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Glomerulopatias primarias.

Consideraciones generales

Dr. Nelson Mazzuchi

En esta introduccién se analizan los principales avances en el
conocimiento de las glomerulopatias primarias y se discuten los

diferentes criterios de clasificacion.

Palabras clave:
Nefropatias primarias.

Se gefinen las glomerulopatias primarias como enfermedades que
comprometen en forma exclusiva o predominante al glomérulo renal y

no determinan alteraciones en otros tejidos.

Se destaca que la histologia renal es el criterio de mayor valor para
clasificar las glomerulopatias y que los aportes de la microscopia
electrénica y de la inmunofluorescencia han permitido subdividir
entidades que anteriormente se consideraban homogéneas y definir

nuevas entidades nosoldgicas.

Se refiere la frecuencia relativa de las entidades anatomoclinicas en

nuestro medio. Se analizan sus presentaciones clinicas y se discuten
{as indicaciones de la biopsia renal en los distintos sindromes clinicos.

Dr. Nelson Mazzuchi
Profesor de Nefrologia

En los Ultimos decenios, el conocimiento de las glomearu-
iopatias se ha enriquecido con los aportes de: el analisis
clinico, el estudio histolégico renal mediante la puncién
bidpsica y los trabajos experimentales que han profundi-
zado en el estudio de la patogenia y la progresién de la
enfermedad renal.

Las revisiones clinicas han mostrado que las glomerulo-
patfas son la principal causa de la insuficiencia renal
crénica. En nuestro medio, el registro de pacientes en
hemedialisis de ia Scciedad Uruguaya de Nefrologia (1)
ha informadc que la causa determinante de la insuficien-
cia renal en 31.6 % de los pacientes que ingresan a
hemodiélisis crénica es una glomerulopatia primitiva y
que, entre las glomerulopatias secundarias, las de mayor
importancia son la diabetes (11.9 %) y el lupus eritema-
toso sistémico (1.8 %).

El conocimiento histopatolégico se ha ampliado con los
aportes de la microscopia electrénica y de la inmunofluo-
rescencia. Estos aportes han determinado que se subdi-
vidan entidades que anteriormente se consideraban ho-
mogéneas y se definan nuevas entidades nosoldgicas.

Los estudios patugénicos, experimentales y clinicos han
mostrado la importancia del mecanismo inmunolégico
como causa de alteracién glomerular. Se han reconocido
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diferentes mecanismos de injuria: el depésito de inmuno-
complejos circulantss, la formacién de inmunocomplejos
in situ, la agresién del glamérulo por anticuerpos especi-
ficos contra su estructura y méas recientemente se ha
destacado la importancia de la inmunidad celular en la
injuria glomerular. El estudic patogénico ha mostrado
también que las modificaciones de la hemodinamia pue-
den ser causa de glomerulopatia y se ha destacado su
importancia en la progresién de la insuficiencia renal.

El estudio etialégico ha reconocido un nimero creciente
de antigenos, exégenos y endégenos, causantes de alte-
raciones glomerulares. Pero, a pesar de ello, aln se
desconoce la eticlogia de 90 % de las glomerulopatias.

La aplicacién de métodos estadisticos en el andlisis clini-
co ha permitido definir perfiles evolutivos y valorar los
factores de riesgo en la evolucion de lainsuficiencia renal.
Numerosos trabajos han revisado la eficacia de distintos
protocolos de tratamiento en las distintas entidades ana-
tomoclinicas y existen, como veremos en los capitulos
respectivos, estudios prospectivos controlados que han
mostrado el beneficio de diferentes drogas o asociacio-
nes de drogas.

En esta revisién se analizan las principales entidades
nosolégicas que se agrupan como glomerulopatias prima-
rias. Consideramos como glomerulopatias primarias las
enfermedades que comprometen efi forma exclusiva o
predominante al glomérulo renal, no determinan alteracio-
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nes en otros tejidos v cuyos sintomas extrarrenales son

solamente la consecuencia de las alteraciones fisiopato-
I6gicas debidas a la lesién glomerular (2).

