LA BIOPSIA RENAL PERCUTANEA EN NINOS!

Drs. GusTtavoe GorbiLro Paniacua®? v Francrsco Urise MEDINA®

Se informa sobre la prictica de aproximadamente 3,000
biopsias renales percutineas en nifios en el mundoe, con eficien-
cia en mas del 909 e indice de letalidad de 0.179%. En el
Hospital Infantil de México se han praciicado 665 en 8 afios
de experiencia. Se reportan los resultados generales obtenidos
en 464 nifos en los cuales se efectuaron 501 biopsias sin com-
plicaciones, Se diagnesticaron con este procedimiento: un caso
de nefronoptisis juvenil familiar, entidad no diagnosticada pre-
viamente en México, un caso de periarteritis nodosa y otros de
hipoplasia renal oligonefrénica, confundidas todas ellas con pie-
lonefritis crénica. En los lactantes con insuficiencia renal aguda
se distinguieron aquellos con necrosis tubular, otros con pielo-
nefritis aguda y glomerulitis, otros mis con infarty hemorri-
gico renal y otros con microangiopatia trombética renal.

El estudio histolégico de la biopsia renal permitié clasificar
diversos tipos de lesiones en sindrome mefrético, glomerulone-
fritis difusa y nefritis de la parpura vascular, que se correla-
cionan con su evolucién y pronéstico, por lo que resulta ser en
estos padecimientos un procedimiento de estudio obligado. La
biopsia renal percutanea abre un nuevo campo en la nefropa-
tologia, pues permite una apreciacién dindmica de las nefro-
patias evolutivas, aportando mayores conocimientos a los de-
rivados previamente por estudios de necropsia. Por otro lado
constituye un auxiliar imprescindible para permitir el estudio
de tejido renal con la microscopia electrénica v con las téeni-
cas de inmunofluorescencia.

(Gac, Mép. Méx, 97: 1050, 1967).

Esn-: PROCEDIMIENTO descrito por Pé-

rez Ara en 1950,1 ha tenido un
gran desarrollo a partir de esa fecha y
constituye actualmente una técnica de
gran utilidad en la evaluacion del pa-

1 Trabajo presentado en la sesion ordi-
naria del 31 de agosto de 1966,

2 Académico numerario,

4 Hospital Infantil de México.

ciente renal. En pediatria su uso fue
repertado  inicialmente por Galdn vy
Massé en 1957, quienes la emplearon
para cstudiar las lesiones histopatolé-
gicas renales en el sindrome nefrético
antes y después de tratamiento con cor-
ticoesteroides.

En general el empleo cientifico de la
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bicpsia renal percutinea en nifios, se
ha desarrollado {nicamente en escasos
centros donde se hace nefrologia de
manera integral. El procedimiento de
la toma es sencillo, con anestesia local
v tomando referencias mediante una
uregrafia excretora o tomografia. La
suficiencia de Ja biopsia se logra en més
de 909 de los casos y el indice de mor-
talidad reportado para todas las eda-
des, es de 0.17%.3 La interpretacién
de la biopsia requiere entrenamiento
especial en patologia renal y una am-
plia experiencia clinica. La experiencia
clinica cbtenida con este procedimiento
s ya muy vasta.+1

La bicpsia renal ha tenido por obje-
to:22 a) El establecimiento de un diag-
néstico; b) la correlacién clinicopato-
légica para fundar un prondstico, )
la evaluacién integral de la evolucién
de un caso particular, o bien, ) la in-
vestigacién de mecanismos patogénicos.

