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1. INTRODUCCIÓN

Los síndromes renales son las diferentes formas clínicas y analíticas que 

identifican las enfermedades del riñón. Aunque las enfermedades renales 

son muy variadas, sólo hay un limitado número de síndromes, que se ex-

ponen en la tabla 1. Por tanto, al evaluar a un paciente con una enferme-

dad renal es clave diagnosticar el síndrome clínico que presenta para, a 

continuación, iniciar estudios complementarios e identificar la enfermedad 

renal subyacente. Estos síndromes no son excluyentes, puesto que pue-

den coincidir en un mismo paciente o bien añadirse a lo largo de la evolu-

ción clínica.

2. HEMATURIA (v. caps. 2 y 3)

2.1. Definición y tipos

La hematuria se define como la presencia de un número anormalmente 

elevado de hematíes en orina. En condiciones normales pueden aparecer 

1-2 hematíes por campo en el sedimento urinario, que pueden aumentar 

tras la práctica de ejercicio físico intenso. Hablamos de macrohematuria o 

hematuria franca cuando es visible a simple vista (orina rojiza o marrón), y 

de microhematuria o hematuria encubierta cuando sólo se detecta en el 

examen de laboratorio. Debe distinguirse la hematuria de la pigmenturia 

(presencia en orina de sustancias que aportan coloración similar a la de la 

sangre).

2.2. Métodos de detección

La hematuria puede detectarse mediante tira reactiva o por examen directo 

en el microscopio. Las tiras reactivas son altamente sensibles para detectar 

hematíes (positivas en presencia de 1-2 hematíes/campo). Puede haber 

falsos positivos si hay hemoglobina o mioglobina en orina, y falsos negati-

vos con la ingesta de grandes cantidades de vitamina C. La presencia de un 

resultado positivo en la tira reactiva obliga a realizar siempre un examen 

microscópico de la orina, que permitirá el diagnóstico de certeza, cuantificar 

Tabla 1 
Síndromes clínicos en nefrología

s (EMATURIA
s 0ROTEINURIA
s 3ÓNDROMENEFRØTICO
s 3ÓNDROMENEFRÓTICO
s (IPERTENSIØNARTERIAL

s )NSUlCIENCIARENALAGUDA
s %NFERMEDADRENALCRØNICA
s 4UBULOPATÓAS
s )NFECCIONESURINARIAS
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los hematíes, describir su morfología y observar otros elementos en el sedi-

mento urinario, como presencia de hematíes dismórficos, pequeños, con 

escasa cantidad de hemoglobina y acantocitos (hematíes pequeños, con 

proyecciones en forma de espículas o burbujas en su membrana). La pre-

sencia de cilindros o proteinuria orientan hacia un origen glomerular. Cuan-

do observamos hematíes de aspecto y tamaño normal, lo más probable es 

que la hematuria sea de origen extraglomerular (tabla 2).

2.3. Evaluación del paciente con hematuria

Debemos determinar si la hematuria es transitoria o persistente. Las causas 

más comunes de hematuria transitoria son: fiebre, infección, traumatismo, 

infecciones urinarias y neoplasias. Realizaremos una historia clínica y una 

exploración física completas. Interrogaremos sobre la presencia de fiebre, 

síndrome constitucional, ingesta de fármacos, exposición a sustancias tóxi-

cas, síndrome miccional y lesiones cutáneas. Los datos clínicos nos pue-

Tabla 2 
Causas de hematuria

Hematuria glomerular* Hematuria extraglomerular

#ARACTE-

RÓSTICAS
#OLORROJIZO�MARRØNO
DEBEBIBADECOLA
����HEMATÓESDIS-

MØRlCOS
0ROTEINURIA
������MG���HO≥��
#ILINDROSCELULARES

#OLORROJIZOOROSADO
����HEMATÓESISOMØRlCOS
%XCRECIØNURINARIADEPROTEÓNASNORMAL
O≤��
!USENCIADECILINDROSCELULARES
0RESENCIADECOÉGULOS

#AUSAS Enfermedades glo-
merulares primarias: 
GLOMERULONEFRITISME-

SANGIALPOR)G!�ENFER-
MEDADDEMEMBRANA
BASALDELGADA�GLOMERU-

LONEFRITISMESANGIALPRO-

LIFERATIVAPOR)G-�GLO-

MERULONEFRITIS
MEMBRANOPROLIFERATIVA�
GLOMERULONEFRITISEXTRA-

CAPILAR�GLOMERULOSCLERO-

SISFOCALYSEGMENTARIA�
NEFROPATÓAMEMBRANOSA�
GLOMERULONEFRITISDE
CAMBIOSMÓNIMOS�GLO-

MERULONEFRITISlBRILAR

Enfermedad vascular renal: HIPERTEN-

SIØNMALIGNA�EMBOLIAOTROMBOSISDE
ARTERIARENAL�SÓNDROMEDEHEMATURIA
DOLORLUMBAR�MALFORMACIONESARTERIO-

VENOSAS

Enfermedad tubulointersticial: HIPER-
SENSIBILIDAD�NEFRITISTUBULOINTERSTICIAL
CONYSINUVEÓTIS	�NEOPLASIAS�TUMORRE-

NALPRIMARIOOMETÉSTASIS	�ENFERMEDAD
HEREDITARIA�ENFERMEDADPOLIQUÓSTICA�
RI×ØNENESPONJAMEDULAR	�NECROSIS
PAPILAR�ABUSODEANALGÏSICOS�ANEMIA
DECÏLULASFALCIFORMES�DIABETES�ALCO-

HOLISMO�ESPONDILITISANQUILOSANTE	�
UROPATÓAOBSTRUCTIVA�INFECCIONES

(Continúa)
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den orientar sobre el origen de la hematuria (tabla 3). La valoración de la 

afección glomerular requiere la realización de estudio inmunológico (autoan-

ticuerpos, complemento, inmunoglobulinas) y, en muchas ocasiones, biop-

sia renal. Si se trata de hematuria extraglomerular se realizarán citologías 

urinarias, cistoscopia, ecografía, tomografía axial comptarizada (TAC), aná-

lisis de eliminaciones urinarias de calcio y ácido úrico, y urocultivo conven-

cional y en medio de Lowenstein (figura 1).

