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RESUMEN

La indicacién del tratamiento inmunosupresor en la glomerulonefritis membranosa
idiopatica (GNMI)) es un tema muy debatido, fundamentalmente por el curso variable de
esta nefropatia. La evolucion espontanea de los casos no tratados permitiria definir gru-
pos de alto riesgo susceptibles de tratamiento.

Analizamos la evolucion de 46 pacientes (30 varones y 16 mujeres) con GNMI que
no recibieron tratamiento inmunosupresor. El seguimiento fue de 60 * 40 meses. Las for-
mas de presentacion fueron sindrome nefrético con funcién renal normal en 39, protei-
nuria no nefrética con funcién renal normal en 4 y sindrome nefrético con insuficiencia
renal (IR) en 3 pacientes. :

Al final del seguimiento, 26 pacientes mantenian funcién renal normal (grupo I). De
ellos, 12 alcanzaron remision completa y 11 remision parcial. Dos pacientes con remi-
sion parcial sufrieron recidiva posterior. El tiempo transcurrido hasta el inicio de las re-
misiones fue de 28 £ 12 meses. Los restantes 20 enfermos desarrollaron IR progresiva (gru-
po H), con 9 pacientes en didlisis al final del seguimiento. Excepto en 2 enfermos, el ini-
cio de la IR se establecié en los primeros 30 meses. Existia diferencia significativa en la
edad, tension arterial y Crs inicial entre ambos grupos.

Se observa una marcada bipolaridad en la evolucién a largo plazo, hacia la remisién
de la proteinuria (45,6 %) o la IR (43,5 %). Ambas situaciones se definieron en los 30 pri-
meros meses en la mayoria de los pacientes. Dada la alta tasa de remisiones esponta-
neas, creemos que el tratamiento inmunosupresor debe reservarse a los casos que de-
sarrollan IR.

Palabras clave: Glomerulonefritis membranosa idiopatica. Evolucion esponténea. Pronos-
tico. Tratamiento.
LONG-TERM EVOLUTION OF UNTREATED IDIOPATHIC MEMBRANOUS
GLOMERULONEPHRITIS
SUMMARY
The indication for immunosuppressive treatment in idiopathic membranous glome-

rulonepbhritis is a very controversial issue, due to the variable evolution of this nephro-
pathy. Study of the spontaneous evolution of untreated cases should permit us to define
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high-risk groups in which these treatment could be beneficial. We analyze the evolution
of 46 patients (30 males, 16 females) who did not receive immunosuppresive treatment.
Follow-up was 60 * 40 months. Presentation was with nephrotic syndrome with normal
function in 39 patients, non-nephrotic proteinuria with normal renal function in 4 and
nephrotic syndrome with renal insufficiency (Rl) in 3. At the end of follow-up 26 patients
maintained normal renal function (Group I). Twelve of them reached a complete remis-
sion and 11 a partial remission. Two patients with partial remission later relapsed. The time
elapsed between diagnosis and onset of remission was 28 £ 12 months.

The remaining 20 patients developed progressive Rl (Group If), nine cases being on
dialysis at the end of follow-up. With the exception of two cases, the onset of Rl was es-
tablished within the first 30 months of evolution. There was a significant difference be-
tween the two groups regarding age, blood pressure and initial serum creatinine.

A remarkable dual evolution in the long-term follow-up is observed, towards remis-
sion proteinuria (45.6 % of the patiens) or towards RI (43,5 %). Both evolutions were de-
fined within the first 30 months in the majority of patients. Given the high incidence of
spontaneous remissions we think that immunosuppressive treatments should be restrict-

ed to those patients that develop RI.

Key words: Idiopathic membranous glomerulonephritis. Prognosis. Treatment.

Introduccion

La evolucion natural de la glomerulonefritis membrano-
sa idiopatica (GNMI) es muy variable. En general, y consi-
derando las series mas amplias y de mayor seguimiento,
aproximadamente la mitad de ros pacientes mantienen
una funcion renal estable con un porcentaje de remision
completa que puede alcanzar el 30 %. No obstante, una
proporcion importante de enfermos sufre deterioro de la
funcién renal, pudiendo llegar a la insuficiencia renal cro-
nica terminal (IRCT)*.

