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Glomerulopatías primarias. 
Consideraciones generales 

Dr. Nelson Mazzuchi 

En esta introducción se analizan los principales avances en el 
conocimiento de las glomerulopatías primarias y  se discuten los 
diferentes criterios de clasificación. 

Se efinen /as glomerulopatiás primarias como enfermedades que 
6’ com rometen en forma exclusiva o predominante al glomérulo renal y  

no determinan alteraciones en otros tejidos. 
Se destaca que la histologÍa renal es el criterio de mayor valor para 

clasificar las glomerulopatías y  que los aportes de la microscqpía 
electrónica y  de la inmunofluorescencia han permitido subdividir 
entidades que anteriormente se consideraban homog&eas y  definir 
nuevas entidades nosológicas. 

Palabras clave: 
Nefropatías primarias. 

Se refiere la frecuencia relativa de las entidades anatomoclínicas en 
nuestro medio. Se analizan sus presentaciones ckkas y  se discuten 
las indicaciones de la biopsia renal en los distintos síndromes clínicos. 

Dr. Nelson Manuchi 
Profesor de Nefrologia 

En 13s últimos decenios, el conocimiento de las glomew 
lopatías se ha enriquecido con los aportes de: el análisis 
clínico, el estudio histológico renal mediante la punción 
biópsica y  los trabajos experimentales que han profundi- 
zado en el estudio de la patogenia y  la progresión de la 
enfermedad renal. 

Las revisiones clínicas han mostrado que las glomerulo- 
patías son la principal causa de la insuficiencia renal 
crónica. En nuestro medio, el registro de pacientes en 
hemodiálisis de la Sociedad Uruguaya de Nefrología (1) 
ha informado que la causa determinante de la insuficien- 
cía rena! en 31.6 % de los pacientes que ingresan a 
hemodiálisis crónica es una glomerulopatía primitiva y  
que, entre las glomerulopatías secundarias, las de mayor 
importancia son la diabetes (ll .9 %j y  ei lupus eritema- 
toso sistémico (1.8 %). 

diferentes mecanismos de injuria: el depósito de inmuno- 
complejos circulantes, la formación de inmunocomplejos 
in situ, la agresión del glomérulo por anticuerpos especí- 
ficos contra su estructura y  más recientemente se ha 
destacado la importancia de la inmunidad celular en la 
injuria glomerular. El estudio patogénico ha mostrado 
también que las modificaciones de la hemodinamia pus 
den ser causa de glomerulopatia y  se ha destacado su 
importancia en la progresión de la insuficiencia renal. 

El estudio etiológico ha reconocido un número creciente 
de antígenos, exógenos y  endógenos, causantes de alte- 
raciones glomerulares. Pero, a pesar de ello, aún se 
desconoce la etiología de 90 % de las glomerulopatías. 

El conocimiento histopatológico se ha ampliado con los 
aportes de la microscopía electrónica y  de la inmunofluo- 
rescencia. Estos aportes han determinado que se subdi- 
vidan entidades que anteriormente se consideraban ho- 
mogeneas y  se definan nuevas entidades nosológicas. 

Los estudios pat@nicos, experimentales y  clínicos han 
mostrado la importancia del mecanismo inmunológico 
como causa de alteración glomerular. Se han reconocido 

La aplicación de métodos estadísticos en el análisis clínC 
co ha permitido definir perfiles evolutivos y  valorar los 
factores de riesgo en la evolución de la insuficiencia renal. 
Numerosos trabajos han revisado la eficacia de distintos 
protocolos de tratamiento en las distintas entidades ana- 
tomoclínicas y  existen, como veremos en los capítulos 
respectivos, estudios prospectivos controlados que han 
mostrado el beneficio de diferentes drogas o asociacio- 
nes de drogas. 
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En esta revisión se analizan las principales entidades 
nosológicasqueseagrupancomoglomerulopatíasprima- 
Cas. Consideramos como glomerulopatías primarias las 
enfermedades que compromefen en forma exclusiva o 
predominante al glomérulo renal, no determinan alterac¡& 
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nes en otros tejidos y  cuyos sin?omas ex?rarrena!es son 
solamente la consecuencia de las alteraciones fisiopato- 
lógicas debidas a la lesión glomerular (2). 