La presente comunicacién expone en
forma general los resultados obtenidos
en estos aspectos por el Departamento
de Nefrologia del Hospital Infantil de
Meéxico, sin intentar un reporte deta-
llado de cada uno de los padecimien-
tos cstudiades, lo cual constituye un
trabajo en elaboracién,

MATERIAL ¥ METODOS

En el periodo comprendido entre
junio de 1938 y julic de 1966 se han
estudiado con este precedimiento 614
nifios de 10 dias de edad a 17 afies, En
elles se han efectuado 665 biopsias per-
cutineas renales sin que se haya pre-
sentado ninguna complicacién impor-
tante.
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Las hiopsias fueron practicadas ha-
bitualmente cuando los pacientes no se
encontraban en condiciones de grave-
dad, y en la maycria se empled anes-
tesia local con previa sedacién,

La técnica empleada ha sido la de
Kark y Muehrcke?? con Ja salvedad
de que la biapsia se ha hecho en el ri-
fién izquierdo en lugar del derecho.2
El espécimen era fijado en solucién de
formalina al 109 hasta 1965, en que
se cambié por la solucién de Bouin.25
Los cortes fueron tefiidos con hemato-
xilina-ecsina con 4cido periddico Schiff,
y con coloracién tricrémica.

Se presentaran exclusivamente los
resultados obtenidos en 461 pacientes
en les que se efectuaron 501 biopsias
por ser los que hasta el momento de
esta comunicacidén han sido revisadas.

Las biopsias fueron practicadas en
los siguientes grupos de padecimientos:

Sindrome mefrdtico.
Glomerulonefritis difusa aguda.
Pielenefritis aguda y crénica.

Insuficiencia renal aguda.
Diabetes mellitus juvenil,
Phrpura vascular aguda.
Lupus eritematoso diseminado.
Tubulopatias congénitas y ad-
quiridas,

G N e Dk e

9. Hipertensién  arterial renovas-
cular.

10. Leucemia aguda.

11.  Hematuria monosintomdtica,

REsvLTADOS

1. Sindrome nefrético. Este grupo
comprendié 176 pacientes de 3/12 a
14 afios de edad, en los que se practi-
caron 195 biopsias.
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Se encontraron 2 casos con lesiones
de rifién microquistico caracteristico de
sindrome nefrético del recién nacido o
del primer afio de vida (Fig. 1). Estos

Fic. 1, Sindrome nefrético congénito o
rifidn microquistico. Se aprecia un glomé-
rulo de aspecto normal y tubulos dilatados
de aspecto microquistico. Hematoxilina-Eo-
sino, Aumento 1X100,

casos habitualmente tienen mal pronds-
tico y empeoran cuando se tratan con
corticaesteroides. Uno de ellos fue tra-
tado con nitrégeno mostaza y lleva ac-
tualmente 5 afios de remisién, Se en-
contré un caso con amiloidosis renal

Fio. 2. Amiloidosis renal,
los glomérulos un depésito hialine interca-
pilar de aspecto finamente laminar que se
tifie fuertemente de color rejo con la co-
loracién de rojo conge. Aumento 1X100.

Se aprecia en
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(Fig. 2) y otros dos secundarios a lin-
foma de Hodgkin y a anemia falcifor-
me, respectivamente, pero sin lesiones
peculiares que ameriten consideracion
especial.

Entre los pacientes con diagndstico
clinico de sindrome nefrético idiopéti-
ce se pudieron identificar los signientes
tipos histologicos:

1. Glomérulos normales o con mi-
nimas alteraciones al microscopio 6p-
tico (Fig. 3).

Fie, 3. Sindrome nefrético idiopdtico.
Se aprecian lesiones glomerulares minimas
caracterizadas principalmente por ligero en-
grosamiento de las paredes capilares, En
el lado izquierdo, entre los dos glomérulos

pequefios, se aprecian tabulos proximales
con gran infiltracion lipoidica de sus células,
dando a su citoplasma un aspecto claro y
finamente granular, Coloracién de Schiff.
Aumento 1X100.

II. Glomérulos con proliferacién en-
docapilar (Fig. 4).

III. Glomérulos con engrosamiento
difuso de la membrana basal; y lesiones
proliferativas de las células endocapi-
lares (Fig. 5).

