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Se analizan las caracteristicas clinicopatolégicas

combinadas en 14 enfermos que presentan
glomerulonefritis membranoproliferativa (GNMP).
Por microscopia de luz se observa que el
aspecto glomerular con patrén histico clasico se
presentd con mucha mayor frecuencia que el
patrén lobular. Observamos que la existencia de
crecientes fibroepi- teliales empobrecen el
pronéstico. En un caso se realizé M. E.
correspondiendo al tipo con D.S.E. EI 50% de los
pacientes mostraron al presentarse la
enfermedad un sindrome nefrético. La hematuria
y la proteinuria fueron hallazgos constantes al
estudio inicial. Llamé la atencién Ia
concomitancia con parasitismo intestinal en el
42,8% de esta serie y la existencia de anemia
intensa en algunos casos, cuyo origen no era
explicable por insuficiencia renal. Cinco
enfermos evolucionaron hacia la insuficiencia
renal crénica y de ellos, 3 presentaron nefropatia
terminal. Se encontr6 al microscopio 6ptico la
recidiva de la enfermedad en wun rifion
trasplantado. No se puede afirmar o negar en el
presente estudio que el tratamiento con drogas
inmunosupresoras, antiplaquetarias o ambas,
modifique sustancialmente la historia natural de
la enfermedad. Deben ser realizados estudios
controlados rigurosos de tipo internacional, con
el objetivo de obtener conclusiones validas sobre
este aspecto.

Sinonimia: glomerulonefritis mesangio-
capilar, glomerulonefritis parietoprolife- rativa,
glomerulonefritis mixta.

INTRODUCCION

La glomerulonefritis membranoproliferativa
(GNMP) se define sobre sus bases
morfoldgicas, y se diferencia de la mayoria de
las restantes glomerulo- patias, en que no
existe un modelo experimental reproducible
de la misma, no se asocia la mayoria de las
veces.



con enfermedad sistematizada. En opinion de
Richet, se trata de una glome- rulopatia
primaria por excelencia’.

Muchos cambios han sido recientemente
introducidos. Los cortes ultrafi- nos y el uso
de coloraciones adecuadas para microscopia
de luz, reforzados por los hallazgos de
microscopia electronica (ME) e
inmunofluorescencia (IF), asi como los
estudios de complemento sérico, han
conferido personalidad propia sobre bases
indisputables a este tipo de lesion
glomerular’.

Pueden ser observados, de acuerdo con la
apariencia general del glomérulo al
microscopio optico dos patrones his- ticos?®.
En uno existe espesamiento difuso de la
pared de los capilares asociados con
proliferacion variable de células mesangiales
y aumento de la matriz mesangial (GNMP
clasica). En el otro, aparece acentuacion
lobular de los penachos glomerulares debido
a la presencia de nodulos escleréticos en las
areas centrolobulares con desplazamiento y
obliteracion de la luz capilar, es la llamada
GNMP lobular. En ambos patrones puede
verse la presencia de crecientes epiteliales
focales o difusas®®.

El engrosamiento de la pared capilar se
debe a la presencia de depdsitos e
interposicion mesangial y con frecuencia
toma la forma de un doble contorno™.
Aunque esta lesion es generalmente difusa,
en pequefo porcentaje de casos tiene una
distribucién focal®.

Estudios recientes basados en las al-
teraciones de la pared capilar, en los
patrones inmunohisticos y en los diferentes
componentes del complemento sérico,
muestran que esta nefropatia no es
realmente una simple entidad®.

