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- (ONSIDERACIONES SOBRE LA BIOPSIA
RENAL PERCUTANEA

CONSIDERACIONES GENERALES
¢

Durante muchos afios el estudio de las enfermedades renales
ha girado exclusivamente alrededor de ciertos cuadros clinicos mas
0 menos bien definidos, de las pruebas de funcionamiento renal,
de estudios radiolégicos y de exploraciones operatorias.

Los anatomopatélogos, por otro lado, han estudiado a fondo
los cambios histolégicos que se producen en las enfermedades rena-
les, y han tratado de establecer, junto con los clinicos, una relacién
histofisiopatolégica de dichas enfermedades.

Desafortunadamente, hasta hace poco tiempo el material con
que contaban los anatomopatélogos era material de autopsia, cuan-
- do ya era tarde para hacerle algo al paciente, o bien material obte-
nido durante una operacién (nefrectomia unilateral), cuando ya
la patologia renal habia avanzado tanto que ningfn tratamiento
médico podia beneficiar a ese rifiém.

Se pensé entonces que seria muy fitil obtener informacién
anatomopatoldgica cuando el paciente aun estuviera en condicio-
nes de beneficiarse con el tratamiento médico. Bajo esta idea nacie-

* ron-log procedimientos de biopsia renal operatoria y més reciente-
mente de biopsia renal percutinea.

No me ocuparé en este trabajo de la biopsia operatoria, no
por considerarla de poca utilidad, sino porque es mi deseo hacer
énfasis en los beneficios de la biopsia percutdnea, sus ventajas y
sus limitaciones.

HISTOLOGIA DEL RINON

Un corte longitudinal que pase por el hilio muestra que el
rifién estd formado por dos tejidos microseépicamente distintos:
un tejido central o medular, y un tejido periférico o cortical.

) El tejido medular es de color rojo mis o menog oscuro,
de consistencia firme y resistente; se presenta a primera vista como

—0




formado por cierto nimero de pequefias superficies triangulares,
que se designan con el nombre de pirdmides de Malpighi. Esta;
pirdmides, en nimero de diez a doee para todo el rifién, estin
alternadas y separadas entre si por una prolongacién de la éortiea,l
denominada columna de Bertin. Terminan libremente por su vér-
tice en el hilio del rifién, donde forman las papilas renales, acribi-
lladas de poros urinarios, que son la abertura de los eo,nduetos
colectores de la orina; por su base sec ponen en intima relacién
con la cortical, a la que envian delgadas prolongaciones triangu-
lares, de vértice dirigido hacia la cipsula, a la que no alcanzan.
Estas prolongaciones constituyen los rayos medulares o pirdmides
de Ferrein. o

b) El tejido cortical, menos duro, de una coloracién mis o
menos amarillenta, estd colocado alrededor de la sustanciz medu-
lar. Comprende dos érdenes de formaciones: 1) Las pirdmides de
Fjerre»in, prolongacién de las pirdmides de Malpighi; y 2) El labe-
1‘1.11't0, sustancia blanda que llena el espacio comprendido entre las
pirdmides de Ferrein, y que comprende, ademés de numerosos vasos,
los corplisculos de Malpighi y la porcién inicial de los tubos uri-
niferos.

. ?ada pirdmide de Malpighi, con la cortical que le corresponde,
11.1@1u1da la porcién de las columnas de Bertin que la rodean, cons-
tituye el 16bulo renal. ,

Cada uno de éstos estd formado a su vez por la reunién de
400 6 500 lobulillos renales representados por una pirdmide de
F.'er;rein, o rayo medular, y la sustancia cortical que los envuelve,
limitada por fuera por unos vasos que se dirigen radialmente a la
periferia: las arterias interlobulillares. De 'éstas parten, lateral-
mente, arteriolas que originan los glomérulos renales incluidos en
la poreién cortieal del lobulillo considerado.

Lobulillo renal.—Est4 constituido por numerosos tubos uri-
narios, reunidos entre si por escaso tejido conectivo, a ecada uno
de los cuales estd anexado un glomérulo renal.

Tubo uringrio—Comprende el corplsculo de Malpighi, dila-
tacién globulosa de la porcién inicial del tubo urinario que envuelve
un ovillo vascular, y un tubo largo y de trayecto complicado que
presenta un segmento secretor y otro excretor.
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Corpisculo de Malpighi—XEsta situado en la zona cortical del
rifién, en la regién denominada laberinto, donde se dispone en serie
alrededor de las piramides de Ferrein. Se presenta como una esfe-
rilla de 120 a 250 micras de didmetro, constituida por una chpsula
de envoltura que es la cipsula de Bowman, y un ovillo vascular
que es el glomérulo.

La capsula de Bowman esta formada por una membraya del-
gada, hialina, tapizada interiormente por un epitelio plano, con-

_tinuo, que se refleja a nivel del glomérulo y lo cubre en forma

irregular, forméandole, al parecer, un revestimiento discontinuo.

Esta capsula presenta dos polos diametralmente opuestos: un
polo vascular, por donde penetra la arteriola aferente y sale la
arteriola eferente del glomérulo, y un polo urinario, a cuyo nivel
la capsula se continfia con la membrana de la primera porcién del
tubo urinario que alli se origina. El glomérulo renal estid formado
por un conjunto de capilares apelotonados en forma de ovillo y,
en parte, anastomosados entre i, Estos se originan por la divisién
de las ramas secundarias nacidas de 3 a 6 ramas primarias en que
e divide la arteriola aferente, cuando ésta penetra en el glo-
mérulo. Luego log capilares se reunen y fusionan, y forman la
arteriola eferente que abandona el glomérulo por su polo vascular,
al 1lado mismo de la arteriola aferente. Hsta carece de adventicia
neta y, cerca de su entrada al glomérulo, las células musculares
lisag de su pared (células yuxtaglomerulares) son clarag y volumi-
nosas y adquieren un aspecto epitelioide. Las células de la poreién
gruesa del asa de Henle, que estdn mis préximas a la region de
la arteria asi modificada, son altas y delgadas y forman en con-
junto una pequefia zona eliptica denominada méAcula densa. El
didmetro de la arteriola eferente es un tereio menor que el de la
aferente, lo que determina el aumento de la presién capilar intra-
glomerular, favoreciendo de esa manera la filtracién de la orina
(orina glomerular).

Tl segmento secretor del tubo urinario sigue un recorrido muy
tortuoso y es de didmetro desigual. La poreién inicial, adyacente
al corptisculo de Malpighi, es el tubo contorneado proximal ; duran-
te su trayecto, que transcurre exclusivamente en la regién cortical,
se apelotona primero alrededor del glomérulo, para dirigirse luego
hacia 1a medular, al mismo tiempo que se adelgaza un tanto. Le
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_ sigue el asa de Henle, representada por un tubo en U, con su ramg
descendente delgada, que se inicia en la poreién terminal del tuho
contorneado proximal, y la rama ascendente gruesa, que sin limite
neto de separacién se contintia con el tubo contorneado distal ¢
porcién terminal del segmento secretor. El limite entre la poreién
delgada y la gruesa del asa de Henle puede hallarse a alturas
diferentes: en la rama descendente, en la ascendente o rara vez
en el asa de unién. El asa de Henle hace gran parte del recorrido
por la periferia de la zona renal cortical denominada, rayo medular
o‘columna de Ferrein. El tubo contorneado distal, continuacién
directa de la porcién ascendente o gruesa del asa de Henle, se inicia
cuando ésta alcanza la proximidad del corpiseulo que la origing;
presenta, a semejanza del tubo contorneado proximal, un recorrido
tortuoso y sus cireunvoluciones rodean al corplisculo renal; ter-
mina luego en el tubo colector por intermedio de un tubo de cone-
xién corto, inicidndose asf el segmento excretor del tuf)o urinario.
El segmento secretor, incluido el corpsculo de Malpighi, consti-
tuye el nefrén, unidad anatémica y funcional del rifién.