3. PROTEINURIA (v. caps. 2, 3 y 16)

En condiciones normales se filtran en el glomérulo proteínas de bajo peso 

molecular y pequeñas cantidades de albúmina. La mayoría de las proteínas 

Tabla 2 
Causas de hematuria�CONT�	

Hematuria glomerular* Hematuria extraglomerular

#AUSAS
(cont.)

Enfermedades sisté-
micas: LUPUS�POLIANGI-
TISMICROSCØPICA�
GRANULOMATOSISDE7E-

GENER�PÞRPURADE
3CHÚNLEIN(ENOCH�EN-

FERMEDADDE'OOD
PASTURE�MICROANGIOPA-

TÓATROMBØTICA

Infecciones: GLOMERU-

LONEFRITISPOSINFECCIOSA�
ENDOCARDITISINFECCIOSA

Enfermedades heredi-
tarias: ENFERMEDADDE
!LPORT�SÓNDROMEU×A
RØTULA�ENFERMEDADDE
&ABRY

Otras: HEMATURIAIDIO-

PÉTICAPRIMARIACONY
SINHIPERCALCIURIA

Patología del tracto urinario:
Pelvis: NEOPLASIA�VARICES�LITIASIS�TRAU-

MATISMO�HIDRONEFROSISGRAVE
Uréter: NEOPLASIA�LITIASIS�PERIURETRITIS�
lBROSISRETROPERITONEAL�VARICES�ENDO-

METRIOSIS�TUBERCULOSIS�URETEROCELE
Vejiga: NEOPLASIA�INFECCIØN�CISTITISCRØ-

NICA�CISTITISRÉDICA�CISTITISTØXICA�LITIA-

SIS�HEMATURIAex vacuo, CUERPOSEXTRA-

×OS�AMILOIDOSIS�ALTERACIONES
VASCULARES�TRAUMATISMO�TUBERCULOSIS
Uretra: ÞLCERAS�PROLAPSO�CARÞNCULA�
URETRITIS�NEOPLASIA�TRAUMATISMO�CONDI-
LOMAACUMINADO�CUERPOEXTRA×O
Patología prostática: HIPERPLASIABENIG-

NA�NEOPLASIA�PROSTATITIS
Defectos plaquetarios: PÞRPURATROM-

BØTICATROMBOCITOPÏNICA�ENFERMEDAD
DEMÏDULAØSEA�TROMBOPENIATØXICAO
IDIOPÉTICA
Coagulopatías: HEMOlLIA�TRATAMIENTO
CONANTICOAGULANTES�DÏlCITCONGÏNITO
OADQUIRIDODELACOAGULACIØN
Otros: ESCORBUTO�TELANGIECTASIAHERE-

DITARIA

*Existen algunas entidades glomerulares en las que la única manifestación puede ser la 
hematuria, como la glomerulonefritis mesangial por IgA, la enfermedad de Alport y la en-
fermedad de membrana basal delgada.
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filtradas se reabsorben y catabolizan en el túbulo proximal, y sólo una míni-

ma cantidad es excretada en la orina. También se eliminan en la orina proteí-

nas excretadas por las células tubulares procedentes del tracto urinario infe-

rior. La excreción normal de proteínas en la orina es de 80 ± 24 mg/día, y 

puede aumentar hasta 200 mg/24 h en niños, adolescentes y embarazadas. 

La fiebre, el ejercicio intenso y el empleo de fármacos vasoactivos (noradre-

nalina, angiotensina) también pueden incrementar la proteinuria. Se conside-

ran patológicos valores de proteinuria superiores a 300 mg/día. La presencia 

de albuminuria de 30-300 mg/24 h se denomina microalbuminuria, que sue-

le ser indicativa de nefropatía diabética incipiente o lesión cardiovascular.

