230

) ’ﬁ, (/
UNWERSIDAD NACIONAL AUTONOMA DE MEKIGE

FACULTAD DE MEDICINA

DAl
o X
' /e
4o XN

!
GOR )
> - u.;}yw
o] Bt it
x; i }
3 i M
gl
a GIK
b 2

Qn YU P

g 56’
g

DIVISION DE ESTUDIOS SUPERIORES
CENTRO HOSPITALARIO *‘'20 DE NOVIEMBRE'' LS.8.8.T.E.

CUREO DE ESPECIALIZACION EN NEFROLOGIA

Trascendencia de la Biopsia Renal
Percutanea

TESIS DE POSTGRADO

QUE PARA OBTENER LA ESPECIALIDAD EN
N E F R O L O G I A

PRESBSENTA EL DR
FRANCISCO ALFREDO SOTO DAVILA

Méxieo, D. F. o
T ) ;ﬂ't‘:\::\‘m'
phile Lo b ._,.(L}l..\



e e

Universidad Nacional - J ~  Biblioteca Central
Auténoma de México -

Direccion General de Bibliotecas de la UNAM
Swmie 1 Bpg L IR

UNAM - Direccion General de Bibliotecas
Tesis Digitales
Restricciones de uso

DERECHOS RESERVADQOS ©
PROHIBIDA SU REPRODUCCION TOTAL O PARCIAL

Todo el material contenido en esta tesis esta protegido por la Ley Federal
del Derecho de Autor (LFDA) de los Estados Unidos Mexicanos (México).

El uso de imagenes, fragmentos de videos, y demas material que sea
objeto de proteccion de los derechos de autor, serd exclusivamente para
fines educativos e informativos y debera citar la fuente donde la obtuvo
mencionando el autor o autores. Cualquier uso distinto como el lucro,
reproduccion, edicion o modificacion, sera perseguido y sancionado por el
respectivo titular de los Derechos de Autor.



IMNMDICE

INTRODUCCION . iueievcvevevcsmesnnnsonvocans

MATERIAL ¥ METODO

RESULTADOS ctssemcirmeecsnesatreeresonsncan

TABLAS

teessvencrem st vt vescstanrsmmnasvoerme

DISCUSION Cierteececnssdsntesnacracsaserane

CONCLUSIONES sececeracicererrrssacscsassroas

BIBLIOGRAFIA

D R N

10

21

31

38

3%



INTRODUCCION

En 1923, Gwyn (1) dozumentd amiloidosis renal
en tejido obtenido durante la decapsulacidn de un pa---
ciente nefrétice quien sohrevivid posteriormente duran~
te 7 afios. En 1943, Castleman y Smithwick (2) reporta--
ron la utilidad de la biopsia dal rifién a cielo abierto
para evaluar cambios patolégicos en pacientes vivos. La
técnica por via percutédnea de la biopsia de érganos pa-
rengquimatosos fué dsscrita por vez primera en 1939 por-
Iversen y Roholm quienes reportaron su utilidad en la -
toma de tejido de higado (3). Transcurrieron nds de 10-
afios antes de que el mismo grupo reportara el uso de es
ta téenica para tona de muestras de rifién (4}, Péraz -
Ara (5), en 1950 fue el primero en publicar el éxito ob
tenido por madio de una biopsia renal por aspiracida, -
aungue Alwall habia ya utilizado asta técnica en 13 pa-
cientes en 1944 (&)

Las técnicas de la biopzia se difundieron ridpidamente -
por lo gue otros autores lncorporaron este procedimien~
to al estudio de sus pacientes. Se hicieron modificacig
nes a la técnica originalmente descrita y se aplicd al-
estudio rutinario de diversas nefropatias (7)., Desde en
tonces, su realizacién-ha dado impulso al conocimiento-

de la patologia renal; las enfermedad=s glomerulares --



han podido ser clasificadas en base a estudios histopatg
ldgicos que han permitido identificar variados pat rones ~
morfoldgicos (8).

La miczoscogia electrdnica fue introducida como parte de
la evaluacidn del material de biopsia del rifidn en la dé
cada de los cincuentas. La estructura dsl glomérulo fué-
presentada en 1958 por Mueller (2), la anatomia de los -
tibulos por Rhodin (10,11), la microscopia electrénica -
de la biopsia renal de rifones enfermos por Farguhar (12
13) y Berstrand (14), Su uso rutinario {15), asf como la
aplicacidén de la inmunofluorescencia (16} han brindado -
informacién gue ha complementado las observaciones reali
zadas con los estudios iniciales de microscopia de luz.
La introduccién de nuevos métodos de laboratorio y gabi-
nete para el diagndstico, y la experiencia obtenida du--
rante mé&s de 30 afios de préctica de la biopsia renal por
via percutdnea permiten realizar diagndsticos clinicos -
en un porcentaje cada vez mayor, por lo gue se hace in--
dispensable realizar una revaloracidn de la utilidad que
tiene la informacidn brindada por la biopsia renml para-
confirmar la impresién clinica y determinar la terapéuti
ca; con esta inquietud se realizd el presente estudio --

que tiene los siguientes objetivos:



1.- Establecer en gue porcentaje con la biopsia
renal se obtiene material suf}ciente-para -
un estudio morfoldgico adecuado.

2.- Determinar el porcentaje en gue dstermina -

el diagndstico y la terapéutica.

3.~ Conocer el indice de morbiletalidad.

MATERTIATL z M E

3
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MATERIAL

En forma prospectiva se estudiaron 50 pacientes
sonstidos a un procedimiento de biopsia reﬁal por via per
cutdnea en el departamanto de nefrologfa d=21 hospital "20
de Noviembre", 1.5.8.S8.T.2., en México, D.F., en el lapso
conprendido entre el lo. de enero y ¢l 31 de diclembre de
1983,

Fuereon motivo d:1 estudio todos aguellos pacientes de ---
cualguier edad, de uno y otro sexo, con una nefropatia de
etiologia y forma de presentacida diversos.