Sobre la base del tipo de dafio de la pared
capilar y la localizacién de los depésitos en la
membrana basal (MB) pueden distinguirse
dos variedades principales de GNMP. En la
primera, el engrosamiento de la MB resulta
de una interposiciéon de matriz mesangial
entre el endotelio y una MB normal. Los
estudios de ME e If revelan la
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existencia de depositos subendotelia- les
(DSE) y esta variedad ha sido denominada
GNMP con DSE"-°. En la otra, el
espesamiento de la pared capilar se debe a
la presencia de un material anormal
electronico-denso, localizado en el propio
seno de la MB ampliando la misma lamina
densa, la cual toma un aspecto acintado
caracteristico. Esta forma ha recibido el nom-
bre de GNMP por “dep6sitos densos" (DD)**
8 Churg en un estudio reciente efectuado en
100 pacientes con GNMP sefalo la presencia
de depdsitos de localizacion subepiteliaP.
Otros han apuntado Ila existencia de
depositos dispersos dentro de la MB™.

Basados en los estudios del complemento
sérico, e If, parece que diferentes
mecanismos estan involucrados en la génesis
de la modalidad con DSE y en la de DD.

Ha quedado bien establecido que esta
enfermedad glomerular se halla intimamente
vinculada con anormalidades del sistema de
complemento.

En la forma con DSE, la concentracion de
C.j pocas veces persiste disminuida y es con
frecuencia normal®>®''. No obstante, si el
nivel es inicialmente bajo tiende a retornar a
la normalidad durante la evolucién de
la*enfermedad®. Aqui la If evidencia dos
patrones distintos, la mayoria de las veces un
deposito subendotelial finamente granular que
contiene Ci, in- munoglobulinas, Ci,, Cj y
algunas veces properdina®®'?;, en escasas
ocasiones este depdsito sélo contiene Cs y
properdina, lo que sugiere que este grupo es
heterogéneo, y tiene evidencias de activacion
del complemento las mas de las veces por la
via clasica e infrecuentemente por la via

alterna?™®.

En la variedad con DD, la concentracion
plasmatica de C.; se halla temprana vy
persistentemente disminuida, mientras que
los niveles de Ci,, C4 y CsPA tienen niveles
normales®®®.  En vivo los  estudios
metabdlicos de C3 radio-marcado han
evidenciado que la hipocomplementemia
resulta de un au-
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mento del catabolismo y una disminucion
de la sintesis’.

La If revela depdsitos granulares intensos
en el mesangio y otros débiles con
disposicion lineal entre la MBG, capsula de
Bowman y MB tubular.?°%"?

Estos hallazgos, conjuntamente con la
presencia de C3 sin componentes iniciales
de la cascada del complemento y sin
inmunoglobulinas, indican una actividad de
este sistema a través de la ‘via
alterna"®®'""2: por otra parte, los niveles de
properdina hallados son siempre normales, lo
que intensifica la sugerencia antes
enunciada, ademas, la deteccion frecuente
en el suero de estos enfermos del
denominado factor nefritico (FN), refuerza
esta hipodtesis. Este parece presentarse
como un precursor en el plasma humano
normal, y su conversion a la forma activa
debe ser iniciada por un elemento desenca-
denante aun desconocido. Este factor ha
sido aislado en el suero de pacientes
binefrectomizados, lo cual sugiere un origen
extrarrenal’.

Otra caracteristica peculiar es la forma con
depdsitos intramembranosos, ésta reside en
su virtual asociaciéon con una lipodistrofia
parcial de tipo Barraquer®”®'2, asi como
tendencia a una peor evolucion hacia la
nefropatia terminal y por otra parte, una
condicion al parecer intrinseca a recidivar en
los sujetos que han recibido un trasplante
renal2’7’8'14’15.

Estos elementos han servido de base para
que algunos autores sefialen que esta
enfermedad no se trata de una verdadera
variedad de GNMP sino que representa por
si sola una entidad noso- logica diferente, y
que la alteracion renal es una lesion
especifica de una enfermedad de érganos y
sistemas,”®aunque no ha sido posible
demostrar hasta hoy la localizacion
extrarrenal de los denominados "depositos
densos".

A continuacién pasaremos a exponer los
resultados encontrados en un pequefo
numero de pacientes en jnuestra institucion,
basados fundamentalmente en
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las caracteristicas de microscopia 6ptica y
las caracteristicas clinicas generales.

