L.a orina

al
microscopio



La orina
al microscopio

Introduccion

El examen microscopico de la orina proporciona muchos datos valiosos para
la deteccion, diagnostico diferencial y valoracion de las alteraciones del
tracto urinario, y también en una serie de enfermedades sistémicas ordinarias
y oscuras. Sin embargo, sé/a se obtendra un beneficio maximo del analisis
microscopico del sedimento urinario cuando sea el médico en persona el
que lleve a cabo el examen: 2, Porque él es el inico que puede reunir el cono-
cimiento completo de la historia clinica y el examen fisico del paciente con
la anatomia morbosa de la enfermedad para liegar a un diagnéstico correcto2.
Los escasos minutos extra que tarda un médico en examinar la orina de un
paciente sospechoso de padecer una enfermedad renal pueden ser altamente
informativos y provechosos.

El examen del sedimento urinario puede ser de gran valor para establecer
el diagnostico de infeccion del tracto urinario, sobre todo al detectar una
bacteriuria asintomatica. Nunca se resaltard demasiado la importancia del
diagnéstico y tratamiento precoces en las infecciones del tracto urinario.
Las infecciones renales agudas sin tratar, o tratadas de forma inadecuada,
sientan muy a menudo la base para la instauracion de una pielonefritis
crénica imposible de corregir, con la subsiguiente aparicién de insuficiencia
renal o hipertensions. 4,

Una vez confirmado el diagndstico y comenzado el tratamiento, la valoracion
repetida del sedimento urinario resulta muchas veces de gran ayuda para
seguir el curso y tratamiento de la infeccién urinaria y de la enfermedad renal
intrinseca’. Las modificaciones del grado de hematuria, piuria, y del numero
y naturaleza de los cilindros o las células renales pueden ser indicativas del
éxito o el fracaso de un régimen terapéutico dado, y casi siempre se condu-
ciran de modo paralelo a la respuesta sintomatica del paciente.

En muchos aspectos el sedimento urinario proporciona también una vision
Unica, similar a la de la biopsia, del estado del parénquima renal. Un cilindro
puede ser tan eficaz en todos los sentidos como una biopsia de tejido cuando
se trate de desvelar la naturaleza de las modificaciones patolégicas del
tubulo renal, ya que no sélo permite conocer el contenido del mismo, sino
que ofrece informacién acerca de la localizacion de la lesién y del grado de
distorsién de la arquitectura histolégica normal. Los cilindros caracteristicos
de los tubulos contorneados proximales se observan en la orina de los pa-
cientes de mieloma multiple con proteinuria de Bence-Jones, mientras que
otras causas de alteracidn renal intrinseca producen por lo general cilindros
caracteristicos de los tubulos contorneados distales y del sistema colector®.
En la nefrosis por mercuriales, el sedimento puede contener células epite-
liales del tubulo proximal, indicativas del lugar de predileccién de este agente
nefrotoxico?.



Dado que en los primeros estadios de la nefropatia diabética la glucosuria
suele ser minima o nula®. 9, los cuerpds grasos ovalados que aparecen en el
sedimento pueden ser la primera indicacion de esta enfermedad. La pre-
sencia,de uratos en el sedimento urinario puede llevar al médico a sospechar
la hiperuricemia de la gota primaria o secundaria'®. La hematuria puede ser
la Unica manifestacién de las neoplasias renales o de vejiga'', la glomeru-
lonefritis aguda'?, el lupus eritematoso diseminado'?, la granulomatosis de
Wegener'® o la periarteritis nodosa'®.

La muestra

Recogida. En este primer paso para el examen de orina existen riesgos
que pueden invalidar todos los hallazgos posteriores, puesto que, a menos
que se observen reglas estrictas de preparacion y se ponga un cuidado
extremo en la recogida y la conservacién, la muestra de orina sera inservible,
0 peor aun, inducira a errores. Para minimizar los riesgos de contaminacion
por bacterias y sustancias extrafas, la orina debera emitirse directamente
en el interior de un recipiente estéril y desechable'*. En el paciente masculino,
primero se limpiard por completo el glande y se recogera la ultima porcién
del chorro urinario5. 186, En la mujer se debe evitar, siempre que sea posible,
la cateterizacién, ya que los procederes instrumentales con frecuencia
introducen bacterias en el interior del tracto urinario. La recogida se puede
realizar colocando a la paciente.en posicién de litotomia, limpiando cuida-
dosamente los genitales externos y recogiendo la muestra de la porcién
media de la miccién15. 18,

Conservacion. Lo ideal seria examinar la orina dentro de la hora siguiente
a su emisi6n1e 17; de cualquier modo, es esencial que el estudio se realice
dentro de las seis a ocho horas siguientes a la recogidat: 14, Si ello no es
posible, se hace necesaria la refrigeracién o el uso de un preservativo.
Bajo ninguna circunstancia se debe utilizar una muestra transcurridas
24 horas.

Estudio microscopico del
sedimento urinario

Identificacién. El examen del sedimento urinario revela tres clases de

sustancias?: 18;

1. Estructuras organizadas, a saber, bacterias, cilindros, espermatozoides,
corpusculos de pus, células epiteliales y sanguineas y parasitos animales.

2. Sedimento granuloso o cristalino no organizado, a saber, cristales y
glébulos de grasa.

3. Artefactos y materias extrafias resultantes de la contaminacién accidental.

Equipo basico. El estudio del sedimento urinario tiene tal valor diagnéstico
y pronostico que esta bien justificado el empleo de varias piezas de equipo
fundamentales. Las necesarias son:

1. Una centrifugadora simple.

2. Un microscopio estandar con buena fuente de luz.

3. Filtros de luz polarizante (ver el apartado de Técnicas Especiales de
Microscopia).

Filtros (ver Técnicas Especiales de Microscopia).

Una o mas tinciones supravitales (ver Tinciones).

Medios de cultivo y equipo de cristal adecuados (ver Gérmenes).
Incubador,

. Refrigerador.
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Procedimiento. Es preferible centrifugar la muestra recogida con el fin de

obtener sedimento urinario para el examen e identificacion microscoépicos.

Las normas detalladas para el procedimiento basico se encuentran en todos

los manuales corrientes de laboratorio, por lo que aqui sélo las daremos en

forma abreviada:

1. Mezclar perfectamente la muestra.

2. Centrifugar a velocidad moderada durante 3 minutos.

. Eliminar el liquido sobrenadante.

. Pasar una gota del sedimento a un porta y taparla con un cubre.

. Para el estudio de rutina utilizar luz central, amortiguada, lo que se logra
con facilidad descendiendo el condensador de la mayoria de los micros-
copios. La iluminacion oblicua, producida al hacer oscilar ligeramente
el espejo fuera del eje 6ptico, se puede utilizar para la identificacion de
elementos delicados, por ejemplo, cilindros hialinos'. (La iluminacién ade-
cuada es crucial para obtener resultados exactos').

6. Examinar toda la zona del cubre con lentes de bajo aumento (16 mm); de

esta forma se identifican muy facilmente ios cilindros'®.

7. Para detalles e identificacion de estructuras mas pequefias, por ejemplo,

pus y células sanguineas, utilizar lentes de alto aumento ( 4 mm)'®.
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Técnicas especiales de microscopia

Ademas del método rutinario de examen del sedimento urinario, las técnicas
especiales que se citan a continuaciéon se han desarrollado para permitir
una mejor definicién de ciertas estructuras y caracteristicas.

Contraste de fase20 21, Este método incluye el uso de un condensador y
un objetivo especiales para aumentar el contraste y mejorar la visibilidad
y definicién de aquellas estructuras con un indice de refraccién similar al del
medio que las rodea.

Los cilindros hialinos, las células y otras estructuras traslicidas poseen un
indice de refraccion tan préximo al del agua que, en condiciones normales,
pueden ser dificiles de visualizar. El microscopio de fase, al retrasar artificial-
mente en un cuarto de longitud de onda la luz difractada, produce un halo en
el lugar de contacto de superficies con indices de refraccion ligeramente
distintos. Esto da lugar a un refuerzo de la imagen. '
Aunque en la actualidad se usa fundamentalmente como un instrumento de
investigacion, el microscopio de fase se ha utilizado en citologja, bacteriolo-
gia, micologia y parasitologia con buenos resultados, lo que permite augurarle
en el futuro un puesto dentro del campo técnico de la microscopia clinica.
Objetos que resultan invisibles con el aparato ordinario de campo claro, se
pueden ver y fotografiar con gran eficacia gracias al microscopio de fase. Esta
técnica es particularmente valiosa para el examen de muestras demasiado
finas o demasiado transparentes para ser estudiadas al microscopio ordinario.

Interferencia diferencial. Esta técnica favorece la visualizacién y el examen
de material vivo sin teiiir, al proporcionar al objeto una aparente tridimensio-
nalidad. Ello permite al observador ver la forma geométrica mas que la dife-
rencia de contraste. Debido a este factor espacial y a la "resolucion vertical”,
permite una mas facil identificacién de objetos diminutos. También favorece
el contraste de colores.

Luz polarizada?? 23, Este método de iluminacién resulta especialmente
valioso para el descubrimiento de sustancias anisotropicas (de doble refrac-
cion), tales como los cuerpos grasos ovales en la orina. La adicién de un
polarizador y un analizador convierten al microscopio corriente de campo
claro en un microscopio polarizante. En los textos normales sobre utilizacién



del microscopio se describen con claridad los métodos de adaptacién para
la realizacién de trabajo elemental y preliminar con luz polarizada. (Ver refe-
rencias?2. 23),

Filtros21. Un filtro de color, colocado debajo del condensador, puede ayudar
a poner de relieve los detalles de estructuras presentes en el sedimento sin
tedir. El filtro debe ser de un color complementario con el del detalle que se
quiera acentuar. Para estructuras azules se utilizara un filtro amarillo; para
estructuras rojas, un filtro verde; para una preparacién con tincién corriente,
el mejor filtro es el amarillo 4cido picrico o gris amarillento. Para suprimir los
objetos fuertemente tefiidos o para resaltar ain mas los detalles internos
se debe utilizar un filtro del mismo color.

Tinciones

Algunos clinicos opinan que el examen completo y sistematico de una gota

de sedimento fresco, sin tefir y adecuadamente preparado, basta para-revelar

todos los elementos importantes para el diagnéstico?. Otros resaltan la im-

portancia de las técnicas especiales de tincion bacteriana: "El sedimento

urinario centrifugado y tefiido ayuda a distinguir las infecciones verdaderas
de las contaminaciones, proporciona informacién acerca de la naturaleza
de la bacteria infectante, y revela el gérmen predominante en las infecciones
mixtas, el cual no siempre se demuestra con exactitud en los cultivos”18,

Ademas, las tinciones pueden revelar la presencia de bacterias poco comunes

que no aparecen en los cultivos rutinarios.

A continuacién se da una breve relacién de las tinciones utilizadas con mas

frecuencia24. 28, Para informacion mas detallada sobre férmulas y procedi-

mientos, remitirse a un manual ordinario de laboratorio.

1. Tincién de Gram: se encuentra entre las mas importantes tinciones de
bacterias, utilizada para diferenciar entre gérmenes gram-positivos y gram-
negativos; los primeros se tifien de color purpura, y los segundos en rojo.

2. Azul de metileno y fucsina fenicada diluida: utilizado para estudiar la
morfologia general de los microorganismos.

3. Tincién de Ziehl-Neelsen: tincién de tucsina fenicada para la identificacion
de bacterias acido-alcohol resistentes, como el bacilo tuberculoso, en el
tracto urinario.

4. Tincién de la capsula: utilizada para detectar bacterias encapsuladas;
la capsula aparece como un "halo” que envuelve el cuerpo del gérmen.

5. Tinta china diluida a partes iguales con agua destilada o nigrosina: una de
las tinciones de capsula para la demostraciéon de bacterias.

6. Tincion de flagelos: para facilitar la identificacion y estudio de los gérmenes
flagelados.

7. Sternheimer-Malbin: tincion de violeta de metilo y safranina que sirve para
identificar los leucocitos; también se puede utilizar como tincién general
para la mayoria de las estructuras organizadas. '

8. Eosina Y: tiie de color rosa los hematies, sirviendo por tanto para identifi-
carlos y distinguirlos de los cuerpos grasos ovales, que no se tifien.

9. Sudan lll: colorante nitrogenado de color rojo, soluble en grasas, en alcohol
al 70 %, que tifie los cuerpos lipidicos de color rojo rosado.

10. lodo: incrementa el contraste y ayuda a identificar contaminantes vegetales,
por ejemplo, granulos de almidén, que sg tifien de color marrén oscuro.

11. Nitroprusiato de benzidina: prueba para el descubrimiento de sangre
oculta, empleada para distinguir las levaduras de los hematies. Estos
ultimos se tifien de azul o purpura, mientras que las levaduras por lo ge-
neral no se tifien.
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Fig. 1. Escherichia coli con tincién de Gram (X 500)/

Escherichia coli

Incidencia y significacion clinicas. En el momento actual, el E. colj,
habitante normal del tracto intestinal, es el mas frecuente de los gérmenes
encontrados en las infecciones del tracto urinario, a saber, pielonefritis y
cistitis agudas y crénicas?: 2, El grupo de los coliformes, en especial el E. coli,
da cuenta aproximadamente del 90 % de las infecciones iniciales, siendo las
klebsiellas, proteus, pseudomonas, estafilococos y enterococos los princi-
pales responsables del 10 % restantes. La proporcion de gérmenes coliformes
desciende al 50-60 % en los pacientes con infecciones cronicas, recurrentes
o resistentes a los farmacos, en particular después de los tratamientos anti-
microbianos y las maniobras instrumentales en la uretra3,

Caracteristicas. Bacilo gram-negativo, con unas dimensiones de 0,5 X 1,0
a 3,0 micras, el E. coli varia en su forma desde la casi cocoide hasta la de
bastones largos y delgados, presentandose aislado, en parejas y en cadenas
cortas (ver fig. 1). Aunque por lo general no forma esporas, no es capsulado
y se mueve por medio de flagelos peritricos, algunas cepas pueden tener
capsula y ser inmdviles4.

Sobre agar Endo, medio diferencial utilizado para la identificacion inicial de
los gérmenes entéricos, el E. coli forma colonias lisas, planas, humedas, rojas
y opacas, con brillo metalicos. En agar EMB las colonias, que son circulares,
lisas y convexas, poseen un brillo metalico purpura azulado intenso o purpura
oscuro-negro, indicativos de la fermentacién de lactosa® (ver figs. 2 y 3).
En agar sangre, algunas cepas de E. coli forman colonias convexas y opacas,
brillantes, que presentan hemélisis®. La mayoria de los cultivos producen un
olor fétido.
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Fig. 2. Fermentacion de lactosa por el Fig. 8. Fermentacion de lactosa

Escherichia coli en agar EMB por Escherichia coli en medio EMB
(Eosina azul de metileno). (detalle).

El E. coli fermenta a la mayoria de los carbohidratos, con produccién de acido
y gas. No licua la gelatina y es ureasa negativo* 7. La presencia del enzima
ureasa en esta ultima reaccién se puede demostrar por su capacidad para
descomponer la urea, con formacion
de amoniaco, lo cual se indica por una
coloracion rojiza. Los proteus poseen
invariablemente ureasa (ver fig. 4, tubo
de la derecha) mientras que el E. coli
no la posee (ver fig. 4, tubo claro de la
izquierda). El aerobacter puede en
ocasiones poseer esta propiedad y
entonces tiende a producir una reac-
cion tardia, limitada al plano inclinado
(ver fig. 4, tubo central)®.

Un método excelente para diferenciar
el E. coli es el uso de las cuatro prue-
bas designadas por la férmula IMViC.

Los resultados para este gérmen son Fig: 4,Reaccionss en'agar urea, de
S i e . izquierda a derecha: Escherichia coli,
los siguientes: Indol - positivo, rojo Klebsiella-Aerobacter, género Proteus.

Metilo — positivo, Voges-Proskauer -
negativo, Citrato -~ no lo utiliza* 5689,
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Fig. 6. Aerobacter con tincion Fig. 7. Detalle de colonias de Aerobacter
de Gram (X 500). en agar de MacConkey, en el que se
observan las caracteristicas mucoideas.

Aerobacter aerogenes

Incidencia y significaciéon clinicas. E| Aerobacter y la Klebsiella se con-
funden con mucha frecuencia, y es muy dificil distinguir entre cultivos de
las dos especies. Tampoco se pueden distinguir mediante las pruebas bio-
quimicas corrientes. Por ello, muchas veces se les considera como un
solo grupo.

El A. aerogenes, habitante normal del tracto intestinal, estd muy a menudo
presente en las pielonefritis agudas y en otras infecciones del tracto urinario’.

Caracteristicas. El Aerobacter aerogenes tiene forma de bastén grueso,
gram-negativo, con unas dimensiones de 0,5-0,8 X 1,0-2,0 micras, que se
presenta aislado y, con frecuencia, capsulado'® (ver fig. 6). Aunque es inmévil,
algunas cepas poseen motilidad” 10,

En agar de MacConkey, el aerobacter forma colonias mucoides brillantes,
de colorrojo, con un borde traslucido (verfig. 5y detalle en fig. 7). En medio EMB
las colonias son de color azul luminoso, con brillo metdlico y en ocasiones
con una depresién central®.
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Fig. 8. Reacciones con el indol, Fig. 9. Utilizacion de citrato,
de izquierda a derecha: de izquierda a derecha:
Escherichia coli es positivo; Escherichia coli es negativo;
Aerobacter es negativo. Aerobacter es positivo.

