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INTRODUCCIÓN 

Antes del desarrollo de terapias substitutivas de la función renal, el diagnóstico de enfermedad renal 

terminal era sinónimo de mortalidad a muy corto plazo. Hasta hace no mucho tiempo, en los años 60, la 

disponibilidad de diálisis era muy escasa y padecer una insuficiencia renal era prácticamente la muerte. En 

aquella época el trasplante renal con riñones de sujetos fallecidos no podía considerarse una alternativa útil, 

además de por su malos resultados (no se disponía de inmunosupresores eficaces), por la ausencia de 

infraestructura sanitaria. En estas circunstancias, el transplante de donante vivo realizado mayoritariamente con 

riñones procedentes de hermanos HLA idénticos cuando no gemelos univitelinos, constituía por su excelente 

evolución aún en ausencia de inmunosupresión, la única opción de los pacientes para sobrevivir. 

En la actualidad se demuestra, que a pesar de la incuestionable mejoría de la calidad de vida obtenida 

en los pacientes con insuficiencia renal crónica con el tratamiento de la diálisis, la ofrecida con el trasplante 

renal es muy superior. 

El 23 de diciembre de 1954 se realizó el primer trasplante renal con éxito entre gemelos idénticos, 

posteriormente, con ayuda de los medicamentos inmunosupresores la terapéutica se extiende al trasplante de 

donador cadavérico, sin embargo el trasplante de donador vivo concede mejores resultados. {l , 
2

• G) 

La experiencia acumulada y el descubrimiento de inmunosupresores amplió el ámbito de la donación de 

vivo a familiares con menor compatibilidad, padres, hermanos no idénticos generalizándose este tipo de 

trasplante en la mayoría de países occidentales y particularmente en Estados Unidos. 

Transcurridos casi 40 años, el panorama del tratamiento de la uremia ha cambiado drásticamente. La 

insuficiencia renal ya no es sinónimo de muerte, debido al desarrollo de programas de trasplante de cadáver y a 

la mayor eficacia de los inmunosupresores. 
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Por otra parte el trasplante de donador vivo se ha cuestionado como alternativa terapéutica por el riesgo 

de morbi-mortalidad que implica la uni-nefrectomía, sobre todo teniendo en cuenta que es la única situación en 

la que un sujeto sano, el donante, se expone a la acción médica no en propio beneficio sino en el de un 

segundo, el receptor. La razón de mayor peso a favor de la práctica del trasplante de donador vivo es el 

insuficiente número de donadores cadavéricos en relación con la demanda de trasplantes, además en nuestro 

país, el sistema de salud no tiene posibilidad de prolongar por mucho tiempo una estancia en diálisis, 

esperando un trasplante de cadáver que cada vez tarda más en llegar; probablemente ésta más que ninguna 

otra razón es la responsable del auge de ésta modalidad de tratamiento que representa un 25-30 % de los 

trasplantes que se realizan. La mortalidad en donadores renales sanos es igual a la de la población general y la 

mayoría fallece a causa de enfermedades cardiovasculares y malignidad por lo que donar un riñón no siempre 

constituye factor de riesgo. (2, 
3
' 

4
' s, 6• 8• 10• 11' 12' 20> 

El trasplante de donador vivo es un hecho éticamente aceptable porque:!) la nefrectomía de individuos 

sanos se comporta con un riesgo mínimo; 2) la donación beneficia al donador como el receptor; 3) la 

disponibilidad de trasplante de cadáver es limitada y es necesario buscar fuentes alternativas;4) supone un 

considerable ahorro de recursos económicos. Los datos disponibles en cuanto a la morbi-mortalidad asociada a 

la nefrectomía por donación, es obtenida de estudios retrospectivos y demuestran que ésta técnica quirúrgica es 

muy segura y que la mortalidad preoperatoria es de 0.03%, cifra oficial a partir de los datos de la última 

encuesta de la Sociedad Americana de Cirujanos de Trasplante. Se han identificado como factores de riesgo 

para complicaciones perioperatorios en el donador renal: hombres de edad mayor a 50 años con respecto a las 

mujeres, peso mayor o igual a 100 Kg, tiempo quirúrgico mayor o igual a 4 hrs. Las complicaciones 

postoperatorias encontradas son las infecciones (1.5%), pneumotorax(l.5%), fiebre (1.3%), pérdida sanguínea 

mayor o igual a 750 mi (0.9%), pneumonías (0.9%), infecciones del tracto urinario inferior (0.3%), atelectacias 

( 0.3%), abrasiones corneales (0.2%), epididimitis subaguda (0.1%), colitis por clostridium difficile (0.1), 
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trauma uretral por sonda (0.1% ), hematomas o seromas (0.5% ) y flebitis en sitios intravenosos (0.3). < 
2
• 

7
• 

9
• 

13
• 

14
• 

15
• 

16
• 

17
• 

18
• 

19 l La incidencia reportada en dos grandes centros de trasplante renal en Estados Unidos es 

de una muerte por cada 1600 nefrectomías realizadas. < 
7

• 
40l 

Los mejores resultados del trasplante de donador vivo comparados con los de donador cadavérico se han 

atribuido a las lesiones que el riñón de cadáver, producidas durante el proceso de extracción / conservación / 

reperfusión, con daño de una parte considerable de nefronas quedando expuestas a una sobre carga 

hemodinámica que favorece el desarrollo de una nefropatía por hiperfiltración posterior y que acorta la vida del 

injerto. Es posible que intervengan además otros factores que sumados jueguen a favor del injerto de donador 

vivo: situación óptima donador / receptor, inicio de la inmunosupresión en los días previos al trasplante, 

estabilidad hemodinámica sin necesidad de vasopresores, ausencia de aterosclerosis y / o hipertensión en el 

donante, elección del momento idóneo para realizar el trasplante, y tiempos de isquemia cortos entre otros. <
2J 

Diversos estudios han mostrado una prevalencia de proteinuria e hipertensión significativamente mayores en los 

pacientes nefrectomizados, pero rara vez son de trascendencia clínica, es decir que no existen datos sugestivos 

de nefropatía por hiperfiltración. ( 21, 22, 23, 24, 25, 26, 27, 28, 29, 30, 31, 32, ) 

Sin embargo, existen estudios que reportan proteinuria aislada, de cuantía escasa (300-500 mg/24 hrs), 

en cerca de 1/3 de los donantes, que no se modifica con el paso de los años, no asociada a otros trastornos 

como HTA, deterioro de la función renal o alteraciones en sedimento urinario la cual posiblemente es secundaria 

a hiperfiltración relacionada con la reducción de la masa renal. <
2

• 
33

• 
34

• 
38

• 
39

• 
4o, 41

• 
42

• 
43l · 

En el postoperatorio los donadores han presentado incremento de los niveles de creatinina, proteinuria 

de 0.1 gr/24 hrs, elevación de la presión sistólica hasta de 10 mmHg comparado con las cifras previas a la 

nefrectomía y en el seguimiento han requerido tratamiento antihipertensivo aquellos donadores de mayor edad 
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( . d S _ ) (26 30 32 44 52 53) E t d. . h d d · mas e 4 anos . ' ' ' ' ' s u 1os previos an emostra o en su1etos normotensos con un 50% 

de disminución de la masa renal pueden presentar un incremento consistente de la presión arterial media y 

alguno de ellos desarrollar hipertensión de novo en respuesta a la infusión de 1800 mi de solución salina. 

