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INTROOXCIOO 

La bicps1a re~al perc•..:t.ar.ea e~ un prccedimient..o que se ·real1:;:a 

desde hace 50 años aproxi.madarnenle y actual menle . const.1 luye un arrr.a 

eficaz en el diagnóstico, manejo e 1nvesligación de enfermedad~s qu~ 

afectan al riñon. 

La importancia de la biopsia renal se acentua cuando esta se_ 

encuentra aur.ada a los dalos clínicos y est..udios de laboratorio. por 

lo que la actuac1on del nefrólogo t.oma un papal bás:.co para .la 

orientación y progreso del estudio del paciente nefrópala. C 1 ) 

El me~odo utilizad~ para la obtención y preparación d~l especimen de 

b1ops1as renales es usado en la mayor parte de los laboratorios de 

patologla. ( 2 ) 

En 1840, 9rigth clasificó las enfermedades renales en ~res '-1.pcs: 

••aguda. sub.aguda, y crónica o t.ipo I, II y III ••, respeclivamen~e. 

En 1Q14 Volha.rd y Fa.hr publicarán t.res grupos deenfermeCades que se 

denominaron: •• nefros1s, n9frilis y art.er1oescleros1s •·, 4 años más 

larde Munk acuñó el t.érmino de • • nefrosis lipoidica '', desd• 

entonces Ellis, Longocope y Mann han sugerido clasificaciones de las 

enfermedades renales. Al llegar el año de 1951 se int.roduJo el e~t.udio 

da las biopsias renales perculancas gracJ.as a Iverson y Brun qu.1.enes 

estudiarón estas mues:lras en fase aguda de la. enformedad y s1gu1ercn 

la progresión do la enfermedad por es le val 1 oso método, y est.o hizo 

posible realizar una clas1ficar:1ó de enfermedades ren<\les en base a 

los cambios morfologic:os estudiados r!n el lajido renal para poder 

realizar un d1agnóst1co y un plan t.erapi?ut.1co. C 7 ) 

Los síndrom~s clínicos reconocidos por los nafrólogos incluyen 

síndrome nefrit.ico, síndrome nefrélico. proleinuria persist..eonlo., 

hemalur1a persisl~r.Le, hiperlensión arterial, infecciones del traclo 

urinario, insuf1c1encia renal aguda y crónica. 
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La correlac1ón morfológica de eslos síndromes es como sigue! 

SIN PROLI FEP.ACI ON Gl.01'.EP.IJLAP. 

Camb1 os rrú ni mos 

Hefropa ti a membr anC1sa 

Glomeruloesclerosis focal 

Csegment.aria). 

PP.OLIFERACION GLOMEP.ULAP. OBVIA 

Proliferación y exudación 

Proliferación mesangial 

ProliferaLiva exlra=ap1lar 

Glomerulonefrilis mesang1ocapi

lar. 

Glomerulonefril1s necrotJzanle 

y/o proliferación focal 

Glornerulonefritis cron1ca 

SINDROME 

Síndrome nefrótico 

Síndrome nefrótico 

Síndrome nefrólico 

SINDROME 

Síndrome nefrilico 

Síndrome nefrótico 

Síndrome nefrítico 

Síndrome nefrólico 

Proleinuria persistonte 

Síndrome nefrítico 

Las ent.idadr.os el !ni co-pat.ol ógica.s anotadas son las más frecuentes no 

el vJ dando que t.amb1 én hay enfermedades si sténúcas que dan al gt.in cuadro 

hist.ológ1co, talos como vasculilis sistémica ó lupu-;;, diabetes 

mellitus, amiloidosis y otras como lesiones tubulointersLiciales. 

lesiones vasculares, enfermedades congestivas y glomerulopatia del 

rechazo C 1 J. En cuanto a esle último es importante r~conocer que el 

t.ransplante renal representa una modalidad del t.ralami en lo de la 

insuficiencia renal ó en riñones terminales. En 198e más de 8000 

rechazos renales fuerón identificado~ en 104 centros ho~pit.alarios de 

los E.U. por lo que es ut.11 realizar biopsias renales para evaluar las 

compl 1caciones del lransplant..e renal, así como para calificar la 

sobrevida del injerto, también es út.11 para i dent.ificar un efecto 

adverso de los rármacos adm.inist.rados en la inmunosupresión, hablando 
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más especificamenle de la ciclosporina un medicamen~o cor. a!eclo 

nefrotóxico, pero excolente inmunodopresor. e 2 ' . 

Con base en estudios morfolog1cos, el analisis 'hisl·~ió~ico se ··debe .· ' .. ,,.' 
llevar a cabo en forma sist.emati:ada y se debo.'d1v1dir :en : 

GLOHERULOS 

T\Jl3Ul.CS 

ARTERIAS 'í VENAS 

IHTERSTI CI O 

Y los cambios ó alteractones se clasifican en grado y tipo que van de 

moderado a severo: otro fact.or a evaltJaf" ·el daño Y se usa: C2) ·c4) 

SEGMENTA?.! A 

DIFUSA 

FOCAL 

GENERALIZADO 

GLOMERULO C 1) 

Una parle del glomér~lo 

Todo el glomérulo 

GLOMERU!.OS C lodos ) 

Parle df,;o los glomerulos 

Todos los glomerulos 

TUBULOS. Estos pueden presentar atrofia, ó necrQsis, inflamación. 

vacuolac!ón celular, aumenlo de grososr de membrana basal. 

ARTERIAS Y VENAS. En estas se V.3lora el calibre de sus paredes. la 

presencia de vascul!tis, el grado de obliteración, et.e. y cada 

alteración se refiere al tipo de vaso afeclado (arteria interlobar o 

arcuaLa, arteriola ). 

INTERSfICIO. Aqui se valora el infiltrado inflamatorio, edema y 

fibrosis. 

Las biopsias ideales son las que t.ienen más do 10 glomérulos ya que 

son las que más información pueden aportar desde el punto de vista 

morfológico. 



CR.ETIVOS 

1) CONOCER LA FRECUENCIA DE ENFERMEDADES RENALES EN NUESTRA POBLACION 

2) ESTABLECER UNA CCRRELAC!ON CLIN!CO-PATOLOO!CA DE LAS E~IFERMEDADES 

RENALES ESTIJDIADAS 

3HDENTIF"!CAR EN LOS PACIENTES CON TRANSPLANTE RENAL LOS DlrERENTES 

CAMBIOS DE RECHAZO Y/O TOXICIDAD POR MEDICAMEtlTOS 



a....ASIFICACION DEL ESTLOIO 

RETPOS?ECTI VO 

RETRC'SF'ECTI '10 CON SEGUI M! EflTO 

TRAllS\'ERS:AL 

DESCRIPnvo 
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MATERIAL V METOOOS 

como: 

?RC:E.:~::JP!;.. FEP.S:STEtlTE 

ütJ~~O!-!E !JEFPGT!·:::: 

SI NCR,._":HE ~!EF;;.: T: ..::·:· 

HIPEPTE!lS!C.'1 AP7ERIAL 

TRANS'?LAJITE F.EUAL 

Se ;. ne! u;¡e!-cr. : 

deb:. d~ a s:. :id; -:.:r.es 

E~~p;:.a.s COr. :?!3.•_e.:-"!al ·q\.!9 -coiit.iba·.-cOri>g!.i;)merul't-.s,"-:•.úbulc'S-, int..erSt!.C.!O 

:1 va.sos. a~1 ::crr.c ·1r,!C'rrr.ar:icn y expedienle clir.1co. 