Se excluyeron del estudio dos pacientes por falta de mate

rial de tejido renal para andlisis.

METODO

Cada paciente fué estudiado en forma integral -



por Lo gue se realizaron una historia clinica completa
' v lo= siguientes estudios de laboratorio y gabinete: -
examen general de orina, urea, creatinina, colesterol,
proteinas -plasméticas, urocultivo, recuento minutado =
de leucozitos y eritrocitos en orina, cuantificacién =
da2 albimina en orina de 24 hs,, V.D.R.L., antiestreptg
lisinas, proteina C reactiva, pérfil inmunolégico (in=-
munoglobulinas, complemento hemolitico, células L.E.,-
anticuerpos antinucleares), urograffa excretora y prue
bas de tendencia hemorragipara (plaquetas, tiempo par-
cial da tromboplastina, tiempo de protrombina, tiempo-
de trombina).
En aquellos sin alteraciones hematolégicas y después -
de estabilizar la presién arterial en los hipertensos,
se practicd la biopsia renal por puncién conforme al -
método degcrito por Karck y Muehrcke en 1954 (7). A ca
da uno da los pacientes se les tomé 2 fragmentos de tg
jido, cada uno de 1 a 2 cantimetros de longitud. Las -
muestras de tejido renal se revisaron por un mismo pa-
télogo, sin conocimiento de los hallazgos clinicos, de
laboratorio o radiolSgicos, las gue se enviaron en’ un-
lapso de tiempo no mayor de una hora al servicio de pa

tologia del hospital "20 de Noviembre", en una solu---



cién fisjioldgica, y se fijaron en formol neutro al 10%,
se congelaron en nitrégeno liquido para estudio de iamu
nofluorescencia y en solucidn con glutaraldehido para =
estudio con microscopia electrénica.

Una vez realizado =l procedimiento, se mantuvo a cada -
R
paciente an repsso absoluto en decibito dorsal durante—
24 hs., monitorizando sus pardmetros vitales y caracte=~
res macroscdpicos de cada emisidn urinaria. Aquellos ~—
que no tuvieron alteraciones fueron egresados del hospi
tal, a diferencia de log gque mostraron cambios tensiong
les, hematuria parsistente o signologia abdominal, que=-
se mantuvieron hospitalizados hasta su estabilizacién,=
Cuando se comprobd alguna complicacidn se dictaron medi

das especificas.

CRITERTIO MORFOLOGTICO

La evaluacién histolégica con el microscopio-
de luz se afectud utilizando el sistema semicuantitati-
vo de cruces de Pirani (17). El andlisis con inmunoflug
rescencia cuantificd la presencia de inmunoglobulinas -
(IgA, IgG, IgM, IgD, IgE) y de las fracciones del com--
plemento (C”lq, €73, C74 y Eibrindgeno) sefialando el pa
trén de depdsito y su distribucién (18). El andlisis de

microscopia electrdnica, aplicando los criterios. pro-—-



puestos por Mandal y colaboradores (19).
Las lesiones se clasificaron como glomerulonefritis, cump
do predomina{on las siguientes caracteristicas histolégi-
cas?
1.~ Patologfa localizada predominantemente en -
glomérulos.
2.~ Atrofia tubular proporcional al dafio glome-
rular.
3.~ Esclerésis arterial ralacionada con el dafio
glomarular,
4.~ Fibrosis intersticial moderada e infiltrado
inflamatorio escaso.
EL tipo da glomerulonefritis se clasificé como membrano--
proliferativa cuando se encontraron los criterios morfelﬁ
gicos para dicho'diagnéstico de Habib y ecolaboradores ---
(20} ; membranosa des acuerdo a los criterios de Ehrenreich
y Churg (21): esclerosis focal y pegmentaria, cuando se ~
‘observaron glomérulos normales alternando con lesiones'eg
clerogsantes segmentales o difusas (22), y, no clasifica--
ble, cuando no llend los criterios morfolSgicos sefialados
Las alteraciones patoldgicas se clasiflcafcn como nefri.-
tis tubulointersticial éuando predominaron los siguientes

hallazgos:



.1.- Aumento intesticiasl de tejido conectivo
fibroso.
2.~ Atrofia o destruccidn tubular ncentuada
de caracter generalizado.
3.- Infiltrado intesticial de células infla
matariag.
4.~ Fibrosias periglomerular.
5.~ Ausencia de células inflamatorias en my .
cosa y submucosa pielocalieial.
6.~ Ausencia de ectasia pilelocalicial.
Si las lesiones histolégicas no tuvieron un predomi--
nio claro de localizacién anatémica (glomerular, tuby
lar, intesticial, vascular) ni hallazgos radioldgicos
de pielonefritis, se les denomind rifién terminal, no-
clasificable,
No se incluyeron otras entidades bien definidas (pie-
lonefritis, nefroeseclerosis) porque en nuestro mate--

rial no encontramos ningin paciente representativo.

CRITERIQS CLINTI.COS

Para realizar la correlacidn clinico-patol§
giea, que fue uno de los propdgitos del estudio, se =
egtablecieron diagnésticos clinicos conforme a los --

criterios clAsicos sefinlados por Glassock, Cohen y Co



tran (8,23}, de los padecimientos encontrados dentro de
huestro material: glomerulonefritis y nefritis tubuloip
tersticial..
Se designd glomerulonefritis idiopd&tica a cualquiera de
los siguientes por describir en ausencia de padecimien=-
tos de indole sistémico.
Glomerulonefritis de cambios minimos a aquellos pacien-
tes con los siguientes criterios clinicos:
l.~ Albuminuria de grade variakle (genaralmep
te nefrética).
2.~ Depuracidn de creatinina normal.
3.~ Presidn arterial sistémica normal.
4.~ Complemento hemolitico normal.
5.~ Hematuria (generalmente microscépica).
6.~ Radioldgicamente, siluetas renales de ta-
mafio normal.
Glomerulonefritis esclerosante focal y segmentaria:
l.- Albuminuria, ganeralmante nefrética.
2.- Hematuria (generalmente microscépica).
3.~ Depuracién de creatinina frecuentemente -
aisminufaa.
4,- Presidn acrterial sistémica frecuentemente
elevada.
5.~ Complemento hemol{tico generalmente noc--

- mal.