IV.  Glomérulos con diversos grados
de hialinizacién: ocasionalmente pue-
den cbservarse alteraciones en la mem-
brana basal y/o engrosamiento de la
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Fre, 4. Sindrome nefrético idiopdtico.
Se observan 3 glomérulos con proliferacién
endocapilar moderada, Hematoxilina-cosina.
Aumento 1X100,

Fie. 5.
Las paredes capilares glomerulares se en-
cuentran engrosadas y existe ademds hiper-
celularidad por proliferacion de células en-

Sindrome nefrdtico idiopdtico,

docapilares. Coloracién tricrémica de Mas-
son modificada por Habib con verde luz
Aumento 1X400,
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cépsula de Bowman; fibrosis intersticial
en grado variable; degeneracién turbia
del epitelio de los tibulos y dilatacion
de los mismos (Fig. 6).

idiopdtico.

Sindrome nefréiico
Imagen de glomerulonefritis erénica, con 7
glomérulos que muestran engrosamiento de
capsula de aspecto laminar por fibrosis con
hialinizacién pricticamente total del ovillo
glomerular. Los tdbulos se encuentran muy

Fre. 6.

alterados, la mayoria con epitelio plano y
ligeramente dilatados y otros colapsados. Se
observa ademés fibrosis intersticial discreta.
Coloracién de Schiff, Aumento al 1X100.

Dentro de los tipos T y II se encuen-
tra la mayoria de los casos que han
respondido satisfactoriamente a corti-
coesteroides. Algunos casos del tipo I1T
han mejorado clinicamente con radio-
miméticos. Pacientes con sindrome ne-
frético de evolucién térpida y con sig-
nos de insuficiencia renal, presentaron
usualmente lesicnes histolégicas del
tipo IV y no respondieron a ningiin
tratamiento.

2. Glomerulonefritis, En este grupo
se enceontraron 105 pacientes en los
cuales se practicaron 110 biopsias que
permitieron su clasificacién en los si-
guientes tipos:

I. Glomérulos pricticamente nor-
males.
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II. Glomérulos con exudacién ¥
proliferacién endotelial (Fig. 7).

.I
CARBEY [
Sy 2:.. Vgt | %
o g
Mm; e ’?ih S,
Frc. 7. Glomerulonefritis aguda. Se ob-

serva un glomérulo grande de hipercelulari-
dad debida a proliferacién de células endo-
capilares y exudacion manifestada por la
presencia de polinucleares en la luz de los
capilares. Por fuera de la capsula, se apre-
cian leucocitos mononucleares. Coloracién
hematoxilina-ecsina.  Aumento X100,

III. Glomérulos con engrosamiento
de membrana basal, con proliferacién
endocapilar (Fig, 8).

IV. Glomérulos cen proliferacién
endo y extracapilar (Fig. 9).

Fie, 8.
rativa endocapilar. Se observa un glomé-
rulo hipercelular por proliferacién de célu-
las endocapilares, Coloracién hematoxilina-
eosina. Aumento 1X400,

Glomerulonefritis aguda prolife-
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Fie. 9. Glomerulonefritis proliferativa en-

do y extracapilar. Se aprecia proliferacién
de células endacapilares y de células de la
cipsula de Bowman en forma de semiluna
en el lado derecho. Coloracién hematoxili-
na-eosina, Aumento 1X400,

Les casos correspondientes a los ti-
pos I y II tuviercn evolucién clinica
satisfactoria, El complemento hemoliti-
co cuyos niveles eran bajes en las pri-
meras 3 semanas de evelucién, se nor-
malizé dentro de las siguientes 3 a 4
semanas, con desaparicién total de evi-
dencias de enfermedad en 6 a 12 meses.
Excepcionalmente algin caso prolon-
26 su evelucidn por mayor tiempo. Los
pacientes con lesiones histolégicas co-
rrespondientes al tipo III han tenido
habitualmente una evelucién térpida,
con niveles de complemento sérico
persistentemente bajos y con tendencia
a la insuficiencia renal en algunos afios.
Las lesiones histelégicas del tipo IV
se encuentran a menudo en pacientes
con insuficiencia renal,