Existen factores clinicos, anatomopatolégicos e inmu-
nologicos reconocidos por la mayoria como factores pro-
nosticos™. El sexo femenino y el inicio de la enfermedad
en edad infantil suelen asociarse con una mejor evolu-
cion. Por el contrario, la presentacion como sindrome ne-
frotico, la insuficiencia renal al comienzo del seguimien-
to, la hipertension arterial, la presencia de fibrosis inters-
ticial en el estudio anatomopatologico y determinados an-
tigenos de histocompatibilidad van unidos a un pronos-
tico mas sombrio.

Todas estas condiciones y, sobre todo, el variable cur-
so de las GNMI hacen que la valoracion de cualquier re-
gimen terapéutico resulte muy dificil. Hay resultados es-
peranzadores con el empleo de diversos inmunostipreso-
res. Pero, por otro lado, el uso de drogas potencialmente
peligrosas, teniendo en cuenta la peculiar evolucion de
esta enfermedad, hace que las indicaciones del tratamien-
to inmunosupresor en la GNMI en el momento actual
constituya un tema de intenso debate.

En nuestro pais solo conocemos dos tempranas comu-
nicaciones de Cannata y cols." y Gonzalo y cols.™ sobre
la evolucién de 34 y 28 pacientes, respectivamente. En el
primer grupo, la mayoria de los pacientes habia recibido
diversos tratamientos. En el segundo encuentran un por-
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centaje de remisiones espontaneas del 34 %, alcanzadas
fundamentalmente en el primer ano de seguimiento.
Presentamos a continuacion el curso a largo plazo de
46 enfermos diagnosticados de GNM! en nuestro hospi-
tal que no habian recibido tratamiento con esteroides o
con farmacos inmunosupresores. El conocer a fondo la
evolucion de estos pacientes nos puede ayudar a identi-
ficar aquellos en los que verdaderamente esté indicado
un tratamiento agresivo con drogas inmunosupresoras.

Pacientes y métodos

Pacientes

Revisamos retrospectivamente la evolucion de 46 pa-
cientes diagnosticados en nuestro servicio de GNMI des-
de 1975 a 1991. En ellos se habian descartado posibles
agentes etiologicos relacionados con glomerulonefritis
membranosa. La edad media era de 47,68 + 17,7 afios
(12-81 afios). Solo 7 pacientes (15 %) tenian una edad in-
ferior a los 30 afos en el momento del diagnostico. En
cuanto al sexo, 39 eran varones y 16 mujeres.

Ningn paciente habia recibido tratamiento con dro-
gas inmunosupresoras (clorambucil, ciclofosfamida, etc.)
ni esteroides. Nueve casos habian sido tratados con cap-
topril durante 18,4 + 4,1 meses (13-28 meses). Ninguno
habia recibido antiinflamatorios no esteroideos de mane-
ra continuada (mas de una semana).

Seguimiento

Se contabilizo el seguimiento desde el momento en
que fue realizada la biopsia renal diagnostica. Era inte-
rrumpido tras inclusion en programa de didlisis cronica o,
logicamente, por muerte del paciente.



Recogimos también el tiempo desde el inicio de los pri-
meros sintomas (fundamentalmente edemas) o signos
(proteinuria) hasta el diagnstico histologico, consideran-
dolo como duracion previa de la enfermedad hasta su
diagnostico.

Diagnéstico histologico

Las biopsias fueron estudiadas mediante microscopia
Optica, electronica e inmunofluorescencia, preparadas se-
gun técnicas habituales. Fueron clasificados en los 4 esta-
dios (I-IV) descritos por Ehrenreich y Churg', basandose
en los datos de microscopia Optica y electronica.