3.1. Métodos de detección

Las tiras reactivas son el procedimiento inicial más utilizado y se incluye en 

el denominado análisis sistemático de orina. Es un procedimiento semi-

Tabla 3 
Datos clínicos que sugieren el origen de la hematuria

Datos clínicos Orientación diagnóstica

0IURIA�DISURIA )NFECCIØNURINARIA�NEOPLASIAVESICAL

)NFECCIØNRESPIRATORIAO
DIGESTIVARECIENTE

'LOMERULONEFRITISMESANGIALPOR)G!�GLOMERULONE-

FRITISPOSINFECCIOSA

!NTECEDENTESFAMILIARES %NFERMEDADDE!LPORT�ENFERMEDADDE&ABRY�EN-

FERMEDADPORMEMBRANABASALDELGADA�POLIQUIS-

TOSISRENAL�ANEMIADECÏLULASFALCIFORMES

$OLORLUMBARIRRADIADO ,ITIASIS�OBSTRUCCIØNPORCOÉGULOS

3ÓNDROMEPROSTÉTICO (IPERPLASIA�NEOPLASIADEPRØSTATA�NEOPLASIAVESICAL

%JERCICIOOTRAUMATISMO
RECIENTE

(EMATURIAINDUCIDAPOREJERCICIOOTRAUMATISMO

3ANGRADOAOTRONIVELEN
PACIENTEANTICOAGULADO

%FECTOSECUNDARIODELAANTICOAGULACIØN�AUNQUE
NOSEDEBEEXCLUIRELESTUDIODELAHEMATURIA

(EMATURIACÓCLICAENMU-

JERES
$ESCARTARENDOMETRIOSISDELTRACTOURINARIO

%MPLEODEFÉRMACOS .EFRITISTUBULOINTERSTICIAL�NECROSISTUBULARAGUDA

2AZANEGRA !NEMIADECÏLULASFALCIFORMES

0IURIAESTÏRIL .EFRITISTUBULOINTERSTICIALAGUDA�INFECCIØNPORMI-
COBACTERIAS

2ESIDENTESOVIAJEROSA
ZONASENDÏMICAS

)NFECCIØNPORESQUISTOSOMASOMICOBACTERIAS
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cuantitativo que detecta proteínas (principalmente albúmina) en concen-

traciones de 20-300 mg/dl. Cuando hay proteinuria la tira adopta un color 

verde, relacionado con la concentración de proteínas urinarias, y se suele 

Figura 1  

Algoritmo diagnóstico ante una hematuria. TAC: tomografía axial computarizada.

Tira reactiva detecta hematuria

Centrifugar, observar el sedimento

Sedimento claro,  

sobrenadante rojo

No hematíes al microscopio

Aplicar tira reactiva al sobrenadante

Positiva  

para grupo hemo

Mioglobinuria, 

hemoglobinuria

Pigmentos endógenos 

(porfirina, pigmentos 

biliares, melanina, uratos, 

metahemoglobina) o 

exógenos (doxorrubicina, 

cloroquina, rifampicina, 

ibuprofeno, 

desferoxamina, 

remolacha, moras)

Negativa  

para grupo hemo

Extraglomerular

Hematuria verdadera 

(macrohematuria  

o microhematuria)

Transitoria Persistente

Glomerular

Estudio inmunológico

Descartar enfermedad 

sistémica

Valorar biopsia renal

Enfermedad  

vascular

Enfermedad 

tubulointersticial

Ecografía-TAC 

Eco-Doppler 

Arteriografía 

Urocultivo 

Valorar biopsia renal si se sospecha 

nefropatía tubulointersticial 

inmunoalérgica

Trastorno del 

tracto urinario

Citología 

Cistoscopia 

Ecografía-TAC 

Urografía intravenosa 

Eliminaciones urinarias

Sedimento rojo,  

sobrenadante claro

Hematíes en microscopio
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expresar con cruces. Pueden darse falsos negativos si las proteínas pre-

sentes en orina son distintas de la albúmina, principalmente globulinas. 

Las orinas alcalinas y algunos fármacos ocasionan falsos positivos. Ade-

más, el resultado puede variar según el volumen y la concentración urina-

ria. No obstante, por su sencillez, bajo coste y accesibilidad, supone un 

método de primera elección para el despistaje de la proteinuria. La cuanti-

ficación de proteínas en orina de 24 horas es el método más empleado. 

Puede presentar una variación de hasta un 20%, sobre todo por errores en 

la recolección de la orina. De forma similar se puede cuantificar la proteinu-

ria en orina minutada, recogiendo orina de 3 horas y efectuando una corre-

lación a minutos de la proteinuria medida. Finalmente, el cálculo del co-

ciente proteínas/creatinina ([mg/dl]/[mg/dl]) o albúmina/creatinina en una 

muestra aislada de orina de primera hora de la mañana se emplea como 

estimación de la excreción urinaria de proteínas y albúmina de 24 horas, 

respectivamente. Este método ha demostrado una buena correlación con 

los valores medidos en orina de 24 horas y evita los errores de la recogida 

de orina. Sin embargo, el cociente puede infraestimar la proteinuria real en 

sujetos con masa muscular elevada o sobreestimarla en pacientes ca-

quécticos. En nuestra opinión, la estimación con cociente proteínas/crea-

tinina es la más útil en el diagnóstico y seguimiento, con las limitaciones 

comentadas.

3.2. Tipos de proteinuria

3.2.1. Proteinuria transitoria
Puede aparecer con el ejercicio intenso, en caso de gestación, fiebre, con-

vulsiones, infecciones, insuficiencia cardíaca y el empleo de fármacos vaso-

activos.

3.2.2. Proteinuria por ortostatismo
Aparece en sujetos jóvenes, en los que la proteinuria puede llegar hasta los 

2 g/24 h, y se normaliza con la posición en decúbito. Puede ser transitoria o 

persistente, y no supone riesgo de progresión a insuficiencia renal.

3.2.3. Proteinuria glomerular
Es debida a alteraciones en la barrera de filtración glomerular, que conllevan 

una filtración anormalmente alta de proteínas plasmáticas. Puede ser selec-

tiva o no selectiva, según se encuentre albúmina u otras proteínas de bajo 

peso molecular o proteínas de elevado peso molecular, respectivamente.

3.2.4. Proteinuria tubular
Aparece por déficit en la reabsorción de proteínas filtradas, debido a altera-

ciones hereditarias o adquiridas del túbulo proximal. Puede aparecer albú-

mina, α-globulinas, β-globulinas o β2-microglobulina, y la cantidad excreta-

da no suele superar los 2 g/24 h.
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3.2.5. Proteinuria por sobrecarga filtrada
Aparece cuando las proteínas que atraviesan la barrera de filtración glo-

merular no se reabsorben completamente en el túbulo proximal debido a su 

cantidad anormalmente elevada en plasma. Suele ocurrir por exceso de 

síntesis (cadenas ligeras, γ-globulinas) o por liberación tisular (mioglobina en 

la rabdomiólisis, hemoglobina).