MATERIAL Y METODO

Se revisaron 20 casos estudiados en el
Instituto de Nefrologia de Cuba, desde abril
de 1968 hasta el presente, con el diagndstico
de GNMP establecido por microscopia de
luz. De éstos se rechazaron cinco por
considerar se trataba de una glomerulopatia
secundaria; un sexto caso fue excluido del
estudio al entender faltaban criterios histicos
bien definidos para su inclusion, y quedaron
aceptados un total de 14 pacientes que son
los que forman nuestra serie. Excepto en un
paciente, el seguimiento fue siempre mayor
de 1 afo.

En todos fue realizada biopsia renal
percutanea con trocar de Menghini y el
espécimen asi obtenido fijado en Du- bosg-
Brazil y seguidamente incluido en parafina.
Los cortes se realizaron de 2-3 mieras de
grosor, y las laminas coloreadas por las
técnicas habituales (he- matoxilina y eosina,
PAS, tricromica de Mallory y Plata
Metenamina de Jones).

Un paciente fue estudiado también por
microscopia electronica. En la totalidad se
realizd conteo de Addis-Ham- burguer y
dosificacion de proteinuria en orina de 24
horas por la técnica de Biuret con analisis
espectrofotométrico.

La funcién renal se estimé sobre la base
de las cifras de creatinina sérica (método de
Slott modificado).

El estudio de la selectividad de la
proteinuria se realizdé en 3 enfermos
mediante su determinaciéon en columna de
Sephadex.

Consideramos hipertension arterial (HTA)
la obtencion de cifras de TA dias- tdlicas
superiores a 95 mm Hg en 3 6 mas
ocasiones.

De acuerdo con los datos histopato-
l6gicos obtenidos al microscopio Optico
clasificamos nuestro grupo en dos patrones
fundamentales, GNMP tipo clasico y GNMP
tipo | obular independiente
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Figura 1 GNMP lobular. Obsérvese la acentuada lobulacién del penacho
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de la existencia o no de creciente fj-
broepiteliales.

Se consideré como fallecido la muerte real
del enfermo por nefropatia terminal o su
inclusion en un programa de didlisis-
transplante. Fueron estudiadas las
caracteristicas histicas del rifién en 2
paciente que recibieron injerto de érgano.

RESULTADOS

Once enfermos mostraban un patrén
histico de tipo clasico y en tres era lobular,
en estos Ultimos predominaba una lobulacion
difusa con proliferacion intensa y aumento de
la matriz mesan- gial, ademas,
engrasamiento difuso de la MB (figura 1).
Dos presentaban imagen de doble contorno.
Se hallo6 también fibrosis pericapsular (1
caso) y hialino- sis de varios glomérulos (1
caso). El intersticio mostraba sélo un
moderado infiltrado inflamatorio crénico.

Los hallazgos sobresalientes en los

10 pacientes con GNMP clasica (figura 2)
fueron: proliferaciéon mesangial, endocapilar
variable, o ambas. Tres pacientes 'mostraban
proliferacion extra- capilar que en uno de los
casos era del 50%, mientras en los otros dos
correspondié a menos del 30%; en todas
hubo engrasamiento mesangial y
espesamiento de la membrana basal casi
siempre difusos. Cuatro tenian imagen de
doble contorno; seis presentaban grados
varios de hialinizaciéon glo- merular; en el
intersticio se encontré infilirado inflamatorio
cronico, dos focos de atrofia tubular, células
espumosas Yy fibrosis intersticial ligera; dos
pacientes mostraron fibrosis pericapsular y
adherencias a la capsula.

En un paciente se realiz6 ME y se observo
la presencia de DSE (figura 3).

No hubo diferencia en la distribuciéon por
sexos (7 masculinos y 7 femeninos) y fue
homogénea la distribucidon por grupo de
edades.