Las glomerulopatías primarias se caracterizan por ser el 
glomérulo el único tejido comprometido, mientras que las 
manifestaciones etirarrenales son solamente el resultado 
de alteraciones funcionales provocadas por la injuria glo- 
merular. La distinción entre primaria y  sis!bmica puede 
ser en algunos casos arb;t!aria y  50 es!ab!ece por !s 
comprobación clínica de manifestaciones extrarrenales 
más que por criterios patológicos 0 inmunopatológicos. 
En algunas glomerulopatías primitivas, si se realiza un 
estudio exhaustivo puede comprobarse compromiso de 
otros órganos, y  una glomerulopatía sistémica puede 
presentarse con solo manifestaciones restringidas al ri- 
ñ6n. En estarevisión incluimos la nefropatíapordepósitos 
de IgA, que algunos consideran como una glomerulopatía 
sistémica porque han encontrado depósitos de IgA en los 
capilares del dermis, del pulmón y  del hígado(3), hecho 
no confirmado por otros autores. 

Los términos primaria e idiopática no son necesariamente 
sinónimos. En la mayor parte de las glomerulopatías 
primarias no se conoce su causa y  por lo tanto son 
idiopáticas, pero en algunas circunstancias la injuria glo- 
merular primaria es debida a etiologías bien definidas, 
como la infección bacteriana o la exposición a drogas. 

La histología renal es el criterio de mayor valor para 
clasificar las glomerulopatías. Los conocimientos etiológi- 
cos y  patogénicos son aún parciales e insuficientes para 
definir la mayor parte de las enfermedades renales. La 
clasificación histológica tiene, además, el valor de su 
correspondencia con la clínica; cada forma histológica 
tiene su perfil clínico y  evolutivo característico y  el diag- 
nóstico histológico permite definir el pronóstico y  el trata- 
miento de las glomerulopatías. 

Los avances en el conocimiento de la histopatología renal 
han determinado una permanente revisión de la clasifica- 
ción de las enfermedades glomerulares. En estas revisio- 
nes no siempre se utilizaron definiciones y  terminología 
uniforme, por lo cual la OMS reunió en 1982 un Comité 
de Expertos para unificar los criterios de clasificación. 

La clasificación histológica de las glomerulopatías primi- 
tivas que utilizamos, de acuerdo con las definiciones del 
Comité de Expertos de la OMS (4), se muestra en el 
cuadro 1. Se han utilizado múltiples 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 
glomerulopatíamembranosa. Laglomerulonefritisprolife- 
rativa extracapilar se denomina también glomerulonefri- 
tis crecentkica 0 con semilunas. La glomerulonefritis 
mesangiocapilar corresponde a las glomerulonefritis 
membranoproliferativas tipo I y  tipo III, y  la glomerulone- 
fritis por depósitos densos, o enfermedad de depósitos 
densos, corresponde a la glomerulonefritis membrano- 
proliferativa tipo II. 

La adecuadadefinici6n histológica de las distintas entida- 
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La inmunofluorescencia es imprescindible para definir la 
mayorpartede lasglomerulopatíasy su usoesobligatorio 
en el diagnóstico histológico, mientras que la microscopía 
electrónica es necesaria sólo para establecer el diagnós- 
tico de algunas entidades. En la práctica clínica puede 
prescindirse a veces de la mkoscopla electrónica, pero 

rl,, ,- ;..,e. ,*-^ r,.,...r-----:- 

Las distintas formas histológicas tienen su correlación 
clínica y  para definir en forma adecuada a las mismas es 
necesario analizar también sus manifestaciones clínicas. 
Entre los síndromes de presentación clínica de las glome- 
rulopatías se pueden distinguir los siguientes: glomerulo- 
nefritis difusa aguda, glomerulonefritis rápidamente pro- 
gresiva, glomerulonefritis crónica, síndrome nefrótico, 
hematuria recurrente y  alteraciones urinarias asintomáti- 
cas. 