3.3. Evaluación del paciente con proteinuria

La primera aproximación consiste en la realización una tira reactiva. Si la tira 

es positiva para proteinuria, ésta debe cuantificarse por alguno de los méto-

dos descritos. Tras confirmar la proteinuria y descartar que se trate de un 

falso positivo (por fiebre, ejercicio) o de proteinuria por ortostatismo, se 

debe continuar el estudio. Si la proteinuria es superior a 3,5 g/24 h (proteí-

nasorina/Crorina > 3 mg/mg), se debe sospechar un trastorno glomerular o por 

sobreproducción. La presencia de hematuria, cilindros o leucocitos orienta 

más al primer caso. Realizaremos un estudio de la función renal, hemogra-

ma, bioquímica, exploración física y anamnesis completos (buscando datos 

de enfermedades sistémicas), estudio del complemento, inmunoglobulinas, 

serologías víricas y determinación de autoanticuerpos si hay indicios de en-

fermedad sistémica. Es necesario también el estudio de la morfología renal, 

para lo que suele ser suficiente una ecografía. En ocasiones será necesaria 

la realización de biopsia renal. Si se trata de sobreproducción de proteínas, 

la tira reactiva será negativa para proteínas, pero la cuantificación será posi-

tiva. Además, podemos encontrar otros datos que apoyen este diagnósti-

co: anemia, insuficiencia renal, hiato aniónico (anion gap) reducido, proteí-

nas monoclonales en sangre o cadenas ligeras en orina. La proteinuria 

inferior a 2 g/24 h acompañada de signos de disfunción tubular (acidosis 

tubular, hipofosfatemia, hipouricemia, glucosuria) sugieren un origen tubular 

(figura 2).

Muchas enfermedades renales, y en especial las glomerulonefritis, se mani-

fiestan por el síndrome denominado «alteraciones urinarias asintomáticas», 

caracterizado por hematuria microscópica o proteinuria inferior a 3 g/día. En 

otras ocasiones, las glomerulonefritis se manifiestan por brotes de hematu-

ria macroscópica sin coágulos que típicamente pueden coincidir con infec-

ciones intercurrentes. Entre los brotes el sujeto suele estar asintomático, 

aunque puede persistir hematuria microscópica y/o proteinuria leve-mode-

rada (v. cap. 2).

4. SÍNDROME NEFRÓTICO (v. caps. 2 y 3)

El síndrome nefrótico se define como la presencia de proteinuria superior a 

3,5 g/24 h/1,73 m2 en adultos (proteínasorina/Crorina > 3 mg/mg) o 40 mg/h/m2 
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Figura 2  

Algoritmo diagnóstico de proteinuria. AINE: antiinflamatorios no esteroideos.
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en niños, que produce un descenso de las cifras de albúmina plasmática 

(hipoalbuminemia), generalmente acompañado de edemas e hiperlipidemia. 

Es consecuencia del aumento de la permeabilidad para las proteínas y es 

Tabla 4 
Etiología del síndrome nefrótico

Glomerulonefritis primarias

s 'LOMERULONEFRITISDECAMBIOSMÓNI-
MOS
�



s 'LOMERULONEFRITISESCLEROSANTEY
FOCAL



s 'LOMERULONEFRITISMEMBRANOSA


s 'LOMERULONEFRITISMEMBRANOPROLI-

FERATIVA

s 'LOMERULONEFRITISMESANGIALPOR)G!
s .EFROPATÓAPOR#�Q
s .EFROPATÓAPOR)G-

Glomerulonefritis secundarias

s %NFERMEDADESSISTÏMICAS�
n ,UPUSERITEMATOSOSISTÏMICO
n %NFERMEDADMIXTADELTEJIDOCO-

NECTIVO
n 3ÓNDROMEDE'OODPASTURE
n 6ASCULITIS
n $ERMATITISHERPETIFORME
n ,IPODISTROlAPARCIAL
n 3ARCOIDOSIS
n $ERMATOMIOSITIS
n !RTRITISREUMATOIDE
n 0ÞRPURADE3CHÚNLEIN(ENOCH
n #RIOGLOBULINEMIA
n #OLITISULCEROSA
n 3ÓNDROMEDE3JÚGREN

s %NFERMEDADESMETABØLICASYGE-

NÏTICOFAMILIARES�
n $IABETES


n %NFERMEDADDE'RAVES"ASEDOW
n 3ÓNDROMEDE!LPORT
n 3ÓNDROMEDEU×ARØTULA
n $ÏlCITDEα�ANTITRIPSINA
n 3ÓNDROMENEFRØTICOCONGÏNITO
n !MILOIDOSIS
n (IPOTIROIDISMO
n %NFERMEDADDE&ABRY
n #ISTINOSIS
n !NEMIADECÏLULASFALCIFORMES
n 3ÓNDROMENEFRØTICOFAMILIAR

s %NFERMEDADESINFECCIOSAS�
n "ACTERIANAS
n 6ÓRICAS
n /TRAS

s .EOPLASIAS�
n 4UMORESSØLIDOS
n ,INFOMAS�LEUCEMIAS

s &ÉRMACOS�
n -ERCURIO
n 0ROBENECID
n (EROÓNA
n 2IFAMPICINA
n )NFERFERØNα
n 3ALESDEORO
n #APTOPRIL
n ,ITIO
n 7ARFARINA
n 0ENICILAMINA
n !NTIINmAMATORIOSNOESTEROIDEOS
n #ONTRASTESYODADOS

s /TRAS�
n 0REECLAMPSIA
n .EFROANGIOSCLEROSIS
n (IPERlLTRACIØN
n .EFROPATÓACRØNICADELINJERTO
n .ECROSISPAPILAR
n .EFROPATÓAPORREmUJO
n (IPERTENSIØNARTERIALVASCULORRENAL

