






































Estas células B proliferam sem mutação somática nos genes das

imunoglobulinas,têm replicação própria, são estimulados por auto-antígenos das células T

de maneira independente, e expressam marcador de membrana CD 5. A proliferação destas

células B parece ser a resposta do hospedeiro à tentativa do vírus em escapar do sistema

imunológico, através de sua ligação com lipoproteínas do hospedeiro. É proposto que o

VHC ligado às "very low density lipoprotein" (VLDL) seja o antígeno que diretamente

estimula a proliferação destes linfócitos B primordiais (AGNELLO, 1997). A CM tem sido

considerada uma doença linfoproliferativa benigna, e a possibilidade de maior ocorrência

de desordens linfoproliferativas malignas nestes pacientes está sendo considerada

(SANSONO et aI., 1996; CALLIGARIS-CAPIO et aI., 1997).

Em 1973, DRUET et alodescreveram a associação entre crioglobulinemia e

glomeruloneftite (GN), em um estudo de 76 casos. A crioglobulinemia já havia sido

descrita no LES, relacionada diretamente à doença renal, depositando-se nos glomérulos e

induzindo GN. DRUET encontrou que a ftequência de crioglobulinemia era

estatisticamente significativa nas GN agudas com proliferação endocapilar, na GN

membranoproliferativa (GNMP) e na GN 1úpica. Todas têm em comum proliferação

celular glomerular e depósitos glomerulares de C3. Uma clara correlação foi observada

'entre os constituintes da crioglobulina e as imunoglobulinas depositadas no capilar

glomerular .

Vendo do outro lado, a GNMP ocorre em quase metade dQs pacientes.

portadores de CM com manifestações clínicas evidentes, e nos pacientes com GNMP

associada à HVC, os depósitos renais consistem de VHC associado à imunocomplexos

crioprecipitantes (SANSONO et aI., 1997).

Uma possível explicação pata'" este fato é que na HVC associada à

crioglobulinemia, há uma diminuição da remoção pelo sistema retículo-endotelial dos

complexos crioprecipitantes contendo IgM-IgG-VHC, levando à sua deposição renal

(ROCCATELLO et al., 1997).

Foi a partir de 1993 que se iniciaram as publicações relacionando a HVC à

GNMP. BURNSTEIN et aI., em 199?, relataram a ocorrência de síndrome nefrótica em

uma paciente de 66 anos com HVC que havia sido submetida à transplante hepático 3
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