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1. INTRODUCCION

Los sindromes renales son las diferentes formas clinicas y analiticas que
identifican las enfermedades del rifdn. Aunque las enfermedades renales
son muy variadas, sélo hay un limitado nimero de sindromes, que se ex-
ponen en la tabla 1. Por tanto, al evaluar a un paciente con una enferme-
dad renal es clave diagnosticar el sindrome clinico que presenta para, a
continuacion, iniciar estudios complementarios e identificar la enfermedad
renal subyacente. Estos sindromes no son excluyentes, puesto que pue-
den coincidir en un mismo paciente o bien afadirse a lo largo de la evolu-
cion clinica.

2. HEMATURIA (v. caps. 2y 3)
2.1. Definiciény tipos

La hematuria se define como la presencia de un nUmero anormalmente
elevado de hematies en orina. En condiciones normales pueden aparecer
1-2 hematies por campo en el sedimento urinario, que pueden aumentar
tras la préactica de ejercicio fisico intenso. Hablamos de macrohematuria o
hematuria franca cuando es visible a simple vista (orina rojiza o marrén), y
de microhematuria o hematuria encubierta cuando sélo se detecta en el
examen de laboratorio. Debe distinguirse la hematuria de la pigmenturia
(presencia en orina de sustancias que aportan coloracion similar a la de la
sangre).

2.2. Métodos de deteccion

LLa hematuria puede detectarse mediante tira reactiva o por examen directo
en el microscopio. Las tiras reactivas son altamente sensibles para detectar
hematies (positivas en presencia de 1-2 hematies/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
microscopico de la orina, que permitira el diagndstico de certeza, cuantificar

Tabla 1
Sindromes clinicos en nefrologia
* Hematuria * |nsuficiencia renal aguda
* Proteinuria e Enfermedad renal crénica
¢ Sindrome nefrético ¢ Tubulopatias
e Sindrome nefritico e Infecciones urinarias

* Hipertension arterial
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los hematies, describir su morfologia y observar otros elementos en el sedi-
mento urinario, como presencia de hematies dismarficos, pequefios, con
escasa cantidad de hemoglobina y acantocitos (hematies pequefios, con
proyecciones en forma de espiculas o burbujas en su membrana). La pre-
sencia de cilindros o proteinuria orientan hacia un origen glomerular. Cuan-
do observamos hematies de aspecto y tamafio normal, lo mas probable es
que la hematuria sea de origen extraglomerular (tabla 2).

2.3. Evaluacidn del paciente con hematuria

Debemos determinar sila hematuria es transitoria o persistente. Las causas
mas comunes de hematuria transitoria son: fiebre, infeccion, traumatismo,
infecciones urinarias y neoplasias. Realizaremos una historia clinica y una
exploracion fisica completas. Interrogaremos sobre la presencia de fiebre,
sindrome constitucional, ingesta de farmacos, exposicion a sustancias toxi-
cas, sindrome miccional y lesiones cutaneas. Los datos clinicos nos pue-

Tabla 2
Causas de hematuria

Hematuria glomerular*

Hematuria extraglomerular

Caracte- | Color rojizo, marrén o Color rojizo o rosado
risticas de bebiba de cola >70% hematies isomorficos
>70% hematies dis- Excrecion urinaria de proteinas normal
morficos 0=2+
Proteinuria Ausencia de cilindros celulares
>1.000 mg/24 h o =2+ Presencia de coagulos
Cilindros celulares
Causas Enfermedades glo- Enfermedad vascular renal: hiperten-

merulares primarias:
glomerulonefritis me-
sangial por IgA, enfer-
medad de membrana
basal delgada, glomeru-
lonefritis mesangial pro-
liferativa por IgM, glo-
merulonefritis
membranoproliferativa,
glomerulonefritis extra-
capilar, glomerulosclero-
sis focal y segmentaria,
nefropatia membranosa,
glomerulonefritis de
cambios minimos, glo-
merulonefritis fibrilar

sién maligna, embolia o trombosis de
arteria renal, sindrome de hematuria-
dolor lumbar, malformaciones arterio-
venosas

Enfermedad tubulointersticial: hiper-
sensibilidad (nefritis tubulointersticial
con y sin uveitis), neoplasias (tumor re-
nal primario o metastasis), enfermedad
hereditaria (enfermedad poliquistica,
rifién en esponja medular), necrosis
papilar (abuso de analgésicos, anemia
de células falciformes, diabetes, alco-
holismo, espondilitis anquilosante),
uropatia obstructiva, infecciones

(Continuia)
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Tabla 2
Causas de hematuria (cont.)