En el 60% de los casos la enfermedad se

presenté en forma de sindrome ne- froético,
seguido por hematuria macros-
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Figura 3. GNMP. El examen ultraestructural revela
engrosamiento marcado de la membrana capilar por la
adicién interna de una deposicion lineal de matriz
mesangial de ubicacién intermembranoendotelial con
citoplasma de células mesangicas intercalado entre
dichos depésitos (M.E. uranilo y plomo X 5 000).

copica (28,5%) y sindrome nefritico agudo
(14,2%). Uno de los enfermos aparentaba
tener una proteinuria aislada acompafiada de
HTA (cuadro I).

El antecedente de infeccién orofarin- gea
solo pudo establecerse en 2 pacientes,
aunque el estreptococo B hemoli- tico se
aislé en 1 caso con patron clasico que se
presentd como sindrome nefritico agudo, el
otro como una hematuria macroscopica.
Ambos enfermos tenian titulos sanguineos
elevados de anti-estreptolisina 0. Sefialemos
que en ofro paciente se recogio el
antecedente de vacunacién antivaridlica 15
dias antes de la aparicion en forma de sin-
drome nefrotico.

Resultd llamativo que 6 de los pacientes
presentaron parasitismo intestinal soélo o
asociado a una anemia intensa. Por otra
parte, tres pacientes tenian una anemia
inferior a 7 g% de Hb no unida a insuficiencia
renal ni parasitismo.

El parasitismo mas encontrado fue la
asociaciéon de Ascaris lumbricoides con
Necator americanus (3 casos). Un pa-
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CUADRO |

INSTITUTO DE NEFROLOGIA GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOPROLIFERATIVA (14 CASOS)
FORMAS DE APARICION Y PATRON HISTICO

Patrén / Forma histico/ Sind(o_me Sindrome Hematuria Proteinuria Total
clinica nefrético  pefratico
agudo
Clésica 6 2 2 1 11
Lobular 1 — 2 0 3
Total 7 2 4 1 14
% 50 14,2 28,5 7,1 100

CUADROII

INSTITUTO DE NEFROLOGIA GLOMERULONEFRITIS

MEMBRANOPROLIFERATIVA (14 CASOS)
GRADO DE HTA* Y PATRON HISTICO

Patrén Grado de HTA Sin Tota

histico HTA |
Mode- Ligera rada Grave

Clasica 6 11 3 11

Lobular 1 2— — 3

Total 7 31 3 14

% 50 21,471 21,4 100

* HTA ligera: cifras diastélicas entre 95- 110 mm Hg
HTA moderada: cifras diastélicas entre 111-130 mm
Hg
HTA grave: cifras diastolicas superiores a 130
mm Hg
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ciente presentaba Ascaris lumbricoides con
Trichuris trichuria 'y de forma aislada
hallamos Trichuris trichuria en uno vy
Strongiloides stercolaris en otro.

Observamos HTA en mas de las tres
cuartas partes del total de los pacientes
estudiados; la mayoria de las veces de tipo
ligera (cuadro ).

En los momentos del estudio inicial todos
los enfermos mostraban un débito urinario
de hematies superior a los 10 000/minuto.
En 6 de ellos los recuentos oscilaban entre
10 000 y 50 000 por minuto. El resto se
distribuyé homogéneamente entre 50 000 y
a 100 000 y mas de 100 000 por minuto
(cuadro III).

El 100% mostraba proteinuria superior a 1
g en 24 horas y en el 71,5% era mayor de
3,5 g en 24 horas (cuadro V). De ellos, siete
tenian a su estudio inicial un sindrome
nefrético y tres, aunque mantenian una
proteinuria grave, no tenian criterio humoral
de sindrome nefrético.

En tres enfermos fue estudiada la se-
lectividad de la proteinuria; ésta fue poco
selectiva.

