjoraa-

y mmmê m% « t e l o flMommmti^m 

4) Um toiopiiM eon lüwiilant« ^ l l f ^ e i l n epitelial fijan 

m. 

5) l» no fManla ralaclon con la 

ü i f ^ ^ i M i m U» l a s i M ^ « 

8) A m m o í b lio Z ^ • laa Qloiiierulonefritis 

dlfHMM. 
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SI) mwEimjiEFBiTis f o m . 

t.}) to eineo b l ^ n t e oilif Jtedss eon^ «1 mieroaeepto ¿pti-

ee áe I^iw ^v^i^œi»« al SiMli^ms ita 

f m m m ^ mm fijacián ds Iffâ y Fibrl-

2) 

3) m U ^Ixmrnp^mmrnMim, fmml idfopatica la ficción de 

fi» l ^ M W , la da iind«i«da f Im m flbrinágeno 

4} m m m m mimÈ^m i»n mm aivaitls alérgica la fi-

Jaeite ia f M m i M i y la da ^ FiM.n%eno notaisle. 

S) P m « ^ al maprnÉmp faml^de las lasionaa vistas por el 

N t e w f ^ la iwwinoflMM^scencia imwstra fijaciones 
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m ) m^mmmEFmrm Mmmm-^mM^wEsmwm 

1) %jm 18 biopsias 

«0-iW»l^«itlva8 dan patrcw» il fij^tl« pr^wdmiit« ëe e 

m . 

2} m mimm' m ^mmUt^ cantiáai fl*iii IfA, ü « y Fibrinó-

3) Ui f t ^ Ü P . W piPiTO«»«., 

•fi la pM^rM^ei * I M Ifibiilillss 

4) Me üay mmïmiâm al««« al nival di 

f ]» i^Mitfatf da m fà$miâm mm al glomérulo 
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1») m M m m M v m m m sxT^ioBwiiNoaâ 

l) im ̂ ijmim^tMmma^mim i® I m m m % m biòpsia» eon glo-

af»rta Im "dctos etecisivos y 

, «I 

2) eiwi«ii«ri«tifiii« f fino» ii«pl«ito8 gmntilares distribui-

3) r i ^ ü M m m m Jsß ^ 
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vi QumpuumFRTím âm^mm M. ue.O. 

te 30 k l i ^ l M . ^ M i M a y M e ^ t i M W ' ^ UE.O., 9 fi-

i M M M M W W M i 9 Iĥ  lOliUI S fijMiMM « i M l ^ I W a M I ^ « E^ • 

2] mm m^lm mm^ nm^M m Wgß ^ e^mmim ite C3. 

3) L« W m t m m ouMMto m 3 biopsiss, la ^ an 4 y «1 

FitariiM^fMB IM S* 

4) I« tailo« Iwi mmm Im miAMsrn fmvmm wmmmU 

pKlatftl«» y •• ^pm m M « « t e A 

S) C l m Im ü p ^ i t e » fi» siempre gramilar y 

» M H W •»•trf f l ^ i é n v^seulM- de C3. 

f) O m ^ Mnmm m rmdMiêm {mm cmm) m hubo fijación 

de ii«iMi«iMi*mi 
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SLOMEiiy^Tiâ SM tEsiPMES nimm 

a4 Ausencia tsMIt ^Jm^tfü te « i^iMarc» tÍM»«se«nt«s. 

2} tete di^iMastol m ^ m r í w ^ üím le cllfsrenelft da la 

MimtevnM» m mi fi»« Inieial« 
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Ulm m kimmrn i ^ w w p i o ^ e l ^ í w i » 4 Iiie»ti«tafi ft-
fml y i^iii^ART« I« O • fiwiite» mmímIo» mtm relaciáii 

mm M 

2} km §í»wmmúm mim mrnm^mrn m fijan 

Â } mm 4 'mmm M i o « Í I II I I M ftjmiäm da IgM • Ige de tipo 11 

4) m § «WIM figuran FUii^fiigoiio an ai flácylo glonerular. 

« i l 
fijKíÜp is Fita-insano an la luz y 

m m mlM 
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m i Í M g e w i m T l i paiBËTg^ 

1) En «I omm ám el·im 

ftimiêm êê immm^mmm 

2} EM ml mm tmtm mm s 

m Igi alWii»iíir dB noAatlls»! •«t· ältii» dato 

m m sleiiw^leewleree^ MMtelsr mm fase inicial aún 

PH> ml irtwMeepit áptii» m •• ap?«sÜ tal morfolofla. 
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O m s ^ t 

1} m ám rní^imm mm m mmtwê f i ^ i l n 

2) La o«rat btopsitt fiji n ^ O a a * ^ a 

da lit Miteneia aidlM^«' 
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X) M g H O m m S DE BIFIOIL CÜ-ASIFIC^IOW 

20 

1) m « U m 7 l o s t a a ^ f i ^ Ü n 

2Î m M i t e % ^ «in M« 

f^m liMntiflrto sin insuf 

3) ItaB ^ Ii« ? l i i j ^ i m «^(tefiBii ml mmctmt »efiiieratario y 

fmml ta f i ^ i f c àa im y m mm^ismmOo ml diainéatii» ite Hla-

linssto »i^rMi^viJi y f m ^ * 

é} %m mfrmmtim sin fijMlén flttcmesnte eotrespondian 

a timm m p w i l ^ M w m m ^ msâw^ m nefropatla atn inaufi-

• • P ^ L M A W I tma Tsml y 
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RESUMEN EE LAS OOWCa-USIONES 

A} Ausencia de IiM̂  y de IfM sn las glomerulonafritis 

S| Las iaispsias fson «biimtafita prollfaracién epitelial fi-
loeo 03. 

C} FiJ«íián a menudo difusa de IfA y de IgS en nefropatías 
Iptica se califiísaron de focsales y 

0} La mayor f i ^ i á w de fibrinágeno corresponde a las glo-

E) Mo hay correlieién alguna entre el niiml da 
sérico y la intensidad de su fijaeián en el glonirulo. 

P) Una interna fluorescencia a sido el único hallazgo que 

áptico y t m eon mayor detenimiento pudo evidenciar s 

s} Clara diferenciacién entre el 

•ent» mraal y la glomerulormfritis 

nicial. 
H} La rara fijacién linear en el glomerulo ha sido más ewi-

la IgS y It^e la IgM. Ocasiomlmente el fibrinágeno se ha 

en fijeffiián liraar interrui^ida en varias iwfropatías. 

También se ha encontrado fijacién linear de IgS y de fibrinógeno 

en un mam de nefropat^ diabética.y de LEO. 
1) En el Bipitulo de las nefropatías de dificil clasifica-

ciin la pre^ncia da inmunofluorescencia ha ido asociaito a pa-
la de una 

J) En 
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