3. Pielonefritis aguda y erdnica.
Fuercn 57 pacientes en los que se juz-
g6 importante tener informacién de sus
lesiones histoldgicas, porgue en la ma-
yoria de ellos no estaba bien sustenta-
do el diagnéstico clinico. Los hallazgos
principales en 61 biopsias fuercn infil-
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tracién polimorfonuclear o microabsce-
sos en tejido intersticial renal dilata-
cién tubular, presencia de cilindros hia-
linos, granulosos o leucocitarios en el
interior de los tibulos (Fig. 10). Usual-

Fie. 10. Pielonefritis. En el lado dere-
cho se encuentra un tibulo gue muestra en
su interior abundantes leucocitos de tipo
mono y polinuclear. El intersticio adyacen-
te también muestra cierto grado de infiltra-
do inflamatorio con tdbulos colapsados.
Coloracién  hematoxilina-eosina, Aumento
IX400,

mente no se encontraron involucrados
los glomérulos, salvo en los casos de
pielenefritis del recién nacido en que se
observé una wverdadera glomerulitis y
periglomerulitis que explican la insufi-
ciencia renal que estuvo a menudo
presente en estos enfermos.

En los casos cronicos, la interpreta-
ci6n histclégica de las biopsias es di-
ficil. En pacientes diagnésticados conio
pielonefritis por métodos clinicos y pa-
raclinicos, se encentré cierto grado de
hialinizacién glomerular, infiltrado leu-
cocitario intersticial con predeminio de
monenucleares, fibrosis intersticial, di-
latacién tubular y engrosamiento de las
arteriolares (Fig. 11). Dentro
grupo la bicpsia renal descu-
case inscspechado de periarte-

paredes
de este
brié un
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Fie. 11. La mayo-

Pielonefritis crénica.
ria de los glomérulos se encuentran total-
mente hialinizadeos con engrosamiento lami-
nar de la cdpsula de Bowman, Existe abun-
dante infiltracién intersticial por leucocites
mononucleares y ligera hipertrofia vascular.

Coloracién  hematoxilina-eosina.  Aumento

1X100.

ritis nodosa (Fig, 12), erréneamente
calificado como pielonefritis por urocul-
tivos positivos dudosos, hipertension ar-
terial, fiebre persistente ¢ insuficiencia
renal. Las lesiones encontradas fueron
de infiltracién leucocitaria periarterio-
lar, engrosamiento de la pared arterio-
lar e infiltracién inflamateria de la
misma pared, Otro caso constituyd el

—

HageT

]

"

Se ohser-
va en el lado izquierdo un vaso con pared
neerdtica y abundante infiltrado perivascu-
lar de tipo mononuclear. Coloracién hema-
toxilina-eosina, Aumento 1X100.

Fra. 12, Periarteritis nodosa.



Tie. 13, Nefronoptisis familiar.
mérules son pequefios y fibrosos. Las prin-
cipales alteraciones son tibulos intersticiales,

Los glo-

Coloracién

hematoxilina-eosina.
1X100.

Aumento

primer ejemplo dentro de nuestra ca-
suistica de nefronoptisis familiar (Figs.
13 y 14) ; los urecultivos fueron dudo-
sos, hubo leucocituria, fiebres constan-
tes e insuficiencia renal que llevé fi-
nalmente a la muerte. La biopsia mos-
tré dilatacién tubular quistica en la
zona yuxta-medular, fibrosis intersticial
con infiltracién mononuclear y glomé-
rulos hialinizados en gradoe variable.

Fia. 14. Nefronoptisis familiar. Altera-
ciones thbulo intersticiales: g) tibulos di-
latados. &) tibulos colapsados, ¢) thbulos
atréficos con engrosamiento de su membra-
na basal. d) discreto infiltrado intersticial
por leucocitos monenucleares. Coloracién de
Schiff. Aumento 1X100.
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Por tltimo, un caso con hipertensién
arterial maligna, urocultivos dudosos y
mederada insuficiencia renal, se diag-
nosticé por la biopsia ccmo hipoplasia
oligonefrénica congénita (Fig. 15).

4. Insuficiencia renal aguda. En este
grupo se encuentran 51 pacientes me-

Fic. 13.