Hematuria glomerular*

Hematuria extraglomerular

Enfermedades sisté-
micas: lupus, poliangi-
tis microscopica,
granulomatosis de We-
gener, purpura de
Schonlein-Henoch, en-
fermedad de Good-
pasture, microangiopa-
tia trombética

Causas
(cont.)

Infecciones: glomeru-
lonefritis posinfecciosa,
endocarditis infecciosa

Enfermedades heredi-
tarias: enfermedad de
Alport, sindrome ufia-
rétula, enfermedad de
Fabry

Otras: hematuria idio-
patica primaria con y
sin hipercalciuria

Patologia del tracto urinario:

Pelvis: neoplasia, varices, litiasis, trau-
matismo, hidronefrosis grave

Uréter: neoplasia, litiasis, periuretritis,
fibrosis retroperitoneal, varices, endo-
metriosis, tuberculosis, ureterocele
Vejiga: neoplasia, infeccion, cistitis cro-
nica, cistitis radica, cistitis toxica, litia-
sis, hematuria ex vacuo, cuerpos extra-
fos, amiloidosis, alteraciones
vasculares, traumatismo, tuberculosis
Uretra: Ulceras, prolapso, carincula,
uretritis, neoplasia, traumatismo, condi-
loma acuminado, cuerpo extrafio
Patologia prostatica: hiperplasia benig-
na, neoplasia, prostatitis

Defectos plaquetarios: purpura trom-
bética trombocitopénica, enfermedad
de médula ésea, trombopenia toxica o
idiopatica

Coagulopatias: hemofilia, tratamiento
con anticoagulantes, déficit congénito
o adquirido de la coagulacion

Otros: escorbuto, telangiectasia here-
ditaria

*Existen algunas entidades glomerulares en las que la tnica manifestacion puede ser la
hematuria, como la glomerulonefritis mesangial por IgA, la enfermedad de Alport y la en-
fermedad de membrana basal delgada.

den orientar sobre el origen de la hematuria (tabla 3). La valoracion de la
afeccién glomerular requiere la realizacion de estudio inmunolégico (autoan-
ticuerpos, complemento, inmunoglobulinas) y, en muchas ocasiones, biop-
sia renal. Si se trata de hematuria extraglomerular se realizaran citologias
urinarias, cistoscopia, ecografia, tomografia axial comptarizada (TAC), ana-
lisis de eliminaciones urinarias de calcio y acido Urico, y urocultivo conven-
cional y en medio de Lowenstein (figura 1).

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

En condiciones normales se filtran en el glomérulo proteinas de bajo peso
molecular y pequenas cantidades de albumina. La mayoria de las proteinas
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Tabla 3

Datos clinicos que sugieren el origen de la hematuria

Datos clinicos

Orientacion diagnéstica

Piuria, disuria

Infeccién urinaria, neoplasia vesical

Infeccién respiratoria o
digestiva reciente

Glomerulonefritis mesangial por IgA, glomerulone-
fritis posinfecciosa

Antecedentes familiares

Enfermedad de Alport, enfermedad de Fabry, en-
fermedad por membrana basal delgada, poliquis-
tosis renal, anemia de células falciformes

Dolor lumbar irradiado

Litiasis, obstruccién por coagulos

Sindrome prostatico

Hiperplasia/neoplasia de préstata, neoplasia vesical

Ejercicio o traumatismo
reciente

Hematuria inducida por ejercicio o traumatismo

Sangrado a otro nivel en
paciente anticoagulado

Efecto secundario de la anticoagulacion, aunque
no se debe excluir el estudio de la hematuria