Se e:<cl uyeron: ,. ,.· ,, 

CasCs- ::-:~ -~a•.ei-~·a1 :.r.adec~a::i;:,.: par·a .•:hag~::iSt-'(co:-' ya 
,· .- ' 

gl c~P.r.'.Jlo!:i _pr1 r.c_ipalmente: ;.' se ::a'_r-3::l.e:r i_Zaba_n_ ·i:-.C?r . ser·_ .; denL:. f 1 ::adcs 

ccr.".c t.eJidc fibroso o··. mu$c_ulo. 

Clro cr:~-·-_eri-:: Ce exclus!.on fue q•Je r.::i se ·~nc-~nt.r:ó __ ·i~-formacion cl1n1ca 
ó se ext.ra·1:.o el ax¡::ed1enle ::l1n1co, 

UBI CACI Ofl ES?·"::! OTEM?C:PAL 

El estudio se llevó a cab::.. en el depar~~men,t..o d_e palologia. del 

--H~C-.-s-.~.-~L-- {ue r-et:ro-spect.ivo y- $-e--eSfUdfat~orf'-'¿e·'-- Efre-'ro·-de---1ge.:--- a 

Agos<o de l 999. 

Se observaroón 134 casos. 

Se exc 1 u;rer en 

22 por malaria! 1r.adecuado para d1a.9nóslico. 

08 por c~recer de eA-p~d1enle clínico 

Tot~l 104 casos. 
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Las b1cps1as renales consist.en en fragment.os cilindricos pequeños q~o 

miden entre l y 2 cms. de l.ar-go y O. 2 cms de ancho. obt.en.i.dos por 

p~nción percutanea, en la mayoria de los casos. 

Los mlfilodos ó procedim.i.ent.os da la t.é~nica son los mas habituales 

usados en pat.ol6gia: 

FiJ.3.cién: se llevo a cabo en formol al 10% por 4 horas sobre papeL 

fillro. 

Deshidrat.ación: la técnica depende del lipo de fijación ut.iliz.:ido. 

col oc: amos de 15 30 minutos en alcohol. a diferentes 

concentraciones, posteriormente on Xilol con des horas y parfina. 

Para la t.inc1én se.hicieren cortes de Z nuera$ ~n microtomo y se tiñe 

con Hemat.oxil1na y eosina, acido peryodico de Shiff CPAS ), Plat.a 

met.enam1 na. lri crómico de t'.ason, es las se ut.i 1 i 'Zan con el fin de 

obs&r-var: 

TIHCION 

HEMATOXILINA Y EOS!NA 
PAS 

PLATA HETENAMINA 

TRI CROMI CO DE MASON 

uso 

Valoración int.egr-al 

Capilares.gloméulos y membranas ba

sales Lubulares.deposilos fibrinot

des y hialinos, gránulos citoplas-

má~icos y tubulares. 

Membrana ba~al basal tubular glome

rular, gránulos ci~oplasmátlcos y -

tubulares, apara~o yuxt.aglomerular y 

arterias de pequeño calibra. 

Tejido fibroconeclivo glomerula1 y -

arlerias inlerslictales. 

cuando sospechamos de otros elementos realizamos: 

TillCION 

AM!LOIDE ROJO COHGO 
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URATOS PLATA DE GOMORY 

IHFLA~ACICN GIEMSA 

HEHC-SI DERitlA AZUL DE PRUSI A C PEARLES:> 

CALCIO VOH KOSSA 

FIBRINA PTAH 

GRASA ROJO OLEOSO 
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ESPECIFICACION DE VARIABLES 

Como ant.eri ormonle se menciono, los nefrologos consideran varíes 

sindromes clínicos quo ulilizarnos en este esludio, por lo que el 

significado de cada uno do eslos e5: 

HEMAiUP.IA tlEFRONAl. O PERSI STEHTE. - ~e considera cuando hay presencí a 

de erlt.rocit.os ó pigmentos de homoglobina en or1na como un indicador 

de t.ranslornos en la nefrona., en forma recurrent.e y que no esla 

motivada por neoplasia, C3lculos ó lnfecc:ión de cualquier sitio de las 

vias urlnarias Ca1slada). 

PP.OTEINUR!A tlEFF'C'tlAl. O PERSISTENTE. - Va de leve a grados \'aria.bles y 

se con-;;idera cuando es mayor da 90 mgs pero menor de a grs por día 

pero no se acorr.paña de al t.oraciones en el sedimento urinario ó d~ 

hipertensión O reducción en ta función renal; se relaciona con m~chas 

enfermodades renales que manif1est..an poca reacción 1nflamat.or1a dent.r~l 

dol glomarulo. 

SIHDROME NEFRITICO. - E~ ur. procos<:> inflamatorio agudo t.ra.nsit.orio cuya 

afección est.a principalment.e r:?n el glorr.ciru.\o, y se carat.:teriza por una 

dism1nuc16n en el f1lt..rado glomerular, azoem¡a da rápida progresión. 

oligurla, rct.en..:l.ón de ag'..1.t. ederr.~ e hipert.ension.asi como de 

hematuria y proleinuria, frecuentement..e. 

SINDROME NEFROTIC•.J. - Est.P se observa en pac1enl.es que lie'nen 

prole1nuria con más de 3. 5 grs p.-:ir 24 hrs y que la ma.yoria ccrrasponde 

il. albumina. disni.inución d-=- albumina sangtJÍOe3., adema., hi.p-¿rlipemia. en 

ocasJ..ont10s se acomp.1.ña de hcmalurJ a. 

HIPERTEN'SION. ·-E!> cuando til pro:i1~dj o de la-; mediciones de la presión 

arterial E:JXcede de 145 11\1rJlg en la sist.óica ó 99 n:mHg en la diast.ólica. 
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RESLLTAOOS 

Se estudiaron 104 casos de los cuales corresponden 57 al sexo femenino 

y 47 al ma.sculino. Los gru~os de edad iban desde 1 año hasta 69, con 

un promedio de 35 años. 

Lo:<; casos con s1ndrome r1efrótico ocuparon un 62.8!-; y el cambio más 

encontrado fu~ de nefr1t1s 1nlersl1cial C 14.5%), glomerulonefrilis 

membrd.nosa C 10.9:-;) y esclerosis glomerular C 10.9% ). 

Por olra parte los pacien•.es que correspondian ::.. proteinur.:.a formaban 

el 19. 2X y los. cambio~ h!slopatologicos. más usulami:Jnle vistos son de 

arteriolonefroesclerosis 50Y. ) , escler:>Sl!i glomerular focal y 

ses:err.ntaria C33.3~~) y nefritis .lnt.arsL!ci.al C25~• ). 

Los pactent.es con s.índrorr.e nefrítico correspond1eron a un 10. 3% con el 

hallazgo más obsí'rvado de riefriti:; lL.:bulo1nt.erst.ic1al ClS.18~ ), y 

glomerulonefr1t1s aguda exudalJ.V~ C 9.09% ). 

La h1pert~nsión ocupó un 10.5~ y el hallazgo mayormente apreciado fue 

de vasculopal1a oblileran~c C2'l.27Y.) y y sin alleracicnes C 18.18~ ). 