Hipoplasia renal oligonefrénica.
Se observa corteza con 2 glomérulos aumen-

tados de tamafio. (Normalmente en este
campo se deberian de ver por lo menos 5
glomérulos,) Hay {ibrosis intersticial, con
con zonas de infiltrado por leucocitos mo-
nonucleares. Los ttibulos muestran epitelio
plano, atréfico, algunos dilatados vy otros

colapsados. Coloracién de hematoxilina-eo-
sina, Aumento 1X100,

Fic. 16. Necrosis ftubular aguda. La
mayoria de los tGbulos se encuentran dila-
tados con necrosis de su epitelio v en algu-
nos, ruptura de su membrana basal, Los
glomérulos son de aspecto normal Colora-
cién de hematoxilina-eosina.  Aumento

1X100.
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nores de 2 afios de edad, En ellos se
practicaron 52 biopsias por sospecharse
que el mismo cuadro fisiopatolégico
pudiera ocurrir con diversos substratos
anatomicos. Las lesiones histopatologi-
cas predominantes pudieran agruparse
en cuatro tipos:

I. Necrosis del epitelio tubular con
o sin ruptura de la membrana basal
de los tibulos (Fig. 16).

II. Infiltracién de leucecitos poli-
morfonucleares en el tejido intersticial,
con dilatacién tubular (Fig. 17).

Fie, 17. Pielonefritis.
glomérulo y un vase de aspecto normal, con
infiltrado ntersticial difuso de predominio
polinuclear y grandes alteraciones tubulares.

Se observa un

Coloracién  hematoxilina-eosina. Aumento
X100

ITI. Glomérulos con obstruccién
hialina focal. Arteriolas con degenera-
cién focal de las capas media e intima,
y formacién de pseudotrombos (Figu-
ra 18),

IV. Infarto hemorragico zonal (Fi-
gura 19).

En el tipo I la insuficiencia renal
caracterizada por oliguria, hiperpnea, y
retencién azoada, aparecié dos a tres
dias después de haberse presentado in-
feccién entérica. La oliguria duré 3 a
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5 dias reanudandose la diuresis y nor-
malizindose progresivamente las cifras
de urea sanguinea y el desequilibrio
electrolitico.

Fic. 18. Microangiopatia trombética re-
nal, Se observa una arteriola ocluida por
un trombo adherido al epitelio en su parte
superior, El glomérulo adyacente muestra
celularidad normal y un depésito fibrinoide
situado entre la membrana basal y la célula
endotelial, que rechaza esta tltima hacia la
luz.

Los pacientes con lesiones del tipo
IT se diagnosticaron como de pielone-
fritis aguda porque ademas de las le-
siones  histopatolégicas caracteristicas

Fie. 19
Existe una desaparicién total de la estruc-
tura renal con abundantes glébulos rojos en
el intersticio y necrosis del glomérulo cen-
tral. Coloracién de hematoxilina-eosina, Au.
mento 1X300.

Infarto hemorrdgico zonal.
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presentaron reiteradamente urocultivos
positivos cen mas de 100,000 col/ml
La insuficiencia renal se presenté en
elles de manera insidiosa, después de
varios dias o semanas de diarrea y
vomito. La diuresis se presentd después
de 3 a 5 dias, con tratamiento antibio-
tico, fluidoterapia y/o didlisis y se pro-
lengé por tiempo variable.

El tipe histolégico IIT correspondié
a lactantes en los cuales la insuficiencia
renal se presenté bruscamente
shock, convulsiones, hematuria, parpu-
ra e hipertensién arterial; el laborato-
rio demostréd retencién ureica, plaqueto-

corn

penia, anemia hemolitica y eritrocitos
en casco (Fig. 20} en frotis de sangre

Tie. 20. Sindrome urémico hemolitico,
Poiquilceitosis con células en casco (Burr
Cells), en frotis de sangre periférica.

periférica. Estos pacientes se diagnos-
ticaron como microangiopatia trombé-
tica renal. Un case se recuperd y otro
fallecié posteriormente,

Las lesicnes de infarto renal, tipo IV,
correspondieron a lactantes cuya insu-
ficiencia. renal principié con shock,
hematuria, anemia, tumoracién en re-
gién renal y retencién ureica, Se trata-
ron cen didlisis peritoneal y evoluciona-

Gacera MEpica pE MExico

Vor. 97 N* §

ron satisfactoriamente, En otros casos
similares fuera de este estudio que fa-
llecieron se demostré por necropsia la
presencia de trombosis de la vena renal.