El aerobacter fermenta una serie de aztcares, incluida la lactosa, con pro-
duccién de acido y gas®. Las reacciones IMViC para este gérmen son: Indol -
negativo, rojo Metilo - negativo, Voges-Proskauer - positivo, Citrato = posi-
tivo?, La ultima reaccién diferencia a este grupo del E. coli.

La incapacidad del aerobacter para producir indol se puede demostrar me-
diante una reaccion negativa (ausencia de cambio de color)-en caldo de
triptéfano, 48 horas después de la adicion de reactivo de Kovact1. 12 (ver fig. 8,
tubo de la derecha). El E. coli, que produce indol, da lugar a un color rojo oscuro
en este medio?® (ver fig. 8, tubo de la izquierda).

La capacidad de utilizar citrato como Unica fuente de carbono se puede
demostrar por el desarrollo de un color azul Prusia en agar citrato de Simmon12,
Aerobacter y Klebsiella dan reaccion positiva (azul vivo) (ver fig. 9, tubo de la
derecha), mientras que el E. co/i no muestra ningun cambio de color (ver fig. 9,
tubo de la izquierda).

14
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Fié. 11. Detalle de _colon“ias,_de Klebsiella en agar de MacConkey.

Klebsiella pneumoniae

Incidencia y significacion clinicas. Las caracteristicas morfologicas del
K. pneumoniae son casi idénticas a las del Aerobacter aerogenes®. LaKlebsiella
se puede aislar sin dificultad de los tractos respiratorio, intestinal y uroge-
nital'2, Aunque asociado fundamentalmente con la neumonia lobar, este
agente ha sido implicado también en septicemias, meningitis, peritonitis e
infecciones de los tractos urinario y gastrointestinal, asi como hepaticas”. 12,

Caracteristicas. Son bastoncillos gruesos, gram-negativos, con unas di-
mensiones de 0,3-0,5 X 5,0 micras; 4 6 5 veces mas largos que anchos, con
extremos redondeados; inmgviles y encapsulados?3 (ver fig. 12). En agar EMB,
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Fig. 13. Cepa capsulada de Klghsi 3 i inci e la gapsula (X 500).

agar sangre y agar de MacConkey da lugar a grandes colonias mucondes
brillantes que producen una cuerda mucosa al tocarlas con un asa de platino'?
(ver figs. 10 y 11). La gruesa céapsula que se observa en algunas cepas se
puede demostrar con la ayuda de una tincién para capsulas y aparece como
un halo alrededor del gérmen (ver fig. 13).

La Klebsiella fermenta una serie de azdcares, incluida la lactosa, produciendo
acido y gas. Las reacciones IMViC son: Indol - negativo, rojo Metilo — negativo,
Voges-Proskauer - posﬂwo, Citrato — positivo”: 2. Utiliza lentamente la ureasa
y no lictia la gelatina'2
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Fig. 14. Ondulaciones caracteristicas del Fig. 15. Proteus con tincion
Proteus en agar de MacConkey. de Gram (X 500).

Género Proteus

Incidencia vy significacién clinicas. El Proteus vulgaris es uno de los
habitantes de la flora fecal normal. Ha sido incriminado en casos de gastro-
enteritis’4 en lactantes?5, pero es mas frecuente encontrarlo en abscesos,
heridas superficiales y quemaduras infectadas, sobre todo en pacientes
gue hayan recibido antibidticos - ya que reemplaza a la flora mas susceptible
erradicada por dichos farmacos15.

Los proteus, raramente invasores primarios, producen infecciones en lugares
previamente infectados por otros gérmenes, por ejemplo, piel y tracto urinario.
Constituyen una causa comun de infecciones del tracto urinario, sobre todo
en pacientes con bacteriuria crénica, muchas veces asociada con uropatia
obstructiva, instrumentacion en la vejiga y quimioterapia repetida’s.

Caracteristicas. Es un baston gram-negativo, con dimensiones de 0,5-1,0 X
x 1,0-3,0 micras, que se presenta aislado, en parejas o, frecuentemente, en
largas cadenas'® (ver fig. 15). El bacilo moévil, pleomérfico, del grupo Proteus
se demuestra por un "hervor" caracteristico en agar neutro'4 (ver la forma



Fig. 17. Produccion por el-Proteus de acido sulfhidrico (tubo de la izquierda);
movilidad de especies no productores de H,S (tubo central); Escherichia coli inmévil
(tubo de la derecha).

de crecimiento ondulante en la fig. 14). Sin embargo, es facil pasarlo por alto
al examinar placas con cultivos mixtos, a menos que se dibuje una de las
ondas sobre un lugar aparentemente libre de crecimiento. Los flagelos peri-
tricos de los proteus se notan con ayuda de una tincién flagelar (ver fig. 16).
En agar sangre, las colonias "hierven” y producen un olor amoniacal y, en
ocasiones, hemélisis'?. En medio EMB, las colonias de Proteus son incoloras,
con bordes vellososs.

Este gérmen fermenta numerosos carbohidratos, con la excepcion de lactosa,
dextrosa y manitol. Ciertas cepas de Proteus, como el P. mirabilis y el
P. vulgaris14 producen acido sulfhidrico, demostrado por el desarrolio de un
color negro en presencia de sulfato ferroso. El hierro pasa de la forma
ferrosa a la férrica debido al cido sulfhidrico (ver fig. 17, tubo de la izquierda).
La motilidad del gérmen se demuestra por el crecimiento difuso que sigue
a la inoculacién del agar (ver fig. 17, tubo central), mientras que el E. coli,
inmovil, permanece localizado en la zona de insercion del inéculo (ver fig. 17,
tubo de la derecha). La reaccion positiva a la urea del Proteus en agar se
muestra en la fig. 4, tubo de la derechas®.
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Fig. 18. Colonias de Pseudomonas aeruginosas en agar nutritivo

Pseudomonas aeruginosa

Incidencia y significacién clinicas. La pseudomonas estd presente
normalmente en la piel de algunas personas, sobre todo en la axila y regién
anogenital’®. No se suele encontrar en las heces de adultos que no hayan
recibido antibi6ticos; en las heridas superficiales se suele cultivar como
un contaminante secundario no virulento. La pseudomonas ofrece una
resistencia notable a la terapia antibacteriana y, por lo tanto, tiende a surgir
como gérmen dominante tras la erradicacién farmacolégica de otras bac-
terias3. Puede aparecer superinfeccion por estos gérmenes en los oidos,
piel, pulmones y tracto urinario de pacientes cuya infeccion primaria ha
sido erradicada con antibiéticos.

Las pseudomonas son gérmenes patégenos del tracto urinario que se
suelen encontrar en pacientes con uropatias obstructivas sometidos a ma-
nipulaciones uretrales o cirugia urolégica'®. Por aparecer comunmente en
el agua corriente y ser por lo general resistentes a los antisépticos utilizados
para la esterilizacion de instrumental, resulta facil introducirlos en el orga-
nismo al realizar exploraciones como la cistoscopia3.
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_ Fig:19. Pseudomonas aeruginosa con tincién de gram (X 500).

. . g . . |
Fig. 20. Caracteristicas morfolégicas de la Pseudomonas aeruginosa reveladas
mediante fotomicroscopia de interferencia diferencial.

Caracteristicas. La Pseudomonas aeruginosa, bastén gram-negativo moévil,
puede presentarse aislada, en parejas o formando cadenas cortas?® (ver
figura 19). Los bastones miden 0,5-0,6 X 1,5 micras20, La forma bacilar
corta, tal como aparece con la técnica de interferencia diferencial, es carac-
teristica tanto de las pseudomonaceas como del grupo coliforme (ver fig. 20).
La Ps. aeruginosa se caracteriza fundamentalmente por sus colonias grandes,
irregulares, dispersas, de color verde lima o verde azulado, fluorescentes,
con la periferia traslucida, al cultivarla en agar nutritivo (ver fig. 18), y por
un olor aromatico distintivo, como de uvasi?. 19, En-agar sangre se pueden
observar dos tipos de colonias: por lo general humedas y brillantes, pueden
mostrarse también secas y con bordes festoneados!?. En medio EMB, las
colonias tienen forma oval o lenticular, son lncoloras, presentan bordes
irregulares y pueden ser mucoidess,

La Pseudomonas aeruginosa es oxidasa-positiva y se puede identificar
rapidamente mediante el test de la oxidasa de Kovac. No suele fermentar
la glucosa, sucrosa, lactosa, manitol ni maltosa; sin embargo, otras cepas
de pseudomonas pueden producir acido, aunque no gas, en presencia
de glucosa. Licua rapidamente la gelatina, no produce indol, reduce los
nitratos a nitritos y nitrégeno y, en medio licuado, forma una pelicula’.
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Fin. 21. Caracteristicas hemboliticas Fig.,0? Natalle en el que se olfservan
del Streptococcus faecalis en agir sghgre. M cas hemoliticas
| St

reptococcus faecalis

Streptococcus faecalis (enterococos)

Incidencia y significacion clinicas. El Streptococcus faecalis (Grupo D,
hemolitico), denominado también enterococo, estd presente normalmente
en el tracto gastrointestinal y en los genitales?t. Las infecciones del tracto
urinario producidas por este agente se suelen presentar en personas con
pielonefritis recurrente o crénica, o que padezcan anomalias estructurales
del tracto urinario?!. La endocarditis bacteriana debida’a este gérmen es mas
comun en los varones ancianos con prostatismo y en las mujeres con valvu-
lopatia después de un aborto?1,
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Fig. 23. Streptococcus faecalis con tincion de gram (X 500).

Caracteristicas. Mediante la tincién de gram se puede demostrar la pre-
sencia de gérmenes cocaceos gram-positivos formando las cadenas tipicas
de los estreptococos (ver fig. 23). La forma cocécea aislada mide.de 0,5 a 1,0
micras de didmetro?2. Las caracteristicas hemoliticas de los enterococos
(Grupo D) varian desde las cepas no hemoliticas hasta aquellas que demues-
tran hemolisis alfa (parcial) o beta (completa) en agar sangre. (Verfigs. 21y 22).
El gérmen muestra crecimiento en ‘medio SF (Strep. faecalis) y en caldo
de NaCl al 6,5 %7 23. Los gérmenes del Grupo D presentan crecimiento en
leche con azul de metileno al 0,1 %23.

El S. faecalis var. liquefaciens presenta las mismas caracteristicas de cultivo
que el Strep. faecalis, pero el primero licua la gelatina y el segundo no24.
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Fig. A. Formas bacterianas, bastones de Escherichia coli, tefiidas con antisuero especifico
del grupo O marcado con fluoresceina (técnica directa), mostrando una reaccion positiva
(tincién amarillo limén periférica homogénea) tal como se ve bajo iluminacién con luz UV.
Aumento final X 500. La figura B muestra la reaccion negativa (control) que se observa cuando
el antisuero es absorbido con sustancia especifica del grupo O.

Suplemento de microbiologia

Es el propésito de este suplemento atraer la atencién hacia algunos descu-
brimientos recientes en el campodel diagnésticoy clasificacion del Escherichia
coli, particularmente en relacion con otras bacterias coliformes. La taxonomia
revisada ha sido recomendada por el Subcomité sobre Enterobacteriaceas
de la Sociedad Americana de Microbiologia. El E. coli se incluye en la actua-
lidad dentro de la division principal, Shigella-Escherichia. El término Aero-
bacter ha sido descartado y sustituido por el grupo "Enterobacter, incluido
Hafnia”, dentro de la division principal Klebsiella-Enterobacter-Serratia. El
término "grupo paracoli”, denominacién heterogénea empleada para clasificar
ciertos gérmenes que fermentan. lentamente la lactosa, ha sido descartado
porque, ademas de otras razones, la velocidad de fermentacion de la lactosa
es variablel. Las escherichias tipicas han sido reconocidas tradicionalmente
y diferenciadas por regla general de otras bacterias coliformes por la fer-
mentacién rapida de la lactosa y por la reaccion IMVIC (ver Seccién de Mi-
crobiologia). En fecha mas reciente, sin embargo, han aparecido una serie
de reacciones bioquimicas extremadamente utiles, sobre todo en el caso
de algunas cepas de E. coli caracterizadas por fermentar lentamente la
lactosa, e incluso por no fermentarla en absoluto.

Entre estas pruebas bioquimicas se incluyen:

Test de la citocromo oxidasa. Para demostrar la presencia de citocromo
oxidasa en el gérmen.

Tests de las decarboxilasas (por ejemplo, lisina decarboxilasa). Para ilus-
trar la capacidad de algunos gérmenes para decarboxilar ciertos aminoacidos.
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Test de la fenilalanina deaminasa. Para observar la formacién de acido
fenilpirtvico a partir de la fenilalanina en medio especial.

Kauffmann y otros han desarrollado un esquema detallado para las diversas
cepas de E. coli, basado en una serie de patrones antigénicos. Entre los méas
importantes se encuentran los antigenos somaticos del Grupo O2. Existe
una correlacion razonablemente buena entre ciertas clases del serotipo O y
la infeccion del tracto génitourinario, apendicitis, peritonitis, enfermedad dia-
rreica del recién nacido y gastroenteritis®. Los antigenos O son termoesta-
bles* y estan localizados en el cuerpo de la célula, probablemente cerca de
la superficied. Constituidos por polisacaridos, determinan el subgrupo soma-
tico al que pertenecen los gérmenes de los grupos Escherichia, Salmonaella,
Arizona, Citrobacter, Providencia y Serratia. Los antigenos K o capsulares
rodean a la célula y son termolabiles. El grupo Klebsiella esta subdividido
en subtipos capsulares sobre la base de sus determinantes antigénicos Ke,
El antigeno K puede encubrir al antigeno somético y hacer que enterobac-
terias vivas sean inaglutinables en antisueros O7. Por ejemplo, algunos de
los tipos de E. coli que han sido asociados con la diarrea infantil® ¢ no son
aglutinables en antisuero O hasta que no han sido expuestos a 100° C durante
una horato.

Recientemente se han desarrollado técnicas de anticuerpos fluorescentes
para la identificacion especifica de un gran nimero de bacterias, hongos
y otros microorganismos?i. Esta técnica depende de la disponibilidad de
antisuero especifico para las especies a estudiar. Segun el método empleado,
el antisuero puede ser marcado con fluoresceina (directo) o ser empleado
sin marcar (indirecto). En el primer caso se obtendra fluorescencia positiva
al visualizar bajo luz UV al gérmen tefiido (cubierto) por el antisuero marcado
con fluoresceina. En el segundo caso, sélo se obtendra una reaccién positiva
una vez que el gérmen cubierto por el antisuero especifico sea tefiido poste-
riormente con antigammaglobulina marcado con fluoresceina. Por desgracia,
muchos de los antisueros empleados en la actualidad carecen de la especi-
ficidad deseadat?.

La técnica de anticuerpos fluorescentes, ademas de utilizarse para la iden-
tificacién especifica de gérmenes, se ha empleado también en otros campos,
tales como screening bacteriolégico en liquido cefalorraquideo, identifica-
cién de Neisseria gonorrheae en el exudado del tracto genital y como prueba
serolégica confirmatoria para la sifilis'2. La técnica indirecta de anticuerpos
fluorescentes, utilizada para la clasificaciéon serolégica de los E. coli entero-
patégenos, ha sido citada como un procedimiento de screening para estos
gérmenes, que proporciona un porcentaje de hallazgos positivos mas elevado
gue las técnicas de cultivos convencionales aisladass. Se utiliza como un
medio rapido para la valoracién cualitativa de muestras, con el fin de deter-
minar aquellas que requeriran cultivos convencionales. Las muestras asi
seleccionadas se identifican después especificamente mediante cultivos
estandar. Los métodos de anticuerpos fluorescentes utilizados corrientemente
requieren personal bien adiestrado y con experiencia. Por ello, esta técnica
se puede considerar como un valioso auxiliar, aunque sin poder sustituir
todavia a los cultivos convencionales y a las extensiones en la identificacién
de los gérmenes.
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Cilindros
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Introduccion

Esta seccion de La orina al microscopio proporcionara al lector ilustraciones
y descripciones de la mayor parte de los cilindros que el médico tiene pro-
babilidades de encontrar al estudiar el sedimento urinario de pacientes con
una amplia gama de patologia renal. Los esquemas y microfotografias de
la nefrona, muestran los lugares primitivos de formacién de cilindros, de
acuerdo con los conceptos generalmente admitidos. Estan disefiados para
facilitar una correlacion entre la fisiopatologia y las anomalias estructurales
del rifién por un lado y la produccién de elementos formes caracteristicos
por otro.
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La nefrona

La unidad funcional del rifion o nefrona (ver fig. A), esta constituida por un
glomérulo (ver fig. A1), los tubulos contorneados (ver figs. A2 y A3), el asa
de Henle (ver fig. A4), y un tubulo colector (ver fig. A5). Al glomérulo liega,
procedente de la arteria interlobular, una arteriola aferente (a.a.), que se
divide dando lugar a una red capilar, la cual se reune para dar lugar a la
arteriola eferente (a.e.). El penacho capilar glomerular, junto con su mem-
brana basal, cubierta por una envoltura de células epiteliales, actta como
filtro. En condiciones normales, el filtrado glomerular es acelular y contiene
una pequefia cantidad de proteinas plasmaticas. Una lesién en la red capilar
glomerular o en su envoltura epitelial, tal como ocurre en la "glomerulitis”
de una serie de enfermedades, produce por regla general una pérdida de
integridad de la membrana basal’. Como consecuencia de esta alteracién
aparecera proteinuria, e incluso hematuria si la magnitud de dicha lesion
es lo suficientemente importante2.