Estos síndromes también han sido definidos por el Comité 
de Expertos de la OMS (4). De acuerdo con estas defini- 
cioneselsíndromeclínicodeglomerulonefritisdifusaagu- 
da o síndrome nefrítico agudo se caracteriza por comien- 
zo brusco con hematuria, proteinuria, hipertensión 
arterial, disminución del filtrado glomerular y  retención de 
sodio y  agua. El síndrome de glomerulonefritis rápida- 
mente progresiva o síndrome nefrítico rápidamente pro- 
gresivo se caracteriza por un comienzo brusco o insidioso 
con proteinuria, hematuria, anemia y  rápido deterioro de 
la función renal. El síndrome de glomerulonefritis crónica 
o síndrome nefrítico crónico se caracteriza por un lento 
deterioro de la función renal acompañado por proteinuria, 
hematuria e hipertensión. El síndrome nefrótico se carac- 
teriza por proteinuria severa, mayor de 3.5 g por día, 
edemas, albuminemia habitualmente menor de 3 g/dl e 

CUADRO I 
Glomerulopatías primarias. Clasificación. 

l LESION GLOMERULAR MINIMA 

. HIALINOSIS FOCAL Y SEGMENTARIA 

. GLOMERULOPATIA MEMBRANOSA 

. GLOMERULONEFRITIS 
PROLIFERATIVA FOCAL 

. GLOMERULONEFRITIS 
PROLIFERATIVA MESANGIAL 

. GLOMERULONEFRITIS 
PROLIFERATIVA ENDOCAPILAR 

. GLOMERULONEFRITIS 
PROLIFERATIVA EXTRACAPILAR 

. GLOMERULONEFRITIS MESANGIOCAPILAR 

. GLOMERULONEFRITIS POR 
DEPOSITOS DENSOS 

. GLOMERULONEFRITIS ESCLEROSANTE 
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CUADRO II /,’ 
Correlación clínica y  morfológica 

Lesión 
glomerular 
mlnima 

Manifestaciones Microscopio Microscopio lnmunofluo- 
cllnicas de luz electrónico rescencía 

S. Nefrótico Alteraciones mínimas Borramiento de Ausencia de 
conicosensible pies de podocitos depósitos 

Hialinosis focal y  S. Nefrótico Hialinosis focal y  3orramiento de Depósitos 
segmentarìa corticorresistente segmentaria pies de podocitos mesangiales IgM y  

c3 

Glomerulopatla S. Nefrótico 
membranosa A.U.A. 

Espesamiento difuso de la pared capilar; 
depósitos subepiteliales y  aumento de la 
membrana basal 

Depósitos 
granulares 
;enFprlar de IgG 

Glomerulonefritis Hematuria Lesibn focal (en menos Aumento de Depósitos 
proliferativa focal A.U.A. de 50% de los celularidad 

S. Nefrítico agudo glomérulos) mesangiales 
mesangialeslgA,IgG 
YC 

Proliferación 
Exudación 

Depósitos 
mesangiales y  

Necrosis subendoteliales 

Glomerulonefritis Hematuria Proliferación mesangial Depósitos 
proliferativa A.U.A. mesangiales 

De$sitos IgA,IgG 

mesangial difusa S. Nefróticc Borramiento de r; 
pies de podocitos 

epósitos IgM y  Ca 

Glomerulonefritis S. Nefrítico agudo Proliferación mesangial 
y  endotelial 

Depósitos 
subepiteliales 

Depositos 
proliferativa granulares 
intracapilar Exudación 

P 
ericapilar de Ca e 

gG 

Glomerulonefritis G.N.R.P. Semilunas en más de Depositos Fibrina 
proliferativa 50% de los glomerulos subendoteliales Depositos lineales 
extracapilar 0 ausentes 

Glomerulonefritis S. Nefrótico Doble contorno pared Depósitos Depósitos 
mesangiocapilar S. Nefrítico agudo capilar 

Hematuria Proliferacion mesangial 
subendoteliales y  
mesangiales 

mesangial y  
periféricos 
de C3 e lg 

Glomerulonefrítis S. Nefrótico 
con depósitos G.N.R.P. 

Engrosamiento Depósitos densos 

densos Hematuria 
irregular de membrana en lámina densa 

Depositos 

basal 
granulares 
mesangial y  en 
membrana basal 
de C3 

Glomerulonefritis I.R.C. Esclerosis glomerular extensa No específica 
esclerosante Fibrosis intersticial 

Atrofia tubular 

S.= Síndrome; A.U.A.= Alteraciones urinarias asintomáticas; G.N.R.P.= Glomerulonefritis rápidamente progresiva; 
I.R.C.= Insuficiencia renal cr6nka 

hipercolesterolemiafrecuente. El slndrome de hematuria 
recurrente se caracteriza por comienzo insidioso o brusco 
y  la presenciade hematuria macroscópicao microscópica 
con moderada proteinuria o proteinuria ausente sin otros 
elementos clínicos de síndrome nefrítico. El síndrome de 
alteraciones urinarias asintomáticas se caracteriza por la 
presencia de microhematuria o proteinuria menor de 3.5 
g por día, sin hematuria macroscópica, sin hipertensión 
aflerial, sin disminución de 1~ fI~--i& *--al ’ 
teinemia. 

