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y si alguno de vosotros tiene. falta de sabiduría, 

pídala a Di~s. el cual da a todos abundantemente 

y .sin repr~che:'y l,e será dada. 

Pern plda'ifoll.ié; no dudando nada; 

porque el que duda es semajante a la 

oridadel mar, que es arrastradda por el . - . . . 

\liento y echada de una parte a otra, 

asi el tiombre de doble ánimo es inconstante 

en todos sus caminos. 

Sigo 1:6 

Mira que te manto que te esfuerces 

y seas valiente; no temas ni d~smayes, 

porque Jehová tu Dios estará contigo en 

dondequiera que vayas. 

Jos. 1 :9 



Si se demuestra con éxito mi teoria de la relatividad, 

Alemania me reclamará como alemán y Francia declarará 

que soy ciÜct~dan~Jel n:iundo. Si mi teoria resultara ser 

falsa, Franciadiráq{1e soy alemán, y Alemania declarará 

que soy judío: 

Albert Einstein 

(Conferencia en la Sorbona, París) 

Había un hombre en Roma que se parecía mucho a 

César Augusto; Augi.lstÓ se enteró de ello,m~ndÓ 
buscarlÓ yle pregtÍntÓ: ;,¿Estuvo tu madre alguna 

vez eri Roma?" El contestó: !'No señor, pero mi padre 

sí estuvo". 

Francis Bacon 
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ANT.ECEDENTES CIENTIFICOS. 

en muchoscenfr?s~osphalari~s •. de.loqu~podemos aducir que Iá misma 
puede co~trlb~jr.•e~or,m~H·~~~ ·~~-~i\j¡a~nó.stico, ~ánejo é InvesÍlgación 

de enfermedadeáqué afectan al riñón .. ¡~: 
~. . ·,:_':'. "'Y "-.;' 

. '" --- --,:.:-~¡·, ._/;¡;,\?->'.. '·';,:··. 

La.· BRP .y fué . intrrid~~id~:.; en· 19~4 ;>~or 
sisteméticárnente ell)studio de paclecirniélltos renales' por !versen 'y 

Brun (2). 'L~ ~odlfi6aclÓn d~ la téc~ic~ ~rÍgln'aI ~si como la inirodÚcción 
- ' ' . -· . "'" • '. - ' ·~: - - - ~ .. . • - - • ¡ • • - .- ' ,. . . .- < •• - -

de nuevos y divérscis lllateriales par~ pu~ción han permitidÓ la aplicación 

de .. dicho m~tÍJct~ dri formaf'unÍ~ersa10}fográndcise; conÍiello un 

procedimiento' cada vez rnás segur? qué t9rmd_part~. e~enda1 en el 
diagnÓsti¿o de pad~~\rriteri~~s r~~~1e{(3): ;: ·. •. ):' · ·· · · , 

:·::<-· 
• -, - -:e:>" : ,, ',. . ; ··; ~" ; ':;· :~ : 

La BRP .'ofrece un~· inv~luablé;,:ayuda:para<.~i. diagnóstico, de 

enfermedades'; r.e~~le~. 13sí' ~orno .• ha ': cÍJntribuidÓ .··.a\ una. maycir 

comprensiCÍn ic!e .. •las .• C~usas, patOg~hesis .• histÓrla ríatu[al y'forma· .. de 
tratamient.º •cie,.la~·heHp;tras/(3; .. ~in e~~·~gÓ::1illli,t~n··e1·valcir.·.de.10 
misma: una •muestmiinadécuada, Ja 'preparae'Ón ci"el ·.espécimen, la 

capac;da~_Y ~xp~ri~ncia ~e[~~;¿Ío~~;e~·:sul~~e~p~etaci,~n., . . 

Para su estudio, la blcfpsia r~n~I se ha sutidividido en, cuatro grandes 

componelltes a saber: glomérulos, t(1bulo
0

s, vasos e intersticio, ésto con 
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el objeto de obtener la mayor información.posible en forma ordenada de 

un especimen cuyo tamaiio'intenta ser unajnuestra representativa del 

estado del riñón (4); . O > . 
. ··~\{· , .. /_ .:~_:: ... s-~·, .. >>·~·~"-<;~~--'. 

En• cuanto,, a, .. 1á~{jh~ll~z.~bs:;.~Íst?lóg,ic~~·::~e[e·~~~~teA:~iª:_ 1~~:; c~atro. 
component~s Va señalados'. prev1.a111ente' des'.aca' en, lo •rnforentea ·.los 

~:::;¿;;1i~i~:,,fü~,~~}JY.~.fr:í;&1~·Jt!~::!,::":~ 
de~ósitó de' es~Íero~rot~iiia¿ 6 bl,en :µ~r ·~lpert~ofia, de 1á ~isma manera 

, ... -,•., • .· • .::_ "'' ~·,_·;;;_ • -·· -~· ·. • .. · ', • • e•,.··-,,•-• '•' --, 

puede disrninufr sd:tainaño 'como' por ejemplo .. en los padeclmiéntos 
• • ,•·' '.""?· • • • r _"- • ., '•. • • • .' •• • ,; ,,·,· ,.,,• • --

cróniéos. Asl mism·o e~· 1a>eva1UaC:1óri 'del espacio exisienté entre el 

mismo glo~érl11ci, si hay un aumentó eri el patrón lob~lar·ri6rníal ~ bierí . 

