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RESUMEN 

NEFROPATIAS DEL PACIENTE ANCIANO EN BIOPSIAS RENALES Y SU 

CORRELACION CLlNICA EN 17 AÑOS DEL HOSPITAL DE ESPECIALIDADES 

CENTRO MEDICO LA RAZA 

ORES. ELlZABETH PEREZ HERNANDEZ, CONSUELO CALLEJA ROMERO, 

ALFONSO LUIS GONZALEZ SANCHEZ, . DEPARTAMENTOS DE ANA TOMIA 

PA TOLOG/CA y NEFROLOGIA. 

OBJETIVO: Tipo de patología renal, frecuencia y correlación clínica en el paciente 

anciano. 

TIPO DE ESTUDIO. Retrospectivo, observacional, descriptivo y transversal. 

MATERIAL Y METODOS: Biopsias renales de pacientes mayores de 60 años de 

edad, entre 1977 y 1995. Se revisaron las alteraciones histopatolágicas y clínicas 

por caso. 

RESULTADOS. Se obtuvieron 61 casos. Las nefropatías primarias se presentaron 

en un 54% y las asociadas a enfermedades sistémicas en un 46%, en su mayor 

parte manifestados con síndrome nefrótico. Los patrones morfológicos más 

frecuentes fueron glomeruloesclerosis segmentaría y global focales y 

glomerulonefritis membranosa. Los padecimientos sistémicos asociados a daño 

renal más frecuentes fueron esclerosis sistémica progresiva, nefropatía diabética, 

amiloidosis y artritis reumatoide. 

3 



CONCLUSIONES. 

*La frecuencia de enfermedad renal primaria y secundaria fue de 54% y de 46% 

respectivamente.*La manifestación clínica más frecuente fue el síndrome nefrótico 

en un 49%. *Los patrones histopatológicos de mayor prevalencia fueron 

glomeruloesclerosis segmentaria y global focales en un 25% y glomerulonefritis 

membranosa en un 10%. *Las enfermedades sistémicas con afección renal 

secundaria más frecuentes fueron la esclerosis sistémica progresiva y la 

nefropatía diabética con un 15 y 11 % respectivamente. *Los patrones 

morfológicos más frecuentes asociados a esclerosis sistémica progresiva fueron la 

esclerosis vascular y glomerular, y a nefropatía diabética la glomeruloesclerosis 

nodular y difusa. 
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INTRODUCCION 

. Fisiológicamente, el paciente geriátrico no es simplemente un adulto mayor de 

eda,d. La capacidad para mantener la homeostasis se altera, como consecuencia 

normal ó por enfermedades adicionales. Experimentan múltiples problemas 

médicos, disminución de la movilidad secundaria a artritis, osteoporosis ó 

trastornos neurológicos; hábitos dietéticos deficientes, como resultado de 

dificultades económicas, limitación social y emocional. 

No hay descripciones exactas de la frecuencia de la enfermedad renal en el 

anciano, debido a que no se han realizado estudios prospectivos para resolver 

este problema .. La información con que se cuenta derivá de estudios prospectivos 

de biopsias renales ó necropsias, con revisiones de patología y su correlación -

clínica. 

Previo a la discusión de la enfermedades renales, es necesario recordar los -

cambios morfológicos y funcionales que ocurren en el riñón como consecuencia 

de la edad. 
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CAMBIOS ANATOMICOS 

El riñón humano normal consta de 800,000 a 1,000,000 de nefronas (1) y pesa 

20 gr. al nacimiento (2), posteriormente tiene un incremento gradual y en el adulto 

joven alcanza un peso máximo de 250 a 270 gr. 

La edad avanzada en el humano, está asociada con pérdida progresi,va de I'a 

masa renal', que disminuye hasta los 180 a 200 gr. en la octava década de la vida 

(3). La pérdida de la masa renal es primariamente cortical con mínima 

participación de la médul'a renal. El número total de g~omérulos disminuye con fa 

edad, de acuerdo a los cambios en el peso renal (4-6). El número de glomérulos 

esclerosados ó hialinizados identificados con microscopía de luz aumenta de 1 a 

2% durante la tercera a la quinta década de la vida y alcanza un 30% en la octava 

década en algunas personas (7-9). 

También se presentan cambi'os en los vasos intrarenales, independientemente 

de antecedentes de hipertensión ó enfermedad renall. Normalmente la edad 

avanzada está asociada con cambios de esclerosis variable en la pared de los 

grandes vasos renales, este cambio es más grave ante la presencia de 

hipertensión. En los vasos pequenos este cambio es menos frecuente y sólo Uln 

20% de los sujetos ancianos no hipertensos presenta cambios arteriolares (10-

12). 

Estudios histológicos han identificado, dos patrones diferentes de cambios en 

las arteriolas preglomerulares en la senectud (13-14). Uno de estos es la 
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hialinización y el colapso del penacho glomerular, con la consecuente pérdida de 

flujo sanguíneo. Este cambio se observa primariamente en la corteza. El otro 

patrón, se observa en el área yuxtamedular, se caracteriza por el desarrollo de 

continuidad anatómica entre las arteriolas aferente y eferente durante I'a esclerosis 

glomerular. Como resultado ocurre pérdida del glomérulo y derivación directa de'l 

flujo sanguíneo de la arteriola aferente a la eferente. El flujo sanguíneo se 

mantiene a la arteria recta vera, principal responsable del flujo sanguíneo a la 

médula, este no disminuye con la edad. 

FISIOLOGIA RENAL Y FISIOPATOLOGIA DEL FLUJO SANGUINEO RENAL 

En el paciente geriátrico, hay una disminución progresiva del flujo plasmático 

renal de aproximadamente 10% por década, de 600 ml/min/1.73 m2 SC entre los 

20-29 años edad, desciende hasta 300 mllmin/1.73 m2 SC entre los 80 a 89 años 

(15-16). La disminución del flujo sanguíneo renal, está asociada con un 

incremento significativo en la resistencia de las arteriolas aferente y eferente (16). 

La resistencia aumentada de la arteriola aferente, puede explicar el aumento de la 

fracción de filtración relacionada con la edad (15-16). La relación exacta entre el' 

flujo plasmático renal y el gasto cardíaco, como una función de envejecimiento no 

está bien establecida. Algunos estudios han demostrado, una disminución del~ 

gasto cardíaco relacionado con la edad, otros han reportado lo contrario (17-20). 
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Hay una pequeña pero definitiva disminución de la fracción renal del gasto 

cardíaco (21-22). Se ha sugerido que la causa principall de la disminución del flujo 

sanguíneo renal es debida a cambios anatómicos ó funcionales en los vasos 

renales. 

Se ha demostrado, que la disminución del flujo sanguíneo es mayor en la 

corteza (23). Estudios histológicos han demostrado una pérdida selectiva de los 

vasos corticales con el flujo medular conservado. Esta disminución selectiva del, 

fI'ujo sanguíneo a la corteza, puede explicar el aumento de la fracción de filtración 

en la edad avanzada (15-16), debido a que las nefronas corticales tienen una 

fracción de filtración menor que I.as nefronas yuxtamedulares. 

Se ha sugerido que a pesar de que la vasculatura renal' en el envejecimiento 

responde a la vasoconstricción y vasodilatación, la respuesta a la va.sodilatación 

está marcadamente disminuida y los cambios anatómicos, asi como la 

vasoconstricción funcional son mediadores de la disminución de,1 flujo renal 

relacionado con la edad. 