Los paciente~ con hematuria Leru.an 9.f35 y al camb.1.0 que más predomino 

fue de n~cro':iiS cort.1cal e 75 ~), alrof 1a lubuloinlerslicial e 33. 3%:> 

y Enfermedad de Berger 

(22.2 "), 

33.3% ) y glomerulonefritis membranosa 

En esle capitulo los riñon~s lransplanlados en al tabla 8 vemos que el 

24% de los 104 paciente~ estudiados t.uviarón este anLecedenlc y la 

compl icac1ó1, ii.á.s común obse1·vada fue de rechazc crónico en 82~. 

rechazo agudo y crónlco en 10~·~ y otras lesionas la.les cerno rechazo 

hiperag11do, at,eroosclerosi s, re<.;hazo cró1uco y t.ox.ic1dad por 

ciclosporina (5}0 ), necrosis tubular y fibrosis del urolelío en un s·~. 

así como osclerosis alomerular. 

En cuanto a la$ lesione3 histológicas más frecuentes tenemos: 

Nefritis inlerslicial.- con 14 pacientes C13.4~ ), donde se esludiarón 

e mujeres y B hombre$. predominando la 2da. y 3ra. dccadas de la vida. 
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Vasculopatia obliterante: con 10 pacientes C 9.0 ~ ) con 6 hombres y 6 

mujeres entre la 2da. y 4ta. decadas. 

Esclerosis glomerular focal y segmentarla donde se estudi arón 9 

pacientes, predominando el sexo masculino con 6 casos y 3 mujeres 

entre la 2da. y 4la. decada de la vida. 

Glomerulonefritis membrano~a que correspondio con 9 casos C 8.6 Y. ) 

con 3 mujeres y 6 hombres, enlre la 3ra. y la 6ta. decadas. 

Glomerulonefril1s membranoproliferat1va con 6 pac1enles ( 4.8 ~~ 5 de 

ellos eran hembras y una mujer y las edades oscilaban entre los 30 a 

los eg años. 

tlefrit.is t.ubuloint.ersticial que se presentó en 5 pacl.entes (4,8"..) 4 

del sexo femenino y uno del masculino, cuya~ edades iban entro la 5ta. 

y 6La. decadas. 

Hiperplasia mesangial: se er.contr5 en 5 pacientes C4.8Y~ con 3 muJures 

y 2 hombres y las <.-dadas iban de la 2da. a la 5t.a dncadas. 

Fibrosis intersticial: En 4 paci.ent.es (3.85) predominando el sexo 

masculino con 3 pacient.as y una mujer 1 las edadt..~ fuerón de la 2:da. 

5La y 6~a decadas de la vida. 

Glomerulonefri t.i~ proli fer ali va: Do11de se observarón 5pacienles 

C3.SY.) 3 del sexo masculino y 2 mujerc;o:;, la!> edados iban de la 2da. a 

la 6ta. decadas. 

Glomerulopalia de cambl.os minimos: La cual so presentó en 5 pacientes 

C3.S-/.:> 2 Ce eslos partenec1erón al sexo ferrcnino y 3 al masculino. 

Entre la primera y segunda d .. "'!r.:adas de la vi.da. 

Vasculopat.ia microangiopálica: Que se obsorvó ~n 3 pacienles C2.8Y.:J 1 

dal sexo femenino y 2 del sexo masculino, y sus edade~ correspondierón 

a la 4la. y 5ta decadas. 

Isquemia crónica: Esla se prese:;ló en 3 pacientes C2. ex:> todas ellas 

mujeres y en la 2da. 4La y Ola decadas cada una . 

Glorr.erulopatia lúpl::a proliferativa, con 3 casoz Ca.e:<.> de la 

2da. a la 4t.a. dt."~ -idas. 
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Tres pacientes no mostrarán al loraciones. 2 pert.eneciarón al seXo 

masculino y uno al femenino. en la 2da. y 5La decadas. 

At.rofia t.ubulo-inlersticial. - Que se vió en 3 pacientes C2. a:..:> dos 

del sexo masculino y una paciente, cuyas edades estaban entre la 3ra. 

a la 5ta. decadas. 

Glomeruloesclerosis diabética difusa. - También se vió en 3 pacientes 

C2. SY.:l, dos eranb hombres y una mujer y 1 as edades de la 4ta. a la 

7ma. dacadas. 

Glomerulonefritis lúpica membranosa que se vió en dos mujeres (1.QY~ 

de la tercera decada de la vida ambas. 

P..echazo agudo se presentó en un hombre y una mujer Cl. 9~ y cuyas 

edades eran de los 30 a los 50 años. 

Esclerosis mesangial. - se vió en 1 paciente C2. O~O on un hombre 

de la primera década. 

Necrosis tubular aguda que se presento en dos pac1enles <1.9Y.:> ambas 

del sexo femenino y de la 3ra. y 4la. decadas. 

Isquemia aguda. - En solo un caso CO. 96Y.:> del sexo femenino 

perlenecienle a la 3ra. década de la vida. 

Glomerulonefrilis mcsangial en una paciente del sexo femenino y 

también en la tercera década. 

Rechazo hiperagudo en un solo par.ienlo del sexo masculino C0.96Y.l en 

1 a 4ta. déc,¡o,da. 

Nefropatia golosa en un solo caso C0.96Y.J en la 5la decad de la vida. 

Amiloidosis ~lomerular en un hombre de 59 años C0.96Y.J. 

GlomeruloesclerL ~is diabética nodular quo se observó en un l1ombra de 

62 años CO.Q6~~. 

Glomerulonefrilis poslexudativa en una niña de 10 años <0.98}0, 

Infarto renal en una n1ujer de 17 años CO. 96%>. 

Glomerulonefrilis aguda exudat1va en una paciente femenina de 12 

añosCO.OOY.). 
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RESULTAOOS. 

TABLA l 

SEXO MASCULINO 47 

SEXO FEMENINO 57 

TOTAL: 104 PACIENTES 
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1 

Distri bucion Mujer/ Hombre 

100 -

75 -

50 -

25 -

Mujeres Hombres 



TABLA 2. 

GRUPOS DE EDAD. 

Rtl a 9 años 1 pacient.e 

10 a 19 años 13 pacientes 

20 a 29 años 24 pacient.es 

30 a 39 años 38 pacientes 

40 a 49 años 30 pacientes 

60 a 59 años 2 pacientes 

60 a 69 años pacient.e 

Promedio: 35 años. 
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Distri bue ion por Edad 

40 

35 

30 

25 

20 

15 

10 

5 

O'> O'l O'l O'l O'l O'l O'l O'l 
C\J r(') v LO lD r--

1 1 1 1 1 1 1 1 

z o o o o o o o 
ce C\J r(') v LO lD r--

E D A D 



TABLA 3. 

PACIEN1ES CON HEMATL~IA. 

GLCHERULmlEFRI Tl E MEMBRANOSA V9 c22.2:-o 

GLOMERULONEFRI TI S PROL! FERATI VA 

l/ECROSI S CORTICAL 1'"1 (75:.0 

NEFRITIS IllTERSTI CI AL 1/14(7.11'.J 

FIBROSI S I NTERSTI CI AL 1/4 (25:.0 

A TROF'I A TU!lULO!llTERSTI CI AL 1/3 C33.3:-0 

EllFERMEDAD DE BEP.GER 1/3 C33. 3:0 
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TABLA 4. 