(26,36,37) 

La masa crítica de nefronas necesaria para sostener las demandas metabólicas de un individuo depende 

del peso corporal. El índice de masa corporal en el momento de la nefrectomía ha sido el único factor que sé 

ha relacionado con el riesgo de desarrollar proteinuria, hipertensión e insuficiencia renal, por lo se ha sugerido 

que la obesidad puede ser un factor precipitante en la aparición de lesiones por hiperfiltración tras la 

disminución de masa renal. <
45 l Recientemente se han publicado estudios en modelos experimentales (46

) en los 

cuales se encontró una correlación entre obesidad y glomeruloesclerosis. En relación con la obesidad, los niveles 

séricos de la léptina, hormona producida por los adipocitos se encuentran elevados en los obesos. La léptina 

induce proliferación celular glomerular, incremento de la expresión de TGF-b, proteinuria y lesiones de 

glomeruloesclerosis cuando se infunde en animales en experimentación. ( 45
• 

46
• 

47
• 

48
) 

En estudios previos (49
• 

5
0) se ha comprobado que el someter a animales de laboratorio preñados a 

dietas bajas en contenido proteico condiciona bajo peso al nacer en la descendencia además de un número de 

nefronas por riñón inferior al habitual. Esto se relaciona con una de las teorías de hiperfiltración la cual postula 

que una disminución en el número de nefronas como consecuencias de deficiencias en el desarrollo intrauterino, 

condicionará en la edad adulta un mayor riesgo de hipertensión arterial, nefroangioesclerosis y fallo renal 

progresivo más que en la población con pesos normales al nacer. Los factores sociológicos como sedentarismo, 

obesidad y dietas inapropiadas, pueden desencadenar la descompensación de una reserva nefronal 

congénitamente reducida cuando se combina con alguna patología renal. (5! , 
52

• 
54

) 
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Otro aspecto a considerar por lo que pudiera suponer de negativo para el donante, es el efecto que la 

nefrectomía pueda tener sobre su estabilidad psíquica y / o emocional sobre todo en los casos en los que el 

resultado del trasplante no fuera satisfactorio. Las encuestas al respecto demuestran que tras la nefrectomía 

éstos sujetos experimentan una sensación de mayor calidad de vida en relación con un aumento de la 

autoestima por el beneficio de su acción, y la gran mayoría de ellos repetirían la donación. Y en última estancia, 

el aspecto psicológico es positivo, evolución clínica de los donantes y la esperanza de vida a largo plazo es 

similar a la de la población general sana. <
2
•
3

• 
4

• 
8

• 
10

• 
11

•
24

l 

EVALUACIÓN DEL POTENCIAL DONADOR 

Existe unanimidad entre los centros de trasplante con respecto a las pruebas a realizarse en los posibles 

donadores, aunque el orden de su realización puede variar de unos a otros dependiendo de las circunstancias 

personales o del centro hospitalario. 

1.- Evaluación inicial: historia clínica y examen físico, evaluación psicosocial, estudios de laboratorios 

como grupo sanguíneo, biometría hemática, pruebas de coagulación, perfil hepático, electrolitos, glucosa, 

colesterol, triglicéridos, urea, creatinina sérica, depuración de creatinina y proteinuria de 24 horas. Pruebas 

complementarias como ECG, radiografía de tórax, presión arterial. 

2.- Estudios adicionales: virus de las hepatitis By C, HIV, CMV, Epstein-Barr, cultivo de orina . Urografía 

excretora, estudio de histocompatibilidad y pruebas cruzadas, arteriografía renal. 
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Debiéndose descartar otras enfermedades como diabetes con estudios de hemoglobina glucosilada o la 

curva de tolerancia a la glucosa en caso de historia familiar de diabetes o glicemia en ayuno elevada, 

enfermedad cardiaca con ecocardiograma o prueba de esfuerzo en caso de donadores de edad avanzada, 

hipertensión arterial con monitoreo de la presión arterial. En el caso de enfermedades hereditarias los donadores 

deben ser evaluados muy detalladamente ante una historia familiar de diabetes, particularmente la tipo II, 

poliquistosis renal autosómica dominante o lupus eritematoso sistémico. 

Un número significativo de hallazgos tanto renales como extrarrenales son considerados como criterios 

de exclusión a la donación renal de vivo en base a proteger al donador de riesgos adicionales y obtener las 

mayores garantías de supervivencia de los receptores. Estos criterios si bien son admitidos por la mayoría de los 

profesionales, son interpretados en base a la experiencia con que cuenta el centro. Por ejemplo el concepto de 

edad avanzada para algunos es edad > de 55 años y para otros es a partir de los 80 años, depuración de 

creatinina baja, algunos autores excluyen un potencial donante si su depuración de creatinina es inferior a 80 

ml/min/1.73 m2 se mientras que otros solo le excluirían si es inferior a 40 ml/min/1.73 m2 se. <
54

• 
55

> 

Los resultados después del trasplante son mejores cuando se realiza de un donador vivo relacionado en 

los aspectos físicos, emocionales, psicológicos así como mejor sobrevida al injerto renal, pudiendo llegar a los 24 

años de función en comparación con 12 años de función en el injerto cadavérico. (!) 

Y el seguimiento de los mismos a largo plazo no es sólo una obligación ética sino la forma de poder 

determinar el riesgo ante futuros donadores. 
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IMPACTO DE LAS ALTERACIONES HISTOLÓGICAS RENALES DEL DONADOR 

Hasta el momento no existe registro en la literatura acerca de la relación entre los hallazgos 

histopalógicos observados en una biopsia renal temprana en donadores sanos y la implicación de estos hallazgos 

en la evolución clínica posterior. Existe escasa evidencia del impacto y la frecuencia de las alteraciones 

histológicas renales del donador, la mayoría de los estudios se han efectuado en riñones de donadores 

cadavéricos. En los estudios de donadores cadavéricos así como de vivos, se han encontrado cambios 

morfológicos en las biopsias renales al momento del trasplante. 