Criterios para la valoracion clinica de los pacientes

Las diversas situaciones clinicas fueron definidas como
sigue:

1. Hipertension arterial (HTA): tension arterial superior
a 160/90 mmHg, medida en més de dos ocasiones.

2. Sindrome nefrotico: proteinuria superior a 3,5 g en
24 horas con hipoalbuminemia (inferior a 3 g/dl).

3. Insuficiencia renal cronica (IRC): creatinina sérica su-
perior a 1,7 mg/dl en més de dos ocasiones y habiendo
descartado factores funcionales.

4. Remision completa: proteinuria inferior a 0,5 g en
24 h, sin hipoalbuminemia y con funcién renal normal.

5. Remision parcial: proteinuria mayor de 0,5 g y me-
nor de 2,5 g en 24 horas. Asimismo se considerd tam-
bién como remision parcial un descenso igual o superior
al 50 % de la proteinuria inicial, pero siempre que las ci-
fras de proteinuria fueran inferiores a 3,5 g/24 horas. En
ambas situaciones, la albumina y creatinina sérica eran
normales.

Andlisis estadistico

La comparacion de la edad, duracion previa de la en-
fermedad, tension arterial media y de diversos parame-
tros analiticos (creatinina, proteinuria, albimina, proteinas
totales, colesterol, triglicéridos, acido Grico) entre los pa-
cientes que mantuvieron funcion renal normal y aquellos
que desarrollaron IRC se realizd mediante el test de Mann-
Whitney para variables no paramétricas. Se consideraron
como significativos valores de p menores de 0,05. El test
del chi cuadrado fue utilizado para el estudio de las dis-
tribuciones por sexos y de los estadios histolégicos en los
dos grupos. El andlisis de la supervivencia renal y de los
pacientes se hizo mediante el método de Kaplan y Meier.

La tension arterial media (TAM) se calcul6 segin la for-
mula habitual de tension arterial diastdlica mas un tercio
de la diferencia entre la tension arterial sistélica y la dias-
tolica.

Los datos son expresados como la media + desviacion
estandar.

GN MEMBRANOSAS NO TRATADAS

Resultados

Las caracteristicas clinicas y el estadio histologico apa-
recen recogidos en la tabla I.

Los pacientes fueron seguidos por un periodo que os-
cilo entre los 6 y 180 meses (60 + 40 meses). En 30 en-
fermos (65 %) el seguimiento fue superior a los 5 afos,
mientras que en 3 pacientes fue inferior a un afo.

La gran mayoria de los enfermos, un total de 39
(84,8 %), debutaron con sindrome nefrético y funcion re-
nal normal. En 4 casos (8,7 %) la forma de presentacion
fue como proteinuria no nefrotica, también con Crp den-
tro de limites normales, y en 3 pacientes (6,5 %) como sin-
drome nefrotico con insuficiencia renal (IR). Uno de los
pacientes que inicialmente presentaba proteinuria no ne-
frotica desarroll6 sindrome nefrotico transcurridos 18 me-
ses de su diagnostico. Catorce enfermos (30 %) presenta-
ban HTA en el momento del diagnostico.

En cuanto a los hallazgos histologicos, 5 casos (10,9 %)
fueron clasificados como GNM I estadio |, 31 (67,4 %) den-
tro del estadio I1'y 10 (21,7 %) en el Ill.

Al final del seguimiento, 26 pacientes (56,5 %) mante-
nian una funcién renal normal (grupo I). Doce de ellos al-
canzaron remision completa (26 %) y otros 11 pacientes
remision parcial (24 %). En los restantes 3 casos, 2 persis-
tian con sindrome nefrotico tras 6 y 36 meses de evolu-
cion, respectivamnte. El tercer caso correspondia a un pa-
ciente que habia debutado con proteinuria no nefrotica.

El tiempo medio transcurrido desde el diagnéstico has-
ta el inicio de las remisiones fue de 28 + 12 meses (12-48
meses). En la evolucion posterior todos se mantuvieron
en remisibn espontanea, salvo 2 pacientes que, estando
en remisidn parcial, han presentado recidiva del sindro-
me nefrético. Por tanto, al final del seguimiento 21 enfer-
mos (45,6 %) presentaban remision de la proteinuria.

