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ANTECEDENTES CIENTIFICOS.

Con el transcurrir de los aflos han existido eras conceptuales
en el entendimiento de la patologfa renal; alrededor del afio 1700 se
encontréd que la albuminuria podfa ser detectada por la formacién de
un precipitado, cuando la orina era calentada. En 1821 Prevost y
Dumas en Paris encontraron que la urea en sangre aumentaba posterior
al dafio renal. Richard Bright en 1827 puntualizé la asociacién de
hidropesfa, albuminuria y endurecimiento de los rifiones y encontrd
que tales pacientes tenfan un aumento en la urea sangufnea, y a
finales del giglo XIX Volhard y Fahr subdividieron a la enfermedad
renal en:

1) Aquellas con inflamacién focal o difusa.

2) Enfermedad degenerativa que (incluyé a la nefrosis)

3) Ateroesclerosis, resultante de hipertensién benigna o maligna
{1).

Posteriormente, en los aflos 40'’s. Ellis correlaciond los
hallazgos clinicos con 1la histologfa de 1la nefrona. La
glomerulonefritis postestreptocéccica y su secuela se tipificé como
tipo I, mientras que el sfndrome nefrético correspondié a la
nefritis tipo II (1),

La primera biopeia, reportada en 1923, fue un procedimiento
quirdrgico abjerto., Ball describe 1la primera biopsia renal
percuténea con aguja en 1934, A partir de 1950 con los reportes de
Perez-Ara, Iverson y Brun, as{ como de Alwall, la biopsia renal
percuténea se volvié un procedimiento rutinario, En 1954 Kark y
Muehrcke modifican el procedimiento poniendo al paciente en posicién
prona y utilizando una aguja para la localizacién del rifién para
posteriormente insertar la de biopsia de Vim Silverman, modificada
por Franklin (1,2).

La biopsia renal es un procedimiento diagnéstico que ha
llevado a la comprensién de la enfermedad renal glomerular y
tubulointersticial més alld de la evaluacién clinica y andlisis de
orina. Inicialmente fue un procedimiento quirdGrgico abjerto; sin
embargo, actualmente se realiza en forma percuténea, prefiriendose
este procedimiento por tener menor nimero de complicaciones, menor
tiempo de recuperacién y por lo tanto, menor costo (1,2,3,4)

Desde 1951, Iverson y Burn descubrieron el método para la
localizacién del = polo inferior del rifién derecho utilizando
pielograffa intravenosa. A partir de este informe se tienen varios
més en cuanto al uso de fluoroscopfa, rastreo con radionucleétidos,
pielograffa retrégrada, ultrasonido y tomograffa computada para la



localizacién renal (5), Sin embargo, también existen grandes series
de estudios de biopsias renales realizadas con técnica clega,
basados Unicamente en referencias anatémicas como la descrita por
Kark y Muehrck en 1954, En un estudio realizado por Welts, en donde
se realizaron 6393 biopsias con técnica ciega fueron comparadas con

otras realizadas con localizacién fluoroscédpica obteniéndose buenos’

resultados.

Actualmente se utilizan las agujas Tru cut, semiautométicas y
agujas finas para biopsia por aspiracién (2,3,4,5,6).

En relacién a las indicaciones para la realizacién de 1la
biopsia renal, se han considerado a pacientes con sindromes renales
mayores varios, incluyendo hematuria aislada, proteinuria de leve a
moderada, sindrome nefrético, glomerulonefritis aguda, falla renal
aguda o crénica, etc, (2,3,4,5,6,7,8).

En cuanto a las contraindicaciones, la mayor de estas es la
distesis hemorr&gica. Las contraindicaciones relativas son: hiper o
hipotensién severos, abscesos renales, anemia severa y tumores
renales grandes. La contraindicacién absoluta es 1la existencia de
rifién dnico (2,4,5,6).

Las principales complicaciones del procedimiento son 1la
hematuria microscépica y macroscépica, ocurriendo esta Gltima en
aproximadamente de 5 a 9%, la cual se resuelve de manera esponténea
en los primeros dfas (2,3,4,5,6).

En los pacientes con hematuria asintom&tica, la biopsia es
anormal en aproximadamente el 75% (2).

En 1951 Conrad Pirannl inici6é la estadificacién de las
diversas estructuras vistas en las biopsias, utilizando una
. puntuacién de 0 a 4+, Realizando un esfuerzo por lograr una
correlacién clinico patolégica; de esta evaluacién histolégica uno
obtenfa la méxima informacién dtil del tejido renal. Este hecho
marcé una enorme diferencia en el cuidado de los pacientes,

También en 1954 en Boston, un gran centro para la nefrologfa,
John Merill, David Hume, George Thorn, Gustave Dammin y sus
colaboradores iniciaron el estudio de la biopsia renal para la
homotrasplantacién.