VELOCIDAD DE FIL TRACION GlOMERULAR 

Después de los 30 a 40 años de edad hay una disminución de la velocidad de 

filtración g'lomerular (15-24). Mediciones de depuración de creatinina, han 

mostrado una disminución progresiva de 140 ml/min/1.73 m2 se a la edad de 30 
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años a 97 ml/min/1.73 m2 se a la edad de 80 años (25-26). En casos de diabetes 

mellitus e hipertensión arterial, esta declinación en la función renal es mayor (27-

28). Algunos estudios sugieren que la pérdida de la función renal glomerular 

relacionada con la edad no es un fenómeno universal y que factores raciales, 

dietéticos, metabólicos, hormonales ó hemodinámicos pueden ser importantes 

moduladores en la disminución de la función renal relacionada con la edad (29~ 

30). 

Se ha propuesto una relación causa efecto entre el aumento de la fracción de 

filtración y la esclerosis glomerular que ocurre en el envejecimiento renal, 

considerando como un factor importante la hipertensión glomerular en el 

desarrollo de la esclerosis gl,omerular que se presenta en la diabetes mellitus, 

hipertensión y en algunos modelos de experimentación de enfermedad renal 

crónica, incluyendo el modelo de ablación renal (31). Es posible que la 

hipertensión glomerular tenga un papel semejante en la glomeruloesclerosis que 

ocurre en el envejecimiento renal (32-33). La hipertensión intraglom.erular puede 

ser responsable de la aparente aceleración del deterioro de la función renal en el 

paciente anciano con historia de hipertensión (34). Se ha sugerido que la ingesta 

elevada de proteínas, resulta en una elevación sostenida del flujo sanguíneo renall 

total y de la velocidad de filtración, de lo que resulta una disminución de la función 

renal (33). 

Otro factor importante en la enfermedad renal relacionada con la edad es la 

enfermedad ateroesclerótica de los vasos sistémicos y renales. Hay estudios que 

han sugerido que la hiperlipidemia es un factor relevante en el desarrollo de 
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enfermedad renal crónica (35-41). La disminución de la velocidad de filtración 

glomerular que ocurre con la edad, no siempre se acompaña de una elevación en 

la concentración de creatinina sérica (25-26). Debido a que la masa muscular de 

donde deriva la creatinina, disminuye con la edad aproximadamente a la misma 

velocidad del filtrado g'lomerular, la pérdida de la función renal relacionada con la 

edad, no se refleja por un aumento en la concentración de la creatinina sérica. Es 

por esto que la concentración de la creatinina sérica, habitualmente subestima la 

dedinación de la velocidad de fiaración glomerular en el anciano. 

Otra consecuencia de importancia de la disminución del flujo sanguíneo renal y 

la velocidad de filtración glomerular es la predisposición a desarrollar daño 

isquémico y tóxico renal (42). 

BALANCE DE LlQUIDOS y ELECTROLlTOS 

Bajo circunstancias nonnales la edad no tiene efecto en las concentraciones de 

sodio, potasio, pH sanguíneo ó en la capacidad para mantener el volumen de 

líquido extracelular nonnal. Estudios en sujetos jóvenes y ancianos, han 

demostrado una capacidad disminuida del túbulo distal para la reabsorción de 

sodio en el anciano (43). Esta disfunción puede ser causada por cambios 

anatómicos en el riñón anciano, tales como fi'brosis de intersticio. 

Alternativamente, cambios funcionales y hormonales como son el flujo sanguíneo 
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medular aumentado y la disminución de la actividad renina angiotensina 

aldosterona, pueden impedir la reabsorción de sodio del túbulo distal. 

La concentración ó actividad de la renina plasmática basal está disminuida en 

el 30 al 50% en los sujetos ancianos a pesar de los niveles normales del sustrato 

de renina. El mecanismo exacto de la disminución de la actividad de la renina 

plasmática se desconoce, sin embargo se ha atribuido al deterioro de la secreción 

de renina, a alteraciones en la conversión de la renina inactiva a activa y a un 

aumento del efecto tónico inhibitorio del péptido atrial natriurético en la secreción 

de renina (44). La retención excesiva de sodio y la sobrecarga de volumen son 

problemas comunes en pacientes de edad avanzada (45-47). La capacidad 

excretora de sodio y la variación circadiana en la excreción, son influidas por la 

edad. 

La disminución de la velocidad de filtración glomerular relacionada con la edad, 

es probablemente el factor limitante más importante en la habilidad del riñón 

anciano para secretar una carga aguda de sodio. Hay estudios que han 

investigado el posible pape' de las alteraciones en la secreción de ANP (péptido 

atrial natriurético) como mediadores en el deterioro de la natnuresis relacionada 

con la edad. 

La capacidad renal para la concentración disminuye con la edad del humano 

(24, 48, 49). En un estudio, la habilidad de concentración renal, medida por la 

gravedad urinaria específica en 38 humanos sanos, disminuyó de 1.030 a la edad 

de 40 años a 1.023 a la edad de 89 años (24). Otra función renal que sufre 

deterioro con la edad, es la habilidad de dilución (48,50-52). Los sujetos de edad 
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avanzada pueden mantener un equilibrio ácido base dentro de la normalidad y su 

secreción ácida basal no es diferente que la del joven (53). La presencia de un 

defecto en la acidificación renal y disminución del sistema renina angiotensina, 

puede ser la causa de un aumento en la frecuencia de acidosis tubular renal ó del 

síndrome de hipoaldosteronismo hiporeninémico en el anciano (54). El 

metabolismo del calcio está significativamente deteriorado con la edad avanzada, 

esto correlacionado con la disminución de absorción intestinal (55). La reabsorción 

tubular de fósforo es otra de las funciones que sufren deterioro relacionado con la 

edad (56-57). 

ENFERMEDAD RENAL EN LA EDAD AVANZADA 

ENFERMEDADES VASCULARES RENALES 

La causa más frecuente de enfermedad vascular en el riñón e insuficiencia 

renal en el anciano, es la enfermedad ateromatosa. Esta enfermedad se puede 

manifestar como: estenosis de la arteria renal, estenosis múltiples de los vasos 

intrarenales y tromboembolias de colesterol (58). La historia natural de la 

enfermedad renal ateromatosa, es la oclusión progresiva de las principales 

arterias renales (59). La enfermedad renal ateromatosa, puede ser una causa 

importante de insuficiencia renal en el paciente de edad avanzada con 

ateroesclerosis generalizada y enfermedad renal en estadio terminal. 
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La estenosis de la arteria renal en el paciente anciano puede manifestarse con 

hipertensión e insuficiencia renal (59, 60, 62). Las causas más frecuentes de 

embolismo de colesterol, han sido la cirugía aórtica, la angiografía abdominal, 

coronaria ó carotídea, infarto del miocardio tratado con tromboUticos ó espontáneo 

(63-64). 

GLOMERULONEFRITIS AGUDA 

La forma más frecuente de glomerulonefritis aguda en el paciente anciano, es 

la glomerulonefritis rápidamente progresiva, en la que hay pérdida acelerada de la 

función renal dwrante semanas ó meses. El cuadro histológico mas común 

asociado con este síndrome, es la presencia en los glomérulos de medias lunas. 