El segmento excretor del tubo urinario se inicia en el tubo
colector, desciende en 1inea recta por la regién axil de la pirdmide
de Ferrein y penetra luego en la pirdmide de Malpighi, donde ocupa

" un rayo claro. Durante su trayecto recibe la afluencia de nume-
rosos tubos similares, al mismo tiempo que aumenta su didmetro.
Se le llama entonces tubo recto o de Bellini. Estos confluyen en
la proximidad de la papila para formar el conducto papilar que
desemboca en un poro urinario del ires cribosa, existente en el
vértice de la papila renal.

De lo dicho se desprende que hallaremos: 1) En Ia Tegién
superficial de la cortical, denominada cortex corticis, tubos con-
tf)rnea,dos proximales y\dista.le:s que rodean a los corpiisculos renales
situados un poco més profundamente; 2) En la regién de la
cortical, denominada laberinto, los corpiseulos de Malpighi y los
tubos contorneados que los envuelven en sus circunvoluciones ;
3) En la zona superficial de las pirdmides de Ferrein o rayos
medulares, las ramas descendentes ¥ ascendentes del asa de Henle,
¥ en la regién axil de las mismas, los conductos colectores; 4) En
la pirdmide de Malpighi, cerca de su base, tubos colectores de

Bellini y asas de Henle, y cerca del vértice, tubos de Bellinl y
conductos papilares exclusivamente, donde forman los rayos claros
(los rayos oscuros estdn formados por los vasos); 5) En las
columnas de Bertin, dependencia de la cortical desprovista de
rayos medulares, corpisculos de Malpighi y tubos contorneados.

La circulaeién del rifién estd constituida por los vasos renales.

La arteria renal al llegar al hilio del érgano se divide en varias

ramas que se dirigen hacia la cortical, costeando las pirdmides
de Malpighi; son lag arterias interlobulares. Al llegar a su base,
limite entre la cortical y la medular, se doblan en forma de arco
(arterias arciformes), y penetran en el lébulo correspondiente,
donde terminan sin anastomosarse, segiin se admite generalmente.
De la convexidad de las arterias arciformes parten ramificaciones
delgadas que se dirigen radialmente hacia la periferia, marchando
entre las pirdmides de Ferrein por el eje del laberinto (arteriolas
interlobulillares). Durante su trayecto emiten gran ndmero de
ramificaciones que penetran en los corpusculos renales: son las
arteriolas glomerulares aferentes, las que después de resolverse en
un ramillete de capilares y formar el glomérulo, vuelven a reunirse
y originan la arteriola eferente. KEsta, después de un trayecto
corto, da nacimiento a numerosos capilares cuyas mallas envuelven
a los tubos urinarios de la regiém cortical y medular del rifién que
es la red capilar nutricia del parénquima renal. Contribuyen a la
formacién de esta red capilar algunas arteriolas, escasas en el hom-
bre, nacidas directamente de lag arterias arciformes y de la raiz
de las arterias interlobulillares.

En la red capilar existente en la zona superficial de la cortical
se origina la red venosa renal. Las pequefias vénulas de esta
regién convergen radialmente y forman las estrellas de Verheyen,
visibles a través de la cipsula renal; de aqui parten las venas inter-
lobulillares que marchan paralelamente a las arterias homénimas.
Cuando llegan a la base de lag pirdmides forman las venas arcifor-
mes que reciben las venas rectas de la medular. Las venas arei-
formes se fusionan en la periferia de las pirdmides de Malpighi y
forman las venas interlobulares que por su reunién originan la

vena renal.
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HISTORIA

El primero en practicar biopsias renales fue Junham en 1924,
usando un procedimiento netamente quirtrgico. Luego Castleman
y Smithwick, Heptinstal y Saltz, hicieron biopsias renales en el
curso de simpatectomias para ver qué dafios renales habia en la
hipertensién esencial.

Los primeros en publicar hallazgos en biopsia percutinea fue-
ron Pérez Ara e Iversen y Brun. Las biopsias reportadas por
Ara y las reportadas por Iversen y Brun indicaron que es posible
obtener suficiente tejido renal para examen histolégico sin exponer
al paciente a un riesgo quirdrgico. Dieron asi un nuevo método
para el diagnéstico de las nefropatias.

IMPORTANCIA DE LA BIOPSIA RENAL

Por las experiencias adquiridas en los tltimos afios se puede
considerar la biopsia percutdnea renal como un método préctico,
de aplicacién corriente en clinica. Su empleo permite un diag-
néstico histolégico exacto y proporciona bases sélidas para el diag-
néstico, tratamiento y prondstico de la enfermedad. De un rifién
infeetado pueden obtenerse cultivos de microorganismos, si no es
posible hacerlos de la orina o de la sangre. Las piopsias en serie
permiten seguir la evolucién natural de la enfermedad, investigar
la accién de los medicamentos o estudiar la morfologia del rifdén
con el microseopio electrénico, con téenicas citoquimicas o mediante
la diseccién de nefrones.

INDICACIONES

La biopsia renal estd indicada en todos los casos de enfermedad
renal difusa, en pacientes que pueden soportar el examen sin nin-
gin riesgo. ‘

En casos de proteinuria, en los que no se puede hacer un
diagnéstico exacto a pesar de los estudios clinicos y de laboratorio,
la biopsia renal nos da una respuesta clara y terminante sobre
el problema; ademés, es muy util para diagnosticar nefropatias
inflamatorias insospechadas o para precisar el microorganismo res-
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ponsable de una infeceién ; es de gran ayuda en el diagnéstico del
lupus eritematoso, de la amiloidosis y de otras enfermedades del
parénquima y del tejido conjuntivo, como las enfermedades del
coldgeno. Es muy importante para el diagnéstico del sindrome
nefrético que, como se ha demostrado, va asociado a una gran
variedad de estados patologicos.

La biopsia renal ha sido empleada con éxito para seleccionar
pacientes a los que hay que hacer una dialisis con el rifién arti-
fieial, pues los pacientes con lesiones graves del rifidn no responden
satisfactoriamente; en cambio, los que presentan lesiones agudas
responden bien. Puede utilizarse también para saber qué enfer-
mos con sindrome nefrético responden al tratamiento con hormonas
esteroides; dicha respuesta estd, al parecer, relacionada con la
extensién de la lesién glomerular; es decir, a menor dafio mayor

respuesta.

CONTRAINDICACIONES

Se dividen en contraindicaciones absolutas y contraindieacio-

nes relativas.
Son contraindicaciones absolutas:

1.—Di4tesis hemorrigica.

2.—Falta de un rifién.

3.—Absceso perinefritico.

4 —Hidronefrosis o pionefrosis.
5.—Arterioesclerosis con fuerte calcificacion.
6.—Neoplasmas renales.

7.—Grandes quistes.

8.—Aneurismas de la arteria renal.

Son contraindicaciones relativas:

1—Enfermedad en fase final.

9.—Falta de colaboracién del paciente.

3.—Nitrégeno no protéico ascendente y superior a
100 mg.%.
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En los casos de pacientes con un solo rifién estd contraindi-
cada la biopsia, por los accidentes que pueden ocurrir durante este
procedimiento, como desgarro de un vaso grueso, que obliguen a
hacer una nefrectomia.

En la uremia no se ha llegado a ningln acuerdo definitivo
sobre si es una contraindicacion absoluta o relativa; unos autores
dicen que en este estado hay siempre una mayor fragilidad capilar;
otros, por el contrario, opinan que debe hacerse en todos los casos
de uremia de etiologia desconocida y dan estadisticas demostrando
que las complicaciones no son mayores.

Respecto a los neoplasmas renales, es preferible no practicar
la biopsia, porque puede hacerse siembra de células neoplisicas,
o bien, pueden sangrar.

PREPARACION PREOPERATORIA

La biopsia renal debe practicarse Gnicamente en pacientes
hospitalizados. ' ‘ ,

Se hara determinacién del tiempo de coagulacién y de sangria,
y del tiempo de protombina (no se hace la biopsia si éste estd por
debajo de 70%). Debe hacerse un estudio radiolégico de los rifio-
nes, a fin de establecer su posicién exacta.