Los cambios histológicos se caracterizan por alteraciones inespecíficas como la presencia de grados 

variables de glomeruloesclerosis, fibrosis intersticial, atrofia tubular y arteriolopatía, a pesar de que en la 

evaluación de los donadores no existiera evidencia de enfermedad renal o hipertensión arterial. < 56
• 

57
• 

58
• 

59
• 

60l 

La frecuencia de las alteraciones histológicas en los donadores vivos es mayor del 50% y en los 

donadores marginales la frecuencia y la severidad de las lesiones se incrementa aún más. Pocos trabajos 

estudian cuales son los factores asociados a dichas alteraciones, solamente se ha encontrado que la edad del 

donador se correlaciona con las alteraciones histológicas, sobre todo las lesiones vasculares en las biopsias de 

donantes marginales. <59
• 

61
) 

La incidencia de falla renal aguda postisquémica se presenta en un 30% de trasplante renal cadavérico. 

Esta situación es uno de los factores que reduce la sobrevida del injerto a largo plazo. Sin embargo, las biopsias 

de trasplante renal de cadáver tienen mayor deterioro de la expresión de genes inmunes y vasoreguladores 

tubulointersticiales con una reducción en la capacidad celular de adaptación que contribuyen al deterioro en la 

función del injerto en comparación con la biopsia de donador vivo.<61
• 

62
) 
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PREGUNTA DE INVESTIGACION 

¿Porque realizar una biopsia inmediata al donador de trasplante renal? 

JUSTIFICACIÓN 

La nefrectomía para donación ha sido aceptada desde hace muchos años, lo que ha permitido la 

realización de un número creciente de injerto de donadores vivos. 

En estudios experimentales se ha demostrado que la disminución de la masa renal puede inducir 

cambios estructurales y funcionales que por si mismos conducen al deterioro progresivo de la función renal. 

Para que esto ocurra se requiere que la masa renal disminuya por debajo de un nivel crítico inferior al 20-30% 

de masa renal residual. 

La reducción del 50% de la masa renal en un individuo sano para donación de injerto renal se ha 

utilizado sin que ello represente un riesgo para el donador excepto en un pequeño porcentaje que puede 

desarrollar proteinuria , hipertensión e insuficiencia renal. Habitualmente la función renal se evalúa con la 

depuración de creatinina, sin embargo un valor normal no descarta la presencia de alteraciones histológicas 

incipientes e incluso la pérdida de una porción de la masa renal ya que las nefronas residuales compensan la 

función de las que se han perdido. En sujetos clínicamente sanos la presencia de factores hereditarios, 
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exposición a nefrotoxicos, bajo peso al nacer y otros factores pueden ocasionar alteraciones histológicas que 

no son detectables clínicamente pero reducen la población de nefronas funcionantes. En estos casos la 

extirpación de un 50% de la masa renal para donación de injerto renal podría tener repercusión sobre la función 

renal a largo plazo. 

La realización de una biopsia renal ex vivo después de la nefrectomía y antes del trasplante no implica 

riesgos al donador ni al receptor y permite detectar alteraciones histológicas incipientes y su repercusión en la 

evolución de la función renal a largo plazo del donador y del receptor de injerto renal. 
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HIPOTESIS 

La presencia alteraciones histológicas glomerulares, vasculares o túbulo-intersticiales subclínicas son factores de 

riesgo para el deterioro de la función renal en donadores sanos. 

Objetivos 

!.-Describir los hallazgos clínicos en el donador renal vivo pre-nefrectomía. 

2.-Evaluar los métodos de estudio para medir la función renal en el donador. 

3.-Describir los hallazgos histopatólogicos encontrados en la biopsia renal inmediata de donador sano. 

4.-Identificar si las alteraciones histopatológicas encontradas constituyen un factor de riesgo para el deterioro 

de la ftJnción renal en donadores a 3 años. 
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PACIENTES, MATERIAL Y METODOLOGIA 

DISEÑO DEL ESTUDIO 

Se realizó un estudio observacional en pacientes nefrectomizados que contaban con biopsia renal 

inmediata en el periodo enero 1999 a diciembre 2001. 

UNIVERSO DE TRABAJO 

El material empleado para el estudio se obtuvo de los datos registrados en el expediente clínico del 

servicio de archivo clínico y de las muestras de histopatología renal del archivo del servicio de patología del 

Instituto Nacional de Cardiología Dr. Ignacio Chávez, el material humano consistió en un medico residente y 2 

médicos asesores. 

VARIABLE DEPENDIENTE 

La variable dependiente o de respuesta es la función renal medida por depuración de creatinina. 

VARIABLES INDEPENDIENTES 

Las variables cualitativas son : 

los antecedentes familiares (diabetes, hipertensión gota, litiasis) se registraron de acuerdo a los datos 

encontrados en la historia clínica y en familiares directos, abuelos maternos y paternos. 

sexo 

sitio de procedencia 

Hematuria 

Infección del tracto urinario inferior 

Variables cuantitativas : 

Edad (años) 
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Número de embarazos 

Peso al nacer (Kg.) : este dato se registró de acuerdo a la cantidad proporcionada en forma verbal por 

el paciente o por los padres del mismo. 

Peso (Kg.) 

IMC se realizó con la talla y peso promedio según la fórmula de Calle.(63
) 

se se realizó con la talla y peso promedio utilizando la fórmula de Dubois.(64
) 

MEDICION DE LA PRESION ARTERIAL 

A) Se promediaron todas las mediciones de presión arterial sistólica (mmHg) y presión arterial diastólica 

(mmHg) obtenidas de la consulta externa 

B) Se obtiene la presión arterial media (mmHg) : 

( presión arterial sistólica - presión arterial diastólica) + presión arterial diastólica/ 3 

MEDICIÓN DE VARIABLES DE LABORATORIO 

Se promediaron todos los valores obtenidos para las siguientes variables: 

Creatinina sérica (mg/dl) 

Nitrógeno de urea (mg/dl) 

Ácido úrico (mg/dl) 

Glucosa (mg/dl) 

Colesterol (mg/dl) 

Triglicéridos (mg/dl) 

Proteinurina (gr/día) 
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Determinación de la función renal en el donador fue de acuerdo a los siguientes métodos: 

!.-Depuración de creatinina obtenida por recolección de orina de 24 hrs. (ml/min/m2SC): 

Se le indica al paciente recolectar orina desde las 6 AM hasta las 6 AM del día siguiente, eliminando la 

primera orina de la mañana. Se promediaron tres determinaciones y con ajuste a SC. 