Hematuria ciclica en mu-
jeres

Descartar endometriosis del tracto urinario

Empleo de farmacos

Nefritis tubulointersticial, necrosis tubular aguda

Raza negra

Anemia de células falciformes

Piuria estéril Nefritis tubulointersticial aguda, infeccién por mi-

cobacterias

Residentes o viajeros a
zonas endémicas

Infeccién por esquistosomas o micobacterias

filtradas se reabsorben y catabolizan en el tUbulo proximal, y sélo una mini-
ma cantidad es excretada en la orina. También se eliminan en la orina protei-
nas excretadas por las células tubulares procedentes del tracto urinario infe-
rior. La excrecion normal de proteinas en la orina es de 80 + 24 mg/dia, y
puede aumentar hasta 200 mg/24 h en nifios, adolescentes y embarazadas.
La fiebre, el gjercicio intenso y el empleo de farmacos vasoactivos (noradre-
nalina, angiotensina) también pueden incrementar la proteinuria. Se conside-
ran patoldgicos valores de proteinuria superiores a 300 mg/dia. La presencia
de albuminuria de 30-300 mg/24 h se denomina microalbuminuria, que sue-
le ser indicativa de nefropatia diabética incipiente o lesion cardiovascular.

3.1. Métodos de deteccidon

Las tiras reactivas son el procedimiento inicial mas utilizado y se incluye en
el denominado analisis sistematico de orina. Es un procedimiento semi-
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’ Tira reactiva detecta hematuria ‘

v

’ Centrifugar, observar el sedimento ‘

v

v

Sedimento rojo,
sobrenadante claro
Hematies en microscopio

Sedimento claro,
sobrenadante rojo
No hematies al microscopio

v

v

Hematuria verdadera
(macrohematuria
0 microhematuria)

’ Aplicar tira reactiva al sobrenadante ‘

v

v

VR

Positiva
para grupo hemo

Transitoria ‘

’ Persistente ‘

Negativa
para grupo hemo

v

v

Mioglobinuria,
hemoglobinuria

vy

’ Glomerular H Extraglomerular ‘

v

Estudio inmunolégico
Descartar enfermedad
sistémica
Valorar biopsia renal

Pigmentos endégenos
(porfirina, pigmentos
biliares, melanina, uratos,
metahemoglobina) o
exdgenos (doxorrubicina,
cloroquina, rifampicina,
ibuprofeno,
desferoxamina,
remolacha, moras)

v

v

v

Enfermed
vascula

ad Enfermedad
r tubulointersticial

Trastorno del
tracto urinario

v

v

v

Ecografia-TAC
Eco-Doppler
Arteriografia

Urocultivo

Valorar biopsia renal si se sospecha
nefropatia tubulointersticial

inmunoalérgica

Citologia
Cistoscopia
Ecografia-TAC
Urografia intravenosa
Eliminaciones urinarias

Figura 1

Algoritmo diagndstico ante una hematuria. TAC: tomografia axial computarizada.

cuantitativo que detecta proteinas (principalmente albumina) en concen-
traciones de 20-300 mg/dl. Cuando hay proteinuria la tira adopta un color
verde, relacionado con la concentraciéon de proteinas urinarias, y se suele

8-




Sindromes clinicos en nefrologia

expresar con cruces. Pueden darse falsos negativos si las proteinas pre-
sentes en orina son distintas de la albumina, principalmente globulinas.
Las orinas alcalinas y algunos farmacos ocasionan falsos positivos. Ade-
mas, el resultado puede variar segun el volumen y la concentracion urina-
ria. No obstante, por su sencillez, bajo coste y accesibilidad, supone un
método de primera eleccion para el despistaje de la proteinuria. La cuanti-
ficacion de proteinas en orina de 24 horas es el método méas empleado.
Puede presentar una variacion de hasta un 20%, sobre todo por errores en
la recoleccién de la orina. De forma similar se puede cuantificar la proteinu-
ria en orina minutada, recogiendo orina de 3 horas y efectuando una corre-
lacién a minutos de la proteinuria medida. Finalmente, el calculo del co-
ciente proteinas/creatinina ([mg/dl)/[mg/dl]) o albumina/creatinina en una
muestra aislada de orina de primera hora de la mafana se emplea como
estimacion de la excrecion urinaria de proteinas y albumina de 24 horas,
respectivamente. Este método ha demostrado una buena correlacién 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 opinion, la estimacion con cociente proteinas/crea-
tinina es la mas util en el diagndstico y seguimiento, con las limitaciones
comentadas.