un decreméntci en el mismo, la•presenci~ de sineqU1as;necrosis,fibros15· .. 

de la cápsula de Bowman, la disposición de la membrari~ b~sal aÚcbmo 

de las cél~las del endotelio, la matriz mes~~glal, las'carácte~i~ticas de 

los cápllares que nos pueden dar una información acerc:;a .dfil s(existe un .. · 

proceso isquémico, congestivo 6 bien Óbstructivo; el e~~aclo d~ s~w-;,,~n ' 
si se encuentr~ ocupado por otro tipo de •celuÍ~s i~1 ~~) ~1\'~a;(de 
eritrocitos, leucocitos, las denominadas medl~s l~nas ~,;.sus diferentes 

etapas evolutivas. ·,' 

Por lo qu!l resp¡¡cta a Jos t~blll_o~ esto;;\¡¡ueden, ericontrarsé con 

diferentes tipos dé alter~ciones dependiendo del padecimiento que se - ·~ 
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encuentre afectándoles ási tenemos: atrofia, necrosis regeneración 

degeneración hialina . y vacuo lar, . dlla.táclón, enrir6sa~i~nto ~e la 

membrana basaltub~Íar.e 1rié:1us~ es lmpbrialli~ jálorar el ~on;enldo de 
' • ' • • • , ·,,e' ., • ' '' ' • " '•, ., • ., • ., ' ~- " • • 

los mismos; por lo que•c'onCÍern~\a ios .vasos es de no menos ··interés la 

obs~rvacióll de las.caráiterl~Ú~asdé ·:11~~ .Vg.: la··apre61aclón ele vásos 

de calibr~ ~~edio.qu~ pudieran orientamos a la probable formación de un 

hematCJiná otilen á:1a mánif~sta6ió~ de hematuria Importante tal es el 

ca~o de las arterias arciformes e interiob~;es, la existencia de estenosis, 
' . . . 

alteraciones de: la pared como fibrosis de la intima o edema, de las 

arteriolas de igual. forma se observa su calibre, si tiene aspecto de 

esclerosis y a que capas se encuenfra limitada, la presencia de material 

fibrinoide que es frecuente en los casos de hipertensión maligna, material 

hialino, trombosis, etc. Por último es de utilidad la revisión del intersticio 

que en· condiciones normales los tú bulos a nivel de corteza renal .. se 

encuentran adyacentes 'unóscon otros con aspecto mínimo de tejido 

conectivo, por. consiguiente es fácil identificar alleraciones de dicho 

componente que_ ~~~·de :s~r debido a fibrosis, edema, lnflamaciÓll, células. 

de infiltraciÓn :cúyas' ca~acterfsticas pueden coadyuvar a' establecer; Ufl 
mejor diagnósti~o Y.~~áluar tiempo de evolución del padécimierit~ en no . 

pocas ~casi~~ej (5).:: . ~,.: / X •· 

Así· pue~ se han cr~ad°: diversas ciasific~cione~ ele la{ giorneruionefritis 

que van-~~sd~-·~u-~tiolo;i~\ ~~to~:éri~~is: ril-~ririn1si;rl~~ cÍ~ le~ión, ·.de 

acu~rdo as~ morfcílbgia,' én relación~ su'·preselltación °clinica; siendo de 
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las más empleadas la clasificación de las glomerulonefrilis basadas en 

su morfología y así tenemos tres grandes grupos 1: Nefropatias con 

lesiones glomerulares mínimas, 11 Nefropatias con lesiones glomerulares 

evidentes dividiéndose en A: Lesiones especificas (microangiopalia 

trombótlca, amiloidosis, glomeruloesclerosis diabética, nefropalia 

membranosa por malaria, nefropatfa lúpica, etc.) y B: Lesiones 

inespecfficas y que pueden ser: Difusas (no proliferativas y 

proliferalivas), Focales (glornerulonefritis segmentarla, glomerúlonefritis 

focal esclerosante) y un 111 grupo referente a lesiones .glomer~lares no 

clasificables (6). 

Se tian realizado diversos estudios de enfermedades renales a través de 

la biopsia tanto en pacientes adultos'(6; 7) como en niños (8, 9) ya sea 

b~s~das en cuanto a su moñciJogiaÓ biena su forma de presentación 

clínica, sin embargo, los hallazgós'varian en relación a diversos aspectos 

como lo e~:'Ed~d, Sexo, genética, raza, situación geográfica e incluso 

quienes m'~nci;n'an la participación del estado .nutricional (1 O, 11, 12), No 

obstante, la discusión de los hallazgos hi~tológicos del anatomopatólogo 

con los clínicos quienes realizan la biopsia forma parte esenci~I en esta 

evaluación, . solamente con una cooperación estrecha entre . ambos 

pueden hacer posible una correlación para o.btener el máximo b7neficio 

de la misma para cada paciente en lo individuaí. 
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OBJETIVO GENERAL 

Conocer la frecuencia de las imágenes hisfológicas de biopsias renales y 

su correlación. con los dát~~ clínicos que condiclónaron dicho 

procedimiento.· ·· 
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OBJETIVOS ESPECIFICOS 

A) Conocer la frecuencia de las enfermedades renales a través de la 
biopsia en niños y adultos. 