A partir de 1955, cuando Karghar desarrolld técnicas
inmunohistoquimicas y de microscopfa electrénica, se ha podido
correlacionar adn m&s el curso clinico e histolégico (1,6,7,8,9),

Entre 1954 y 1957 se publican las observaciones sobre nefritis
lipica y otras enfermedades de la coldgena. Pirani introduce las
ideas de focal y cambios difusos, con o sin cbliteracién de 1la
membrana basal,



Para la correcta interpretacién de 1la biopsia renal se
requiere del examen con microscopfia O6ptica o .de luz (MO},
inmunofluorecencia (IF) y microscopfa electrénica. Por otro lado el
tejido debe ser preparado en las soluciones adecuadas
(2,5,6,8,9,10).

Richardson y Cols recientemente examinaron la relacifén entre
la estructura glomerular y la funcién ,por la comparacibén entre la
histologfa convencional (microscopfa electrénica y de  luz con
mediciones hemodindmicas.(2)

En el caso de la nefropatfa Lipica ,la extensién de la
proliferacién celular y el engrosamiento de la pared capilar es la
base de la clasificacién histolégica de la Organizacién Mundial de
la Salud (OMS) .Esta clasificacién correlaciona 1los hallazgos
histolégicos con el pronbstico (2,11,12,13,).

Idealmente la informaci6én derivada de la blopsia renal debe
identificar un diagnéstico especifico ,reflejando la extensién de la
actividad de 1la enfermedad, Desafortunadamente los hallazgos
patolégicos con frecuencia no son especificos y un diagnéstico
definitivo no siempre puede ser hecho. Sin embargo, si se toma en
cuenta la informacién que proporciona la biopsia junto con los demis
estudios se podrd evaluar la severidad de la enfermedad, ademds de
proporcionar las bases para tomar una decisién acerca de la terapia
especifica y as{ establecer un pronéstico (2,5,8,14,15,16,17).




PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

La biopsia renal es un procedimiento invasivo que ha permitido
establecer tanto un diagnéstico integral como la aplicaci6én de
procedimientos terapéuticos en un gran nimero de pacientes con
nefropatfa. Sin embargo, se desconoce la frecuencia global de las
principales lesiones histolégicas encontradas, asf como su
correlacién con los diversos cuadros sindromiticos.




OBJETIVOS.

GENERAL:

Establecer la frecuencia de las principales lesiones histolégicas en
biopsias renales realizadas en pacientes con nefropatia,

PARTICULAR:

Establecer la correlacién clfnica e histol6égica en una muestra
seleccionada de la poblacién estudiada,




HIPOTESIS.

Ha:
Existe asociacién causal entre el cuadro clinico sindromdtico y el

tipo de lesién histolégica, en pacientes con nefropatfa y sometidos
a biopsla renal en el H.C.M.N, M.A.C, del I.M.S.S., Puebla.

Ho:

La seleccidn aleatorizada de una muestra de pacientes con nefropatfa
a quienes se les realiz6 biopsia renal percutanea (BRP), no
establecid asoclacidén causal entre el cuadro clinico sindromético y
su respectivo hallazgo histolégico.

. . B e P T . e 8 ., e ot
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PROGRAMA DE TRABAJO.
UMITES:

El estudio se realizard en forma conjunta en los servicios de
Nefrologfa y Patologfa del Hospital de Especialidades de Puebla

C.M.N. M.A.C.. Se realizar4 del 1. de Junio al 30 de Octubre de
1994,

UNIVERSO DE TRABAJO:

Se revisarén los expedientes y las biopsias ralizadas a pacientes
quienes cumplan con los criterios de inclusién.

A, MATERIAL

a)Criterios de Inclusién:
Se incluirdn todas las Dbiopsias realizadas a pacientes
derechohabientes en los dltimos 10 afios en quienes se sospeché
nefropatia, independientemente de la edad o sexo.

b) Criterios de No Inclusién:
No procede.

c)Criterios de Exclusién: .

Expedientes incompletos, reportes de hiatopatologia o laminilla
extraviadas.

RECURSOS:

a)Recursos fisicos: Se requiere de las libretas del archivo de
anatomia patolégica, expedientes clinicos, escritorio, libreta,
boligrafo, lépiz. :

b) Recursos humanos: Mé&dicos de bage del Servicio de Nefrologfa y
de Anatomfa Patol6gica, cooperacién de personal del Archivo
Clinico y de Anatomfa Patolégica.