Debe hacerse, ademés, nn pielograma intravenoso como una
ayuda mas en el diagnéstico de la lesién renal.

TECNICA

Se usa una aguja de Vim Silverman modificada, de 8.5 cm.
de largo, con una aguja interna de 10 cm. que es la que corta.

El sitio de insercién de la aguja es el vértice del dngulo for-
mado por la duodécima costilla por arriba y afuera, y el misculo
sacro espinal hacia adentro. Este punto se anestesia con una
soluciéon de novocaina al 1%.

Se inserta la aguja 1 em. aproximadamente debajo de la costilla
para evitar los vasos intercostales.

Con el paciente sentado, o acostado en decibito ventral, se
introduce la aguja corta hacia adelante y haeia arriba a una pro-
fundidad de 3.5 em. Si no estd en el rifién, puede ser introducida
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poco a poco hasta que su punta entre en contacto con el parén-
quima. Cuando la punta estd en el rifién, la aguja se mueve al
compis de la respiracién, y generalmente pulsa.

El mandril de la aguja es reemplazado entonces por la aguja
que corta, y por medio de rotacién de la aguja interior se corta
una poreién de tejido; se introduce entonces la aguja externa
1.5 cms. més para cubrir la punta libre de la aguja interior, y se
sacan luego las dos agujas.

El rifién no ofrece resistencia al corte; no asi el miseulo y

la fascia que son de consistencia dura.

Hl tejido es fijado inmediatamente en formol al 10%, para
Tuego ser puesto en parafina y cortado. Los cortes son coloreados
con hematoxilina eosina.

CUIDADOS POSTOPERATORIOS

El paciente debe permanecer en reposo absoluto por una hora,
y en cama las veinticuatro horas siguientes. Se deben tomar la
presién arterial y el pulso cada treinta minutos durante dos horas;
luego cada hora durante otras dos horas, y después cada cuatro
horas durante veinticuatro horas.

Se debe guardar la orina emitida, para controlar la hematuria,
ya sea macro o microscépica. En caso de presentarse ésta, se deja
al paciente en reposo hasta estar seguros de que ha cedido.

COMPLICACIONES

Brun y Raaschou, en 510 biopsias, reportaron las siguientes
complicaciones: la de mayor importancia fue hematuria ma(:,ro.s;-
copica el dia de la biopsia en 39 casos, hematuria que .persustlo
después del dia de la biopsia en 33 casos. En 19 pacientes se
encontraron codgulos en la orina, y 5 tuvieron cdlico nefritico debi-
do al paso de dichos codgulos. Dos pacientes sufrieron de shock de
etiologia indeterminada; ambos se recobraron. Las pruebas de
funcionamiento renal empeoraron en 2 casos. En un caso se observd
un hematoma retroperitoneal, en el que no se ereyd necesaria una
intervencién quirdrgica. En otro caso se encontrd una pequefia
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lesién de la vesicula biliar. Siete por ciento de los pacientes se
quejaron de dolor lumbar moderado después de la biopsia. No
reportaron ninguna muerte.

Parish, en su serie de 50 biopsias, tuvo un caso de hematoma
retroperitoneal en un paciente con hipertension; el hematoma fue
localizado y drenado, y la cavidad resultante empacada. El pacien-
te se recobré totalmente.

Atwall en 1944 report6 una muerte en su serie de 13 casos,
debida a que el paciente entrd en shock después de la biopsia, y no
fue tratado sino hasta 12 horas después. La autopsia no reveld
hematoma, por lo que el autor cree que el shock causante de la
muerte fue debido a un pielograma ascendente que se hizo al mismo
tiempo.

RELACIONES ENTRE LOS HALLAZGOS
ANATOMOPATOLOGICOS DE LA BIOPSIA
RENAL PERCUTANEA Y EL CUADRO
CLINICO

SINDROME NEFROTICO

El sindrome nefrético es definido como un estado caraecterizado
por considerable edema, proteinag séricas con valores bajos, coles-
terol elevado y albuminuria masiva.

Se admite hoy, en general, que este sindrome puede ser pro-
ducido por lo menos por 30 enfermedades, entre las cuales estin
la gloméruloesclerosis diabética, la glomérulonefritis crénica en
fase nefroética, la pielonefritis erénica, la nefritis del lupus erite-
matoso, la amiloidosis, la endocarditis bacteriana subaguda, la ne-
frosis lipoidea, las reacciones medicamentosas, los estados alérgicos,
la trombosis de la vena renal, log estados tales como la pericarditis
constrictiva y la insuficiencia cardiaca crénica que van asociados
a una congestién venosa renal crénica y grave,

Friedrich v. Miiller, en 1905, le di6 el nombre de nefrosis al
cuadro histoldgico caracterizado por cambios epiteliales de los tibu-
los sin ninguna alteracién del glomérulo. ¢

Blackman opina que la nefrosis se diferencia de otras formas
de nefritis por la ausencia de cambios en la mayoria de los eapi-
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lares glomerulares, ausencia de exudado en el espacio capsular,
excesiva proliferacién del epitelio glomerular y escasa incidencia
de alteraciones en el tejido intersticial.

La mayoria de los autores estd de acuerdo en que los cambios
tubulares son los que caracterizan a la nefrosis; estos cambios con-
sisten en degeneracién y descamacién de células epitelialey y dila-
tacién de la luz del tabulo, en la que se encuentran frecuentemente
cilindros hialinos.

Ellis, como Bell, considera la nefrosis como una fase tardia
de glomérulonefritis erénica, y ha clasificado casos de sindrome
nefrético llaméandolo nefritis tipo II. Ellos opinan que los cam-
bios glomerulares son progresivos: principian por engrosamiento
de la membrana basal, causando luego hialinizacién intercapilar,
acentuacién de la lobulacién glomerular y proliferacién del endo-
telio delbglomérulo. “Liuego viene completa hialinizacién de los
tabulos y, como resultado de este proceso, atrofia de los mismos.

De acuerdo con Bell, 1a Nlamada nefrosis pura es sélo el caso
extremo de glomérulonefritis hidrépica en la que la lesién glome-
rular es de tal tipo que los capilares permanecen més o menos
permeables a la sangre, y la membrana glomerular es anormal-
mente permeable a las proteinas. En la opinién de Bell, seria
diffcil mantener el concepto de nefrosis como una enfermedad espe-
cifica diferente de la glomérulonefritis.

Existe una enfermedad renal llamada nefrosis lipoidea pura,
que presenta el sindrome nefrético, y en la que no puede demos-
trarse ninglin proceso patolégico causal. Se ve en nifios y adultos
j6venes ; es de prondstico benigno. Histolégicamente, en el periodo
inicial de la enfermedad no se observan cambios renales, afin en
caso de observarse el cuadro clinico completo. Al progresar la
enfermedad, y sobre todo en su fase final, los tubos contorneados se
encuentran dilatados y las células en un estado mas o menos avan-
zado de degeneracién, depositandose en aquellos grandes cantida-
des de sustaneia lipoidea birrefringente. La lesién glomerular es

“leve y variable.

En el sindrome nefrético es donde la biopsia renal es de mayor
ayuda para el diagndstico.
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En una serie de 86 biopsias practicadas por Iversen y Brun,
Pollak y Howe, se llegé a la conclusién de que lag causas mas fre-
cuentes del sindrome nefrético son la glomérulonefritis crénica, la
gloméruloesclerosis diabética y el lupus eritematoso; en un nimero
menor la nefrosis amiloidea y la nefrosis lipoidea pura.