IU IYllrl”1I 1G1, I y  sin hipopro- 

Considerando las manifestacionesclínicasy las alteracio- 
nes histológicas (Cuadro II), la lesión glomerular mínima 
se caracteriza por la presentación clínica con síndrome 
nefrótico corticosensible; alteraciones mínimas en mi- 
croscopía de luz; borramiento de los pies de los podocitos 
en microscopía electrónica y  ausencia de depósitos de 
inmunoglobulinao complemento en la inmunofluorescen- 
cia. 

La hialinosis focal y  segmentaria se caracteriza por pre- 
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sentar, en microscopíade iuz, ias alteraciõnes qüe fe dan 
nombre y  aveces aumento moderado de la matriz y  de la 
celufaridad mesangíal; en microscopía electrónica, borra- 
miento de los pies de los podocitos difuso y  alteraciones 
focales de aumento de matriz mesangial, depósitos den- 
sos y  lipidicos mesangíales; en la inmunofluorescencia, 
depósitos mesangiales segmentarios o difusos de lgM y  
Cs y  la presentación clínica es con síndrome nefrótico 
corticorresistente. A veces el síndrome nefrótico puede 
ser corticosensible y  otras puede presentarse con el 
síndrome de alteraciones urinarias asintomáticas. 

La glomerulopatía membranosa se caracteriza por pre- 
sentar, en microscopíade luz y  electrónica, espesamiento 
difuso de la pared capilar por depósitos subepiteliales y  
proyecciones de la membrana basal que tienden a englo- 
barlos; en inmunofluorescencia, depósitosgranulares pe- 
ricapilares, con predominio de IgG y  Cs y  la presentación 
clfnica es con síndrome nefrótico o alteraciones urinarias 
asintomáticas. 

La glomerulonefritis focal se caracteriza por presentar en 
microscopia de luz lesiones proliferativas, exudativas o 
necrotizantes con distribución segmentaria o global com- 
prometiendo menos de 50 % de los glomérulos; en mí- 
croscopía electrónica, aumento de la celularidad y  de la 
matriz mesangial, trombosis capilar, necrosis y  depósitos 
mesangiales y  subendoteliales; en la inmunofluorescen- 
cia, depósitos mesangiales segmentarios o difusos de 
IgA, IgG, Cs y  fibrina y  la presentación clínica es con 
hematuria recurrente, alteraciones urinarias asintomáti- 
cas, síndrome nefrfticc agudo o sindrome nefrótico. El 
depósito de IgA puede asociarse tambien a lesión glome- 
rular mínima o glomerulonefritis mesangial difusa. 

La glomerulonefrítis proliferativa mesangial difusa se ca- 
racteriza por presentar en microscopía de luz hipercelu- 
laridad y  depósitos mesangíales; en microscopia electró- 
nica, las mismas alteraciones y  borramiento de los pies 
de los podocitos; en inmunofluorescencia, depósitos me- 
sangíales difusos de IgM y  C3 y  la presentación clínica es 
con síndrome nefrótico. En los casos en que la inmuno- 
fluorescencia muestra dep6sitos de IgA, IgG y  C3, la 
presentación clínica habitual es con hematuria recurrente 
0 alteraciones urinarias asintomáticas. 

La glomerulonefrítis profiferativa endocapilar difusa se 
caracteriza por presentar en microscopía de luz hiperce- 
lularidad mesangial y  endotelial y  exudación polimorfonu- 
clear; en microscopia electrónica, depósitos subepitelia- 
les: en inmunofiuorescencia, depósitos granulares 
pericapilares de C3, IgG y  la presentación clínica es con 
síndrome nefrítico agudo, 

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 más de 80% de los glomérulos; en micros- 
copía electrónica, roturas de la membrana basal y  depó- 
sitos subendoteliales; en inmunofluorescencia, fibrina en 
las semilunas, depósitos lineales de IgG y  Cs o ausencia 
de depósitos y  la presentación clínica es con síndrome de 
glomerulonefritis rápidamente progresiva y  ocasional- 
mente síndrome nefrkco. 