Las glomerulopatias primarias se caractetizan por ser el
glomérulo el dnico tejido comprometido, mientras que las
manifestaciones extrarrenales son solamente elresultado
de alteraciones funcionales provocadas por la injuria glo-
merular. La distincién entre primaria y sistémica puede
comprobamon chmca de manlfestamones extrarrenales
méas que por criterios patolégicos o inmunopatoldgicos.
En algunas glomerulopatias primitivas, si se realiza un
estudio exhaustivo puede comprobarse compromiso de
otros érganos, y una glomerulopatia sistémica puede
presentarse con soloc manifestaciones restringidas al ri-
fién. En esta revisién incluimos la nefropatia por depésitos
de IgA, que algunos consideran como una glomerulopatia
sistémica porque han encontrado depésitos de IgA en los
capilares del dermis, del pulmén y del higado(3), hecho
no confirmado por otros autores.

Los términos primaria e idiopatica no son necesariamente
sindnimos. En la mayor parte de las glomerulopatias
primarias no se conoce su causa y por lo tanto son
idiopdticas, pero en algunas circunstancias la injuria glo-
merular primaria es debida a etiologias bien definidas,
como la infeccién bacteriana o la exposicién a drogas.

La histologia renal es el criteric de mayor valor para
clasificar las glomerulopatias. Los conocimientos etiologi-
cos y patogénicos son atn parciales e insuficientes para
definir la mayor parte de las enfermedades renales. La
clasificacion histoldgica tiene, ademas, el valor de su
correspondencia con la clinica; cada forma histolégica
tiene su perfil clinico y evolutivo caracteristico y el diag-
nostico histolégico permite definir el prondstico y el trata-
miento de las glomerulopatias.

Los avances en el conocimiento de Ia histopatologiarenal
han determinado una permanente revision de la clasfifica-
cién de las enfermedades glomerulares. En estas revisio-
nes no siempre se utilizaron definiciones y terminologia
uniforme, por lo cual la OMS reunié en 1982 un Comité
de Expertos para unificar los criterios de clasificacion.

La clasificacién histolégica de las glomerulopatfas primi-
tivas que utilizamos, de acuerdo con las definiciones del
Comité de Expertos de la OMS (4), se muestra en el
cuadro I. Se han utilizado muttiples denominaciones para
estas enfermedades, por lo que existe una amplia sinoni-
mia. La hialinosis focal y segmentaria ha sido denomina-
da también esclerosis, glomeruloesclerosis o esclerohia-
linosis focal y segmentaria. Los términos de
glomerulonefritis epimembranosa, extramembranosa o
perimembranosa se han utilizado para denominar a la
glomerulopatia membranosa. La glomerulonefritis prolife-
rativa extracapilar se denomina también glomerulonefri-
tis crecentérica o con semilunas. La glomerulonefritis
mesangiocapilar corresponde a las glomerulonefritis
membranoproliferativas tipo Iy tipo lll, y la glomerulone-
fritis por depédsitos densos, o enfermedad de depésitos
densos, corresponde a la glomerulonefritis membrano-
proliferativa tipo [l.

L.a adecuada definicién histoldgica de las distintas entida-
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La inmunofluorescencia es imprescindible para definir la
mayor parte de lasglomerulopatias y su uso es obligatorio
en el diagndstico histolégico, mientras que fa microscopia
electrénica es necesaria sélo para establecer el diagnos-
tico de algunas entidades. En la practica clinica puede
prescindirse a veces de la microscopia electronica, pero

.................
nunca de la inmuncflucrescencia.

Las distintas formas histoldgicas tienen su correlacion
clinica y para definir en forma adecuada a las mismas es
necesario analizar también sus manifestaciones clinicas.
Entre los sindromes de presentacién clinica de las glome-
rulopatias se pueden distinguir los siguientes: glomerulo-
nefritis difusa aguda, glomerulonefritis rapidamente pro-
gresiva, glomerulonefritis crénica, sindrome nefrético,
hematuria recurrente y alteraciones urinarias asintomati-
cas.

Estos sindromes también han sido definidos por el Comité
de Expertos de la OMS (4). De acuerdo con estas defini-
ciones el sindrome clinico de glomerulonefritis difusa agu-
da o sindrome nefritico agudo se caracteriza por comien-
zo brusco con hematuria, proteinuria, hipertension
arterial, disminucién del filtrado glomerular y retencién de
sodio y agua. El sindrome de glomerulonetritis rapida-
mente progresiva o sindrome nefritico rapidamente pro-
gresivo se caracteriza por un comienzo brusco o insidioso
con proteinuria, hematuria, anemia y rapido deterioro de
la funcién renal. El sindrome de glomerulonefritis crénica
o sindrome nefritico crénico se caracteriza por un lento
deterioro de la funcién renal acompafado por proteinuria,
hematuria e hipertensién. El sindrome nefrético se carac-
teriza por proteinuria severa, mayor de 3.5 g por dia,
edemas, albuminemia habitualmente menor de 3 g/dl e

CUADROI
Glomerulopatias primarias. Clasificacion.