PACIENTES COll PROTEUIURIA. 

GLOMEP.ULONEFRI TI S MEMBRMICSA 

GLOMERULOtlEFP.ITIS PROLIFEP.ATIVA 

'3LOMERULONEFRI TI S LUPI CA PROLIFERA TI VA 

I SQUEMI A CROtlI CA 

·3LOM. DE CAMBIOS MINIHOS 

VASCl.JLOPATIA OBLITEP.ATIVA 

VASCULOPATIA MICROAllGIOPATICA 

AP.TERIOLOtlEFROSECLEROSIS 

GLOMERIJLOESCLEROSI S DI ABETI CA DI Fl.JSA 

NEFRITIS TIJBULOI NTERSTI CI AL 

NEFRITIS 1 NTERSTI CI AL 

FI BROSI S HITERSTI CI AL 

ENFERMEDAD DE BERGER 

ESCLEROSIS GLOMERULAR FOCAL Y SEGMENTARIA 
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1 '9 Cl 1.1:1) 

1/4 CZSY.:> 

l-'3 C33. 3:0 

1/3 C33, 3%) 

1/4 c25:0 

2/1oc20:0 

1"3 C3:?. 3>0 

11'2 C50'~) 

1 /3 C33. 3!·;) 

1/5 C20Y.) 

4?14C 26. 5"'.:> 

1/4 c25:,,, 
1/3 C33. 3Y.:> 

1/3 C33. 3~.:> 
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TABLA!:!. 

PACIENTES CON H!PERTENSION 

n= 11 10.SY. 

ISQUEMIA CRONI CA 1.'3 C 9. 09:0 

VASCUL.OPATIA OBLlTERATIVA 3/11( 27. 2%) 

VASCULOPA11A HICROANGIOPATICA u a e 9. 09Y.) 

ARTERI OLONEF'ROESCLEROSI S 

NECROSIS TIJBULAR AGUDA 1/2 C9. 09:0 

NEF'RI TI S INTERSTI Cl AL 1/14(9. 09%) 

SIN ALTERACIONES 

INFARTO RENAL 1 /1 C9. 09:.0 
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TABLA 6. 

PACIENTES CON SINDRCME NEFP.ITICO. 

n= 11 10. 3'~ 

NEFROPATIA GOTOSA 

GLOMERULOIJEFRI TI S AGUDA EXUDA TI VA 

GLOMERULONEFRI TI S LUPI CA PROI.... 

ISQUEHI A CRONI CA 

GLOM. DE CAMBIOS MINIMOS 

GLOM. MEMBRANO-PROLI FERATI VA 

VASCULOPATIA OSLITERATIVA 

NEFRITIS TUBULOINTERSTICIAL 

FI BROSI S I NTERSTI CI AL 

ENFERMEDAD DE BERGER 

1.-1 (9.09>;) 

! n e 9. og~") 

1.-1 e 9. ogY.> 

1/3 (9. 09Y,) 

1.-4 e 9. 09Y.> 

1."3 C9. 09'{) 

1.'10C9. 09>.'.> 

2.'5 C 1B.1 B>;J 

1/4 C9.09Y.> 

1/3 (9, 09Y.) 
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TABL.A 7 

PACIENTES CON SINDROME NEFROTICO. 

n• 5!5 52.9'1 

GLOHEP.ULOtlEF'RI TI S MEMBRANOSA 

GLOHERULONEF'Rrns PROLIF'ERATIVA 

GLOHERULONEF'RI TI S HESANGI AL 

GLOHERULOtlEFRI TI S POSTEXUOATI VA 

GLOHERULONEFRI TI S LUi'I CA MESANGI AL 

GLOHERUl.OtlEFRI 11'. S LUPI CA MEMBRANOSA 

ISQUEMIA AGUDA 

GLOHERULOPATIA DE CAMBIOS MINIMOS 

GLOHERULOPATI A MEMBRANOPROLI F'ERATI VA 

VASCULOPATIA OBLITERATIVA 

VASCULOPATIA MICROANGIOPATICA 

ESCLEROSIS MESANGI AL 

GLOHERULOESCLEROSI S DI ABETI CA NODULAR 

GLOMERULOESCLEROSI S DI ABETI CA DI FUSA 

HECROSI S TUBULAR AGUDA 

NEF'Rl TI S TUBULO!HTERSTI CI AL 

HEF'R l TI S I N1 t ~STI CI AL 

F'I BROSI S l NTERSTl CI AL 

ATROl'I A TIJBLILOI HTERSTI CI AL 

HI PERPLASI A MESANOI AL 

AMI LOI DC\Sl S 

SIN ALTERACIONES 

ESCLEROSIS GLOMERULAP. 

20 

6/9 Cl0.9%) 

2/4 C3. 5Y,) 

1,.1 ci. B:o 

1,-1 C 1. BY,) 

1"1 Cl. BY,) 

2/2 C 3. 6Y.) 

1/1 Cl.BY.l 

2,-4 C3.e:o 

4/5 C7.ZY.:> 

5,-1 oc 9. º~º 

1/3 C1. BY.> 

1 /2 Cl. BY.> 

1/1 ci. B:o 

1/3 Cl. B:O 

1/2 Cl. BY.:> 

2.15 C3. 6:0 

B"14C14. 5Y,) 

1/4 C1. BY.> 

V3 C3.0Y.> 

9/5 C9, OY.> 

1/1 Cl. BY.> 

1/3 C1. B"') 

6/9 Cl0.9XJ 
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TABLA e. 

PACIENTES TRANSl'l...ANTADOS. 

n = 2'5 

14 RECHAZO CRONI CO. 

i!: RECHAZO AGUDO 

RECHAZO Hl PERAGUDO 

VASCUl.OPATIA ~·IICROANGIOPATICO 

ISQUEMIA CRONI CA 

t SQUEMI A AGUDA 

lff:OFI A T\JBUl..AR Y FI 6ROSI S I H'IERSTI CI AL 

Ca<:.'O 

C11. 7'0 

C!!. 8)0 

C37.5Y.> 

(37.!5'-0 

C1i!:. 9'0 

C12. 5".) 
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ANALISIS E INTERPRETACl<l'J OC LA lt-FOOMACICJJ 

La b1cps1 a renal es TJn proced1r.'li en lo que ha cobrado l nleres y 

utilidad, ya que arroJa mucha. informac1ón de una. glomerulopalia. 

además ayuda a correlacionar los cambios hislológ1cos con el síndrcme 

clín1co, como se obs~rva ien el presente estudio. 

El grupo más visto er. nuestra poblac1on correspondió al se:<o fomen1r.~ 

y la edad m.is frecuente fue la terecera dEicada de le vida. 

El síndrome clinico más frecuent.eon nuest..ra poblac1ón, correspondió:il 

sí ndromo nefrólico y en cuyos casos el cambio h1 st..opalol ógi ce 

generalmont.c fue do glomGrulon~i'rilis membranosa. en 2do. lugar 

encontramos la proteinuria se presentó con el hallazgo hislcpalolágico 

de esclerosis glomerular focal y segmentaria.Los pac1antes que 

present.aron h1pm·tens1ón y ~índr·ome nefrítico ocuparon un 10. 5~. 

respectivamente. en el primero el cambio más observado fue!i de 

vasculopati.a. oblit.eranloy el segundo dir:? nefr-1lis t.ubuloinlers•~ic1al y 

el grupo mas baiJo fuó de hemat.ura con 9. 6~. con glomoru! onefr l t.1 s 

membrano".i:a. 