6.~ Radioldgicamente, silustas renales, de tj
mafio normal.
Glomerulonefritis membranosa:
1.~ Albuminuria de rango nefrdtico.
2.~ Dgpuracidn de creatinina normal o fre---
cuentemente disminufda.
3.~ Presidn arterial gistémica elevada fre--
cuentemente.
4.~ Complemento hemolitico hormal.
Glomerulonefritis membranoproliferativa:
1.~ Albuminuria de rango nefrético.
2.~ Hematuria (generalmente microscdpical.
3.~ Presién arterial sistémica elevada.
4.,- Complemanto hemolitico disminuido,
Como nefritis tubulointersticial:
1.~ Antecedentes de ingesta de nefrotdxicos—
o de hiperuricemia.
2.~ Hipertensidn arterial ausente o de apari
cidén tardia.
3.~ Edema ausente,
4.~ Dismiaucién de la capacidad de concentrf
cidn urinaria.
S,~ Proteinuria ausente o leve.
6,~ Natriuresis aumentada.

7.~ Otras manifestaciones de daflo tubular.



8.~ Radioldgicamente, rifiones y sistema excre

tor normales.

RESULTADOS

D IABLES PRIMARIAS:

Dgl total de 50 enfermos, 18 fueron hombres,-
32 mujeres y su edad oscild esntre 2 y 56 afios, El proce
dimiento fue dtil para lograr un diagndstico en 48 pa=--
cientes lo que representd el 96i%, mientras gue en 2 ca-
sos no fue Gtil. La correlacidn clinico-patoldgica mos-
tré =1 mismo diagndstico en 31 casos lo gque representd-
el 64.5% de 48 casos cuyo material fué considerado dtil
para lograr un diagndstico histoldgico. En log 17 casos
restantes, se encontrd un diagndstico diferente al rea-
lizado con los criterios clinicos lo que representa el-
35,4%. Se considard por lo tanto gque el resultado rea—-
firmé la conducta terapdutica en el 64% y determind la-
actitud teraputica en el 35% de los casos.
Como complicacidn, ocurrid hematuria macroscépica que -
no transcendid en la vida o funcién renal en 27 pacien-
tes lo que representd el 54%. Ocurrid hematoma perirre-
nal en un caso. No ocurrieron otras complicaciones.

VARIABLES SECUNDARIAS:

Se encontraron lesiones histoldgicas compati~
bles con glomerulonefritis idiopdtica en 29 pacie ntes -
lo que representd el 60.4%: once casos mostraron glome—

rulonefritis ldpica (22.9%): cuatro correspondieron a -



una glomerulonefritis posestreptocdeica (8.3%); dos glomerw
lonafritis secundaria & Sindrome de Sjogten (2.1%): un casc
con necrésis tubular aguda {2¥%) y uno con nefritis tubuloip
tersticial (2.

Cuarente y tres pacientes {91.6%) manifestaron sindrome ne-
frético. Trece de ellos concurrieron con sindrome nefritico
(27%). En los cuatro enfermos restantes, no se Lntegrd un ~
sindcrome clinico completo. Dos de ellos presentaron hematu-
ria macrosedpica exclusivamente, uwno hematuria microzcdpica
v otro uremis ¢ hipertensifn arterial,

Para facilitar el estudio, el materiel se dividid en 2 catg

gorias: nifios v adultos.

GRUPO PEDIATRICO:

Congistid en 19 pacientes, 10 del sexo masculino~
v 9 femenino, con un rango de edad que fué de un afio geis -
meses de edad mi;xima vy 14 afios de edad méxima, con una eded
promedio de 7.8 afiosg.
El material estudiado fué considerado como Gtil para diamg-~
nostico en 18 casos (94.7%), e insuficilente, no dtil para -
dimgndstico, en un caso (5.2%).
Una vez elaborados los dimgndsticos clfnicus por los crite~
cios anteg meucionados, azi como los diagndsticos histopa~-

toldgicos, los resultados fueron sometidos & una corgela~-~



lacidn con objeto de determinar el porcentaje de error
en diagndstico clinico. Se comprobd el mismo tipo'de -
lesiones en 13 casos, lo que representd el 72.2% de 1B
casos cuyo material fué suficiente para diagndstico ==
histolégico. En cinco casos (27.7%) se ?bservaron le——
siones histoldgicas diferentes a las diagnosticadas --
por medios clinicos y de laboratorio.

Se considerd que el resultado reafirmé el diazgndstico-
vy apoyd la decisidn terapéutica en el 72% de los casos
y determind la conducta terapéutica en el 27.7% que -~

sin la biopsia se¢ hubieran tratado errdneamente.

FORMA CLINICA DE PRESENTRCION

Catorce casos se manifestaron como sindrome-
nefrotico completo (73.6%) paro solo dos fueron sindrg
me nefrdtico puro (10.5%), Cuatro se acompafiaron de un
sindrome nefritico (21%), seis con hematuria microsed-
pica (31.5%), y dos con hematuria macroscépica (10.5%).
Cuatro casos se manifestaron por un sindrome nefrético
incompleto (21%) de los cuales uno fué sindrome nefré-
tico incompleto puro (5.2%), dos se acompafiaron de he-
maturia microscopica (10.5%) y uno con hematuria ma«--
crogedpica (5,2%).

Un paciente manifestd solo hematuria macroscdpica pura

(5.2%) .