B. METODO

1.~ Se revisarin las libretas del archivo de Anatomfa Patolégica,
cbteniendo la informacién de las biopsias renales percuténeas
realizadas en un periodo de tiempo de 10 afios, comprendido de Junio
de 1984 a Junio de 1994, anotdndose nombre afiliacién edad, sexo,
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diagnéstico presuntivo, cuadro clinico y hallazgos
anatomopatolégicos de la muestra de paclentes determinada
previamente; se revisardn los expedientes clinicos de una muestra
seleccionada aleatoriamente de pacientes a8 los que se realizd
biopsia renal percuténea y en quienes se integré cualquiera de los
diagnésticos sindrométicos, utilizando las hojas de vaciamiento de
datos (Anexos I y II).

C. . Diselio estadistico:

® Para el cobjetivo general
a)SerS de tipo directo pues se incluirén todas los reportes de
biopsias archivadas en Patologia,
b) Para el objetivo especifico:
Se utilizard una tabla de ndmeros aleatorios, determinando el ler.
nimero la secuencla para escoger los expedientes a revisar.

Tipo de estudio
Se trata de un estudio retrolectivo, observaclonal, transversal y
descriptivo,

Célculo del tamafio de 1la muestra:

a=5%

p=20t
N = 300 casos

Tamafio de 1la muestra para establecer correlacién clinica e

histolégica: 31 pacientes.

Andiisis estadistico
e Medidas de tendencia central y de dispersién.

e Coeficlente de correlacién para establecer 1a asoclacién entre
el cuadro clinico y los hallazgos histolégicos.

® Programa estadistico Epi Info (V.5) y Epistat,

o e e e e
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D. LOGISTICA,
IR Cronograms de actividades (Grdfica de Ganty):
Jul Ago Sep Oct Nov | Dic Ene
94 94 94 94 94 94 94
Disefio del estudio X X 3
Captacién de la X X
informacién
Andlisis de la X
informacién
Publicacién X

E.  ETICA DEL ESTUDIO

¢ No procede
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F. DEFINICIONES CONCEPTUALES.

Glomerulonefritis de Cambios Minimos (Como su nombre lo indica
se caracteriza por la escasez de hallazgos anormales en el
microscopio 6ptico. Se observa la ausencia de inmunoglobulinas y
componentes del complemento y por microscopia electrénica (ME)
fusién de podositos. Generalmente se presenta con una proteinuria
masiva selectiva, hipoalbuminemia, hiperlipemia, edema y los demés
hallazgos del sindrome nefrético franco.

Glomerulonefritis mesangial proliferativa. Se define como una
entidad con proliferacién mesangial clara, sin anormalidades de las
asas capilares con el microscopio 6ptico y sin rasgos de otra
enfermedad subyacente distintiva. También es posible encontrar
dep6sitos de IgG, IgM y C3 en el mesangio., Se puede presentar como
anormalidades urinarias asintom&ticas consistentes en hematuria
microscépica con proteinuria leve o sin ella,

Esclerosis glomerular focal y  segmentaria. El microscopio
éptico revela la presencia de alteraciones escleréticas en porciones
de algunos, pero no de todos, los glomérulos. Se observa un depésito
de material hialino en 1las d&reas subendoteliales de las asas
capilares afectadas. Los pacientes presentan reduccién del Indice de
Filtracién Glomerular (IFG), hipertensién, hematuria macroscépica y
alteraciones de la capacidad de concentracién urinaria,

Glomerulopatfa membranosa: La microscopfa Optica muestra un
compromiso uniforme de los -glomerulos, y las lesiones generalmente
se limitan a la membrana basal glomerular (MBG), aunque se originan
en el pubepitelio, M&s del 80% de los pacientes se presentan con una
proteinuria masiva y sfndrome nefrético franco. En una fase tardia
del curso de la enfermedad pueden aparecer hipertensién y azotemia.

Glomerulonefritis membranoproliferativa: Esta denominacién
abarca a un grupo de entidades patolégicas que comparten
anormalidades marcadas de las regiones mesangiales y de las paredes
capilares glomerulares.

El examen con microscopio éptico revela un incremento en la
matriz mesangial, y a veces con tal magnitud que se forman lSbulos
prominentes,

AdemSs las asas capilares muestran proliferacién endocapilar
difusa (tipo I) o intramembranoso (tipo II), adoptando un aspecto
caracter{stico de doble contorno, La microscopia con
inmunofluoresencia a menudo permite detectar 1la presencia de
dep6sitos de C3, Clq, IgG.
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Un 50% de los pacientes se presentan con una proteinuria
intensa & sindrome nefrético/nefritico, un 30% con proteinuria
asintomdtica y un 20% con una glomerulonefritis aguda.