Los restantes 20 pacientes desarrollaron IRC (grupo II).
En 3 casos el deterioro de la funcion renal estaba ya pre-
sente en el momento del diagndstico. De este grupo de
enfermos con IRC, 9 estaban en programa de dialisis cro-
nica al final del seguimiento y los 11 restantes tenian una
Crp de 3,5 £ 1,5 mg/dl (1,7-5 mg/dl). De los 3 casos con

Tabla 1.

Total e 46

47,68 + 17,7 anos (12-81 aos)
30 (65 %)/16 (35 %)

Caracteristicas de los pacientes con GNMI

Edad media (rango) .........ccoeeeerereennee
Sexo (V/M}
Formas de inicio:

SN con funcion renal normal ...... 39 (84,8 %)
Proteinuria no nefrética ............... 4(8,7 %)
SN CON R e 3(6,5 %)
HTA 14 (30 %)
Estadios histologicos:
5(11 %)
31 (67 %)
10 (22 %)
0 {0 %)

SN: Sindrome nefrotico.
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IR en el momento del diagndstico, 2 precisaron dialisis
cronica a partir del 12-18 mes de evolucion y el resto fa-
lleci6 a los 18 meses por accidente cerebrovascular.

Se han comprobado diversas caracteristicas clinicas,
bioquimicas e histologicas entre los pacientes de los gru-
pos [ y Il {tabla I1). Solo encontramos diferencias estadis-
ticamente significativas en la edad (grupo 1, 42,5+ 16
anos, vs grupo I, 55,2 £ 18 afios), TAM (grupo 1, 95 £ 9,8
mmHg, vs grupo II, 102 £ 12 mmHg) y creatinina inicial
(grupo 1, 0,9 + 0,2 mg/dl, vs grupo Il, 1,4 + 1 mg/d). La di-
ferencia en la Crp inicial se explica por los 3 casos que
debutaron con IR, con Crp de 2, 2,9y 5,3 mg/dl, respec-
tivamente. El sexo no alcanzé significacion estadistica, si
bien, analizando la situacion clinica de los varones y mu-
jeres al final del seguimiento (tabla Ill), el 50 % de los hom-
bres presentan IRC frente a tan solo el 31% de las mu-
jeres.

Excluyendo los 3 pacientes con IR en el momento del
diagnostico, en los restantes enfermos del grupo Il el pe-
fiodo transcurrido hasta iniciarse el deterioro de la fun-
cion renal fue de 22,8 + 27 meses (6-120 meses). Excepto
en 2 pacientes, el inicio de la IR se establecio en los 30
primeros meses. Una vez comenzada la caida del filtrado
glomerular, la IR continu6 progresando en todos (fig. 1).

La evolucion de la proteinuria es mostrada en la figu-
ra 2. Al final del seguimiento, la proteinuria en los pacien-
tes del grupo Il persistia por encima de 3 g/24 h en to-

Tabla Il. Caracteristicas iniciales de los pacientes
Grupo | Grupo [l
Edad ..o 42,5 £ 16 anos 55,2 + 18 anos*
(12-73) (n=26) (21-81) {n=20)
SEX0 (V/H) cevrecrrcenrersseneen 15/11 15/5
Seguimiento .......c..cccveeee. 61,38 37 meses 59,2 + 18 meses

Estadios histologicos:
|

(6-180)

(6-144)

........................................ 4 1
.. . 16 15
]| SRR 7 3

Duracion previa de la enfer-
medad

7,2 £ 6,2 meses

6,4 £ 4,6 meses

0-24) (0-18)

Creatinina plasmatica .......... 0,97 +0,22 mg/dl 1,47 + 1,04 mg/dl*
(0,5-1,6) (0,7-5,3)