R.C.M.
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CUADRO 11l
INSTITUTO DE NEFROLOGIA GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOPROLIFERATIVA (14 CASOS)
TIPO HISTICO -HEMATURIA

Intensidad de la hematuria (Hematies/min.)* |'I'o’(a
histico - 10 000 10 000-50 000 50 000-100 000 + de 100 000
Clasica — 5 4 2 11
Lobular — 1 — 2 3
Total — 6 4 4 14
% — 42,3 28,5 £3,5 iOO\

* Método de Addis — Hamburguer

CUADRO IV

INSTITUTO DE NEFROLOGIA GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOPROLIFERATIVA (14 CASOS)
TIPO HISTICO — PROTEINURIA

Tipo intensidad de la proteinuria Total

histico

1g/24n1—350/24h 35924 h

Clasica —2 9 11
Lobular —2 1 ,3
Total —4 10 14
% — 28,5 71,5 100

El estudio electroforético de las proteinas
hematicas efectuado en 7 enfermos mostré
hipoalbuminemia en seis con aumento de la
alfa-1-globulina en cinco. La alfa-2-globulina
aumentoé en cuatro y disminuyé en uno. Tres
pacientes tenian disminucion de la beta-
globulina 'y en otros dos estaban
aumentadas. La globulina gamma estuvo
siempre normal o disminuida.

El colesterol sérico se determind en doce
casos, dos de ellos correspondian a la forma
lobular y sus cifras fueron normales. De los
diez pacientes con
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morfologia clasica en que se estudio, en
cinco estaba elevado.

En el cuadro V notamos que nueve de los
pacientes tenian una funciéon renal inicial
normal o aceptable (creatinina sérica mefior
de 2 mg%). Tres enfermos tenian un cierto
grado de deterioro funcional y los dos
restantes mostraban un dafno importante de
su capacidad global funcional.

Al estudiar la evolutividad de nuestros
enfermos, vemos en primer término que en
tres se presentd insuficiencia renal terminal,
uno correspondia a la
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CUADRO V

INSTITUTO DE NEFROLOGIA GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOPROLIFERATIVA (14 CASOS)

GRADO DE FUNCION RENAL INICIAL Y PATRON HISTICO

Patrén Funcién renal (creatinina mg%) Total
histico

1,2 13—2 2,1—4 4
Clasica 5 2 3 1 11
Lobular 1 1 — 1 3
Total 6 3 3 2 14
%, 42,8 21,4 21,4 14,2 100
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Figura 4. GNMP. Sirva esta ilustracion para poner de manifiesto la reproduccion del
patrén histico primario en un rifién trasplantado Obsérvese la acentuacion lobular y el
doble contorno de la pared capilar Este especimen fue obtenido a los 2 afios de
efectuado el inierto (plata metenamina x 1 000). A. Ch. C. HC: 266658.
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CUADRO V!

INSTITUTO DE NEFROLOGIA GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOPROLIFERATIVA (13 CASOS)*
TIEMPO DE EVOLUCION — FUNCION RENAL — PATRON HISTICO

Funcién renal actual (creatinina mg%) y evolucién en afios
12 1.2—2 2,1—4 4 Fallecidos en
IRC
histico 1—5-I-DES5 1—-5+DES5 1—5+DE5 1-5+DE5 1—-5+DE5S Total
Clasica 23 11 —_— 1— 2— 10
Lobular 1— —_ 1— _— —1 3
Total 33 11 1— 1— 21 13

* 1 caso no tuvo seguimiento, se conoci6é so6lo sus datos iniciales.

forma lobular y dos al patrén clasico, de los
cuales uno tenia crecientes epiteliales grado
Il. De estos casos, en dos se practico un
transplante renal, y es interesante destacar
que el caso con morfologia lobular tuvo una
recidiva de la enfermedad en el rifidn
injertado [figura 4).

Resulta interesante que en este paciente
se comprobara al segundo dia del transplante
una proteinuria de importancia (4,5 g en 24
horas) no asociada con crisis inmunoldgicas
de rechazo. Este enfermo fallecié en cuadro
de ne- fropatia terminal a los dos afios de ha-
bérsele efectuado el transplante de 6rgano.