HALLAZGOS HISTOLOGICOS:

Los casos clasificados come glemerulonefritis
se separaron de acuerdo a 5u etiologia en idiopdticos o
en secundarios, El porcentzje mayor correspondidé al gru
po idiopdtico con 16 pacientes gue representaron el 84%
y 2 pacientes considerados de etiologia postestreptocd-
cica que representd el 10.5% de este grupo. En uno de -
los pacientes el material fué considerado insuficiente-
para diagndstico en vista de ausencia de glomérulos.
Dentro del grupo de 16 casos diagndsticados como glome-
rulonefritis idiop&tica, 10 mostraron lesiones glomeru-
lares minimas, lo 'gue representd el 62% de este grupo y
52, 6% del total de pacientes pedidtricos estudiados, --
Dos pacientes mostraron esclerdsis focal y segmentaria-
(12.5%), tres lesiones membranoproliferativas {(18.7%) y
un paciente con sindrome de Alport mostrd lesiones de -
predominio en tibulos e intersticio (6.2%), en otro el-
material fué insuficiente para el diagndstico histoldgi

<0,

INMUNOFLUCRESCENCIA .

Los estudios de inmunofluorescencia se llava-

ron a efecto en 16 muestras.



En ocho pacientes no se observaron dapdsitos de inmuno-
globulinas ai fracciones del complemento. En ocho (3 ~-
con lesiones glonerulares minimas, 3 con esclerdsis fo-
cal v segmentaria, uno con glomerulonefritis membrano--
proliferativa y uno con nefritis tubuloi\ntersticial) -
se2 observaron depdsitos de inmunoglodulinas o fraccio--
nas Adel complemanto de caricter granular.

En 7 pacientes con glcmeruloaefritis, 2 con lesiones -~
glomerulares minimas, tuvieron depdsitos predominantes-~
de IgM y C73. Tres con lesiones proliferativas tuvieron
depSsitos predominantes de IgG, €3 e IgM v 2 con escleg
rosis focal y segmentaria tuvieron depSsitos predominap

tes da2 IgM y C73,

MICROSCOPIA ELECTRONICA:

En todos losz pacientes se pror.;esc'i el material
para estudio zon mieroscopia electrénica. En 2 casos en
los gue la microscopia de luz no aclaré el diagnéstico,
se encontrd fragmentacidén de la membrana basal en un pi
ciente y adelgazamiento intenso con pérdida focal de la
misma en otro, ambos compatibles con sindrome de Alport
En los 16 restantes, la informacién brindada por este -
estudio corrobord los hallazgos encontrados con micros-

copia de luz.



COMPLICACIONES POSTBIOPSIA RENALs

Ocurrid la presencia d2 hematuria macroscépica
en 13 pnzientes (68.4%) d2 los cuales 10 casos se consi-
dararon leves {(52.6%) y moderada en 3 casog (15.7%).

En seis pacientes no se presentd ninguna complicacién --
(hematuria, hipotensidn arterial, absceso perinefritico~

o hematoma).

GRUPO ADULTO:

Congistid en 31 pacientes, B d=l sexo masculi~
no (24.6%) y 23 d21 sexo femenino {71.3%) con un rango -
d2 edad que fué de 17 afios de edad minima y 56 afios de g
dad mdxima con una edad promedié de 36,5 alos.

Treinta muestras fueron consideradas tiles para obtener
un diagndstico histolégico lo gue correspondid al 96.7%-
de los casos; en un paciente el material no fué suficiepn
te debido a que no obtuvo glomérulos.

Cuando se elaboraron los diagnGsticos clinicos e histopg
toLdgicos por los criterios previamente mencionados, los
resultados fueron swmetidos a una correlacidn con el ob-
jeto de determinar el porceataje de error en el diagnds-
tico clinico. Trece casos mostraron lesiones histolégi—-
cas diferentes a las diagndsticadas por medios clinicos-

y de laboratorio lo gue correspondid al 43.3%, Se comprg



bo el mismo tipo> d= lesioa=c en 17 pacientes lo gue &g
rrespondidé al 55.7i.
Se considerd gue el resultzdo reafirmé el diagndstico-

y apoyd la decisidn terapéutica en el 43.3%,

FORMA CLINICA DT PRESENTACION

De 31 pacientes, 17 se manifestaton como un-
sindrome nefrético completo (54.8%), 8 como sindrome ~
nefré-ico incompleto (25.8%), 3 comp hematuria micros-

cépica (9.6%), ¥ 3 con uremia e hipertensién arterial-

De los 17 pacientes gie 3@ manifestaron como sindrome-
nefrétieco puro {11.7#), dos se acompafiaron de hipertep
sidn arterial (11.7%), uno con elevacidn azoada (5.8%)
7 se acompafiaron con sindrome nefritico y uremia (41%)
2 con sindrome aefritico (11.7%) y 3 con hematuria mi=
croscopica (17.6%).

Ocho pacientes manifestaron sindrome nefrético incom=--
pleto, de los que 3 fueron puros {37.5% de este grupo)
2 ge acompifiaron de sindrome nefritico {25%), uno de 2
levacidn azoada (12,5%), uno de hipartensidn arterial-
(12.5%), y uno con hematuria macroscépica y elevacidn-
azoada {12.5%).

Tres casos se manifestaron solo como hematuria micros-



~cépica (9.6%) y otros 3 golo con elevacidén azoada e hiper

tension arterial (9.6%).
HALLAZGOS HISTOLOGICOS:

Veintiocho casos correspondieron a glomerulone-
fritis lo gue represanté el 90.3% del grupo total, 1 mos-
trd datos de nefropatia tubulointersticial (3.2%), otro -
hallazgos conpatibles con insuficiencia renal aguda =~-w-
(3.2%), y otro no mostré glomérulos por lo gque fué catalg
gado como insuficiente para diagndstico (3.2%).

