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I N T R o D u e e I o N . 

En 1923, Gwyn (1) do:umentó amiloidosis renal 

en tejido o~tenido durante la decapsulación de un pa--­

ciente nefr.ótico quien sobrevivió posteriormente duran­

te 7 años. En 1943, Castleman y Smithwick (2) reporta-­

ron la utilidad de la biopsia del riñón a cielo abierto 

para evaluar ca.Tibios p.;itológicos en pacientes. vivos. La 

técnica por vía percutánea de la biopsia de Órg8nos pa­

renquimatosos fué descrita por vez primera en 1939 por­

Iverscn y Roholm quienes reportaron su utilidad en la -

toma de tejido de hígado (3) • Transcurrieron más de 10-

años antes de que el mismo grupo reportara el uso de e.§. 

ta técnica para to.na de muestras de rif\Ón (4). Párez 

Ara (5). en 1950 fue el primero en publicar el éxito o!! 

tenido por medio de una biopsia renal por aspiración, -

aunque Alwall había ::t'ª utilizado esta técnica en 13 pa­

cientes en 1944 (6). 

Las técnicas de la biop3ia se difundieron rápidaménte -

por lo que otros autores incorporaron este procedimien­

to al estudio da sus pacientes. Se hicieron modificaci.Q 

nes a lil técnica originalmente descrita y se aplicó al­

estudio rutinario de diversas nefropatías (7). Desde e.n 

tonces, su rcalización·.!1a dado impulso al conocimiento­

de la patología renal; las enfermedades gloroerulares --



han p~dido ser clasificadas en base a estudios histopatQ 

lógicos que han permitido identificar· variados patrones­

morfoló•icos (8). 

La :nicroscopía electrónica fue introducida corno parte de 

la evaluación del m3terial de biopsia del rifión en la d!f 

cada de los cincuentas. La estructura del glomérulo fué­

presentada en 1958 por ~!ueller (9), la anatomía de los -

túbulos por Rhodin (10,11), la ~icroscopía electrónica -

de la biopsia renal de riñones enfermos por Farquhar (12 

13) y Berstrand (14), Su uso rutinario (15), a•Í como la 

aplicación d2 la inmunofluorescencia (16) han brindado -

información que ha c~.nplementado las o!Jservaciones reali 

zadas con los estudios iniciales de microscopía de luz. 

La introducción de nuevos métodos de laboratorio y gabi­

nete para el diagnóstico, y la experiencia obtenida du-­

rante más de 30 afies de práctica de la biopsia renal por. 

vía percutánca permiten realizar diagnósticos clínicoG -

en un porcentaje cada vez mayor, por lo que se hace in-­

dispensable realizar una re•!illoración de la utilidad que 

tiene la información brindada por la biopsia renal para­

confirmar la impresión clínica y determinar la terapéut1 

ca; con esta inquietud se realizó el presente estudio_ -­

que tiene los siguientes objetivos: 



1,- Establecer en que porcentaje con la biopsia 

renal se o~tiene material suf!ciente para -

un estudio morfológico adecuado. 

2.- Determinar el porcentaje en que d~termina -

el diagnóstico y la terapé~tica. 

3.- Conocer el Índice de rnorbiletalidad. 

MATERI;.L 'l M E T O D O 

MATERIAL 

En forma prospectiva se est~diaron 50 pacientes 

so.netidos a un procedimiento de biopsia renal por vía pe!, 

cutánea en el departamwto de nefrología :l•l hospital "20 

de Noviembre", I.S.S.S.T.E., en MéJ<ico, D.F., en el lapso 

co.nprendido e:>tre el lo. de enero y el 31 de diciembre de 

1983. 

Fueron motivo ~;l estudio to~os aquellos pacientes de --­

cualquier edad, de uno y otro sexo, con una nefropatía de 

etiología y forma de presentació~ diversos. 

Se excluyeron del estudio dos pacientes por falta de mat~ 

rial de tejido renal para análisis. 

METO DO 

Cada paciente fué estudiado en forma integral -



por Lo que se realizaron una historia clínica completa 

y los siguientes estudios de laboratorio ~· gabinete: -

examen general de orina, urea, creatinina, colesterol, 

proteínas plasmáticas, urocultivo, recuento ~inutado -

de leuco:itos y eritrocitos en orina, cuantificación -

do albúmina en orina de 24 hs., V.D.R.L., antiestreptQ 

lisinas, proteína C reactiva, pérfil inmunológico Cin­

munoglobulinas, complemento hemolítico, células L.E.,­

anticuerpos antinucleares), urografía excretora y pruQ 

bas de tendencia hemorragípara (plaquetas, tiempo par­

cial ao tromboplastina, tiempo de protrombina, tiempo­

de trombina) • 

En aquellos sin alteracionea hematológicas y después -

de estabilizar la presión nrterial en los hipcrtensos, 

se practicó la biopsia renal por punción conformE? al -

método descrito por Karck y Muehrcke en 1954 (7). A C.!!. 

da uno de los pacientes se les tomó 2 fragmentos de t~ 

jido, cada uno de 1 a 2 cantímetros de longitud. Las -

muestras de tejido renal se revisaron por un mismo pa­

tólogo, sin conocimiento de los hallazgos clínicos, de 

laboratorio o radiológicos, las que se enviaron on'un­

lapso ae tiempo no mayor de una hora al servicio de .pA 

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



ción fisiológica, y se fijaron en formol neutro al l~~, 

se congelaron en nitrós~no líquido para estudio de inmQ 

nofluorescencia. y en solución con glut.araldehido para -

estudio con microscopía electró~icaª 

Una vez realizado el procedimiento, se mantuvo a cada -

paciente an reposo absoluto en decúbito dorsal durante-

24 hs., monitorizando sus pará~etros vitales y caracte­

res macros:ó~icos de c~da e~isió~ urinaria. Aquellos -­

que no tuvieron alteraciones fueron egresados del hospi. 