El tiempo de evolucion de estos casos
desde la aparicidon hasta la insuficiencia renal
terminal, fue de tres afos en las formas
clasicas y 25 afios en la lobular.

En la actualidad ocho enfermos (61,5%)
muestran creatinina sérica no superior a los 2
mg%, y de éstos, cuatro presentan una
evolucion mayor de 5 afios. Un caso de la
forma lobular presenta detrimento moderado
de la funcién renal con evolucién inferior a 5
anos y un paciente con 3 afios de evolucion y
patrén histico clasico con cre-
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cientes fibroepiteliales tiene al presente
estudio una insuficiencia renal avanzada
(cuadro VI). Sefialamos que de los tres casos
con crecientes fibroepiteliales, uno fallecio y
otro, como acabamos de mencionar, se halla
en insuficiencia renal.

Una paciente no fue seguida en la ins-
titucién, por lo que se excluyd del analisis.

El tratamiento empleado no fue esta-
blecido en forma homogénea. El 50% de los
enfermos recibié algun tipo de terapéutica
especifica, es decir esferoides,
inmunodepresores, anticoagulantes o]
antiplaquetarios, solos o en combinacion;
este estudio no fue controlado. En el analisis
retrospectivo se noté que el grupo no tratado
tenia al inicio de la enfermedad un peor
grado de funcién renal.

Al analizar la evolucion de ambos grupos
hallamos que en los no tratados (6 en total),
dos (33,3%) mantuvieron funcién renal
estable, en dos hubo moderado deterioro de
la funcion renal y dos arribaron a la
insuficiencia renal terminal. Con relacion a la
proteinuria tenemos que tres mantienen una
eliminacién grave y en dos hubo disminucion
de ésta.
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En el grupo tratado (7 casos), seis
manteniah una funcidon renal estable
(85,7%) y un caso llegd a la nefropatia
terminal. En dos de ellos la proteinuria
decrecié significativamente y en igual
nuamero hubo una disminucién considerable.

En este grupo dos pacientes tuvieron
complicaciones secundarias al tratamiento.
Uno presenté leucopenia transitoria con
infeccion cutanea y otro un sangramiento
digestivo alto que obligd a la supresion de la
terapéutica.

COMENTARIOS

El patréon morfolégico clasico se encontré
en mas ocasiones que el lobular. ElI hecho
de no hallar en nuestra casuistica DD
intramembranosos, casi seguro esta en
relacién con la no realizaciéon sistematica de
ME, y es muy dificil la deteccion de este
elemento por microscopia de luz, como han
sefialado otros autores.>>'®"°

Aunque el universo estudiado es pobre,
debemos consignar que de los tres casos
con crecientes  fibroepiteliales, dos
evolucionaron hacia la insuficiencia renal, lo
que confiere mal prondstico a este hallazgo,
dato subrayado en otras investigaciones.-->°

El antecedente de infeccién estreptococia
solo estuvo presente en el menor porcentaje
de los casos, lo cual coincide con lo
encontrado en otras series.”*-> Result6
llamativa la aparicion de la enfermedad dos
semanas después de una vacunacion
antivariolica.

Coincidiendo con otros informes,?->° las
formas clinicas de comienzo que mas
incidieron fueron el sindrome ne- frético y la
hematuria macroscopica. De igual forma la
HTA estuvo presente al inicio del estudio en
mas de las tres cuartas partes de la serie
(78,5%).

Como interesante apuntamos la con-
cordancia hallada con parasitismo intestinal
en 6 casos, sobre todo si tenemos presente
lo pequefio del universo estu-
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diado, lo que a su vez no nos permite
extraer conclusiéon alguna y solo nos
preguntamos si esto es un hecho fortuito, si
tendra alguna implicacion fisio- patogénica
en el desarrollo de la entidad o si pudiera
ser la resultante de un aparato inmunolégico
primariamente lesionado. Creemos que
estudios ulteriores pudieran brindar mas
elementos sobre este hecho.