Se observa en bar.e a los datos anotados la 

glomerulonerr i lis membrano~a fué la ent. i. dúd m.ís f rttcuenle en las 

biopsias y qua se a~ocia principalmente en los pacionl.es 

que presentaron síndrome nefrólico y hematuria y (!St.o en cuanto al 

síindrome nefrólico, se ccrrelacior.a bic-n con los reporte$: de la 

lit.eralura(1), 

La hematuria también muestra esla cambio en forma 

continua y en la literatura Cl) se menciona más comunment..e asoclado a 

glomarulopalia prolifera.Uva mosangial. 

Los p."icienl.es con gl '.J~P:-ulopaU .a rr.embranosa en nuestro grupo eran un 

su mayoria hon1br&s y 3.dullos. los aut.orE>s lo ven también en esle 

grupo de (}dadr ~) 

por otra .; • .. e vemos que los pacientes que se presontaron 

clínic:J : .. ·r.Le con síndrome narritico, cuyo hallazgo f'uá l.:i nefrit.is 

22 



t.ubulo:.nt~rst.1cial, la !1t.erat.uraCl ,2) muestril hallazgos de 

glomerulonefrit.is prolif'erat-1va principalmente y si so asocia a 

nefrilis. 

Los pacientes con prete1nur1a cuyo hallazgo mas observado fue 
esclerosis gl~merular focal y ~egment.aria, que t.ambión se ha asociado 

y se ha descr:.lo a proto1nur1a. hemalur1a e h1perlensión arterial; 

nosolros lo vimos con predominio dt:-1 sexc masculino er. adult.o de los 

30 a los 40 años.(1) 

Les ;::ac:.enles con h.:.pe:--tens16n moslrarón vasculopatla obliterante. 

cuyas edades iban de los 20 a. los 40 años sin predcmJ.nio de sexo,esle 

lipo de lesiónC7: se ha visto en hipertensión de u.pe crcnico con 

lesiones paronqu1mat.osas ronales. 

Los pacientes con recha.zc crónico ocuparon un 65~~ de los pacient.es 

o::on •.ransFlanle renal y furi el mayor grupo observado, estos se 

manifeslarón h1slopat.ológicarr.enle como vasculopalía obliterat.iva y 

nefrit..i.s: tubuloint..er':ilicial, e~ 10':-0 de lo:¡ pacientes transplanlados 

prasenlaró rechazo agudo y cron1co con arterill~ necrot.1;:a11le, 

necrosis t.ubular aunada a daño cr¿nico; y el rechazo hiperagudo en un 

solo caso, cuya presentación ~e menc1ona que es rara. 

En un case t.ambién se v1ó la asociac..ión de nefrol.ox.icidad por 

ciclcsporina, con daño t.ubular. así como ca11'.b1uos por r·echaz.o crónico 

cuyo hallazgo ha sido poco descriloC1,Z). 

En cuanto i'\l deposi Lo do ami l oide que se pres en lo en un caso con 

síndrome nefr-.t1co lo qu8 esta apoyado por la literatura. 

Los pac10nt.os con enfermedad de Berger C3) se prescnlarón con 

hematuria , prote1nuria y s1ndrome nafrót.ico, en lo quo corresponde a 

la literatura, tamUlón SC! r:crralaciona excapt.o, que no se menciona ol 

síndrome nefr6lico :;ino nefrít..1co. 

en cuan t. o a las 1 ~s1ones l Upi cas estas se pr°'santarón en mujeres 

entre la segunda y la cuarta deo:::ada y con lesionas t.ales como 

glomerulonefrilis membranosa y proliferat.iva. que se correlaciona ~on 

lo ya d~s:crilo Cl,3). 

Z3 



También los pa~ienteS con nefropatia diabética presenlarón en fcrma 

más comun glomerulopali3-.-difus.i -.-. que es -lo más vislo por et.ros 

autores Cl, '3 1 5) y la edad también ::onciJerda con nue~t.ros casos, lo~ 

cuales o~c1laban enlr9 la 5ta. a 7ma dac3das. 
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REa-!AZO V t\EFROTOXICIDAD POR CIQOSPORINA 

RECHAZO CRoi1rco. 

Se cara=teriza por alteraciones a nivel arterial y arl~r1olar de la:i 

arterias ínt.erlobares arcuatas y radiales.donde se ob:;erva hlperplasi.:i 

dela int!ma e h!perplasia de l~ media. Los glomaruJc~ pueden exhibir 

isquer:u.a con colapso, engro::>an1ient.o de capilares y escleros.is 

glon:ierul.ir focal y segmenlar.ia en ocasiones O:l .2) .. 

RECHAZO AGUDO. 

Aparec9 ale:-:: meses lranspl anle caracteriza por 

edema .int.erst..lcial infiltrado de mononucleares t.ales :::ame -linfociloso 

plasrnalicas eosinofilas. en form.\ difusa, pero pradomlndndO_ al 

rededor de los vasOs. __ En ?Casiones _puede -haber-· daño ~---10~' -vaso~-- con 

endoleliolitis en arterias y arteriolas con macrofagos, linfocitos e 

inmunoblaslos, a vacas se localiza necrosis fibrinoid9 er1 la luz de 

eslos vasos y t..rornbos, asi también en· los ·glómerulos aprer.:iéimos· 

t.rombos. hemorrag1 a y necrosis tubular C_l ,2~.! 

RECHAZO H!PERAGUDO. , . ·; , 

Acontece en lo~ primeros minutos .'de -.·,la'.:,~op_;·~_aci'~~', .--:~e-:· car~'.~
1

t:eriza 
. - - ··- .. , ~ - '· , . ·- . \. .•. 

hist.ol cgicarnonle por trombos de fibl:-.fñi·:·-aM";::Vsi::io"s· -.¡.:e.n-aleS ·,'Jncl uye_iido 

capilar e::; glon ;:rulares. venas peri{cib'.ui'i·r~e~;-: con '-h~ciro-Sis :,:-l.Ub·-i:;1ar· _e 

infarto (1,2). ": ~ '.·.<·:::~-'.:._~:-- ··.- -., __ ·:~·-: ·::i:'. 
llEFROTOXI·:IDAD. <':· Y/ ··;. 

: ~-.:· __ ,. '. 

Se divide en tres: por acci.ó auri¡da_<a-· la- isquemia. poe acción directa 

y por administración crónica~--

Por .acción directa con niv~!-~~---~~_t9s __ an la sangre tenemos: 

Vacuolizac1ón tubular, cuerpos eosinofi11co$ y conge~~ión perilubular 

En forma en que. se auna a la isquemia tenemos en las biopsias. 
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congestión capilar perilubular y vacuoll~ación capilar. 

-:u.:i:-ido la a.dminislración !>e realiza en forma crónica. los pac:1ent.es 

muestran en sus b1ops1as rib•osis lnt.erst.ic1al y at.r-ofia t.ub1Jlar en la 

cort.eza renal, a veces podernos identificar rru::roangiopalia ClZ.13,23). 
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CORRELACICtS ANA TOMOCLINICA 
GRUPO 

GL.OHERL'LOPATI AS 

" PP.! MAR! AS 

Gl-:Jm. membranosa 

Esclerosis glom. 

f ..:-c:a.l y segm; 

Glom. mebr, prol. 