tal, a diferencia de los que mostrare~ cambios tensionA, 

les, he:n3.turia p~rsistente o signolog!a abdo.1linal, que­

se mantuvieron hospitalizados hasta su estabilización.­

Cuando se comprobó' alguna complicación se dictaron med.i 

das específicas. 

e R I T E R I o M o R F o L o G I e o 

La evaluación histológica con el micro3copio­

de luz se efectuó utilizando el sistema semicuantitati­

vo de cruc~s de Pirani (17). El análisis con inmunoflUQ 

rescencia cuantificó la presencia de inmunoglobulinas -

(IgA, IgG, IgM, IgD, I9E) y de las fracciones del com-­

plemento (C'lq, C'3, C'4 y fibrinógeno) señolando el p~ 

trón de depósito y su distribución (18), El análisis do 

microscopía electrónica, aplicando los criterios pro---



pueotoo por Mandal y colaboradore1 (19). 

Las lesiones se clasificaron como glomerulonefritis, cuan 

do predominar.on las siguientes características histológi­

caa 1 

1.- Patología localizada predominantemente en -

glomérulos. 

2.- Atrofia tubular proporciona1 al dD.flo glome­

rular. 

3.- Esclerósis arterial relacionada con el dallo 

glomerular. 

4.- Fibrosis intersticial moderada o infiltra40 

inflamatorio escaso. 

El tipo de glomerulonefritis se clasificó como membrano-­

proliferati va cuando se encontraron los criterios morf~l.Q 

gicos para dicho diagnóstico de Habib y colaboradores --­

( 20) ¡ membranosa de acuerdo a los criterios de Ehronreich 

y Churg (21)¡ esclerosis focal y segmento.ria, cuando se -

observaron glomérulos normales alternando c:on li¡eiones' e.11. 

clerosantes segmentales o difusas (22), y, no clasifica-­

ble, cuando no llenó los criterios morfológicos se~ala~os 

Las alteraciones patológicas se clasificaron como nefri-­

tis tubulointersticial cuando predominaron los siguientes 

hallazgos: 



l.- Aumento intesticial de tejido conectivo 

fibroso. 

2.- Atrofia o destrucción tubular acentuada 

de caracter generalizado. 

3.- Infiltrado intesticial de,_ células infl.A 

materias. 

4.- Fibrosis periglomerular. 

s.- Ausencia de células inflamatorias en m¡¡ 

cosa y submucosa pielocalicial. 

6.- Ausencia de ectasia pielocalicial. 

Si las lesiones histológicas no tuvieron un predorni-­

nio claro de localización anat6mica (glomerular, tubJ! 

lar, intesticial, vascular) ni hallazgos radiológicos 

de pielonefritis, so les denominó rinón terminal, no­

clasi ficable. 

No se incluyeron otras entidades bien definidas (pie­

lonefritis, nefroesclerosis} porque en nuestro mate-­

rial no encontramos ningún paciente representativo. 

e R I T E R I o s e L I N I ,e o s 

Para realizar la correlación clinico-patol.ó. 

gica, que fue uno de los propósito• derestudio, se -

establecieron diagnósticos clínicos conforme a los -­

criterios clásicos senalados por Glassock, Cohen y CJ:t 



tran (B,23), de los padecimientos encontrados dentro de 

nuestro material: glomerulonefritis y nefritis tubuloi.n 

tersticiat •. 

Se designó glomerulonefritis idiopática a cualquiera de 

los siguientes por describir en ausencia de padecimien­

tos de índole sistémico. 

Glomerulonefritis de cambios mínimos a aquellos pacien­

tes con los siguientes criterios clínicos: 

l.- Albuminuria de grado variable (generalmen 

te nefrótica) • 

2.- Depuración de creatinina normal. 

3.- Preoión arterial sistémica normal. 

4.- Complemento hemolítico normal. 

s.- H~maturia (generalmente microscópica). 

6.- ~adiológicamente, siluetas renales de ta-

mallo normal. 

Glomerulonefritis esclerosante focal y segmentaria: 

1.- Albuminuria, generalmente nefrótica. 

2.- Hematuria (generalmente microscópica). 

3.- Depuración de creatinina frecuentemente -

disminu{da. 

4.- Presión arterial sistémica frecuentemente 

elevada. 

s.- Complemento hemolítico generalmente nor-­

mal. 



6.- Radiológicamente, siluetas renales.de tA 

lllll~O normal. 

Glomerulonefritis membranosa: 

l.- Albuminuria de rango nefrótico. 

2.- Depuración de creatinina 'normal o fre--­

cuentemente disminu!da. 

3.- Presión arterial sistémica elevada fre-­

cuentemente. 

4.- Complemento hemolítico normal. 

Glomerulo~efritis membranoproliferativa: 

1.- hlbuminuria de rango nefrótico. 

2.- Hematuria (generalmente microscópica). 

3.- Presión arterial sistémica elevada. 

4.- Complemento hemolítico disminuído. 

Como nefritis tubulointersticial: 

1.- Antecedentes de ingesta de nefrotóxicos­

o de hi!'<'ruricemia. 

2.- Hipertensión arterial ausente o de apar.i 

ción tardía. 

3.- Edema ausente. 

4.- Disminución de la capacidad de concentrA 

ción urinaria. 

5.- Proteinuria ausente o leve. 

6.- Natriuresis aumentada. 

7.- otras manifestaciones de dllll.o tubular •. 



8.- Radiológicamente, riftones y sistema excr~ 

ter normales .. 