La glomerulonefritis mssangiocapilar se caracteriza por 
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pared capilar por interposición de células mesangiales, 
aumento de la matriz y  celularídad mesangial; en mícros- 
copia electrónica depósitos subendoteliales, mesangia- 
les y  a veces subepiteliales; en inmunofluorescencia de- 
pósitos mesangíales y  periféricos de C3 y  menos 
constante de lg y  la presentación clínica es con síndrome 
nefrótico, síndrome nefrítico agudo, hematuria macroscó- 
pica 0 alteraciones urinarias asintomáticas. 

La glomerulonefritis con depósitos densos se caracteriza 
por presentar en microscopía de luz engrosamiento irre- 
gular de la membrana basal; en microscopía electrónica, 
depósitos densos en la lámina densa y  en la matriz 
mesangial; en inmunofluorescencia, dep6sito granular de 
C3 en mesangio y  a veces en membrana basal y  la 
presentación clínica es con síndrome nefrótico, glomeru- 
lonefritis rápidamente progresiva, hematuria macroscópi- 
ca 0 alteraciones urinarias asintomáticas. 

La glomerulonefritis esclerosante se caracteriza por pre- 
sentar en microscopía de luz y  electrónica esclerosis 
glomerular extensa, espesamiento de capsula de Bow- 
man, atrofiatubularyfibrosis;en inmunofluorescencia, no 
hay depósitos específicos y  la presentación ctfnica es con 
insuficiencia renal crónica. 

Lafrecuencia relativade estas entidades anatomoclínicas 
en nuestro medio se muestra en la figura 1. En 375 
biopsias consecutivas realizadas en el Hosoital de Clíni- 
cas desde el año 1976 hasta 1989, se estableció el 
diagnóstico de glomerulopatía primaria en 68.3% de las 
biopsias, de glomerulopatías sistemicas en 31.4% y  no 
pudieron serclasificadas 4.3%. En las 256 biopsias en las 
que se establecib el diagn6stico de giomerulopatía prima- 
ria, 22.3% correspondieron a lesión glomerular mínima, 
22.7% a hialinosis focal y  segmentaria, ll .6% a glomeru- 
lopatía membranosa, 14.1% a glomerulonefritis prolifera- 
tiva intracapilar, 10.5% a glomerulonefritis proliferativa 
extracapilar, 9.0% a glomerulonefritis mesangiocapilar, 
4.3% a nefropatía IgA y  5.5% a glomerulopatía esclerc- 
santa crónica. En la revisión histológica no se dispuso de 
inmunofluorescencia durante gran parte del período ana- 
lizado y  por lo tanto algunas glomerulopatías no han sido 
diagnosticadas correctamente y  su frecuencia ha sido 
infravalorada. Esto es particularmente cierto para la ne- 
fropatía IgA y  la glomerulopatía membranosa, que en 
otras series tienen frecuencias entre 20 y  40% y  entre 25 
y  30%, respectivamente (5-9). 

La punción renal tiene la mayor importancia en el estudio 
de las glomerulopatías. La presentación clínica orienta el 
diagnóstico y  en algunas circunstancias la orientación 
tiene la suficiente certeza como para prescindir del estu- 
dio histológico. En estos casos el síndrome clínico permite 
establecer el diagnóstico, el pronóstico y  el tratamiento de 
laglomerulopatía. Porelcontrarioyconmayorfrecuencia, 
la presentación clinica puede corresponder a múltipies 
formas histológicas y  la biopsia renal es imprescindible. 

El síndrome de glomerulonefritis difusa aguda es la forma 
de presentación más habitual de la glornerulonefritis pro- 
liferativa endocapilar, post-ínfecciosa, frecuentemente 
post-estreptooóccica. Cuando el síndrome clínico es ca- 
racterístico, es suficiente para establecer el diagnóstico y  
no es necesario realizar el estudio histoiógicc. Por el 
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HSF 22.7 

GM 11.7 

LGM: Lesión glomerular mínima. HFS: Hialinosis focal y segmentada. 
GM: Glomerulopatia membranosa. GPI: Glomerulonefritis pfoliferati- 
va intracapilar. GPE: Glomerulonefritis proliferativa extracapilar. 
GMC: Glomerulonefritis mesangiocapilar. IgA: Nefropatía IgA. GE: 
Glomerulopatíaesclerosantecrónica. 