Mediante estudios con microscopio electronico se ha demostrado que la
-membrana basal del glomérulo esta constituida por una /4mina densa central,
con zonas menos densas a ambos lados. En el rifién normal puede medir
hasta 3.500 A. Al igual que ocurria con las lesiones del capilar glomerular,
las alteraciones en las expansiones citoplasmaticas (podocitos) de las células
epiteliales pueden dar lugar asimismo a proteinuria, incluso en ausencia
de una lesion discernible de la membrana basal. En estos casos, sin embargo,
con el microscopio 6ptico no se puede apreciar ninguna alteracion, que
solo se pondra de manifiesto mediante el examen ultraestructural de los
elementos epiteliales.

El parénquima renal esta-constituido en su mayor parte por tubulos. Estos
a su vez estan formados por elementos epiteliales que, aunque distintos
en los cortes histolégicos, no pueden ser distinguidos unos de otros en
el sedimento urinario. El tdbulo contorneado proximal esta constituido al
corte por células cuboideas altas, de citoplasma granulado eosindfilo y
nucleo central o basal (ver fig. A3). A lo largo-del extremo luminal se suele
observar un borde en cepillo, de altura variable. El asa de Henle, limitada
por un epitelio aplanado, se encuentra en la médula, donde permanece en
estrecho contacto con los capilares (vasa recta) (ver fig. A4).

El tubulo contorneado distal (ver fig. A2) es un segmento de transicién
entre la rama ascendente del segmento fino y los conductos colectores
(ver fig. AB). Su luz tiende a ser mas amplia que la del contorneado proximal
y las células cuboideas mas bajas. En contraste con ‘aquél, las células del
tubulo contorneado distal son mas pélidas y en un corte se ven mas ntcleos.
Los conductos colectores poseen una luz relativamente amplia y estan
constituidos, en su porcién proximal, por células cuboideas de bordes
nitidos, nicleo central y citoplasma pélido. La porcion terminal, el conducto
de Bellini, esta constituida por células semejantes, aunque mas grandes.
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Formacion de cilindros

Un cilindro es un molde cilindrico formado en la luz de los tubulos renales
o de los conductos ¢olectores, que por su propia naturaleza proporciona
en muchas ocasiones importantes guias diagndsticas en la patologia renal.
Normalmente, el sedimento urinario no contiene cilindros, aunque su de-
teccion no indica inevitablemente la existencia de una patologia renal.
En la orina de individuos normales se pueden encontrar cilindros proteinicos
(hialinos) simples, sobre todo cuando la orina esta concentrada o es marcada-
mente acida. Cilindros hialinos, en nimero no superior a 10.000 en 24 horas,
se pueden encontrar en individuos normales después de un ejercicio
intenso, asociados a una postura anormal o lordética y, algunas veces, en
presencia de fiebre3 4,

Por regla general, sin embargo, la presencia de cilindros indica una enfer-
medad intrinseca del rifidn, y el requerimiento esencial para su formacion
es una alteracion del funcionalismo de la nefrona. Siempre que se encuentren
cilindros se debe sospechar una alteracion en la filtracion de proteinas,
en su absorcion, o en ambas, ya que la proteinuria suele acompafar a la
formacién de cilindros. El glomérulo normal filtra una pequefia cantidad
de proteinas; sin embargo, la mayor parte es prontamente absorbida por
los tubulos. La cantidad normal en la orina emitida suele oscilar entre
40 y 80 mg/dia, pero. se considera dentro de limites normales cualquier
cifra que no exceda los 100-160 mg/dia®. Una proteinuria superior a la
citada indica por lo general la existencia de una lesién en la membrana basal
del glomérulo, con el consiguiente aumento de permeabilidad®, tal como
ocurre en la glomerulonefritis (ver figs. C y D). Existe una serie de condicio-
nes fisiopatoldgicas que favorecen la formacién de cilindros. Entre ellas
se incluye el descenso marcado del flujo urinario, la concentraciéon de sales
anormalmente alta, el incremento de la acidez, y la presencia de constitu-
yentes idénicos o proteicos anormales?.

Aunque la formacién de cilindros suele ser indicativa de una lesién en la
membrana basal del glomérulo, con el consiguiente aumento de permeabi-
lidad y filtracién de proteinas, también una nefropatia tubular primaria,
como la pielonefritis (ver fig. E) y otros sindromes asociados con necrosis
tubular aguda, se pueden manifestar por formacion de cilindros en ausencia
de una lesion glomerular significativa. En estas circunstancias resulta un
factor especialmente importante el descenso del flujo urinario resultante
de la obstruccion parcial o completa de los tibulos renales. El pH marca-
damente acido que acomparia a la necrosis tisular facilita mucho la forma-
cion de cilindros. También el acido mucoitinsulfarico, mucopolisacarido
sulfatado al que se considera por lo general como constituyente de la
mayoria de los cilindros, puede ser liberado a partir del citoplasma de las
células del epitelio celular y posiblemente contribuya a la formacién de
cilindros.

El tubulo contorneado distal y los conductos colectores son los principales
lugares de formacién de cilindros8. Posiblemente, la orina que llega a estas
zonas sera acida y altamente concentrada, dado que en el asa de Henle
tiene lugar la acidificacion y el aumento de la concentracién osmolar. En
la fig. B se ilustra una serie de cilindros encontrados en los tubulos contor-
neados distales y en los conductos colectores. En raros casos, como la
nefropatia del mieloma multiple, los cilindros se pueden formar en el tibulo
contorneado proximal. Posiblemente, la concentraciéon anormalmente alta
de fragmentos globulinicos en la orina sea el factor determinante en este
caso®. La aparicién de estos constituyentes proteicos anormales es relativa-
mente poco comun.
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Los cilindros pueden presentar tres tamafios: estrecho, intermedio y ancho0.
El tamafio esta determinado fundamentalmente por las dimensiones del
conducto dentro del cual se forman10 11, La mayoria de los cilindros pro-
cedentes de los tubulos distales son de diametro similar, ya que la luz de
éstos posee una anchura aproximadamente uniforme hasta su desembo-
cadura en el conducto colector?2. La situacion del limite epitelial del tabulo
también afecta en cierto grado al tamafio del cilindro. El formado en un
tubulo denudado de epitelio tendera a ser mayor (cilindro grueso) que el
desarrollado en un tubulo con epitelio intacto4.

Glomerulonefritis aguda. La glomerulonefritis aguda
se caracteriza por la presencia de una lesion inflamatoria
en el penacho glomerular y se suele manifestar por
proliferacién de elementos epiteliales y endoteliales'®.
Comunmente se observa una infiltracién de leucocitos
polimorfonucleares (ver fig. C)é asi como un engrosa-
miento de la membrana basal'®. En las lesiones graves
se aprecia necrosis focal o difusa del penacho, que
puede acompanarse de hemorragia y depésito de fibrina.
En el estado agudo no se suele observar afectacién de
los tubulos renales™. '

Glomerulonefritis ’subaguda”. En los tltimos afios
se ha utilizado el término nefritis "subaguda” para desig-
nar una forma rapidamente progresiva de nefritis carac-
terizada clinicamente por edema y gran proteinuria'®.
Anatomopatolégicamente, el término incluye, entre otras,
formas de nefritis idiopatica membranosa y lobular’. En
la fig. D se observa un glomérulo que muestra un engro-
samiento difuso de la membrana basal y un aumento de
la celularidad, junto con adherencia entre las porciones
parietal y visceral de la capsula de Bowman.

Pielonefritis aguda. La pielonefritis aguda, representa-
da en la fig. E, puede ser unilateral —la mayor parte de
las veces—, con obstruccién ureteral'® '7 o, en algunas
ocasiones, bilateral y asociada con infeccion hemati-
ca'® ', En el estadio agudo, la enfermedad tiende a
adoptar una distribucién focal. Grandes porciones del
parénquima renal permanecen sin afectar, mientras que
otras muestran gran inflamacion y necrosis'® %, La in-
filtracion por polimorfonucleares con formacion de abs-
cesos y necrosis parenquimatosa se observa fundamen-
talmente en la corteza, aunque la médula también suele
estar afectada'® ?'. En los primeros estadios de la en-
fermedad suelen ser respetados los glomérulos y los
vasos, siendo los tibulos y el tejido conectivo peritubular
las localizaciones principales del proceso inflamatorio
(ver fig. E)'%. 21,

Nefropatia amiloide. La amiloidosis sistémica puede
afectar al riidn. La lesién se caracteriza por la presencia
de material amiloide en la pared de los vasos, tibulos,
y en relacién con la membrana basal del penacho glo-
merular’®, Inicialmente, el material puede depositarse
de manera uniforme; sin embargo, en las lesiones mas
avanzadas se desarrollan agregados glomerulares de
caracter nodular, dando lugar al aspecto histolégico
caracteristico (ver fig. F)?. EI material es metacromatico,
produce una reaccién pesitiva con el violeta de me-
tilo®* % y no se acomparia de reaccién inflamatoria sig-
nificativa'®, La principal manifestacién clinica es la pro-
teinuria, y el sindrome nefrético asociado posiblemente
sea el resultado del aumento de permeabilidad de la
membrana basal'®, Los hallazgos en el sedimento urinario
no son especificos para la amiloidosis y recuerdan a los
del estadio degenerativo de la glomerulonefritis®.




Fig. B4. Cilindro de células piteiales
tubulares (X 480).

Fig. B5. Cilindro hemético o cilindro de
hemaglobina (X 400).

" Fig. B1. Cilindro granuloso grueso (% 400).

Fig. B&. Cilindro ancho (x 400).

Fig. B2. Cilindro contorneado (X 400).

Fig. B7. Cilindro hialino (x 480).

Fig. B3. Cilindro leucocitario (x 400).

Fig. B. Formacion de cilindros
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Fig. 1. Cilindro hialino (

X 10), aum :

Fig’_.}é. éiliﬁdfg E,alir;b WSiOO})}‘I}I"}O & "1.00), auméntédo unaé 4 véceé. -

Cilindros hialinos

Cilindros hialinos. Los cilindros compuestos fundamentalmente de pro-
teinas, sin inclusiones, son denominados cilindros hialinos simples (ver
figuras 1 a 4)27. Estos cilindros probablemente son una mezcla de sustancia
mucoide producida por el epitelio tubular y de una globulina coagulable
gue atraviesa la membrana glomerular?8. Son semitransparentes e incoloros,
con un indice de refraccion muy cercano al del medio que los rodea, lo que
hace extremadamente dificil su deteccién con el microscopio éptico (ver
figura 1)29. 81, Su examen se facilita mucho con el uso de un filtro verde
{ver fig. 2), contraste de fase (ver fig. 3) o microscopia con interferencia
diferencial (ver fig. 4). Las figuras 1 y 3 revelan la longitud variable, lados
paralelos, bordes redondeados y forma cilindrica tipicos de estos cilindros+.
Al igual que ocurre con otros cilindros, la forma y constituyentes de los cilin-
dros hialinos estan determinados fundamentalmente por el lugar de formacién
(ver fig. B7). Por ejemplo, pueden incorporarse a la matriz proteica las células
presentes en los tubulos en el momento de la formacién, dando lugar a
cilindros hialinos "celulares”31. Cuando el estroma contiene restos celulares
granulosos, formados por la degeneracion del material celular descamado,
se pueden denominar cilindros hialinos "granulosos”. La inclusion de gotitas
de grasa altamente refractarias en la matriz da lugar a elementos formes

denominados cilindros hialinos "grasos’™".
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Fig. 3. Cilindro hialino - fase (X 7200), aumgnts;do Qnas 4 veces.

‘Fig. 4. Cilindro hialino — microscopia de interferencia diferencial (x 125),
aumentado unas 5 veces.

En general no existe reaccién histoldgica ante la presencia de material hialino,
aunque en ocasiones, como resultado de la inflamacién intersticial, la lesién
de las células del epitelio tubular puede dar lugar a la formacion de cilindros
hialinos con células epiteliales. Los cilindros hialinos pueden ir asociados
con el mieloma multiple, en cuyo caso es presumible que estén compuestos
en parte por fragmentos de la globulina 7S, poseedores de las propiedades
quimicas y fisicas caracteristicas de la proteina de Bence-Jones18. La excre-
cion de grandes cantidades de esta proteina en el mieloma mdaltiple puede
asociarse con lesiones de los tubulos renales, en cuyo caso se observa
una reaccion inflamatoria crénicay la presencia de células gigantes sincitiales
peritubulares. No obstante, muchas veces es imposible distinguir esta enfer-
medad de otras condiciones clinicas manifestadas por necrosis tubular2,
La presencia de cilindros hialinos en pequefio nimero no posee significacién
clinica; sin embargo, se asocian con proteinuria y por ello pueden observarse
en practicamente cualquier situacién en que aparezca aquélla®®. Aunque la
presencia de cilindros hialinos no implica por si misma la existencia de una
enfermedad intrinseca renal (por ejemplo, glomerulonefritis crénica), su apa-
ricion en grandes cantidades indica una alteracion importante del parénquima
renal. Los cilindros hialinos se disuelven con rapidez en la orina diluida y
alcalina29. Por ello, cuando se ha perdido la capacidad de formar orina 4cida,
como ocurre en el "estadio terminal” de la enfermedad renal, los cilindros
hialinos pueden estar presentes pero no ser aparentes. '
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Fig. 7. E}ilindro de células epi{eliags tubulares — fasrci(x 200),
aumentado unas 4 veces.

Cilindros de epitelio tubular

En contraste con los hialinos, los cilindros de células epiteliales poseen
relativamente poca matriz proteica. Los cilindros epiteliales tipicos estan
constituidos fundamentalmente por las células epiteliales descamadas3? re-
sultantes de una enfermedad renal intrinseca con afectacién tubuiar (ver
figuras 6, 7-9 y B4). El proceso comienza probablemente con la pérdida del
cemento intercelular del epitelio tubular; posteriormente las células se des-
prenden y por ultimo se fusionanZ?®. Los cilindros asi formados pueden con-
tener Unicamente algunas células (ver figs. 5 a 7), o estar constituidos casi
en su totalidad por elementos celulares (ver fig. 9).

La identificaciéon exacta de un cilindro de células epiteliales solamente es
posible cuando los contornos de las células estan lo suficientemente intactos
como para permitir su diferenciacién de los leucocitosi!. En general, las
células epiteliales presentes en los cilindros son mayores que los leucocitos
y suelen presentar mas degeneracion citoplasmatica hialina y grasatt, la cual
se hace cada vez mas aparente al aumentar la degeneracion. Los cilindros
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Fig. 9. Cilindro de células epiteliales - tincion de Sternheimer-Malbin (x 200),
aumentado unas 4 veces.

de las figuras 14 y 15 muestran la transicién de la estructura epitelial a gra-
nulosa. Algunos investigadores creen que el cilindro celular se convierte
primero en "granuloso grueso" (ver figs. 12 y 13), pasa después a "granuloso
fino" (ver figs. 10 y 11) y, por ultimo, a cilindro céreo (ver figs. 41 a 43)*'.
La presencia de cilindros de células epiteliales renales es indicativa de lesién
tubular y varia de acuerdo con la naturaleza exacta del proceso morboso®'.
La presencia de grasa dentro de las células epiteliales en degeneracién
puede ser indicativa de sindrome nefrético®. La necrosis tubular que se
observa tras la ingesta de fésforo, tetracloruro de carbono o bicloruro de
mercurio puede manifestarse también por la aparicion de gran nimero de
cilindros de epitelio tubular que contienen células con degeneraci6n simi-
lar®®, Asimismo, en la nefrosis hemoglobintrica y en la nefrosis de la nefrona
distal que aparece en el sindrome de aplastamiento o en la hipertensién
prolongada se puede observar necrosis tubular aguda con formacion de
cilindros de células epiteliales y de hemoglobina36: 37,
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Fig. 10. Cilindro granuloso fino (X 100), Fig. 11. Cilindro granuloso fino visto
aumentado unas 4 veces. con filtro (x 100), :

aumentado unas 4 veces.

e
—= =

Fig. 12. Cilindro granuloso- Fig. 13. Cilindro-granuloso
grueso (X 100); aumentado. grueso visto con filtro (X 1_00).
unas 4 veces. ‘ aumentado unas 4 veces.

