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NEFROPATIAS DE LAS ENFERMEDADES DEL
TEJIDO CONJUNTIVO

Dr. HERMAN VILLARREAL

L rifién ¢s uno de los drganos mas frecuentemente afectados por las
enfermedades dcl tejido conjuntivo. Asi, Robles Gil 15 encontré
lesiones renales en ¢l 72,49 de los enfermos con lupus eritematoso diserni-
nado y Harris y col. sefalaron el 87% en los enfermos con poliarteritis
nodosa. En la esclerodermia no se han realizado estudios cstadisticos ade-
cuados; ya que la nefropatia constituye la etapa final y breve del pade-
cimiento. Las demiés enfermedades de la coldgena no producen alteracicnes
renales de importancia.

Gracias al micrescopio electrénice se ha podido conocer la distribucién
precisa del tejido conjuntive en el rifion. Estd representado por las tinicas
elisticas interna y externa del arbol arterial, por la membrana basal del
glomérulo v per el mesangium,

Segin Jones 1! la membrana basal glomerular, que con las técnicas
habituales parece unica, esti en realidad formada por una membrana deri-
vada del endotelio y por otra originada de las células epiteliales o podocitos,

Ultimamente ha sido demostrada, de una manera definitiva, la existen-
cia del mesangium que habia sido inferida, tiempo atrds, por los trabajos
de Zimmerman 1% y McManus.12

El trastorno biequimico comtn a las enfermedades del tejido conjun-
tivo es una alteraciébn en el metabolismo de las proteinas y el comin
denominador, desde el punto de vista patolégico, es la necrosis fibrinoide.
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Fc. 1. {(Caso Nam. 1). Enfermo de 23 afios que 7 meses antes de su ingreso
al IN.C. presentd edema facial ¥y de miembros inferiores. Ia bisqueda de células
L.E. resultd positiva.

En la grifica puede observarse proteinuria intensa, hipoproteinemia, hipoal-
buminemia ¢ hipercolesterolemia, \ '

Fi tratamiento con esteroides corticales produjo mcjoria clinica; pero sin nin-
guna modificacion de lag alteraciones quimicas.
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Fie. 2. (Caso Nam. 2). Enferma de 13 afios que un mes antes de internarse
en el LN.C. tuvo anuria durante 3 dias, edema facial y de miembros inferiores.
La tensién arterial a su ingreso fué de 185/110 mm. Hg. 8e encontraron nume-
rosas células L.E.

La grafica muestra retencién azoada importante que desaparecié con el trata-
miento con estercides corticales.
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En términos generales puede decirse que la poliarteritis nodosa afecta
principalmente la arteria arciforme; la esclerodermia, la arteria intralobu-
lar y la arteriola aferente y el lupus, las asas glomerulares.

NEFROPATIA DEL LUPUS ERITEMATOSO DISEMINADO

De las complicaciones viscerales del lupus eritematoso la renal es la
més grave, Para algunos investigadores constituye la etapa final del pade-
cimiento y para otros la inicial. En los dos casos gue s¢ estudian en este
trabajo la primera manifestacion de lupus fué la presencia de una nefro-
patia.

Clinicamente es muy semejante a la glomerulonefritis. En algunas
ocasiones eveluciona con sindrome nefrdsico, en otras se confunde con la
fase aguda de la glomerulonefritis vy en otras mds, con la fase terminal de
este padecimiento.

Segin Allen 1 el 339 de los enfermos con nefropatia del lupus presen-
tan sindrome nefrésico. Se llama sindrome nefrésico al complejo sintomatico
y metabdlico caracterizado por anasarca, proteinuria intensa, hipoproteine-
mia, hipoalbuminemia e hiperlipemia. Este proceso puede ser clinico y
quimico (Figs. 1 v 2} o bien solamente quimico. Cuando el colesterol
s¢ encuentra dentro de limites normales el sindrome recibe el nombre de
pseudonefrésico y se observa con relativa frecuencia en la nefropatia
del lupus.14

Ha sido scfialado 2 que la alteracién de las proteinas plasmdticas mas
frecuente es el aumento de la gamma globulina; sin embargo, el estudio
electroforético del caso ntimero 2 reveld, ademas de la disminucién de
la albdmina, aumento de la alfay y de la beta globulinas y presencia de
albamina y alfa; globulina en la orina (Figs. 3 y 4). Estos hallazgos
han sido descritos con anterioridad.10

Muehtcke y col.,,14 afirman que desde 1949 las lesiones renales del Iupm
critematoso se han hecho mas frecuentes y consideran que esto es debido
al uso de esteroides corticales y antibifticos que prolengan la vida del
enfermo, lo que permite la instalacién de la nefropatia.

Los mismos investigadores sefialan que, desde el punto de vista patols-
gico, la primera manifestacién que se presenta es una glomerulitis focal
con cambios {ibrinoides y afluencia de células inflamatorias; posteriormente
se observa una glomerulitis difusa con engrosamiento de la membrana, basal,
aparicién de “asas de alambre”. (Fig. 5) y glomerulonefritis con founa-
cién de “medias lunas®. Mds adelante se encuentra hialinizacién de los
glomérulos (Fig. 6) v afluencia de leucocitos al intersticio renal. dando
la apariencia de una pielonefritis crénica.
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Fig. 5. Nefropatia del lupus, 360x, Glomérulo en el que puede verse engru-
«amients y necrosis de la membrana basal que dan I apaviencia de “usas de
alambre™.

Fio, 6. Nefropatia del lupus, 90x. Biopsia renal por puncidn del caso Nam, 1.
Existe hialinizacion de algunos glomérulos, formacion de “medizs lunas™ en otros
v infiltracidén leucocitaria del parénguima renal.
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Fro. 7. Nefropatin de la esclerodermia, 360x. Arteriola intrilobular con ne.
crosis fibrinoide.