Glomerulonefritis rdpidamente progresiva (GNRP): Este sindrome
clinico también es 1llamado  “glomerulonefritis  semilunar”,
Glomerulonefritis {GMN) proliferativa extracapilar y “GMN" gubaguda.

Sin tratamiento, los pacientes con {GNRP) muestran un curso
“répidamente progresivo’ y requieren diilisis en los 6 meses
posteriores al diagnéstico. El examen de la orina revela un
sedimiento telescopado con todos los elementos formados posibles,
incluyendo cilindros eritrocitarios y leucocitarios, piuria vy
hematuria microscépica o macroscépica, as{ como proteinuria, aunque
es infrecuente la proteinuria dentro del margen nefrético,

La biopsia revela la presencia de una “glomerulonefritis
semilunar” en la cual un 50% de los glémerulos muestran una
proliferacién extensiva de células en el espacio de Bowman, lo que
se conoce como semilunas,

La inmunofluorescencia muestra depésitos lineales de IgG y C3
a lo largo de la (MBG).

Enfermedad de Berger: Esta entidad es definida por el depésito
de IgA en el mesangio glomerular, Es la causa aislada mis comin de
hematuria asintomética con proteinuria leve en los Estados Unidos de
Norteamérica. Aunque la enfermedad de Berger es usualmente leve,
algunas formas severas pueden progresar hacia una insuficiencia
renal crénica, o provocar un sindrome nefrdtico o glomerulonefritis
aguda francos, Ademfs de los depbsitos mesangiales de IgA algunos
pacientes con enfermedad de Berger también pueden mostrar depésitos
asociados de IgG, IgM 6 C3,

Los pacientes pueden presentarse con hematuria (macro o
microscépica) que pertenece inmediatamente después de una infeccién
del tracto respiratorio superior,

Glomerulonefritis crénica; Esta entidad representa es estadio
terminal de muchas de las enfermedades glomerulares ya mencionadas
anteriormente, La nefrotomograffa o la ultrasonograffa demuestran la
presencia e rifiones pequeflos, y la biopsia revela una fibrosis
glomerular intersticial con atrofia tubular. La determinacién de
la enfermedad original, ya sea de origen glomerular o intersticial,
puede ser diffcil debido a estas alteraciones terminales. La
concentracién sérica de creatinina se encuentra significativamente
elevada y usualmente aparecen los diversos rasgos clinicos y de
laboratorio de la uremia,

Nefritis Ldpica: La incidencia de compromiso renal en el Lupus
Eritematoso Sistémico (LES) ha gido estimada entre un 25 y 90%. El



15

LES puede manifestarse con cualquiera de las cinco presentaciones
clfnicas bésicas de enfermedad glomerular, desde anormalidades
urinarias asintomdticas hasta una glomerulonefritis répidamente
progresiva. El sindrome nefrético es comin, siendo responsable de
casi un 20% de todos los casos de sindrome nefrético en las mujeres
adultas jévenes,

La diversidad clfnica de la enfermedad renal del LES se
acompafia de una similar diversidad en los  hallazgos
anatomopatolégico, Se han propuesto numerosas clasificaciones. La
clasificacién postulada por La Organizacién Mundial de la Salud es
la més ampliamente aceptada.

Clase I: Glomerulonefritis de cambios minimos. Con mayor
frecuencia se observan alteraciones menores con el microscopio
éptico. La inmunofluorescencia permite apreciar depésitos
mesangiales diseminados de inmunoglobulinas y componentes del
complemento. El microscopio electrénicco demuestra la presencia de
depbsitos densamente electrénicos en las zonas correspondientes.

Clase II: Glomerulonefritis mesangial proliferativa, en esta
forma de lesién glomerular, se hallan depésitos inmunes en regiones
mesangiales, casl exclusivamente: puede no haber anormalidades
estructurales o celularidad aumentada con microscopio 6ptico (clases
I a ) o puede haber un aumento uniforme de céulas . (células
mesangiales, y/o monocitos) en el mesangio (clase II b ).

El microscopio éptico revela la presencia de una proliferacién
mesangial, y - la inmunofluorecencia muestra toda clase de
inmunoglobulinas y componentes del complemento, ademfs es posible
observar un borramiento focal de los procesos pédicos (podositos
epiteliales).