2.-Filtración glomerular con iodotalamato I 123 (ml/min/m2SC) cual se realizó de la siguiente forma: 

Dos días antes de la prueba se indica al paciente ingerir abundantes líquidos (aproximadamente 3000 mi 

cada día), evitando el consumo de café, bebidas carbonatadas y soluciones electrolíticas. 

24 hrs. antes, se le da a ingerir al donador 20 gotas de yodo lugol para evitar captación por la 

tiroides. 

El día del estudio se presenta el paciente en ayuno y con vejiga vacía. La primera hora de equilibrio se 

ingiere un litro de agua y con el objeto de asegurar un flujo urinario adecuado durante el estudio se 

indica al paciente mantener una ingesta de agua de 300 a 500 mi cada 30 min. Se canaliza una vena 

para toma de muestras y se aplica iodotalamato subcutáneo a dosis de 1 micro curí por kilogramo de 

peso +/- S. Después de la hora de equilibrio se inicia la recolección de orina cada 30 minutos durante 3 

horas y se toma muestra de sangre al inicio y al final de cada recolección de orina. 

Se utiliza un mi de cada muestra de orina y de suero para su medición en un contador de radiaciones 

gamma y se obtienen las cuentas por minuto (c. p. m. ) de Yodo 125 
• Posteriormente aplicando la 

siguiente fórmula: (c. p. m orina x flujo urinario) dividido entre c. p. m. en suero se obtiene la filtración 

glomerular de Yodo 125
. Finalmente se calcula el promedio de resultados obtenidos de cada una de las 

cinco determinaciones y se ajusta a superficie corporal. 
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3.-Depuración de creatinina de 3 horas en condiciones diuresis de acuosa : 

Se determinó creatinina en muestra de sangre y orina obtenidas en las condiciones descritas en el 

protocolo anterior. 

4.-Filtración glomerular por fórmula de Levey(ml/min/m2SC): (?l, ?2) 

170 x (Creatinina séricar0999 x (edad) --0· 116 x (0.762 paciente mujer) x (BUNr º· 17º x (Albúmina)'380 

Durante el estudio se tomó como función renal limítrofe una depuración de 80 mi /min. y como función renal 

normal más 80 mi /min ajustado a 1.73 m2 se. 

Los criterios de inclusión fueron los donadores a los que se le realizó biopsia renal inmediata postnefrectomía, 

antes del implante y de la reperfusión sanguínea además de las variables de estudio. Los criterios de exclusión 

fueron los donadores que no contaron con biopsia renal postnefrectomía así como con las variables a estudio. 

Determinación histológica de las biopsias renales 

La biopsia renal se realizó una vez extraído el riñón y antes de ser perfundido evitando así cualquier 

alteración atribuible al receptor. Se utilizó un dispositivo automático para toma de biopsias marca Bard del tipo 

Magnum® con una aguja MN 1416 de la misma marca. La toma de biopsia se realiza mediante un disparo en el 

polo superior del riñón, siguiendo una trayectoria perpendicular a la superficie del órgano y ajustando la 

profundidad del disparo a 15 mm. Usualmente al reperfundir el órgano, la simple presión sobre el polo superior 
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durante S minutos es suficiente para cohibir el sangrado. La biopsia se depositó en un frasco estéril con 

solución salina y se envió inmediatamente al departamento de patología para procesamiento. 

El fragmento de tejido renal se separa en 3 porciones para realización de microscopía de luz, 

inmunofluorescencia y microscopía electrónica. 

El fragmento para microscopía de luz se fija con formol al 10 % durante 2 a 3 hrs. Posteriormente se realizan 

cortes en parafina de 2 a 3 micras y se realizan 4 tinciones de rutina: hematoxilina-eosina, PAS, Mallory y 

metenamina de Jones. 

Una segunda porción es congelada para hacer cortes de 2 a 3 micras y se realiza inmunofluorescencia por 

método directo para determinar inmunoglobulinas, complemento. Y el último fragmento para microscopía 

electrónica. 

Las biopsias fueron analizadas por un patólogo que desconocía los datos clínicos obtenidos prenefrectomía y de 

la evolución clínica a 3 años del donador. 

Los hallazgos histopatológicos se clasificaron como lesión glomerular, lesión vascular y la fibrosis intersticial. De 

acuerdo a la extensión afectada se catalogó: 

a) La fibrosis intersticial grado cero se designó a la lesión menor del 10%, grado uno a la lesión de 11 a 25%, 

grado dos a 26 a 40% y grado tres mayor de 40%. 

b) La lesión vascular de arterias preglomerulares grado cero corresponde al grosor normal de la pared vascular, 

grado uno el engrosamiento de la pared muscular incluye una capa simple de células musculares, grado dos a 

dos capas, grado tres a tres capas y grado cuatro a la presencia de nódulos hialinos, vacuolas y un 

engrosamiento mayor de 3 capas. 
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c) En la lesión vascular de arteriolas intersticiales: se aplicó la clasificación antes mencionada. 

d) La lesión Glomerular se describieron glomérulos normales, proliferación mesangial, lesión de células 

epiteliales visceral y la glomeruloesclerosis global. 

Las lesiones histopatológicas se les determinó score de lesión glomerular, score de lesión arteriolar, score de 

fibrosis intersticial y el score global. 

INDICE GLOMERULAR 

Para el índice glomerular se describió el número de glomérulos y de acuerdo al tipo de lesión se otorgó un valor 

creciente a la lesión. Un valor de cero a los glomérulos normales, valor uno a la lesión proliferación mesangial, 

valor de dos a la lesión de células epiteliales viscerales, valor de tres a la glomeruloesclerosis global. 

El valor de cada lesión glomerular se obtuvo dividiendo el número de glomérulos con lesión entre el número de 

glomérulos totales en la biopsia. 

Por lo que el resultado final para el índice glomerular se obtuvo de la suma de proliferación mesangial, lesión de 

células epiteliales viscerales X 2 y glomeruloesclerosis global X 3. 
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INDICE FIBROSIS INTERSTICIAL 

A la fibrosis grado uno se asignó arbitrariamente el valor de 0.17 que corresponde al promedio de 11 y 25 % 

expresado como fracción y grado dos la fracción 0.34. 