Los hallazgos histolégicos encontrados en la biopsia renal per-
cutinea, practicada en casos de nefrosis amiloidea, fueron preci-
pitados amorfos subendoteliales, caracteristicos de la amiloidosis.
La reaccién amiloidea en el tejido intersticial inmediato a los tabu-
los y en las paredes de pequefias arteriolas siempre fue positiva,
Se encontraron cilindros hialinos en la luz de los tubos contor-
neados distales,

En los casos de glomérulonefritis crénica en fase nefrética se
encontré engrosamiento hialino de la membrana basal del gloméru-
lo, fibrosis alrededor de la mayoria de los glomérulos, atrofia de
los tabulos e infiltracién de linfocitos e histiocitos en el tejido inters-
ticial. El tejido medular se encontrd edematoso en la mayoria de
los casos. La reaccién amiloidea fue negativa.

En la nefrosis lipoidea pura los cambios glomerulares fueron
escasos; los tiibulos presentaron atrofia con dilatacién de su luz y
degeneracién hidrépica. El tejido intersticial se encontré ede-
matoso.

Pollak hizo biopsias seriadas en un paciente con trombosis bila-
teral de las venas renales con sindrome nefrético, y encontré edema
marcado del tejido intersticial y engrosamiento de Ia membrana,
basal de los capilares glomerulares, junto con engrosamiento de la
capsula de Bowman ; los tibulos se encontraron atréficos, dilatados,
¥ con cilindros en su luz.

NEFROPATIA DIABETICA

La creciente frecuencia con que en los dltimos afios se han
encontrado enfermedades renales en los enfermos diabéticos es debi-
da, probablemente, a que el tratamiento con insulina, les ha prolon-
gado la vida.

Tres son las lesiones renales que se encuentran en los diabéti-
cos: pielonefritis, arterioesclerosis y arterioloesclerosis con hiper-
tensién; estos trastornos pueden presentarse solos o combinados.
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En 1936 Kimelstiel y Wilson deseribieron 8 casos de diabetes
mellitus con masas nodulares hialinas en el glom.érulo. Ell(?s llama-
ron a este cambio gloméruloesclerosis intercap.llar; cons'lde?‘aro-I‘l
la lesién como un engrosamiento eseleroso del tejido conectivo inter-
capilar, e hicieron énfasis en que estos cambios gtlome‘r‘ulares e‘stabv?tn
presentes en un sindrome caracterizado por diabetes, proteinuria,
edema e hipertensién,

Desde entonces clinicos y patélogos han publicado muchf)s ar-
ticulos, todos los cuales confirman la observacién hecha por Kimels-
tiel y Wilson.

Se pone en duda si este desorden es ﬁnica. y especificamente
de origen diabético, o si el cambio glomerular es simplemente la base
del sindrome nefrético.

Varios autores han reportado que han encontrado ca.rrlbios
glomerulares del tipo descrito por Kimelstiel y Wilson en pac'1entes
no diabéticos; sin embargo, es tan raro encontrar estos ca.m'blos en
pacientes en quienes se supone que 1o han tenic}o nur.lca dla,b.etes,
que muchos autores consideran los nédulos de Kimelstiel y Wilson
como patognoménicos de la diabetes mellitus.

Fahr y Bell describen cambios hialinos difusos adeTnés, fle las
formas nodulares. No es posible demostrar el origen é'hrftbetl’co. de
esos cambios, ya que también se ven en la glolmérulonefm.tls c-r‘om?a,
la nefroesclerosis, la pielonefritis erénica y la hipertensién no dia-
bética; sin embargo, Laipply, Eitzen y Dutra ..sostie:,nen que es
posible distinguir la hialinizacién difusa de otra etiologia. Lias for-
mas nodulares y difusas pueden presentarse en diferentes fases del
mismo proceso ¥ se cree que la forma nodular se desarrolla de la
divisién de la membrana basal.

A propésito de la patogénesis de los e‘ambi.o»s de Kimelstiel. y
Wilson, ha habido mucha especulacién sobre si puede é(,ﬂ‘ deb%da
a lesiones especificas vasculares en la diabetes, especulacion d.eblda,
a la casi colstante presencia de retinopatia diabética en pamefﬁ;es
con alteraciones de Kimelstiel y Wilson. Ashton, que ha: ’e,studlado
este problema en detalle, no pudo demostrar la I"ela,cwn de los

" microaneurismas que se encuentran en la retinopatia con los cam-
bios de Kimelstiel y Wilson. Sin embargo, él oonsic}era que una
dilatacién aneurismal puede ser demostrada en conexién con algu-
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nas de las masas nodulares en la gloméruloesclerosis intercapilar,
¥ que la histogénesis de las lesiones glomerulares es comparable eI;
t(?dos Sus aspectos al proceso patolégico en la retina. Log exémenés
histoquimicos no han ayudado a dilucidar 1a naturaleza de esog
cambios.

Se ha discutido si es posible por medio del cuadro clinico
esta:blezcer el diagnéstico de gloméruloesclerosis intercapilar. En
pacientes de edad avanzada, generalmente mujeres con diabetes
mellitus prolongada, proteinuria severa, edema renal, hipertensién
¥ retinopatia, es posible hacer el diagnéstico con cierto grado de
pr‘obabilidad. Sin embargo, se ha demostrado que en las etapas
Iniciales de la gloméruloesclerosis intercapilar no hay ningién cua
dro clinico sugestivo. F

) .Reeievntemente se ha reportado que no puede hacerse un diag-
nostico diferencial con cualquier enfermedad renal erénica por
n-ledio de pruebas de funcionamiento renal. Las pruebas de fun-
clonamiento renal y la biopsia dan una mayor seguridad para sentap
un diagnéstico de nefropatia diabética.

. I\‘rersen ¥ Brun han practicado 12 biopsias renales en pacientes
diabéticos, observando cambios glomerulares difusos, en forma de
hialinizacién de la membrana basal del glomérulo. En un caso
se eI-lCOIltI“(') el rifion normal y se llegé a la conclusién de que las
manifestaciones renales eran debidas a insuficiencia cardiaca; en
otro caso el glomérulo no pudo apreciarse por encontrarse hiaiini-
zado .completa,mente. En todos los demis casos se encontraron
cambios difusos glomerulares en forma, de hialinizacién de la mem-
b.ra,na, basal. En 6 pacientes los cambiog glomerulares fueron exclu-
sivamente difusos. En 4 se encontraron cambios difusos y nodu-
le‘xres, ¥ en 2 de estos 4 los cambios nodulares fueron mas pronun-
c%ados. En 8 casos se encontraron cambios inflamatorios intersti-
ciales en diferente grado de evolucién.

Hallazaos (i .
i} t’al c?zgos Clinicos.—Nueve de estog pacientes presentaron reti-
opat s . . . .
patia diabética. Diez pacientes tenian hipertensién arterial.

5 Prueba de Funcionamiento Renal.—Tanto las pruebas de filtra-
clon como las de secrecidn se encontraron alteradas. ’
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Comparacién entre la biopsia renal, la clinica y el labora-
torio—Esta comparacién confirma el bien conocido fenémeno de
que en la nefropatia diabética la forma nodular se encuentra con
més frecuencia en mujeres de edad avanzada, en quienes la diabetes
es de larga duracién y de forma severa; el grado més ligero de
cambios glomerulares corresponde a los casos de més corta duracién.
Se encontraron algunos casos que a pesar de su larga duracién
presentaron dnicamente cambios hialinos difusos.

Se observa poca o ninguna proteinuria en casos de ligeros cam-
bios difusos; mientras que en casos severos de hialinizacién difusa
hay proteinuria marcada. Los pacientes con cambios nodulares
presentan disereta proteinuria. En los casos nodulares se encuen-
tra sorprendente elevacion de la sero-globulina. Los casos con
proteinuria presentaron niveles bajos de albimina. En todos los
casos hubo edema renal. Unicamente en uno se encontraron cam-
bios de pielonefritis.

La biopsia renal en el diabético ha demostrado que la lesién
de Kimelstiel y Wilson se origina en la membrana basal del ovillo
glomerular, en la forma difusa, y que la forma nodular es una fase

més avanzada de aquella.

NEFROCALCINOSIS

Es un cuadro histopatolégico caracterizado por depdsitos de
calcio en el rifién. Clinicamente se manifiesta por insuficiencia
‘renal progresiva con proteinuria, hematuria, cilindros en la orina
y algunas veces hipertensién arterial.