Cilindros granulosos
(gruesos y finos)

Enlasfiguras 10a 13y en lafiguraB1 se pueden observar cilindros granulosos
tipicos. El origen y composiciéon de los mismos no estd completamente
elucidado. Probablemente estén compuestos por células epiteliales degene-
radas, leucocitos o eritrocitos, albumina y grasa en proporciones variables19.
Segun esta interpretacion, las células de los cilindros epiteliales comienzan
a desintegrarse poco después de la formacién de los mismos. Si el cilindro
no se elimina, las células dafiadas contintan descomponiéndose, con lo
que la estructura de aquel se hace granulosa gruesa (ver figs. 12y 13), y con
frecuencia se puede observar una mezcla de elementos celulares y granu-
losos (ver figs. 14 y 15). Si el deterioro continda, la estructura adopta una
textura granulosa fina (punteado fino, ver figs. 10 y 11) y, en el estadio final,
se pierde por completo, pudiéndose observar una masa homogénea y amorfa
con un alto indice de refraccidn, a la que se ha denominado cilindro céreo?. 31,
y que se ilustra en las figuras 41 a 43. Aunque es probable que este proceso
sea cierto, quiza no constituya el inico mecanismo de formaciént?.

El cilindro granuloso posee una forma reguiar con contornos bien definidos.
Uno de los lados puede ser curvo y el otro recto. Los extremos pueden ser
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ilindro epite ml-granuloso ; g 5. C P -granuloso
100), aumentado 100),
3 B aumentado unas 4 veces.

Fig. 16. Cilindro granuloso grueso — microscopia de interferencia diferencial (x 125),

aumentado unas 6 veces. '

redondeados o estar parcialmente rotos (ver figs. 10 y 12). Cuando se forma
dentro de un tubulo estrecho puede ser ancho en una zona y estrecho en
otra. Aunque los cilindros granulosos son con frecuencia incoloros?!, su
perfil definido se ve bien contra fondo claro y, cuando es lo suficientemente
denso, puede aparecer oscuro contra el fondo claroll. En ocasiones los
cilindros granulosos gruesos aparecen de color marrén oscuro debido a la
presencia de pigmentos hematicos alterados. Por el contrario, el cilindro
granuloso fino suele ser de color grisiceo o amarillo palido#. La presencia
patolégica de cilindros granulosos conlleva las mismas implicaciones diag-
nosticas y pronésticas que los cilindros epiteliales renales.

Un estadio intermedio en la formacién del cilindro granuloso puede ser el
compuesto por glébulos de lipidos. Estos representan células epiteliales
que han sufrido una degeneracion grasa extrema. Los cuerpos lipidicos
poseen una doble refraccién y bajo luz polarizada presentan una configura-
cion en cruz de Malta®8 39, Estos cilindros se pueden observar en la nefro-
patia diabética y en otras enfermedades renales, en especial las que se
manifiestan por el sindrome nefrético40.
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Fig. 17. Cilindro leucocitario (x 100}, Fig. 18. Cilindro leucocitarig
aumentado unas 4 veces. -visto con filtro (x 100),
aumentado unas 4 veces.

- . aro 1euco d
aumentado unas 6 veces.

Cilindros leucocitarios

Cuando los leucocitos quedan atrapados en una matriz proteica, tal como
se muestra en las figuras B3, 17 y 18, a la estructura resultante se le denomina
cilindro leucocitario®®. Suele tener una forma cilindrica y estar repleto de
leucocitos?? (ver fig. 21). Sin embargo, no siempre es posible distinguirlo
de los cilindros de télulas epiteliales degeneradas o de aquellos que con-
tienen una mezcla de células epiteliales, blancas y-tojas??. Ello es debido a
que los leucocitos se encuentran muchas veces en-estado de degeneracién
y los detalles de su estructura citoldégica pueden ser poco netos. La identifi-
cacion se facilita con el uso de la tincion de Sternheimer-Malbin (ver fig. 19),
con la que aparecen los nucleos de los leucocitos tefiidos de color parpura
0 naranja e inmersos en una matriz hialina de color rosado33. Si los I€ucocitos
estan bien conservados, es decir, conservan ntcleos y contornos discernibles,
la identificacion es relativamente facill1. Conviene sefialar que la centrifuga-
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cion de la orina puede dar lugar a la formacion.de acumulos cilindricos que
semejan cilindros. Poniendo cuidado, sin embargo, se pueden diferenciar
estos "pseudocilindros”, ya que sus ceélulas estan mas compactas y sus
margenes citoplasmaticos son menos precisos’1,

Los cilindros leucocitarios proceden siempre del parénquima renal (tibulos),
mientras que los ejemplares aislados o los pequefios acumulos de leuco-
citos pueden derivar de cualquier lugar del tracto genitourinario. De aqui que
los cilindros leucocitarios sean siempre indicativos 8e alteracion renal in-
trinseca. Se observan de forma caracteristica en la pielonefritis aguda?®8,
pero pueden aparecer con ocasién de enfermedades renales inflamatorias
no infecciosas, como la glomerulonefritis. Su presencia, no obstante, exige
siempre una investigacién bacteriolégica cuantitativa de la orina.
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Fig. 22. Cilindro hematico (X 100), Fig. 23. Cilindro hematico
aumentado unas 4 veces. visto con filtro (X 100),
aumentado unas 4 veces.

Fig. 24. Cilindrd iematico —.Tincion ae Sternheimer-maisin (X _100),
aumentado unas 5 veces. . : :

Cilindros hematicos

Ciertas caracteristicas de los cilindros hematicos y de sus derivados hacen
su identificacion relativamente facil. La mas destacada, demostrada claramente
en las figs. B5, 24 y 27, es el color rojo anaranjado de la hemoglobina27.30,41,42),
Los bordes de las células son definidos y resulta visible la forma uniforme-
mente esférica de los eritrocitos (ver figs. 22, 23, 25 y 26). Muy a menudo, sin
embargo, dichos eritrocitos se han deteriorado y estan fundidos en masas
de restos celulares (ver fig. 27). En tales casos la identificacion puede ser
dificil, excepto si se ha conservado el color caracteristico de la hemoglobina.
Entonces se habla de un cifindro de sangre o hemoglobinatt.
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Fig. 25. Cilindro hemat Fig. 26. Cilindro hematico — microscopia
fase (X 200), de interferencia diferencial (X 125),
aumentado unas 2 veces. aumentado unas 3 veces!

Fig. 27. Cilindro de sangre — microscopia de interferencia diferencial (X 100),
aumentado unas 7 veces. -

La presencia de cilindros hematicos o sus derivados indica hemorragia
dentro de la nefrona*?, que puede ser el resultado de una lesién glomerular
como la que se ve en la nefritis hemorragica aguda, o una enfermedad ma-
nifestada por necrosis vascular o del penacho vascular como ocurre en la
periarteritis nodosa*®, purpura de Henoch-Schénlein** o endocarditis bacte-
riana subaguda4t. 46, También la necrosis tubular renal acompafiada de infla-
macién intersticial puede producir hematuria y formacién de cilindros he-
maticos*’. Asimismo, la nefrosis hemoglobinurica resultante de la adminis-
tracion de sangre incompatible y la hemdlisis intravascular intensa pueden
producir hallazgos similares®.
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Fig. 29. Cilindro ancho Fig. 30. Cilindro ancho — microscopia
visto con filtro (X 100), de interferencia diferencial (X 125),
aumentado unas 3 veces. aumentado unas 3 veces.

Cilindros con morfologia especial

Cilindros anchos. Son los que se forman en los tubos colectores, y se
denominan asi por ser varias veces mayores que los demas’2. Su aspecto
mas corriente se muestra en la fig. B6 y en las figs. 28 a 30. Pueden tener
practicamente cualquier composicion. Pueden ser "hialinos” o contener una
serie de inclusiones como células o cristales (ver fig. 29), pero en general
pertenecen a la variedad cérea o epitelial’2. Los cilindros anchos poseen un
gran significado clinico, ya que suelen indicar una marcada reduccion de la
capacidad funcional de la nefrona?2. Se cree que su formacion se debe a un
marcado descenso del flujo urinario en la regién de los conductos afectados.
Cuando aparecen en gran namero sugieren casi siempre un "estadio final”
de una enfermedad renal grave y, en consecuencia, conllevan un pronéstico
sombrio?, Por esta razén se les ha denominado cilindros del fallo renal?. 12,30, 49,
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Fig. 32. Cilindro estrecho’ i * . ¢ Fig. 33l Cilindro estrecho - microscopia
visto con filtro (X 100), - de interferencia diferencial {x 125),
aumentado. unas 2,5 veces. aumentado unas 2 veces.

Cilindros estrechos. La reduccion marcada del tamaiio de la luz tubular da
lugar en muchos casos a la formacién de cilindros con un diametro clara-
mente inferior al de los cilindros "usuales". Este estrechamiento puede ser
debido a tumefaccion del epitelio’? o a cicatrices peritubulares (ver figs. 31
a 38). El cilindro resultante, como en el caso de la variedad ancha, puede ser
de naturaleza hialina o cérea, o contener diversas inclusiones. Los cilindros
estrechos se pueden considerar como el resultado de una alteracién tubular
intrinseca en el lugar de formacién1s,
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Fig. 35. Cilindro contorneado — Fig. 36. Cilind tincion
fase (X 50), aumentado de Sternheimer-Matbin <466, ———
unas 4 veces. : aumentado unas 2 veces.

Cilindros contorneados. Se caracterizan por la forma, indicativa de su
formacién en los tubulos contorneados distales, y se muestran en la fig. B2
y en las figs. 34 a 36. Su composicién depende de la naturaleza del material
existente en la luz tubular en el momento de su formacion. Su forma consti-
tuye una prueba de que los cilindros en general no son necesariamente
rigidos, sino lo suficientemente plasticos como para poder pasar a través del
tubulo contorneado?. Los abruptos cambios que presentan en su diametro
indican que probablemente se formen a nivel de la unién de un tibulo tribu-
tario y un conducto grandes0 (ver figs. 35 y 36).
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Fig. 37. Cilindroide (X 100), Fig. 38. Cilindroide visto con filtro
aumentado unas 4 veces. (X 100) aumentado unas 4 veces.

Fig. 39. Cilindroide - Fig. 40. Cilindroide — microscopia
fase (x 100), aumentado de interferencia diferencial (x 125),
unas 4 veces. aumentado unas 3 veces.

Cilindroides. Los cilindroides, tal como se muestran en las figs. 37 a 40, no
son verdaderos cilindros. Poseen extremos afilados, que pueden estar curva-
dos o retorcidos? y suelen ser irregulares y estriados. Dentro de su estruc-
tura puede aparecer un numero variable de glébulos de grasal9. No se conoce
con exactitud la causa ni el lugar de su formacién, aunque se suelen encontrar
asociados con cilindros hialinos y hematuria. Se ha sugerido que los cilin-
droides pudieran ser "pseudocilindros” que se originarian distalmente al
rifidn y representarian masas mucoides amorfas resultantes de la inflamacién
de la pelvis renal o del uréters1.
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Fig. 41. Cilindro céreo (X 100), Fig. 42. Cilindro céreo - fase (X 100),
aumentado unas 5 veces. aumentado unas 5 veces.

. S !
Fig.473.7 Cilindro céreo - mi’c\ro,scopia de interferencia diferencial (X 125)
aumentado unas 6 veces. :

Cilindros asociados con componentes
anormales de la orina o de la sangre

Cilindros céreos. Los cilindros céreos tipicos se pueden distinguir por su
color amarillo cristalino y su aspecto fragil'® (ver figs. 41 a 43). De hecho,
parecen estar "constituidos por parafina"4 (ver figs. 41 y 42). Se distinguen
de los hialinos por su alto indice de refraccion?0. Ademas, son mas opacos
y, por lo general, mas cortos y anchos. Su tamafo es variable, siendo en
ocasiones extremadamente grandes e irregulares, mientras que otras veces
pueden semejar sacacorchos?9. Algunos investigadores creen que el cilindro
céreo es la etapa final en la evolucién del cilindro epitelial y posee la misma
significacion clinica que éste31.
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Fig. 44. Amiloidosis tisular - microscopia de interferencia diferencial (X 125),
aumentado unas 3 veces. ’

-\

Fig. 45. Cilindro de acido trico Fig. 46. Cilindro de acido drico —
(x 100), aumentado - luz polarizada (X 100),

unas 4 veces. aumentado unas 4 veces.

Cilindros amiloides. Su forma se muestra en las figs. F y 44. Aunque no
se conoce por completo su naturaleza quimicas?, recientemente se ha demos-
trado que es una mezcla variable de proteinas y polisacaridos®2 53. No obs-
tante, es necesario el anélisis histoquimico para distinguirlo de otros ele-
mentos "hialinos” amorfos®2. El amiloide es "metacromatico” y produce una
reaccion tintorial azul con el violeta de metilo24. 28, Dado que la degeneracién
tubular es una caracteristica destacada de la amiliodosis primariay secundaria,
los elementos formes de la orina son similares a los observados en las
nefropatias asociadas con alteracion tubularss.

Cilindros de uratos. Un cilindro de urato es una mezcla de varias sales
de acido urico. Las masas de urato sodico pueden semejar cilindros granu-
losos (ver figs. 45 y 486). Sin embargo, los cilindros de urato se pueden
diferenciar por su color marrén amarillento y su carencia de limites10. Los
cristales de urato pueden poseer doble refraccion bajo luz polarizada (ver
figura 46) y los granulos de urato sédico pueden transformarse en globulos
o adoptar formas de perai®, Los cilindros de urato amoénico, que aparecen
raramente en adultos, se presentan con mas frecuencia en nifios y se pueden
reconocer por su pequefio tamafio y su color marrén rojizo?o,
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Introduccion

Las principales estructuras organizadas que se encuentran en el sedimento
urinario son cilindros, parasitos, espermatozoides, bacterias y una serie de
elementos celulares'. Esta seccion de La orina al microscopio tratara
fundamentalmente de estos ultimos, incluyendo ilustraciones y examen de
hematies y leucocitos, diversos tipos de células epiteliales, células levaduri-
formes, células neoplasicas y otras. )

La mera presencia de células en la orina no es necesariamente diagnéstico
de enfermedad renal intrinseca. La interpretacion depende de la determinacion
de su origen y, en menor grado, del numero absoluto de células. Sin embargo,
la presencia de elementos celulares (o sus productos de degradacion) en los
cilindros tubulares es crucial para establecer su origen renal.

Inicialmente se puede estudiar el sedimento urinario a poco aumento (X 100),
con el fin de contar los elementos cilindricos relativamente grandes; sin
embargo, para hacer el recuento de hematies y leucocitos, asi como de
otros elementos mas pequefios, se requiere un mayor aumento (X 400).
Cuando se deseen examinar detalles pequefios de células y bacterias, se
deben utilizar preparaciones tefiidas2,

Convendria sefialar también que, cuando se deja sedimentar la orina a la
temperatura ambiente durante mas de seis horas, puede transformarse en
alcalina, dando lugar a la disolucién de células y cilindros4. Por lo tanto,
cuando sea necesario esperar un tiempo superior, se aconseja su fijacion
con formalina2 5. La concentraciéon de la orina puede afectar, también, al
aspecto de los hematies. En la orina de densidad elevada, los eritrocitos
tienden a adoptar formas dentadas®, mientras que, cuando la densidad es
menor que la del plasma, estas mismas células tienden a hincharse o lisarse,
formando "células sombra” o "fantasmas” libres de hemoglobina.
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Hematies

La cantidad de sangre presente en la orina puede ser tan escasa que resulte
invisible a simple vista, o tan grande que la orina semeje sangre pura® (ver
figura 5). Cuando la cantidad de sangre es pequefia, la primera evidencia de
hematuria puede consistir en la presencia de un diminuto botén rojo en el
fondo del tubo tras la centrifugacién®. Las cantidades muy pequefias sélo se
haran aparentes al examinar microscépicamente el sedimento concentrado®.
La presencid de pequefias cantidades de sangre se puede confirmar también
mediante la utilizacién de pruebas quimicas para la hemoglobina. El test de
la Bencidina'© o test Guaiac'! es especialmente util para diagnosticar hemo-
globinuria y distinguirla de otras causas de "orina roja" (ver fig. 4).