Aproximadamente el 20% de los casos son mediados por anticuerpos 

antimembrana basal glomerular, que en la inmunofluorescencia muestra una 

tinción lineal en la membrana basal glomerular (65). 

El 40% de los casos son mediados por complejos inmunes y se caracteriza por 

un patrón de depósitos granulares en la inmunofluorescencia. Otra forma 

frecuente a la que corresponde un 40% de los casos, se caracteriza por Ila 

ausencia de depósitos inmunes. Estos pacientes frecuentemente tienen 

anticuerpos anticitoplasma de neutr6filos circulantes (66). 
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Estudios histológicos en pacientes geriátricos con glomerulonefritis rápidamente 

progresiva , han mostrado más frecuentemente patrones lineales ó con ausencia 

de depósitos inmunes -(67). 

En los estudios de Moorthy y Zimmerman realizados en 115 pacientes de 60 

años ó más quienes presentaron glomerulonefritis, síndrome nefrótico ó ambos, 

19 tuvieron glomerulonefritis idiopática con medias lunas (68). En estas series, los 

anticuerpos antimembrana basal glomerular fueron detectados en 1 de 11 

pacientes en los que se buscaron. Los depósitos lineales de inmunoglobulina G 

en capilares glomerulares se observó en sólo 2 pacientes. Los depósitos 

granulares de inmunoglobulina G se observó en 9 pacientes, otros 6 pacientes no 

tuvieron depósitos. 

En la serie de Bergesio, 8 de 10 pacientes mayores de 65 años que se 

presentaron con glomerulonefritis rápidamente progresiva no tuvieron depósitos 

inmunes en estudios de inmunofluorescencia (69)_ La mayoría de estos pacientes 

tuvieron resultados positivos de los anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos 

circulantes. De manera semejante Bidi informó de 40 pacientes con edad 

promedio de 62 anos, con glomerulonefrtis de medias lunas necrozante con 

anticuerpos anticitoplasma de neutrófilos circulantes en la mayoría de estos 

pacientes (70). 

En general, se ha considerado que el pronóstico para los pacientes de edad 

avanzada con glomerulonefritis con medias lunas es malo. 

Otra forma de glomerul'onefritis aguda en el paciente anciano es la 

glomerulonefritis proliferativa difusa endocapilar, que frecuentemente se presenta 
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asociada con infección; clínicamente con datos de hipertensión en el 82%, edema 

en el 73%, disnea y sobrecarg.a circulatoria en el 41 % Y oliguria en el 75% de los 

casos (71-75). A diferencia de los niños y el adulto joven en donde esta lesión se 

presenta con edema e hipertensión, en el paciente anciano con frecuencia se 

presenta con insuficiencia renal, esto probablemente como resultado del deterioro 

de la función y reserva cardiopulmonar y renal. El pronóstico es favorable. 

SINDROME NEFROTICO 

El síndrome nefrótico es un diagnóstico frecuente en el paciente anciano. En 

nueve publicaciones de diferentes países, que incluyen Estados Unidos, Japón, 

Francia, Inglaterra e Israel, en donde se reportó que de 275 pacientes de 60 años 

de edad ó mayores, las lesiones histológicas más frecuentes fueron la 

glomerulonefritis membranosa con 123 pacientes (45%), enfermedad de cambios 

mínimos en 52 pacientes (19%), glomerulonefritis proliferativa mesangial 32 

pacientes (12%) y glomerulonefritis membranoproliferativa 32 pacientes (12%), 

(76-84), ver tabla 1. 
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TABLA 1 

LESIONES HISTOLOGICAS EN 275 PACIENTES ANCIANOS CON SINDROME 

NEFROTICO 

Referencia ECM GM GPM GMP GE GC 

77 6 5 4 16 5 

78 4 2 6 

76 9 15 7 2 1 

79 1 6 2 7 

81 2 16 2 3 

84 19 31 2 4 3 

80 2 16 11 3 

82 2 2 2 

83 7 30 12 7 1 

TOTAL 52 123 32 32 28 8 

(19%) (45%) (12%) (12%) (10%) (3%' 

ECM enfermedad de cambios mlnimos, GM glomerulonefritis membranosa, GPM glomerulonefritis proliterativa mesangial, 

GMP glomerulonefritis membranoproliferativa, GE glomerulonefritis extracapilar y GC glomerulonefritis crónica. 

Resultados semejantes fueron informados en el registro de glomerulonefritis del 

Medical Research Council, los que reunieron 317 pacientes mayores de 60 anos 

de edad quienes presentaron síndrome nefrótico (85). La lesión histológica más 

frecuente fue la nefropatía membranosa (36.6%) y la enfermedad de cambios 

mínimos (11%). La amiloidosis renal se encontró en el 10.7% y otra causa 
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frecuente fue la diabetes mellitus y la glomeruloesclerosis en el 10%. La 

glomerUloesclerosis semeja a la glomeruloesclerosis focal y segmentaría que es 

causa común del síndrome nefrótico en el paciente joven. 

la glomeruloesclerosis focal' y segmentaria ó global afecta especialmente los 

glomérulos yuxtamedulares y se presenta como una entidad separada o como 

resultado final de otras gl'omerulopatías o enfermedades sistémicas, incluyendo la 

diabetes y la hipertensión. La hiperfiltración de los glomérulos funcionales, ha sido 

propuesta como un papel importante en el proceso de glomeruloesclerosis (31-

32). Este proceso es de gran relevancia para los glomérulos yuxtamedulares, 

debido a que estos tienen una fracción de filtración significativamente mayor que 

los glomérulos de la corteza superficial. A la enfermedad de cambios mínimos le 

corresponde aproximadamente un 19% de los pacientes ancianos con síndrome 

nefrótico. 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 

La causa más frecuente de insuficiencia renal aguda en el anciano es I'a falla 

pre-renal, que es aquella en la cual, la disminución de la perfusión del rinón 

origina insuficiencia renal aguda potencialmente reversible. El riñón del individuo 

con edad avanzada es más susceptible a la insuficiencia pre-renal debido a la 

disminución del flujo sanguíneo renal basal y de I'a velocidad de filtración 
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glomerular, así como al deterioro de la autorregulación del flujo sanguíneo y de la 

reserva funcional renal asociados a la edad (45) . 

En el anciano, la insuficiencia pre-renal puede ser precipitada por una 

disminución en el gasto cardíaco secundario a un infarto agudo del miocardio ó 

insuficiencia cardíaca congestiva, una marcada disminución en la resistencia 

vascular sistémica secundaria a sepsis; pérdida de líquidos por diarrea, vómito, 

sangrado, un tercer espacio; pérdida de líquidos a través del riñón, secundaria a 

glucosuria ó uso excesivo de diuréticos; enfemledad renal ateromatosa; uso de 

inhibidores de la enzima convertidora, en presencia de estenosis bilateral de la 

arteria renal. En varias series las causas más frecuentes de insuficiencia renal 

aguda han sido hipovolemia ó isquemia (86-90). 

Otras causas han sido complicaciones quirúrgicas en el 30% de los casos de 

pacientes ancianos con insuficiencia renal aguda, asociada a hipotensión, pérdida 

de líquidos, arritmias, infarto del miocardio. Las infecciones y especialmente la 

septicemia por microorganismos gram negativos, le corresponde 

aproximadamente el 30% de los casos de insuficiencia renal aguda en el anciano 

(911
). Las razones incluyen posiblemente las sobredosis como resultado de 

estimaciones inadecuadas de la velocidad de filtración glomerular, de la 

concentración de creatinina sérica y de las alteraciones bioqulmicas y funcionales 

tubulares renales, las cuales pueden aumentar los efectos tóxicos. 