Proteinuria ..........ccocceveuneane. 6,88+34g/24h 6,95+2598/24 h
(2-18) (2-13,2)

AIBGMING oo 2506 g/ 24+06g/
(1,5+4,3) (1,3-4)

Proteinas totales .................. 4,94+ 0,67 g/l 4,86+0,98 g/l
{3,5-6,9) (3.1-7)

Colesterol .........cccverciiannnns 367 £ 97 mg/dl 364 £ 133 mg/dl
(206-573) (190-665)

Triglicéridos ... 215 + 98 mg/dl 243 £ 102 mg/d!
(98-507) (126-540)

Acido (FCO oo, 6,4 £ 1,7 mg/dl 6,4 1,7 mg/dl
(3,7-10.5) (3,6-10)

TAM 95 + 9,8 mmHg 102 £ 12 mmHg®
(73-113) (186-133)

Grupo I: Funcion renal normal. Grupo 11: IRC.

*p<0,05; ** p <0,01.
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Tabla lll. Situacién clinica de los pacientes al final del se-
guimiento

Varones
Total 30

Funcion renal normal ........coeeeeee. 15 (50 %)
Remision completa 6
Remision parcial ............. 5
Recidiva 1
NO remision .........ccereeene . 3
IRC ettt sssas s ss st ses s st enss s ssssssensssssssanssns 15 (50 %)
NO IAHSIS .......cvevvverrererreriesen s seesss s eser e sensrens 8
DHANISIS <.vovvevvrevrcvrerieereesereessbss s esvesesessessessessssseesssrsssnses 7
Mujeres
Total ........... 16
Funcion renal normal ... nernne 11 (69 %)
Remision completa .........ccccuvvveeenieiecnnes 6
Remision parcial ...........oevniiiinninnennns 4
Recidiva .........c...... 1
No remision ....... 0
IRC orerreenrerreeneaesaserensrstenns 5(31 %)
NO QIAlISIS v.vvuvvervrvervrierrereerseresesssss s esssessesseseneesersrees 3
DHANISIS veoverereereersesansensensassssssesssesssssensssessessssressessrenssees 2

dos, salvo en 2 que mantenian proteinurias entre 1,5-2
g8/24 horas.

A lo largo del seguimiento murieron 3 enfermos, con
edades comprendidas entre los 67 y 80 afos. Todos pre-
sentaban sindrome nefrético e IRC con Crp de 2,3, 3,5y
4,8 mg/dl. En 2 casos pareci6 deberse a accidente cere-
brovascular. El tercero era un paciente de 80 afios y la cau-
sa de su muerte fue desconocida.

En el total del grupo, la supervivencia media fue del
90% a los 5 anos y del 85 % a los 10 afos. La supervi-
vencia sin muerte o IRCT era del 80 % a los 5 afos, y a
los 10 anos, del 42 % (fig. 3).
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Fig. 1.—Evolucién de la funcion renal en los 20 pacientes que
desarrollaron IRC (grupo Ii). *: Pacientes en programa de dialisis.
o: Pacientes fallecidos.
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Fig. 2.—Valor medio de la proteinuria a lo largo del seguimiento en
los pacientes con funcion renal normal (grupo 1) y en los pacientes
con insuficiencia renal (grupo ).
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Fig. 3.—Supervivencia de los 46 pacientes con GNMI (S. paciente) y
supervivencia sin muerte ni IRCT (S. renal).

De los 9 pacientes tratados con captopril, 4 pertene-
cian al grupo 1y 5 al grupo . La proteinuria no mostr6
cambios significativos durante el periodo en que estuvie-
ron con este tratamiento (7,2 + 1,6 g/24 h al comienzo
del captopril, 6,6 3 g/24 h al final). Tampoco se obser-
varon cambios en la evolucion de la funcién renal.