Por lo general no se encuentran hematies en condiciones normales en la
muestra de orina centrifugada?2. Sin embargo, no se debe considerar patol6-
gica la presencia de uno; o hasta dos, hematies por campo?3. De hecho, el
adulte sano puede excretar hasta un millon de eritrocitos al dia; la tasa de
excrecién media es aproximadamente de 150.000 a 300.000 diarios?3.
Microscépicamente, los glébulos rojos aparecen con forma de lentes bicon-
cavas carentes de nicleo. Son considerablemente menores que los leuco-
citos y las células epiteliales, con un diametro medio de 7,5 micras y un es-
pesor de 2,0 micras aproximadamentét4 (ver figs. 1 a 3). Muy a menudo se
los confunde con otras materias del sedimento, en particular con las células
de levadura. Sin embargo, dado que estas tltimas no se tifien con la eosina
y los hematies si, bastara la adicién de este colorante al sedimento urinario
para diferenciarlos15.
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Fig. 1. Hemati¢
/ leucocitos o

La hematuria puede indicar una alteracion renal intrinseca o una patologia
extrarrenal. Excepto en el caso de contaminacion de la orina por la sangre
menstrual, la presencia de sangre en la orina es siempre una manifestacion
patolégica y es suficiente para indicar una investigacion urolégica completa®: 16,
La hematuria puede ir asociada a una gran variedad de enfermedades renales.
La presencia de sangre en la orina puede ser una expresion del proceso in-
flamatorio que se observa en la glomerulonefritis agudal?. En este proceso,
los hematies son con frecuencia dentados y se pueden observar numerosas
formas "fantasmas™18, Cuando, debido a la transformacién de la sangre en
hematina acida, la orina se hace tan oscura que semeja "posos de café”19,
se habla de nefritis hemorragica20, En un estadio posterior, degenerativo, se
pueden ver de nuevo hematies en el sedimento, pero generalmente en menor
namero1°,

La hematuria unida al célico es la manifestacién mas comun de calculo renal?1.
La aparicién de hematies puede asociarse también con una necrosis tubular
aguda, como ocurre en el sindrome de isquen\}ia renal, pero su numero suele
ser reducido?2. También pueden aparecer eritrocitos en la orina después de
un traumatismo® 23; en la necrosis papilar, una manifestacion de infeccién
renal asociada a una obstruccién del tracto urinario, observada con gran
frecuencia en pacientes diabéticos de edad superior a los 40 afios24 25,
La hematuria grosera puede ser una manifestacion de la anemia de células
falciformes?6. Ademas de aparecer en hemorragias de origen renal o sis-
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Fig. 4. Reaccion de la Bencidina.
El color azul en la

porcion superior del-tubo de-
la.derecha indica la presencia
de hemoglobina (sangre). -

Fig. 6. La orina del tubo de la derecha muestra un aspecto "ahumado’ debido a la
presencia de sangre con*hematies intactos. El tubo central contiene
orina con sangre hemolizada. El tubo de la izquierda contiene orina normal.

témico, la hematuria puede asociarse con una infeccién genitourinaria como
la cistitis necrotizante®. Puede aparecer en una serie de enfermedades sis-
témicas caracterizadas por diatesis hemorragica®. Junto con los estudios
hematologicos??, el cuadro clinico bastara casi siempre para resolver el pro-
blema diagnostico, ya que estos pacientes suelen presentar purpura, equi-
mosis o hemartrosis, ademas de la hematuria28. En presencia de una posible
distesis hemorragica, la cistoscopia se debera realizar con e! maximo cuidado®.
En la hemoglobinuria, la orina tiene un aspecto "hemorragico” debido a la pre-
sencia de hemoglobina®® 31. Dado que las pruebas quimicas seran positivas
para la hemoglobina tanto en el caso de hematuria como en el de hemoglobinuria,
la determinacién final depende del examen microscépico. Entre las numerosas
condiciones asociadas con hemdlisis intravascular que pueden dar lugar a hemo-
globinuria se encuentran las infecciones agudas como la tifoidea y la malaria;
el escorbuto; la enfermedad de Raynaud, y la ingestion o exposicién a ciertos
farmacos toxicos, productos quimicos o venenoss!. También el ejercicio in-
tenso y los traumatismos con aplastamiento pueden dar lugar a miohemoglo-
binuria (hemoglobinuria paroxistica)32.

La orina puede tomar también un color rojo de sangre debido a la presencia de
porfirinas en la porfirinuria, o por la hematoporfirina resultante de la administra-
cion de farmacos como la quinina y el tetranol3, También otros medicamentos,
como el piramidén y la antipirina, la fenolsulfonftaleina, el piridium y el serenium
pueden dar a la orina un color rosado o rojizo®.
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Fig. 6. Acumulas de leucocitos (células de-pus) (X 400).

Fig. 7. Leucocitos con caracteristicas ig. 8."Acumulo de leucocitos y hematies -
nucleares borrosas vistos con filtro Contraste de fase (X 450).
(X 400), aumentado unas 2,5-veces.

Leucocitos

La presencia de pus en la orina suele indicar la existencia de un proceso supurado
en algun lugar del rifdn (pielonefritis), vejiga (cistitis) o uretra (uretritis)®> %
Solo se puede tomar como prueba convincente de origen renal la presencia
de células de pus en los cilindros®. En condiciones normales se puede
excretar hasta un millén de leucocitos en un periodo de 12 horas®, lo que
equivale a la presencia de un leucocito ocasional en la muestra centrifugada'.
En condiciones patologicas, el numero de células de pus y epiteliales puede
sobrepasar los dos millones en 12 horas®. A pesar de las grandes variaciones
existentes entre sujetos normales®, no se debe encontrar mas de un leucocito
por campo en la orina centrifugada de los hombres, ni cantidades superiores
a 1-5 células en las mujeres y nifios'>. Una cifra superior a esta Ultima cons-
tituye una piuria®®. No obstante, la cantidad de pus en la orina proporciona pocos
datos acerca de la gravedad de la lesion*'. Conviene destacar que, dado que
la piuria es con frecuencia intermitente, puede escapar facilmente a la deteccion®.
La orina purulenta suele ser turbia4!. Sin embargo, la turbidez esta producida
la mayoria de las veces por la presencia de material portador de fosfatos
(fosfaturia)41. Por ello, siempre que la orina fresca sea turbia y alcalina, habra
que sospechar un precipitado de fosfato34. Del mismo modo, el pus, cuando
es abundante, puede asociarse con albuminuria y dar lugar a un sedimento
blanco que semeja groseramente a los fosfatos amorfos3s. Para disolver el
fosfato y aclarar la muestra se puede usar acido acético diluido (al 2 %), con
lo que se diferenciaran facilmente las dos condiciones34. 42,
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Fig. 9. Leucocitos con granulos prominentes ("células brillantes”) (X 400),
aumentado unas 2 veces.

Fig. 10. Leucocitos sin granulos prommentes ("células no brillantes") (X 400)
aumentado unas 2 veces.

Los leucocitos son algo mayores que los hematies, aunque menores que la
mayoria de los elementos epiteliales40 (ver fig. 6). La mayoria de los leucocitos
polimorfonucleares se reconocen por sus nulcleos caracteristicos y su cito-
plasma granuloso (ver figs. 7 y 8). La estructura nuclear se puede hacer
resaltar con acido acético al 2 %4° o usando la técnica de tincion de Stern-
heimer-Malbin43. 44,

En la pielonefritis aguda grave, la piuria puede ser tan intensa que produzca
una orina turbia con olor fétido, mientras que en la pielonefritis "crénica de
grado bajo" puede no encontrarse pus a simple vista, siendo el sedimento
escaso4d. En la pielonefritis cronica, el nimero de leucocitos y células epite-
liales puede ser superior a 30 millones en 24 horas, con predominio de las
primeras4s,

Los hallazgos urinarios en la cistitis aguda se caracterizan por la presencia
de pus y bacterias46. Por el contrario, en las cistitis cronicas, el pus puede
faltar o es muy escaso46. En las uretritis, la muestra de orina recogida de la
mitad de la miccién puede estar libre de pus, a menos que haya también
prostatitis o cistitis47. La orina en las prostatitis cronicas puede contener
pus y bacterias dado que, en los pacientes varones, las infecciones renales
o prostaticas se acompanan por lo general de cistitis48. Cualquier situacion
que de lugar a estasis en el tracto urinario producira por lo general infeccion
y piuria%®. Cuando, en presencia de esta ultima, el cultivo de orina sea estéril
(piuria estéril), se debera considerar la posibilidad de infeccién tuberculosa4.
En ocasiones, el sedimento urinario de los pacientes con tuberculosis renal
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puede estar compuesto fundamentalmente por leucocitos, debido a la in-
feccion secundaria por gérmenes pidgenosso.

Células brillantes. Los leucocitos pueden estar dotados de una caracteris-
tica particular cuando se encuentran en el sedimento urinario. Las "células
brillantes”, o polimorfonucleares que muestran un movimiento Browniano
de sus granulos citoplasmaticos, se pueden identificar mediante la tincién
de Sternheimer-Malbin37. 43, 51, 52 Su interpretacion y significado estan aun
sujetos a controversiad2. (Ver figs. 9y 10).

Células epiteliales

Problemas de la diferenciacién de células epiteliales. En épocas pa-
sadas, muchas veces se determinaba la localizacién de las lesiones del
tracto urinario segun la morfologia de las células epiteliales encontradas en
la orina. Este método se ha mostrado casi imposible de efectuar en la prac-
tica, ya que la mayoria de las células presentan grandes alteraciones morfo-
légicas y su degeneracién puede dar fugar a granulaciones que oculten atn
mas el nucleo®®. Ademas, las células del epitelio tubular pueden sufrit cam-
bios degenerativos con formacién de cuerpos grasos ovalados (ver discu-
sién sobre estos cuerpos en la pagina siguiente). No obstante, cuando esta
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Fig. 14, Cuerpo graso oval mostrando vacuolas llenas de acumulos lipidicos
que ccultan virtualmente a la célula (X 400).

Fig. 15. Cuerpo graso oval visto bajo luz polarizada, mostrando el dibujo
en "cruz de Malta™ (x 400). :

distincion es posible, se pueden reconocer tres tipos de células epiteliales:
tubulares, de transicién y escamosas.

Células del epitelio tubular. En el sedimento urinario estas células apa-
recen con unas dimensiones aproximadamente un tercio mayores que los
leucocitos*® (ver figs. 11 a 13).Pueden tener practicamente el mismo diametro
en todas direcciones (células cuboideas) o estar alargadas segun un eje
(células columnares)®. Estas ultimas pueden poseer también cilios o bordes
festoneados®, y suelen proceder del tubulo contorneado proximal. El tubulo
contorneado distal da lugar a células cuboideas sin bordes festoneados, y
los conductos colectores proporcionan células cuboideas o columnares. Sin
embargo, en-condiciones de rutina, la diferenciacién apoyada en estas carac-
teristicas morfoldgicas es virtualmente imposible. En la orina normal se pueden
descubrir algunas células tubulares, posiblemente desprendidas de los tu-
bulos renales en el curso de su deterioro normal®, Cuando estas células
se encuentran incluidas en la matriz de los cilindros se puede inferir su origen
tubular, pero cuando estan libres en la orina no se puede hacer ninguna
interpretacién en cuanto a su lugar de origen®’.

Cuerpos grasos ovales. Debido al elevado indice de refracciéon de sus
componentes grasos, los cuerpos grasos ovales pueden aparecer, a bajo
aumento (X 100} y con luz amortiguada, como manchas negras. A mayor
aumento (x 500) aparecen como células epiteliales intactas cargadas de
gotitas de grasa refractaria®. Su estudio se ve facilitado por la utilizacién de
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Fig. 17. Mismo campo de la*fig. 16
visto con filtro (x 350).

3icion — contr

métodos de tincion y lentes polarizantes®® (ver figs. 14 y 15). Se ha afirmado
que los cuerpos grasos ovales aparecen con frecuencia junto a los cilindros
grasos y en numero inversamente proporcional a éstos. Por lo tanto, se debe
tener especial cuidado al buscar dichos cilindros en presencia de numerosos
cuerpos grasos ovales®’,

"La significacion clinica e incluso la identidad de los cuerpos grasos ovales
todavia estan sujetos a discusiéon™®. Se los ha encontrado en asociacién
con una amplia gama de nefropatias y parecen indicar una degeneracion
tubular extensa37. 65, El sindrome nefrético, tanto idiopatico como asociado
a una serie de enfermedades renales, se puede manifestar por la exfoliacion
de células del epitelio tubular o por cuerpos grasos ovales®. La presencia
de material lipidico en el sedimento urinario es importante para el diagnéstico
del sindrome nefrético, y puede aparecer en cualquiera de las siguientes
formas: cuerpos grasos ovales aislados o formando agregados, cristales
birrefringentes y/o anisotropicos (cuerpos grasos con doble refraccién),
gotas coalescentes de grasa neutra incluidas en las células epiteliales y en
los cilindros, vacuolas grasas degenerativas o gotas de grasa neutra en el
citoplasma de las células epiteliales renales descamadas®.

Células del epitelio de transicion. Su didmetro es de 2 a 4 veces mayor
que el de los leucocitos. Su forma tiende a ser piriforme o ahusada, pero
pueden ser redondeadas, con una prolongacion en forma de cola (ver figs. 16
a 18). El nucleo, bien definido, es oval o redondo, y relativamente pequefio
en relacion con el tamafio total de la célula®. A causa de su lugar de origen,
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Fig. 19. el ilas
vimentosas) (X 450).

ig- 21. Células epiteliales escamosas vistas bajo contraste de fase: la definicion
eo y citoplasma esta considerablemente aumentada.

en cualquier sedimento urinario se pueden encontrar algunas células epite-
liales (incluidas células de transicién)®. Pueden proceder de la pelvis renal
o del tracto urinario inferior4®: 57,

Cuando aparecen en gran nimero indican la existencia de un proceso patolé-
gico causante de exfoliacion anormal en uno de esos lugares®. También se
ha sugerido que el hallazgo de células del epitelio de transicion, sea aisladas
o en acimulos, puede ser indicativo de neoplasia vesical®®.

Células de epitelio escamoso. Las células epiteliales escamosas o pavi-
mentosas son grandes y aplanadas*®, con diametros variables segun el grado
de madurez®. Tipicamente, el nicleo de la célula superficial madura esta
reducido a una pequefia masa de cromatina con una membrana nuclear
intacta, pero puede estar ausente o ser virtualmente imposible de distinguir
del citoplasma®®. Estas células pueden aparecer también enrolladas e incluso
adoptar la forma de un cigarro®' (ver figs. 19 a 21). Aparecen principalmente
en uretra y vagina.

Excepto cuando aparecen junto con leucocitos, las células epiteliales esca-
mosas presentes en la orina tienen poca significacién y se observan muy a
menudo en las muestras tomadas de pacientes del sexo femenino®. El uso
de cateterismo y la proteccién adecuada de la muestra reduciran o eliminaran
este factor complicante del sedimento®. En la orina de pacientes varones
sometidos a terapéutica con estrégenos por cancer de prostata se pueden
encontrar pequefios acimulos de células escamosas procedentes de la
uretra anterior y del prepucio®.
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Fig. 22. Histiocito con granutos Fig. 24. Histiocito ‘conteniendo material en
fagocitados (X 400). particulas. Microscapia de.interferencia
diferencial (X 400), aumentado 2,5 veces

Fig. 24. Histiocito con vacuolas fagocitarias (X 400)
aumentado 2,5 veces.

Histiocitos

Los miembros deé la serie histiocitaria varian considerablemente de tamafo
y muestran contornos irregulares®. Su aspecto interno difiere marcadamente
de unas celulas a otras. El ndcleo puede ser elongado, dentado, o con forma
de huevo®. El citoplasma contiene vacuolas y numerosos granulos gruesos
agrupados alrededor del nicleo. Dado que los histiocitos son extremadamente
fragiles, muchas veces aparecen rotos y con el microscopio apenas si se
puede ver otra cosa que el nucleo® (ver figs. 22 a 24).

La presencia de histiocitos en orina puede ser indicativa de procesos.infla-
matorios, mecanismos inmunes, reacciones de defensa del huésped y destruc-
cién de eritrocitos®®. En general, sin embargo, su mayor importancia radica
en la posibilidad de confundirlos con células del epitelio tubular*®
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Fig. 25. Cuerpo de inclusién citomegalico en célula del epitelio tubular. Rifién humano.
(Hematoxilina-eosina) (% 400), aumentado 1,5 veces.

Cuerpos de inclusion citomegalicos

Ocasionalmente se pueden encontrar en el sedimento urinario células que
presentan cuerpos de inclusion intranucleares y/o intracitoplasmaticos, lo
que da lugar a un aumento de tamafio de dichas células hasta de cuatro
veces sus dimensiones normales®. Los cuerpos de inclusién nucleares apa-
recen como entidades individuales grandes, granulosas Y acidofilas, y pueden
estar separados del material nuclear por un halo claro® (ver fig. 25). Estas
células, denominadas también células en "ojos de buho”, no son exclusivas
de la orina, sino que pueden aparecer también en los lavados géstricos y en
el liquido subdural®®,

La identificacién de los cuerpos de inclusién en la orina recién emitida ha
sido muy util para el diagnéstico de la enfermedad de inclusiones citomega-
licas®. Esta enfermedad, de origen virico, estd ampliamente extendida, aunque
sélo se manifiesta clinicamente en un pequefio porcentaje de la poblacién®.
Més comun en la infancia, puede aparecer en adultos con factores predis-
ponentes tales como enfermedad de Hodgkin, linfosarcoma, leucemia y anemia
aplastica®.

66



Fig. 26. Células carcinomatosas pobremente diferenciadas en el sedimento urlnano
Carcinoma de vejiga. Tincion de Papanicolau (X 400).

Fig. 27. Células malignas eniel sedimento urinario. Carcinoma de vejiga.
Tincién de Papanicolau (X 400).

Células malignas

Las células neoplasicas son dificiles de caracterizar, ya que se presentan
en una gran variedad de tamanos y formas; sin embargo, se pueden destacar
ciertas caracteristicas tipicas®. Por regla general, el nicleo es mayor de lo
normal, existiendo pequefias cantidades dé citoplasma marcadamente hiper-
cromaticos”. 68, (Ver figs. 26 y 27). También se pueden encontrar grandes
nucleolos acidéfilos®®. Los criterios principales de malignidad se basan sobre
todo en las alteraciones nucleares observadas.