Etiologia.—La nefrocalcinosis puede ser causada por calcifica-
cién metastasica debida a movilizacién del calcio de los huesos, como
sucede en el hiperparatiroidismo y la hipervitaminosis D; también
Se ve en casos de metistasis Gsea, mielomatosis, osteomalacia; en
pacientes erénicos que permanecen mucho tiempo en cama. Rara-
mente se observa en la glomérulonefritis crénica.

Iversen'y Brun para estudiar la nefrocaleinosis hicieron biop-
siay en casos de hiperparatiroidismo y en hipervitaminosis D.
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HIPERPARATIROIDISMO

Fl hiperparatiroidismo ha ido estudiado por Albright, Baer
y Cope, y han clasificado las complicaciones renales en tres grupos:
1) Depésitos de calcio en la pelvis renal, con pielonefritis secun-
daria, en 27%; 2) Depésitos de calcio en los tbulos, dando escle-
rosis, Tetraccién e insuficiencia renal, en 23%; 3) Depositos de
calcio en otros organos, semejantes a los observados en el rifidn,
en 1%.

Tos cambios anatomopatologicos encontrados en autopsias son
depésitos de calcio localizados sobre todo en la medular; estos depb-
sitos, segfin opinién de Bell, se encuentran en el interior de los
tdbulos, porque se ven en cavidades quisticas que él supone son
tiibulos dilatados y porque tienen la misma direceién y forma que
dichos tdbulos. Hay engrosamiento de la membrana basal del
tabulo, y su epitelio ha desaparecido completamente en algunas
4reas o bien se ha caleificado. El tejido intersticial se ercuentra
fibrosado y con infiltracién de células plasméticas y linfocitos.

En las biopsias renales hechas con el objeto de estudiar esta
enfermedad se encontraron cantidades considerables de depositos
de caleio en la sustancia cortical y medular, especialmente en
esta tltima; fue dificil decidir si se encontraban en el tejido inters-
ticial o si eran intracanaliculares; pero algunos, especialmente los
de 1a medular, eran indiscutiblemente intracanaliculares. Los glo-
mérulos se ericontraron hialinizados en su gran mayoria y los tibu-
los cercanos se veian atréficos. La luz de los tubos contorneados
distales y proximales estaba dilatada; no se encontraron cilindros
en su interior. Las arteriolas presentaron engrosamiento hialino.
1 tejido intersticial de la cortical se encontrd fibrosado y con infil-
tracién de linfocitos e histiocitos.

Los pacientes fueron tratados, y un afio después se hizo control
de las pruebas del funcionamiento renal, el cual se encontré més
alterado que la vez anterior; ésto nos demuestra que las lesiones
renales del hiperparatiroidismo no son reversibles.

W

La insuficiencia renal es debida a la obstruceién de los tibulos
y a la lesién del glomérulo. ’

o A

HIPERVITAMINOSIS D

Numerosos autores han demostrado en animales de experimen-
tacién que en la hipewrvitaminosis D se forman en el rifibn depssitos
de calcio y céleunlos. Los depositos de caleio se encuentran sobre
todo en los tubos contorneados, en los vasos pequefios y en los capi-
lares de la corteza; mientras que el glomérulo permanece sin

afeccidn. ‘

Goormagtigh y Handovsky han encontrado hipertrofia de la
tfinica media de las arteriolas y lesion de los tabulos, que pueden
conducir a la uremia.

En humanos con prolongado tratamiento con altas dosis de
vitamina D puede venir un desorden renal progresivo, con pro-
teinuria, hematuria, cilindros en la orina, y una baja del funcio-

namiento renal, posiblemente con hipertension.

Para estudiar in vivo este problema se practicaron dos biopsias
renales en una paciente que habia estado sometida a tratamiento
con dosis altas de vitamina D durante varios afios. Estas biopsias
fueron hechas con tres semanas de intervalo. En la primera biop-
sia los cambios histopatologicos consistieron en depdsitos de calcio
en la médula, localizados en 1a luz de los tubos eolectores, infiltra-
cién intersticial de linfocitos e histioeitos. El glomérulo se encon-

tré normal.

Tn la segunda biopsia, o sea tres semanas més tarde, ya no sé
encontraron depésitos de caleio; Ginicamente infiltrado de linfocitos
o histiocitos. Dieciocho meses més tarde se hicieron pruebas del

. . P . . : te.
funcionamiento renal, el cual habia mejorado considerablemen

Suponiendo que el tejido renal examinado es representante de
1a histologia de todo el rifién, se puede decir en este caso que existe
una relacién exacta entre el cuadro histolégico y el funcionamiento

renal.
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PRESENTACION DE CASOS

E1 material del presente trabajo consta de ocho biopsias toma-
das en los diferentes servicios del Hospital General. Se usé la
aguja de Vim Silverman, y se siguié la técnica ya descrita.

Dosificacién de proteinas séricas—4.02 gr.%. Relacion A/G

1.04.

Impresién clinica—Glomérulonefritis en fase nefrética. \

Tratamiento—Dieta sin sal, mictine, ACTH, cortisona, diamox,

suero dextrosado hipertdnico.

Evolucién.—Durante su estancia en el hospital presentd cefa-
lea y nAusea, llegando algunas veces a vomitar. Fue dada de alta
el 25 de abril de 1958 con la nota de mejorada.

Tercer ingreso—El 99 de mayo del mismo afio con igual histo-

ria, pero esta vez los edemas eran més pronunciados.

Examen fisico—Presién arterial de 110/65, pulso 100 por

minuto, edema grado IV.

Caso nifimero 1.

N. M., de 16 afios de edad, de sexo femenino, soltera, oficios
domésticos; internada en seis oportunidades.

Su primer ingreso fue el 24 de septiembre de 1957, por edema
de los miembros inferiores y de los parpados, anorexia, decaimiento,
vémitos, poliaquiuria y nicturia de un mes de evolucién.

Al examen fisico se encontré una presién arterial de 140/90,
pulso 80 por minuto, edema palpebral, y edema de los miembros
inferiores grado II.

Eximenes de Laboratorio:

Pruebas de funcionamiento renal reducidas a la mitad de lo

normal.

Ezamen de orina—Densidad 1,008. Eritrocitos -, leucocitos

~+-, hemoglobina positiva.

Quimica sanguinea.—Normal.

Fondo de ojo—Retinopatia angioespéstica grado I.

Impresion clinica.—Qlomérulonefritis aguda.

Tratamiento—Reposo, dieta sin sal, penicilina.

Evolucién.—En los dias de su hospitalizacién estuvo afebril,
los edemas desaparecieron completamente. Fue dada de alta 2
meses después como mejorada.

Segundo ingreso.—12 de marzo de 1958, con las mismas moles-

tias, y agregéndose esta vez cefalea constante y dolor en la regitn
lumbar.

ExAmenes de Laboratorio:

Examen de orina, quimica sanguinea y dosificacién de pro-

teinas igual que en el ingreso anterior. )

Dosificacién de albimina en la orina.—1 .02 gr. por 1,QOO e. e

Recuento de leucocitos en la orina.—15 por campo de gran

aumento.

Tratamiento.—Igual que en los ingresos anteriores.

Se e di6 alta el 8 de junio de 1958, mejorada.

Cuarto ingreso.—20 de marzo de 1959, con igual historia.

Ezamen fisico—Presién arterial de 110/55, pulso 100 por
minuto, edema de los miembros inferiores grado II. Estertores en
ambas bases pulmonares.

Examen de orina persiste igual.

Dosificacion de albliming en la orina—10 grs. por 1,000 e. c.

Quémica samguinea.—Urea 37 mg.%, nitrégeno no protéico

42 mg.%, creatinina 2.3 mg.%.

Dosificacién de proteinas séricas—4.12 gr.%. Relacién A/G

0.80.

Pruebas de funcionamiento renal con deficiencia del 75%.