B) Determinar la frecu~nciá de glomerulopatías primarias y secundarias: 
. ,,. . . 

C) Conoce~ lafrec~e~ci~ de las nefropat¡as túbulointersuclaies. 

D) Determinar; 1~>fre~ueAcia de lasnefropatias,con lesión vascular 
predominanie.::· · · · · · · · · ·· · · · ·· · 

E) Conocer las indicaci~nes médicas que condlcion~ron la. rnalización de 
la biopsia renal: 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿ Cuál es la frecuencia de ~nfermedades renales diagnosticables 

mediante biopsia eri Ja pobla~lón at¿ridida en el Centro Médico La Raza? 
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TIPO DE ESTUDIO 

Se efectuó un estudio retrospectivo, transversal, observacional y 

comparativo. 
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UNIVERSO DE TRABAJO 

Expedientes clínicos. de pacíentes con enfermedades renales que 

requirieron de la reaiízación de biopsia renal percutánea (BRP) para su 

diagnóstico. 
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ANALISIS ESTADISTICO 

Los resultados obtenidos se analizaron mediante Ja determinación de 

porcentajes y frecúencias. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron los m~u.ltad?s. ~e. 2249. biopsias renales efectuadas e 

Interpretadas en e·1: •. c'entro ... MédÍco Naclonai La ·Raza, dúrante los años 

comprendidos.• enfre'.:1977 ; a\· 1 S92/ recÜf~~taclas · , del Hospital de 
• •, ,·,· , •;., .-c.~'.0,,· .!-c. •,,,, '.:; ·\". ,<,tJ·,:, ,.,,: •, ,,·-, 'J -,.,, " ""·. '> · "' .,.· • - • • • •' 

Especialidades,• Hospital •'(3~n.eral, ~ y <hospiiale~ . de· .. ·. segundo • nivel 

dependient~~ der~i~iTid 2ehfr~"Médico,Na~loriaí La Raza. . . .·. 
- '.'· -.· ' -"~: •, ',' ·: ,·,_, :.: -'/ -~- .... _;._, -' ::,: 't ' ,_,, ,·. ". ' ._, .. - ' ¡ - ' • . ·' ,, • ; -

:;-_· ;,r ~<,--~: ,_(--~_': .;,·.;.:\:~.:::, j ._ .,:-.~:;: :~"' ' -.. ~'.":y' . ~--:'.·; ·: ;?::" -:" 
Posterio~ al e~tudÍo' i~tegr¿(de'.la~··pacier~te~ y de~pués de establecer un 

. . ·' .:::- ·-- . ., ~-· . - -- ----.~ - - - .. : - -- - - : '' --· - . - . ·---. . ,. - . -

diagn(jsticm presun<'.i?nal '·6·· si~dromático en; er.c~ar• estu~o indicada la 

biopsla rei~al
0

~~;~~~h,fir¡~~·~ uri• cii~9ri~~U~~~··t1.1st~l:ó~1cci'/'e~t~blecer la 

entid.ad no~~1Ó~ic~;·s~ 6Íittivi~~d~ ~~e~t¡~s ~~n~~in~as ~ara los estucH~s . . · ... , ·- ;. ' ·', -- . . .. ' . --. , ': ., .. · ,.,. - .··:, .•' . "··· - ' . ,. . ,· -. ' -~ - . . . ' ·-

de coagulación . y erí éaso de encónlrárse alterados. se corrigió. como 
-- -·.: :e_ - , _., . - -_;_·J· .,. .. • . .. . • .-

correspondía~ : tái~tíiéri . se •. realizaron /estudios · r~diológiccis para•• Ja 
_.,, ..... ·· ·-·-- "·/'' ., __ . ',., .:: .. - - .,·,_····. ·.t. 

localizadón ci~ las. siluetas renaiÉís como soií placa ·simple cie abdomen, 

nefrotOf'.lOgr~fía · u~ea1'; si:: la )unción jenal'il~;permiti~·; lin1.l,Llr6gráfia 

excretor~ y en algunas.?ca~lones ultrasonografia renal. 
',¡,, 

La BRP ~e ef~ctu.ó ~onl~ técnica habit~al, con el paciente en decúbito · 

ventral . / e~~l~~~db' para ~llo una aguja Tru-Cut (8, 13, 14). El ., ,._ . .,. ·' ,._ -

espécimen o~tenidÓ .consistió en un fragmento de tejido de .forma 

clÍíridrica.de1,a 2cm.de longitud y de 0.2 a 0.3 cms. de diámetro. Tan 

pronto como se obtuvo la muestra se depositó en solución salina al 0.9%, 

se ~evis61a presencia de glomérulos en microscopio estereoscópico, se 

colocó en soluciónfijadora de alcohol de Bouin y se inclúyó en parafina 

para posteriormente efectuarse varios cortes con microtomo con u.n 



- 12 -

grosor aproximado de .2 micrás que se tiñer~n con .Hematoxilina y 

Eosina, PAS, Metenarnlna de Plata y Tricrómico de Masson para su 

estudio en micros6ó~iéi d~ l~z/ · ' 

Para· el· e~tUctio ~e:i~~u~~11~br~sJ~~nci~ de'I~ :Gi~ia histológica· briginal, 

se . sepaió un Írag'~~~t6'.'~¡i~a;,'~ongelarse {y,'oa1IT1acenarse ·a una 

temperáturn: de.,::;;3ajc :'cie)ci~nd~) ~~,P~~ílªrª~ºri í varios.· cortes para 

emplear~e c~~ ;~lislÍ¡:rbs.c'óni'~a lgc3, i~Á, lg~, C~, C1 q. y Fibrlnógeno. 
; ':;- (. ·. -, .~ . ' .. 