Coincidiendo con otros® encontramos
anemia intensa en algunos de nuestros
casos, aparentemente no relacionada con el
grado de funcién renal.

La hematuria fue practicamente cons-
tante y la proteinuria resulté también un
rasgo constante al comienzo del estudio,
muchas veces con cifras superiores a los
3,5 g/24 horas, aunque no siempre coincidio
con el desarrollo bioldgico de un sindrome
nefrotico.

La aparente mejor evolucion de los casos
que recibieron algun tipo de tratamiento
especifico no la consideramos de valor si
tenemos en cuenta lo pequefo de la
muestra y sobre todo que en el grupo no
tratado se hallan tres casos que al inicio
tenian ya establecida una insuficiencia renal
cronica, aunque hay que tomar en
consideracion la opinibn de algunos
autores'® que informan mejor evolucion de
esta glomerulopatia cuando es tratada con
antinflamatorios e inmunodepresores.

La enfermedad recidivd en un rifién
trasplantado correspondiendo a la forma
lobular y aunque no pudimos demostrar
imagen de depositos densos intramem-
branosos por microscopia de luz, supo-
nemos se trate de esa modalidad, ya que en
informes de otras series estudiadas por
microscopia electrénica e
inmunofluorescencia, ésta es la unica

variedad encontrada en el 6rgano injer-
tado,2368:10_14115

El hallar en este estudio una evolucién
hacia la insuficiencia renal en el 38% de los
casos nos sefala el mal prondstico que se
le asigna a esta glomerulopatia.23->¢ 1911 16
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SUMARY

Santa Cruz Valverde, PL. et al. Membranoproliterative glomerulonephritis. A clinical-histic study. Rev Cub
Med 19: 2, 1980.

The combined clinicopathologic characteristics in 14 patients with a membranoproliferative
glomerulonephritis are analyzed. Light microscopy disclosed that the glomerular aspect with the
classical histic pattern was much more frequent than the lobular pattern. The presence of
fibroépithélial growths led to a poor prognosis. Electron microscopy was conducted in a case, and
this corresponded to the type with DSE. 50% of patients had a nephrotic syndrome early at the
beginning of the disease. Hematuria and proteinuria were constant findings in the initial study. We
call the attention on the concurrency of intestinal parasitism in 42,8% of patients of this series as
well as on an intense anemia in some cases with an origin not explained by renal failure. Five
patients evolved to a chronic renal failure and 3 out of these had a terminal nephropathy. Light
microscopy disclosed disease recurrency in a transplanted kidney. It cannot be affirmed or denied in
our study that the treatment with immunosuppressive drugs and/or anti-platelet drugs substantially
alters the natural history of the disease. International carefully controlled studies should be
conducted In order to obtain reliable conclusions.

RESUME

Santa Cruz Valverde, P. L. et al. Glomérulonéphrite membrano-proliférative. Etude clinico- tissulaire.Rev
Cub Med 19: 2. 1980.

Nous analysons les caractéristiques clinico-pathologiques combinées chez 14 malades porteurs
d'une glomérulonéphrite membrano-proliférative (GNMP). Par microscopie de lumiére nous avons
observé que I'aspect glomérulaire avec patron tissulaire classique s'est présenté plus fréquemment
que le patron lobulaire. Il a été constaté que I'existence d'un épaississement fibroépithélial aggrave
le pronostic. Dans un cas nous avons réalisé M E. correspondant au type avec D.S.E. En outre, 50%
des patients ont présenté syndrome néphrotique lors de I'apparirion de la maladie. L'hématurie et la
protéinurie ont été des trouvailles constantes dans I'etude initiale. Il est a remarquer la concomi-
tance avec parasitisme intestinal dans 42,8% des cas, ainsi que I’existence d’anémie intense chez
certains sujets, I'origine de laquelle n'était pas explicable par insuffisance rénale. Cinqg malades ont
évolué vers l'insuffisance rénale chronique, et trois d’entre eux ont présenté néphropathie terminale.
Au moyen du microscope optique nous avons trouvé la récidive de la maladie dans un rein
transplanté. Dans cette étude nous ne pouvons pas affirmer ou nier le fait que le traitement avec des
médicaments immuno- suppresseurs, antiplaquettaires ou tous les deux, modifient
substantiellement I’histoire naturelle de la maladie. Il faut réaliser des études contrélées rigoureuses
au niveau* international, afin d’obtenir des conclusions valables sur ce sujet.
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PE3ICME i
CanTa Kpyc BajiBBenne, 11JI. h up. MeMOpaHonpoHitepaTHEHL{'i
TJiOMepyiiOHedipHT. Bev Cut M«d 19: 2, 1980.