Clase III: Glomerulonefritis proliferativa focal y
segmentaria., Ademés de las anormalidades de la glomerulonefritis
ldpica mesangial proliferativa, algunos segemntos ~ de algunos
glomerulos pueden mostrar depbsitos de IgG, IgM, IgA y componentes
del complemento en las asas capilares por inmunofluorecencia. El
microscopio electrénico permite detectar la presencia
correspondiente de depésitos de densidad electrénica principalmente
en las 4reas subendoteliales, pero también pueden exisitir depésitos
intramembrancsos (en el interior de la Membrana Basal Glomerular) y
subepiteliales

Clase IV: Glomerulonefritis proliferativa profusa: Los
hallazgos patolégicos son similares -a los observados en  la
glomerulonefritis focal proliferativa, excepto por el hecho de que
todas las porciones de todos los glomérulos se encuentran afectadas
y que las lesiones son mis extensivas. En esta forma de lesién
glomerular es mis frecuente observar la presencia de los cuerpos de

B e T
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hematoxelina, el dnico rasgo patocnoménico de la nefritis ldpica con
el microscopio éptico.

Clase V: Nefritis ldpica membranosa, Las manifestaciones
patolégicas de esta lesién son muy similares a las de glomerulopatia
membranosa y idiopAtica; sin embargo en la nefritis ldpica la
inmunof luoresencia  permite detectar todas las clases de
inmunoglobulinas,

Clase VI: Glomeruloesclerosis. La glomeruloesclerosis
extensiva refleja lesiones irreversibles.

AR T A 7 e,
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RESULTADOS.

De Junio de 1984 a Mayo de 1994 se recabaron un total de 367
expedientes que cumplieron con los criterios de inclusién. La
distribucién por aflos mostrd que en el periodo de Junio de 1993 a
Mayo de 1994 se realizd el mayor nimero de estudios histolégicos con
54 biopsias percuténeas, en tanto que durante los periodos de Junio
de 1987 a Mayo de 1988 y de Junio de 1989 a Mayo d 1990 se
realizaron el menor nimero de biopsias con 24 procedimientos por
cada aflo (r=,2865; p > 0.05) -Fig., 1, De manera global, la entidad
histolégica que se encontrd con mayor frecuencia fueron las Lesiones
Esclerosantes (Global y Segmental o Difusa y Focal) con 41 casos
(11.2%, r = -,8643, p > 0.05), en sequndo lugar la Gomerulonefritis
de Cambios Minimos con 40 casos (10.9%, r = 0, p > 0,05), en tercer
lugar la Nefropatia Lipica Clase II con 38 casos {10.4%, r = ,5926,
P > 0,05), en cuarto lugar la Glomerulonefritis
Membranoproliferativa con 34 casos (9.3%, r = .4028, p > 0.05), en
quinto lugar las Glomeruloesclerosis Focal Y segmental con 27 casos
(7.4, r = ,0852, p > 0.05) y en sexto lugar la Nefropatia lipica
Clase IV con 23 casos (6.3, r = .6008, p > 0.05). En 76 .casos
(20.7%, r = ,2215, p > 0.05) la biopsia se reportd como “No Gtil” y
en ningin caso existi6é “Tejido normal”, “Glomerulonefritis
postinfecciosa” o “Sin reporte” (Fig. 2).

Ciento veinticuatro reportes se consideraron como Sindrome
Nefr6tico Idiopdtico (33.8%); de ellos, la Glomerulonefritis de
Cambios Minimos ocup6 el primer lugar (32,3%) y en sequndo la
Glomerulonefritis Membranoproliferativa (27.4%), en tanto que gblo
10 capos fueron reportados ~ como Glomerulonefritis Mesangial
Idiop4tica (Fig. 3),

S6lo en dos casos se estableci6 el diagnéstico histolbgico de
Glomerulonefritis R&pidamente Progresiva {(0,54%), aunque no se logrd
establecer el tipo (Tipo Y o Anti-Membrana Basal Glomerular, Tipo II
o por Complejos Inmunes Circulantes y Tipo III o ANCA).Por otro
lado, los 4 casos documentados como Enfermedad de Berger (1.1%, r =
.6741, P < 0,05) se presentaron durante la década de los 90°s (Fig.
4).

En 16 casos la histologfa mostrd Nefropatfa Tubulointersticial
(4.4%), aunque no fué posible determinar 8i el patrd fué agudo o
crénico, asf como tampoco la probable causa etioldgica.

Noventa y uno de los reportes correspondieron a Nefropatf{a
Lipica, equivalente al 24.8% del total de casos captados, De estos,
la Glomerulonefritis Mesangial Proliferativa (Clase II) se presenté
en 38 ocasiones (41.7%) y el segundo lugar lo ocupd la
Glomerulonefritis Proliferativa Endocapilar Difusa (Clase IV) con 23

et et .
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casos (25.3%); la entidad con el menor nimero de reportes fue la
lesién Clase VI con 4 casos (1.1%)-Fig., §.