De 28 pacientes con glomevulonefrihis, 11 se clasificaron
como idiopéticos lo gue representd el 39,2% de éste grupo
¥ 17 casos como secundarios, lo que representd el 60,74,
De 11 pacientes dal grupo de glomerulonefritias idiopftica
2 mostraron lesiones glomerulares minimas (18.1%), 3 eg--
clerdsis focal y segmentaria (27.2%), 4 lesiones membrang
proliferativas (36.3%), 1 glomerulonefritis membranosa --
(9.0%) y 1 lesiones terminales, no clasificables.
Djesisiete casos fueron catalogados como glomerulonefri--
tis gecundaria, y de 28tos, 13 casos (76.4%) fueron secun
darios a lupus eritematoso sistémico, 2 (11.7%) de origen
postestreptocéeico, y 2 (11.7%) secundarios a afindrome de

Sjogren, 1 de estos secundario & artritis reumstoide.



De 13 pacientes con glomerulonefritis ldpica, se encoa
traron 4 con lesiones glomerulares minimas (30,7%), 7-
con proliferacién intrzcapilar difusa (53.8%), 1 con -
proliferacién focal (7.8%), y otro caso no mostré glo-
mérulos (7.6%).

De 2 pacientes con glomerulonefritis postestreptocéci~
ca, se encontrd 1 con proliferacidn endocapilar y otro
con cambios compatibles con glomerulonefritis intra y-
extracapilar, difusa, severa.

Ambos pacientes con glomsrulonefritis asociada a sin--

dromz de Sjogren mostraron lesiones membranosas.

COMPLICACIONES ¢

En 14 pacientes se presentaron complicaciones
lo gue representd =l 45,1% de los 31 adultos sometidos
a biopsia renal. En 17 pacientes no se presentd ningu-
na complicacidén lo que representd el 54.3%.

En 13 casos se presanté hemsaturia, lo que representd -
el 92,.8% de las complicaciones. De éste grupo, 8 pre--
santaron hematuria catalogada como leve {61.5%), 4 pre
sentaron hematuria moderada (30.7%) y 1 presentd hema=
turia severa con duracién mayor de 48 hs. que requirid
de reposicidn sanguinea. Solo en éste caso se presentd

hipotensidn arterial y se documentd con estudios de ga



binete la presencia de un gran hematoma parirrenal el
cual se presentd despuaés de siete dias de haﬁerle da~-
do d2 alta y de desarrollar actividad fisica intensa.
Este caso se manejé mediante embolizacidn arterial.--
Previamente se habia documzntado lupus eritematoso di
seminado, ¥y desarrollélhigertensién arterial scvera,-
elevacién azoada y concurrid con plaguwe topenia atri--
buida a actividad ldpica. No se drend el hematoma en-
vista de que la paciente pidid su alta voluntaria, ~-

Degsconocemos su evolucidn subsecuente,

INMUNOFLUORESCENCIA :

Los estudioa de inmunofluorescencia se lle~
varon a efecto en 27 muestras,
En once pacientes con glomerulonefritis idiopAtica, -
se realizd estudio a 7 casos. Se ancontraron depdsie-
tos de IgG en 3 casos, IgM en 2, C"lg en uno, C”3 en=-
5, €“4 en 3, fibrindgeno =n 2, ZIl patrén de depdsito-
fue granular en todos ellos (tabla No. 7).
En 13 pacientes con glomerulonefritis ldpica, se rea-
1izé estudio de inmunofluorescencia a cada uno de =—-—
ellos, encontrando depésitos de IgG en 6, IgM en 5, ~

Igh en 3, C'1lq en 5, £ibrindégeno en 2, C°3 en 6, El -



patrdn de los depdsitos fue granular para todos ellos
con excepzién de uno, en el que fueron lineales (ta--
‘bla No. 8).

En 2 pacientes con glomerulonefritis secundaria a sin
drome de Sjogren, uno mostrd depdsitos de IgG y €73 v
otro no obtuvo glomérulos para estudio. Dos pacientes
con glomerulonefritis postestreptocécica mostraron en
un paciente depdsito de IgG, C7lq, ¥ €73 con un pa---
trén de depdsito granular. No se realizé estudio en -

el otro caso (Tabla No. 9).



Diagndstico Clinico.

Tabla No. 1 CORRELACION CLINICO-PATOLOCICA EN
19 _CASOS DE_GLOMERULOHEFRINYLS = EN

NINOS.
Lesiones histolégicas

Glomerulong #Casog L.G.M. E.F.S, M.P, P.E.C. INS, N.T.X,
fritis:

L.G.M. 10 B 1 1
Idiopfcica E.F,S. 2 1 1

M.p. 5 2 3
Postestrep-P.E.C, 2 2
tocdeica,

L.G.M.= Leaiones glomerulares minimas. E.F.8s Escle-
réais foral y segmentaria. MP.= Membranoproliferati-
¢a. P.E.C,= Proliferacidn endocapilar, INS.= Insufi-
ciente. N.T.I.= Nefritis tubulointersticial,



Tabla No. 2 MANIFESTACIONES CLINICAS DB

GLOMERULONUFRITES [RBIOPATICA

EN_NINOS,
7 . ORI
¥
§ - + & SN= S{ndrome nefrético
5 . liMa- Hematuria macroscdpica,
. P HMi= Hematuria microscdpica.
o.
Casos A - ss
3w *
4
2 =
%%
1 -
o L} L] . I
SN 8N SN SN HMa
y Y
SNefritico nﬂi HMa

Lesiones glomerulares minimas **
%% Proliferacidn focal &&
++ Membranoproliferativa #H

Esclerdsis foeal y negmeontaria
Nefritis tubulointersticial
Insuficiente



Table No, 3 CORRELACION CLINLCO-PATOLOGECA EN
14._CAS0S DE CLOMERULONEIRIVIS
IDIOPATICA EN ADULTOS,

Lesiones histolégicas

{#iCasos L.G,M. EF.S. M, B, M. N.T.A. N,T,XI. NoCL,
o L,G.M, 3 1 1 1
v
g E,F.S. 1 1
el
[~
v M.P, 5 3 1 1
[+
1}
7 M 3 2 1 1
n
\g \
g N.TLI, 2 2 1
o
w
Q

L.G.M.= Lesiones glomerulares minimas, B.F.S.,= Eaclerét;is
focal y segmentaria. M.P.= Membranoproliferativa. M.= Mem
branosa, N.T.A.= Necrdsis tubular aguda. N.T.I.= Nefritis
tubulointersticinl. NoCL= No clasificable.