G. car.:bi os mi ni mos 

hiper. mesg.Csec.a 

75-72.1'• 

49-65. :~~ 

9-18. 3~-. 

9-LB. '3!·; 

carnbios minirr.os) 5-10. 2:~ 

G. prolifera-Liva 

Enf. do Ber ger 

5-10. 2!~ 

3- 6.1Y. 

Arler1olonefroescle-

ros is 

Herrop.golosa 

G. aguda exud. 

Pral. ext.racapilar 

G. me! .. an91 al 

Escleros1s mesan. 

2-4. º~' 
1-2. o~ ... 
1-2.m'-
1-E. O~.-. 

CSx. nefrót.ico cong)l-2. 0'" 

M SECUNDARIAS 11-14.GY. 

Glomerulo. ~úpica 6-54. 5% 

proli . .-_.ra. 3-50:~ 

meinbranosa 2.-33.3X 

mesangial 1-16.0~ 

Plomeruloescleros1s 

d1abélica 4-36.6X 

di fusa 3-75"• 

t4odul ar 1-25}~ 

Amiloidosis 1-9.0?~ 

CAMBIOS HIES?. 15-20Y. 

Nefritis T-1 10-66. e:.; 
Nefritis inters. 5-33.3Y. 

GRUPO 2 

CCMPL.ICACIONES DE TRANS. P.EN. 2'3-24~l 

P.SCH~C· 

Nefr1tJs 1nter. + vasc. 

obliterat..iva 

Endolel1olitis difusa 

aguda ~r. ar l.. 

Ne!'ros·1s lub'.llar aguda 

Necrosis lubular aguda 

Necrosis cortical con 

hemorragia masiva 

TOXICIDAD Y OTROS 

t 7-6S~·. 

14-82. 3:,, 

2-11. 7'~~ 

1-5.BX 

8-32% 

Vasculop. ·microangiop. 3-37. 5Y. 

Isquemia crónica 3-37. 5,.; 

ALrofia tubular y fibr. 

int.erst.icial 1-1?.. 5X 

SIN Al.TEP.ACIONES 3-3.0l< 



En las glomerulopa.U.as, el sindrcme ma~ frectJenlement.q ·n-:,t.c fULT el 

NEFP.9TICO, con un peco mas de la milad de los casos. Pn alguna~ ~ertes 

se menciona como el mas comúnC 6). no olvidando que en el ca·;;..~ de 

sí.indrome nefrilico, m'Jchos paci.ent..es no se biopsian '.I quiza ¡::icir asf.c 

ocupd ~l primer lugdr ~n la población estudiada. 

Por otra p~r~e contamos con glomerulopatias primarias ~~a aparecieron 

e:on el siguier.t.o orden de !'rec.ui;.-ric1a: 

Glomerulohefrill~ m0mbranosa y eclerosls glomerular fÓca1 

segmentar 1 a C pr1 mer lugar ambas),' gl~m~r,uloi;iafr-i t..:.s 

rnembra.no-p,..ol 1 fara U ·:a 1 glomerulonefrilis de mt-n1mos, 

hiperplasia mQ~ang1.:tl. glomarulonefrU.is prolifm·al_Lvá; enrermed;;d d.; 

Berger, .ar t.ll-"r l clon~f J"'OfZ'~Cl ~ros1 s. neiroput.ia got0s'a, Q1 Omarulo~eirÍ ti.s 

aguda proliferación ext.racapilar. 91 orerul,.Jnef ri t1 s 

mesangiocaptlar y csclero~:as mesangial; las 5 ultimas comparten el 

m1smo lugar de rrecu&nc1a. 

Dentro de las glomerulopatias secundarias tenemos: 

Glomerulopat1as lupi~as. glameruloe~clcros1s diabetica y amiloLdosis. 

F.:n cuanto a los cambios 1nespecíf1co-z cabo hacer rnenc::ic:in, que la 

nerrtt..is intersticial se encuentra asoc1ada a otras entidades y la 

forma aislada es una t=!f'llidad rara. por olrn part~ se menc:tona por

separado a 1 a h1 per pl asi a mesangi al ya que frecu&nt.emenle es una. 

secuancia morfológica <lg glcmeruion~frit..1s aguda exudat.iva o de 

sindrorno nefrót.1co 1diopá.Uco con cambios mínimos o bien puada est.nr 

formando parte do ent.idü.des tales como enfermedad de Bergm·Ct,6 1 7), 
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PP.! ~!AR! AS. 

GLCMERL'LOHEF'P.!T!$ MEH9F!AtlOS.:.. -Se h.:t asoc1 ad::i con LE.S, infe•cclones 

lales como paludism~, s1fil1$, etc, .admirust.rac.ié:i de farmacos como. 

caplcpril, sales d~ oro, et.e, Hepatitis 8. neoplasias Ccancer de 

p1.1lmon mama • estóm-.go). En el presente- e-:¡tudio ocup6 uno d€1 los 

primero~ lugares se present::. en 9 paciente~. 6 con síndrome nefr.ótico, 

·en la lit.erat•Jra (1,"") ir:> reportan "i?'n un porcenlaJe que va de 25 a 30~; 

y Salinas CB) en el primer lugar de sus serie~. 

En a-st.e e'5tUdlo se v1ó más en hombres de la tercera dE?cada con lo que 

concue1·da. con 1 o dt:Jscr i Lo C 1 1 7); e;~ccplo en el sexo domi nanle que es 

el femenino . .S-e pre~er.lo co1no síndrome nefrolic":> ademas de hem.:>.t.uria er. 

3 ca.:o:cs / une co1r.c protalnuria, est..11? ullimo esta c-:>r.sider.:ldo como el 

signo ''pivote' 'C7.'.J, evolucionan establ•~s con el uso de cort.ic:oidt.?s 

para su mar.ejoC5), Act.ualment.e los pac1e~tes re~~u01ado~. estJn 

est.ables y 1Jnc de ellos fallec10, no so consigna su cJ.usa. 

•3LOMERULONEFROSIS FOCAL Y SEGHEHTARIA. - También se v1ó en pr1mer lugar 

~n este eslud10. clir.icament..e abrió como sindrome nefrolico en 6 ~asos 

y 3 como prolein1JrJ.a, en la serie de Salinas(8) ocupo el segundo lugar, 

clinlcamenle se reporta en la liler;..lura Cl ,3) que 5c presenta con 

preleinuria, hamat.ur1a e hiperlons1.ón. otros auloreos descrJ.ben que 

ocupa un 10 a , 5~-o. predominando en hombres Jo•tencs con mal pror.éslico. 

Se encont.,,r6 predonu.nanc.!o en el sexo masculino alrededor da lcis •10 años 

cuya evolución a la f~ch;:. ha siCo satisfactoria, ::;olo uno de ellos 

esla delicado y ot1·c Callec1ó por alteraciones cai·diacas. 