3.2. Tipos de proteinuria

3.2.1. Proteinuria transitoria

Puede aparecer con el gjercicio intenso, en caso de gestacion, fiebre, con-
vulsiones, infecciones, insuficiencia cardiaca y el empleo de farmacos vaso-
activos.

3.2.2. Proteinuria por ortostatismo

Aparece en sujetos jovenes, en los que la proteinuria puede llegar hasta los
2 g/24 h, y se normaliza con la posicion en decubito. Puede ser transitoria o
persistente, y no supone riesgo de progresion a insuficiencia renal.

3.2.3. Proteinuria glomerular

Es debida a alteraciones en la barrera de filtracion glomerular, que conllevan
una filtracion anormalmente alta de proteinas plasmaticas. Puede ser selec-
tiva 0 no selectiva, seguin se encuentre albumina u otras proteinas de bajo
peso molecular o proteinas de elevado peso molecular, respectivamente.

3.2.4. Proteinuria tubular

Aparece por déficit en la reabsorcion de proteinas filtradas, debido a altera-
ciones hereditarias o0 adquiridas del tubulo proximal. Puede aparecer albu-
mina, a-globulinas, B-globulinas o f,.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 proteinas que atraviesan la barrera de filtracion glo-
merular no se reabsorben completamente en el tubulo proximal debido a su
cantidad anormalmente elevada en plasma. Suele ocurrir por exceso de
sintesis (cadenas ligeras, y-globulinas) o por liberacion tisular (mioglobina en
la rabdomidlisis, hemoglobina).

3.3. Evaluacion del paciente con proteinuria

La primera aproximacioén consiste en la realizacion 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 (protei-
NS,/ Croina >3 M@/MQ), se debe sospechar un trastorno glomerular o por
sobreproduccion. La presencia de hematuria, cilindros o leucocitos orienta
mas al primer caso. Realizaremos un estudio de la funcién renal, hemogra-
ma, bioquimica, exploracion fisica y anamnesis completos (buscando datos
de enfermedades sistémicas), estudio del complemento, inmunoglobulinas,
serologias viricas y determinacion de autoanticuerpos si hay indicios de en-
fermedad sistémica. Es necesario también el estudio de la morfologia renal,
para lo que suele ser suficiente una ecografia. En ocasiones sera necesaria
la realizacion de biopsia renal. Si se trata de sobreproduccion de proteinas,
la tira reactiva sera negativa para proteinas, pero la cuantificacion sera posi-
tiva. Ademas, podemos encontrar otros datos que apoyen este diagnosti-
co: anemia, insuficiencia renal, hiato aniénico (anion gap) reducido, protei-
nas monoclonales en sangre o cadenas ligeras en orina. La proteinuria
inferior a 2 g/24 h acompanada de signos de disfuncion 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 sindrome denominado «alteraciones urinarias asintomaticas»,
caracterizado por hematuria microscoépica o proteinuria inferior a 3 g/dia. En
otras ocasiones, las glomerulonefritis se manifiestan por brotes de hematu-
ria macroscopica sin coagulos que tipicamente pueden coincidir con infec-
ciones intercurrentes. Entre los brotes el sujeto suele estar asintomatico,
aungue puede persistir hematuria microscopica y/o proteinuria leve-mode-
rada (v. cap. 2).

4. SINDROME NEFROTICO (v. caps. 2 y 3)

El sindrome nefrético se define como la presencia de proteinuria superior a
3,5 9/24 h/1,73 m? en adultos (proteinas,;./Cr., >3 mg/mg) o 40 mg/h/m?

-10-
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Tira reactiva muestra proteinuria

{

Cuantificar proteinuria (orina de 24 h o cociente
urinario proteina/creatinina en muestra aislada)

J

Positiva |----»

Descartar proteinuria ortostéatica
o por fiebre, ejercicio, embarazo...

