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Patrones histologicos de nefropatia mesangial IgM en Cali
Consuelo Santamaria H., M.D.!, Cesir Cuero Z., M.D.2, Luis Mariano Otero V., M.D.®

RESUMEN

Se revisaron los archivos de biopsias del Depar-
tamento de Patologia del Hospital Universitario del
Valle, Cali, Colombia, y se encontrd en el periodo de
1980 a 1989 un total de 506 biopsias renales
exitosas. De estas biopsias 36 (7.1%) cumplian los
requisitos de nefropatia mesangial IgM, a saber:
proliferaciéon mesangial deleve amoderaday deposi-
tos mesangiales granulares de IgM sola o acom-
pafiada de otras inmunoglobulinas pero siempre
con predominio de la primera. Se revisaron los
hallazgos histolégicos y se compararon con los
datos clinicos, y con los hallazgos histolégicos de
informes previos. Se encontraron hallazgos his-
tolégicos muy similares, aunque algunos autores
no informaron esclerosis focal y segmentaria, que
se vieron en 5 (13.8%) casos del presente estudio.
Se sugiere lo ya descrito por otros autores, que los
depositos de C,, y la presencia de proliferacién
mesangial mixta (celular y de matriz) se asocia mas
frecuentemente con cuadros histolégicos y clini-
cos mas severos.

Desde 1978 se describi6 la nefropatia mesangial IgM
(NMIgM) como una entidad!-? caracterizada por una
proliferacién de la celularidad mesangial de leve a
moderada, con depositos mesangiales granulares de
IgM sola, oacompanada de otros depésitos o fracciones
del complemento, pricipalmente (C,), pero con predo-
minio siempre de la primera. En general se manifiesta
como sindrome nefrético, aunque también puede
hacerlo como sindrome nefritico, o hematuria aislada’-2.

Los primeros en describirla’-? junto con otros autores,
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la consideran como una entidad aparte; en cambio
algunos® opinan que no es posible distinguirla de la
enfermedad de cambios minimos, ni de la esclerosis
focal y segmentaria y que constituye una parte de todo
un espectro.

El proposito de este estudio es describir los patrones
morfolégicos de la NMIgM en Cali, y compararlos con
el cuadro clinico y los hallazgos de otros trabajos.

MATERIALES Y METODOS

Serevisaron los informes de biopsias del Departamento
de Patologia del Hospital Universitario del Valle, Cali,
Colombia, en el periodo de 1980.a 1989. Eran en total
80,005 biopsiasy se tomaron 506 informes de biopsias
renales exitosas. De estas tGltimas 36 cumplian los cri-
terios de NMIgM descritos previamente! 2, proliferaciéon
celular mesangial y depésitos de IgM solos, o acom-
panados por otros depositos pero siempre con predo-
minio de IgM.

Estas biopsias que se habian recibido en fresco, se
dividieron en 3 partes. Una parte se fijé en formol al
10%, se deshidraté en pasos sucesivos con alcohol y
xilol, se incluy6 en parafinay se corté con un micrétomo
a 5 pm. Posteriormente se realizaron coloraciones de
hematoxilina-eosina, PAS (acido peryodico), tincion
tricréomica de Masson, y metenamina de plata (Jones).

Otra parte se congel6 a -702 con nitrégeno liquido, y se

‘almacené a -20¢, y se le realizaron cortes con el micré-

tomo a 4 um que se procesaron para inmunofluores-
cencia con reactivo de Biomiereux, se utilizaron IgG,
IgM, C3, C4 e IgA. La lectura se hizo de acuerdo con las
intensidades de + a +++, con la ubicacion (mesangial,
en la membrana, tubular, perivascular, etc) y segtin el
patrén, granular o lineal.

La ultima parte se fijo en glutaraldehido frio y se
mantuvo en nevera hasta su proceso. Se incluyé en
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plastico, y con el ultramicrétomo se le realizaron cortes
a 2 um que se colorearon con azul de toluidina y
fucsina basica. Esta preparacion se puede observar
con microscopio de luz en aceite de inmersioén técnica
que se llama microscopia 6ptica de alta resolucién
(MOAR). Para la microscopia electrénica, el procedi-
miento basico fue el mismo.