Un caso se reporté como Necrosis Cortical (0.3%), aunque se
desconocen los antecedentes. También se presentd un solo caso de
Rifidn del Mieloma, de Amiloidosis, de Rechazo Agudo y de Rechazo
Crénico.

Durante el primer afio analizado (Junio de 1984 a Mayo de 1985)
el diagnéstico mis frecuente en el Servicio de Patologfa fué el de
“Biopsia no dtil” (21.2%)y en segundo lugar tanto las bLeslones
Esclerosantes (Globales y Difusas, Globales y Segmentarias, Difusas
y Focales) como la Glomerulonefritis de Cambios Mfnimos en el 15.6%
(Fig. 6).

Los siguientes aflos mostraron las siguientes fercuencias:

20. aflo (Junio de 1985 a Mayo de 1986): “Biopsia no dltil*
(21.2%), Lesiones Esclerosantes (18.2%), Glomerulonefritis de
Cambios Minimos (12.1%) -Fig. 7,

Jer, aflo (Junio de 1986 a Mayo de 1987): “Biopsia no atil”
(24%), Lesiones Esclerosantes (18%), Giomerulonefritis de Cambios
Minimos (14%), Nefropatfa Ldpica Clase II (10%) -Fig, 8.

40. afio (Junio de 1987 a Mayo de 1988): “Biopsia no Gtil” y
Lesiones Esclerosantes (25%), Nefropatfa Ldpica Clase II (16.7%),
Glomeruloesclerosis Focal y Segmentaria (12.5%) -Fig. 9.

50, aflo (Junio de 1988 a Mayo de 1989): “Biopsia no Gtil”
(28.1%), Lesiones Esclerosantes (12,5%), Nefropatfa Lipica Clase IV
{(9.4%) -Fig. 10.

6o, aflo (Junio de 1989 a Mayo de 1990): “Biopsia no Wtil” y
lesiones Esclerosantes (16.7%), Glomerulonefritis de Cambios Mfnimos
y Nefropatfa Lpupica Clase II  (12,5%), Glomerulonefritis
Membranoproliferativa y Nefropatfa Ldpica Clase III (8.3%) -Fig. 11,

70. afio {Junio de 1990 a Mayo de 1991): “Biopsia no dtil”

(15.9%), Glomerulonefritis Membranoproliferativa y Glomerulonefritis
de Cambios Minimos con el 13.6%, y en tercer lugar la
Glomeruloesclerosis Focal y Segmentaria, la Nefropatfa Lipica Clase
Il y la Nefropatfa Lipica Clase III con el 11.4% (Fig. 12).

80, afio (Junio de 1991 a Mayo de 1992): Glomerulonefritis de
Cambios Minimos (24.1%), *“Biopsia no util” (17.2%), Nefropatfa
Lipica Clase II (10.3%) -Fig, 13,

90, aflo (Junio de 1992 a Mayo de 1993): “Biopsia no til*
(20%), Nefropatfa Lipica Clase II (13.3%), y en tercer lugar la
Glomerulonefritis de Cambios Minimos, la  Glomerulonefritis
Membranoproliferativa y la Nefropatfa Lpupica Clase IV con el 11,1%
(Fig. 14).

o e v i,
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100, afio {(Junio de 1993 a Mayo de 1994): Nefropatfa Lipica
Clase IV (16,7%), “Biopsia no Gtil” (14.8%), y en tercer lugar la
Glomerulonefritis Membranoproliferativa y la Nefropatia Ldpica Clase
II con el 11,1% (Fig. 15),

Del total de casos estudiados, se seleccionaron de manera
aleatoria 35 expedientes para establecer Coeficiente de Correlacién
entre el diagn6stico sindromitico y la lesién histolégica. Dicha
seleccibn se obtuvo utilizando una tabla de ndmeros aleatorios
{computarizada) .

Desde el punto de vista clinico, de 1los 35 pacientes
estudiados 28 correspondieron al sexo femenino (80%) y el resto al
sexo masculino (20%), con edad promedio de 33+/-15,7 aflos. En 19
casos (54.28%) el diagn6stico sindromitico fué el de “Sindrome
Nefrético”, en 7 casos (20%) “Sindrome Nefritico*, ocho casos
{22.86%) se catalogaron como “Alteraciones Urinarias Asintomiti.cas”,
un caso (2,86%) se report6é con “Glomerulonefritis Répidamente
Progresiva’ y ningin caso se integr6 en ‘el rango de
“Glomerulonefritis Crénica” (Fig. 16).