Estudio necropsico corvespondiente a una enferma de 28 afios con manifesta.
viones cutineas ¥ cerchra de eselerodermia. Qeheo dias anes de su muerte s

cncontrd albuminuria de 3.7 w41

E

Fre. 8. Nefropatia de la esclerodermia, 360x, Arteriola intralobular en lu que put-
de observarse proliferacidn de 1o imtima v necrosis fibrinoide incipiente,
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NEFROPATIA DE LA ESCLERODERMIA

La nefropatia de la esclerodermia constituye una entidad clinica y
patolégica. Fué descrita por primera vez por Talbott 18 en 1939 y desde
entonces se han publicade muy pocos casos.

Clinicamente se caracteriza por la aparicién de insuficiencia renal
aguda que evoluciona en 2 a 6 semanas y que es necesariamente tnortal.
Puede o no acompaifiarse de hipertensién arterial.

El estudio electroforético muestra descense de la albumina y aumento
de la gamma globulina,!8 lo que pone de manifiesto la naturaleza inmuno-
logica del proceso. Sin embargo, estas alteraciones no sen de ninguna ma-
nera patognoménicas de la esclerodermia; ya que se ohservan en muchos
otros padecimientos. '

Las lesiones se localizan en Ia corteza renal, por lo que han sido clasifica-
das como una necrosis corticall3 y son de dos tipos: 1} oclusivas, por prolife-
racién de la intima, y 2} degencrativas, por necrosis fibrinoide.

Las primeras afectan las arterias intralobulares y al corte presentan, en
ocasiones, la apariencia de la gelatina de Warthon 5 (Fig. 7). Las segundas
se observan principalmente en la arteriola aferente y, a veces, en las asas
glomerulares (Figs, 7 y 8).

NEFROPATIA DE LA POLIARTERITIS NODOSA

La poliarteritis nedosa lesiona la mayor parte de los drganocs; pero
principalmente el rifién y el corazoén.

La nefropatia de la poliarteritis nodosa constituye la etapa terminal
del padecimiento y evoluciona come una glomerulonefritis difusa en cual-
quiera de sus fases, con excepcidén de la nefrdsica. En ciertas ocasiones
la insuficiencia renal adopta un ritme fulminante o acelerado que se ase-
meja estrechamente a la hipertensién maligna,

Es posible diferenciar la glomerulonefritis de la poliarteritis nodosa
porque la primera tiene una historia natural bien definida, mientras que
la segunda es de cardcter proteiforme.

No se ha podido conocer el mecanismo de la hipertensién arterial en
la poliarteritis nodosa. Algunocs investigadores ¢ piensan que la obstruccién
arterial, producida por el proceso de cicatrizacidn, actia de una manera
semejante al clamp de Goldblatt. Sin embargo, los mismos autores men-
cionan casos de uremia avanzada sin hipertensién arterial. Es probable que
algunos de estos casos correspondan a angeitis hiperérgica y no a poliar-
teritis nodosa ya que, segun Blankenhorn y col.3 este tltimo padecimiento



Fic. 9. Nefropatin de la poliarteritis nodosa, 180x. Arterias arcifirme e intra-
lobwilar con necrosis fibrinoide de todas sus capas, infiltracion leacocit

aria de las
mismas v rodendas por polimorfonucleares

Fic. 100 Nefropatiz de la poliarteritig nodosa, 360x, Glomérulo

n el que puede
observarse la formacidn de una “media inna™

por proliferacion epitelial,
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evoluciona habituaimente con hipertensién arterial la que en ocasiones cs
tan severa que favorece el injerto de una hipertensién maligna.

Fridenthal y Cagan 7 realizaron estudios electroforéticos seriados en un
enfermo con poliarteritis nodosa y encontraren disminucién de la albumina
y aumento de la alfas y beta globulinas.

Microscépicamente la poliarteritis nodosa puede presentarse en forma
de glomerulonefritis difusa y focal. La forma difusa es del tipe exudativo ¢
imposible de diferenciar de la glomerulonefritis aguda, a no ser por las
lesiones arteriales {Fig. 9). En la forma focal se observa necrosis fibri-
noide de algunas asas glomerulares. En ocasiones se forman “medias lunas”
epiteliales que adhieren ¢l glomérulo con Ia pared de la capsula de Bow-
man, simulando las lesiones de la glomerulonefritis focal de la endocarditis
bacteriana y de la glomerulonefritis subaguda extracapilar (Fig, 10}.

A veces las lesicnes glomerulares no pueden distinguirse de la necrosis
fibrinoide de la hipertensién maligna # o del lupus eritematoso diseminado
y el diagnéstico diferencial se hace por el estudio de las arteriolas de otros
organos (bazo, pulmén, tubo digestivo).

El tratamiento de las nefropatias descritas no es especifico, sino que
sigue los lineamientos generales de la terapéutica de las enfermedades del
tejido conjuntive que se hace a base de esteroides corticales.

Algunos investigadores ¢ afirman, sin embargo, que en la nefropatia
de la poliarteritis nodosa estos medicamentos aceleran la insuficiencia renal
al favorecer la cicatrizacidn arterial y disminuir el riego sanguinec renal.

La manifestacién propia de la nefropatia, la uremia, se trata de la
manera habitual 17

Es evidente que las nefropatias de las enfermedades del tejido conjun-
tivo se presentan cada vez con mayor {recuencia, 81 se toma en cuenta que
en algunas ocasiones la primera manifestacién de las enfermedades de la
coldgena es la lesién renal se deduce la importancia diagnostica que tiene
la biopsia renal por puncién, asi como ¢l estudio electroforético del suero
que, aungue menos especifico, permitc a veces la identificacién de la
enfermedad.
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