GLOMERULONEFR! TI S MEMBRANO-PRCLI FERATI VA. - con 5 casos que 

cl1nicamunle so ini~iar6n como sindrom~ nefró~ico )' un~ como sind¡cm~ 

nefrilico. f'ue más fn:tcuenle en el sexo mascuU.no :1 en la tercera 

ESTA TESIS 
SALIR DE LA 

NO DEBE 
BIBLIOTECA 



decad..1. de la vida. C'Os de sus pacientes se encuent..ran eslables y el 

rest..o se ignora 'S'..1 e~t.ado actual. La lit.t!'ralura reporta que ~P 

presi?nla mas fraceuentamenle en nlñcs C6) en un 10 a lS!'i sin 

Fredortu.nio de s'9:cc :..· con mal pronó::;tico. Salinas CS) lo rep,,rt.1 _en 

su 4st.udio en un cuart.o lugar. 

GLUt1ERULt:tlEF'~!T!S C.E t:AHSIOC HINIHOS. - Ccn 5 pac1en~es c•..1ya 

presenlacicn de 3 ¡:-3c1entes. fue de síndr::">n:e r.efrot.l-=~· un nefr.: t.it.·-:. Y 

uno con prot.e1nuria, dos per•.enec:ian al Sl!JXO masculino ~r 3 al !~meni.no 

en la ~egunda década de la vida. cuyo-;;. caso fuP.ron dados de alta. 

estas caract.eri.slicas son sim1lares a las >'a descritas Cl.6). es 

frecuente en niñ~s en un 80~ y clinicamente se presentan como sindrome 

nefrólico y la evoluc1on e~ estable con pronosllco excelente en un 

90~~. Salinas (8) lo v10 en pocos cases. osto se debera a. que muchos 

cases se identifiquen y no es necesarios b1cps1arlos. 

HIPERPLSIA MESANGIAL. - Esta se encontró en 5 c.lsos los cuales se 

present.arcn clinicamenle como síndrome neíról1co. 4 de los pacientes 

se conoce que tienen el anlecedenle de glomerulonefrilis de ~ambi.os 

mínimos. el el.ro pactente se consigna on el expediente como "'Síndrome 

nefrótico corticorresist.ente•', predomin6 el sexo femenino, en la 

seguna decada de la v1da, se encuentran asintomaticos en sus Ultimas 

notas clínicas. excepto un paciente t.iene signos de insuficiencia 

renal. La 1 i l.eralura 1:-:enciona que sen pacientes jovenes cu:,•a 

pre.·dilecc1un son los hombrles con síndrome nefrót.ico, y pueden 

presentarse como casos de glomerulonefr1t1s post.infecciosa en vias de 

resolución, nefritis hereditaria u olras enfermed~des mul~isistémicas, 

as! como glomerulonefrit.ios; de cambios mínimos C ) . Tienden a la 

persistencia de prot.einuria. a pesar del tratamiento y progresión a la 

insuficiencia renal(l ,11) lo que se correlac1on6 con el presente 

estudio (en ur . .:3:>....,). 
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GLOHERULotlEFRITIS PROl-IFERATI'IA. - Con 3 casos con s:índrome no1'rot.1co y 

2 pa.cientes c:.on pr-oleinor1a y herr..:it.u:·ia. respect.i•J'amenta. 

Los ca~o ~e estudiaron en 4 hombres y una mu;er. el promedio da edad 

fue de 36 afies: y una pa:=iente es• ... a a·s~nlorn.alica , o;;e ignora el resto. 

~ ha d~~':r1-t,:i(6) gue ap.1.rece er • • ~c··~:;es sin pJ·edr:'!r.unio dt3 -z:e~<o ;.

provoca s!ndrome nefr1lico y el pronCst.1co P-'S bueno CJ5). 

E~IFE?HEl.iAC· CE BEP.GEP. - Per•~en4='ce a: grupo de laz glomerulcp:>tia~ 

mesangtale'Z' '!se pre~er.'.Ct en iorma r;;..~a,. <6) en el pi'3'5'E"nf.e estudio lo 

encontramos en 3 c-aso'l:, t.odos del se~o temen1no con hemat.ur1·a •. '/ 

prct.e1nur1a y síndrome nF.tfrit.ico~ respeictivamenle; se menciona que 

aparece en hombres jovenes 

pronast1co variable. 

En 1 a población est .. udi ada. se prese:-.t.o en muJare-:» - jovenes· ·--y e-St.ail 

est..1bles. 

ARTERI OLOHEFRCESCLEROSI S. - Se encont:-c en dos casos con hi pert.ema ón y 

proleinur1a, respectivam9nt~. 

La literatura reporta Cl.5) que pued~ ~er causa de hipertension, como 

lo encontramos en un caso. en que se ha a50C1ado a íllomerulonefrit..is. 

lcxemia. esclerodermia, lupus y nefroesclerosis arteriolar. cuyos 

casos. pertenecen a est.e grupo. ya que no se encentro e5tas entidades 

mencionada:~. 

Se :r.enc1c.:iar:'."e~ •:ar1edad~-;:;: h1al!r.a.. hiperplás1ca y con necros1':i 

fibrino1deC1). Los casos pert.enecier~ a: segundo grupo. 

HEFROPATIA GOTOSA.- Lo encontramos e~ un caso que no solo presentaba 

manifest.ac1ones renales, presento alteraciones en 

arliculaciones, esto fue un hombre de años. que mo$lró si ndrome 

nefri l.ico. actual menle est.a est.able. Se err.ncionan que aparece con 
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hiperlenslóri y .se post.ula s-ue hay alteraciones v.ascuJ.are:o. así como 

int.erst.'iciales, est~ úll-imo apoya el diagnóstico como en el present~e 

casoceo: no solo -es causante de hipert.ensión s1no también de 

pielonefrl lis. 

Gl..OMEP.ULONEF'RITIS AGUDA EXUDATl'IA. - Lo encontramos en un caso del sexo 

masculino 

act.ualmentc 

joven que se mara festó con si i ndroma nefr i t...i co y 

esta dado de alta. Est.o coincide con la 

lit.erat.ura.Ct .6,8,22.) donde se rr.encJ.ona qtJ& se salticiohan el ma)'C'lr 

porcenlaJe a los 6 meses y se ha reportado hasta 2 o 3 años. 

Ocasionalmente pueden qued.Jr sec.uel as morfologicas, l.Qles como 

hiperplasia mesang1al por ejemplo. Las r.aracler1st.icas son similares a 

las ya dqscritas. 

PROl..!FERACIOH EXTRACAPILAR. - Se vi ó en E.tl caso de un Joven , 

el cual present.ó hiper-tensión art.erial y ac:lualmenle se encuenLra 

eslable. Esta enlidad (1) se caracteriza por prasenLarse en la mayoria 

de lo~ casos en niños y Jovenes que pueden evolucionar a insuíicioncia 

renal y ol pronóstico es malo. La mayoria puede .iniciarse como 

sindrome nefrítico (1 ,7,14), 

GLOHERULONEFRITIS HESANGIOCAPILAR. - Se ha informado CD qua puede 

aparecer como síndrome n.efril1co. nefrót.J.co o hiperlonsión, con ma.yor 

frecuencia en jo•.1oncs. se descrJ.be qut:.> ClJ se car-act.eri.za por t..ener

recurrencl a y flnalmen~a evoluc1onan n~l. En esle eslud10 s@ oncontío 

un paciente que prQ's:onló "Sindror.-.e nofr6t.ico del sexo fem&r;.i.no de 29 

años, en su úll.tma nota se mer-.ciona q•Je so encont.ró f="Slabto. 