En cuanto al tipo de lesién histolb6gica, en siete casos (20%)
el diagnéstico fué el de “Glomerulonefritis de Cambios Minimos*, en
cuatro casos (11,43%) ‘el de Glomerulonefritis Membranosa vy
Nefropat{a Lipica Clase IV respectivamente, la Nefropatfa Lipica
Clase V y las Lesiones Esclerosantes tuvieron cada una 3 casos
(8,57%), con 2 casos - (5,71%) la Glomeruloesclerosis Focal vy
Segmental, la Nefropatfa lLpica Clase I y II y las Alteraciones
Tubulointersticiales, en tanto que con un caso (2,86%) se reportaron
la Glomerulonefritis Mesangial Idiopdtica, la Enfermedad de Berger,
las Lesiones Proliferativas Intra y Extracapilar Difusas 'y la
Nefroangiosclerosis (Fig. 17),

De los pacientes con lesién histolégica por Sindrome Nefrético
IdiopAtico (16 casos), doce (76%) se manifestaron clinicamente. como
Sindrome Nefré6tico, 3 casos (18,75%) como Sindrome Nefrf{tico y un
caso (6.25%) como Alteraciones Urinarias Asintométicas (Fig. 18).

De los paclentes con Nefropatfa Ldpica (11 casos); tres
(27.27%) sé manifestaron con Sindrome Nefrético, 3 (27,27%) con
Sindrome Nefritico, 4 {36.36%) con Alteraciones Urinarias
Asintomiticas y en un caso (9.10%) el diagnéstico sindromdtico fue
el de Glomerulonefritis Ripidamente Progresiva (Fig., 19).

La regresién lineal miltiple entre las 3 lesiones histolédgicas
mis frecuentes obgervadas en esta muestra (Glomerulonefritis de
Cambios Minimos, Glomerulonefritis Membranosa, Nefropatfa Lidpica
Clase IV) y los cinco tipos de diagnéstico sindromitico antes
seflalados, fué la siguiente:

[ —
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e Global:
Variable dependiente: Diagnéstico sindromético.

GNCM: 0.500, GNM: -0.875, LES-IV: - 2.000,
p > 0.05,

e Parciales:
GNCM vs Diagnéstico sindromdtico: p < 0,05 (1 cola),

GNM vs Diagnéstico sindromdtico: p < 0.05 (1 cola).
LES-1IV vs Diagnéstico sindromitico: p > 0.05 (1 cola).

El coeficiente de correlacién de para la asociacién sexo vs lesién
histolégica fué: r= 0,1391, p » 0.05.

El coeficiente de correlacién para la asociacién edad vs lesién
histolégica fué (Fig. 20): :

¢ Sindrome Nefrético Idiop&tico (GNCM, GNMI. GEFS, GNMP, GNM): r= -
9129, p< 0,05,

¢ GNCM: r= ,9467, p < 0.05.
® GNM: No evaluable.

® Nefropatfa Lipica Global (Clases I, II, IV y V): r=-,6255, p »
0.05.

® Nefropatia Liplica Clase IV: r= -,8944, p > 0.05,

ANALISIS.

El estudio histolégico del tejido renal sigue siendo una pleza
clave en el diagnéstico integral de cualquier nefropatia,
egpecialmente en aquellas entidades que afectan la arquitectura
glomerular, ya sea de origen primario (Sindrome Nefrético
idiopitico) o secundario como es el caso de la Nefropatia Ldpica
(13). Sin embargo, no siempre existe correlacén entre los hallazgos
clfnicos y las alteraciones histoldgicas, como lo ha demostrado
recientemente Camerun (18).

En el presente trabajo, el volumen de biopsias en 10 afios es
bajo, s8i lo comparamos con series publicadas en paises
desarrollados, en donde la tasa de estudios es muy superior a la
nuestra (13). Adem4s, es interesante hacer notar que el nimero de
procedimientos no se ha incrementado al través de los aflos de manera
significativa, probablemente debido a la falta de equipo suficiente
para preparar Yy procesar las muestras (reactivos, microscopio
electrénico, etc.), Esto ha favorecido también que un gran
porcentaje de estudios sean reportados como "No dtiles” (20.7% del
global), lo cual implica gue 2.7 da cada 10 procedimientos no serédn
aplicativos desde el punto de vista diagnéstico y terapéutico; en

T 4 T Y T o g
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este sentido, no debemos olvidar ademfs que no se cuenta con
patélogos especializados en nefropatologfa, lo cual crea un sesgo
intraobservador.