+ LESION GLOMERULAR MINIMA

¢ HIALINOSIS FOCAL Y SEGMENTARIA
+ GLOMERULOPATIA MEMBRANCSA

» GLOMERULONEFRITIS

PROLIFERATIVAFOCAL

* GLOMERULONEFRITIS
PROLIFERATIVA MESANGIAL
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PROLIFERATIVA ENDOCAPILAR
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PROLIFERATIVA EXTRACAPILAR
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CUADROI <
Correlacion clinica y morfolégica
Manifestaciones Microscopio Microscopio Inmunofiuo-
clinicas de luz electrénico rescencia

Lesi6n S. Nefrético Alteracionesminimas  Borramiento de Ausenciade
glomerular corticosensible pies de podocitos depositos
minima

Hialinosisfocaly  S. Nefrético Hialinosis focal y Sorramiento de Depbsitos

segmentaria corticorresistente segmentaria pies de podocitos rgesangiales igMy
3
Glomerulopatfa S. Nefrético Espesamiento difuso de la pared capilar; Depbsitos
membranosa AUA depésitos subepiteliales y aumento de la granulares
. membrana basal pericapilar de IgG
y C3
Glomerulonefritis Hematuria Lesion focal (en menos  Aumento de Depbsitos
proliferativafocal A.UA. de 50% de los celularidad mesangialesigA,lgG
S. Nefritico agudo glomérulos) mesangiales yCs
Proliferacion Depésitos
Exudacién mesangiales y
Necrosis subendoteliales
Glomerulonefritis Hematuria Proliferacion mesangial  Depdsitos Depasitos IgA,lgG
proliferativa AUA. mesangiales BCS .
mesangial difusa S, Nefrético Barramiento de epdsitos IgM y C3
pies de podocitos
Glomerulonefritis  S. Neiritico agudo Proliferacion mesangial Depdsitos Depésitos
proliferativa y endotelial subepiteliales granulares
intracapilar Exudacién Fericapilar deCze
gG
Glomerulonefritis  G.N.R.P. Semilunas en mas de Depositos Fibrina
proliferativa 50% de los glomérulos  subendoteliales Depésitos lineales
extracapilar 0 ausentes
Glomerulonefritis  S. Nefrético Doble contorno pared Depésitos Depésitos
mesangiocapilar  S. Nefriticoagudo  capilar subendoteliales y mesangial y
Hematuria Proliferacién mesangial mesangiales periféricos
deCzelg
Glomerulonefritis ~ S. Nefrético Engrosamiento Depésitos densos Depésitos
con depositos G.N.R.P. irregular de membrana  en ldmina densa granulares
densos Hematuria basal mesangial y en
membrana basal
de C3
Glomerulonefritis  |.R.C. Esclerosis glomerular extensa No especifica

esclerosante

Fibrosis intersticial
Atrofia tubular

|.R.C.= Insuficienciarenal crénica

S.= Sindrome; A.U.A.= Alteraciones urinarias asintomaticas; G.N.R.P.= Glomerulonefritis rdpidamente progresiva;

hipercolesterolemia frecuente. El sindrome de hematuria
recurrente se caracteriza por comienzo insidioso o brusco
y la presencia de hematuria macroscépica o microscopica
con moderada proteinuria o proteinuria ausente sin otros
elementos clinicos de sindrome nefritico. El sindrome de
alteraciones urinarias asintomaticas se caracteriza por la
presencia de microhematuria o proteinuria menor de 3.5
g por dia, sin hematuria macroscdpica, sin hipertensién
arterial, sin disminucidn de la funcién renal y sin hipopro-
teinemia.
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Considerando las manifestaciones clinicasy las alteracio-
nes histolégicas (Cuadro ll}, la lesidn glomerular minima
se caracteriza por la presentacién clinica con sindrome
nefrético corticosensible; alteraciones minimas en mi-
croscopia de luz; borramiento de los pies de los podocitos
en microscopia electrdnica y ausencia de depdsitos de
inmunoglobulina o complemento en la inmunofluorescen-
cia.