Se hizo énfasis en buscar proliferaciéon mesangial de
célulasy matriz en forma independiente, y cada una se
gradud de + a +++ segtin fuera leve, moderada o severa.
También se analizaron otros hallazgos como esclerosis,
crecientes, atrofia tubular, infiltrado, fibrosis inters-
ticial, etc. Después todos estos datos se correlacionaron
entre si, y con los hallazgos clinicos al revisar las
respectivas historias. Las placas para microscopia de
luz las volvieron a revisar otros dos patoélogos en forma
independiente.

RESULTADOS

Los 36 casos estudiados que llenaban los criterios de
nefropatia mesangial IgM correspondian a 7% del total
de biopsias renales exitosas. Las manifestaciones clini-
cas fueron: sindrome nefrético, 30 (83.3%) casos; sin-
drome nefritico, 2 (5.5%) casos y hematuria aislada, 4
(11.1%) casos. El intervalo entre la iniciacion de las
manifestaciones de laenfermedad yla toma de biopsias
oscilo de 1 a 368 meses. Todas las 36 biopsias estu-
diadas tenian glomérulos. Como era de esperarse,
pues asi es la definicién de la entidad, todas, 100%,
mostraban proliferacion celular; en 21 (58.3%), era
leve (Figura 1); en 15 (41.7%), era de tipo moderado
(Figura 2). Hubo proliferacién de la matriz en 15
(41.7%) casos; en 13 (86.7%), fue leve y en 2 (13.3%),
moderada (Figura 3). En 5 (13.9%) casos se evidenci6
esclerosis focal y segmentaria (Figuras 4 y 5). Se vieron
crecientes en 2 biopsias; en la primera eran escasas y
en la otra abundantes (Figura 6).

Figura 1. Glomérulos con proliferacion
leve de células mesangiales
(casi normal).

Figura 2. Glomérulo que muestra
proliferacién moderada de las células
mesangiales.

Hubo inflamacién intersticial en 3 (8.3%) y en 2 (5.5%)
fibrosis. La atrofia tubular estuvo presente en 6 (16.6%)
casos; fue de tipo leve en 3 y moderada en los otros 3.
No hubo hialinizacién.

En cuanto alos hallazgos de la inmunofluorescencia lo
més frecuente fue encontrar depésitos de IgM mesangial
sola en 17 (47.2%); e IgM acompanada de C,, en 15
(41.7%). Estos depésitos eran granulares difusos.
También se encontro [gM y C, en 3 (8.3%) casos € IgM
acomparfiada de C, y C, en 1 (2.8%) caso. La IgM se
encontré en todos, bien sola o acompanada. En ningtin
caso se observé IgG. En la microscopia electrénica
habia proliferacién mesangial de predominio celular y
depositos electrodensos en 19 (52.7%) biopsias.

DISCUSION

En el Cuadro 1 se resumen algunos de los trabajos
principales sobre este tema!-®56810 que se pueden
‘comparar con los hallazgos del presente articulo. To-
dos los 36 casos aqui estudiados cumplian los requisitos
necesarios de la NMIgM, sobre todo proliferacion me-
sangial leve o moderada y depoésitos mesangiales
granulares de IgM sola o acompanada de otras inmu-
noglobulinas, pero siempre con predominio de la pri-
mera. Todos los autores del Cuadro 1, con excepcién
de Vilches et al® vieron proliferacion celular mesangial,
hallazgo que también se encontré aqui. La proliferacién
ha sido variable, de leve a moderada. También se ha
observado proliferacién de la matriz mesangial en
forma constante.

Algunos autores, lo mismo que en el presente trabajo,
han visto esclerosis focal y segmentaria?®. Otros, en
cambio son enfaticos en informar su ausencia!-®. Los
casos de proliferacién mixta (células y matriz) mas
frecuentemente se asocian con glomeruloesclerosis
focal y segmentaria. En cuanto a la inmunofluo-

Figura 3. Glomérulo con proliferacion de
las células y de la matriz mesangial.
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Figura 6. El glomérulo de la izquierda presenta una creciente mixta’
(celular y fibrosa) que ocupa toda su circunferencia.

Figura 5. Glomérulo con un pequerio foco de
esclerosis segmentaria hacia las 5.

rescencia todos los articulos informan IgM en el
mesangio, sola o acompanada principalmente de la
fraccion 3 del complemento (C,), como en el presente
estudio. Llama la atenciéon que en ninguno de estos
casos se observo IgG, que si fue vista por otros autores?°
aunque en forma secundaria.