Otra causa de insuficiencia renal aguda en el paciente geriátrico,es el uso de 

anti-inflamatorios no esteroideos (92-94), especialmente el uso de ibuprofen y 

naproxen. La inhibición de la síntesis de prostaglandina vasodilatadora renal 
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causada por estas drogas puede potencial izar la vasoconstricción por efectos 

sobre nervios renales, sistema alfa-adrenérgico, angiotensina 11 y vasopresina 

(95). Como consecuencia, la disminución del flujo sanguíneo renal, resulta en 

insuficiencia renal aguda. Esta puede ser relevante en pacientes hipertensos que 

muestran una reducción significativa en la excreción de prostaglandina E2 (96). 

Otro factor de riesgo importante en éste grupo de pacientes, son los agentes de 

radiocontraste (64). El mecanismo no es bien conocido, pero incluye efectos 

hemodinámicos y efectos tóxicos directos sobre los túbulos, los cuales 

conjuntamente con defectos renales preexistentes predisponen a la 

nefrotoxicid ad. 

Entre otras causas de insuficiencia renal aguda está la obstrucción del tracto 

urinario más frecuentemente como resultado de hipertrofia prostática (97). 

La mayoría de los pacientes responden bien a la diálisis, sin embargo la 

recuperación de la función renal disminuye en forma' importante, con tasas de 

mortalidad de 50 a 60% (88, 90, 98). 

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 

La mayorfa de las formas de insuficiencia renal crónica se presentan 

comúnmente en etapas tardías de la vida, como consecuencia de otras 

alteraciones médicas dependientes de la edad. La enfermedad ateroesclerótica de 

la vasculatura renal que causa hipertensión renovascular e isquemia renal, 
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diabetes mellitus, hipertensión y glomerulonefritis crónica, causan 

glomeruloesclerosis crónica y la hipertrofia prostática causante de hidronefrosis, 

son las causas más comunes de insuficiencia renal crónica en el anciano. 

Se manifiestan con descompensación de condiciones preexistentes, tales como 

insuficiencia cardiaca congestiva, hipertensión, enfermedad ácido-péptica, más 

que con sintomatología específica de uremia. Además, el nivel de creatinina sérica 

puede sobrestimarse a la reserva renal actual, debido a que en presencia de 

disminución de la masa muscular, los niveles de creatinina no se relacionan 

directamente con la velocidad de filtración glomerular. 

INFECCIONES DEL TRACTO URI~IO 

Las infecciones del tracto urinario son un problema importante en la población 

de edad avanzada. Las razones de éste incremento se desconocen, pero incluyen 

cambios en la función vesical, musculatura pélvica y tamafto de la próstata; 

respuestas inmunes deficientes y en mujeres postmenopaúsicas, la disminución 

en los niveles de estrógenos circulantes, contribuye al incremento de las 

infecciones del tracto urinario. 

La bacteriuria, se presenta en menos del 5% de las mujeres de edad media y 

en menos del 1% de hombres de la misma edad, a diferencia de 20% en la 

población mayor de 65 años. La prevalencia de bacteriuria se incrementa con 
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cuidados inadecuados de Ilos pacientes. La frecuencia de demencia e 

incontinencia urinaria complican aún más el cuad~o. Los pacientes con bacteriuria 

tienen una disminución importante en la depuración de Ila creatinina, comparado 

con los pacientes sin bacteriuria (99-100). Esto puede indicar la presencia de 

pielonefritis crónica, la cual puede asociarse, con glomeruloesclerosis segmentaria 

y focal. La bacteriuria puede asociarse a una disminución significativa en el 

promedio de sobrevida de los sujetos con edad avanzada, esto aunado a 

resultados poco satisfactorios de tratamiento con antibióticos (100-103). 
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OBJETIVOS 

1.- Conocer la patología renall y su frecuencia en pacientes ancianos mayores de 

60 años de edad, estudiados en el material de biopsias renales de 1977 a 1995, 

del departamento de Anatomía Patológica del Hospital de Especialidades Centro 

Médico La Raza. 

2.- Determinar las enfermedades primariamente glomerulares, túbulo-intersticiales 

y vasculares. 

3.- Determinar las enfermedades renales asociadas a padecimientos sistémicos. 

4.- Establecer una correlación entre las alteraciones histopatológicas de las 

biopsias renales y las clínicas. 
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MATERIAL Y METODOS 

De los archivos del departamento de Anatomía Patológica del Hospital de 

Especialidades Centro Médico La Raza, se hizo una revisión en retrospecto de las 

biopsias renales y datos clínicos de pacientes de 60 años y mayores de edad. De 

un total de 2935 biopsias renales estudiadas en un periodo de 1J9 años, 

comprendido entre 1977 y 1995, sesenta y dos biopsias correspondieron a 

pacientes de esas edades. Treinta pacientes fueron hombres, con una edad 

media de 71.5 años (60-83) y 32 fueron mujeres con una edad media de 66.5 

años (60-73). 

Como éste fue un estudio retrospectivo, las indicaciones de la biopsia renal, se 

excluyeron del análisis. La decisión clínica para la toma de la misma, fue I'a 

presencia de disfunción renal que no pudo ser satisfactoriamente explicada en la 

información clínica y de laboratorio disponible. 

El criterio que se consideró para la inclusión de pacientes en este estudio, fue 

la edad de 60 años ó más. Los pacientes de estas edades son considerados 

como ancianos por la Organización Mundial de la Salud (OMS). 

La información clfnica y de laboratorio, se obtuvo de los datos que aparecían en 

las solicitudes del estudio de las biopsias renales. El estudio de las biopsias se 

hizo por microscopía de luz, en cortes histológicos seriados, teñidos con la tinción 

de hematoxilina y eosina, tricrómico de Masson ó tricrómico de Mallory, ácido 
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peryódico de Schiff y plata metanima de Jones, en algunas biopsias se hicieron 

otras tinciones como el rojo congo y la hematoxilina fosfotúngstica. Se revisaron 

los informes del estudio de biopsia por inmunofluorescencia, en aqueUas en las 

que se había practicado. 

La proteinuria se consideró significativa cuando la excreción urinaria excedió 

los 300 mg/día/1.73 m2 se, la hematuria se consideró importante en los casos no 

asociados a infecciones del tracto urinario ó anormalidades urológicas conocidas. 

La insuficiencia renal aguda se presentó con un cuadro clínico variable que 

incluyó oliguria, acidosis y uremia. 

La insuficiencia renal crónica representa una disminución gradual pero estable 

de la velocidad de filtración glomerular, con uremia de larga duración, anemia, 

hiperfosfatemia e hipocalcemia. 

La clasificación histopatológica para las glomerulopatías primarias, utilizada en 

este estudio, fue basada en patrones morfológicos y no en enfermedades, debido 

a que no se tenia en todas las biopsias información clínica completa, ni estudio de 

inmunofluorescencia. 

En todas las biopsias, se hizo una evaluación cualitativa y semicuantitativa de 

las lesiones glomerulares, tubulares, intersticiales y vasculares. 