RESULTADOS 

V,'.:'.IABLE:S PRI~-l'\RIAS: 

Del total de 50 enfermos, 18 fueron hombres,-

32 mujeres y su edad os=iló entre 2 y 56 años. El proc~ 

dimiento fue útil para lograr un diagnóstico en 48 pa-­

cientes lo que representó el 96%, mientras que en 2 ca­

sos no fue útil. La correlación clínico-patológica mos­

tró el mismo diagnóstico en 31 casos lo ~ue representó­

el 64.5% de 48 casos cuyo material fué considerado útil 

para lograr un diagnóstico histológico. En los 17 casos 

restantes, se encontró un diagnóstico diferente al rea­

lizado con 103 criterios clínicos lo que representa el-

35.4%. Se consideró por lo tanto que el resultado rea-­

firmó la conducta terapéutica en el 64% y determinó la­

actitud terapéutica en el 35% de los casos. 

Como co~plicación, ocurrió hematuria macroscópica que -

no transcendió en la vida o función renal en 27 pacien­

tes lo que representó el 54%. Ocurrió hematoma perirre­

nal en un caso. No ocurrieron otras complicaciones. 

VARIABLES SECUNDARIAS: 

Se encontraron lesiones histológicas compati­

bles con glomerulonefritis idiopática en 29 pacX!ntes -

lo que representó el 60.4%: once casos mostraron glome­

rulonefritis lúpica (22.9%): cuatro correspondieron a -



una 9lomerulonefritis posestreptocócica (s. 3%) i dos 9lomer.11. 

lonefritis secundaria a Síndrome de Sjogren (4.1%): un caso 

con r>ecrósis tubular aguda (2») y uno con nefritis tubuloi.n. 

,tersticial (2%). 

Cuarente y tres pacientes (91.6'1;) mar>ifestaron sir>drome ne­

frótico. Troce de ellos concurrieron con síndrome nefrítico 

(27%). En los cuatro enfermos restantes, no se !ntegró un -

síndrome clínico co~pleto. Dos de ellos presentaron hematu­

ria macrosc6pica exclusivamente, uno hematuria microscópica 

y otro uremia e hipertensión arterial. 

Para facilitar el estudio. el material se dividió en 2 cat~ 

godas: niBos y adultos. 

GRUPO PEDIATRICO: 

Consistió en l.9 pacientes, 10 del sexo masculino­

':! 9 femenino, con un rango de edad que fué da un ano seis -

meses de edad mínima y 14 afies de edad máxima, con unft edad 

promedio de 7.8 anos. 

El material estudiado fué considerado como útil para diag-­

nostico en 18 casos (94.7%), e insuficiente, no útil para -

diagnóstico, en un caso (5.2"~). 

Una vez elaborados los diagnósticos clínicos por Los crite­

rios antes mencionados, as! como loa diagnósticos histopa-­

tológicos, los resultados fueron sometidos a una correla---



lación c~n objeta de determinar el porcentaje de error 

en diagnóstico clínico. Se co~probó el mismo tipo. de -

lesiones .en 13 casos, lo que representó el 72.2% de 18 

casos cuyo ~aterial fué suficiente para diagnóstico 

histológico. En cinco casos {27. 7%) se <(bscrvaron le-­

sienes htst~lógicas diferentes a las diagnosticadas 

por medios clínicos y de laboratorio .. 

Se consideró que el resultado reafirmó el diagnóstico­

y apoyó la decisión terapéutica en el 72% de los casos 

y determinó la conducta terapéutica en el 27 .. 7% que 

sin la biopsia se hubieran tratado erróneamente. 

FORMA CLINICI\ DE PRESENTACION 

Catorce casos se manifestaron como síndrome-

nefrótico completo (73.6%) pero solo dos fueron síndr.Q 

me nofrótico puro (10.5%). Cuatro se acompafiaron de un 

síndrome nefrítico (21%), seis con hematuria microscó­

pica (31.5%). y dos con hematuria macroscópica (10.5%). 

Cuatro casos se manifestaron por un síndrome nefrótico 

incompleto (21%) de los cuales uno fué síndrome nefró­

tico incompleto puro (5.2%). dos se acompañaron de he­

maturia microscópica (10.5%) y uno con hematuria ma--­

croscópica (S.2%). 

Un paciente manifestó solo hematuria macroscópica pura 

(5.2%) • 



~ZGOS HISTOLOGICOS: 

Los casos clasificados como glemerulonefritis 

se separaron de ac'Jerdo a su etiología en idiopáticos o 

en secundarios. El porcentaje mayor correspondió al gf'!l 

po idiopático con 16 pacientes que representaron el 84% 

y 2 pacientes considerados de etiología postestreptocó­

cica que representó el 10.5% de este grupo. En uno de -

los pacientes el material fué considerado insuficiente­

para diagnóstico en vista de ausencia de glomérulos. 

Dentro del grupo de 16 casos diagnósticados como glome­

rulonefritis idiopática, 10 mostraron lesiones glomcru­

lares mínimas, lo ·que representó el 62% de este grupo y 

52.6% del total de pacientes pediátricos estudiados. -­

Dos pacientes mostraron esclerósis focal y segmentaria­

( 12. 5%), tres lesiones membranoproliferativas (18.7%) y 

un paciente con síndrome de Alport mostró lesiones de -

predominio en túbulos e intersticio (6.2%), en otro el­

material fué insuficiente para el diagnóstico histoló;ii. 

co. 

IN/füNOFLUORESCENCIA. 

Los estudios de inm.unofluorescencia se lleVa­

ron a efecto en 16 muestras. 



En ocho pacientes no se observaro:i d·!pÓsitos de inmuno­

globulinas ni fracciones del co.nplemento. En ocho· ( 3 -­

con lesiones glo:nerulares mínimas, 3 con esclerógis fo-

cal y scgmentaria. uno con glomerulonefritis rnembrano--

proliferativa y uno con nefritis tubuloi~tersticial), -

s2 observaron depósitos de inm~noglo~ulinas o fraccio-­

nes del comple~~nto de carácter granular. 

En 7 p3cientes co~ glcmenilo~efritis, 2 con lesiones -­

glomerulares mínimas, tuvieron depósitos predo~inantes­

de IgM y C'J. Tres con lesio~es proliferativas tuvieron 

depósito• predominantes de IgG, C'3 e IgM y 2 con escl~ 

rosis focal y segmentaria tuvieron d=pósitos predominan 

tes da IgM y C'J. 