'-':;'._··-'\ -~. ':.·;~~.:~ \~,-~;·_ · .. ;·,' :.\i' ,:_·;·~±/ 

El total dé bi~psl~s/r~e~~~~ yistas., e .i~t~rpretadas únicamente por dos 
anatomopatÓlogÓs de'ést~ Centró Médico catalogándose de acuerdo a 

las diferentes clasificaciones· internacionales relacionados a cada 

patologia (6, 15, 16, 17, 1a; 19, 20). 
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RESULTADOS 

De 1977 a 1992 en el. CMN Lá Raza Se efectu~rón 2249 biopsias renales 

útilos en 2141 paci~ntes, sieÍÍ,éÍ~)as.1 oá ~estantes' ÍteraÍlvas. Del total de 

los especfmenes.'1381,rtieroñ adu~tos(Gf~Pº 1),Y 868. ni1ios'(Grupb .2);1as 

:~e~:1~:i~u~r:~l~:i~l·~rJ,~ci¡¡~~iºt~ªi~~r::~~~~~ji~1i1~?~P~e1 :·yj:~~~: 
(48.6%). dei grupÓ2'.''se'encóntr6,'una corrélación clinico7patológlca .en 

1143 casos (82;76°Í~)°-~riT~s • ~ciult~s í~ÍenÍr~s ·tjue }~ ~híe in'rantes ésta 

ruéen128'casos(a3.9sº1;>~ ,; •·• · · ·· >~ : •. :-.. ·· .·.· ·.• 

Como se aj:)reéia ~~ la•gráfi9a 1, la indiCaci.ón clinic~ que con mayor 

frecuencia ::c:o~diciolló.· I~ > b.iopsla · renal··.· fué el' Lupt1s ~ Eritematoso. · 

Sist~micó cf'Esj ~n' 16s ad0~lt~~ y: 'e1 sf~élrome NefrÓtJéo'(sN) en l~s niños 

(Gráfica 2). 

Del total de' las liopsias renales realizadas en ambos.grupos elmayor 

número· corr~spo'riclióa .1~s gl~merulopatías primarias• (49.31 %) ·~eg~ida 
de las glomerulopalías secundarlas (38.06%) y en tercer !liga~ la 

patología del trasplante (Tabla No. 1). 

Por lo que· concierne al conjunto de las glomerulopalias primarias 677 

(61.04%) pertenecen a los adultos y 432 (38.96%) a los niños, teniendo 

como imágenes histológicas más frecuentes la Glomeruloesclerosis 

focal, Glomerulonefritis (GN) Membranosa, GN Mesangial en el primer 
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grupo (Gráfica No: 3), GN Membranoproliferativa, Glomeruloesclerosis 

focal, GN Mesangial en al s~gundo grupCl (Gráfica No; 4); En la c3ráflca 

No. 5 se apre.claun~náli~is'de 174 ca:sos (15.El8ól~)de 1.ae~tidad clí~ico-

~~;j:g~~~~~~i~{~~E~If ~I~1~if~~JJ~f f ?J;~ 
ostensibie eh los adulto's~ ¡' •, ... \. • .• ' ' ; i 

En 10 que ·se réfiere'a I~ Nefr~-p~tia··porlgA cCJrrespondi~ntes··~.1~ Púrpura 

de Henoch~SchÓ~lei~(PHS) y a la Enfermed~d d~·~~rger cEB): el grupo 
' . ' 

1 estuvo cÓÍlf0rma8o por 128 casos: 105 (82.03o/~) de EB y'23 (17.97%) 

de PHS. En elgr~po 2 se contabilizaron 122 casOs: Í::s?39 (31.S6%), ... .,.,, .·; .. ,·· ·;. 

PHS 83 (68.04%). Si conjuntamos patologiás, en Íá,eílferrnedád de . ' " '· •·'· :··.· .•.,:,•,,',•"·"'· _-

Berger la mayor cantidad recae en adultos (72,91o/o) donde.predominó el 

sexo femenino, así mismo se advierte en la PH~qu~ ~I rii'ayÓr nt1rnero 

son niños (78.3%) con mrnimo pré~om1nio d~i sexo ~a~culin6 cf:1~u~a 
No. 1). ' -.: --_ .. ,· -\\:(_- ~>. 