Es mas facil que estas células aparezcan en la orina cuando el cancer afecta
a la pelvis renal; de ahi que los tumores-de esta zona sean los mas faciles
de detectar mediante el examen citolégico de la orina®. Se deben buscar
también células malignas cuando exista hematuria, ya que los tumores de
parénquima renal, pelvis, uréter y vejiga se suelen acompafiar de orina san-
guinolenta’™. 78, Cuando dicha orina sanguinolenta indique la presencia de
un tumor renal que no se puede palpar m demaostrar mediante la radiologia,
se debera usar la tincién de Papanicolau’.
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Fig. 28. Formas en gemacion Fig. 29. Células en gemacion de Candida
de Candida albicans en el sedimento * albicans y hematies. Las primeras son mas
urinario (X 400). pequefias y.de forma variable.

Contraste de fase (X 400).

/ GOmmEshres de Candida junto con numerosos hematies.
rencial (X 300).

Células de levaduras

Las células de las levaduras se confunden muchas veces con los hematies
en el sedimento urinario y ocasionalmente han llevado a un diagnéstico
erroneo de hematuria'®. Las paredes con doble refraccién de la levadura
pueden simular el aspecto de bufiuelo de los hematies!s. 38 (ver fig. 28).
Sin embargo, aquéllas tienen un tamafio variable, son incoloras, tienden a la
forma ovoide mas que a la redondeada y muy a menudo muestran gemaciones
(ver figs. 28 a 30). Ademas, se pueden diferenciar de los hematies por su
insolubilidad en soluciones acidas y alcalinas y por su falta de tincién con
la eosina’™. Para confirmar aun mas esta diferenciacién se pueden utilizar
las pruebas quimicas para hemoglobinato. 11,

Vista al microscopio, la Candida, hongo levaduriforme, puede aparecer en
forma de células pequerias, ovales, con gemaciones, igual que una levadura,
con 3 a 6 micras de diametro, o en forma micelar (con hifas)76. 77,

La Candida albicans es la unica Candida que se puede considerar clara-
mente como patdgena, aunque con frecuencia esta presente en la piel, las
membranas mucosas y el tracto intestinal de los individuos normales’®. Los
factores que predisponen a la infeccion por Candida son la diabetes, el em-
barazo, la obesidad, la avitaminosis y otras situaciones debilitadoras?s. 79,
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Cristales



Introduccion

Esta seccién de La orina al microscopio trata de la cristaluria: su de-
teccion, caracterizacion y relacion con la enfermedad. Los cristales se suelen
clasificar como constituyentes no organizados del sedimento urinario, pero
a pesar de ello poseen una estructura definida, con una forma especifica
0 caracteristica. Aunque facilmente reconocibles mediante el examen de
rutina del sedimento con el microscopio 6ptico, para lograr diferenciar dis-
tintos cristales puede ser necesario un examen microscépico mas detallado
empleando técnicas de luz polarizada. También se dispone de varios métodos
quimicos para su confirmacién e identificacion precisa.

Asimismo se han empleado, como armas de investigacion para el analisis
de los cristales y calculos urinarios, la difraccidn de rayos X, la espectroscopia
de infrarrojos y las técnicas de microscopia quimica.

La cristaluria puede ser completamente asintomatica o asociarse con la
formacién de calculos en el tracto urinario — dando lugar asi a la gama de
manifestaciones clinicas que acompafian a la obstruccién parcial o completa
del flujo urinario. La demostracién de un cristal determinado en un paciente
con litiasis urinaria puede servir como guia para el diagnéstico de una enfer-
medad subyacente causante de la excrecion de cantidades excesivas de un
constituyente normal de la orina, como pueden ser el hiperparatiroidismo o
la hiperuricemia con excrecion de uratos como ocurre en la gota. Con menos
frecuencia, otras enfermedades se pueden manifestar por la aparicién en la
orina de cristales u otras sustancias que normalmente no se encuentran en
ella (cristales o litiasis de cistina en los casos de cistinuria).

Se describiran algunos de los tipos de cristales mas comunes, en particular
aquellos relacionados con la formacion de calculos. También se prestara
atencion a cristales menos comunes que puedan resultar de utilidad diag-
néstica o facilitar la evaluacion de pacientes con ciertos trastornos meta-
bélicos, por ejemplo, ia aminoaciduria y cristaluria de Ios pacientes con
insuficiencia hepatica grave.

Ademas, la tendencia de ciertas sustancias a precipitar en orina acida o
alcalina sugiere un método practico de tratamiento. Ademas de reducir la
ingesta de un constituyente, o su precursor, calculoso, por ejemplo, mediante
una dieta pobre en fésforo o pobre en proteinas, se puede modificar el pH
urinario mediante la administracién de agentes adecuados.
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Técnicas

Existen una serie de parametros utiles para la caracterizacién de los diversos
tipos de cristales. Aunque éstos puedan poseer una forma o un color dis-
tintivos, son mucho mas importantes sus propiedades refractarias. La capa-
cidad de algunos cristales para brillar contra fondo oscuro cuando se obser-
van bajo luz polarizada recibe el nombre de birrefringencia (o doble refrac-
cién). Mas adn, cuando se visualizan con luz polarizada compensada, dichos
cristales se pueden subclasificar como poseedores de birrefringencia positiva
o negativa. Esto se logra mediante la introduccién de una placa de mica o
selenita en el rayo de luz polarizada transmitida. El cristal aparece entonces
azul, amarillo o incoloro sobre un fondo violeta, dependiendo de la orienta-
cién de su eje mayor con respecto al componente enlentecedor de la placa
de mica o selenita. Si el cristal aparece azul cuando esta paralelo a la placa,
se dice que presenta birrefringencia positiva, mientras que el color amarillo
en esta misma posicion indica birrefringencia negativa. El color se modifica
segun se hace rotar al cristal en un angulo de 90°.

El microscopio de campo claro, sin embargo, cuando se utiliza disminuyendo
la intensidad de la luz y con el condensador en la posicién baja (ver pagina 3,
Introduccién), proporciona orientaciones muy utiles y permite identificar la’
mayoria de las formas cristalinas comunes.

También los procedimientos quimicos simples pueden ayudar a la identifi-
cacién rapida de numerosos componentes urinarios inorganicos o cristalinos.
En la pagina siguiente se presenta un esquema de utilizacion de diversas
pruebas.

Abreviaturas relativas a la técnica

microscépica, que aparecen en las leyendas.

C.C. = Campo claro.

C.C.filt. = Campo claro con filtro verde.

C.F. = Contraste de fase.

L.P. = Luz polarizada plana.

LP.-P.R.S. = Luz polarizada con placa
de retardo de selenio.

LD. = Interferencia diferencial.
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Esquema de las pruebas quimicas para la identificacion cuantitativa

de calculos renales o sedimento cristalino*

Porcién
de calculo
pulverizada.

La efervescencia
indica
la presencia de
CO2 prese
. carbonato.

Filtrar en tres vasos.
Neutralizar

con hidrdxido
Anadir HCI sodico al 10 %.

al 5 %.

¢

Calentar.

Anadir 2 mi de cianuro
sodico al 5% a la
porcion de calcule no
tratada.

Mezclar bien, con
agitador; a

continuacion anadir
algunas gotas de
nitroprusiato al 5 %.
El color rojo-pdrpura
indica la presencia
de cistina.

* Basado en Annino, J. S.: Clinical Chemistry, ed. 3, Boston,
Little, Brown and Company, 1964, pp. 388-390.
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Anadir 1 ml de
reactivo de
molibdato y 0,2 ml de
acido sulfénico.
Mezclar.

La aparicion de color
azul indica la
presencia de

fosfato.

1 ml de carbonato
sodico al 20 %
y 1 ml de reactivo de

acido fosfotungstico.
El color azul indica la
presencia de

acido drico.




Cristales asociados con enfermedad
calculosa

La enfermedad caleulosa del tracto urinario suele reunir uno 0 mas de los cinco
compuestos cristalinos inorganicos, ademas de un componente organico,
que forma la matriz del calculo. La dinamica que conduce a la precipitacion
de estos compuestos y a la formacién de los calculos todavia no esta aclarada
por completo La mayoria de los calculos renales estan compuestos de uno
o varios cationes: calcio, magnesio o amonio en combinacién con fosfato,
oxalato o acido urico. Un estudio reciente arrojé los siguientes datos':

Frecuencia
Componentes de los calculos urinarios de apariciéon
Oxalato calcicoy mezcla de oxalato calcico-fosfato célcico. . . .. 71-84 %
Mezcla de fosfato calcicoy fosfato de amonio magnesio. .. ..... 6-14%
ACIO UCO . it ittt e e e e e 6-10%
Cistina............ e 1- 2%
Fosfato acido de calcio......... e A E R B Ra o oo0t 0,5-1,5%

Mecanismo de la formacion de los calculos. Ademas de los constitu-
yentes inorganicos, existe en los calculos una matriz organica mal definida
compuesta por una mezcla heterogénea de mucoproteinas, mucopollsaca-
ridos y proteinas séricas. A este esqueleto se une con avidez el calcio® ®. La
concentracion de mucopolisacaridog renales resulta alterada por la admi-
nistracion de extracto de paratiroides en los individuos afectos con algunas
formas de enfermedad calculosa®. Se desconoce, sin embargo, el origen
real y la naturaleza de la matriz organica. Se ha sugerido que representa
una forma alterada de una mucoproteina particular (uromucoide), cuyo origen
se situa en el epitelio urinario®.

Aunque los constituyentes inorganicos (cristaloides) juegan un papel extre-
madamente im portantes- % no existe una correlacion clara entre el nivel urinario
de caicio, constituyente de la mayoria de los calculos, y la presencia de éstos.
En una serie de |nvest|ga0|0n el 80 % de los pacientes con calculosis tenia
unas tasas de excrecién urinaria de calcio dentro de limites normales®. Mas
aun, los pacientes con una excrecién urinaria elevada de calcio no desarrollan
obligadamente calculos renales. Todavia quedan por estudiar una serie de
cationes. El flujo urinario, la presencia a concentraciones excesivas de un
constituyente organico normalmente presente en la orina o de una muco-
protema anormal, asi como eI pH urinario, parecen ser factores importantes
en la génesis de los calculos’.
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Figs. 1y 5 (1.D.) mostrando las tipicas formas en sobre de los cristales de oxalato calcico en la
orina. Fig. 6 (L.P.-P.R.S.) mostrando las formas birrefringentes en "ampolleta”. Fig. 2 (C.C.-filt),
figs. 3 y 8 (L.P.-P.R.S.) mostrando las diversas formas de fosfato célcico (CaPHO,). Se muestran
la birrefringencia positiva (figs. 3 y 8) y las formas laminares (fig. 7). Fig. 4 (L.P.} y fig. 9 (C.C.filt.),
en las que se ilustran cristales de fosfato aménico y magnésico. Las modificaciones de la cantidad
de agua de hidratacion afectan a la forma y el aspecto ultimos.

(Ver clave de abreviaturas, pag. 74).

Oxalato calcico. El oxalato calcico, muchas veces mezclado con sales de
fosfato, esta presente en un gran porcentaje de los calculos urinarios. Puede
existir hiperoxaluria asociada, primaria o secundaria (valores normales: 14 a
50 mg de oxalato en 24 horas)®. La ingesta excesiva de alimentos ricos en
oxalato (tomates, ajos, ruibarbo, naranjas, esparragos) o la presencia de con-
diciones patolégicas tales como diabetes o hepatopatia pueden dar lugar
también a hiperoxaluria®. La oxalosis primaria familiar, debida a un defecto
en el metabolismo intermediario de la glicina y el oxalato, se caracteriza
por hiperoxaluria, calculos urinarios’ de oxalato y depdsito de cristales de
oxalato por todo el cuerpo. La muerte suele ocurrir por insuficiencia renal
secundaria a la calculosis generalizada®.

Los cristales de oxalato calcico aparecen en el sedimento urinario en dos
formas principales: octaédrica o en sobre (ver figs. 1y 5) y en forma de pesas
(ver fig. 6). Se suelen encontrar en la orina acida, pero también pueden ob-
servarse en orinas neutras o alcalinas®. Estos cristales, doblemente refrac-
tarios, son facilmente identificables con el microscopio ordinario, aunque
hay que diferenciarlos de algunas formas de cristales de acido drico (ver
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figura 26). Su diferenciacion en los tejidos se ve facilitada por técnicas
histoquimicas19. 11, En el esquema de pruebas quimicas se indica una muy
simple en la que se emplea acido clorhidrico diluido, un &lcali y acido acético.

Fosfato calcico y otros fosfatos. El fosfato calcico y los fosfatos triples
(amonio magnesio) son muy frecuentes en presencia de condiciones que
conllevan estasis urinario e infeccién crénica, como la hipertrofia prostatica
benigna, la cistitis cronica o la paraplejia®. El fosfato calcico aparece de
diversas formas: amorfa, granulosa o cristalina (ver figs. 2, 3, 7 y 8). Pueden
tener forma prismatica o presentarse en rosetas. La adicion de acido acético
facilita su diferenciacién con los cristales de urato sédico, con los que en
ocasiones se pueden confundir. El fosfato se disuelve rapidamente, mientras
que los uratos son mucho menos solubles®.

Los cristales triples de fosfato se encuentran en la orina alcalina en dos
formas principales: prismas (ver figs. 10 y 12) y cristales plumosos (ver
figuras 4, 9 y 11). En presencia de sales de amonio abundantes, pueden
aparecer en orinas neutras o ligeramente acidas®.

Los cristales de sulfato calcico, que pueden aparecer como agulas o prismas
largos, finos e incoloros, se pueden confundir en ocasiones con los de
fosfato calcico. Carecen virtualmente de significaciéon clinica y se pueden
distinguir por el hecho de que el sulfato calcico, a diferencia del fosfato
célcico, es extremadamente soluble en acido acético®.
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Fig. 10 {C.F.) y fig. 12 (I.D.) mostrando la angulacion tipica y el aspecto en "tapa de ataud” de
los cristales triples de fosfato. Fig. 11 (L.P.-P.R.S.) en la que se observan los diversos colores
de este cristal con birrefringencia negativa bajo luz polarizada compensada. Fig. 13 (C.C)),
fig. 14 (1.D.) y fig. 156 (L.P.) mostrando las diversas formas y aspectos de la cistina. Es caracteristica
la forma plana, hexagonal, con bordes paralelos.

Cistina. Los cristales de cistina se encuentran raramente en el sedimento
urinario, pero aparecen en los miembros de ciertas familias en las que la
cistina parece sustituir al acido urico. En la cistinosis es frecuente la presencia
de aminoaciduria para otros aminoacidos ademas de la cistina'? Junto con
la formacién de calculos en la vejiga, puede aparecer un extenso depésito
tisular de cristales de cistina en el higado y el rifén. La extensa fibrosis del
parénquima renal puede afectar a la funcion tubular de este érgano’3 14,
Los cristales de cistina suelen aparecer como placas hexagonales incoloras
y con un alto indice de refraccion, las cuales, cuando estan bien formadas,
poseen una faceta perfecta y las dos contiguas imperfectas'® (ver figs. 13,
14 y 15). Al microscopio de interferencia diferencial, su superficie aparece
como picada. Son escasamente solubles cuando se calientan e insolubles
en acido acético, alcohol, acetona y éter. Son solubles en 4cidos (por ejemplo,
acido clorhidrico) y alcalis, en especial el amonio. La cistina se confirma eva-
porando un extracto de hidréxido aménico de un célculo sobre un plato plano.
Las laminas hexagonales tipicas se pueden confirmar con una simple lupa.
Su solubilidad en amonio ayuda a diferenciar la cistina del acido urico cuando
ambos son incoloros y poseen una forma similar. La cistina se debe buscar
en la orina fresca, ya que los cristales son destruidos rapidamente por las
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Fig. 16 (C.Cilt), fig. 17 (L.P} y fi?. 18 (1.D.), en las que se ilustran diversas formas de carbonato
fi

calcico: Amorfo (fig. 18), en aguija (fig. 17) y romboédrico (fig. 18).

bacterias'®. Los tejidos de los pacientes con cistinuria deben fijarse en al-
cohol y no en formalina cuando se desee demostrar la presencia de cristales
in situ.

Carbonato célcico. Estos cristales se suelen encontrar en orinas alcalinas,
pero pueden aparecer también en orinas neutras o débilmente 4cidas. Con
frecuencia estan presentes en calculos compuestos principalmente por otros
componentes inorganicos.

Aunque por lo general son amorfos (ver fig. 16) pueden tener forma de rom-
boedro o espatula (ver fig. 18). En ocasiones se observan formas en aguja
(ver fig. 17). Se distinguen facilmente de los de oxalato célcico, en el caso
de que posean la misma forma, mediante la adicion de 4cido acético. El car-
bonato se disuelve desprendiendo diéxido de carbono, mientras que el oxalato
célcico no se modifica® (ver esquema de técnicas quimicas).