En los glomérulos se evaluaron tamaño, cápsula de Bowman, en el penacho 

capilar: celularidad, paredes capilares y mesangio, en este último células y matriz. 

La distribución de las lesiones glomerulares, se hizo de acuerdo con la siguiente 

nomenclatura: 
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a) Segmentaria, cuando la lesión afectaba solo parte (menos del 50% del 

glomérulo). 

b) Global, cuando la lesión afectaba la totalidad ó casi la totalidad del glomérulo. 

Con referencia a 'la totalidad de glomérulos en la biopsia: 

a) Focal, cuando la lesión afectaba sólo algunos de los glomérulos en la biopsia 

(50% ó menos). 

b) Generalizada, cuando la lesión afectaba a todos ó a más de la mitad de los 

glomérulos en la biopsia. 

En Ilos túbulos se evaluaron los cambios en el epitelio, en la membrana basal, en 

el tamaño yen la luz. La atrofia tubular se expresó de la siguiente manera: 

a) Leve, cuando estaba presente en el 20% de los túbulos ó en menos. 

b) Moderada, cuando afectaba del 20 al 40% de los túbulos. 

c) Severa, cuando afectaba del 40 al 70% de los túbulos ó más. 

En el intersticio se evaluaron la presencia de inflamación, edema y fibrosis. La 

fibrosis del intersticio se expreso como: 

a) Leve, .cuando estaba presente en el 20% del intersticio 6 menos. 

b) Moderada, cuando estaba entre el 20 al 40% del intersticio. 

c) Severa, cuando se presentó en el 40 a 70% del intersticio ó más. 
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RESULTADOS 

Las Nefropatías fueron divididas en nefropatías primarias y nefropatías 

asociadas a enfermedades sistémicas. Las nefropatías primarias fueron 

clasificadas en patrones morfológicos, ya que en su mayoría fueron estudiadas 

sólo al microscopio de luz y no se tenia en todos los casos estudios de 

inmunofluorescencia, microscopía electrónica, ni datos clínicos suficientes que 

nos permitieran clasificarlas como enfermedades. 

Las nefropatías primarias, fueron poco más frecuentes que las nefropatías 

asociadas a enfermedades sistémicas. A las nefropatías primarias, 

correspondieron 33 casos (54%) ya las asociadas a enfermedades sistémicas 28 

casos (46%). Un caso correspondió a un carcinoma de células renales, por lo cual 

se excluyó del estudio. (Tabla 2). 

Los pacientes con nefropatía primaria en el tiempo en que se les tomó la 

biopsia, en su mayoría, se presentaron con síndrome nefrótico 20 casos, con 

datos de insuficiencia renal crónica 7 pacientes, con hematuria y proteinuria 5 

pacientes y con insuficiencia renal aguda 1 paciente. 

El patrón morfológico más frecuente, en las biopsias de pacientes con 

nefropatía primaria, fue el de glomeruloesclerosis global y focal, que se presentó 

en 8 pacientes. Al momento de la biopsia 6 pacientes cursaban con síndrome 
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nefrótico y de estos, 4 tenían hipertensión arterial sistémica y 2 retención de 

azoados. Un caso se presentó con insuficiencia renal aguda e hipertensión arterial 

sistémica, este paciente hablía recibido recientemente aminoglucósidos. 

En las biopsias los glomérulos dañados correspondían al 50% ó menos de los 

estudiados, la lesión afectaba a todo el penacho capilar, los glomérulos aparecían 

como masas hialinas, acelulares, en ocasiones con áreas de hialinosis.(Fig 1). Los 

glomérulos restantes presentaban proliferación de células mesangiales leve y la 

matriz del mesangio poco aumentada. Había daño crónico túbulointersticial con 

atrofia tubular y fibrosis del intersticio, que variaba de focal a difusa. Hubo una 

correlación proporcionada entre el daño glomerular y el túbulointersticial. 
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TABLA 2 

NEFROPATíAS EN 61 BIOPSIAS DE PACIENTES ANCIANOS 

Casos Nefropatía Primaria Presentación clínica 

Patrón moñológico SN IRA IRC HyP 

8 Glomeruloesclerosis global y focal 6 1 1 

7 Glomeruloesclerosis. segmentaria focal 6 1 

Y global 

6 G. Membranosa 4 2 

3 G. Membranoproliferativa 2 1 

3 G. Proliferativa extracapilar 1 2 

3 Esclerosis glomerular avanzada 3 

2 G. Proliferativa mesangialleve 2 

1 G. Proliferativa endocapilar 1 

TOTAL 

33 20 1 7 5 

SN slnd~ nefrótico. IRA insuficiencia renal aguda. IRe insuficiencia renal crónica. H y P hematuria y proteinuria. G 

glomerulonefritis 

28 



TABLA 3 

NEFROPATíAS EN 61 BIOPSIAS DE PACIENTES ANCIANOS 

Casos Nefropatía secundaria Presentación clínica 

Enfennedad sistémica SN IRA IRC HyP 

9 Esclerosis sistémica progresiva 9 

7 Nefropatía diabética 1 1 1 4 

5 Amiloidosis 5 

4 Artritis reumatoide 4 

1 Púrpura de Henoch Schonlein 1 

1 Poliarteritis nadosa 1 

1 Mieloma múltiple 1 

TOTAL 

28 10 2 10 6 

SN síndrome neftótic:o. IRA insuficiencia renal aguda, IRe insuficiencia renal crónica. H y P hematuria y proteinuria 

En todas las biopsias había esclerosis vascular en arteriolas preglomerulares y 

arterias de pequeno calibre que reducían la luz vascular en más del 40%. (Fig. 2). 

El paciente con insuficiencia renal aguda en el momento de la biopsia 

presentaba además datos de necrosis y regeneración del epitelio tubular. En el 

paciente que se presentó sólo con síndrome nefrótico, no se observó daño 

túbulointersticial, ni vascular. 

En orden de frecuencia, el siguiente patrón morfológico fue el de 

glomeruloesclerosis segmentaria y global focal" que se presentó en 7 biopsias. 

Seis pacientes, presentaron al momento de la biopsia síndrome nefrótico, dos de 
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ellos presentaban además hipertensión arterial sistémica. Un paciente se presentó 

con proteinuria y hematuria macroscópica. 

En todos los casos, las biopsias mostraron 'Iesiones esclerosantes 

segmentarias y globales. (Fig. 3 Y 4). Las lesiones segmentarias afectaban sólo 

una parte del penacho capilar, generalmente menos del 50% y se caracterizaban 

por la presencia de colapso de paredes capilares e incremento de la matriz del 

mesangio, esta última era más aparente con la tinción de ácido peryódico de 

Schiff. Algunos glomérulos parecían hipercelulares, debido a la concentración de 

núcleos dentro de los segmentos colapsados. La lesión estaba localizada en el 

polo vascular ó en los lóbulos periféricos. En algunos glomérulos había escasas 

células de citoplasma espumoso intracapilares que correspondían a células 

endoteliales ó mesangiales. El epitelio visceral era prominente con citoplasma 

vacuolado y había adherencias de esta porción del penacho capilar con la cápsula 

de Bowman. Se observaron además glomérulos con hialinosis en los focos de 

esclerosis ó en el subendotelio. La hialinosis se presentó como un material 

intensamente eosinófilo con la tinción de hematoxilina y eosina, este material 

corresponde a un exudado del plasma, constituido por glucoproteínas y algunas 

veces lípidos. Las biopsias mostraron también glomérulos con esclerosis global, 

es decir, la lesión afectaba todo el glomérulo. Algunos de los glomérulos restantes 