Ezamen fisico—Presién arterial de 130/60, pulso 100 por
minuto, edema de los miembros inferiores grado III.
Exémenes de Laboratorio:

No se le practicaron pruebas de funcionamiento renal.
Ezamen de orina.~—Densidad 1,015, eritrocitos -+, leucocitos
=, hemoglobina positiva, albimina positiva. ,
Dosificacion de albimina en la oring.—6.26 gr. por 1,000 c. c.
Quimica sanguinea.—Creatinina 2.1 mg.%. Lo demés normal.
Dosficacion de colesterol.—415 mg.%.

Ewvolucién—Durante su estancia en el hospital tuvo fiebre de
385 grados, en dos oportunidades; la presién arterial subi6 a 155/90
en varias ocasiones. Fue dada de alta, con el diagndstico de glo-
mérulonefritis en fase nefrotica, el 24 de mayo de 1959,
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Descripcién macroscépica—Fragmento filiforme, amarillento,

de 1 em. de largo.

Descripeién microscopica.—Lios cortes histolégicos muestran un
fragmento de corteza renal. Hay glomérulos hialinizados, asi como
gran cantidad de thbulos distendidos y con retencién acidéfila, lo
que le da un aspecto caracteristico de rifibn tiroideo. Hay extensa
fibrosis y reaccién inflamatoria en el estroma.

Quinto ingreso.—El 6 de junio de 1959. En esta ocasién pre-
senta disnea de medianos esfuerzos, el edema palpebral.no le per-
mite abrir los ojos, persiste el dolor en la regién lumbar,

Examen de orina.—Densidad 1.010, eritrocitos +-}-, leucoeitos
—+-+4-+-+. Recuento 30 leucocitos por campo, hemoglobina po-
sitiva. Albiimina positiva.

Dosificacion de albdmina en la orine.—19.44 gr. por 1,000 c. c.
Quimica sanguinea.—Urea 44 mg.%. Nitrégeno no protéico Diagndstico—Piclonefritis crénica.

51 mg.%. Creatinina 2 mg.%. Comentario—Si en este caso se hubiera hecho una biopsia

renal al principio de la enfermedad, se hubiera obtenido un diag-
néstico preciso y se hubiera podido hacer un tratamiento méas

adecuado.

.Impresi(’)‘n clinica, tratamiento y evolucién igual que en los
ingresos anteriores.

Sexto ingreso.—El 9 de febrero de 1960. Como en los ingresos
anteriores se queja de edemas; ademéis oliguria, y dolor de
garganta.

Caso nfimero 2,

M. J. F., de 54 afios de edad, sexo femenino, originaria de
Puerto Barrios, oficios domésticos, ingresa al hospital por dolor
‘en la regién lumbar, de 42 dias de evolucién, de mediana intensidad,
gin irradiacién ; no se alivia con analgésicos. Ha potado una tume-
faccién en dicha regién, que aumenta de tamafio progresivamente.
No ha habido ninguna alteracién en la orina; ha perdido tres libras
de peso en el tiempo que tiene de estar enferma.

Ezamen fisico—Presién arterial de 130,80, pulso 88 por mi-
nuto; presencia de una tumefaceién palpable en el flanco izquierdo
y regién lumbar del mismo lado, de 20 cm. de largo por 16 cm. de
ancho, aproximadamente; esta tumefaceién se mueve con los movi-
mientos respiratorios, no esti adherida a los planos superficiales
ni profundos, no es dolorosa a la palpacién, es de superficie lisa.

Ezamen fisico—Presién arterial de 140/90, edema de los
miembrog inferiores grado IV, edema de la cara.

Examenes de Laboratorio:

Examen de orina igual que la vez anterior.

Dostficacion de albimina en la orine—22 gr. por 1,000 c. ¢

Quimica samguinea.—Urea 144 mg.%, mitrégeno no protéico

152 mg.%, creatinina 4 mg.%.

Cultivo de gargonta—Bstreptococo hemolitico.

Sedimentaciéon—T76 mm. en una hora.

Recuento de glébulos rojos—Anemia intensa.

La impresién clinica, igual que en los ingresos anteriores, fue

de glomérulonefritis en fase nefrética.

o ‘ ' N Examenes de Laboratorio:
ento.—Reposo, dieta sin sal, antibifticos, aminofilina,

vitaminas, sueros hiperténicos, digital. Orina con vestigios leves de alblimina.

Sedimentacién.—107 mm. por hora.

Rayos X —En la placa del abdomen vacio se observa una som-
bra grande en el lugar del rifion izquierdo, la que corresponde a la
masa palpable.

En el pielograma endovenoso se observa poca eliminacién del
medio de contraste en el lado izquierdo.

Ewolucion—La temperatura fue de 39 grados durante varios
dias, la presién arterial oscilé entre 140/90 y 180/110. Present
disnea, taquicardia y agitacién. Su estado general fue decayendo
hasta llegar a un estado de obnubilacién, y murié con uremia y
anuria 2 afios y 8 meses después de haber comenzado enferma.
Se le practicé una biopsia renal que reporta los siguientes datos:

#
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Impresion clinica—Tumor maligno del rifién izquierdo.

Se le practicé biopsia renal inmediatamente antes de la ope-
racion,

Interpretaciéon microscépica—Se encontré tejido renal con
dreas normales y una pequefia area con glomérulos hialinizados,
rodeados de infiltraciones linfocitarias. En los tubos rectos se
encontraron cilindros hialinos. No se encontré evidencia de malig-
nidad.

Tratamiento—Nefrectomia izquierda.

Al examen macroseépico de la pieza operatoria se observa un
orificio pequefio producido por la aguja de biopsia a 1 em. por
encima de la cavidad quistica. Al corte, la cortical y medular se
encuentran bien diferenciadas en el polo superior, sin caractereg
patolégicos. En el polo inferior la cortical presenta Areas hemorra-

Ezamen fisico.—Estado general malo, inconsciente, pulso 80
por minuto, presién arterial 100/30, respiraciones 17 por mil}uto,
dolor generalizado a todo el abdomen, edema de los miembros infe-
riores grado III; corazén y pulmones normales.

Exémenes de Laboratorio:

Quimica sanguinea.—Urea 50 mg.% ; nitrégeno no protéico
72 mg.% ; creatinina 2.6 mg.%.

Sedimentacién.—110 mm, en una hora.

Dosificacion de glucosa en la sangre.—87 mg.%.

Recuento de glébulos rojos~—2.730,000.

Recuento de glébulos blancos.—5,750.

Hemoglobina.—9 gr.

Hemograma, ——Eosmoﬁlos 1, en cayado 1, segmentados 80, lin-

\“ gicas; a este nivel los tejidos normales han desaparecido completa-
\“45 mente y hay una cavidad de aspecto quistico llena de coagulos
i sanguineos y de tejido neerético.

focitos 18.

Van den Bergh.—DBilirrubina total 1.9 mg.% ; bilirrubina direc-
ta 1.2 mg.%, bilirrubina indirecta 0.7 mg.%.

Cefaling colesterol +----+ a las 24 horas.

No se pudo obtener muestra para examen de orina.

Al examen microseépico se observan alteraciones patolbgicas
tnicamente en la vecindad de la cavidad quistica. A este nivel los
i glomérulos se encuentran hialinizados, rodeados de fuerte reaccién
li inflamatoria crénica linfocitaria. Se encontraron &reas hemorri-
M gicas necrosadas con aspecto de infarto. La gran cavidad quistica
I tiene paredes fibrosadas con fuerte reaccién inflamatoria erénica y
! grandes hemorragiag antignas que llenaron la cavidad de coagulos.

Impresién clinica—Coma urémico de etiologia desconocida.
Tratamiento.—Suero dextrosado al 109, vitaminas, aminofili-
na, lactato sexto molar, antibidticos.

Evolucion.—La paeciente permaneeid inconsciente. Se le prac-
ticé biopsia renal 8 horas después de su ingreso. Murié 4
horas después.