MICROSCOPIA ELECTRONICA: 

En todos los pacientes se procesó el material 

p3ra estudio ~on micros=opía electrónica. En 2 casos en 

los que la microscopía de luz no ~claró el diagnóstico, 

se encontró fragmentación de la rne~rana basal en un p~ 

ciente y adelgazamiento intenso con pérdida focal de la 

misma· en otro, ambos compatibles con síndrome de Alport 

En los 16 restantes, la información brindada por este -

estudio corroboró los hallazgos encontrados con micros­

copía de luz. 



CO)IPLICl\CIONES POSTBlOPSil\ REN1'Ll 

Ocarrió la presencia d~ hematuria macroscópica 

en 13 pn=ientes {68.4%) d-e los C'Jales 10 casos se consi­

doraron leves (52.6%) y moderada en 3 cas::>o (15.7%). 

En seis pacientes no se presentó ninguna complicación 

(hematuria, hip~tensión arterial, absceso p·'.;!'rinefrítico­

o hematoma) • 

GRUPO ADULTO: 

Consistió en 31 pacientes, 8 d·~l sexo masculi­

no (24.B'~) y 23 dol sexo femenino (71.Tk) con un rango -

da edad qoe fué de l 7 a!\os de edad mínima y 56 al'los de Jl. 

dad máidma co~ una eda1 promedió de 36,5 a~os. 

Treinta muestras fueron consideradas úti1es para obtener 

un diagnóstico histológico lo que correspondió al 96, 71>­

de los casos¡ en un paciente el material no fué suficie.n. 

te debido a q~e no obtuvo glomérulos. 

Cuando se elaboraron los diagnósticos clínicoa e histopA 

tológicos por los criterios previa.mente mencionados, los 

resultados fuero3 3Vhl2tidos a una correlación con el ob­

jeto de det:erminar el porcantaje de error en el diagnós­

tico clínico. Trece casos mostraron lesiones histo16gi-­

cas diferentes a las diagnósticadas por medios clínicos­

y de laboratorio lo que correspondió ~l 43.3%. Se compr~ 



bó el mis,no tip:;, d~ lesio:i.;s en 17 pJ.c:ientes lo que c:,g_ 

rrespondió al 55. 7%. 

Se c:::msidaró que el resultad::1 reafirmó el dia·:.¡nóstico­

y ap::1yó la decisión terapéutica en el 43.3%. 

FORft'\ CLI:lICA DS PRESD.'TACIO:l 

De 31 pacientes, 17 se ma~ifestaron como un­

síndrome nefrótic:o c~~?leto (54.~~), 8 como síndro~e -

nefró':ico inco:npleto (25.ffi~), com~ hamaturia micros-

cópica (9.~I=}, y 3 co~ uremia e hip~rtensión arterial­

(9.6%). 

De los 17 pl.cientes q-..ie 3e manifest.a.:on ce.no síndro:ne­

nefrótico puro {ll.7%), dos se o.comp:>flaron de hiperte.ll 

sló:i arterial (11.7,;), uno con eleva.::ión azoada (S.S)b) 

7 se acampanaron con síndrome nefrítico y uremia (41%) 

con síndrome nefrítico (ll.7%) y 3 con hematuria mi­

croscópica (17.6%). 

Ocho pacientes manifestaron síndrome nefrótico incom-­

pleto, de los que 3 fueron puros (37.5% de este grupo) 

2 se acomp:>ilaron de síndro:ne nefrítico (25%), uno de .e. 

lavación azoada (12.5%), uno de hipartensión arterial­

(12.5%), y uno con hematuria macroscópica y elevación­

azoada (12.53). 

Tres casos se manifestaron solo co~o hematuria micros-



cópica (9.6%) y otros 3 solo con elevación azoada e hipeL 

tensión arterial (9.6%). 

HALLAZGOS HISTOLOGICOS: 

Veintio=ho casos correspondieron a glomerulone­

fri tis lo que rep~csentó el 90.3% del grupo total, 1 mos­

tró datos de nef··op:>tía tubulointersticial (3.2%), otro -

hallazgos co~patibles con insuficiencia renal a~Jdn ----­

(J. 2%), y otro no mostró glo~érulos por lo que fué catalQ 

gado ca.no insuficiente para diagnóstico (3 .. 2Yo) ~ 

De 28 pacientes con glom~rulonefritis, 11 se clasificaron 

como idiopáticos lo que representó el 39.2% de éste grupo 

y 17 casos co~o secundarios, lo que representó el 60.7~. 

De 11 pacientes d~l grupo de glomerulonefritis idiopática 

2 mostraron lesiones glomerulares mínimas (18.1%), 3 e!J-­

clerósis focal y segm~ntaria {27 .23), 4 lesiones membrang 

proliferativas (36 .. 3%), 1 glomerulo~efritis membranosa 

(9.0~) y 1 lesiooes terminales, no clasificables. 

Diesisietc casos fuero!'l catalogados como glo;nerulonefr1-­

tis secundaria, y de 3stos, 13 casos (76.4%) fueron secu11 

darlos a lupus eritematoso 9istémico, 2 (11.7~) oe origen 

postestreptocócico, y 2 (11.7%) secundarios a síndro~e de 

Sjogren, 1 de estos sec~ndario a artritio reumatoide. 



De 13 pacientes co~ glomerulonefritis lúpica, se encon 

traron 4 con lesio:-ies glomcrulares mínimas (30.7%). 7-

con proliferación intracapilnr difusa (Sl.ffi~). 1 con -

proliferación focal (7.6%), y otro caso no mostró glo­

mérulos ( 7. 6",\} • 

De 2 pacientes con glo~erulonefritis postestreptocó~i­

ca, se encontró 1 con prolifernción endocapilar y otro 

=.on cambios co.npatibles con glomerulonefritis intrn y­

extracapilar. difusa, severa. 