5. Diabetes mellitus, Quince ninos
con diagnostico clinico de diabetes
mellitus, de 18 meses a 17 anos de edad,
sin tener manifestaciones renales apa-
rentes, [ueron estudiados con pruebas
de funcionamiento renal, exdmenes
cuantitativos de secimento urinario y
hiopsia renal percutinea.

Excepto un caso, todos mostraron al-
teraciones histopatolégicas; fundamen-
talmente, éstas fueron engrosamiento
de membrana basal glomerular en gra-
do variable, asi como engrosamiento de
membrana  basal dando al
Schiff el aspecto de un manguillo (Fi-
gura 21).

Las tasas de excrecién urinaria por
minuto de eritrocitos estaban aumenta-
das en la mayoria de los casos y la
depuracién de creatinina se encontraba

tubular

Fre. 21. Diabetes mellitus, El gloméru-
lo muestra discreta hialinizacién focal inter-
capilar, La cdpsula de Bowman se encuen-
tra ligeramente hialinizada y en la parte
superior de la fotografia se observa parcial-
mente un tibule con la membrana basal
muy engrosada (manguito peritubular), Co-
loracién de Schiff. Aumento X400,
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dentro de lo normal o ligeramente des-
cendida,

6. Pirpure vascular aguda, En este
grupo, constituido por 18 pacientes, se
tomarcn 22 biopsias. Todos estos pa-
cientes tenfan manifestaciones renales de
grade variable, Las lesiones histopato-
légicas pudieron ser clasificadas en 4
tipos:

1. Glomérulos
males.

II. Glomérulos con lesiones focales
de hialinizacién segmentaria (Fig. 22).

épticamente  nor-

Tanto

Pirpura vascular aguda.
la parte superior como la inferior del ovillo
glomerular se encuentra hialinizada, apre-
cidndose ademés proliferacién endecapilar
en la parte central, En el lado derecho se
observan asas capilares glomerulares de as-

Fio, 22.

pecto normal, Coloracién de Schiff. Au-
mento  1X400,
III. Glomérulos con hialinizacién

segmentaria generalizada (Fig, 23).

IV. Engrosamiento de membrana
basal con proliferacién endo y extraca-
pilar.

La correlacién clinicoevolutiva con
estos diversos tipos de alteraciones his-
toldgicas se encuentra en elaboracidn,
Sin embargo, puede decirse que los pri-
meros dos tipos son de buen pronéstico

Fie, 23. Phdrpura vascular aguda con
sindrome nefrético. El glomérulo situado en
la parte izquierda inferior muestra prolife-
racion celular tanto de las células endocapi-
lares como de las células de la capsula.
(Proliferacién extracapilar), Coloracién he-
matoxilina-eosina. Aumento 1X100,

¥y no requicren tratamiento, en tanto
que los dos tltimos tipos son evolutivos,
Se tiene la impresién que los esteroides
poco benefician o mds bien perjudican
a eslas lesiones y que posiblemente los
antimetabolitos ofrezcan mejores pers-
pectivas.

Fie. 24. Hipica. La

Glomerulonefritis
mayoria de las asas capilares se encuentran
engrosadas dando el aspecto de “fierro for-
jado” En el polo inferier del ovillo glo-
merular (flecha) se observa un asa de alam-
bre constituida por una necrosis fibrinoide
situada entre la membrana basal y la célula

epitelial, Coloracion de Schiff, Aumento

1X300.
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7. Lupus eritemetoso  diseminado.