Acido urico y uratos. Los calculos de acido drico o de uratos se encuentran
en el 16 % de los pacientes de gota'’. Sin embargo, la presencia en el sedi-
mento urinario de cristales de acido drico o de uratos no indica necesaria-
mente ni la presencia de una condicién patoldgica ni una concentracion
elevada de 4cido drico urinario'®. Se encuentran niveles elevados de acido
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Las figs. 19-25 presentan las diversas formas y aspectos de los cristales de acido urico bajo
iluminacién de campo claro (fig. 25), interferencia diferencial (figs. 19 y 20), y examinadas bajo luz
polarizada (figs. 21-24). Los cristales individuales pueden aparecer azules, incoloros o negros
dependiendo de la relaciaon existente entre el eje mayor del cristal y el rayo de luz polarizada, asi
como de las propiedades refractarias del cristal.

urico urinario en la gota primaria o secundaria, o en la insuficiencia renal
crénica® '®. Los cristales urinarios de urato y el depésito de urato en los tejidos
se pueden ver también en la gota secundaria, manifestaciéon de una serie
de condiciones en las que esta acelerado el ciclo de los acidos nucleicos,
existiendo en consecuencia un incremento de la produccién y excrecion de
acido urico'®; entre estas condiciones se encuentran el linfoma maligno y la
leucemia. Los cristales encontrados en el parénquima renal y las articula-
ciones de los pacientes con gota estan compuestos fundamentalmente por
urato acido de sodio'®. Cuando se depositan en relacién con el epitelio del
tubulo renal, se acompanfan de una reaccion de células gigantes de cuerpo
extrafio'®. Los hallazgos del sedimento urinario en la nefropatia gotosa avan-
zada, aunque no especificos, son iguales por lo general a los que se observan
en presencia de tubulopatias, a saber, células del epitelio tubular, cuerpos
grasos ovales, cilindros hialinos y/o epiteliales®.

Los cristales de acido urico pueden adoptar diversas formas: prismas rom-
bicos (dipiramidales) (ver figs. 26 y 27), gavillas (ver figs. 24 y 25) y rosetas
prismaticas entre las mas corrientes. También pueden aparecer como placas
irregulares de forma rectangular o hexagonal'® (ver figs. 21, 22 y 23). Ocasio-
nalmente, el acido urico puede aparecer amorfo (ver figs. 19, 20y 27). Con la
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Las figs. 26 y 27 (C.C.) muestran las formas bipiramidales y amorfas del acido trico y de las sales
de uratos. Las primeras se pueden confundir ocasionalmente con la forma en sobre del oxalato
calcico (ver figs. 1,5y 8). Fig. 28 (C.C.ilt.) y fig. 29 (C.F.) mostrando las formas tipicas de espiculas
cérnea y poliédrica de los cristales de biurato. La ultima (fig. 29) se puede confundir con la
leucina (ver figs. 35 y 36); fig. 30 (C.C.-filt.) mostrando miniesferas de urato potasico.

excepcion de los uratos aménicos, todos los cristales de acido Urico y uratos
se presentan en la orina acida. Las sales de amonio pueden aparecer en
orina 4acida, alcalina o neutra. La mayoria de los cristales de uratos y acido
urico tiene color amarillo por la absorcién de pigmentos urinarios. Son muy
solubles en alcalis cuando se calientan a 60° C, pero escasamente en acidos
minerales, acido acético, alcohol, éter y acetona.

Los cristales de urato monosdédico que se encuentran en los tofos, el liquido
sinovial y el sedimento urinario de los pacientes gotosos tiene forma tipica
de aguja y son birrefringentes. En las figs. 21 a 24 se observan cristales de
acido urico vistos bajo luz polarizada compensada.

Aunque los mas frecuentes son los compuestos de urato aménico y sédico,
también pueden aparecer sales de calcio, magnesio o potasio. Estos ultimos
son amorfos en su mayoria, especialmente en la orina acida concentrada
(ver figs. 19, 20 y 30). Las sales sédicas pueden presentarse en forma amorfa
o cristalina. En el ultimo caso aparecen como gavillas o acimulos de cristales
incoloros.

Los uratos amoénicos suelen aparecer como espiculas cérneas, semejando
el fruto del espino (ver fig. 28). Cuando no presentan estas espiculas (ver
figura 29), su tamafo se aproxima al de las esporas de las levaduras, pudiendo
confundirse con estos elementos o con los cristales de leucina (ver figs. 35 y 36).



Cristales asociados
con insuficiencia hepatica y otras
enfermedades metabolicas

La funcién renal puede estar alterada en presencia de una enfermedad
hepatica grave. Aunque no existe una lesién renal especifica asociada con
la insuficiencia hepatica, se puede encontrar aminoaciduria con formacién
de cristales especificos de leucina, tirosina, cistina y otros aminoacidos?'.
Dichos cristales se identifican facilmente por su aspecto distintivo. La frecuen-
cia con que se encuentran varia segun la técnica empleada. Resulta util la
evaporacién de la muestra de orina para obtener una mayor concentracién?'.
La combinacion de cromatografia mono- y bidimensional sobre papel propor-
ciona un método satisfactorio?? para la deteccion de enfermedades asociadas
a un error congénito que afecta al metabolismo de los aminoacidos. La en-
fermedad de la orina en forma de jarabe de Arce, por ejemplo, se manifiesta
por aminoaciduria de leucina e isoleucina.

Tirosina y leucina. Los cristales de estos dos aminoacidos suelen aparecer
juntos en la orina®, por lo general como resultado de una grave enfermedad
hepatica. Los cristales son muy a menudo de color amarillo debido a la pre-
sencia de ictericia (bilirrubina)'®. La tirosina es soluble en alcalis, acidos
minerales y acido acético, y muy escasamente en alcohol, acetona y éter.
Sus cristales suelen aparecer en la orina acida como manojos de agujas

Figs.31(C.C.), 82 (L.P.)y 33(L.P.-P.R.S.) tnos-
trando los aspectos o agrupaciohes astralla-
das (31, 82) y tabulares (33) birrefringentes
negativos de la tirosina. Las vatiaciones de
color (fig. 38) estan en funcidn de la relacién
existente entre el eje mayor del cristal y el de
la placa de retardacion,
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Fig. 39

Fig. 34 (C.F)), fig. 35 y fig. 37 (L.P.), y fig. 36 (1.D.) mostrando los aspectos principales {poliédrico,
34; globuloso, 35 y 36) de la leucina. La forma del borde es peculiar para la leucina. La aguja
esponjosa, velluda (fig. 37), constituye una forma comun. Figs. 38 (C.C.-filt.) y 39 (L.P.) mostrando
la forma estrellada caracteristica del acido hipurico.

altamente refractarias (ver figs. 31 y 32). También pueden presentar una
forma tubular (ver fig. 83). Poseen birrefringencia negativa. La leucina es
también altamente refractaria, y puede aparecer en forma poliédrica (ver
figura 34) o como glébulos que presentan una cruz de extincién tipica cuando
se observan bajo luz polarizada (ver fig. 35). Aunque de apariencia semejante
a los globulos de colesterol, la leucina se distingue por la forma de su borde
(ver figs. 35 y 36). También se pueden observar manojos irregulares de
cristales de leucina (ver fig. 37).

Acido hipurico. Los cristales de acido hipurico raramente se observan en
la orina y su significacién clinica es escasa?®, Suelen presentarse como
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Figs. 40 (C.C.), 41 (L.P.) y 42 (1.D.); en ellas se observan las delicadas agujas de los cristales
birrefringentes de bilirrubina. El color marrén rojizo se aprecia en las figs. 40 y 42.

acumulos estrellados de agujas o prismas elongados (ver figs. 38 y 39).
Al igual que los cristales de &cido Urico, se tifien de color amarillo por los
pigmentos urinarios, pero son mas solubles en agua y éter?>. Su alta birre-
fringencia ayuda a diferenciarlos de los cristales de acido urico y de sulfamidas.

Bilirrubina. La bilirrubina puede cristalizar en la orina acida de los pacientes
con bilirrubinuria, y aparecer en forma de delicadas agujas ortorrémbicas
con un color marrén rojizo (ver figs. 40, 41 y 42). Estas agujas son birrefrin-
gentes y, cuando aparecen, pueden colorear y modificar la estructura de
otros cristales, en particular los de acido urico'®. Son muy solubles en cloro-
formo, acidos y alcalis, pero insolubles en alcohol y éter.
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Figs. 43 (C.C.-iilt) y 44 (L.P.-P.R.S.) mostrando las formas birrefringentes positivas, pseudo-
hexagonal y tabular, de la creatina y el hidrato de creatina.

Creatina. La creatinuria, observada raramente en los adultos normales, se
encuentra de forma casi invariable en la orina de los nifios de ambos sexos
antes de la pubertad. La creatina es un producto de la destruccién endégena
del musculo, por lo que, cuando se acelera este proceso, se pueden excretar
grandes cantidades de la misma por la orina. Los niveles normales (200 mg en
24 horas) pueden aumentar hasta siete veces®®. Se encuentran hipercreatine-
mia y creatinuria acompafante en una serie de procesos asociados con la
destruccidn directa o indirecta de células musculares, como son las distrofias
musculares rapidamente progresivas, la miositis difusa, la miastenia gravis,
la poliomielitis y la esclerosis lateral amiotréfica®®. Los cristales de creatina
aparecen en formas biaxiales, pseudohexagonales, con birrefringencia po-
sitiva (ver figs. 43 y 44).

Colesterol. Raramente se encuentran sus cristales en la orina. Son extre-
madamente solubles en cloroformo y éter, pero insolubles en alcohol'®. Se
pueden observar cristales de colesterol en la quiluria?® resultante de la obs-
truccion abdominal o toracica del drenaje linfatico, que da lugar a fluio linfatico
retrégado y a la ruptura de los vasos linfaticos de la pelvis renal®. La orina

posee en la quiluria un aspecto lechoso, en especial tras la ingestion de una

86




Figs. 45y 46 (C.C.) y fig. 47 (L.P.-P.R.8.), en las que se observan las delgadas placas con hendi-
duras irregulares y bordes abruptos caracteristicas del colesterol. El aspecto mas definitivo se
observa en los glébulos de la fig. 48 {L.P.), fig. 49 (L.P.-P.R.S.) y fig. 50 (L.D.). En la fig. 48 se observa
la cruz de extincion, denominada en ocasiones "cruz de Malta”.

comida rica en grasas. Existen numerosas causas de obstruccion del flujo
linfatico, entre las que se incluyen los tumores intraabdominales, los aneuris-
mas aoérticos, el aumento masivo de tamafio de los ganglios.linfaticos abdo-
minales y, en los trépicos, la filariasis. Con frecuencia, la quiluria se acompafia
de proteinuria, pero ésta se afiade a la orina a nivel de la pelvis renal y no en
la nefrona, por lo que ha sido denominada proteinuria™post-renal™, También
se pueden observar cristales de colesterol en las infecciones graves del
tracto urinario y en las nefritis?®.

Los cristales de colesterol aparecen como placas transparentes, hendidas
regular o irregularmente (ver fig. 45). Las formas prismaticas se confunden
con facilidad debido a su semejanza con el sulfato calcico o el talco (ver
figura 46). El colesterol y algunos ésteres de acidos grasos se comportan
como cristales anisotropos liquidos. Bajo luz polarizada pueden mostrar
una cruz de extincién o "cruz de Malta” tipica (ver figs. 47 y 48). La forma en
"sombrero chino"” es especialmente llamativa (ver figs. 48 y 50).

El colesterol se puede detectar a partir de un extracto etéreo de orina, o bien
de un calculo, mediante la reaccién de Lieberman-Burchard. Tras la adicion
de an7hidrido acético y acido sulfurico concentrado se desarrolla un color
verde’.



Figs. 51y 52 (C.C.) y 53 (L.P.) mostrando las formas prismatica (fig. 51) y estrellada (figs. 52 y 53)
de los cristales de aspirina,

Formas cristalinas de farmacos
observados en la orina

En el sedimento urinario se pueden detectar las formas cristalinas de diversos
farmacos, sobre todo si se tiene la precauciéon de concentrar la muestra
por evaporaciéon. Poseen poca significacién clinica, excepto cuando se sos-
pecha una posible toxicidad. Para la mayoria de los compuestos se dispone
de métodos quimicos de bioensayo confirmatorios.

Aspirina. Muestra unas formas prismaticas o estrelladas caracteristicas,
y posee birrefringencia positiva (ver figs. 81, 52 y 53). La aspirina se absorbe
con gran rapidez y muchas veces se puede detectar ya en la orina a los
30 minutos de su ingestién. La identificacion se puede realizar mediante la
adicion de 1 ml de cloruro férrico al 10 % a la orina acidificada. En presencia
de aspirina u otros salicilatos se desarrollara un color parpura. En principio
se debera calentar ligeramente la orina para eliminar los cuerpos ceténicos,
los cuales podrian producir una falsa reaccién positiva. La prueba es posmva
incluso tras la ingestién de un comprimido que contenga 0,3 g de aspirina?’
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Figs. 54 (C.C.-ilt.) y 55 (L.P.) mostrando formas estrelladas o "en abeto”. Fig. 56 (L.P.), en la que
se observan los acumulos de globulitos con la cruz de extincion caracteristica del 4cido ascérbico.
Figs. 57 (C.C.-filt.) y 58 (L.Pg mostrando formas cristalinas de cristales de cafeina. E|l aspecto
en "tijeras dobles” (fig. 57) es caracteristico.

Acetofenetidina. La acetofenetidina (fenacetina) cristaliza en forma de ma-
nojos estrellados (ver fig. 54). Cuando se deja evaporar la orina hasta su
desecacion se asemeja a un abeto alargado (ver fig. 55). Su presencia se
establece mediante el test del indofenol (positivo tanto para la acetofenetidina
como para la acetanilida). Se puede lograr su diferenciacién con el test del
isonitrilo, que es positivo para la acetanilida pero no para la acetofenetidina®.

Acido ascoérbico. Por lo general, los cristales de acido ascérbico no se
observan en la orina, pero se pueden extraer. Al ser birrefringentes, realizan
una aparicién dramatica cuando se observan bajo luz polarizada (ver fig. 56).

Cafeina. Puede aparecer en la orina como sal de citrato o benzoato. Los
cristales poseen una elevada birrefringencia y formas variables, dependientes
de las condiciones en que se formen. En la fig. 57 se observa la configuracion
en "tijeras"” del citrato de cafeina; el benzoato de cafeina aparece en forma
de laminas irregulares’ (ver fig. 58).
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En las figs. 59 a 62 se muestran formas cristalinas de sulfonamidas. La fig. 59 (C.C.) muestra
las largas formas tabulares con simetria de extremo variable del sulfatiazol. La fig. 60 (L.P.)
muestra las tipicas formas dendriticas de la sulfasuxidina. La fig. 61 (L.P.) muestra las formas
tabulares, con un par de lados paralelos de longitud variable, caracteristicas de la acetilsul-
fanilamida. La fig. 62 (L.P.) presenta los globulitos de sulfisoxazol. Las figs. 63 (L.P.-P.R.S)
y 64 (L.P.) muestran las formas piramidal y pseudohexagonal del maleato de clorfeniramina.
Estos cristales, distintivos, son birrefringentes.

Sulfonamidas. Pueden asumir una gran variedad de formas y, de hecho,
ser confundidas con otros cristales, como los de acido urico. En contraste
con éste, las sulfonamidas son solubles en acetona'®. La misma.sulfenamida
puede adoptar diversas formas en una muestra de orina dada. Se ha sugerido
que la forma de los cristales esta influenciada por la presencia de coloides
que indudablemente, pueden ejercer un efecto protector’®. Las modernas
sulfonamidas, de las cuales es un ejemplo el sulfisoxazol, son mucho mas
solubles en el pH urinario normal que otros preparados como la sulfapiridina
y la sulfanilamida. En la fig. 59 se ilustran las largas formas tabulares del
sulfatiazol. Estos cristales pueden aparecer también adoptando la forma de
pesas, montones de trigo, rosetas o placas hexagonales?. En la fig. 60 se
presenta la sulfasuxidina, y en la fig. 61 pueden observarse cristales tipicos
de acetilsulfanilamida. Los glébulos de sulfisoxazol se muestran en la fig. 62.

Antihistaminicos. Los cristales de maleato de clorfeniramina son pleomoér-
ficos. Pueden aparecer formas pseudohexagonales birrefringentes (ver fig.63),
pero son mas tipicas las placas piramidales que semejan un metrénomo
(ver fig. 64).
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Introduccion

En el sedimento urinario pueden estar presentes materiales extrafios muy
variados, tanto organicos como inorganicos, capaces de ocultar hallazgos
importantes o dar lugar a interpretaciones erréneas, incluso por parte de
individuos experimentados.