Ambos p~cientes con glo~~rulonefritis asocinda a sín-­

dro~n·3 de Sjogren mostraron lesio:-ies membranosas. 

COMPLICACIONES: 

En 14 pacientes ~e presentaron complicaciones 

lo que representó el 45.1% de los 31 adultos sometidos 

a biopsia renal. En 17 pacientes no se presentó ningu­

na complicación lo que representó el 54.9%. 

En 13 casos se presantó hem~turia, lo ~ue representó -

el 92.8"4 de las complicaciones. De éste grupo, 8 pre-­

sentaron hematuria catalogada como leve (61.5%), 4 pr.!l. 

sentaron hematuria moderada (30.7~) y 1 presentó hema­

turia severa con duración mayor de 48 hs. que requirió 

d2 reposición sanguínea. Solo en éste caso se presentó 

hipotensión arterial y se do~umentó con estudios de ~ 



binete la presencia de un gran hem~tona ~rirrenal el 

cual se presentó desp·Jés de siete días de haberle da­

do d• alta y de desarrollar actividad f Ísica intensa. 

Este caso se manejó medi~nte embolización artcrial~-­

Previamente se había do~um~ntado lupu~ eritematoso di. 

seminado, y desarrolló hipertensión arterial severa.­

elevación azo~da y concurrió c~n plaqu!topenia atri-­

buída a actividad lúpic a. No s!! drenó el. hematoma en­

vista de que la paciente pidió su alta voluntaria. -­

Desconocemos su evolución subsecuente. 

IN)!UNOFLUORESCENCIA; 

Los estudios de inmunofluorescencia se lle­

varon a efecto en 27 mues~ras. 

En once pacientes con glomerulonefritis idiopática, -

se realizó estudio a 7 casos. Se encontraron depÓsi-­

tos de IgG en 3 casos, IgM en 2, C'lq en uno, C'3 en-

5, C'4 en 3, fibrinógeno !!n 2, El".patrón de dopósito­

fue granular en todos ello3 (tabla No. 7). 

En 13 pacientes con glomerulonefritis lúpica, se rea­

liz6 estudio de inmunofluorescencia a cada uno de -~ 

ellos, encontrando dep6sitos do IgG en 6, IgM en 5, -

IgA en 3, C'lq en 5, fibrin6geno en 2, C'3 en 6. El -



patrón de los d~pósitos fue granular para todos ellos 

con excepción de uno, en eL que fueron lineales (ta-­

bla No. 8). 

En 2 p3cientes con glo~eruloncfritis secundaria a aín 

drome do Sjogren, uno mostró depósitos de IgG y C'J ;• 

otro no obtuvo glomérulos para estudio. Dos pacientes 

con glomerulonefritis postestreptocócica mostraron en 

un paci~nte depósito de IgG, C'lq, y C'3 con un pa--­

trón de depósito granular. No se realizó estudio en -

el otro caso (Tabla No. 9). 



Tabla No. l 

Glomerulon.1t 

ci fritie• 

;¡ 
L,G,M. d 

"' .... 
u Idiopática E,F,S. 
8 

•M M.P. .., .. 
'º d 

"' Postesttep4',E.C. " •M tocócica. c:1 

#Casos 

10 

2 

5 

2 

Lcsi.ones histológicas 

L.G.M. E.F.S, M.P. P.F..C, !NS, N.~'.l, 

l l 

l 1 

3 

2 

L.G.M,= Lesiones glomerulare~ mínimas. E.F.Sa Eeclc­
rósia focal y segmentarla. MP.= Mambranoprolif crati­
ua. P,E.C.= Proliferación cndocapilar. INS.= Insufi­
ciente, N.T.I,a Nefritis tubulointersticial, 



Tabla No. 2 

6 

5 

No, 
Caeos 4 

3 

2 

l 

ltif 

- + ,¡, 

-
* • 

-
&& 

'] ++ 

%% 

-- ' ' .1 
SN SN SN 

y 
SNefrÍtico IJ;i 

Lesiones glomerularos mínimas •• 
"¡{¡)(, Proliferaci6n focal && 

++ Membranoproliferativa ## 

SN 
y 

J!Mn 

SN= Síndrome nofr6tico 
11.Ma~ Hematuria macroscópica, 
!!Mi= Hematuria microscópica. 

llMa 

Escler6sis focal y segmentarla 
Nefritis tubulointcrsticial 
Insuficiente 



T11bla No. 3 

#Casos 

o L.G.M. 
u .... 

E,F,S. l e 
'"' ..l 
u M.P, 
o 
u .... M. ... 
~ 

'º e N.'f.I, 
U\ 

" .... 
Q 

J;.QRRELl\CION CLIN 1.L~O-l'il'l'OLQ_QICI\ EN 

l.4_91_.§_Q§__QE GI,Q!:19.~.'!J,Qtlf!:l.l_I'l' Ijl_ 
IDIOPA'l'ICJ\_~lJi!:QQ.. 

Lesiones histológicas 

L.G.M. EF.S. M.P. M. N.T.A. 

l 1 1 

l 

1 

1 1 1 

l 

N,T,I. NoCL. 

1 

1 

L.G,M,,, LeStoncs glomerularcs mf.nimns, E.l'. S,= EsclerÓsis 
focnl y segmentaria. M.P.,, Mcmbranoprolifcrntivn. M.= ~tem 
branosn, N.T,A.= Necrósis tubular aguda. N.T.I.= Nefritis 
tubulointersticinl. NoCL= No claoificablc. 

/ 
/ 
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"'" "'" ........ 
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Tabla No. 4 

#Casca 

P.I,D.G, 13 

CORRELllCION CLINICO-Pl\'l'OLOGICll EN 
.l.J._QliSOS DE GLOMERULONimn·1·1s LU­
PICI\ EN ADUf,TOS. 

Lesiones histol6giclls. 