Coemprende 6 pacientes, 5 del sexo
femenino y 1 del masculino, todos en
edad escolar y todos con manifestacio-
nes renales de grado variable, Se les
practicaron 7 biopsias. Las lesiones his-
topatoldgicas fundamentales fueron glo-
merulares difusas; salvo en un caso en
que se encontré proliferacién endoca-
pilar, en todos los otros hubo marcado
engrosamicnto de membrana basal has-
ta llegar a las cldsicas lesiones en “asas
de alambre” (Fig. 24). En un caso

Existe un in-
filtrade denso constituido en su mayoria por
leucocitos jévenes. La mayoria de los tabu-
los muestra un epitelio de aspecto espumoso.

Tic. 25. Leucemic aguda.

Coloracién  hematoxilina-eosina, Aumento

1X300.

hubo ademés proliferacién epitelial de
la céipsula de Bowman en “semilunas”.

8. Tubulopatias congénitas y adqui-
ridas. En los pacientes con diversas
tubulopatias se efectuaron 11 biopsias.
Salvo en un caso que resultd ser sin-
drome nefrético con insuficiencia tu-
bular multiple y dos de nefropatia ka-
liopénica, en ninguno de los otros se
encontraron lesiones caracteristicas.

9. Hipertensidn arlerial renovascu-
lar. Constd de 11 casos con 15 biop-

Gacera Mépica pE MExico
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sias, pero en 4 pacientes se hizo biopsia
renal bilateral. Los hallazgos variaron
desde resultados normales a alteracio-
nes compatibles con isquemia renal, y
lesiones de arterioloesclerosis. Estas 1l-
timas, més acentuadas en el rifién con-
tralateral; en un caso se encontréd ade-
més fibrosis intersticial, denso infiltra-
do inflamatorio y hialinizacién glome-
rular, En este paciente se extirpé cl
rinén con estas lesiones, que era con-
tralateral a la arteria renal subocluida,
después de haber corregido ésta quirtr-
gicamente. El paciente ha permanecido
normotenso. En un caso en que no se
pudo comprobar hipertensién renovas-
cular por aortografia ni por renografia,
se encontrd periarteritis nodosa,

10. Leucemia aguda. En 5 pacien-
tes con diagnéstico clinico de leucemia
aguda y nefromegalia, ocasionalmente
con hipertensién arterial, acidosis tu-
bular y poliuria, se practicé biopsia
renal, encontrando infiltracién intersti-
cial con linfoblastos. En un caso existi6
alteracion en membrana basal glome-
rular (Fig. 25).

11. Hematuria menosintomdtica, En
7 pacientes con hematuria, en los cua-
les se descartd la posibilidad de hema-
turia familiar, se estudiaron sus biopsias
renales, encontrando un caso que mos-
tré signos de intensa regeneracion tu-
bular y moderado engrosamiento de
membrana basal glomerular. Otros 3
casos con modificaciones compatibles
con glomerulonefritis membranoprolife-
rativa y 3 mads sin lesiones histoldgicas.

Discusion

Resulta evidente la utilidad de la
biopsia renal percutinea para el diag-
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néstico de nuevas entidades patologi-
cas, que habian pasado inadvertidas con
estudios clinicos cuidadosos. Al respec-
to, es pertinente mencicnar el hallazgo
de microangiopatia trombética renal
dentro del grupo de las insuficiencias
renales agudas, Este padecimiento, des-
crito inicialmente per Moschowitz en
192526 y posteriormente Por NUMErosos
investigadores en diferentes partes del
munde, 27, 35 47, 48 ha sido considerado
exdtico en nuestro medio, pero el ni-
mere de cascs diagnosticados va en au-
mento, a medida que se¢ investiga in-
tencionadamente.