Del resto de las muestras analizadas, la lesién histolégica
que con mayor frecuencia se reporté 1o fueron las lesiones
eclerosantes, ya sea globales y segmentales, difusas y focales, o
globales y difusas; es factible que también exista sesgo
intraobservador, ya que la pregencia de lesiones histolégicas
irreversibles implica cambios de tipo estructural que dificultan la
realizacién de 1la puncién percuténea para toma de tejido
histolégico. De hecho, en este punto especifico, modificaciones de
tipo esclerosante global o difuso se asocian con disminucién
clinica, blogquimica y de gabinete de la funcién renal y ello hace
que el clinico habitualmente no realice estudios de tipo invasivo-
histolégico en estos pacientes (13}, .

Dentro del Sindrome Nefrético Idiopdtico (33.8% del global de
muegtras analizadas), la principal lesién reportada ha gido 1la
Enfermedad de Cambios Minimos 'y en segunda instancia 1la
Glomerulonefritis Membranoproliferativa, lo cual es compatible con
lo reportado en otras series - (13), La correlacién clinico-
histolégica realizada en la muestra de 35 casos hizo notar que de
los 16 pacientes captados, el 75% (12 casos) se manifesté con
Sindrome Nefrético (Fig., 18), lo cual también ha sido reportado por
otros autores (13). Asi mismo, se observé que existe una relacién
inversa estadfsticamente significativa entre el desarrolldé de
lesiones histolégicas enmarcadas como sfndrome Nefrético Idiopdtico
y la edad de los pacientes, es decir, la presentacién de esta
entidad ocurre principalmente en paclentes entre los 20 y 60 aflos,
También se observé una relacién inversa entre la edad del paciente y
el desarrolld de Glomerulonefritis de Cambios M{nimos, a un nivel de
significancia estadfstica con p < 0,05 (Fig. 20).

Con relacién a las lesiones histolégicas por Lupus
Esritematoso, la que se reporté en mayor porcentaje fué la
Glomerulonefritis Mesanglal Proliferativa o Clase II (41.8% de todos
los casos por Lupus), a diferencla de otros pafses en donde la
lesién m&s comin es la Glomerulonefritis Proliferativa Endocapilar
Difusa (19). Sin embargo, esto puede ser inexacto, ya que al no
contar con las tres técnicas necesarias para una adecuada evaluacédn
histolégica (microscopfa de luz, inmunofluorescencia y microscopfa
electrénica, esta ddltima carente en nuestro hospital), la
interpretacién diagnéstica puede ser fallida. Nuevamente - debemos
agregar los inconvenientes que implica el sesgo intraocbservador.

La correlacién clinico-histolégica realizada en la muestra de
35 pacientes permitié estudiar 11 casos con Nefropatfa Ldpica, en
los cuales no ge encontrdé relacién entre el cuadro sindromdtico y
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lesién histolégica especifica, En dicha muestra la lesién Clase IV
fué viagnosticada en 4 ocasiones, aunque no mostré correlacién
estadisticamente significativa «con alguna de las entidades
sindromdticas {(Fig. 19}. As{ mismo y a diferencia de lo observado en
el Sindrome Nefrético Idiopatico, no existié asociacién entre la
edad y el desarrollo de Nefropatfa Lipica, es declr, la edad no es
un factor determinante para la presentacién de esta entidad (Fig,

20} .
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CONCLUSIONES.

1. La Glomerulonefritis de Cambios Minimos es la principal lesién
histolégica dentro del Sindrome Nefrético ldiopitico y muestra
correlacién clinica con Sindrome Nefrético.

2. Existid correlacién entre el desarrolld de Sindrome Nefrético
Idiopdtico y la edad del paciente,

3. La lesién histolégica mds comin asociada a Nefropatfa Lipica
fue la de Clase II, lo cual no concuerda con la literatura
mundial; ein embargo, puede estar sesgado por variacién
intraocbservador.

4. No existié asociacién entre el cuadro sindromftico o la edad
del paciente, con el tipo de lesién histolégica por Lupus.

S, Las lesiones de tipo esclerosante son las que con mayor
frecuencia se reportan en nuestro hospital, 8in embargo, es
posible que variaciones de tipo intraobbservador condicionen
sesgo en esta apreciacién.

6. En un porcentaje elevado la muestra histolégica no es
evaluable para establecer un diagnéstico, lo que implica riesgo
innecesario para el paciente e incremento de costos para la
Institucidén, Ello obliga a mejorar los recursos en el &rea de
Patologfa para el aprovechamiento de la biopsia renal,

R Tt P,
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