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CORRELACION ANATOMO-CLINICA DE LAS
NEFROPATIAS: SU EXPRESION A TRAVES
DE LOS DIVERSOS TIPOS DE ‘
PROTEINURIAS

Por los Dres. A. CLARET, C. M. AGUIRRE, E. HERNANDEZ, A. POMATO,
E. MATHOV, L. GREIDING y E. ANTONOWICZ

Proteinuria Fisioldgica: Como consecuencia de un mecanismo pasivo de
diferencias de presiones y de difusién a través de la membrana glomerular
y quizas también por un mecanismo activo, filtran las proteinas plasmaticas
a nivel del glomérulo. La mayor parte de las mismas son reabsorbidas en
forma no selectiva en el tercio superior y medio del tubulo contorneado pro-
ximal, mientras otras de origen renal son excretadas.

Las orinas normales contienen entre 40 y 200 mg. en 24 horas de pro-
teinas, algunas de las cuales se pueden identificar con las proteinas séricas.

En condiciones patolégicas observaremos una proteinuria cualitativa y
cuantitativamente diferente.

En las glomerulopatias se producira una pérdida de proteinas mayor y
de caracteristicas distintas denominada proteinuria glomerular.

El tabulo segrega normalmente proteinas propias de su descamacién,
pero en cantidades tan infimas que no pueden ser detectadas. En lesiones
puramente tubulares se da un tipo distinto de proteinuria llamada tubular.

La presencia proteica en la orina seria originada: a) por una reabsor-
cién tubular incompleta; b) un incremento en la circulacion, o ¢) un aumento
de la secrecion tubular. La proteinuria tubular puede presentarse pura o com-
binada con la glomerular dando lugar a la profeinuria mixta.

Proteinuria mielomatosa: Es la consecuencia de un exceso de aporte de
cadenas polipeptidicas originadas en las células del mieloma filtradas a nivel
del glomérulo.

Meétodo de estudio: Para investigar las proteinas urinarias la orina reco-
gida debera ser de 24 horas, previa dieta seca. Mientras se efectia la reco-
leccion debe permanecer a una temperatura entre 4 y 8 grados centigrados.
En el recipiente se habra colocado pastillas de naftalina para que actie como
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antiséptico e inhibido- de la desnaturalizacién de las proteinas. Una vez re-
mitido el material al laboratorio debera dosarse la proteinuria; luego se pro-
cede a concentrar el contenido proteico de la orina hasta 7 gr. % colocandola
en tubo de celofan para dialisis. introducido dentro de una solucién sobre-
saturada de sacarosa en suero fisiolégico.

Hemos utilizado para el estudio de las proteinurias dos técnicas: a) elec-
troforesis en cellogel que permite tener una valoraciéon grosera de la pato-
logia proteinarica en 24 horas; b} inmuncelectroforésis en gel de agar;
estudio profundo de las proteinas urinarias cuyas conclusiones las conoce-
remos recién a los siete dias.

Los resultados obtenidos los hemos cotejado con el diagnéstico clinico
y biépsico de las nefropatias proteintiricas, en 64 enfermos.

Fisiopatologia de las proteinurias

En condiciones normales las proteinas luego de contactar con los ori-
ticios de la lamina fenestrada, pasan a través de ellos y se introducen dentro
del gel de mucopolisacaridos que constituyen la membrana glomerular.

Una vez atravesada dicha membrana caen dentro de un espacio lacunar
dejado por los podocitos. En alqunos casos estas mismas proteinas son fago-
c'tadas por los podocites antes de pasar a la cavidad capsular: Todo este
mecanismo pasivo y luego activo a nivel glomerular se ve alterado en con-
diciones patologicas en cantidad y calidad.

En la proteinuria fisiologica, la que es cuantitativamente muy escasa
observaremos en cellogel albGmina y una banda indefinida de globulinas en
la que no se observa una separacién neta de fracciones debido tal vez a la
presencia de mucopolisacaridos v microproteinas de velocidad electroforética
intermedia,

En inmunoelectroforesis se ve una banda neta de albimina solamente,




306

En relaciéon con la intensidad y tamafio de las moléculas proteicas que
llegan a atravesar el filtro glomerular tendremos tres tipos distintos de pro-
teinurias: glomerular I o selectivo; el glomérulo permite el pasaje de pro-
teinas hasta P.M. 85.000 (albamina y transferrina), la hemos observado en
patologia renal con cambios glomerulares minimos (ej. nefrosis lipoidea en
la infancia),

Glomerular Il o medianamente selectiva: el dafio histopatolégico del glo-
mérulo es manifiesto permitiendo el pasaje no sélo de proteinas de bajo peso
molecular (albamina y transferrina) sino también las inmunoglobulinas de
peso molecular 200.000 (I.G.G.).