INDICE ARTERIAL 

A) Índice de arterias preglomerulares 

Se multiplicó el número de arterias preglomerulares con lesión por el grado otorgado a la lesión arterial entre el 

número total de arterias 

B) Índice de arterias intersticiales 

Se multiplicó el número de arterias intersticiales con lesión por el grado otorgado a la lesión arterial entre el 

número total de arterias 

El índice arterial se obtuvo del promedio del score de arterias preglomerulares y score de arterias intersticiales 

INDICE GLOBAL DE LESION HISTOLÓGICA 

Se obtuvo de la suma del índice glomerular + índice fibrosis intersticial + índice arterial dividido entre 3 
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ANÁLISIS ESTADÍSTICO 

Los datos recolectados de los expedientes (datos clínicos, de laboratorio) así como datos de los índices 

histológicos se capturaron en hoja de calculo del programa Excel además de cálculos de superficie corporal, 

índice de masa corporal, filtración glomerular calculada por la fórmula de Levey. 

Finalmente se realizó las pruebas de promedio, desviación standard, error standard, valor máximo y valor 

mínimo para el total de 29 pacientes con biopsias. Además para el análisis estadístico se utilizó la correlación 

por regresión lineal. El valor de significancia estadística fue para una p menor de 0.05 
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RESULTADOS 

Se revisaron los expedientes clínicos de 129 pacientes donadores renales vivos en el período enero 1999 a 

diciembre 2002 pertenecientes al servicio de nefrología de este instituto. Se excluyeron 44 pacientes por no 

contar con biopsia inmediata de acuerdo a los criterios del estudio, por lo que se incluyeron un total de 85 

pacientes que contaban al momento del estudio con los criterios completos y sus características clínicas se 

muestran en la tabla l. 

Tabla l. Características Clínicas 

VARIABLE PROMEDIO± ES 

Total pacientes 85 
Edad (años) 34.6 ± 1.2 
MI F 42/43 
Ant. Diabetes mellitus 9 
Ant. Hipertensión arterial 5 
Peso al nacer (Kg.) 3.2 
IMC 25.9 ± 0.4 
PAS (mmHg) 116.3 ± 0.7 
PAD (mmHg) 74.1 ± 0.6 
Creatinina sérica (mgldl) 1.08 ± 0.03 
Nitrógeno de urea (mgldl) 12.5 ± 0.3 
Colesterol (mgldl) 163.7 ± 4.5 
Triglicéridos (mgldl) 133.3 ± 1.1 
Glucosa (mgldl) 93 ± 1.1 
Ac. Úrico (mgldl) 5.4 ± 0.2 
Proteinuria (g !día) 0.03 ± 0.01 
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Como puede observarse la población estudiada pertenece a la cuarta década de la vida con igual 

proporción de ambos sexos. En 14 pacientes había antecedentes familiares de diabetes mellitus e hipertensión. 

Ninguno presentó bajo peso al nacer y solo en un caso el peso fue de 2.5 Kg . El índice de masa corporal 

promedio fue de 26 y en 13 pacientes el índice corporal fue mayor de 30. Todos los pacientes eran 

normotensos, la presión arterial sistólica tuvo un rango de 97 a 135 mmHg y la diastólica de 60 a 85 mmHg. La 

creatinina sérica varió entre 0.8 a 1.4 mg/dl y el nitrógeno de urea promedio fue de 13 mg/dl. Los valores 

promedio de colesterol y triglicéridos fueron normales, sin embargo dos pacientes tenían hiperlipidemia, 

asimismo dos pacientes cursaban con hiperuricemia aunque el valor promedio de ácido úrico sérico fue normal. 

Ningún paciente presentó hiperglucemia y las cifras de glucosa oscilaron entre 70 y 113 mg/dl. La proteinuria 

promedio fue de 30 mg/día, con un rango de cero a 300 mg /día en un paciente, y el resto por debajo de 280 

mg/dl. 

Evaluación de la función renal. 

Para evaluar la función renal antes de la uninefrectomía se utilizó la depuración de creatinina en orina 

de 24 hrs, la depuración de creatinina de 3 hrs. en diuresis acuosa y se calculó la filtración glomerular utilizando 

la formula propuesta por Levey y col. Los valores individuales obtenidos por los tres métodos se compararon con 

la depuración de iodotalamato correspondiente que se consideró el estándar de referencia. 

La gráfica 1 muestra la relación entre depuración creatinina de 24 hrs y la depuración con iodotalamato. 

Como puede observarse no hay una correlación significativa entre ambas determinaciones y al comparar los 

valores promedio, la depuración de creatinina de 24 hrs fue significativamente más alta que la de iodotalamato 

107 vs. 99.6 mi /min, p <O.OS, si bien el rango varió entre 46 y 187 mi/ min /m2 y la depuración con 

iodotalamato entre de 74 y 146 mi /min /m2
• 
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GRAFICA 1 

ni 200 
e: 
·¡: . . 
~Ñ"' 
Cll E .. . .. ........ 
(.) .!; ······ CI)~ ·~·: 
-o- .... ·. 
e: .§. 100 .. ·:. 

•O 
·- ~ c..>"<t 
f!N 
:::¡ 
c. 
CI) 

n=46 
e p=ns 

o 
o 50 100 150 200 

Filtración con iodotllamato 1125 (mlrrin!d} 

En la grafica 2 se muestra la comparación entre la filtración glomerular calculada por la fórmula de 

Levey y la depuración con 1125 iodotalamato. Como se observa no existe correlación entre ambas, el valor 

promedio de la filtración glomerular calculada fue inferior al de depuración con iodotalamato 83 ± 1.9 vs. 99.6 ± 

1.8, aunque la diferencia no fue estadísticamente significativa. 
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En la gráfica 3 se comparan los valores individuales de la depuración de creatinina de 3 hrs que se 

determinó simultáneamente con la de 1125 iodotalamato y a diferencia de las comparaciones anteriores, se 

encontró una correlación altamente significativa, con un valor de r de 0.84. Sin embargo la linea de correlación 

intercepta el eje de las ordenadas en 20 ml/min. Lo que indica que la depuración de creatinina tiende a 

sobreestimar la función renal a partir de valores inferiores a 80 ml/min, llegando a ser del 100% con valores 

cercanos a 20 mi /min . 
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• Depuración de creatinina de 3 hrs 

La grafica 4 se muestra la relación entre edad y función renal determinada por depuración de creatinina de 3 

hrs. en los 85 pacientes incluidos en el estudio. Puede observarse que la función renal disminuye 

progresivamente con la edad, a razón de 0.4 mi /min por año. Adicionalmente debe de mencionarse que el 

resto de las variables registradas antes de la nefrectomía como el índice de masa corporal, el peso corporal, la 
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talla, la creatinina sérica, el ácido úrico, el colesterol, y los triglicéridos en suero no presentaron correlación 

significativa con la función renal. 