ESCLEROSIS MES,\IV3I.'L C SI llDROME NEFRI TI CO I llF' ANTI L TI PO FRANCES:l . - !><> 

pre-:>ehto t""n i:.1 e ... .:0 r..:on síndrome nefrólico en un niño de 2 años. que 

fallec16, r - .... on:agnado en notas~ est.a r-ara ent.idad se presenla en 

niños - :tant.es y mueren a temprana edad co:no fuá este caso-. con 

insufit::J.enci.a renal progrosiva Cl). 
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Se ha mencionado que se lransm1te en forma heredilaria sin embargo, se 

de~cribe que en algunos casos no han lan1do este antecedent.e • por lo 

~ue se duda, ot~os mecanismos 1nvolucrado~. s~n entre estos un factor 

autoinmune centra eol 111es:ing10 :,•.·'o membrana. Ca.sal de los tubulo~ 

C10).Sin embargo también se pone en duda este mecani~mo, pero se sabe 

como ant.er l ormente se mar:ciona que ser. pac1ent.es q'Je fallecer¡ 

pront-o y que la sobrevida. no va mis al la c::!e los 2 años y se_ 'preSenla 

enlr~ los primeros meses de la vida. otro factor importanle es que, en 

el tipo inglraos estos niños pueden presentar •Jna placent..a grande al 

nacer y prot.einuria en el primer año C18). 

Esto~ pacientes no responden a los cort.icoides y la causa de 

fallecinuent'.? :i:e describe que son inf'ecciones o causas no conocida::; ó 

insuf1cianc1a renal (18). 

SECUNDAR! AS. 

GLOHERULONEFP.ITIS LlJPICAS. - Los hallazgos clínico-patológicos <;on 

int.eres."i.ntes, ya que son similares a lo~ previamente descritos. Se 

presentó en ó mujeres jovenes con una edad promedio de 26 años cuyas 

ont.idades son : 

3 pacientes con G. Lúpica prolifaraliva. 

2 pacientes con G. Lúpica membranosa. 

1 Pac1anle LC~ G. Lúp1ca mesanglal. 

Actualmente s~ consigna en el expedient..e. que han evoluciona~o en 

forma estable. S..'\linas CS). lo ancla como poco frecuente en s-: .,sor.1e 

que es más frecuf'nte la mombra.n~sa, -~·~g~~~ª-- _:_~-~-~.l?!"_~_l!_~~_r-~;~~-~~-~:x~. P~!"-'

últ.1ma la mesang1al. Sin embargo en olras .. seriesCl:> ocupa· .un .l1.19ar. 

frecuente. 

GLOMERULOESCLEROSIS DIAE!ETICA. - Esta glomerulopalla secundaria se vió 

en 4 casos, 3 con glomeruloesclerosis diabética difusa y una con 
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nodular. est.a üllim.a se menctona·que es rar'a C:7,19~. En.el pa~íent..e s~ 

encontró con pac1enles adullos en la Sta:· déc-ada con síndrorr.e 

nefrótico y prot.einuria, se encf.lenLr:-~n vivos, ccrl desconlro~ da ~·J 

problema melabol1co. eslos hallazgos son .similar~s a los reporlad6s en 

la lilerat.ura Cl.7). Su frecuencia es ail.a, sin embargo se encont.ró 

solo en 4 c~sos. 

AMILOICOSIS. - Estuve presente en un c:aso que apareeio como: sindro~a 

nerrót..ico y que se ha asociado a olras entidades Lale~ como 

irlfecciones, desnut..rj.c1ón 1 neoplasias;: en este caso no se d6Ci1matj.t.o 

ninguna ent..idad y el paciente asta asintornálico '1). 

COMPLIC/,CIONES DE TP.ANSPLAMTES. - Estos se enc:on~raron en a5 
paeienles,las más v.isla.s fuer6n al grupo que corr-espondió con al 

hallazgo morfológ1co de neofrit..is int.erst.ict.al y vascuiopalia 

obliteraliva que co:-respondió a un 82% del grupo da fos rechazos, esto 

se corrí!'la.ciona bien ya qJC? so hA reportado Cl ,7) que es Jo .más 

frecuente; en uh sol o casa encont..ra.mcs nefrotoxicidad por ciclosporina 

con at.rofia hibolar- y fibrosis i.nl.0rst.icial, cambio hist.opalológ.lco 

que correspondo a la adm1;iistr-ac:16n crónica de ciclospor-lna Cl) y que 

además se vn más comunmenle. 

Ot.ro cambio poco descrito a~ el di:) la vasculopatia microangiopallca, 

que se presenló f'.!'f"'I 3 pacientes con nciminislración de ciclospo1·in~. 

Es import.anle hacE>r- lncapio en el cuadro morfológico de r·acha::ó y 

t.oxicidad. ya que el manejo y pronóstico son dist.int.os. ya qtJe 

tuvimos un caso quf~ presentó ambas car-act...er1slica~. Se ha rr.enc:1nado 

que la distinción de;. amb;:,.s 1¡.~'S dificil y se pueden confundit"" C13 , 23), 

$in 0mbargo se dic'3 (12) la. toxicidad es más frecuante hacia a las: 2 

semanas y rc-sa p;1;-.:, rechazo, his•~opa.tológicamenle se ha. visto <:12) que 

en el ca::;o -:-J..~ t.b~t.>rvar inf'!llrado intersticial dif11so o art.erit..is 

carrespr:inde rechaza crónico. el infiltrado mononuclear focal nos 

indJ.ca ..:·chazo y las le!:iiones vascul arr.:!s a.rler1olares son mas 

diagnosticas d& ciloloxicidad C12). 
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<nU.USICH:S 

1 ;·- Las mujeres presentan m.is freceur.lement.e glome¡ulopat.ias en 

nuestra poblaclón 

2.- El grupo de edad predomino en la tercera docada. 

3.- El síndrome clínico más frecuente correspondlo al NEFROTICO. en un 

S4Y. y se asoció a glomerulonefrit.is membranosa y esclerosis fecal y 

segment.aria en la forma mas apreciada. 

4. - Las glomerulopat.ias m.is frecuentes en la poblacion estudi.ada son: 

GLOHERULONEFRITIS MEMBRAllOSA Y ESCLEROSIS FOCAL Y SEGHEtlTARIA. 

5. - Los pacient.es con historia el í ni ca de l.ranspla"t.e renal que 

presentaron complicacion&s fueron: 24 pac1ent..cs de los 104 caso 

est.udi ados: que corresponden a un 2.4!'. y el 82. 3Y.de e::; Los presant.ar6n 

vasculopalia. cblit.erat.iva y nefril.l~ inl.erst.ic1al C rechazo crónico). 

6.- Las lesiones correspondientes a nofropat.ias lúpicas son poco 

freceunt.os e 5. 7~{) y se ven en mujeres joVenes en est.e estudio. 

7. - Olra 14-·-'.ón rara (3. BY.J ~on las glomeruloesclerosis: d!abélicas. 

cuya lesión m;is frecuent.e fué la difusa en la población estudiada. 

e.- El número de biopsias fallidas encont.radas en ost.e est.udio fue de 

22 int.ent.os de los 134 p.a.cient.es iniciales, lo que correspondo a un 

16. 4%. 
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