Discusion

A pesar de las numerosas series publicadas sobre la
evolucion natural de la GNM|, el pronéstico de esta ne-
fropatia sigue despertando controversia. Las caracteristicas
de la poblacion estudiada tienen especial interés por
cuanto ello puede influir en la evolucion del grupo a lar-
go plazo. Factores pronosticos reconocidos, tales como la
edad media, la distribucién por sexos y la predominancia

GN MEMBRANOSAS NO TRATADAS

del sindrome nefrético como forma de inicio en nuestra
poblacion, son muy similares a lo reportado por la mayo-
ria de los autores, asi como la incidencia de HTA?*. Nin-
guno de nuestros pacientes ha recibido tratamiento in-
munosupresor que pueda modificar el curso de la enfer-
medad.

En las series publicadas sobre la evolucién a largo pla-
zo de las GNM], los resultados son, a veces, discordantes.
Los trabajos mas iniciales mostraban un prondstico muy
sombrio. En 35 pacientes con GNMI, Gluck y cols.” en-
cuentran que el 68 % desarrolla IRC, con un 30 % de pa-
cientes en didlisis. De igual forma, Franklin y cols.'® ob-
servan que casi la mitad de sus pacientes desarrolla IRCT.

En el otro extremo, los resultados comunicados por al-
gunos grupos son especialmente buenos. En una de las
series mas amplias de pacientes no tratados, Noel y cols.”
encuentran que sélo un 19 % de sus pacientes sufre de-
terioro de funcion renal, con IRCT en la mitad {9,5 % del
total). En esta serie el nimero de mujeres es casi igual al
de varones (56 y 60) y 50 pacientes (43 %) tienen menos
de 30 afos. El seguimiento es también inferior al de es-
tudios posteriores (4,5 anos). Tal vez por esto, curiosamen-
te el 43 % de sus pacientes al final del estudio se mante-
nian en igual situacién clinica que al inicio.

Kida y cols., en Japon, en 104 pacientes con GNMI (59
de ellos tratados), encuentran que casi el 70 % mantiene
una funcién renal normal a los 10 anos'. Apuntan que
este pronostico benigno puede ser, tal vez, atribuido, ade-
mas de a la posible efectividad del tratamiento, a la es-
trecha relacion de la enfermedad con el antigeno de his-
tocompatibilidad DR2 en Japén. De forma similar, Hon-
kanen y cols., en Finlandia, y Murphy y cols., en Australia,
reportan s6lo un 20 % de pacientes con IRC a los 5
anos'® 3, Factores ambientales o genéticos son también
considerados por estos autores como posible explicacién
de la buena evolucion.

En la evolucion a largo plazo de nuestros pacientes des-
taca una marcada bipolaridad, con el 45,6 % de ellos al-
canzando remision espontanea, en tanto que casi todos
los restantes (43,5 %) desarrollaron IR progresiva. Es inte-
resante resaltar como estos resultados son muy similares
a los de la serie de Ramzy y cols., una de las de mayor
seguimiento®. Ellos presentan 35 enfermos, todos con un
seguimiento minimo de 10 anos (media de 14 afios), en-
contrando remision completa en el 49 % e IR en un 40 %
de pacientes. De forma similar, las amplias series de los
grupos de Donadio y Davison reflejan esta tendencia, con
aproximadamente la mitad de los enfermos en remision,
frente a un 43,5% y 36 %, respectivamente, que sufren
deterioro de funcién renal® 2,

Analizando las caracteristicas de los pacientes que de-
sarrollan IRC, presentaban una edad y unos niveles de ten-
sion arterial superiores, como ya han recogido otros gru-
pos' #1013 Aunque no existen diferencias significativas en
el sexo, si se observa una tendencia a un mejor pronés-
tico en el sexo femenino, apuntada por la mayoria de los
autores® 2%, con un 31 % de mujeres desarrollando IRC
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frente al 50 % de los varones. El estadio de las lesiones
glomerulares es de significado prondstico més dudo-
so0"81213; en nuestro caso no encontramos diferencia en
este sentido entre uno y otro grupo. La presentacion de
insuficiencia renal en en el momento del diagnostico, pre-
sente en 3 de nuestros pacientes, ha sido sefialada como
de pésimo prondstico. De nuestros casos, 2 precisaron
dialisis cronica a los 12-18 meses de evolucion vy el res-
tante fallecié con IRC avanzada a los 18 meses.