La hialinosis focal y segmentaria se caracteriza por pre-

153



Dr. N. Mazzuchi

sentar, en microscopia de luz, las alteraciones que le dan
nombre y a veces aumento moderado de la matrizy de la
celularidad mesangial; en microscopfa electrénica, borra-
miento de los pies de los podocitos difuso y alteraciones
focales de aumento de matriz mesangial, depdsitos den-
sos y lipidicos mesangiales; en la inmunofluorescencia,
depédsitos mesangiales segmentarios o difusos de IgMy
Ca y la presentacién clinica es con sindrome nefrético
corticorresistents. A veces el sindrome nefrético puede
ser corticosensible y otras puede presentarse con el
sindrome de alteraciones urinarias asintométicas.

La glomerulopatia membranosa se caracteriza por pre-
sentar, en microscopia de luzy electronica, espesamiento
difuso de la pared capilar por depésitos subepiteliales y
proyecciones de la membrana basal que tienden a englo-
barlos; en inmunofluorescencia, depésitos granulares pe-
ricapilares, con predominio de IgG y Cay la presentacién
clinica es con sindrome nefrético o alteraciones urinarias
asintomaticas.

La glomerulonefritis focal se caracteriza por presentar en
microscopia de luz lesiones proliferativas, exudativas o
necrotizantes con distribucién segmentaria o globai com-
prometiendo menos de 50 % de los glomérulos; en mi-
croscopia electrénica, aumento de la celularidad y de la
matriz mesangial, trombosis capilar, necrosis y depésitos
mesangiales y subendoteliales; en la inmunofluorescen-
cia, depositos mesangiales segmentarios o difusos de
IgA, IgG, Ca y fibrina y la presentacién clinica es con
hematuria recurrente, alteraciones urinarias asintomati-
cas, sindrome nefritico agudo o sindrome nefrético. El
depésito de IgA puede asociarse también a lesién glome-
rular minima o glomerulonsefritis mesangial difusa.

La glomerulonefritis prolferativa mesangial difusa se ca-
racteriza por presentar en microscopia de luz hipercelu-
laridad y depésitos mesangiales; en microscopia electrd-
nica, las mismas alteraciones y borramiento de los pies
de los podocitos; en inmunofluorescencia, depdsitos me-
sangiales difusos de IgMy Cay la presentacién clinica es
con sindrome nefrético. En los casos en que la inmuno-
fluorescencia muestra depdsitos de IgA, IgG y C3, la
presentacién clinica habitual es con hematuria recurrente
o alteraciones urinarias asintomaticas.

La glomerulonefritis proliferativa endocapilar difusa se
caracteriza por presentar en microscopia de luz hiperce-
lularidad mesangial y endotelial y exudacién polimorfonu-
clear; en microscopia electrénica, depésitos subepitelia-
les; en inmunofiuorescencia, depbsitos granulares
petricapilares de Cs, IgG y la presentacién clinica es con
sindrome nefritico agudc.

La glomerulonefritis proliferativa extracapilar se caracte-
riza por presentar en microscopia de luz semilunas (celu-
lares, fibrocelulares o fibrosas) en por lo menos 50 % y
habitualmente mas de 80% de los glomérulos; en micros-
copia electrénica, roturas de la membrana basal y depé-
sitos subendoteliales; en inmunofluorescencia, fibrina en
las semilunas, depdsitcs lineales de igG y Cs o ausencia
de depbsitos y la presentacién clinica es con sindrome de
glomerulonefritis rapicamente progresiva y ocasional-
mente sindrome nefré:.co.

La glomerulonefritis mesangiocapilar se caracteriza por
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presentar en micr ioscopia de lu
<

pared capilar por interposicién de células mesanguales
aumento de la matriz y celularidad mesangial; en micros-
copia electronica depdsitos subendoteliales, mesangia-
les y a veces subsepiteliales; en inmunofiucrescencia de-
pésitos mesangiales y periféricos de C3 y menos
constante de Ig y la presentacién clinica es con sindrome
nefrético, sindrome nefritico agudo, hematuria macroscé-
pica o alteraciones urinarias asintomaticas.

La glomerulonefritis con depédsitos densos se caracteriza
por presentar en microscopia de luz engrosamiento irre-
gular de la membrana basal; en microscopfa electrénica,
depdsitos densos en la ldmina densa y en la matriz
mesangial; en inmunofluorescencia, depdsito granular de
Cs en mesangio y a veces en membrana basal y la
presentacién clinica es con sindrome nefrético, glomeru-
lonefritis rapidamente progresiva, hematuria macroscopi-
ca o alteraciones urinarias asintomaticas.