presentaban ,leve hipercelularidad e incremento también leve de la matriz del 

mesangio, generalmente con distribución segmentaria. Había glomérulos 

aparentemente sin alteraciones en la microscopía de luz. En todos los casos hubo 

daño crónico túbulointersticial con atrofia tubular que varió de focal a difusa. En el 
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intersticio había además infiltrado focal de linfocitos y en algunas biopsias grupos 

de histiocitos con citoplasma de aspecto espumoso. En todos los casos hubo 

daño vascular con datos de arterioloesclerosis, con la luz vascular disminuida en 

grados variables de un 20% hasta en más de un 40%. El daño vascular no tuvo 

una correlación proporcional con el daño glomerular, ni tú'bulointersticiaL 

Las biopsias de seis pacientes mostraron un patrón de glomerulonefritis 

membranosa, cuatro de estos pacientes presentaban síndrome nefrótico y dos 

proteinuria y hematuria. 

En las biopsias, los glomérulos estaban moderadamente aumentados de 

tamaño, las paredes capilares engrosadas de manera leve a severa, con oclusión 

de las luces capilares. (Fig. 5). Con la tinción de tricrómico de Masson o el 

tricrómico de Mallory, se observaban en las paredes de algunas asas capilares 

depósitos fucsinofílicos en posición subepitelial e intramembranosa. (Fig. 6). Con 

la tinción de plata metenamina de Jones, en la superficie epitelial, de la pared 

capilar, había numerosas proyecciones de la membrana basal, conocidas como 

espículas. (Fig. 7). En todas las biopsias había dat'lo túbulointersticial crónico con 

atrofia tubular focal y fibrosis del intersticio que varió de focal a difuso. En ocho 

biopsias había datos de artenoloesclerosis en vasos pre-glomerulares y en las 

arterias de pequet'lo calibre. 

Con un patrón de glomerulonefritis membranoproliferativa, se presentaron tres 

casos. Dos pacientes cursaban con síndrome nefrótico e hipertensión arterial 

sistémica y uno con datos de insuficiencia renal crónica e hipertensión arterial 

sistémica. 
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En las biopsias, los gllomérulos estaban aumentados de tamaño, con el patrón 

lobular acentuado, con hipercelularidad mesangial, expansión de la matriz del 

mesangio, paredes capilares engrosadas con imagen de doble contorno de la 

membrana basal por interposición de matriz del mesangio y células 

probablemente inflamatorias. (Fig. 8 Y 9). 

En la biopsia del paciente con insuficiencia renal crónica, había glomérulos 

menos celulares con esclerosis mesangial nodular. En todas las biopsias había 

daño túbulointerstidal con atrofia de túbulos y fibrosis del 'intersticio, esclerosis de 

arteriolas y de arterias pequeñas. En los pacientes con hipertensión arterial 

sistémica, el daño vascular y túbulointersticial fue mayor. 

EII patrón morfológico de una glomerulonefritis proliferativa extracapilar difusa, 

lo presentaron las biopsias de tres pacientes. Un paciente se presentó con 

síndrome nefrótico y dos con datos de insuficiencia renal crónica. En todas las 

biopsias había medias lunas segmentarias y circunferenciales celulares y 

fibrocelulares. (Fig. 10 Y 11). 

Las medias lunas celulares, estaban constituidas por células epiteliales 

parietales y células inflamatorias mononucleares que incluyen monocitos y 

linfocitos, en algunas además leucocitos polimorfonucleares. Las medias lunas 

segmentarías, rodeaban de manera parcial el penacho capilar y las 

circunferenciales los rodeaban completamente. Las medias lunas fibrocelulares 

tenían un componente celular y otro fibroso, representado por bandas de 

colágena (colágena tipo 111), depositadas por fibroblastos que aparentemente 

penetran del intersticio hacia adentro del espacio urinario. En un caso había 
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además de manera focal medias lunas fibrosas, en estas últimas el componente 

celular había desaparecido y estaban constituidas sólo por colágena. En todas las 

biopsias el intersticio mostraba infiltrado inflamatorio focal de linfocitos y fibrosis. 

Los vasos sanguíneos, mostraban leve arterio y arterioloesclerosis. 

Las biopsias de dos pacientes mostraron proliferación de células mesangiales 

leve y la matriz del mesangio poco aumentada, estos cambios estaban presentes 

en todos los glomérulos. No había daño túbulointersticial. Con cambios leves de 

arterio y arterioloesclerosis. los pacientes se presentaron con proteinuria y 

hematuria microscópica. 

Las biopsias de tres pacientes mostraron una glomeruloesclerosis avanzada, 

con esclerosis global de más del 75% de los glomérulos examinados. Tenían 

atrofia tubular y fibrosis difusas del intersticio, con arterioloesclerosis que reducía 

la luz vascular en más del 40%. 

Los pacientes que presentaron netropatias asociadas a enfermedades 

sistémicas fueron 28, las enfermedades sistémicas fueron las siguientes: 

esclerosis sistémica progresiva, d.iabetes mellitus, amiloidosis, artritis reumatoide, 

púrpura de Henoch Schonlein, poliarteritis nodosa y mieloma múttiple. 

De estas enfermedades, el mayor número de biopsias correspondió a 

nefropatía asociada a esclerosis sistémica progresiva. Nueve casos fueron 

biopsiados, la indicación del estudio fue la retención de azoados con depuración 

de creatinina disminuida. Tres pacientes presentaban además hipertensión arterial 

sistémica. En seis casos, las biopsias mostraron daño crónico con cambios 

glomerulares isquémicos, caracterizados por glomérulos con retracción del 
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penacho capilar hacia el polo vascular, paredes capilares engrosadas, plegadas y 

colapso capilar. (Fig. 12). Focalmente había además esclerosis glomerular 

segmentaria y focal. En todas las biopsias había daño vascular, las arterias tenían 

la capa media muscular engrosada con un componente fibroso aparente, en 

algunas de estas había hiperplasia de la íntima, también con un componente 

fibroso aparente. La luz vascular estaba reducida de un 20% hasta en un 80% 

aproximadamente. El daño vascular fue mayor en las biopsias de pacientes con el 

antecedente de hipertensión arterial sistémica. 

Tres casos no mostraron daño glomerular y sólo había daño vascular leve en 

arterias y arteriolas con la capa media muscular poco engrosada y la luz reducida 

hasta en un 20% aproximadamente. 

A nefropatía diabética, correspondieron siete casos, cuatro se presentaron con 

proteinuria, uno con síndrome nefrótico. uno con retención de azoados y otro con 

insuficiencia renal aguda. 

Las biopsias mostraron una glomeruloescterosis nodular y difusa intercapilar, 

(Fig. 13 Y 14). dos casos presentaron además una lesión insudativa. En todas 

había lesión vascular y daño crónico túbulointersticial. 