Diagndstico—Quiste hemorrigico del polo inferior del rifién
‘ izquierdo.

' Caso nfimero 3. La biopsia renal se efeetud sin ninguna complicacion ; se obtuvo

un fragmento de 5 mm. de largo, de color rosado pélido.

M. L., de 60 afios de edad, sexo femenino, oficios domésticos,
ingresa al hospital en estado inconsciente. Ia hermana de la
paciente refiere que 20 dias antes de su admisién comenzd con
asientos, anorexia selectiva, edema de los miembros inferiores, dolor
en el epigastrio, de gran intensidad. No puede dar méis detalles

Descripcién microscépice.—Los cortes histolégicos muestran
glomérulos que éparecen dentro de los limites normales, exce;.)to
con ligera congestién. La cipsula de Bowman se encuentra b-1e.:n
conservada; sin embargo, el aspecto més importante de la biopsia

sobre dicha sintomatologfa.

. ¥
Antecedentes patolégicos médicos—Hace 15 afios padecis de
reumatismo articular. No se puede obtener més informacién.

—30— :

consiste en una necrosis difusa, nodular, extensa, en la cual apenas
se conservan algunas cuantas células con los caracteres corrientes.
Parece corresponder a una nefrosis téxica.
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Al morir la paciente se le extrajeron los rifiones, los cuales
estaban ligeramente aumentados de tamafio, de color amarillento,
con algunas &reas rojas; se observa la puncién de la aguja de biopsia
renal en el polo inferior del rifidn derecho.

Eramen fisico.—‘Pr‘e‘siérn arterial 110,60, edema palpebral bila- ‘1
teral, edema de la pared del abdomen, y de los miembros “i
inferiores. |

Ex4menes de Laboratorio: ‘\

Casc nfimero 4. . - ‘
) Ezamen de orina—Densidad 1.027, albmina positiva, eilin- H

dros hialinos -, eritrocitos . H |

A. G., sexo femenino, de 5 afios de edad, ingresa al hospital
Dosificacion de albiiming en la orina.—44.64 gr. por 1,000 c. e. |

el 21 de septiembre de 1959, por edema palpebral bilateral y edema
de los miembros inferiores de 6 meses de evolucién. Al mismo tiem-
po comenzé con asientos en ndmero de 4 al dia, de eolor negro.
Tuvo erisis de vémitos alimenticios y oliguria.

Quimica sanguinea.—Normal. H
Dosificacién de colesterol sanguineo.—865 1mg.%. H
. . . Urocultivo—Negativo. J
. Ezamen fisico—Presién arterial de 100/60, edema palpebral ¢ |
bilateral y en ambas mejillas, submatidez en las bases pulmonares.
Abdomen de aspecto globuloso, hay presencia de onda liquida.
Extremidades inferiores con edema grado II.

Cultivo de garganta.—Estafilococo dorado. ‘\

Dosificacién de proteinas séricas—4.55 gr.%, relacién A/G
0.73. T |
Exémenes de Laboratorio: Sedimentacién.—30 mm. por hora. ‘

. L. Impresién clinice.—Sindrome nefrético. ?‘ i
Ezamen de oring.—Alblimina positiva, hemoglobina positiva, ‘ |

leucocitos -,
N Evolucién—Durante los 4 meses que lleva de estar internada i !
ha presentado alzas febriles de 87.5°C. y algunas veces de 38.0°C. il
Lleva actualmente (mayo de 1960) 20 semanas de tratamiento ;w‘
con Ledercort; el cuadro clinico ha cedido, los exdmenes de labo- 3“\“
ratorio estdn normales. Bl 11 de mayo de 1960 se le practicd W
una biopsia renal, habiendo tenido hematuria macroscdpica ese dia. ”‘ 1

Tratemiento.—Reposo, diuréticos, Ledercort 3 dias a la semana. 1;

Dosificacion de albiminag en la orina.—389.60 gr. por 1,000 c. c.
Dosificacién de colesterol sanguineo.—830 mg.%.

Cultivo de garganta—Se encontré estafilococo dorado.
Quimica sanguinea.—Normal,

ODgiiﬁcmcidn de proteinas séricas—4.02 gr.%, relacibn A/G

. .  OPST l— t fragmento de 3 mm. de largo
Sedimentacisn.—47 mm. por hora. Biopsia renal—Se obtuvo un fragmento de 20,

de color blanquecino. Al corte histologico se encuentran los glo- I

Impresion clinice.—Glomérulonefritis en fase nefrética. mérulos normales ; los tubos contorneados muestran su epitelio con
Tratamiento—Reposo, dieta sin sal, diuréticos, decadrén du-
rante 10 dias, iloticina durante 12 dias, penicilina durante

18 dias.

\
degeneracién grasosa. ‘

Diagndstico.—Nefrosis lipoidea.

Evolucién.—Los edemas disminuyeron progresivamente. Tuvo
varicela y sarampién durante el tiempo que permanecié internada.
Los exdmenes de laboratorio se normalizaron. Desaparecieron todos

los sintomas y fue dada de alta el 18 de noviembre de 1959 como
curada.

Caso nfimero 5. o i

L. Q., sexo masculino, de 43 afios de edad, voceador ambulante, “\ 1
es admitido en el Hospital General, procedente del Hospital San i“: ~
Vicente, en donde se encontraba hospitalizado con el diagnéstico jm
de tuberculosis pulmonar y diabetes mellitus. Fue internado en ‘
una sala de medicina para tratarle la diabetes.

&

Ingresé por segunda vez el 18 de diciembre de 1959 por igual
motivo que la primera vez.
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Historia.—Desde hace 10 afios padece de polidipsia, poliuria
y polifagia; desde entonces le hicieron el diagnéstico de diabetes
mellitus y ha estado con tratamiento de insulina.

Hace 5 afios tuvo esputos hemoptoicos e ingress al Hospital San
Vicente en donde se le diagnosticé tubereulosis pulmonar,

Ezamen fisico—Presién arterial 100,70, pulso 80 por minuto,
estertores en ambas bases pulmonares. Hay trastornos tréficos en
los miembros inferiores. '

Examenes de Laboratorio:

Orina—@Glucosa positiva.

Dostficacién de glucosa en la sangre—350 mg.%.

Investigacion de bacilo de Koch en-el esputo.—Positivo.

Sedimentacion—84 mm. en una hora.

Hematocerito.—37 eélulas empacadas.

Pruebas de funcionamiento renal.—Normales.

Impresion clinica.—Diabetes mellitus y tuberculosis pulmonar.

Tratamiento—Insulina, estreptomicina, aminacyl.

Evolucién—E] paciente se encuentra con la diabetes contro-
lada, se queja de dolor en la espalda y mucha tos. EI 10 de mayo
de 1360 se le practicé una biopsia renal para descartar la presencia

de una nefritis tipo Kimelstiel Wilson ; tuvo hematuria mierosedpi-
ca el dia de la biopsia.

Se obtuvo un fragmento de 3 mm. de largo, de color blanque-
cino. Al examen histolégico se encuentran glomérulos con carac-
teres normales. Los tubos contorneados también presentan sus
caracteres normales.

Diagndstico—Rifién normal.
Caso nfmero 6.

A. de la C., de sexo maseulino, de 22 afios de edad, estudiante,
ingresa al hospital por edema de los miembrog inferiores desde
septiembre de 1959 ; dicho edema ha ido ascehdiendo hasta el abdo-
men. Al mismo tiempo presenté edema de la cara, sobre todo por
las mafianas; oliguria de igual tiempo de evolucién.
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Ezamen fisico—Presién arterial 130/100, amigdala derecha
hipertréfica, criptica. En el térax se encuentra matidez en las
bases. EI abdomen se encuentra globuloso, con presencia de onda
liquida. Miembros inferiores con edema grado IV,

Examenes de Laboratorio:

Orine—Densidad 1.017, albtimina positiva, hemoglobina posi-
tiva, leucoeitos -}, eritrocitos -}, cilindros hialinos y
granulosos —+--.