**Causa más frecuente en niños.
**Causas más frecuentes en adultos.
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expresión de una enfermedad glomerular cuando existe una alteración fun-

cional o morfológica de la barrera de filtración. Nunca aparece en las enfer-

medades extraglomerulares, y sus causas se indican en la tabla 4. Según 

datos del Registro Español de Glomerulonefritis, el síndrome nefrótico cons-

tituye el motivo más frecuente de realización de biopsia renal en todos los 

grupos de edad (36,9% en total, figura 3).

4.1. Manifestaciones clínicas

La pérdida de proteínas en orina origina una serie de alteraciones que cons-

tituyen las características del síndrome nefrótico:

1. Hipoalbuminemia: aparece cuando la capacidad de síntesis hepática se ve 

superada por las pérdidas urinarias de albúmina y el catabolismo renal.

2. Edema: suele ser la primera manifestación; aparece en partes blandas y 

en casos graves puede comportar ascitis, derrame pleural y anasarca. Es 

debido a la reabsorción de sodio y agua secundaria a la disminución de 

la presión oncótica capilar o estimulada directamente por la proteinuria.

3. Hiperlipidemia con aumento de las cifras de colesterol total, lipoproteí-

nas de densidad baja (LDL), muy baja (VLDL) e intermedia (IDL), lipopro-

teína A y, con menos frecuencia, hipertrigliceridemia y descenso de las 
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Figura 3  

Distribución de síndromes según la edad en las enfermedades renales biopsiadas. 

Registro Español de Glomerulonefritis de la Sociedad Española de Nefrología.
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cifras de lipoproteínas de alta densidad (HDL). La lipiduria se manifiesta 

con aparición de cilindros grasos en el sedimento urinario.

4. Pérdida de inmunoglobulinas y de factores del complemento, que con-

lleva una tendencia especial a la aparición de infecciones (peritonitis es-

pontáneas, celulitis, e infecciones pulmonares, meníngeas y digestivas).

5. Trombosis, con una incidencia de entre el 5 y el 60%; suele aparecer en 

venas renales y de extremidades inferiores, aunque también pueden 

afectarse territorios arteriales.

6. Hipertensión arterial, que aparece en el 42,5% de los pacientes.

7. Insuficiencia renal aguda, que se observa con más frecuencia en pa-

cientes de edad avanzada, con hipoalbuminemia grave, tratados con 

dosis altas de diuréticos.

La biopsia renal está indicada en el estudio del síndrome nefrótico del adul-

to, excepto en pacientes diabéticos en los que no se sospeche otra enfer-

medad distinta de la nefropatía diabética. En niños con síndrome nefrótico, 

en principio no está indicada la realización de biopsia renal (el 90% de los 

casos se debe a glomerulonefritis de cambios mínimos), salvo en caso de 

síndrome nefrótico resistente a los corticosteroides o con recidivas frecuen-

tes. El tratamiento general comprende: reducción del edema, control de la 

presión arterial y del perfil lipídico y profilaxis de la trombosis.

5. SÍNDROME NEFRÍTICO (v. caps. 2 y 3)

El síndrome nefrítico se caracteriza por edema, oliguria, hematuria (con  

cilindros hemáticos en el sedimento urinario), disminución del filtrado glo-

merular e hipertensión arterial, normalmente de instauración aguda. Típica-

mente se ha relacionado con la forma de presentación de la glomerulonefritis 

aguda posinfecciosa, sobre todo asociada a infecciones estreptocócicas. 

También puede aparecer en otras afecciones (tabla 5).

5.1. Manifestaciones clínicas

Aparece como macrohematuria en el 30-50% de los casos, con datos de 

hematuria glomerular. En la glomerulonefritis aguda posestreptocócica se pre-

senta tras 2-3 semanas de una infección faringoamigdalar o 4-6 semanas de 

una infección cutánea. La hipertensión arterial suele ser moderada, con ede-

mas en párpados y extremidades inferiores. En algunos casos puede produ-

cirse insuficiencia cardíaca congestiva. La proteinuria es inferior a 1-2 g/24 h.

5.2. Evaluación

Es fundamental la realización de una historia clínica completa, interrogando 

sobre antecedentes familiares, manifestaciones clínicas sistémicas, infec-
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ción reciente o consumo de fármacos. En la exploración física valoraremos 

la presencia de edemas, hipertensión arterial o datos de insuficiencia car-

díaca. La ausencia de manifestaciones clínicas sistémicas, el antecedente 

de infección, la hipocomplementemia y títulos elevados de anticuerpos an-

tiestreptolisina establecen usualmente el diagnóstico de glomerulonefritis 

aguda posestreptocócica. La biopsia renal estaría indicada si existiera algún 

dato que hiciera dudar del diagnóstico o en caso de insuficiencia renal pro-

gresiva. Si se sospecha otro tipo de infecciones o se observan manifesta-

ciones clínicas sistémicas, estaría justificado el estudio serológico, la realiza-

ción de cultivos y el estudio de autoanticuerpos o inmunoglobulinas.