L.G,M. E,F.S, P.I,D,G. P.F, 

4 o 7 l 

lNS. 

l 

L,G,M.= Lesiones glomorulnroo m!nimaa. 
E.F,S,c Eaclcrósis focal y oogmcntaria 
P.I.DG.=Prolifornción intrncapilar di-

fusa generalizada, 
P.F. = Proliferación focal, INS.m In­
suficiente. 



'l'ábla .No, S 

Leai6n hl.11. 
to16glca 

L,0.11, 

E.P,S, 

11,P, 

11. 

NC1H, 

MANIFEST/\CIONES CLINICAS DE 
GLOMERlJLONEffiITIS IDIOPllTIC/\ 
Ell ADULTOS. 

Ng • s,1g Rli:i:i llDtll 
No,pacien 
tes. Sil SN+SNe SN+HTA SN+SNe+A 

2 l 

3 1 

4 2 

1 

1 1 

S:QQt 

SN+A lrrA+A Sll+llm Hma 

1 

l 1 

SN• S!ndroina naf'r6Úco SNeo Síndrome nefd.tico !ITA= lliportend6n árterlal A• Aeotemta 
Hm• Hematuria microac6pica lima= Hematurla macroac6pica r...0.11 •• Leaione1 9lomerulare1 -
m!nimae s.r.s •• Eocler6ois focal~ segmenteria. M,P.• Mllmbranoproliferativa 11 ... HembrA 
nosa NClas,• !lo clasifictble. 



Tabla No, 6 

Lesión hl..11. 
to lógica 

L,G.M, 

P.I.D,G, 

P,F. 

M,Ins, 

Ml'.NIFESTl\CIONES CLINICllS DE 
GLOMERULONEFRITIS LUPICll EN 
l\DULTOS. 

No, de pacientes con• 
No, paclen 
tea. SN SN+SNe SN+SNe+ll 

4 2 

7 l 1 

1 1 

1 1 

SN+l\ StH!rrA llM 

2 

l 1 

SN• BlnilrOlfte nefrótico SNe~ Síndrome nefrítico 11 .. Azoteml.a irrr.,. 111.-• 
pertensl.6n arterial HMm Hematuria microgcópl.ca L:.o,M.~ Lesiones glo­
merulares mínimas. P.I.D.G ... Proll.feración l.nttacapilar dl.fuea gene­
ralizada. P,F, .. Proliferacl.6n focal. M,Ins.c Muestra l.nsuficiente. 



Tabla llo, 7 

t6ai6n 
Histol69ica 

L,G.M. 

L.G.M. 

E.F.S. 

E,F.S, 

E,F,S, 

M.P. 

M, 

M, 

I.R.A, 

N,CLl\S. 

INMUNOFLUORESCENCI/\ EN GLOl·!fill!!J,.OllF.U<f'l'J:lt 
IDIOPATICA EN ADUL'l'OS, 

Depósito en glomérulos. 

IgG IgM I91\ C'lq C'J Fibrin69c110 IyD IgB C'4 Patrón Uiuttibución 

+ + Granular Difuuo 

Granulnr Scgmyfocal 

++ ++ Granular Dlfuuo 

Granulnr Difuso 

++ + Granular SogmYfocal 

Granulnr Difuso 

+++ + + + + Granulnr Difuso 

++++ + Granular Difuso 

++ + Granulnr Difuao 

+ + Granulnr Difuso 

Dos ospacios en blanco scf"ialan auacncia do depósitos. 

L.G.M.= Lesiones glomeruln.ree m(nimao. E.F.S.::: Eacloróeis focal y aa9montaria, 
M.P.i::: Membranoproliferativn.. M= Membranoea I.R..A=i :Insuficiencia renal nguda. 
N.CLAS,= No cl•sificable. 



Tabla No. 8 

Leo16n 
Histo16gica 

L,G,M. 

L,O.M. 

L.O,M. 

L.O.M, 

P.x.o.a. 

PI, D,G. 

P.I.D.G, 

P,I,D,G, 
¡ 

P,l.D,G. 

P.I.D,G. 

P.I.D.G. 

P,F. 

lNS. 

INMUNOFLUORESCENCIA EN 13 CASOS DE 
GLOME:RULONEFRITIS LUPICA EN l\DULTOS 

Dop6eito on glom&rulos. 

IgO I9M IgA IgD IgE C'lq Fibrin6gsno C'J C'4 Patr6n' Dietribuci6n 

+ Granu1Dr Difusa 

+ + + + Granular Difusa 

+ + ++ +++ +++ Granular Difusa 

++ + + ++ Granular Di fllaa 

+ + Granular Difl8 a 

++ + + Granular Difusa 

++ ++ + + Lineal Oifusa 

++ ++ ++ H+ Granular Difuaa. 

Los espacios on blanco eontllan ausencia do depósitos, . 
L.O.M,a Losionoe glomerularos mínimas PI.O.e Proliforaci6n intncapilar difusa ge­
neralizada, P .~'.a Proliferac16n focal INS ,a Inauficl.ente para diagn6at1co hietol6-
giao. 



Tabla No, 9 INMUNOFLUORESCENCII\ EN GLOME11ULONEFRITIS EN 
l\DUI!rOS SECUNDllRill 11 SWDROME DE SJOGREN Y 
POS'l'ESTREPTOCOCICll, 

Dep6sito on glomórulo•. 

Lesión histo16gicn :IgG IgM Igl\ IgD IgE C'lq F!.brin6gono C'3 C'4 Patrón D!.etrib. 

S, Sjogron M 

Poatestrptoc6cica PEC 

++++ + 

+ + + 

Los espacias en blonco ae~alon aueenoia de dep6sitoa. 

1t' Membranosa. PEC~ Proliforaci6n endocapU11r, 

Granular Difuua 

Granular Segmenta 
y 

focal 



Tabla No. 10 

Lesión 

L.G.M. 

E.F.S. 

M.P. 

M. 

Otras 

Tabla No. 11 

Lesión 

L.G.M. 