Diagnéstico
Clinico.

Tabla No. 4

P.1.D.G,

#Casos

CORRELACEION CLINICO-PATOLOGICA EM
13 _CASOS DE GLOMERULONEFRITIS LU=
PICA EN ADULTOS.

Lesiones histolégiens.

L.G.M, E,F.S. P.I1.D.G. P.F. INS.

13

L.G.M.= Lesiones glomerulares minimas,

BE.F.5.= Esclerdsis focal y segmentagia

P.I.DG.=Proliferacidén intracapilar di-
) fusa gencralizada,

P.F. = Proliferacién focal, INS.= Ip-

suficiente,



'l'ibl'l No, 5 MANIFESTACIONES CLINICAS DE
. ' GLOMERULONEFRITIS IDIOPATICA

EN_AULTOS,
Ho,. Ac paciantas. oons

Laesién hig No.pacien
toléglea tes. ;104 EN+ SNa SN4HTA EX+SNatA SN+A HTA#A SH+Hm  Hoa
1.G,4, 2 1 1
B.F,8, 3 1 1 b3
M.p, s 1 2 1
. 1 3
NClas, 1 1

SNe Sindrome nefeStico SNes Bindrome nofritico HTA= Hipertenpidn arterial A« Apgtenmia
Hn= Hematuria microscpica Hma= Homaturie mscroscpica L.G.HM.= Lesiones glomarulares -

" minimaa E.F.S.s Esclerbais focal ¥ segmentaria, M.P.« Mombranoproliferativa M,= Hambry
nosa NClmm,= No clesificable.



Tabla No, 6

MANIFESTACIONES CLINICAS DE
GLOMERULONEFRITIS LUPICA EN
ADULTOS .

No, de pacientes con:

Lesidn hig Vo, paclen

toldgica ten, SN SN+SNe SN+ 8Ne+A SN+A SH+HTA HM
L.G.M, 4 2 2
P.I.D.G. 7 1 1 1 1 2 1
P.F. 1 1

M,Insa, 1 1

S8N= Sfndrome nefrStico SNe= S{ndrome nefrftico A= Mzotemia HMA= Hi--
pertensidén arteriml HM= Hematuria microscépica L1G.M, = Legiones glo-
merulares minimas. P.1.D.G.= Proliferacibn inttacapilar difusa gene-
ralizada. P.F.= Proliferacién focal. M,Ins.& Muestra insuficiente.




Tabla No, 7

INMUNOFLUORESCENCIN EN GLOWERULOUELRELES
IDIOPATICA EN ADULIOS.

Depdaito en glomérulos,

4
:2:::'1‘69ica I1g6 Igh Igh €’lq C’3 Fibrindgeno IyD Igk €74  Patrén Distribucidn
L,G.M. + b + + Granular "Difuso
L.G.M. * + Granular  Sagmyfocal
E,F.S. ++ +t Granular Difuso
E,F.S, Granular Difuso
E.F.S, 4+ + . Granular Segmyforal
M.e. Granular Difuso
M, + + + + + Granulac Difuso
M, 44y + ' Grapular Difuso
I.R.A, ++ & + Granular Difuso
N.CLAS. + + Granular Difuso

Dos eospacios en blanco sefinlan ausencia de depSsitos,

L,G.M.= Lesiones glomerulares mf{nimas, E.F,S.= Eaclerdsis focal y sagmentaria,
M.P.= Mambranoproliferativa, M= Membranoss I.R,A= Insuficiencia renal aguda.
N.CLAS,= No clasificable.



INMUNOFLUORESOENCIA EN CASOS DB

Tobla No. 8
OLOMERULONEFRITIS LUPICA EN ADULTOS
Dapdsito en glomérules.

Lesibn

Hiptoldégica Ig6 Igd IgA IgD IgE €"lq FibrinSgeno C€°3 C“4  Patrdn' Distribucién
. L,G.M, + G:upulnr Difusa
L,G.M.

L,G.M. + + t + Granular Difuaa
1.G.8, + + ++ e 41y Granular Difuss
P.X.D.G. + + + ++ Granular Difuas
PI. D.G. + + Granular Difima
P.1.D,G, ++ + Y Granular Difusa
P:I.D.G.

p,1.0.G. ++ + + + Lineal Difusa
P.L.D.G.

P,X.D.G.

P.F, -+ o ++ ++4 Gronular Difusa.
-lNS.. .

408 espaclios on bianco sofinlan ausencia de depdsiton.

~ Le8.M.= Lesiones glomerulares m{nimas PI.D.= Proliferacién intracapilar dLfusn ge-

nesalizada, P.F.= Proliferacifn focal INS.= Insuficlente para dimgnéstico Matoléf

adoo.



Tabla No, 9 INMUNOFLUORESCENCIA EN GLOMERULCNEFRITIS EN

ADULTOS SECUNDARIA A SINDROME DE SJOGREN Y
POSTESTREPTOCOCICA,

Depésito en gloméruloa,

Leaién histolégica Ig6 Igt Igh IgD IgE C’lg FibrinSgeno C73 €4 Patrdén Distrib,

S. $jogren M W + Granular Difusa
Pomtestrptocdcica : PEC + + + Granular Segmenta

. ¢ ) ‘

focal ;

Los espacies en blanco sefialan ausencia de depdsitos.