- ,:- -!<'.,:, 

Por lo.que respecta al total de,las'gloni~ruiopat!as secunda~ia~ fueron 

542 (63.31%) p~ra·~1 grJµo+ y314 (3~.69%) ~1i'(C3ré'.ticas6 y7) siendo 

la patologíimásfr~cde~temente-e~l;1di:ad~ p~rbiop~iarenal el LES. en 

ambos grupos;'s~g~id~ de
0

1kDi~betes Mellit~s (DM) y ia GN Agud~ en 

los adulto~ así c~mo de la PHS y la GN ag.uda post-estreptocócica en los · 

infantes (Figuras 2 y 3):-En las Figuras 4 y 5 apreciamos la patología 
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LES teniendo 555 casos en total: Adultos 400 (73.8%) y 155 pediátricos 

(49.36%) enóontrando· con mayor frecuenci~ la Imagen histológica de· GN 

proiiferativa difusa (Cla~e .. i~~OMS). y. las, mujere~. cCJ'mo ~I gru~o más 

afectado; · · •é::' · ·,;~. :/ '·>.· · 
~;.~~-:-: _:_{~·- .;1 .. · .. :.:_"'..; · ... , , - '>'.,~-;-~!º 

;;, ;._·>¡:•o>;<?./;'.!:~:{\>.·);:;,·• :~ / 

En_ .lo _toéante:a._·.¡a .•. _._Nefrop~;¡~'\rieredHaria;,se;•-.reúnier()'n. 2s _casos 

::i~:~~:~;~cti~~~~rf~~~~~~:¡¡iebf~fa~-~h~s~¿~r~~)ti~i~r~rt~ó~~ 
Mesangial. óon ~n~ 49°1~ OY':(a -~~clero~i~·)=aij~I ts~gmef1t~'r1~'(;¿,; .: ull 20%, . · 

debiendo· com~ntar.· qqe ;un's2°1~ tuvo ;in'münoflliore'scéné1a y qúe la 

miCroscopiael~ctróniéa'solose reaiizÓ'en'6 deitbtai de casós(Tabla 2). 
,. l ' . .;;-,_ !. , > - ~- ~ ·~-~..'-.:, ~ -

· ,.;·~-':,."."e .,.,, ;);"~',':~~ ' .. ' "';í' .· ,,.,-, 

Las · lesiones ?tub~lointersticiales ; pr~do_mln"aiit~m~i1í~·,,-;rue(ón · 77, 

ave~tajand~ e~ tor_Tª .·;mport~rí_¡ª •los• ~~ÚÍt~s/si~~do··,~ .• p~101ci9ra _más 

estudiada .P~r bi~psia la lnsuÍióienciá
1
Renal Aguda(IR~); séguida de la 

Nefritis Tub.ulointersÚ~ial.en amb~~ g~~pos (T~bla N'o. 3): . . .· . . . 
,.. -~- _:- _: - .o.:: 

-: :~-

De las lesi~ne~ d~p~~ctóhi0inlo v~~cul~rfrabi~'No'. 4f1~'m'~yor~cantidad 
correspondió a los,~dulto~':con':un':a3.°i% y_'ún·.16.3o/;'~I g~upo de 

menores. Encontrando c6rn6 'i~sió~es ' ~és; ·. fr~6Gentes. la 

Nefroaflgi~escl~-rosis y la Microangiopatía ÍrombÓtica erí 1'os adultos. 
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En la Gráfica 8 po~emosapreciar la frecuencia en iapatologia del 

Trasplante renal Íotálizando 115 c~~os; corr~spondiendo 52 (45.21%) a 
' l· - '·.·. -· . ·, -.. - """ ' ' 

los adultos V s3 (5Ú9º/o) a 1~5· rílñós; analizándose ~I recliazo agudo, 
' . ,-_ .·:·-::·: :'j:'.; _. --~/·: 'J,·>·,:· :<:-:;.;:_-.-~:·-··/:'';";, ·;~.;.( ')':;~,::::·-·:: ~: ... _-..... . (,\:.~. __ t::.::- -:.~'<-: ·-: ·.··,-:,'"-· ,.·: 

rechazo.cr~nicoy"otros"refiriénd~se.con ell~ a lesiones~sociadas Vg.: 

Giomeru1éii)~ua~: ci~ \1~~c>.\91éi~~rL1dii~tr~~ : el'~ · ~~ckiiJa: ./1~s1ones 
tubulointer~liciaÍ~s ·~. v~scula'rés 

0

precidmlrián°t~ihe~\¿· sin 'ser réri'h~zo.• .·· 

:::,."::t:~~á~¡71lií0,!~:tJr~f ,~(i;~t:ti:i1D;~;;: ~: 
falta de d~tos· ~li~iciii}:no<·~~é ;~o~i~i,e ~nci\~garla,s .~,r1,:IJ~ª -~atÓIÓgí~ 
determinada; .:;·•· 

Otro capitulo lo conformó ca~o dr N~frocarcinon1a y 2 de atrofia 

cortical 'no~brándolo c:ciIT;o ,;otr~¡;, ci~bido á quen~ reJnian' ios criterios 
1 ... ' •. - - '·· ·· .. ; :· • 

para englobarse en una ·patologia ó clasificación, determinada .. 
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TABLA 1 

PA TOLOG/A RENAL 

Número % 
GLOMERULOPATIAS PRIMARIAS 1 109 49.31 
GLOMERULOPATIAS SECUNDARIAS 856 38.06 
PATO LOGIA TUBULOINTERSTICIAL 77 3.42 
PREDOMINANTE 