La glomerulonefritis esclerosante se caracteriza por pre-
sentar en microscopia de luz y electrdnica esclerosis
glomerular extensa, espesamiento de capsula de Bow-
man, atrofiatubulary fibrosis; en inmunofluorescencia, no
hay depdsitos especificos y la presentacién clinica es con
insuficiencia renal cronica.

Lafrecuenciarelativade estas entidades anatomoclinicas
en nuestro medio se muestra en la figura 1. En 375
biopsias consecutivas realizadas en el Hosnital de Clini-
cas desde el aflo 1976 hasta 1989, se sstablecid el
diagnostico de glomerulopatia primaria en 68.3% de las
biopsias, de glomerulopatias sistémicas en 31.4% y no
pudieron ser clasificadas 4.3%. En las 256 biopsias en las
que se establecié el diagnéstico de giomerulopatia prima-
ra, 22.3% correspondieron a lesién glomerular minima,
22.7% a hialincsis focal y segmentaria, 11.6% a glomeru-
lopatia membranosa, 14.1% a glomertionelritis prolifera-
tiva intracapilar, 10.5% a glomerulonefritis proliferativa
extracapilar, 9.0% a glomerulonefritis mesangiocapilar,
4.3% a nefropatia IgA y 5.5% a glomerulopatia esclero-
sante crénica. En la revisién histolégica no se dispuso de
inmunoflucrescencia durante gran parte del periodo ana-
lizado y por lo tanto algunas glomerulopatias no han sido
diagnosticadas correctamente y su frecuencia ha sido
infravalorada. Esto es particularmente cierto para la ne-
fropatia IgA y la glomerulopatia membrancsa, que en
otras series tienen frecuencias entre 20y 40% y entre 25
y 30%, respectivamente (5-9).

La puncién renal tiene la mayor importancia en el estudio
de las glomerulopatias. La presentacion clinica orienta el
diagnodstico y en algunas circunstancias la crientacién
tiene la suficiente certeza como para prescindir del estu-
dio histoldgico. En estos casos el sindrome clinico permite
ostablecer el diagnéstico, el pronésticoy el tratamiento de
laglomerulopatia. Por el contraric y con mayor frecuencia,
la presentacién clinica puede corresponder a multiples
formas histoldgicas y la biopsia renal es imprescindible.

Elsindrome de glomeruleonefritis difusa aguda es laforma
de presentacion mas habitual de la glomerulonefritis pro-
liferativa endocapilar, post-infecciosa, frecuentemente
post-estreptocbceeica. Cuando el sindrome clinico es ca-
racteristico, es suficiente para establecer el diagnésticoy
no es necesario realizar el estudio histologico. Por el
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HSF 22.7

IgA 43

GES5.5
LGM 22.3

GMC 9

GPE 10.5
GPl14.1

GM11.7

LGM: Lesion glomerular minima. HFS: Hialinosis focal y segmentaria.
GM: Glomerulopatia membranosa. GPI: Glomerulonefritis proliferati-
va intracapilar. GPE: Glomerulonefritis proliferativa extracapilar.
GMC: Glomerulonefritis mesangiocapilar. IgA: Nefropatia IgA. GE:
Glomerulopatiaesclerosante crénica.

Figura 1. Frecuencia de Glomerulopatias Primarias.
1976 - 1989.

contrario; cuando la presentacién clinica o la evolucién no
son tipicas, se plantean otras posibilidades diagndsticas
y corresponde realizar el estudio histolégico. El sindrome
de glomerulonefritis difusa puede ser también la manifes-
tacion clinica de la glomerulonefritis proliterativa extraca-
pilar, la glomerulonefritis mesangiocapilar, la nefropatia
IgA, el parpura de Schinlein Henoch (S-H), la nefritis
lGpica, las angeftis y la microangiopatia trombética. Su-

1gieren estos diagnésticos la ausencia de antecedente
infeccioso; la comprobacién de un marcado deterioro de
la funcién renal, con insuficiencia renal aguda o rapida-
mente progresiva; la presencia de sintomas extrarrena-
les; la presencia de proteinuria nefrética; 1a persistencia
de la hematuria macroscépica; o la persistencia del des-
censo def complemento luego de 6 semanas de evolu-
cién.