Existen una serie de circunstancias que pueden dar lugar a la contaminacién
de la muestra por diversos artefactos. (Las técnicas descritas en la Seccién
de Microbiologia ayudan a determinar si la presencia de los gérmenes patoge-
nos sospechados implica una infeccién clinicamente significativa). Si se
deja en reposo una orina contaminada, la proliferacién bacteriana puede
dejarla inservible. También se debera evitar la exposicion excesiva al aire,
que puede dar lugar a cristalizaciones desconcertantes. La utilizaciéon de
receptaculos de cristal sucios hace caer a veces en graves errores diagnés-
ticos. Este problema se puede evitar utilizando contenedores desechables.
Los genitales externos deben estar libres de cualquier tipo de polvo o un-
gliento con el fin de evitar la contaminacién de la muestra con talco, almidén
u otras particulas que podrian tomarse equivocadamente por cristales o
elementos formes patolégicos. Las gotitas de aceite o crema pueden simular
una gran variedad de elementos formes, como cuerpos grasos ovales.
También puede haber contaminacién a partir del tracto urinario. Los filamentos
mucosos formados por la precipitacion de la mucoproteina urinaria durante
el enfriamiento dan lugar en ocasiones a un conglomerado impresionante,
pero no son necesariamente anormales. Estos filamentos mucosos pueden
ser particularmente abundantes en presencia de una inflamacion que afecte
al tracto urinario inferior. Los filamentos de fibrina pueden ser debidos a
hemorragia del tracto urinario, y suelen ser especialmente llamativos cuando
aparecen en la glomerulonefritis aguda. Este hallazgo se suele acompanar
de hematies intactos y/o degenerados. Por iltimo, resulta de la maxima
importancia evitar la contaminacién con materias fecales.

El uso rutinario de |a centrifugacién para la preparacién del sedimento urinario
ha sido examinado recientemente'. Aunque la centrifugacién puede facilitar
el examen de muestras diluidas que contienen cantidades minimas de material
en estado de particulas (sobre todo en las orinas diluidas de la enfermedad
renal crénica), también origina confusiones, ya que las técnicas empleadas
no estan estandarizadas con respecto a volumen, fuerza de centrifugacion,
viscosidad, aglutinacion de células o adhesividad de éstas al eristal. Aunque
la.centrifugacién puede ser dtil para la identificacion cualitativa, no se debe
emplear para los estudios cuantitativos.

95



Fig. 1 y fig. 2. Huevos de Schistosoma hematobium en orina (fig. 1) y pared de vejiga (fig. 2).
En esta ultima localizacién producen una inflamacién crénica y una reaccién granulomatosa
de cuerpo extraiio. El huevo se caracteriza por la presencia de una espina terminal bien marcada
y mide aproximadamente 50 X 150 micras. Fig. 3. Huevo de Enterobius vermicularis (Oxyuris
vermicularis) o lombriz intestinal: Posee una forma ovoide con un lado aplanado. Mide aproxi-
madamente 25 X 55 micras y esta cubierto por una lamina transparente constituida por dos capas.
La externa es una membrana proteinacea y la interna se denomina "embrionaria".

Microorganismos no bacterianos

En el sedimento urinario se puede encontrar una amplia gama de micro-
organismos, entre los que se incluyen tanto los habitantes del tracto urinario,
como son los huevos del Schistosoma hematobium, como los que se en-
cuentran accidentalmente en la corriente urinaria®.

Schistosoma hematobium: en algunas partes del mundo sus huevos pue-
den ser un hallazgo frecuente en el sedimento urinario de los individuos
infectados. La enfermedad es corriente en el valle del Nilo y el Oriente Medio,
y también se ha encontrado en la region mediterranea. Los gusanos adultos
suelen estar localizados en el plexo venoso de la pelvis y la vejiga urinaria,
asi como en el interior de la circulacién venosa del colon sigmoide y el recto.
Tras ser depositado por la hembra gravida, el huevo, caracteristico, con una
espina terminal, labra su camino a través de la pared de la vejiga o el colon
hasta la superficie mucosa, pudiéndose encontrar tanto en la orina como en
las heces. Aunque estos huevos se pueden descubrir mediante el examen
microscopico del sedimento urinario o de las heces, por lo general se emplea
la biopsia rectal o, con menos frecuencia, vesical para confirmar el diag-
nostico (ver figs. 1y 2). Los métodos para demostrar su presencia en la orina
y las heces son sencillos y répidos, sin embargo, existen pruebas de que el
mayor porcentaje de positividades se obtiene con la biopsia rectal®.

Enterobius vermicularis (lombriz intestinal): estd ampliamente distribuido
por todos los niveles del intestino grueso. La hembra gravida emigra fuera del
ano, generalmente por la noche, y deposita sus huevos sobre la piel perianal o
el perineo. Ocasionalmente, el gusano adulto puede emigrar hacia el interior
de la vagina o la regién uretral, sumergiéndose en la corriente urinaria, pero
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Fig. 4. Anguillula aceti o gusano del vinagre, mostrando su forma alargada con muchos datos
sugestivos de la larva rabditiforme del anquilostoma. En la fig. 5 y la fig. 6 se ilustran las formas
larvales del Necator americanus y del Strongyloides stercoralis. Las caracteristicas que dis-
tinguen el estadio larval y la identificacion de la especie no estén claramente aparentes.

el analisis de la orina no es el medio usual para hacer el diagnéstico. Por lo
general el huevo, caracteristico, se identifica mejor en el frotado o raspado
de la regién perianal, efectuado a primera hora de la mafana, antes del aseo
o la defecacion (ver fig. 3). La técnica de la cinta de celofan es la de mas
amplio uso®. El examen de las heces suele ser infructuoso debido a los habitos
migratorios del adulto. La técnica de frotamiento perianal se utiliza también
para la busqueda de huevos de Tenia. Suelen ser necesarios varios examenes
antes de establecer un resultado definitivo.

Ancylostoma duodenale y Necator americanus: son las especies de
anquilostomas mas comunmente encontradas en los seres humanos. El sitio
primitivo de la infeccién es el intestino delgado; no obstante, los huevos de
estos animales pueden llegar al sedimento urinario como contaminantes
fecales. En raras ocasiones, o cuando se retrasa el examen de la muestra,
pueden encontrarse formas larvales®. La presencia de Anguillula aceti (gusano
del vinagre) en el sedimento urinario puede dar lugar a un diagnéstico inco-
rrecto de infeccion por anquilostomas (ver fig. 4). Dicho gusano se puede
encontrar en la vejiga de individuos asintomaticos. Posee una semejanza
bastante grande con las formas larvales de anquilostoma (A. duodenale y
N. americanus), pero se puede distinguir facilmente por sus caracteristicas
microanatémicas’ (ver figs. 5 y 6). También, en raras ocasiones, se pueden
encontrar en la orina formas larvales de Strongyloides stercoralis®. La pre-
sencia de formas larvales en el sedimento urinario requiere siempre un
estudio fecal confirmativo y el nuevo examen del sedimento urinario antes
de establecer un diagndstico definitivo.
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Fig. 7 y fig. 9. Formas en desarrollo de Echinococcus granulosus. Se observa el huevo, que
mide unas 35 micras de diametro, el escolex en desarrolio y el parasito inmaduro. La afectacion
de la vejiga, con quiste hidatidico y ruptura a través de la mucosa, pueden dar lugar a la aparicion
de escélices libres y arenilla hidatidica en la orina. Fig. 8 y fig. 10. El protozoo adulto Trichomonas
vaginalis, que mide 5-15 micras de longitud, mostrando su forma piriforme caracteristica con
numerosos flagelos anteriores. A menudo se puede ver un nucleo. Con microscopio de fase
se observa una membrana ondulante (fig. 10).

Ascaris lumbricoides: pueden aparecer en la orina, llegando hasta la vejiga
a través de la uretra. También se pueden encontrar filarias (microfilariae)
(Wuchereria bancrofti o Filaria nocturna). Estas se suelen acompafar de
quiluria y hematuria. Se debe pensar en ellas siempre que aparezca quilu-
ria® %, También se pueden encontrar en la orina los huevos de un raro nema-
todo, la Dioctophyma renale®.

Formas equlnocécicas: pueden aparecer ocasionalmente en orina, bien
porque la infeccién afecta directamente al tracto urinario, o en virtud de la
afectacion de las estructuras adyacentes, cuando la ruptura del parasito se
realiza hacia algun punto del tracto urinario. En este caso es corriente en-
contrar en el sedimento hematies, leucocitos y células epiteliales, asi como
detritus tisulares®. Se pueden encontrar también porciones de escblices y
ganchos (ver figs. 7 y 9). Las escolices son tipicas, con disposicion circular
de los ganchos alrededor de un escélex relativamente pequefio.

Trichomonas vaginalis: es el parasito urinario méas corriente en los Estados
Unidos. Se encuentra aproximadamente en el 25 % de las mujeres sometidas
a examen citoldgico cérvico-vaginal ocasional. Se suele encontrar en los
examenes de orina como resultado de la contaminacion de ésta por las
secreciones vaginales. En muestras recientes, el protozoo se muestra muy
movil, con multiples flagelos que se extienden hacia adelante a partir de un
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Fig. 11 y fig. 12. Quistes de Entameba histolytica (fig. 11) y Entameba coli (fig. 12). Los quistes
de la primera miden de 10 a 12 micras y suelen contener uno o mas cuerpos cromatoideos y dos
a cuatro nucleos, con un cariosoma central. Los quistes de E. coli miden de 15 a 20 micras y
poseen 4-8 nucleos con cariosomas excéntricos. Fig. 13 y fig. 14. Espermio tipico, con una
longitud de 50-70 micras, gran cabeza piriforme de 3-6 micras, cuello y cuerpo con una

cola alargada.
Ed

cuerpo oval o piriforme (ver figs. 8 y 10). Cuando su estructura esta alterada
por citdlisis puede ser confundido con una célula epitelial. Ademas de éste,
en la orina se puede encontrar una gran variedad de microorganismos pro-
tozoarios. Las formas enquistadas de protozoarios parasitos como la Enta-
meba histolytica y la Entameba coli son el resultado de contaminaciones
fecales (ver figs. 11 y 12). En muy raras ocasiones, la E. histolytica. puede
invadir los genitales, observandose trofozoitos en la orina®. Ademas de la
E. coli, existen diversas amebas no patégenas que pueden dar lugar a con-
fusion con la E. histolytica. Con fines practicos, siempre que se observe en
la orina una estructura sugerente de quiste protozoario, es obligatorio el
examen de las heces. Los quistes maduros de E. histolytica tienen por lo
general cuatro nucleos de igual tamaiio y sdlo en raras ocasiones se observan
en mayor numero. La presencia de cuerpos cromatoideos ayuda a diferenciarla
de los quistes de E. coli, de mayor tamario y con un numero de nlcleos que
oscila entre cuatro y ocho'®.

A menudo se encuentra esperma en las muestras de orina post-coito de las
mujeres, debido a contaminacion con contenido vaginal. En el hombre puede
aparecer tras el coito o acompafiando a una serie de procesos como la
eyaculacion nocturna, ataques epilépticos y enfermedades que afecten a los
organos genitales. El cuerpo oval caracteristico, con una cola larga y fina,
puede ser inmovil'' (ver figs. 13y 14).
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Fig. 15. Particula de polen en degeneracidon. Fig. 16. Heno. Fig. 17. Diatomea. Fig. 18. Geranio.
La identificacion especifica es muchas veces innecesaria e imposible.

Particulas vegetales :

Ademas de contaminarse con diversos microorganismos, el sedimento mi-
croscopico puede contener numerosos materiales organicos extraios, intro-
ducidos durante la recogida de la muestra, la preparacion o el examen de la
misma. En la orina se puede encontrar un conjunto asombroso de semillas
de plantas, granos de polen y diatomeas. Esto es particularmente cierto en
el medio hospitalario, donde suele haber abundantes plantas y flores en la
vecindad de los recipientes de orina, dando lugar en muchas ocasiones a
contaminaciones groseras. El técnico experimentado identifica rapidamente
la forma geométrica y regular caracteristica de la mayoria de los polenes,
pero en ocasiones puede tener dificultades’.

Entre los mas molestos se encuentran aquellos que simulan hallazgos pa-
tolédgicos en la orina. Las particulas de polen pueden imitar células sangui-
neas, hematies dentados o huevos de parasitos (ver figs. 15 a 18). Habra
que valorar cuidadosamente los detalles de la estructura y no limitarse al
contorno. Algunos hongos, como la Candida, se prestan a confusion con los
hematies. (Ver Seccién tres — "Células”). La forma, el tamario y el agrupa-
miento irregulares de aquélias suelen ser distintivos, aunque los hematies
pueden presentar también grandes variaciones de tamafio.

En caso de existir alguna duda deberan realizarse pruebas especificas, por
ejemplo, la reaccion de la bencidina si se sospecha la existencia de hematies
o la tincion con tetracromo para verificar unos posibles leucocitos. Es ne-
cesario cuidar de que los recipientes de orina estén cerrados cuando con-
tengan muestras para analisis, con el fin de evitar esta contaminacion por
particulas vegetales.
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Fig. 19 y fig. 20. Cristales de Charcot-Leyden visualizados bajo luz polarizada. Pueden tener
forma estrellada u oblonga con extremos romos o poseer una apariencia similar a lade los cristales
de uratos. También pueden presentarse como octaedros incoloros, con margenes agudos sobre
bordes rotos. Fig. 21. Las fibras vegetales pueden ser confundidas facilmente con fragmentos
de gusanos.

Contaminantes fecales

l.a contaminacion fecal de la orina es relativamente poco frecuente; no obs-
tante, la contaminacion accidental no es rara en absoluto. De ahi la necesidad
de realizar un fastidioso examen de las heces y un nuevo estudio de la orina
antes de informar acerca de un hallazgo en esta ultima que pudiera ser el
resultado de una contaminacién fecal. Esto es especialmente importante en
las mujeres. Cuando existe contaminacion fecal se pueden observar fibras
vegetales y celuldsicas, asi como bandas ocasionales de tejido muscular y
conectivo que, por lo general, estan autolisadas.

En los casos de gran contaminacién fecal se pueden encontrar cristales de
Charcot-Leyden’ (ver figs. 19 y 20). No deben confundirse con las otras
variedades de cristales descritas en la Seccién cuatro, y a las que pueden
asemejarse mucho. Tampoco son un hallazgo poco frecuente las fibras ve-
getales (ver fig. 21). ‘
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Fig. 22 y fig. 24. Fragmentos de vidrio observados con el microscopio de interferencia diferencial
(fig. 22) y con luz polarizada (fig. 24). Es caracteristico su aspecto de molde, con angulos o curvas
agudos. Fig. 23. Particula de aceite bajo el microscopio de interferencia diferencial. En la fig. 25
se observa el aspecto de fragmentos de cera de lapiz. Fig. 26. Vaselina bajo luz polarizada.

Artefactos usuales

En la orina pueden aparecer multiples artefactos que, si no se reconocen,
ocasionaran interpretaciones inadecuadas. El observador poco experimentado
puede confundir las particulas de vidrio con cristales anormales (ver figs. 22
y 24). Del mismo modo, se pueden interpretar mal las grietas del porta o los
arafiazos del cubreobjetos. Estos artefactos son de tamario y formairregulares,
poseen un patrén de refraccién azul o violeta y a veces semejan alas de ma-
riposa. Nunca presentan el patrén regular de los cristales verdaderos. El moho
introducido a partir de las tapas de rosca de los envases o las particulas de
cera de los lapices aparecen como materias rojas o marrones de tamafo
y forma irregulares (ver fig. 25). Resulta facil confundirlas con material crista-
lino. ’

La vaselina y otros geles suelen aparecer como resultado de una preparacién
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En fa fig. 27 y la fig. 30 se muestran particulas de caspa con células epiteliales cornificadas, al
microscopio de contraste de fase y al de interferencia diferencial, respectivamente. Las figs. 28
y 31 muestran particulas de ceniza de cigarrillo, de caracter amorfo. Las figs. 29 y 32 permiten
observar fragmentos de nylon, algodon y lana. Se distinguen facilmente de las hifas fungidas
segmentadas.

descuidada, y pueden presentarse como particulas le bastante pequeias
para simular células formes, por ejemplo, hematies o cuerpos grasos ovales
{ver figs. 25 y 26).

En la orina se puede encontrar caspa, ceniza de cigarrillo y una serie de fibras
vegetales y animales (ver figs. 27 a 32). Cuando aparecen como particulas
diminutas, no es raro que el observador poco experimentado confunda algunas
de ellas con cilindros o células epiteliales. Los cabellos humanos son usuales,
y muchas veces van acompafiados de escamas epidérmicas mezcladas con
pigmento. Las alas de los insectos, compuestas por placas delicadamente
imbricadas y dispuestas a lo largo de un eje, pueden adoptar todos los ta-
mafios y formas, y no es dificil confundirlas con algunas formas cristalinas.
Con frecuencia se observan en la orina particulas de almidén caracteristicas
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Figs. 33-35. Particulas de almidon bajo luz polarizada (figs. 33 y 34) y campo claro (fig. 35).
Particulas de talco (fig. 36) vistas con microscopio de interferencia diferencial, mostrando
considerables variaciones en tamario y forma.

(ver figs. 33 a 35). Redondas, ovaladas o poliédricas, su tamarfo es muy
variable. Las particulas de almidon procedentes de arroz, maiz o trigo difieren
considerablemente en tamano y forma. Puede aparecer celulosa, corcho o
licopodio - todos ellos semejantes al almidén. Es corriente encontrar las
formas poliédricas irregulares del talco (ver fig. 36). Antes de confirmar un
hallazgo dudoso como artefacto es necesario repetir el examen con otra
muestra, siguiendo las instrucciones especificas para su correcta recogida.
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