La lesión nodular se caracterizó por la presencia de glomérulos con uno ó más 

nódulos localizados en la región mesangial e lintercapilar, de tamat\os variables, 

de aspecto laminado, acelulares, intensamente eosinófilos con 'ta hematoxílina y 

eosina, argirofílicos con la tinción de plata metenamina de Jones, se teñían 

positivamente con el ácido per:yódico de Schiff, de color azul con el tricrómico de 

Masson y de verde con el, tricrómico de Mallory. Las asas capilares .en la periferia 
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de los nódulos mostraban Ila membrana basal engrosada, estaban comprimidas, 

con la luz capilar ocluida. 

En la lesión difusa, el material de matriz del mesangio, estaba aumentado y 

tenia las mismas características que el material de la lesión nodular. Todo el 

penacho capilar estaba afectado. Algunos de los glomérulos con el patrón de la 

lesión difusa. tenían hiperplasia de células mesangiales. Una biopsia mostró un 

glomérulo con proliferación extracelular que formaba una media luna fibrocelular. 

Las asas capilares en la periferia de los lobulillos. tenían la membrana basal 

engrosada. 

La lesión exudativa. estaba representada por un material eosinófilo dentro de la 

luz de una ó varias de las asas, del penacho capilar. La lesión se teñía de rojo·con 

el tricrómico de Masson. En todas las biopsias había esclerosis glomerular global 

focal. En los túbulos había daño crónico con atrofia que varió de focara difusa con 

marcado engrosamiento de la membrana basal. En el intersticio había infittrado 

focal de linfocitos y fibrosis focal en dos casos y difusa en los restantes 

El dano glomerular y túbulointersticial se acompanó de dano vascular en todos 

los casos. 

Las arteriolas pre-glomerulares, tenían engrosamiento hialino subintimo. Las 

arterias de pequeño calibre tenían también paredes engrosadas de aspecto 

hialino. La luz vascular de las arteriolas y arterias pequeñas estaba reducida de un 

30% hasta un 90%. El daño vascular se correlacionó con el daño glomerular y el 

daño crónico túbulointersticial. 
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Las biopsias de cinco pacientes, mostraron depósitos de amiloide, al momento 

de la biopsia todos presentaban síndrome nefrótico y en uno había además 

hipertensión arterial sistémica. Un paciente padecía de artritis reumatoide y otro 

de diabetes mellitus. 

En las biopsias, todos los glomérulos estaban afectados, eran de aspecto 

nodular, esto último debido a la presencia en el mesangio de grandes masas de 

amiloide que se teñía intensamente eosinófilo con la hematoxilina y eosina, con el 

rojo congo de color naranja y visto en la luz polarizada tenia birefringencia verde 

manzana (Fig. 16). Los nódulos eran acelulares. El amiloide se localizaba además 

en la pared de los capilares en posición subendotelial y subepitelial. Los depósitos 

subepiteliales, se disponían formando numerosas y grandes espículas que se 

proyectaban hacia el espacio urinario. (Fig. 15). 

Las espículas se teñían positivamente con el rojo congo, el tricrómico de 

Masson y el tricrómico de Mallory. Las células mesangial'es estaban desplazadas 

hacia la periferia de los nódulos. El amiloide se localizaba también en las 

membranas basales de los túbulos, los que parecían atróficos con el epitelio de 

revestimiento aplanado. 

Las paredes de las arteriolas pre-glomerulares e intertubulares y las arterias de 

pequeño calibre, estaban infittradas por amiloide en todo su espesor. El amiloide 

de los vasos aparecía como un material amorfo con características tintoriales 

semejantes al amiloide de los glomérulos. Cuatro pacientes tenían historia clínica 

de artritis reumatoide, todos habían recibido tratamiento con penicilamina. En el 

tiempo en que se les tomó la biopsia, todos cursaban con síndrome nefrótico. Las 
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biopsias mostraron un patrón de glomerulonefritis membranosa con depósitos 

fucsinofílicos que corresponden a complejos inmunes en posición subepitelial e 

intramembranosa y presencia de espículas. En todas las biopsias había atrofia 

tubular leve y focal, fibrosis del intersticio, focal en dos casos y difusa en uno. En 

esta última biopsia había además focalmente gl'omérulos con cambios asociados 

a isquemia. En todos había arterio y arterioloesclerosis con las luces vasculares 

disminuidas en su calibre hasta en un 50%. 

Un paciente con historia clínica de púrpura de Henoch Schonlein, cursaba con 

proteinuria cuando se le tomó la biopsia, esta ultima mostró una glomerulonefritis 

focal, con proliferación extracapilar que formaba medias lunas celulares. Los 

túbulos mostraba atrofia leve y en el intersticio había fibrosis leve. En los vasos 

sanguíneos había datos de arterio y arterioloesclerosis leve. 

Hubo un paciente con historia de mieloma múltiple y daño renal que se 

manifestó por datos de insuficiencia renal aguda. La biopsia mostró una nefritis 

intersticial focal, con infiltrado inflamatorio en el intersticio de células 

mononucleares de predominio de linfocitos, distribuidos en focos pequenos. Las 

arterias pequeñas y arteriolas con datos de esclerosis. No habla otros cambios en 

los túbulos, ni tampoco los habla en los glomérulos. 

Un paciente con historia clínica de poliarteritis nodosa se presentó con 

proteinuria y hematuria. Su biopsia correspondió a una glomerulonefritis focal y 

segmentaria con lesiones necrozantes, algunas de estas lesiones se encontraban 

en una etapa evolutiva de cicatrización con lesiones esclerosantes segmentarias. 

Las arterias pequeñas y arteriolas pre-glomerulares, tenían su pared engrosada 
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con fibroplasia de la íntima y con la capa media también engrosada con un 

componente fibroso aparente. Los túbulos tienen cambios degenerativos, 

regenerativos y de atrofia focal. En el intersticio hay infiltrado de células 

mononucleares, con predominio de linfocitos, con distr,ibución multifocal, mostraba 

además fibrosis, también con distribución multifocal. 
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FIG. 1 GLOMERULOESCLEROSIS GLOBAL CON HIALINOSIS 



FIG. 2 ARTERIOLOESCLEROSIS HIALINA 



FIG.3 GLOMERULOESCLEROSIS FOCAL y SEGMENTARlA 



FIG.4 GLOMERULOESCLEROSIS FOCAL y SEGMENTARlA 



FIG. 5 GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOSA 



FIG. 6 GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOSA 



FIG. 7 GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOSA 



FIG. 8 GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOPROLIFERA TIV A 



FIG. 9 GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOPROLIFERA TIV A 



FIG. 10 GLOMERULONEFRITIS ENDO y EXTRACAPILAR CON MEDIA LUNA FIBROCELULAR 



FIG. 11 GLOMERULONEFRlTIS ENDO y EXTRA CAPILAR CON MEDIA LUNA FIBROCELULAR 



FIG. 12 ISQUEMIA GLOMERULAR 



FIG. 13 GLOMERULOESCLEROSIS NODULAR y DIFUSA 



FIG. 14 GLOMERULOESCLEROSIS NODULAR y DIFUSA 



FIG. 15 AMILOIDOSIS 



FIG. 16 AMILOIDOSIS 



DISCUSION 

En este análisis retrospectivo de biopsias renales realizadas en un período de 

19 años de 1977 a 1995, 61 de ellas correspondieron a pacientes mayores de 60 

años de edad. El estudio de estas biopsias al microscopio de luz nos permitió 

conocer un espectro de patrones histopatológicos que se presentan en el paciente 

anciano con enfermedad renal. 