M= Membranosa, PEC= Proliferacién endocapilar.



Tabla No. 10 LESIONES HISTOLOGICAS EN GLOMERULO
REFRITIS IDIOPATICA EN ADULTOS,

Lesién Porcentaje y autores
Cameron Glessock Nuestro

L.G.M. 31.2 21 16.1

E,F.S. 12,5 8 27.2

M.P. 18.7 5 36.3

M, 25 32 9.0

Otres 12.5 24 9.0
L.G.M.= Lesiones glomerulares minimas.
E.F.S5.= Esclerdsis focal y segnentaria.
M,P,= Membranoproliferativa, M= IMembranosa

Tabla No, 11 LESIONES HISTOLOGICAS EN GLOMERULO
NEFRITIS IDIOPATICA EN NIROS.

Lesién Porcentaje y autores

Cameron Churg }lg)tg?;‘ . ,Nuest:;
L.G.M. 78 77.1 68.1 62
E.F.S. 7 0 8.6 12.5
M.p, 8 4.7 12,3 18.7
M, V] 1.5 6.9 0
Otras 7 16,7 3.8 6.2

.G,

G.M.= Lesiones glomerulares minimas,
.F.5.= Esclerdsis focal y segmentaria.
P.=

Membranoproliferativa, M= Membrenosa.

= me



DISCUSTON

De 52 punciones realizadasg, se obtuvo tejido re~
nal en 50, lo que constituyd el 96%. Del material analiza-
do {50 especimenes) el 96% fué 4til para establecer un ---
diagnéstico, aungue en 3 el estudio con microscopio de luz
no fué concluyente; en uno de ellos porque las nlte:acio-—-‘-
nes encontradas correspondieron a un rifién terminal, pero-—
si pudo.estoblecerse que el sitio predominante de dafio es-
taba situado en los glomérulos. En los otros 2 el estudio=-
con microscopio electrénico permitid establecer el diagnég
tico. Se han reporfado experiencias similares por Diaz Bu-
%o, Morel-Maroger, J.V.Donadio y Muth (24,25,26,27).En los
41 casos en gue se hicleron estudios con inmunofluorescen—
cia en el 97% se encontraron depdsitos granulares y difu--—
sog de inmunoglobulinas, fracciones del complemento y fi--—
brindgeno; destacando los de IgG y €73 en la mayorfa de --
los casos, caracterfsticos de las glomerulonefritis media—
das por complejos inmunes (16,18). En un caso encontramos—
depdsitos lineales que sugirieron unn enfermedad antimem=+
‘brana basal glomerular,

El estudio del material con microscopio electrénico eviden
cid depési}:os electrodensos mesangiales, subepitgliales' o-

intramembranosos que apoyaron los diagnosticos logrados.



En los dos casos en los que el estudio con microscopia de
luz e inmunoflucrescencia no fue concluyepte, el ;studio-
con microscopio electrénico permitid establecer un diag--
ndstico que con las 2 técnices anteriores hubiese quedado
soslayado ¥ que corregpondid a enfermedad de Alport. Ge--
rald S. Spear (28) sefiald en 1972 el adelgazamiento, aply
namiento y fragmentacidn de la membrana basal glomerular-
visto con microscopia electrdnica como una alteracidn prg
coz caracteristica de la enfermadad de Alport,

5i enfocamos el estudio de nuestros enfermos exclusivamen
te desde el punto de vista sindromitico, el 886% tenfan un
sfndrome nefrético qge, en principic, es revelador de una
enfermadad glomerular, pero, dada la gran variedad de fop
mas anatdmicas y la diferente evolucién de cada una de ~-
ellag, asi como su respuesta al tratamiento, obligan a rg
currir a una biopsia para asumir una conducta terapéutica
adecuada. Los pardmetros clinicos y de laboratorio que en
teor{a permiten establecer los criterios convencionales -
(8,23) para sospechar el diagndstico histolégico, No ====
siempre son exactos y tienen elevado margen de error como
se demuestra en las tablas 3 y 4. En el grupo de los ni--
fios, el 27.7% y en el adulto, el 43.3%, la biopsia evidep

cié lesiones insospechadas y obviamente fué determinante—



EST) TESS M) gt
Sallg DE LA SIBLITECA

en la termpéutica. En el 72.3% de los nifios y en el 56.T%
de los adultos, le biopsia reiterd el diagnéstico y rea--
firmd la decisién terspéutica, esto es muy importante da-
do gue la meélcucién en cuestidn tiene un elevado indice-
de riesgos como es el caso de los esteroides y otras dro-
gas inmunosupresoras.

En cuento n la especificided parm el diegnéstico. én el -
grupo referide como glomerulonefritis idiopftice, noso---
tros encontremos gve a diferencia de 1lo publicado en la -~
literatura mundial {29,30,31.32), con excepcidn d& las le
siones glomeruleres minimas observadas en el 62% de los -
nifios, 1la lesidn més frecuente ¢s la membranoproliferati-
va gue representn el 19 y el 36% pars nifios y adultos resg
pectivamente, &£fguiéndole en frecuencia la esclerésis fo-
cal vy segmentaris con ell 13 y el 27% mientras que la ne--
fropatia imembrancss solo se encontrd en el 9% de los adu)
tos. Tablas 10 y 11,

Solo el 10% de los nifios presentaron glomerulonefritis --
agudn postinfecciosa. En nuestro hospital sometemos n --—
biopsia renal a todos los pacientes con sindrome nefréti-~
co y a los pacientes con sindrome nefrftico que se scompa
fian del anterior, insuficiencia renal y/o hipocomplements

mia persistente, por lo gue solo se incluyen 4 casos con-



glonzrulonefritis mguda postinfecciosa, gue es bien rg
conocida como la nefropatis mids frecuente ‘en el nifio -
(33). En un estudio realizado en nuestro hospital, de-
1975 a 1980 se hospitalizaron 133 nifios con sindrome -
nefritico agudo: solo a 9 pacientes se }es realizd «—-
biopgia renal (34).