Existe casi unanimidad en que los pacientes que cur-
san con proteinuria asintomatica, no nefrotica, tienen una
evolucibn maés favorable, en tanto que la persistencia de
proteinuria nefrotica conlleva un mayor riesgo de desarro-
[lar IRC* 7191213 Entre nuestros pacientes con proteinuria
no nefrotica, 2 alcanzaron la remision completa y el ter-
cero mantenia una funcion renal normal tras 58 meses de
seguimiento. Por otro lado, aunque no encontramos di-
ferencia en el rango de la proteinuria al inicio entre los
enfermos con funcién renal normal y aquellos que desa-
rrollaron IRC, si existia una marcada diferencia en la evo-
lucién de la misma a largo plazo. Casi todos los pacien-
tes con IRC mantuvieron proteinurias superiores a los
3 g/24 h durante el seguimiento. Parece, pues, que la pro-
gresion a la IRC en la GNMI ocurre casi exclusivamente
en presencia de marcada proteinuria, como han indica-
do también otros autores® %13,

El tiempo de inicio del deterioro de la funcion renal en
aquellos enfermos con IRC oscila, segin diversos grupos,
entre 2-5 afos”® ™12, En este sentido es interesante des-
tacar que tanto la evolucion a la remision espontanea
como a la IR se definieron en los 3 primeros anos en la
gran mayoria de nuestros pacientes. Transcurrido este pe-
riodo parece establecida la bipolaridad en la evolucion a
la que hemos hecho referencia, manteniéndose unos con
funcion renal normal, en tanto que otros desarrollan IRC
progresiva.

Diversos autores han reportado buenos resultados en
el tratamiento de las GNMI, especialmente con la combi-
nacion de esteroides y ciclofosfamida o clorambu-
cil*>2, Sobre todo el grupo de Ponticelli y cols. pro-
pugna el tratamiento indiscriminado de todos los pacien-
tes desde el diagndstico de la enfermedad. Obtienen
unos resultados beneficiosos muy llamativos, pero es pre-
ciso resenar que el grupo control no tratado mostré una
evolucion particularmente mala, con un indice de remi-
siones espontaneas muy inferior al de la mayoria de las
series™. Otros, por el contrario, orientan el tratamiento ha-
cia aquellos pacientes de mal pron6stico??%. Diversos gru-
pos han tratado los enfermos que iniciaban IR con pau-
tas similares a la de Ponticelli o con otros inmunosupre-
sores, consiguiendo estabilizacion o mejoria de la funcion
renal’> 2. Por otra parte, el papel de otras pautas terape(-
ticas, como [a ciclosporina o la administracion de gam-
maglobulina intravenosa, esta ain pendiente de definir.
En los pacientes que recibieron captopril no apreciamos
un descenso significativo de la proteinuria, a diferencia
del marcado efecto antiproteinurico que pueden ejercer
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los IECA en otras patologias glomerulares®. Otros auto-
res, sin embargo, han descrito descensos importantes de
la proteinuria en GNMI tratados con IECA?.

Teniendo en cuenta que un porcentaje muy alto de pa-
cientes puede alcanzar la remision espontaneamente, el
tratamiento inicial de todos los enfermos con inmunosu-
presores supone el someter a la mitad de ellos a un ries-
go innecesario. Frente a esto, los pacientes cuya funcion
renal comienza a deteriorarse parecen progresar irreme-
diablemente hacia la IRCT. La observacion estrecha de la
evolucion durante los primeros 2-3 afios puede permitir-
nos excluir del tratamiento a aquellos pacientes con buen
pronostico e identificar al grupo de enfermos que desa-
rrollan IRC. Pensamos que es en éstos en los que debe
considerarse un tratamiento agresivo con farmacos inmu-
nosupresores.
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