5.3. Tratamiento

Consiste en tratar la infección, o específicamente el trastorno subyacente si 

se debe a otra entidad. El tratamiento general del síndrome nefrítico se basa 

en el manejo adecuado del volumen y el control tensional. Para el control del 

edema se emplean diuréticos de asa y restricción hidrosalina. En caso de 

insuficiencia cardíaca o edema agudo de pulmón, se emplea oxígeno, morfi-

na y nitroglicerina. El control tensional se consigue con bloqueadores del 

sistema renina-angiotensina y diuréticos. En caso de uremia grave, hiperpo-

tasemia y/o insuficiencia cardíaca refractaria puede estar indicada la diálisis.

Tabla 5 
Causas más frecuentes de síndrome nefrítico según la edad  

de presentación

Edad Etiología

���A×OS 'LOMERULONEFRITISAGUDAPOSINFECCIOSA
'LOMERULONEFRITISMESANGIALPOR)G!
%NFERMEDADDEMEMBRANABASALDELGADA
.EFRITISHEREDITARIAS
0ÞRPURADE3CHÚNLEIN(ENOCH
.EFROPATÓALÞPICA

����A×OS 'LOMERULONEFRITISMESANGIALPOR)G!
%NFERMEDADDEMEMBRANABASALDELGADA
.EFROPATÓALÞPICA
.EFRITISHEREDITARIAS
.EFROPATÓAMESANGIALPROLIFERATIVA
'LOMERULONEFRITISRÉPIDAMENTEPROGRESIVA
'LOMERULONEFRITISAGUDAPOSINFECCIOSA

���A×OS 'LOMERULONEFRITISMESANGIALPOR)G!
'LOMERULONEFRITISRÉPIDAMENTEPROGRESIVA
6ASCULITIS
'LOMERULONEFRITISAGUDAPOSINFECCIOSA
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6. HIPERTENSIÓN ARTERIAL (v. caps. 2, 3, 13, 14, 16, 28 y 46.1)

Las guías europeas y españolas consideran como hipertensión arterial ci-

fras de presión arterial superiores a 140-90 mmHg. Según las cifras de las 

presiones sistólica y diastólica, se clasifica en distintos grados (tabla 6). En 

ocasiones la hipertensión arterial es la manifestación de una enfermedad 

renal, habitualmente acompañada de otros síndromes renales como protei-

nuria, hematuria o deterioro renal. La causa más frecuente de hipertensión 

es la esencial, que en estadios iniciales no suele mostrar indicios aparentes 

de afectación renal.

7. INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (v. cap. 15)

El fracaso renal agudo o insuficiencia renal aguda es un síndrome clínico, 

secundario a múltiples etiologías, en el que aparece deterioro brusco de las 

funciones renales basales, que altera la homeostasis del organismo. La ex-

presión común es un descenso del filtrado glomerular, con el consiguiente 

aumento de los productos nitrogenados en sangre. Un 60% presenta dis-

minución del volumen de diuresis. Se considera oliguria cuando la diuresis 

es inferior a 400 ml/24 h y anuria si es menor de 100 ml/24 h. Desde el 

punto de vista fisiopatológico, la insuficiencia renal aguda puede ser prerre-

nal (alteración en la perfusión renal), renal o parenquimatosa (cuando se al-

teran estructuras renales) o posrenal u obstructiva (si existe una obstrucción 

en el flujo urinario) (tabla 7). Además existe una variante denominada insu-

ficiencia renal subaguda, en la que el deterioro se produce en un período 

más largo, de días o semanas, habitualmente provocado por procesos in-

flamatorios parenquimatosos: glomerulonefritis proliferativas extracapilares 

y vasculitis (figura 4).

8. ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA (v. cap. 16)

La enfermedad renal crónica se define como alteraciones funcionales o es-

tructurales renales, persistentes durante más de 3 meses, que pueden 

acompañarse o no de descenso del filtrado glomerular, manifestado por 

anomalías patológicas o marcadores de lesión renal, incluyendo alteraciones 

en la composición sanguínea o urinaria o alteraciones en los estudios de 

imagen. También se define como la presencia de filtrados ≤60 ml/min/1,73 m2 

durante al menos 3 meses, con o sin lesión renal aparente. Se clasifica en 

5 estadios:

s %STADIO��LESIØNRENALCONFILTRADOGLOMERULARNORMALOAUMENTADO

(≥ 90 ml/min/1,73 m2). Incluiría los casos de alteraciones urinarias (pro-

teinuria, hematuria) o morfológicas (como poliquistosis) con filtrado glo-

merular normal.
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Tabla 6 
Cifras y categorías de hipertensión arterial según la Sociedad Española de Hipertensión-Liga Española de Lucha contra  

la Hipertensión Arterial (SEH-LELHA, 2005), la European Society of Hypertension-European Society of Cardiology (ESH-ESC, 2007) 

y el Joint National Committee (JNC-7, 2003)

Normotensión o hipertensión arterial 
controlada* Hipertensión arterial*

Óptima Normal Normal-alta Grado 1 Grado 2 Grado 3

0RESIØNARTERIALSISTØLICA�MM(G	 ���� ������ ������ ������ ������ ≥���

0RESIØNARTERIALDIASTØLICA�MM(G	 ���  ����  ����  ���� ������ ≥���

.ORMAL

 0REHIPERTENSIØN

 %STADIO�

 %STADIO�



**Clasificación de la ESH-ESC, 2007 y de la SEH-LELHA, 2005.
**Clasificación del JNC-7, 2003.
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Tabla 7 
Etiología de la insuficiencia renal aguda