En el grupo de pacientes diagnostica-
dos clinicamente como pielonelfritis eré-
nica aparecié un caso de nefronoptisis,
otro de periarteritis nodosa y otro mis
de hipoplasia renal oligonefrénica, La
nefronoptitis pensamos que es por pri-
mera vez diagnosticada en México, Se
trataba de un paciente de 14 afios de
edad con antecedente de poliuria, poli-
dipsia y anemia, que ingresé con insu-
ficiencia renal sin hipertensién y con
retinitis pigmentaria, Un hermano ha-
bia fallecido con el mismo problema.
Este trastorno familiar fue descrito por
primera vez por Fanconi en 1951% y
posteriormente por otros autores.*™ 3
Royer y Habid? afirman que existen ca-
sos de nefronoptisis egporddicos y pre-
fieren llamarla nefritis tabulo-intersti-
cial no bacteriana.

La periarteritis nodosa ha sido esca-
samente reportada en pediatria® 3940
y su incidencia real se desconoce. Con la
sospecha clinica y mediante el empleo
de la biopsia renal, seguramente au-
mentard la casuistica en esta edad.
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Respecto a la hipoplasia renal con-
génita, ha sido extensamente estudiada
por Royer, Habib y cols.** Frecuente-
mente se asocia con hipertensién arte-
rial y puede complicarse con pielone-
fritis, La confusién existe entre atrofia
renal secundaria a pielonefritis e hipo-
plasia renal secundariamente infecta-
da, La biopsia renal sirve para aclarar
esta situacién, aungue en ocasiones con-
viene practicar biopsia quir@rgica en
vez de percutinea,

En lo que respecta a entidades no-
solégicas que se tenfan por conocidas,
tales como el sindrome nefrético, la
glomerulonefritis y la nefritis de la ptr-
pura vascular aguda, la biopsia demos-
tré ser un implemento indispensable ya
que ha permitido la clasificacién de
dichos padecimientos en diversos tipos
histolégicos con peculiaridades propias
como se ha demostrado en este trabajo
y en los de Royer,” Dodge*" Dru-
mond y cols.*?

En la experiencia de dichos autores
y en la nuestra, la biopsia renal en estos
padecimientos no sélo tiene valor diag-
néstico, sino que constituye un indice
pronéstico insubstituible, primero por-
que ¢l tipo de lesiones guarda relacién
con la respuesta al tratamiento y segun-
do, porque determinado tipo de lesiones,
tales como las membrano-proliferativas,
permanecen inalterables, tal como lo
demuestran las biopsias seriadas y acom-
pafian a la nefropatia hasta la insufi-
ciencia renal.

Otro hecho importante de este estu-
dic es el hallazgo de alteraciones de los
capilares glomerulares en log pacientes
con diabetes mellitus, aun en aquellos
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con muy corta evolucién y antes de que
existan manifestaciones clinicas de ne-
fropatia. Este hecho ya sefialado ante-
riormente por Hildebrand®* y Daysog
y col.* es un dato mds que confirma
que dicho padecimiento no solamente
consiste en alteracién del metabolismo
de los glicidos sino que también es una
enfermedad vascular.®

La interpretacién de la biopsia pa-
rentémica renal debe ser hecho por un
nefropatélogo, va que es fundamental-
mente un estudio de correlacién clinico-
patolégico; este procedimiento resulta
de mayor utilidad que las necropsias,
sobre todo cuando éstas se efecthan al
final del curse de una nefropatia en
donde las lesiones degenerativas termi-
nales (hialinizacién glomerular, fibrosis
intersticial, esclerosis vascular, degenera-
cién tubular) ocultan generalmente las
lesicnes especificas caracteristicas de la
enfermedad,

Finalmente es preciso sefalar que el
panorama de estudio de la nefropato-
logia se ha ampliado considerablemente
con la aplicacién de procedimientos de
tincién especiales que precisan la ima-
gen de la membrana basal, de técnicas
de inmunofluorescencia que mejoran
atm la correlacién clinica con el meca-
nismo etiopatogénico y por 1dltimo con
el examen de la bionsia bajo el micros-
copio electrénico, que permite la corre-
lacién clinocaptolégica con las altera-
ciones ultraestructurales.*®

Agradecemos al Depto. de Patologia su
colaboracién al proporcionar las microfoto-
grafias que ilusiran este trabajo.
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