El sindrome de glomerulonefritis rapidamente progresiva
se correlaciona habitualmente con la presencia de semi-
lunas en el espacio de Bowman en la mayoria de los
glomérulos, alteracién histolégica de reconocido mal pro-
nostico. Este sindrome es laforma de presentacion clinica
caracteristica de la glomerulonefritis extracapilar idiopati-
cay puede observarse también en otras formas histold-
gicas con proliferacion extracapilar: el sindrome de Good-
pasture, el ptrpura de S—H, la nefritis lipica, la periarteritis
nodosa, la granulomatosis de Wegener, la endocarditis
infecciosa, la crioglobulinemia mixta esencial y la mi-
croangiopatia trombética. Otras glomerulopatias ptima-
rias, Ia glomerulonefritis mesangiocapilar, laglomerulopa-
tia membranosa y la nefropatia IgA, pueden asociar
proliferacion extracapilar y tener esta presentacién clini-
ca. La glomerulonefritis proliferativa intracapilar puede
ocasionaimente ser causa del sindrome de glomerulone-
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fritis rapidamente progresiva. En este caso el prondstico
no tiene la severidad de las formas histologicas anterior-
mente citadas. La diversidad de formas histoldgicas y la
evolutividad de la lesién renal en la mayoria de ellas
justifican la necesidad del estudio histolégicc. Esta es la
nica situacion clinica en que la puncién renal tiene
caracter de urgencia, para diagnosticar las formas histo-
légicas graves y poder establecer un tratamiento agresivo
en forma temprana.

El sindrome de glomerulonefritis cronica puede ser la
forma de presentacién clinica de lesiones histoldgicas
variadas. Entre ellas sefialamos: la glomerulonefritis pro-
liferativa mesangial difusa, la glomerulonefritis mesangio-
capilar difusa, la nefropatia IgA, la glomerulonefritis mem-
brancsa, la hialinosis focal y segmentaria, la nefritis
lipica, la glomeruloesclerosis diabética, la amiloidosis
renal, y el sindrome de Alport.

El estudio histolégico es, por lo tanto, necesario para
definir el pronéstico y el tratamiento, pero la indicacién de
la biopsiatiene la limitacion de laimportancia de! detericro
de lafuncién renal y los riesgos de disminuir la masarenal
funcionante.

El sindrome nefrético en el adulto es la forma de presen-
tacién de gran variedad de lesiones glomerulares. Las
lesiones histolégicas mas comunes son: la lesién glome-
rular minima, la glomeruloesclerosis focal y segmentaria,
la glomerulopatia membranosa, la glomerulonefritis proli-
ferativa mesangial difusa, la glomerulonefritis difusa me-
sangiocapilar, glomerulonefritis con depésitos densos, la
nefropatia IgA, la nefropatia IgM, la crioglobulinemia mixta
esencial, la nefritis [Gpica, el plrpura de S-H, la diabetes
mellitus, la amiloidosis y el sindrome de Alport. La amplia
diversidad de lesiones histoldgicas primarias y sistémicas
que pueden ser causa del sindrome nefrético determina
que la histologia sea imprescindible para establecer el
pronbstico y el tratamiento de la glomerulopatia.

El sindrome de hematuria recurrente es la forma de
presentacién caracteristica de la nefropatia IgA, pero
puede observarse también en la glomerulonefritis prolife-
rativa focal o necrotizante, en la nefropatia IgM, en la
glomerulonefritis difusa mesangiocapilar, en la hialinosis
focal y segmentaria, en el sindrome de Alport y en la
nefritis lipica. El estudio histoldgico también es necesario
para establecer el diagnéstico. La inmunofluorescencia
es imprescindible para poder definir |a forma histolégica
que con mayor frecuencia tiene esta presentacién clinica,
la nefropatia IgA.

El sindrome de alteraciones urinarias asintomaticas no
ofrece orientacién diagnéstica y puede corresponder a
una amplia variedad de formas histoldgicas. Si la altera-
cién es persistente y se decide profundizar el estudio, es
imprescindible la biopsia renal.

El estudio histolégico renal, ademas de establecer el
diagnostico de tipo de glomerulopatia, muestra la impor-
tancia relativa de las lesiones agudas y crénicas y permite
valorar la posibilidad de reversibilidad. Esta informacién
es importante para modular el tratamiento y puede justifi-
car la reiteracién de la puncidn bidpsica renal (PBR) en
algunos casos.