riDOEOJUITCHI ] aH3JIH3KOMOHHHDOBaHHHX
KJIMHHKONaTOJIOriTieCKHX Xa paKTeoHCTHK 14
namieHTOB, ‘nneacTaE. iflk)miDcveMOpaHOnpOJUiT)epa- THEHHII

rJIO_MepyJ'II{OHeypHT (Min) . ¢ nOMOHBK) CBGTOEOrO MwkKpoc- Kona
ooHap

O0HJio

eHo, ’ito rJioMepyjLHpnuii acneKT npe/AECTaBJiHJi ca ¢

60.nBmeé "acTOToii KaK KliacciraecKttii rue tots ckmi-i oopa3eii tom KaK

J(iot') jispHHR o0paseu. Hawn 6wio3awe”eHo, tto haju/nisie
P! VL |
cjiviae ohji pea.uK3oBa

upoaiMTejinajiLHHX |_}/F.e'uraeHHH o6enHHioi' nporHC3. B o.uhom -
, E. cooTBeiICTBSHHO c¢ thhom 3. 50%

namieHTOB noojneMOHCTpMpoBajiii npn boshhkhobohhh 3aoojie- EaHHH
He$pOTii*eCKK¢i CKHi(pOM. UDH fiagaJIBHCU OOCJieflOBaHJIH na
UfieHTOE reMaTypitH ij nooTeHHypKfl HBIHIHCB caMKMH ~scTHMH Ha XOAKaMH.
UpHBJieKJIO EHKI.iaHHe" Ct>npOEOKaeHHoOOJleSHTl'HP%_ey)l HOH- HO-

K>nneHHHM naoasHTH3Mom e 42,8% b 3toe rpynne naiyie

, - a Tarace

(}:(hd')ibho pa3sBHToe iiajioKpoBiae b HecKosucux cjiygaflx, - BOSHJIKHOBeHRe

TOPOrO  HeBO3MOXHO  oOT>HCHHT nO’-ieHHOK  HeflOC

TBTOMHOCTBK).  IIflITB  faiiHeHTOB  HMeJUl ~ paSEHTHe K
XpOHH"CKOH" - nOHeHHOM HejtOCTaTOHHOCTH H Tpoe H3 HEX
npSFICTSBHJUi  Kone™? - Hym  HecbponaTHK. llo.n onTiraecKHM

KK.pocKonOM HaO-monajicfl peu,e ahb zadojieBaHHfl b nepecaxeHHot

nc"ke. C noMomB» HacToamero .

HCCJieAOBaHHfl H8BO3MOJKHO yTB6DXaTB JIJIH OTpHUaTB, HTO JieHB -
HHe nocpencTBOM HMMyHocynpecépHHx napKOTHKOB, & TaKse aHTH njiaKeTADHHX
HaDKOTOKOB ifjju/ioboa BMecTe MOKHO cymecTseKHO - K3MeHHTB
KCTOOMiO OOJK3HH. HONSHU npOBOfIHTCfl KOHTpOJLHDYSMHa

CTporMe HccjieaoBaHHH Me'l'myHag_?{)yloro rana, c uejiBio BUBO”™a -

jiefiCTBHTejiBHhtx 3aKjmHeHHE 06

M acneKTe,
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