PATOLOGIA VASCULAR PREDOMINANTE 37 1.64 
PATOLOGIA DEL TRASPLANTE 115 5.12 
~~OPATIA HEREDITARIA 1 25 1.11 

NZADAS 27 1.2 
OTRAS 3 0.14 

~··. < .:. •• ••• •••• ·.·.:··:····· ·w· •.. , •. ,,,,,,,,.,,,"·'· iW•4:;?4J§Mt: 
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TABLA 2 

GLOMERULONEFRITIS 
HEREDITARIAS 

[MAGEN HISTOLOGICA 1 NINOS 1 ADULTOS L TOTAQ 

NORMAL 2 3 
MESANGIAL 5 6 11 

ESCLEROSIS FOCAL Y SEGMENTARIA 2 3 5 
MEMBRANA BASAL DELGADA o 
ENFERMEDAD DE FABRY o 
LESION TUBULAR o 
NEFRONOPTISIS o 
FASE TERMINAL 2 



TABLA 3 

LESIONES TUBULO INTERSTICIALES 

1 NINOS 1 ADULTOS 1 TOTAL 1 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 18 20 38 
NEFRITIS TUBULOINTERSTICIAL 8 14 22 
FIBROSIS INTERSTICIAL o 1 1 
DISPLASIA MUL 1 IQUISTICA 1 o 
IDISPLASIA CORTICAL 1 o 
PIELONEFRITIS AGUDA 1 o 
PIELONEFRITIS CRONICA 1 o 1 
GOTA - o 3 3 
TUBERCULOSIS RENAL 1 o 1 
NEFROPA TIA POR MIELOMA o 5 5 
SARCOIDOSIS o 1 
HEMOSIDEROSIS 1 o 
NEFROPATIA POR PLOMO o 



TABLA 4 

LESIONES VASCULARES 

r-ÑTÑÜ~-!SOLTOS[TITTALJ 

NEFROESCLEROSIS o 10 10 
ESCLEROSIS ARTERIOLAR o 2 2 
VASCULITIS o 2 2 
NECROSIS CORTICAL 2 4 6 
MICROANGIOPATIA TROMBOTICA 1 10 11 
MICROANGIOPATIA DIABETICA o 3 3 
LESION VASCULAR 1 o 1 
NECROSIS ISQUEMICA VASCULAR 1 o 
ISQUEMIA RENAL 1 o 
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DISCUSION 

El Síndrome Nefrólico y/o .. protelnuri¡¡, · ~s sin ,duda una de las 

indicaciones más frecuentes de biopsia renal, ta.nto en nuest'romedio 

(21 }, corno a nivel m~ndial (22, 23, ú; 25,2~): C~Í110 ·es bien sabld~ las 

lesiones histo!Ógica~ ericont,rad~~ así ~oíTlo la iespuesta ai t~atamie'nto y 
• ; '·''· '·' - • • ••• ·, ,_. r ••• •· .. ', ••• • 

el pronóstico .es ~.iferente e.n 1Íiiios y adultos.' En; lcis primÓros, después 

del primer aÍio d~ yicl~ y antes del sexto, la lesión que·con mayor 

frecuencia enc~ntramos en aq~1ei10s con s1i1drome Nefrótico puro SOIÍ las 
-,, ••• -: 1 ,_. ' - _. • ,·· ·- - •• 

lesiones' glomerulares mínimas en cerca del 80%. de los cascis, cuyo 

comportamiento clínico y pronóstico son buenos para la vida y la.Función, 

asl como la respuesta a asteroides, teniendo una ·evolución a la 

Insuficiencia Renal Crónica (IRC) prácticamente nula (27,28); siendo lo 

anlerior criterio para no efectuar biopsia renal en los menores hasta la 

falta de respuesl¡¡ al manejo con esleroides, o bien un comportamiento 

clínico diferenle acompaiiado de hematuria, hipertensión, deterioro de la 

función romif lo cual acompaiia con regularidad a lesiones complejas 

corno la Glomeruloesclerosls focal y segrnenlaria y la GNMP cuya 

evolución a la insuficiencia renal es rápida leniendo cerca <fe un 50% de 

IRC a los 5 aiios (29, 30). Afortunadamente la GNMP en la actualidad 

tiende a disminuir su incidencia tanto en nuestro grupo como en los 

reportad()s previamente por Simon y cols. (28), Barbiano y cols. (31), el 

grupo de ~st~dio dcifa S~ciedad Espaiiola de Nefrologia (32) y Donadio y 

cols. (30), pucliendo: esta~ en relación con la disminución de factores 

etiológicos en ~I medio ambiente, sin embargo hasta el momento esto se 

encuentra ·~in dilucicl~r. 
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La distribución de imágenes histológicas en el adulto así como el 

comportamiento·. clínico es totalmente diferente ya que el SN asociado a 

ECM se reduce a un 15%. de los casos habiéndose encontrado. en 

nuestro estudio una frecuencia moriór al 1 oo/o, rnienlras qtm In ~N 
Membranosa y la Esclerosis[oda1 y segmentaría son las. dos primeras 

causas de Sfndrome.NefróHca· ldÍopálico en los adultos ocupando un 32 y 

28% de, las lesiones encor~trádas respecti\lamente (33, 34, 35). 