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

contrario; cuando la presentación clínica o la evolución no 
son típicas, se plantean otras posibilidades diagnósticas 
y  corresponde realizar el estudio histológico. El síndrome 
de glomerulonefritis difusa puede ser también la manifes- 
tación clínica de la glomerulonefritis proliferativa extraca- 
pilar, la glomerulonefritis mesangiocapilar, la nefropatía 
IgA, el púrpura de Schönlein Henoch (S-H), la nefritis 
Iúpica, las angeítis y  la microangiopatía trombótica. Su- 

~gieren estos diagnósticos la ausencia de antecedente 
infeccioso; la comprobación de un marcado deterioro de 
la función renal, con insuficiencia renal aguda o rápida- 
mente progresiva; la presencia de síntomas extrarrena- 
les; la presencia de proteinuria nefrótica; la persistencia 
de la hematuria macroscópica; o la persistencia del des- 
censo del complemento luego de 6 semanas de evolu- 
ción. 

El síndrome de glomerulonefritis rápidamente progresiva 
se correlaciona habitualmente con la presencia de semi- 
lunas en el espacio de Bowman en la mayoría de los 
glomérulos, alteración histológica de reconocido mal pro- 
nóstico. Este síndrome es laformade presentación clínica 
característicade la glomerulonefritis extracapilar idiopáti- 
cay puede observarse también en otras formas histoló- 
gicas con proliferación extracapilar: el síndrome de Good- 
pasture, el púrpurade S-H, la nefritis Iúpica, la periarteritis 
nodosa, la granulomatosis de Wegener, la endocarditis 
infecciosa, la crioglobulinemia mixta esencial y  la mi- 
croangiopatía trombótica. Otras glomerulopatías prima- 
rias, laglomerulonefritismesangiocapilar, laglomerulopa- 
tía membranosa y  la nefropatía IgA, pueden asociar 
proliferación extracapilar y  tener esta presentación clíni- 
CI, La g!~merr!onefr$ pr-l;f---+:*- VIIIUIQL~~a intracapilar puede 
ocasionalmente ser causa del síndrome de glomerulone- 
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fritis rápidamente progresiva. En este caso el pronóstico 
no tiene la severidad de las formas histológicas anterior- 
mente citadas. La diversidad de formas histológicas y  la 
evolutividad de la lesión renal en la mayoría de ellas 
justifican la necesidad del estudio histológico. Esta es la 
única situación clínica en que la punción renal tiene 
carácter de urgencia, para diagnosticar las formas histo- 
lógicas graves y  poder establecer un tratamiento agresivo 
en forma temprana. 

El síndrome de glomerulonefritis crónica puede ser la 
forma de presentación clínica de lesiones histológicas 
variadas. Entre ellas señalamos: la glomerulonefritis pro- 
liferativa mesangial difusa, la glomerulonefritis mesangio- 
capilar difusa, la nefropatía IgA, laglomerulonefritis mem- 
branosa, la hialinosis focal y  segmentaria, la nefritis 
Iúpica, la glomeruloesclerosis diabética, la amiloidosis 
renal, y  el síndrome de Alport. 

El estudio histológico es, por lo tanto, necesario para 
definir el pronóstico y  el tratamiento, pero la indicación de 
labiopsiatiene la limitación de laimpottanciadel deterioro 
de la función renal y  los riesgos de disminuir la masa renal 
funcionante. 

El síndrome nefrótico en el adulto es la forma de presen- 
tación de gran variedad de lesiones glomerulares. Las 
lesiones histológicas más comunes son: la lesión glome- 
rular mínima, la glomeruloesclerosis focal y  segmentaria, 
la glomerulopatía membranosa, la glomerulonefritis proli- 
ferativa mesangial difusa, la glomerulonefritis difusa me- 
sangiocapilar, glomerulonefritis con depósitos densos, la 
nefropatía IgA, lanefropatía IgM, lacrioglobulinemiamixta 
esencial, la nefritis Iúpica, el púrpura de S-H, la diabetes 
mellitus, la amiloidosis y  el síndrome de Alport. La amplia 
diversidad de lesiones histológicas primarias y  sistémicas 
que pueden ser causa del síndrome nefrótico determina 
que la histología sea imprescindible para establecer el 
pronóstico y  el tratamiento de la glomerulopatía. 