Insuficiencia renal aguda prerrenal o funcional

s $ISMINUCIØNREALDELVOLUMENCIRCULANTE�HEMORRAGIAS�VØMITOS�DIARREA�
QUEMADURAS�LAXANTES�DIURÏTICOS

s 2EDISTRIBUCIØNDELVOLUMENCIRCULANTE�HEPATOPATÓAS�SÓNDROMENEFRØTICO�OBS-

TRUCCIØNINTESTINAL�PANCREATITIS�PERITONITIS�MALNUTRICIØN�TRAUMATISMOMUSCULAR
s $ISMINUCIØNDELGASTOCARDÓACO�SHOCKCARDIOGÏNICO�VALVULOPATÓAS�MIOCAR-

DITIS�INFARTOAGUDODEMIOCARDIO�ARRITMIA�INSUlCIENCIACARDÓACACONGESTIVA�
TROMBOEMBOLISMOPULMONAR�TAPONAMIENTOCARDÓACO

s 6ASODILATACIØNPERIFÏRICA�FÉRMACOSANTIHIPERTENSIVOS�SEPSIS�HIPOXEMIA�
SHOCKANAlLÉCTICO

s 6ASOCONSTRICCIØNRENAL�INHIBICIØNDEPROSTAGLANDINAS�ESTIMULANTES
αADRENÏRGICOS�SEPSIS�SÓNDROMEHEPATORRENAL�HIPERCALCEMIA�CONTRASTES
YODADOS�ANTICALCINEURÓNICOS

s 6ASODILATACIØNDELAARTERIOLAEFERENTE�INHIBIDORESDELAENZIMADECONVER-
SIØNDELAANGIOTENSINA�ANTAGONISTASDELAANGIOTENSINA�

Insuficiencia renal aguda parenquimatosa o renal

s 6ASCULAR
n 'RANDESVASOS�TROMBOSOÏMBOLOSBILATERALESDEARTERIASRENALES�OUNI-

LATERALENPACIENTEMONORRENO	
n 0EQUE×OSVASOS�VASCULITIS�SÓNDROMEHEMOLÓTICOURÏMICO�PÞRPURATROM-

BØTICATROMBOCITOPÏNICA�HIPERTENSIØNARTERIALMALIGNA�LUPUSERITEMATOSO
SISTÏMICO�ESCLERODERMIA�SÓNDROMEANTIFOSFOLÓPIDO�COAGULACIØNINTRAVAS-

CULARDISEMINADA�ATEROEMBOLIA�NEFRITISPOSRADIACIØN
s .ECROSISTUBULARAGUDA

n (EMODINÉMICA�CIRUGÓACARDIOVASCULAR�SEPSIS�PERSISTENCIADELASCAUSAS
DEINSUlCIENCIARENALAGUDAPRERRENAL

n 4ØXICA�ANTIBIØTICOS�ANTIVÓRICOS�ANTIFÞNGICOS�CONTRASTESYODADOS�ANESTÏ-

SICOS�INMUNOSUPRESORES�CITOSTÉTICOS�HIERBASCHINAS�DROGASDEABUSO�
SOLVENTESORGÉNICOS�DIURÏTICOSMERCURIALES

n 6ENENOS�SETAS�PICADURASDEOlDIOS�HERBICIDA
n -ETALESPESADOS�CISPLATINO�MERCURIO�COBRE
n CIDOETILENDIAMINOTETRAACÏTICO�%$4!	
n $EPØSITOINTRATUBULAR�NEFROPATÓAPORÉCIDOÞRICO�MIELOMA�HIPERCALCEMIA�

OXALOSIS�SULFAMIDAS�ANESTÏSICOSmUORADOS�INDINAVIR�TENOFOVIR
n 0IGMENTOSENDØGENOS

¢ -IOGLOBINA�TRAUMATISMOSMUSCULARES�DERMATOPOLIMIOSITIS�EJERCICIOFÓ-
SICOINTENSO�DISNATREMIAS�HIPOPOTASEMIAGRAVE�CETOACIDOSISDIABÏTI-
CA�COMAHIPEROSMOLAR�CONVULSIONES�HIPOTIROIDISMOGRAVE�HEPERTERMIA
MALIGNA�CONVULSIONES�delirium tremens, COMPRESIØN�INFECCIONES�TÏTA-

NOS�ETANOL�ETILENGLICOL�HIPOFOSFATEMIA
¢ (EMOGLOBINA�MALARIA�HEMØLISIS�CIRCULACIØNEXTRACOPØREA�GOLPEDE

CALOR�QUEMADURAS�HEMOGLOBINURIAPAROXÓSTICANOCTURNA�ANILINA�VENE-

NOSDEINSECTOS�HIDRALACINA

(Continúa)
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s %STADIO��LESIØNRENALCONDESCENSOLEVEDELlLTRADOGLOMERULAR���

89 ml/min/1,73 m2).

s %STADIO��DESCENSOMODERADODELFILTRADOGLOMERULAR�����ML�

min/1,73 m2). En este estadio el riesgo de progresión es mayor y pue-

den aparecer las complicaciones clásicas de la enfermedad renal cró-

nica.