La Nefropatia p~r lgA' e,ii sus dos grandes capítulos, Enfermedad de 

Berger y. PíirptÍra de Horioch-Schonlein exhibe una preferencia por los 

adultos y Íliiios r~spectiv'amente tal corno describen diversos autores (36, 

37, 38, 39, 40, 41, 42, 43, 44, 45) y en nuestro grupo en reportes previos 

(43) así 'corrio nuestro reporte actual muestra predominancia de la GN 

mesangial en lri 'primera al igual que otros reportes, llamando la atención 

la afección más frecuente a varones (36, 37, 44). Hasta In actualidad. la 

diferencia entre los dos. padecimientos son únicamente la forma de 

presentación clínica sie1.1do probable r¡ue éstos estén relacionados 

patagónica y/o etiológicamente, pudiendo ser parlo ele la misma entidad 

clínica (45). 

Después de la Diabetes Mellitus a la cual habitualmente no se le practica 

biopsia renal el Lupus Eritematoso Sistémico constituye la 

glomerulopatia secundaria más frecuente encontrada (74%~ adulto~ Y 

50% nilios), siendo de vital importancia un buen diagnóstico clínico~ 

patológico en el pronóstico a mediano y largo plazo dependiendo· del 

grado de compromiso a nivel renal (15, 16, 46, 47, 48), asi como el grado 
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de actividad do las lesiones y de cronicidad encontrado .con el objeto de 

establecer un ci"iterio cuanlitativo ele estos parámetros e incremeniar la 

utilidad de la biopsia renal. en la decisión terapé1Ítica y en el pronóstico; 

Auslin y cois. Introdujeron un método· semicuantÍtaÍivo para e.valuar la 

biopsia .renal en 1.os casos d~ L1;¿1Ís E~it~rnatoso Sistémico (49) .. 

Es de llamar la atención_ la ~Ita Incidencia de Glorneruloesclerosis . . ' . ' 

diabética en el presente reporte 'con respecto al resto de la literatura;· sin 

embargo esto se debió a . que durante los años 80's .. se realizó un 

protocolo en el cua·I la biopsia renal se requería en estos pacientes: El 

criterio actual para .la realización de biopsia renal en éstos pacientes es 

igual que el de otros grupos cuando la evolución natural de. la Nefropatía 

sale de lo habitual (50,51,52). 

En In actualidad el dingnóstico do In GN Aguda es básicamente cifnico y 

la biopsiarenal se efectua solamente en los casos de evolución tórpida 

del . padecimiento corno, lo es el de ritpido deterioro de la función renal, 

síndrome nefrótico, In hipocornplementemia persistente, o la hematuria 

por más de 2 .iÍiios (21, 53, 54, 55, 56). 

En nuestros resultados de las Nefropalías Hereditarias destaca la mayor 

frecuencia de '1a· GN Mesangial en un 44% de los casos siendo similar a 

los grupos cori{o el 'de Royer y cols. (57) pero difiriendo de otros (58, 59). 

Debemos comenta~ que_ se encontraron biopsias en donde la microscopía 

de luz fué. repo1tada , · corno normal (12%) contando con 

inmunofluorescenci~ negativa pero sin realización de microscopía 
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electrónica (ME). la sospecha del diagnóstico se basó en los 

antecedentes de familiares con hematuria persistente, insuficiencia renal, 

asi como los dalos de anormalidades oftalmológicas y/o auditivas, sin 

poderse confirmar el diagnóstico por ME (57- 62).· 

El diagnóstico diferencial de la insuficiencia Renal Aguda (IRA) incluye 

una gran' variedad' de' alteraciones que aún con el' uso apropiado' de la 

clínica, laboratorio y. algunos estudios de gabinete dado· su etiología 

multiíactorial· clificulta1_1 s~_ ldenlificación precisa yJiast~· 'un 20% .. de 

pacientes 'requieren. de bfopiá renái para indag~r sú etiÓlogia CLÍando la 

recuperación n~·.s~tede ;.,en /eí::u~mp~"e~¡Í~rado '(63). 'Dentro de. las 

lesiones tl1buloint~rsÚ¿iaie~ prridorfiínahtes ia Necrosis Tubular Aguda - . " ., .. ," . :- ,: ., . ~_.,· :- .-- __ ,_ ' 

(NTA) ·. fué . la.· enÜdad\ ma'yornÍerité detectada por biopsia en nuestro 

trabajo er; ambo;~·n;p~~.·>¿~r~ci s~pudo observar hubo otras irni1genes 

histológic~s e~ lalRAcorrio la Nefritis Tubulointerslicial (NTI) que rué la 

patología enci¿ntrfidá ~n s~gundo lugar de frecuencia en ambos grupos, 

nosotros tuvh~~s 22 caso~ que corresponden a un 28.5% de este grupo y 

a un 0,97%.,dei .total de las biopsias efectuadas, no obstante se 

desconoce una incidencia .exacta de la NTI dado que la mayoría cursó 

con IRA de gasto alto por lo cual muchos casos pasan desapercibidos Y 

son pocos lo's · es_tudiados con biopsia renal; existe un estudio en niños 

respecto a la NTI aguda ~en el que ele un total de 320 biopsias esta 

patología ocupó un so/o (66) y un 3% en un estudio efectuado en adultos 

que requirieron de BRP al tener una evolución tórpida de IRA (64, 65, 
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67). La frecuencia de la NTI crónica también es desconocida debido a 

que sus manifestaciones clínicas son muy vAgas y al momento de acudir 

a su estudio clínico ya los riílones son pequeños estando contraindicada 

la biopsia renal. 