El síndrome de hematuria recurrente es la forma de 
presentación característica de la nefropatía IgA, pero 
puede observarse también en la glomerulonefritis prolife- 
rativa focal o necrotizante, en la nefropatía IgM, en la 
glomerulonefritis difusa mesangiocapilar, en la hialinosis 
focal y  segmentaria, en el síndrome de Alport y  en la 
nefritis Iúpica. El estudio histológico también es necesario 
para establecer el diagnóstico. La inmunofluorescencia 
es imprescindible para poder definir la forma histológica 
que con mayor frecuencia tiene esta presentación clínica, 
la nefropatía IgA. 

El síndrome de alteraciones urinarias asintomáticas no 
ofrece orientación diagnóstica y  puede corresponder a 
una amplia variedad de formas histológicas. Si la altera- 
ción es persistente y  se decide profundizar el estudio, es 
imprescindible la biopsia renal. 

El estudio histológico renal, además de establecer el 
diagnóstico de tipo de glomerulopatía, muestra la impor- 
tancia relativa de las lesiones agudas y  crónicas y  permite 
valorar la posibilidad de reversibilidad. Esta información 
es importante para modular el tratamiento y  puede justifi- 
car la reiteración de la punción biópsica renal (PBR) en 
algunos casos. 

El análisis, en los próximos capítulos, de las distintas 
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eniiáades anãiõmõdinicás áyrüpadas ixiiiû c$Ufieiülû- 

patías primarias nos permitirá profundizar en los temas 
planteados en esta introducción. 
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new nosologic entities. 

Mention is made of the relative frequencyof the anatomo- 
clinicalentities in this country. Their clinicalpresentations 

Résumé 

Les progr& faits au domaine des glomérulopathies pri- 
maires et les crit&res de classification sont ici analysés. 
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maladies où le glomérule rénal est exclusivement concer- 
né sans déterminer des troubles dans d’autres tissus. 

are analyzed and the indications for renal biopsy in the 
different clinical syndromes are discussed. 
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Resolución complementaria 
Antes que Estados Unidos envíe hombres 

al planeta Marte -misión que ellos preven 
dentro de treinta afios- diez millones de per- 
sonas morirán cada ano por enfermedades 
relacionadas con el tabaquismo. Actualmente 
estas enfermedades producen 2 millones y 
medio de victimas cada ano. En los últimos 
arios, Estados Unidos ha frenado cada vez 
m& su consumo de tabaco, lo que ha condu- 
cido a las compahias de tabaco de Estados 
Unidos a buscar otros mercados en el plano 
internacional. En 1989. estas compafilas han 
enviado cien mil millones de cigarrillos al ex- 
tranjero, lamitad deellos para Extremo Orien- 
te. 

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

ran contrarrestar una excelente campana que 
ha permitido instituir una prohibici6n total de 
la publicidad sobre el tabaco. Las compat%s 
estadounidenses de tabaco hacen presión ac- 
tualmente sobre el Representante de comer- 
cio exterior de Estados Unidos y el GATT 
(Acuerdo general sobre las tarifas aduaneras 
y el comercio) para suspender esta prohibi- 
c16n -a través de la amenaza de sanciones 
comerciales por parte de Estados Unidos-y 
abrir Tailandia a la venta y la promocibn de los 
cigarrillosnorteamericanos. 

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

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

l Que los gobiernos miembros de/ GATT 
sean conscientes de los efectos k5xicos 

deluso del tabampara la salud, especial- 
mente en la mujer y en el nifio. que son los 
objerivos especlficos de la estrategia de/ 
markering norteamericano. 

Que las miembros del GATT rechacen el 
recurso a las sanciones econ6micas y a 
otras medidas para forzar a Tailandia u 
otra nacidn a abolir /as prohibiciones o 
resfricciones ya existentes sobre la venfa, 
la disfribucibn o la promocidn de los pro- 
ductos del tabacv. 

Ove ias naatines miembros de¡ GATT 
reconozcan a /os gobiernos el derecho 
soberano -en nombre de la salud de sus 
pueblos- de apkar un impuesto, prohibir 
o restringir laproduccibn. imporTaación, dis- 
ttibucidn, venta, publicidad y promocidn 
de los productos del tabaco o de ejercer 
otro amfrol sobre estos productos al infe- 
rior de su propio mercado. 
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