Glomerular Il o no selectiva: sinénimo de mayor dafio histologico: se
observan todas las proteinas plasmaticas incluyendo las macromoléculas «M
e [.G.M.

En resumen: a medida que la lesién progresa aumenta el tamafio de
las proteinas plasmaticas que pasan a través del filtro glomerular; la pro-
teinuria por ambos métodos semeja la imagen del plasma.

Glomerular I: 9 casos.
PATOLOGIA RENAL PROTEINURICA

Enfermedad renal Diagnostico Diagncéstico
clinico histologico

GLOMERULONEFRITIS AGUDA

(luego del episodio inicial) 1 1
GLOMERULONEFRITIS CRONICA 1 2
PIELONEFRITIS LITIASICA — 1
RIMMERTIEL-WILSON — 1
QUISTOSIS RENAL 1 —
MIELOMA 1G.G. (tipo K.) 1 —

Glomerular Il o medianamente sclectiva: 27 casos.
PATOLOGIA RENAL PROTEINURICA

Enfermedad renal Diagndstico Diagnéstico

clinico histologico
SINDRONE NEFROTICO 10 —
GLOMERULONEFRITIS CRONICA — 9
NEFROANGIOESCLEROSIS 3 2
CAMBIOS GLOMERULARES MINIMOS — 1

PIELONEFRITIS CRONICA — 2




307

Glomerular I11]: 12 casos.
PATOLOGIA RENAL PROTEINURICA

Enfermedad renal Diagnéstico Diagnostico

clinico histologico
KIMMESTIEL-WILSON — 3
LUPLIS ERITEMATOSO 1 1
NEFROESCLEROSIS — 2
PIELONEFRITIS CRONICA 1 —
GLOMERULONEFRITIS CRONICA 2 —
GLOMERULONEFRETIS PROLIFERAT. — 1
GLCMERULONEFRITIS MEMBRANOSA — 1

Proteinuria Tubular: Es muy poco lo que ain sabemos de ella. Su na-
turaleza es micromolecular (P.M. inferior 30.000), y por lo general no apa-
rece pura sino acompaflada por proteinuria glomerular o sea mixta.

Proteinuria Mixta: Puede ser a predomin’o glomerular o tubular, segin
sca mayor la cantidad de proteinas glomerulares o tubulares. Por inmunoelec-
trofcresis aparccen en las orinas de los eafermos con patologia a nivel de los
tabulos dos componentes cracteristicos, que son: la beta exterior o post-beta
y la gama exterior o post-gama que al parecer son proteinas propias del
tibulo y es muy posible que se origmen como consecuencia de la lesién del
mismo. Nosotros le hemos observadc en 9 casos.

PROTEINURIA MIELOMATOSA

Las células del sistema linfo-reticular originan en locus genéticos distin-
tos y separados, cadenas polipeptidicas llamadas cadenas livianas (L), y
cadenas pesadas (M). La unién de ambas por puentes disulfuro originan
las inmunoglobulinas.

Desde el punto de vista inmunolégico las cadenas livianas L. son igua-
les en todas las inmunoglobulinas, pudiendo ser caracterizadas como tipo K.
o tipo A.

En cambio las cadenas pesadas son especificas para cada tipo de inmu-
ncglobulinas (yG.vM.yD.yA .},

En condiciones patoldgicas en este caso, en el mieloma se producira una
sintesis incoordinada de cadenas polipeptidicas.

Su pasaje en forma masiva a la sangre originara las tipicas a'teraciones
seroproteicas mielomatosas.

Como estas cadenas son de pequefias dimensiones (microglobulinas) con
un P.M. 44.000 como maximo, podran atravesar los canales o conductos
acuosos glomerulares sin necesidad de alteraciones histopatolégicas previas.

El pasaje de estas microglobulinas a la orina, da la proteinuria mielo-
matosa.

La proteinuria de Bence Jones coms la determiné Khaler, es una pro-
teinuria mielomatosa detectada por termorreaccién (precipitacion a 59° re-
disolucién a 100° y nuevamente precipitacion al enfriarse).

Este comportamiento térmico es patrimonio de las proteinurias de cade-~
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nas livianas L., no se observa en aquellos mielomas que eliminan por su
orina cadenas pesadas H. Por lo general dado que en la evolucion del mie-
loma se producen alteraciones histopatologicas renales, a la proteinuria
mie'lcmatosa pura se le agrega una proteinuria de acompafiamiento (tubular
o glomerular). Nosotros hemos investigado en los siete mielomas estudiados,
tanto las alteraciones seroproteicas como la proteinuria, mediante electrofo-
resis en cellogel e inmunoelectroforesis,

La caracterizacién del tipo de mieloma la hemos obtenido mediante in-
munoelectroforesis con antisueros selectivos,
La proteinuria mielomatosa se observé en un 62 % de los casos,

Rinon del mieloma.