El andlisis, en los préximos capitulos, de las distintas
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entidades anatomoclinicas agrupadas como glomeru
patias primarias nos permitira profundizar en los temas
planteados en esta introduccién.

Résumé

Les progres faits au domaine des glomérulopathies pri-
maires et les critéres de classification sont ici analysés.

Les gloméruiopaihies primaires sont définies comme des
maladies ot le glomérule rénal est exclusivement concer-
né sans déterminer des troubles dans d'autres tissus.

L'histologie rénale est considérée lo meilleur critére de
classification des glomérulopathies, et c’est grace a la
microscopie électronique et a la immunofluorescence
qu’on a pu subdjviser des entités jadis considérées homo-
genes et qu’on a défini de nouvelles entités nosologiques.

On analyse la fréquence des entités anatomocliniques
dans notre pays, leurs présentations cliniques et la réali-
sation de la biopsie rénale aux différents syndromes clini-
ques.

Summary

This introduction deals with the main advances in the
knowledge of primary glomerulopathiss, the different clas-
sification criteria being discussed.

Primary glomerulopathies are defined as diseases which
involve in an exclusive or predominant fashion the renal
glomerulus, which do not determine alterations in other
tissues.

It is stressed that the renal histology is the most valuable
criterion for the classification of glomerulopathies and that
the contributions of électron microscopy and of immuno-
fluorescence have enabled the subdivision of entities

formerly regarded as homogeneous and the definition of

new nosologic entities.

Mention is made of the relative frequency of the anatomo-
clinical entities in this country. Their clinical presentations
are analyzed and the indications for renal biopsy in the
different clinical syndromes are discussed,
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del uso del tabaco para la salud, especial-

Resolucion complementaria

Antes que Estados Unidos envie hombres
al planeta Marte —mision que ellos preven
dentro de treinta afios— diez millones de per-
sonas morirdn cada afo por enfermedades
relacionadas con el tabaguismo. Actualmente
estas enfermedades producen 2 millones v
medio de victimas cada afo. En los ultimos
afios, Estados Unidos ha frenado cada vez
mas su consumo de tabaco, lo que ha condu-
cido a las compafifas de tabaco de Estados
Unidos a buscar otros mercados en el plano
internacional. En 1989, estas compafifas han
enviado cien mil millones de cigarrillos al ex-
tranjero, lamitad de ellos para Extremo Orien-
te.

Tailandia es uno de los blancos actuales
donde las compahias estadounidenses espe-

ran contrarrestar una excelente campafia que
ha permitido instituir una prohibicién total de
la publicidad sobre el tabaco. Las compahlas
estadounidenses de tabacohacen presién ac-
tualmente sobre ¢l Representante de comer-
cio exterior de Estados Unidos y el GATT
{(Acuerdo general sabre las tarifas aduaneras
y el comercio) para suspender esta prohibi-
cién —a través de la amenaza de sanciones
comerciales por parte de Estados Unidos—y
abrir Tailandia a laventay la promocién delos
cigarrillos norteamericanos.

El gobierno tailandés ha recurridoal GATT
para rechazar este plan y poder controlar la
venta de los productos del tabaco como le
parezcamejor, incluso laprohibicién actual de
toda publicidad sobre estos productos.

La Conferencia Mundial sobre Salud Pul-
monar invita a las naciones miembros del
GATT a suscribir las resoluciones siguientes
de esta Conferencia:

Que los gobiernos miembros del GATT
sean conscientes de los efectos toxicos

mente en la mujer y en el nifio, que sonlos
objetivos especlficos de la estrategia del
marketing norteamericano.

Que los miembros del GATT rechacen el
recurso a las sanciones econdmicas y a
otras medidas para forzar a Tailandia u
otra nacidn a abolir las prohibiciones o
restricciones ya existentes sobre la venta,
la distribucién o la promocién de los pro-
ductos def tabaco.

Que las naciones miembros dei GATT
reconozcan a los gobiernos el derecho
soberano —en nombre de la salud de sus
pueblos— de aplicar unimpuesto, prohibir
o restringir la produccion, importacion, dis-
tribucién, venta, publicidad y promocion
de los productos del tabaco o de ejercer
olro conlrol sobre estos productos al inte-
rior de su propio mercado.
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