GRAFICA 4. Relación entre edad y función renal 
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Evaluación de las alteraciones histológicas. 

La tabla 2 muestra los hallazgos histológicos en las biopsias renales practicadas inmediatamente antes 

de la realización del injerto. En 59 casos las biopsias se consideraron normales y en los 26 restantes se 

encontraron distintas alteraciones incluyendo 9 con proliferación mesangial significativa, en un caso por 
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nefropatía por Ig A y en otro por Ig M. Doce biopsias tuvieron glomeruloesclerosis y 6 fibrosis intersticial que 

en todos los casos fue de grado I o II. En 8 pacientes se encontró hipertrofia arteriolar, en un caso se observó 

un engrosamiento mayor de 3 capas con un nódulo hialino. 

Tabla 2. Hallazgos Histologicos. 

n % 

Biopsias Normal 59 69.4 

Proliferación Mesangial 9* 10.6 

Glomerulosclerosis 12 14.1 

Lesión Podocitos 1.2 

Fibrosis Intersticial 6 7.1 

Hipertrofia Arteriolar 8 9.4 

Total 85 

* 1 caso de nefropatia lgA 

Además de la descripción diagnóstica de cada biopsia se practicó estudio morfométrico de cada caso 

incluyendo los índices de lesión glomerular, fibrosis intersticial, lesión arteriolar y el índice de lesión global que 

representa la suma de los anteriores. El índice de lesión glomerular promedio fue de 0.19 y en 7 casos fue 

mayor de 0.5. La fibrosis intersticial fue mínima y solo en 6 casos el índice fue mayor de 0.34. La lesión 

arteriolar fue la más prevalente, en 21 casos fue mayor de 0.5 y mayor de 1.0 en 9 casos; el índice promedio 

fue 0.44. El índice global fue mayor de 0.5 en 30 pacientes, en 18 mayor de 1 y en 4 mayor de 2. El promedio 

fue de 0.71 con variación entre O y 2.67. 
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GRAFICA 5. Hallazgos histológicos renales 
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Como se muestra en la grafica 6, los donadores relacionados tuvieron mayor daño histológico en comparación 

con los que no presentaban parentesco alguno. Los índices glomerular y en el global fueron los que 

presentaron significancia, p <O.OS. 
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GRAFICA 6. Hallazgos histológicos entre donadores vivos relacionados y no relacionados. 
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Para evaluar el impacto de la edad de los donadores en los cambios histológicos presentes en la biopsia 

renal, se comparó la edad con el índice histológico global. Como puede observarse en la gráfica 7 se encontró 

un débil correlación positiva con un valor de r de 0.24 y p<0.02, sin embargo en un número considerable de 

casos menores de 40 años el índice histológico fue mayor de 1.0 y en tres casos fue mayor de 2.0. 

27 



GRAFICA 7. Histología renal y edad del donador 
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En la grafica 8, se muestra la relación entre las alteraciones histológicas incipientes y la función renal del 

donador medida por depuración de creatinina de 3hr en diuresis acuosa. Puede observarse una correlación 

negativa con disminución de 7 mi /min de depuración de creatinina por cada unidad de índice histológico global. 

GRAFICA 8. Histología renal y depuración de creatinina 
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Al analizar la relación entre cada uno de los índices histológicos no se encontró correlación entre la 

lesión glomerular y la fibrosis intersticial con la función renal, sin embargo la lesión arteriolar si mostró una 

correlación negativa con la función renal que se muestra en la grafica 9. 

GRAFICA 9. cambios histológicos en donadores renales vivos . 
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No se encontró relación entre las alteraciones histológicas y el género, los antecedentes familiares, el 

peso al nacer ni en el número de embarazos. 
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Impacto de las alteraciones histológicas a largo plazo. 

En 52 pacientes se realizaron estudios 3 años después de la uninefrectomía y en 23 casos, 4 años 

después de la donación del injerto renal. Se determinaron las siguientes variables: edad, peso, talla, índice de 

masa corporal, presión arterial sistólica y diastólica, creatinina sérica, proteinuria de 24 hrs. En la grafica 10 

se observa la correlación entre la presión arterial sistólica a los 3 años y el índice histológico global en la biopsia 

en el momento del trasplante, en la que se observa una correlación positiva que demuestra valores de TA mas 

altos en sujetos con mayor alteración histológica. Esta correlación continuó siendo significativa en los pacientes 

seguidos por 4 años aún cuando el número es menor (Gráfica 11) 

Grafica 10. Histología renal y presión arterial sistólica a 3 años 
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Grafica 11. Histología renal y presión arterial sistólica a 4 años 

175 

"' .!::! 150 
~ 
en 125 iñ en -oa 
~ ~ ~ 100 
t: .., E < ..,~ 75 
e 
-o 

50 u; 
Cll 

Q: 
25 

o 
o 

Indice Global 

• 

• 

2 

r=0.42 
p<0.04 

3 

Por otra parte, cuando se evaluó el efecto del daño histológico sobre la función renal se observó que el 

incremento en el nivel de creatinina sérica a los 3 años se encontró una correlación significativa entre el índice 

histológico global y el delta de creatinina sérica . (Gráfica 12). 

GRAFICA 12. Histología renal y t:, creatinina sérica a 3 años 
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Un total de 4 pacientes son hipertensos a los 3 años, todos ellos se encuentran bajo tratamiento 

antihipertensivo con Inhibidor de enzima convertidora de angiotensina a dosis bajas. La edad de estos 

pacientes vario entre 35 y 59 años. Antes de la nefrectomía estos pacientes tuvieron la presión arterial y la 

función renal normal, la creatinina sérica varió entre 1 y 1.4 mg/dl. Dos de ellos, presentaron obesidad grado 11 

a los 3 años. Un solo paciente presentó proteinuria prenefrectomía (0.3 mg/día) que correspondió 

histológicamente a una glomeruloesclerosis global. Así también, solo un paciente presentó ácido úrico alto 

prenefrectomía que correspondió al paciente de mayor edad y con arteriolonefroesclerosis. 