Dosificacion de albimina en la orina.—32.40 gr. por 1,000 c, c.
Dosificacion de proteinas séricas—4.76 gr.%, relacibn A/G
0.35.

Sedimentacion.—127 mm. en una hora.

Recuento de gldbulos rojos.—1.230,000.

Recuento de glébulos blancos.—4,200.

Quimica sanguinea—Urea 39 mg.%, nitrégeno no protéico
47 mg.9%, creatinina 2.3 mg.%.

Dosificacion de colesterol sanguineo.—810 mg.
Urocultivo—Estafilococo blanco.

Pruebas de funcionamiento renal.—Reducidas en un 756%.
Impresién clinica.—Glomérulonefritis en fase nefrética.
Tratamiento—Reposo, dieta con poea sal, diuréticos, vita-
minas.

Evolucion.—En el mes de estancia en el hospital desapare-
cieron los edemas y la ascitis; recobré el apetito; la presién arterial
baj6é a 110/80 al mes y medio de tratamiento. En los dos meses
de hospitalizacién ha presentado elevacién de la temperatura a
37.5°C en dos oportunidades. El 9 de mayo de 1960 se le prac.
tico biopsia renal, habiendo presentado dolor en la regiéon lumbar,
de intensidad moderada, el dia de la biopsia.

Se obtuvo un fragmento de 1 mm. de largo. Al examen histo-
16gico no se encuentran glomérulos, inicamente hay pequefiisimas
areas de tubos contorneados.

No se pudo hacer diagnéstico.




Caso namero 7.

' L. 8., de 33 afios de edad, sexo femenino, oficios domésticos
ingresa por dolor en la regién lumbar del lado izquierdo, de 6 meses,,
de evolucién, de mediana intensidad, que se le irradia a la regién
umbilical. Al mismo tiempo empezé con fiebre por las tardes, 1a
que le dura 2 horas més o menos; incontinencia urinaria, disuri,a y
hematuria.

Ezamen fisico—Presién arterial de 110/70, pulso 126 por

minuto, afebril. Hay dolor a la palpacién en el punto costo verte-
bral izquierdo.

Exémenes de Laboratorio:

Orine.—Densidad 1.015, albGimina trazas fuertes, leucocitos 18
por campo de gran aumento, eritrocitos abundantes.
Urocultivo.—Estafilococo blanco.

Sedimentacién.—64 mm. en una hora.

Piclograma intravenoso.—No hay eliminacién del medio de

contraste en el lado izquierdo.

Impresién clinica.—Pielonefritis aguda.

er.atwm@'enta.-—Repovso, cloromicetina durante 10 dias, peni-

cilina y estreptomicina.

Evolucion—Durante los 16 dias que leva internada ha pre-
sen.tado temperatura de 37.5°C. cada 5 dias, ha persistido la hema-
turia; el dolor de la regién lumbar ha disminuido poco.

Se le practicé biopsia renal sin ninguna complicacidn.

Los cortes histolégicos muestran un fragmento de tejido renal
con algunf)s glomérulos normales y los otros completamente atréfi-
cos, reducidos a bolas hialinas. Alrededor de los tubos contorneados
h.ay ?eaccmn Inflamatoria créniea con abundante infiltrade mono-
m?ano. Lia no presencia en la biopsia de la zona medular no per-
mite establecer claramente el diagnéstico de pielonefritis ascen-
dente ; sin embargo, los caracteres dichos justifican el proceso infla-
matorio erénico no especifico.

Diagndstico.—Glomérulonefritis crénica.
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Caso nitmero 8.

F. V., sexo femenino, de 28 afios de edad, de oficios domésticos,
ingresa al hospital por edema de los miembros inferiores y de la
cara, cefalea, disnea de medianos esfuerzos, de 5 meses de evolueion.

Antecedentes patoldgicos médicos—Padece de amigdalitis y
dolores articulares desde que era nifia; en 1950 padecié de hiper-
tensi6n arterial.

Antecedentes quirirgicos—Simpatectomia tordcica y dorsal en
1956 y 1957, respectivamente, por padecer de sindrome de Raynaud.,

Ezamen fisico—Presién arterial 160/100, pulso 72 por minu-
to, al examen del fondo de ojo se observa retinopatia hipertensiva
orado I.  Corazin: se escucha un soplo sistélico grado IT en el foco
mitral, irradiado a la axila. Miembros inferiores con edema grado

I11.
Exémenes de Laboratorio:
Orina.—Densidad 1.010, alblimina positiva, eritrocitos .
Dosificacion de albiimina en la orina.—31.68 gr. por 1,000 c. c.
Dosificacion de proteinas séricas—D5.60, relacién A/G 0.60.
Dosificacién de colesterol sanguineo—310 mg.%.
Quimica sanguinea.—Normal.
Titulacion de antiestreptolisinas.—Negativo.
Sedimentacién.—85 mm. en una hora.
Urocultivo.—Scherichia coli.
Pruebas de funcionamiento renal con un déficit del 70%.
Piclograma intravenoso—Se observa buena eliminacién del
medio de contraste.
Impresién clinica—Glomérulonefritis erénica en fase nefrética.

Tratamiento.—Reposo, dieta sin sal, diuréticos, hipotensores,
antibiéticos, corticosteroides y vitaminas.

Evolucion—Estuvo internada 3 meses, durante los cuales per-
manecié afebril; se quejé constantemente de dolor en la regitn
lumbar, de mediana intensidad, que no se aliviaba con analgésicos,
ni con calor local. Después de dos meses de tratamiento bajo la
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alblimina en la orina a 8 gr. por 1,000 ¢. c., para luego subir g
25 gr. por 1,000 c. c. a los 15 dias. Los edemas desaparecieron

completamente. Fue dada de alta el 19 de febrero de 1960 como
mejorada.

Se le practicé biopsia renal, habiendo tenido hematuria micros.
eépica el dia de la biopsia.

Los cortes histolégicos del pequefio fragmento de tejido renal
enviado, muestran los tubos contorneados con su epitelio normal,

encontrandose unos glomérulos con pérdida completa del espacio

entre la cipsula de Bowman y el asa capilar, rodeados de tejido
fibroso con infiltracién linfocitaria; otros presentan alrededor de
la cépsula infiltraciones linfocitarias y exhiben caracteres seme-
jantes a los de una glomérulonefritis subaguda.

Diagnéstico~—Glomérulonefritis subaguda, pasando al estado
erdnico.

RESUMEN DE LAS COMPLICACIONES
’ OBSERVADAS

Todas fueron de menor importancia. Se presentd hematuria
macroscdpica en las primeras 24 horas en un solo caso, hematuria
microscopica en dos casos, y dolor en la regién lumbar de moderada

intensidad, que cedié cuatro horas después, en un easo. No hubo
ningdn caso de muerte.

En resumen, las complicaciones de la biopsia renal son mini-
mas y considero que no se expone al paciente a un gran riesgo.

CONCLUSIONES

" 1s—La biopsia renal abre grandes perspectivas para estudios histo-

l6gicos detallados de las enfermedades del rifién.

9+__Por medio de la biopsia renal puede hacerse un diagnostico
exacto para un tratamiento especifico.

3¢__Por medio de la biopsia renal es posible corregir un diagnéstico
equivocado.

4*—Las pruebas de funcionamiento renal dan ayuda pa.vra ]Elacer‘ un
- diagnéstieo, pero no dan la certeza que da la biopsia renal.

5:—Por medio de la biopsia renal percutinea es posible o»bten.er
suficiente tejido renal para hacer el estudi(.) de los faambms
histopatolégicos del rifién, sin someter al paciente al riesgo de
una interveneién quirérgiea.

6*—La biopsia renal percutinea es un procedimiento facil de eje-
cutar, y no expone al paciente a mayores riesgos.

Marfa pEL CARMEN MEJICANOS DE QUEVEDO.

Ve Be,
Dr. Jurio RoBerTo HERRERA. !
Imprimase,
Dz. ErNEsTO ALARCON B.,
Decano.
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