Los trastornos de; 1a\11licirticirculació11 representan un problema 'clínico 

que se obsd~a,'~11.Unadiversidad.de circunstancias·y conüna aniplia 

variedad de caractedsÜcas clínicas ocupando en nuestro m~dio 'el 1,6% 

del total de las biopsias realizadas siendo en su ma:y~ría el'gr:r~6 Ínás 

afectado los adultos, ya que ~nto la sospecha doótrk pat~logia ~I (111lco 

hallazgo en la BRP fué la nefronngioesclerosis,·comó, e~ ~len sabido én 

la literatura universal está asociada a la hipertensió~ art~rlal slstémica y 

no requiere biopsia renal para su estudio (68; 69, 7~). l.Jn'ail~siÓn g~mie 
poco estudiada en la mayoría do los gnipo~ es'l~·¡~lli~r(Ja~~lopatia 
Trombútica (MAT), la cLial s.e asocia a Sínd(omé 1-ié;noÚtiéo-tÍrémico 

(SHU), toxemia ·del embarazo, a enfermedades sistémicas como es. el 

LES y a toxicidad por drogas (71, 72, ·73; 74). En ~Ue~t~o grupo los 11 
, , , 

reportes estuvieron asociados p~in6iprilr~ente ' a , embarái.o , y 

colagenopatias sin ser LES; siÍ1 contar además otros casO~ que 

estuvieron asociados a LES< de las 555 biopsias 'ren~les y trasplánte 

renal. 

En la patología d~I trasplante r~nal dncontra,111os_con ITlªY(Jr[Í~CLJ_enciaal 
rechazo agudo · y c;o11ic~ lo ~llo ~e C(Jmpara con ~studlos ~6m6 el de 

Nylandory qols: (75); Deláney y cols. (76) entre otro~. De igual forma es 

sabido que las lesiones gÍomerulares llámense de reéidiva, de.novo ó del 
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alotrasplante se desarrollan en gran proporción de injertos renales que 

funcionan 6 meses ó más, llegando en algunos casos a estimarse en un 

47% la frecuencia de.dichas lesiones; de ahí la importancia de la BRP en 

el trasplante ocupando' un 16.5% de nuestro grupo predominando como 

GN recurrente la GNMP 11 y la GN por lgA dato similar a estudios previos 

siendo un aspecto representativo solamente dado a que es un número 

pequeiio de casos (77-8S): Cabe selialar que en muchos de los casos 

además de la lesión· glomerular tuvieron . predominantemente lesión de 

rechazo agudo y/o crónico por lo cual fueron Incluido~ en el primer grupo. 

En el presente estudio revisamos 2249 biopsias renales efectua~as enun • 

lapso de 16 aílos en un hospital de concentración de I~ regÍÓnnorte del 

Distrito Federal y los estados de México, f~idalgo y Querél~ropudiendo 
compararnos con algunos trabajos pr~vi~s ~om~. eLde Habtt:iy c~ls(6) 
donde se revisaron 1368 biopsias, c'i1urg y cols. quienes estudladon 2000 

biopsias de varios centros (86) y al~unos oÍrns investigadores que 

manejaron n(uneros menores en sus muestras como Cuellar y cols (21), 

Tiebosch y cols. (22) entro otros; de lo que aducimos In importancia de 

nuestro trabajo. 
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CONCLUSIONES 

La indicación clinica más frecuente de biopsia rerial en nuestro medio lo 

constituyen el Lupus Eritema!?.~º Sistémico y el Síndrome Nefrólico tanto 

en nlrios corno e·íl. adultós:j 

La Glorn~rulo;i~rriÜs M~r~Br~rioproliferativa ·~~·los últimos años tiende· a 
':··· . .' · .. !'<"""'·:·· ':· ' . - -. . ... 

disminuir en ambcis'griipos, 

La glomerlllopatí~isecu11d~ria más freci.rente diagnosli~ada por biopsia 

renal es. la 1Úpic~ •. en n'tÍ~~tro griipo la lesión más grave y con mayor 

incidcmcia fuóla ciase IV-OMS~. 

En nuestro medio es nccc~orio la jdc11tÚicación ': te;,,praná de las 

nefropalías hereditari~s asi· ~of110, st(~o~rciborriciÓn coh. micro~copÍa 
electrónica, con lo que podrern6s cori riiedid;~ adcibÜ~d~s retardar su 

progresión a la IRC a~í corho prdjiÜ/ciioll~r ~O, coh~ej~gen.étic~: 

No podemos eválúar lá in¿ider~cia r~al:de la pat~iogf~ tÚb~lo.inl~rslicl~¡ Y 

vascular en nuestro .medio ya que el núl11ero de casos ClS pequérfo, 

explicable por la poca acuciosi.dad diagnóstica. 
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En el Trasplanto Renal , la patología más frecuente encontrada es el 

rechazo agudo y crónico. 
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