E.F.S. 

M.P. 

M. 

Otras 

LESIONES HISTOLOGICJ\S EN GLOMERUf,Q 
NEFRITIS IDIOPATICJ\ EN ADULTOS. 

Porcentaje y autores 

Carne ron Glessock Nuestro 

3l.2 21 18.l 

12.5 e 27.2 

lB.7 5 36.3 

25 32 9.0 

12. 5 24 9.0 

L.G.M.~ Lesiones glomerulares mínimos. 
E.F.S.= Esclerósis focal y segmcntarie.. 
M.P.= Membranoproliferativa. M= f!embranosa 

LESIONES HISTOLOGICJ\S EN GLOMERULO 
NEFRITIS IDIOPATICJ\ EN Niílos. 

Porcentaje y autores 

Carne ron Churg Roger .Nuestro 

78 77.1 68.l 62 

7 o 8.6 12.5 

e 4.7 12.3 lB. 7 

o 1.5 6.9 o 

7 16.7 3.8 6.2 

L.G.M.= Lesiones glomerulares mínimas. 
E.F.S,= Esclerósis focal y segmentaria. 
M.P.= Membranoproliferativa. M= Membranosa. 



DISCUSION 

De 52 punciones realizadas, se obtuvo tejido re­

nal en SO, lo que constituyó el 9~~. Del material analiza­

do (50 especímenes) el 96% fué útil para establecer un 

diagnóstico, aunque en 3 el estudio con microscopio de luz 

no fué concluyente; en uno de ellos porque las alteracio-­

ncs encontradas correspondieron a un rifión terminal, pero­

sí pudo.establecerse que el sitio pred~~inante de dafio es­

taba situado en los glomérulos. En los otros 2 el estudio­

con microscopio electrónico permitió establecer el diagnÓ§. 

tico. Se han reportado experiencias similarea por Díaz Bu­

xo, Morol-Maroger, J.V.Donadio y Muth (24,25,26,27) .En los 

41 casos en que se hicieron estudios con l.nmunofluorescen­

cia en el 97% se encontraron depósitos granulares y difu-­

sos de irununoglobulinas, fracciones del complemento y fi-­

brinógeno: destacando los de IgG y C'3 en La mayoría de -­

los casos, característicos de las glomcrulonefritis media­

das por complejos inmunes (16,18). En un caso encontramos­

depósitos lineales que sugirieron una enfermedad antimem-A 

brana basal glomerul~. 

El estudio del material con microscopio electrónico evide.11 

ció depósi;os electrodensos mesangiales, subepit~liales' o­

intra~embranosos que apoyaron los diagnosticas logrados. 



En tos dos casos en los que el estudio con microscopía de 

luz e iruo.unofluoresccncia no fue c~ncluyepte, el cstudio­

con microscopio electrónico permitió cst~blecer un diag-­

nóstico que con las 2 técnicas anteriores hubiese quedado 

soslayado y que corre~pondió a enfermedad de Alport. Ge-­

rald s. Spcar (26) señaló en 1972 et adelgazruniento, apl_ii 

namiento y fragmentación de la membrana basal glom2rular­

visto con microscopía electrónica co~o una alteración pr~ 

coz característica de la cnfermodad de Alport. 

Si enfocamos el estudio de nuestros enfermos exclusivame.n 

te desde el punto de vista sindromático, el BS'/o tenían un 

síndrome nefrótico que, en principio, es revelador de una 

enfermedad glometular, pero, dada la gran variedad de fo.i;:. 

mas anatómicas y la diferente evoluci6n de cada una de 

ellas, así como su respuesta al tratamiento, obligan a rQ 

currir a una biopsia para asumir una conducta terapéutica 

adecuada. Los parámetros clínicos y de laboratorio que en 

teoría permiten establecer los criterios convencionales -

(B,23) para sospechar el diagn6stico histológico, 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-­

nos, el 27.7% y en el adulto, el 43.3%, la biopsia eviden 

ció lesiones insospechadas y obviamente fué determinante-



ESTP. TESIS 
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en la terapéutica. En el 72.3% de los niftos y en el 56. 7% 

de los adultos, la biopsia reiteró el diogn6stico y rea--

firmó la decisión terapéutica, esto es muy importante da-

do que la medicación en cuestión tiene un elevado índice-

de riesgos como es el caso de Los esteroides y otras dro-

gas inmunoaupresoras. 

En cuanto a la especificidad para el diegn6stico. en el -

grupo referido corno glomerulonefritis idiopitica, noso---

tros encontramos que a diferencia de lo publicado en La -

literatura mundial (29,30,31.32). con excepción d& les l~ 

sienes glomeruLeres mínimas observadas en el 623 do Los -

ni~os. l• lesión más frecuente es La roembranoproliferati-

va que representa el 19 y el 36% pare ninoo y adultos roJl 

pectivemente, ttguiéndolo en frecuencia la esclerósis fo-

cal y segmentaria con el 13 y el 27% mientras que la ne--

fropatíe lnembranosa solo se encontró en el 9% de Los adu.l. 

tos. Tablas lO y 11. 

Solo el lo% de los ni~os pre,.entuon glomorulonefritio --

agudo postinfecciosa. En nuestro hospital sometemos a ---

biopsia rennl n todos los pacientes con síndrome nefróti-

co y o los pacientes con síndrome nefrítico que se ncompJ!. 

ftan del anterior, insuficiencia renal y/o hipocomplement.a 

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



glomerulonefritis aguda postinfecciosa. que es bien r~ 

c~nocida como ln nefropatía más frecuente .en el nino -

(33). En un estudio realizado en nuestro hospital. de-

1975 a 1980 se hospitalizaron 133 nifios con síndrome -

nefrítico agudo~ solo a 9 pacientes se les realizó --­

biopsia renal (34). 