Tabla 7 
Etiología de la insuficiencia renal aguda �CONT�	

Insuficiencia renal aguda parenquimatosa o renal (cont.)

s 'LOMERULAR�GLOMERULONEFRITISAGUDAPOSINFECCIOSA�PÞRPURADE3CHÚNLEIN
(ENOCH�CRIOGLOBULINEMIAMIXTAESENCIAL�LUPUSERITEMATOSOSISTÏMICO�GLO-

MERULONEFRITISMESANGIALPOR)G!�GLOMERULONEFRITISMEMBRANOPROLIFERATIVA�
GLOMERULONEFRITISEXTRACAPILAR�GLOMERULONEFRITISPORANTICUERPOSANTIMEM-

BRANABASALGLOMERULAR
s .ECROSISCORTICAL�ABORTOSÏPTICO�abruptio placentae, COAGULACIØNINTRAVAS-

CULARDISEMINADA
s )NTERSTICIAL

n &ÉRMACOS�CUALQUIERFÉRMACOPUEDEPRODUCIRNEFRITISTUBULOINTERSTICIAL
AGUDA�,OSMÉSFRECUENTESSON�PENICILINA�METICILINA�AMPICILINA�CEFALOTI-
NA�RIFAMPICINA�SULFAMIDAS�COTRIMOXAZOL�IBUPROFENO�NAPROXENO�CIMETI-
DINA

n )NMUNOLØGICOS�LUPUSERITEMATOSOSISTÏMICO�SARCOIDOSIS�RECHAZODEL
TRASPLANTE�SÓNDROMEDE3JÚGREN�CRIOGLOBULINEMIA�GLOMERULONEFRITISME-

SANGIALPOR)G!�SÓNDROMEDE'OODPASTURE
n )NFECCIONES
n .EOPLASIAS�MIELOMA�LINFOMA�LEUCEMIAAGUDA
n )DIOPÉTICAS�AISLADASOASOCIADASAUVEÓTIS�NEFRITISTUBULOINTERSTICIALCON

UVEÓTIS;4).5=	

Insuficiencia renal aguda posrenal u obstructiva

s !NOMALÓASCONGÏNITAS�URETEROCELES�DIVERTÓCULOSVESICALES�VÉLVULASURETRA-

LESPOSTERIORES�VEJIGANEURØGENA
s 5ROPATÓASADQUIRIDAS�HIPERTROlABENIGNADEPRØSTATA�NEFROLITIASIS�NECROSIS

PAPILAR�LIGADURAURETERALACCIDENTAL
s %NFERMEDADESMALIGNAS�NEOPLASIADEPRØSTATA�VEJIGA�URETRA�CUELLODEÞTE-

RO�COLON�MAMA�ÞTERO
s 'INECOLØGICASNONEOPLÉSICAS�ASOCIADASALEMBARAZO�PROLAPSOUTERINO�EN-

DOMETRIOSIS
s &IBROSISRETROPERITONEAL�IDIOPÉTICA�ASOCIADAAANEURISMAAØRTICO�TRAUMÉTI-

CA�YATROGÏNICA�PORFÉRMACOS�RADIACIØN
s )NFECCIOSAS�CISTITISBACTERIANA�ESQUISTOSOMIASIS�TUBERCULOSIS�CANDIDIASIS�

ASPERGILOSIS�ACTINOMICOSIS
s /TRAS�ÉCIDOεAMINOCAPROICO�OCLUSIØNACCIDENTALDESONDAURINARIA
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s %STADIO��DESCENSOIMPORTANTEDELFILTRADOGLOMERULAR�����ML�

min/1,73 m2). Debe prepararse al paciente para el tratamiento renal 

sustitutivo.

Diferenciar insuficiencia renal aguda de enfermedad renal crónica

Insuficiencia renal aguda o deterioro agudo sobre insuficiencia renal previa

¿Es obstructivo?

Analíticas previas, datos clínicos  

o ecográficos de cronicidad

Insuficiencia renal 

aguda no obstructiva

Insuficiencia renal 

aguda obstructiva

¿Es prerrenal?

Insuficiencia renal aguda 

parenquimatosa

Vascular Glomerular

NO NONO

Necrosis tubular aguda

Tubulointersticial

Proteinuria, 

sedimento con 

hematíes dismórficos, 

cilindros

Aterosclerosis, arritmias, 

vasculitis a otro nivel, 

microangiopatía 

trombótica

Eosinofilia, eosinofiluria, 

fiebre, exantema, 

antecedente de toma 

de fármacos

Insuficiencia  

renal aguda  

prerrenal

Ecografía, globo vesical, manifestaciones 

clínicas o antecedentes sugerentes

Hipotensión, pérdidas extracorporales, 

cardiopatía, tercer espacio, buena 

respuesta a expansión de volumen 

Enfermedad 

renal cronica

Figura 4  

Algoritmo diagnóstico de la insuficiencia renal aguda.
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s %STADIO��INSUlCIENCIARENAL�CONlLTRADOGLOMERULAR���ML�MIN�����M2 

o necesidad de diálisis.

Cualquier enfermedad renal es causa potencial de enfermedad renal cróni-

ca. Las causas más frecuentes son la nefropatía diabética y las nefropatías 

vasculares.

9. TUBULOPATÍAS (v. cap. 8)

Las tubulopatías son una serie de alteraciones clínicas en las que se obser-

va una disfunción tubular específica. La afectación glomerular suele ser nula 

o escasa al inicio, aunque puede aparecer en estadios avanzados. Se divi-

den en simples o complejas, según se afecte una o varias sustancias, y 

primitivas o secundarias. Las primeras suelen ser hereditarias, mientras que 

las segundas aparecen en el curso de otras enfermedades o por la adminis-

tración de tóxicos.

10. INFECCIONES URINARIAS (v. cap. 5)

Las infecciones urinarias, más frecuentes en mujeres, se definen como la 

colonización y multiplicación de un germen (sobre todo bacterias) en cual-

quier localización del aparato urinario. La mayoría están producidas por en-

terobacterias. Se pueden presentar como bacteriuria asintomática, cistitis o 

pielonefritis aguda o crónica.
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