SINDROME  NEFROSICO
‘I'ratamiento y Control con Biopsia Renal Scriada*
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vy Rémuro Orivo

Consideraciones Generales

Distinguidos investigadores han senalado valiosos agortes en el ira-
famiento del sindrome nefrdsico con corticoesteroides.

Cleveland y colaboradores (1) expresaron que los corticoides no
ofrecian una eficacia alentadora; que mds bien su uso era pehgroso
nor razoén de esporddica coincidencic de transicion acelerada de la ne-
irzcsis al estado urémico seco.

Galdn, Garcio, Costales, Blain y Laburdette (5) estudiaron 187 ca-
t0s de glomerulonefritis difusa con sindrome nefrésico tratados con cor-
licoesleroides; enconirondo 39.8% de mejoria clinica y de funcién renal
que era compalible con un régimen de vida normal. Sensiblemente
eslos casos carecen de biopsia renal que hubiera cermitido un estudio
comparahvo andtomo-clinico.

Lange v Wasserman (6,7) utilizando corlicoides por liempo pro-
longado obtuvieron mejoria del cuadro clinico y del cuadro sanguineo.

Brun y Raasockou, Rose, Bjornbde, Gromeson, Iversson y otros in-
vestigadores (3, 4) observaron que el tratamiendo del sindrome nefré-
sico con corlicoestercides determina que el evitelio tubular ornginalmzn-
ie bajo se torna alio.

Burch, Pear]l y Sternberg (2) irataron con corticoesteroides 33 en-
larmos que padecian sindrome nefrosico; wvigilaron el tratamiento duran-

* Trabajo presentado al III Congreso Internacional de Nefrologia
(Washington, Setiembre 1966).
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te un periodo de tiempo que oscilaba enire seis meses a cinco anos.
El control se efectué con biopsia renal seriada. Concluyeron que los
esteroides presentaban eficacia mayor en las nefrosis infantiles que en
el sindrome nefrésico del adulto.

Actualmente se acepta que los corticoides actian impidiendo o dis-
miinuyendo la reaccién antigeno - anticuerpo en las basales capilo-
res cdel! glomérulo y que contribuyen a la restitucién de la estructura
de la nefrona en determinados tipos de sindrome nefrésico.

Se preconiza el uso de salurético (8), especialmenle los derivados
de la clorotiazida, que determinan una disminucién de la reabsorcién
tubular de sodio, clore, agua y un aumento en la eliminacién del pota-
sio; fendmeno que siempre debe tenerse presente. Se trata de una me-
dicacidn dirigida o suprimir los edemas aunque no impidan la concu-
rrencia de los factores patogénicos del edema del sindrome nefrético.

En el afio 1957 se descubrieron varios esteroides que bloquean los
efectos tubulares de la aldosterona, producidas en exceso en el sindro-
me nefrético. Se considera que la disminucién de la volemia provoca
una descarga de aldosterona que condiciona el aumento en la reab-
sorcién tubular del sodio; este fendmeno a su vez determina la elevo-
cién de la osmolaridad sanguinea, descarga de hormona omtidiurética
v aumento de la reabsorcién tubular de sodio. Se trata de un hiper-
aldosteronismo secundario a la hipovolemia.

Con el objeto de frenar el hiperaldosteronismo secundario se utili-
zan los antagonistas de la aldosterona; de ellos la mds eficaz es la es-
nirolactona.

Objetivo importante en el tratamiento del sindrome nefrésico es el
incremento directo de la proteinemia y de la volemia. Con este pro-
pésito se ulilizan las transfusiones de plasma humano y de scngre.
En cuento al plasma se recomienda el plasma sin sal.

Las transfusiones de plasma humano v de sangre qumentan tramsi-
foriamente el volumen sanguineo, lo que permite corregir, en parte, el
hiperaldosteronismo secundario.

El planteamiento de la investigacién estuvo dirigido a establecer:
1. El diagnéstico del sindrome nefrésico por:

a) El cuadro clinico
b) El esiudio bioquimico
¢) El examen histopatolégico: biopsia renal.
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La respuesta al tratamiento con corticoesteroides, tiazidas-poli-
. tiazidas, espironolactona y plasma, por:

a) El cuadro clinico
b) El esiudio bioguimico
c) El control histopatolégico: biopsia renal seriada.

De los 10 casos que constituyen la casuistica del presente trabgjo,
8 han sido estudiados en el Hospital 2 de Mayo, los otros dos han sido
iratados en clinicas particulares. Todos presentaron desapariciéon de
las manifestaciones clinicas y biogquimicas del sindrome netrético y dis-
minucion de las lesiones tubulares.

Encounlrdndose en etapa de recuperacidn, dos enfermos fallecieron
nor seplicemia.

Tratamiento

El tratamiento se efectud con: 1) Corticeides: 2) Twazidas, prefe-
rentemente politiazidas; 3) Espirolactonas y 4) Plasma humano y trans-
fusiones de sangre.

Corticoides: Se utilizdo Prednisona o Dexametasona, a las dosis
diaria de 15 v 1.5 mgs. en 24 horas, respectivamente durante 4-6 meses.

Tiazidas: Se administré de preferencia politiazida, una tableta de
2 mgs. dos veces al dia durante el tiempo necesario para la reduccion
de los edemas; generalmente 4 a 6 semanas.

Espirolactonas: Se ulilizd tablelas de 25 mags.; inicialmente 4 a 6
tabletas en 24 horas, durante 8 dias; luego la dosis se disminuyd en
forma progresiva hasta obtener la desaparicion de los edemas, gene-
réglmente 4 a 6 semanas.