Los casos con C, se asociaban mas frecuentemente
con cuadro histolégico mas avanzado como
glomeruloesclerosis focal y segmentaria, y esto ha sido
descrito por otros autores. Puede entonces decirse que
el C, podria corresponder a un marcador de dano
histolégico severo. Por tanto, se debe ser cauteloso en
los casos donde se observan depésitos de C, y/o
proliferacion mesangial mixta.

Cuadro 1. Comparacion de los Hallazgos de Nefropatia Mesangial IgM Segiin Diferentes Autores

Autor  Numero de Proliferacién Proliferacién Otros hallazgos Inmunofluo- Microscopia
casos celular mesan- matriz mesan- al ML rescencia electrénica
gial ML* gial ML

Cohen 12 8 leve Ligera Sin esclerosis ni hiali- Todos IgM En 11; 9 con depésitos

et al! 4 severa nosis; 4 con atrofia tu- 11 IgM mas C, mesangiales, 2 engrosa-
bular y fibrosis inters- miento membrana basal
ticial

Bhasin 11 2 leve Todos 1 glomérulo subcortical IgM todos, 5conlgG 4 con depésitos mesangiales

et al? 9 moderada con esclerosis segmen- e IgA, 1 con C, Membrana basal engrosada,
taria 1 con inflamacién varias capas enlamina densa
y fibrosis intersticial

Helinetal® 9g 17 leve 17 leve Sin esclerosis ni hia- 8 con depésitos mesangiales
linosis

Lawler et al®* 23 Engrosamiento oca- 18 con IgM sola Proliferacion celular, 13 con
sionalde membranaba- 14 con IgM + (& depésitos mesangiales
sal, 16 esclerosis global
>20%, 15 con esclerosis
focal y segmentaria

Mampaso 14 moderada Sin atrofia ni infiltra- 12 IgM + C, Aumento de células y matriz,

et al® cién intersticial 8 IgM capilar 7 con depbsitos mesangiales

6 C, capilar engrosamiento paracapilar
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Cuadro 1. Comparacién de los Hallazgos de Nefropatia Mesangial IgM Segiin Diferentes Autores

(continuacion)
Autor  Numero de Proliferacién Proliferacion Otros hallazgos Inmunofluo- Microscopia
casos celular mesan- matriz mesan- al ML rescencia electrénica
gial ML* gial ML
Cavallo 21 7
&
Johnson®

Vilches 14 Sin proliferacion;

et al.? glomérulos basi-

camente normales
Ossal® Variable Leve o moderada
Presente 36 21 leve 13 leve
trabajo 5 moderada 15
(Santama-
ria et al)

5 con esclerosis focal y 17 con IgM sola; 15
segmentaria; 2 con cre- IgM C;; ninguno con
\2 moderada cientes; 3 coninflamacion IgG

intersticial; 2 con fibrosis;

13IgMsola; 1 conIgM
+ C, +1gG + Clg

IgM en mesangio y
pared capilar C,y C,

50% con depositos

19 con depositos

6 con atrofia tubular

* ML= microscopio de luz.

Con respecto a la microscopia electrénica en todas las
biopsias hubo una variable proliferacién mesangial
celular y de la matriz. En ningan caso se observaron
depositos mesangiales en la totalidad de las biopsias
estudiadas. Esto demostré que la inmunofluorescencia
es un método mas sensible para observar los depésitos
que la microscopia electrénica. Algunos autores!-3
informaron engrosamiento de la membrana basal y
otros? una imagen de varias capas en la lamina densa.
Estos hallazgos no aparecieron en el presente estudio.

SUMMARY

At the Hospital Universitario del Valle, Cali, Colombia,
from 1980 to 1989, 506 successful renal biopsies were
made. Among them in 36 specimens, mesangial IgM
nephropathy (MIgMN) was diagnosed and in 5 biopsies
additional focal segmental sclerosis was alsorecognized,
afinding not previously reported in similar studies. As
it was observed in the results herein informed, C,
mesangial deposits, as well as mixed mesangial
proliferation, have a rather frequent association with
the most severe clinic patterns of MIgMN.
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