Si el tratamiento esteroideo se hubiese decidido únicA 

mente en base a la presencia del síndrome nefrótico. -

con La dósis convensional y el esquero! propuesto por -

el Estudio Internacional de Enfermedades Renales. 27 -

de 31 enfermos adultos (87~). lo hubieran recibido ---

innecesariamente o a dósis insuficiente. cuando histo-

lógicamente quizás solo hubieses estado justificado en 

13 pacientes con lesiones glomerulares mínimas (35,36) 

En el caso particular de los niftos, lo hubieran recib.i 

do inadecuadamente 6 de los 16 lo que representa el --

37 .~~. lo que hace di$cutible o improcedente el cons-­

censo de utiliz~r esteroides de primera intención en -

todo nifto con síndrome nefrótico como lo han destacado 

Ga1legos y Torres Pastrana en un análisis de resulta-­

dos en el manejo del síndrome nefrótico en ni~os de -­

nuestro hos?ital (37). Igualmente Whita, Glasgow y 

Mills observaron que 9T~ de 111 ninos con lesiones glJ;2 

merulnres mínimas remitieron con el uso de csteroides. 



mientrns que entre 12 con esclerósis focal y segrnentnria, 

20 con prolifernción intracapilar difusa y 2 con nefrope­

tía membranosa, solo respondieron el 9% (38), Aunque par,1t. 

ce ser un coñscenso universal que los pacientes con lesi.Q. 

nes complejas responden pobremente al tratamiento con --­

prednsiona, al menos con el esquema tradicional preconizA 

do por el Estudio Internacional de Enfenncdades Renales -

en Ni~os, algunos observadores con dÓ9is y esquemas dife­

rentes han pub1icado buenos resultados. West en Atenas, -

en 1981, reportó resultndos sntisfactorios con el uso de­

prednstona n dósis altas en glomerulonefritis idiopótica­

con lesiones membranoproliferntivas (39). Gerald S. Arbus 

en Toronto, publicó en 1982, ln remisión del síndrome ne­

frótico en el 373 de sua casos con esclerósis focal y seg 

mentarin tratados con esteroides y ciclofosfamida (40). -

McEnery y Strife en 1982 reportan resultados de diversos­

autores con el uso de asteroides en glomerulonefritio --­

idiopática con esclerósis focal y segmentaria, con buena­

respuesta en un promedio del 173 (41). Recordamos que en­

nuestro material el 55% tenían lesiones complejas que se­

so;neterían innecesariamente a los efectos· indeseables de­

los esteroides, o bion serían trntados con dóais inoufi-­

cicntcs si no medinrn la biopsia para nuestra decisión ~ 

terapéutico.. 



Bn lupus eritematoso diseminado, ln presencia de lesiones 

difusas con elementos de actividad, es de gran valor para 

la decisión terapéutica ya que estos enfermos hnn de reci. 

bir dÓsis altas de esteroides (53.8"'/o~e nuestros casos) e~ 

molo ha recomendado Pollak (42), mientras que en lesio-­

nes rnínim~s y focales (30.7'%) pudieron evitarse los estc­

roides o utilizarse a dósis bajas. 

En el caso de la glomerulonefritis posestreptocócica, con. 

siderada de buen pronóstico. uno de los enfermos mostró -

proliferación intra y extracapilar que constituyó la bnse 

para la elección de le terapéutica (inmunosupresión con -

dósis altas de esteroides. anticoagulación y plasmafére-­

sis) (43,44), que quizás sin estos elementos se hubiera -

confinado al tratamiento de la insuficiencia renal. 

Se han descrito ~uchas complicaciones en la literatura 

mundial, secundarias al pro=edimiento (45,46,47), pero su 

incidencia en nuestro material resutt5 muy baja. La hema­

turia, generalmente de poca intensidad, fué la complica-­

ción más frecuente y solamente un caso requirió de trans­

fusión posterior a hematuria importante y a ln formnción­

de un hem~to~a perirrenal. Ninguno fUé aometido a una in­

tervención quirúrgica. Sin embargo hubimos de emboli2ar a 

esta paciente con hematuria prolongada y hematoma perirr~ 

nal que si bien evitó a la enferma los riesgos de una in-



tervención quirúrgica, desde el punto de vista funcional 

equivale a una nefrectomía, de importancia vital cuando, 

como en éste caso, estaba comprornetidB le función renal­

y que eventualmente puede precipitar Dl enfermo a la ur~ 

mia. Esta complicaci6n que se ha reportado entre el 0.5% 

y el 1.4% (46,24), en nuestro material representa el ---

1.9%: sin embargo queremos aclarnr que en los últimos 10 

anos hemos visto este tipo de complicaciones en nuestro­

hospital. en 5 pacientes que requirieron nefrectomía,cn -

un promedio de 500 biopsias efectuadas en este lapso, -­

siendo importante destacar que hubo una franca relación­

entre este incid~nte y la habilidnd o experiencia del -­

operador para to~ar la biopsia. 



e o N e L u 5 I o N E 5 

l. - Ls. biop3ia renal por p•Jnción percutánea es un proc~ 

dimiento técnicamente sencillo, realizable a la ca­

becera del enfermo, co~ un alto grado de confiabili 

dad, con que s~ o~tiene tejido renal suficiente pa­

ra diagnóstico en un porcentaje elevado. 

2.- Cuando se obtiene tejido renal suficiente, la infoL 

mación obtenida p~r el análisis co~ microscopía de­

lu~, inmunofluorescencia y microscopía electrónica. 

permiten realizar diagnósticos carteros en el 100%­

de los casos. 

3.- La inform~ción obtenida permite administrar una te­

ra~éutica específica y establecer un pronóstico. 

4.- Las complicaciones son generalmente poco importan-­

tes, pero existe siempre el riesgo de una co~plica­

ción mayor, por lo que el p~ocedimiento debe reali­

zarse por personal parfectamente entrenado. 

5.- Se recomienda practicar La biopsia renal a todo pa­

ciente con síndrome nefrótico, particularmente en -

adultos. 
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