Plasma humano o sangre: Se administrd al enfermo repetidas
fransfusiones de plasma en cantidad de 250 cc o 500 cc. El caso N¥ |
recibio 60 transfusiones de plasma humano de 500 cc. cada una.

Cuando existia anemia se efeciuaron transfusiones de sangre en
cantidad de 500 c¢. cada transfusion.

Comentario

Nosotros hemos observado que el tratamienio del sindrome nefré-
tico con corticoides, tiazidas, preferentemente politiazidas, espirolacto-
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nas y transfusiones de plasma humano y de sangre nos han proporcio-
nado resultados favorables, como lo pone en evidencia la evolucién
clinica, la regresidén de las alteraciones bioquimicas y el mejoramiento
de las lesiones tubulares. En estos resultados tenemos gque sefialar:

W W N~

N o

Incremento de la diuresis.

Reduccion del edema renal.

Normalizacién de la cifra de urea y creatinina.

Reduccion de la proteinuria.

Incremento de las proteinas en sangre, o predominio de la
fraccién albuminas.

Disminucién o normalizacién de la presién arterial.
Disminucién de la hipercolesterinemia.

No se encuentra correlacién entre la evolucidén clinica y bio-
quimica con la hisiopatoldaica; sdlo se encuentra relativa me-
joria del epitelio tubular; el resto de la nefrona presenta lesio-
nes evolutivas.

Fig. N® 1. Biopsio N° 19328. Diog.: Nefrosis Infantil. Visidon panoramica de
su segmento de lo biopsia renal en el que se aprecia 5 glomérulos hipertrofiados

con espacios de Bowman dilatados y dilotocion tubular. H.E. x 35.
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Fig. 2. Biopsia N® 19328. Diag.: Negrosis "“Infantil’”’. Se presenta 2 glomérulos

con ocentuada hipertrofio y normolidod de la cdpsula de Bowmon. Ei pelotén

glomerular estd hipertrofiado, pero dejo ver un gran espacio de Bowman que

tiene contenido albuminoso. La luz de los copilares glomerulares esté dilotado,

existiendo engrosomientos internucleares. Los tubulis estén dilatados y su epite-

lio en unos presentan tendencia al aplonamiento y en otros degeneracién vacuolor,
H.E. x 100.

Fig. N° 3. Biopsio N® 19328, Diog.: Nefrosis Infontil””, Visto o gran ou-

mento de un glomérulo en el que cloromente se aprecia la hipertrofia del peloton

glomerular, la dilotocién de la luz vascular y el engrosamiento de los espacios
internucleares que toman débilmente la eosina. H.E. x 200.
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Fig. N® 4. Biopsia N® 19328. Diog.: Nefrosis ““Infantil”’. Coloracién de P.A.
S. mostrando la membrano basal tubuler de caracteres normaoles. P.A.S. x 100.

Fig. N® 5. Biopsia N® 19542. Diog.: Glomerulonefritis Membranoso. Se apre-

cia un glomérulo hipertrofiado cuyo pelotén muestra notable engrosamiento de

los espacios internucleares que tomon fuertemente la eosina.  Ademds tubulis di-

lotados con degeneracion vocuolar.  Hay 3 zonos donde no se encuentra tabulis
pero si un intersticio lleno de elementos linfoides. H.E. x 100.
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Fig. N® 6. Biopsia N® 19542, Diag.: Glomerulonefritis Membranosa. La co-
loracién del P.A.S. demuestra notable engrosamiento de la membrana basal que
toma fuertemente el dcido peryédico P.A.S, x 100,

-gp

Fig. N® 7. Biopsia N® 19542. Diog.: Glomerulonefritis Membranosa. La biop-

sia control después del tratamiento muestra que la lesién de la membrano basal

no se ha recuperado, aln persiste hociéndose ademas mas notaria la basal tubu-
lar. P.A.S. x 100.
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Fig. N° 8. Biopsia N° 19886. Diag.: Glomerulonefritis Membronoss. Biopsia
centrol después del tratamiento; se oprecia persistencia del engrosamiento basal
y discreta infiltrocidon a célulos redondas. H-P.AS. x 100.

Fig. N® 9. Biopsia N® 20096. Diag.: Glomerulonefritis Membronosa. Foto-
grafia mostrando tubulis proximales con acentuados signos degenerativos, degene-
racion vacuclar, picnosis y otrofia epiteliol. H.E. x 100.
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Fig. N® 10. Biopsia N?® 19542, Diog.: Glomerulonefritis Membronosa. As-
pecto de los tubulis renales con acentuados signos degenerativos similar a la fi-
guro onterior. H.E. x 100

Fig. N® 11, Biopsia N® 20096. Diag.: Glomerulonefritis Membronosa.  As-

pecto de los tubulis después del tratamiento, en el que se oprecia ocentuado re-

lieve de los nucleos, pérdida de los signos de vacuclizacién y tendencia a lo for-
macin de epitelio eibico. H.E. x 100.
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Fig. N® 12. Biopsia N® 20096. Diog.: Glomerulonefritis Membronosa. Biop-
sio después del tratamiento; todavia persiste el infiltrado o células redondas del
intersticio H.E. x 100.

¥

Fig. N® 13. Biopsia N® 19542, Diag.: Glomerulonefritis Membranosa. Biop-
sia después del tratomiento donde se observa engrosomiento de lo medio de la
arteriolio y que presentaba cuadro de hipertension.  H.E. x 100.
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