Las alteraciones histológicas encontradas en los pacientes hipertensos correspondieron a proliferación 

mesangial con Ig A, dos casos con presencia de glomeruloesclerosis y el último caso con 

arteriolonefroesclerosis. 
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DISCUSIÓN 

En los últimos años el trasplante renal de donador vivo se realiza cada vez con mas frecuencia en 

muchos países y en algunos centros en Estados Unidos el número es mayor que el trasplante de donador 

cadavérico lo que ha reducido el número de pacientes en lista de espera y en algunos pacientes el trasplante de 

donador vivo ha permitido disminuir en forma importante tiempo en diálisis y con ello el riesgo de 

complicaciones cardiovasculares. En nuestro país el trasplante de donador vivo es sin duda la mejor opción de 

tratamiento ya que muchos pacientes no tienen acceso a programas de hemodiálisis crónica y en consecuencia 

no pueden permanecer por largo tiempo en espera de un riñón de cadáver. Por otra parte, la demanda creciente 

de riñones para trasplante obliga a revisar cuidadosamente los protocolos para evaluar el riesgo que implica 

someter a un donador sano a la extirpación del 50% de la masa renal. En particular, es fundamental cuantificar 

con precisión la función renal previa a la donación del riñón y establecer el nivel mínimo de función renal 

aceptable para la donación. En la mayoría de los centros se acepta como mínimo 80 mi /min./1.73 m2 SC, sin 

embargo hay centros en los que se aceptan valores mas bajos. <65 l 

El método mas comúnmente utilizado para evaluar la función renal del donador en la mayoría de los 

centros es la depuración de creatinina en orina de 24 hrs, sin embargo el procedimiento tiene deficiencias que 

limitan la utilidad del procedimiento. En condiciones normales el túbulo renal secreta creatinina lo que se 

traduce en sobreestimación de la filtración glomerular, particularmente cuando esta se encuentra disminuida. 

Otra fuente de error frecuente es la recolección incompleta de orina, especialmente en pacientes ambulatorios y 

finalmente las oscilaciones circadianas de la función renal constituyen otra fuente de variación cuando se 

compara con depuraciones de inulina u otro marcador de filtración glomerular que se obtienen en períodos 

cortos de tiempo.<66
) En nuestro estudio cuando se comparó la depuración de creatinina en orina de 24 horas 

con la depuración de 1251 iodotalamato obtenida con infusión continua del radioisótopo no se encontró ninguna 

correlación entre ambos procedimientos. 
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El método mas aceptado para medir la filtración glomerular es la depuración de inulina, sin embargo el 

procedimiento es laborioso, requiere de infusión continua y disponer de un laboratorio de investigación clínica. 

La depuración de 1251 iodotalamato con inyección subcutánea ha mostrado una adecuada correlación con la 

medición de la filtración glomerular con inulina.'68
) Gonwa y cols. han utilizado este procedimiento por mas de 

20 años para evaluar a donadores potenciales, reportando en su grupo de estudio como promedio de filtración 

glomerular 100 ml/min/1.73 m2 se en hombres y 108 en mujeres.'69
) Recientemente las guías K/DOQUI de la 

National Kidney Foundation sugieren evaluar la función renal utilizando fórmulas basadas en la creatinina sérica 

para el cálculo de la depuración de creatinina, pero estas fórmulas fueron diseñadas para el cálculo de la función 

renal de la población con enfermedad renal, sin embargo estas fórmulas tienden a sobre estimar la filtración 

glomerular y la correlación con depuración de 1251 iodotalamato es muy pobre, tanto con la fórmula utilizada en 

Cockcroft-Gault y la propuesta por Levey.'69
• 

70
• 

71
• 

72
• 

73 l En nuestros pacientes cuando se comparó la 

depuración de 1251 iodotalamato con la filtración glomerular calculada por la fórmula de Levey solo se observó 

una tendencia sin alcanzar significación estadística. 

En nuestros pacientes la depuración de creatinina obtenida en diuresis acuosa en periodos 30 min 

durante 3 horas demostró una excelente correlación con la depuración de 1251 iodotalamato obtenida 

simultáneamente en las mismas muestras de plasma y orina. Este procedimiento representa una ventaja al 

evaluar un potencial donador, ya que es un método de estudio fácil, rápido y de bajo costo. Sin embargo, aún 

en condiciones de diuresis acuosa la depuración de creatinina sobreestimó la función renal, especialmente en 

casos con función renal disminuida, este hecho limita la utilidad de este procedimiento para evaluar pacientes 

con menor función renal como los donadores de riñón después de la nefrectomía. De acuerdo con lo anterior, 

si se desea evaluar la función renal a largo plazo después de la donación de un injerto renal es necesario utilizar 

marcadores de filtración glomerular como inulina, 1251 iodotalamato u otros radioisótopos. 
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Uno de los objetivos de nuestro estudio fue analizar las características clínicas de los donadores 

renales. Algunos estudios han documentado que la mujer constituye la mayoría de donadores vivos, pero las 

razones para la disparidad en el género entre hombre y mujeres aún permanecen obscuras.<74l Evidentemente 

el factor económico puede contribuir a la disparidad así como estado emotivo del género femenino. En nuestro 

estudio no se encontraron diferencias en el género del donador ya que el número de hombres y mujeres fue 

semejante. El rango de edad de donadores de injerto renal es variable en algunos centros la edad varía entre 45 

a 75 años.05l En nuestro país se aceptan individuos mayores de 18 años hasta 75 años si la función renal es 

mayor de 80 mi/ min/m2 y cumplen con los requisitos establecidos en el protocolo de trasplante renal. 

Nuestro estudio se realizó en una población predominantemente joven, en la que observamos 

disminución en la función renal a mayor edad del donador como se ha reportado previamente.<74
• 

75l 

Recientemente Larson y cols. midieron la filtración glomerular con depuración de iodotalamato no radioactivo en 

donadores 365 donadores potenciales de riñón con edades de 18 a 72 años.C 73 l La filtración glomerular en 

individuos menores de 18 años fue 111 ml/min/1.73 m2 se y disminuyó 4.9 ml/min/1.73 m2 se por cada 

década. Otros estudios se ha informado que la disminución de la función renal es mas rápida después de los 50 

años, lo cual probablemente puede atribuirse a que la prevalencia de enfermedades renales es mayor después 

de esa edad, sin embargo si se incluye solo a individuos sanos el decremento en función renal no se modifica 

después de los 50 años. En nuestro estudio la FG disminuyó 4 mi /min por década y no aumentó después de los 

5 años. La disminución de la función renal con la edad se ha atribuido a múltiples mecanismos como: 

alteraciones hemodinámicas, reducción en el número de glomérulos, con incremento de los glomérulos 

esclerosados y aumento del volumen mesangial. También se han descrito alteraciones en la vasculatura 

intrarrenal, sobre todo a nivel arteriolar, con incremento en la espiralización, engrosamiento de la capa muscular 

y ligera hialinización. A mayor edad existe una tendencia hacia la esclerosis glomerular y vascular, sobre todo 

en las áreas corticales, con una modificación en la redistribución del flujo sanguíneo intrarrenal a favor de las 