En lo que respecta a su incidencia de pacientes biopsiados antes y después 

de tos 60 años de edad, esta es pobre y se debe seguramente a que las 

enfermedades sistémicas como son la nefropatfa diabética y la hipertensión 

arterial no son patologías que de primera intención sean biopsiadas, de aquí se 

desprende que en la literatura los reportes sean escasos. 

De acuerdo a su etiología se determinaron ser de origen primario 6 secundario 

y como se observa en la tabla 4, la causa primaria ocupa entre el 57-68%, en 

nuestra estadística el 54% fue primario, cuando la causa fue secundaria se 

presentó de un 2343% en nuestro estudio fue del 46% (76,80 Y 83). 
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TABLA 4 

Referencia 

Etiología: 

Primaria 

Secundaria 

Otras 

TOTAL 

Moorthy 

1980 (76) 

78 (68%) 

27 (23%) 

10 (9%) 

115 

Kingswood 

1984 (80) 

82 (57%) 

61 (43%) 

143 

Sato 

1987 (83) 

HECMR 

1996 

57 (65%) 33 (54%) 

26 (30%) 28 (46%) 

4 (5%) 1 (2%) 

87 62 

Con esto se confirma la mayor incidencia de enfermedad renal primaria en 

relación a la secundaria a padecimientos sistémicos, aún cuando esto no muestra 

la realidad. 

La presentación clínica fue pleomórfica, siendo el síndrome nefrótico la forma 

más frecuente con una prevalencia de un 34-43%, en nuestra serie se presentó 

en el 49%. La insuficiencia renal aguda es otra manera de manifestarse con una 

incidencia de un 9-31 %, con nosotros fue muy baja de un 5%. Cuando llegaron 

con insuficiencia renal crónica como manifestación inicial osciló de un 12-17% 

siendo mayor en la serie estudiada de un 28% y en :10 que respecta a la 

presentación de hematuria y/o proteinuria siendo esta última en rango no netrótico 

fue de un 18-23%, similar a la nuestra del 18%, únicamente en la serie de Prestan 
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(104) al síndrome nefrótico lo incluyeron en los casos de hematuria y proteinuria 

de tal manera que su incidencia no es valorable desde el punto de vista clínico 

(76,80,104), ver tabla 5 

TABLA 5 

Referencia Moorthy Kingswood Preston HECMR 

1980 (76) 1984 (80) 1990 (104) 1996 

Cuadro clínico 

SN 35 (34%) 50 (43%) 30 (49%) 

IRA 32 (31%) 25 (22%) 23 (9%) 3 (5%) 

IRe 12 (12%) 20 (17%) 37 (15%) 17 (28%) 

HyP 23 (23%) 21 (18%) 143 (57%) 11 (18%) 

Otras 49 (20%) 

Total 102 116 250 61 

SN síndrome nefrótico, IRA insuficiencia renal aguda, IRe insuficiencia renal crónica, H y P hematuria y proteinuria. 

La distribución de los patrones histopatológicos, asociados a síndrome nefrótico 

son también semejantes a los informes previos en pacientes seniles ver tabla 6 
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TABLAS 

Referencias Moorthy Kingswood Sato Murphy Moran HECMR 

1980 (16) 1984(80 1981(83)1987(82)1993(105) 1996 

Lesión 

G lomeru loesclerosis 2 2 1 12 

G. Membranosa 16 13 30 2 7 4 

G. Membranoprolíferatíva 2 7 2 6 2 

G. extracapilar 1 1 

G. proliferativa mesangial 11 1 12 

G. endocapilar difusa 3 1 1 

Cambios mínimos 2 9 7 2 5 

Amiloidosis 11 3 9 1 4 5 

Diabetes mellitus 12 1 4 1 

Otras 2 5 4 4 

Total 45 33 83 9 30 30 

G glomerulonefritis. 

En nuestro estudio la glomeruloesclerosis focal y segmentaria ó global, así 

como la glomerulonefritis membranosa, fueron los patrones morfológicos más 

frecuentes en pacientes con síndrome nefrótico. La glomerulonefritis membranosa 

se diagnóstico en eI1!3% de los casos siendo la segunda causa mas común en el 

síndrome nefrótico. La coexistencia con neoplasias no se observó en nuestro 

material como en el caso de Zech (84) y Kingswood (80). Sellars (106) asoció la 

glomerulonefritis membranosa y la proliferativa mesangiall a enfermedad 
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reumatoide.que es similar a los reportado por kingswood (80). En nuestra revisión 

la membranosa se relacionó en el 50% de los casos a artritis reumatoide 

manejados con D penicilamina,siendo probable el origen de la misma asociada al 

medicamento ó a la enfermedad.(1 07). 

La glomeruloesclerosis y la esclerosis arteriolar se han atribuido a isquemia en 

el paciente anciano (108). Sin embargo, en algunos casos coexiste con otras 

enfermedades glomerulares de naturaleza más específica,cambios que pueden 

representar una glomerulopatía focal esclerosante primaria (109) .. 

La frecuencia de la glomerulonefritis membranoproliferativa es del 8-20%(105), 

en nuestro material representó el 5% de los casos ligeramente menor a lo 

informado en la literatura. 

Dos casos correspondieron a una glomerulonefritis proliferativa mesangial en 

las que no se pudo determinar su etiologia, debido a que no se realizó estudio de 

inmunofluorescencia. 

La nefropatía asociada a diabetes mellitus no es valorable ya que los pacientes 

diabéticos no son biopsiados de primera intención y aún cuando Sato (83) 

encuentra una incidencia del 30% en ancianos, Zech (84) y kingswood (80) 

reportan menos del 2%, nosotros encontramos un 11 % lo cual no habla de la 

realidad de la nefropatía diabética. 

La amiloidosis con sindrome nefrótico se presenta en un 15% de los casos 

(111) Y son asociados a mieloma múltiple, en nuestro caso correspondió al 8%, 

todos ellos con síndrome nefrótico y en sólo un caso se asoció a artritis 

reumatoide manejada con sales de oro 
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Como casos únicos se presentaron un mieloma múltiple, un caso de púrpura de 

Henoch Schónlein y otro de poliarteritis nodosa. 
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CONCLUSIONES 

+La frecuencia de enfermedad renal primaria fue de 54% y de 46% la asociada a 

padecimientos sistémicos 

+La manifestación clínica más frecuente asociada a enfermedad renal primaria y 

secundaria fue el síndrome nefrótico en un 49% . 

+Los patrones histopatológicos de mayor prevalencia en enfermedad renal 

primaria furon la glomeruloesclerosis segmentaria y global focal en un 25% y 

glomerulonefritis membranosa en un 10%. 

+Las enfermedades sistémicas con afección renal secundaria más frecuentes 

fueron la esclerosis sistémica progresiva y la nefropatia diabética con un 15 y un 

11 % respectivamente. 

+Los patrones morfológicos más frecuentes asociados a esclerosis sistémica 

progresiva fueron esclerosis vascular y glomerular, y a nefropatía diabética 

glomeruloesclerosis nodular y difusa. 
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+La biopsia renal es esencial para establecer con seguridad el diagnóstico de 

enfermedad, ya que los datos clínicos y de laboratorio con frecuencia son 

insuficientes 

+Se requiere de m.aterial de laboratorio, principalmente reactivos de 

inmunofluorescencia y microscopía electrónica para la valoración completa de las 

biopsias de pacientes con enfermedad renal. 
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