Si el tratamiento esteroideo se hubiese decidido tUnica
mente an base a la presencia del sindrome nefrético, -
con La ddsis convensional y el esguema propuesto por -
el Estudio Internagional de Enfermedades Rensles, 27 -
de 3L enfermos adultos (87%), lo hubieran recibido —--
innecesariamente o & d8sis insuficiente, cuando histo-
16gicamente quizds solo hubieses estado justificgdo en
13 puciente‘s con lLesiones glomerulares minimas (35,36)
En el caso particular de los nifios, lo hubieran recibji
do inadecuadamente 6 de los 16 lo que representa el —--
37.5%, lo que hace discutible o improcedente el cong--
censo de utilizar esteroides de primera intencién en -
todo nifio con sindrome nefrdtico como lo han destacado
Gallegos y Torres Pastrana en un andlisis de resulta--
dos en el manejo del sindrome nefrdtico en nifics de --—
nuestro hospital (37). Igualmente Whita, Glasgow y -==
Mills obsarvaron que 97# de 111 nifics con lesiones glg

merulares minimas remitieron ¢on el uso de esteroidesm,



mientras gue entre 12 con esclerdsis focsl v segmentaria,
20 con proliferacidén intracapilar difusa v 2 con nefropa-
tia menbranosa, solo respondieron el 9% (38). Aungue pare
ce ser un céhscenso universal gue los pacientes con lesio
nes complejas responden pobremente al tratamiento con ~--
prednsiona, al menos con el esquema tradicional preconizp
do por el Estudio Internacional de Enfermmedades Renales -
en Nifios, algunos observadores con ddsis y esquemas dife-
rentes han publicado buenos resultados. West en Atenas, -
en 1981, reportd resultados satisfactorios con el uso de-
predngiona a désis altas en glomerulonefritis idiopftica-
con lesiones membranoproliferatives (39). Gerald S. Arbus
en Toronto, publicd en 1982, la remisién del sindrome ne-
frético en el 37% de sus casos con esclerdsis focal y seg
mentaria tratados con esteroides y ciclofosfamida (40). ~
McEnery y Strife en 1982 reportan resultados de diversos-
autores con el uso de esteroides en glomerulonefritis --—-
idiopética con esclerdsis focal y segmentaria, con buena-~
respuesta en un promedio del 17% (41). Recordamos que en—
nuestro material el 55% tenfan lesiones complejas que se-~
gometerian innecesariamente a los efectos indescables de-
los esteroides, o bien serfan tratados con d6sis ingufi--
clentes si no mediars la biopsia para muestra decisidn te

terapéutica.



En lupus eritematoso diseminado, la presencia de lesiones
difusas con elementos de actividad, es de gran vialor para
la decisibén terapéutica ya que estos enfermos han de reci
bir désis altas de esteroides (53.8%lle nuestros casos) co
mo lo ha recomendado Pollak (42), mientras que en lesio--
nes minimas y focales (30.7%) pudieron evitarse los este--
roides o utilizarse a dosis bajes,

En el caso de la glomerulonefritis posestreptocdcica. cop
siderada de buen prondstico, uno de los enfermos mostrd -
proliferacién intra y extracapilar que constituyd la base
para 1la eleccidn de la terapdutica (inmunosupresién con -
ddsis altas de esterpides. anticomgulacién y plasmafére~-
sig) (43,44), que quizds sin estos elementos se hubiera -
confinado al tratamiento de la insuficiencia renal.

Se han descrito muchas complicaciones en la literatura --
mundial, secundarias al procedimiento (45,46,47). pero su
incidencia en nuestro material result5 muy baja. La hemn-
turia, generalmente de poca intensided, fué la complica--
eién mis frecuente y solamente un caso requiric de trans-
fusion posterior » hematuria importante y a le formacién-
de un hematoma perirrenal. Ninguno fué sometido a una in-
tervencién quirirgica. Sin embargo hubimos de embolizar a
esta paclente coﬁ hematuria prolongada y hematoma perirre

nal gue si bien evitd a la enferma los riesgos de una in-



tervencién quirfirgica, desde el punto de vista funcionel
equivale & una nefrectomie, de importancia vital cuando,
como en éste caso, estaba comprometidm la funcidén renal-
Y que eventﬁnlmente puede precipitar nl enfermo a la ure
mia. Egta complicacidén que se ha reportado entre el 0.5%
y el 1.4% (46,24), en nuestro material representa el =--
1.9%; sin embargo queremos aclarar que en los dltimos 10
afios hemos visto este tipo de complicaciones en nuestro-
hospital,en 5 pacientes que requirieron nefrectomis,en -~
un promedio de 500 biopsias efectuadas en este lapso, --
siendo importante destacar que hubo una franca relacidn-
entre este incidente y la habilided o experiencie del --

cpersdor para tomar la biopsia.



co

NCLUSIONES:

P

3, -

La biopsim renal por puncidn percuténéa es un proce
dimiento técnicamente sencillo, realizable a la ea-
becara del enfermo, con un alto grado de confiabilji
dad, con que sz o%tiene tejido renai suficiente pa-
ra diagndstico en un porcentaje elevado.

Cuando se obtiene tejido renal suficiente, la infor
macién obtenida por el andlisis zon microscopia de-
tuz, inmunofluorescencia y microscopia electrdnica,
permiten realizar diagndsticos certeros en el 100%-
de los casos.

La informacidn obtenida permite administrar una te=
rapéutica espzcifica y establecer un prondstico.
Las complicaciones son generalmente poco importan--~
tes, paro existe siempre el riesgo de una complica-
cidn mayor, por lo que el procedimiento debe reali-

zarge por personal parfectamente entrenado,

Se recomienda practicar la biopsia renal a todo pa-

ciente con sindrome nefr&tico, particularmente en -

adultos.
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