áreas medulares en detrimento de las áreas corticales . < 73 .74
• 

76l 
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El principal objetivo de nuestro estudio fue describir los cambios histológicos presentes en las biopsias 

de riñones de donadores vivos tomadas "ex vivo" inmediatamente antes del injerto. El hallazgo mas 

sobresaliente fue encontrar que el 31 % de los casos tenía alteraciones histológicas a pesar no había ninguna 

evidencia de lesión renal en los estudios clínicos practicados previamente. Las alteraciones histológicas en todos 

los casos fueron incipientes, a nivel glomerular se encontró proliferación mesangial, lesión de células epiteliales 

viscerales y esclerosis glomerular en un porcentaje reducido de glomérulos, además se encontró fibrosis 

tubulointersticial leve e hipertrofia arteriolar generalmente ligera. Nuestros hallazgos son semejantes a lo 

observado previamente por Nyberg et al quienes estudiaron las biopsias riñón de donadores vivos 

inmediatamente antes del trasplante y encontraron por alteraciones inespecíficas como la presencia de grados 

variables de glomeruloesclerosis, proliferación mesangial, fibrosis intersticial y arteriolopatía, en 32 de 38 casos 

a pesar de que en la evaluación clínica no se encontró evidencia de enfermedad renal o hipertensión arterial.<60l 

Además no se encontraron diferencias entre los casos con biopsia normal y biopsia anormal cuando se comparó 

la función renal y la sobrevida de los injertos. En nuestro estudio se establecieron índices de lesión glomerular, 

túbulo-intersticial, vascular y un índice histológico global para poder correlacionar los cambios histológicos con 

parámetros clínicos y de función renal. Es interesante señalar que cuando se compararon los hallazgos 

histológicos entre donadores relacionados y donadores no relacionados, se encontró que las alteraciones fueron 

mas frecuentes en donadores relacionados, lo cual sugiere la participación de factores genéticos y ambientales 

comunes en el donador y el receptor, así como la posibilidad de mayor riesgo de daño renal a largo plazo en 

donadores relacionados con lesiones renales incipientes. 

Por otra parte, encontramos una correlación positiva entre edad del donador y el índice histológico 

global lo que sugiere mayor lesión renal a mayor edad del donador, aunque un buen número de casos con 

índice global elevado eran menores de 40 años. 
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En general las alteraciones histológicas encontradas fueron leves o moderadas sin embargo se asociaron 

con disminución discreta de la función renal. En efecto se encontró una correlación negativa entre depuración 

de creatinina de 3 hr en diuresis acuosa y el índice histológico global a razón de 7 mi /min de depuración de 

creatinina por cada unidad de índice histológico global. Estos datos sugieren disminución de la población de 

nefronas funcionales en casos con mayor alteración histológica. Habitualmente la pérdida de función renal es 

compensada por las nefronas funcionales remanentes, por lo que es razonable suponer que en los casos con 

disminución de la función renal e índice histológico elevado, la disminución de la masa renal es mayor y por 

tanto el riesgo de progresión del daño renal después de la uninefrectomía puede ser más elevado. 

En este estudio, cuando se evaluó el impacto de la uninefrectomía a largo plazo en 52 pacientes 

seguidos por 3 años, se encontró que en pacientes con índice histológico global mas elevado la presión arterial 

sistólica era más alta. Sin embargo el hallazgo más sobresaliente, fue que estos pacientes tuvieron un 

incremento mayor en la creatinina sérica lo que sugiere deterioro de la función renal, aunque es evidente que 

esto deberá evaluarse con determinaciones mas exactas de función renal, en un número mayor de pacientes 

seguidos a mas largo plazo. 
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CONCLUSIONES 

l. La determinación de depuración de creatinina de 3 hrs en diuresis acuosa puede ser el método más 

real para evaluar la función renal en los potenciales donadores renales vivos, pero no en seguimiento de 

la función renal a largo plazo. 

2. Las alteraciones histológicas en todos los casos fueron incipientes, a nivel glomerular se encontró 

proliferación mesangial, lesión de células epiteliales viscerales y esclerosis glomerular en un porcentaje 

reducido de glomérulos, además se encontró fibrosis tubulointersticial le hipertrofia arteriolar leve. 

3. La presencia de alteraciones histológicas incipientes no son detectadas por protocolos usuales pero son 

frecuentes en donadores renales. 

4. La mayor prevalencia de alteraciones histológicas en donadores relacionados sugiere la presencia de 

factores genéticos, ambientales comunes al donador y receptor. 

5. Los donadores seguidos a 3 años con índice histológico global elevado presentan presión arterial alta, 

elevación de creatinina sérica con cambios que implican la disminución en el número de nefronas 

funcionales y en consecuencia mayor riesgo de progresión después de la uninefrectomía. 

6. El impacto de las alteraciones histológicas en la evolución de la función renal de donador y receptor 

renal requiere más estudios en seguimiento a largo plazo. 
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IMÁGENES HISTOLOGICAS 

Glomérulo normal: en cada fotomicrografía se observa un glomérulo con asas 

capilares abiertas y membranas basales finas y delicadas. El mesangio muestra menos de 

tres células por asa capilar. ( 400x, tinción PAS) 
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Nefropatía por Ig A: el glomérulo presenta expansión mesangial secundaria al 

aumento en el número de células y matriz. El estudio de inmunofluorescencia directa 

contra Ig A muestra depósitos de Ig A en el mesangio en los sitios de hipercelularidad. 

( 400x, tinción PAS e inmunofluorescencia contra Ig A) 
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Proliferación Mesangial : se observan dos glomérulos que presentan expansión 

mesangial secundaria al aumento en el número de células. Las arteriolas presentan 

engrosamiento de la capa muscular. El estudio de inmunofluorescencia directa mostró 

positividad para Ig M en el mesangio. ( 400x, tinción PAS e inmunofluorescencia contra Ig 

M) 
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La fibrosis intersticial se evaluó en base al porcentaje de tejido colágeno marcado 

con la tinción de Mallory. 

Fibrosis Intersticial grado I (400x, tinción de Mallory) 

Fibrosis Intersticial grado 11 (lOOx, tinción de Masson) 
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LESIÓN ARTERIOLAR 

En la figura A se observa una arteriola intersticial con hipertrofia de la capa 

muscular. (250 x, tinción de PAS ) 

En la figura B se observa una arteriola preglomerular con engrosamiento e 

insudación de material hialino en la íntima y la media. El glomérulo presenta retracción 

del ovillo glomerular con plegamiento de membranas basales.(400 x, t inción de PAS) 
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