Y

!

v

Superior a 3,5 g/24 h
y/0 alteraciones
en el sedimento
y/0 datos de
enfermedad sistémica

Inferior a 2 g/24 h,
sin alteraciones
del sedimento,

datos de
disfuncion tubular

Discordancia tira
reactiva-
cuantificacion
de proteinas,
clinica compatible

!

v

'

Proteinuria glomerular

Proteinuria tubular

Proteinuria por

e Glomerulonefritis e Toxinas sobreproduccion
primaria: cambios — Endogenas: Mieloma,
minimos, proliferativa cadenas enfermedad de
mesangial, focal ligeras, lisozima cadenas ligeras,
y segmentaria, — Exdgenas: amiloidosis,
membranosa, mercurio, hemoglobinuria,
membranoproliferativa, plomo, cadmio mioglobinuria
fibrilar, extracapilar * Enfermedad

¢ Glomerulonefritis tubulointersticial:

secundaria: toxicos
(mercurio, sales de oro,

lupus, nefritis
intersticial aguda

penicilamina, captopril, inmunoalérgica,
litio, AINE, etc.), pielonefritis aguda
alergenos, infecciones, bacteriana,
neoplasias, enfermedad uropatia
sistémica (lupus, obstructiva,

nefritis intersticial
crénica, sindrome
de Fanconi

purpura de Schonlein-
Henoch, amiloidosis),
heredofamiliar

(de Fabry, de Alport),
otras (rechazo,
nefropatia por reflujo)

Figura 2
Algoritmo diagndstico de proteinuria. AINE: antiinflamatorios no esteroideos.
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en nifnos, que produce un descenso de las cifras de albdmina plasmatica
(hipoalbuminemia), generalmente acompanado de edemas e hiperlipidemia.
Es consecuencia del aumento de la permeabilidad para las proteinas y es

Tabla 4
Etiologia del sindrome nefrético

Glomerulonefritis primarias

Glomerulonefritis de cambios mini-
Mos*™**

Glomerulonefritis esclerosante y
focal*™

Glomerulonefritis membranosa**
Glomerulonefritis membranoproli-
ferativa

Glomerulonefritis mesangial por IgA
Nefropatia por C1q
Nefropatia por IgM

Glomerulonefritis secundarias

Enfermedades sistémicas:

— Lupus eritematoso sistémico

— Enfermedad mixta del tejido co-
nectivo

— Sindrome de Goodpasture

— Vasculitis

Dermatitis herpetiforme

Lipodistrofia parcial

Sarcoidosis

Dermatomiositis

Artritis reumatoide

Purpura de Schonlein-Henoch

Crioglobulinemia

— Colitis ulcerosa

— Sindrome de Sjégren

Enfermedades metabdlicas y ge-

nético-familiares:

— Diabetes™*

— Enfermedad de Graves-Basedow

— Sindrome de Alport

— Sindrome de ufia-rétula

— Déficit de a,-antitripsina

— Sindrome nefrético congénito

— Amiloidosis

— Hipotiroidismo

— Enfermedad de Fabry

— Cistinosis

— Anemia de células falciformes

— Sindrome nefrético familiar

Enfermedades infecciosas:

— Bacterianas

— Viricas

- Otras

Neoplasias:

— Tumores solidos

- Linfomas, leucemias
Farmacos:

Mercurio

Probenecid

Heroina

Rifampicina

Inferferén o

Sales de oro

- Captopril

— Litio

— Warfarina

— Penicilamina

— Antiinflamatorios no esteroideos
- Contrastes yodados

Otras:

Preeclampsia
Nefroangiosclerosis
Hiperfiltracion

Nefropatia crénica del injerto
Necrosis papilar

Nefropatia por reflujo
Hipertensién arterial vasculorrenal

*Causa mas frecuente en nifios.
**Causas mas frecuentes en adultos.

-12-
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expresion de una enfermedad glomerular cuando existe una alteracion fun-
cional o morfolégica de la barrera de filtracién. Nunca aparece en las enfer-
medades extraglomerulares, y sus causas se indican en la tabla 4. Segun
datos del Registro Espafiol de Glomerulonefritis, el sindrome nefrético cons-
tituye el motivo mas frecuente de realizacion de biopsia renal en todos los
grupos de edad (36,9% en total, figura 3).

4.1. Manifestaciones clinicas

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

tituyen las caracteristicas del sindrome nefrético:

1. Hipoalbuminemia: aparece cuando la capacidad de sintesis hepatica se ve
superada por las pérdidas urinarias de albumina y el catabolismo renal.

2. Edema: suele ser la primera manifestacion; aparece en partes blandas y
en casos graves puede comportar ascitis, derrame pleural y anasarca. Es
debido a la reabsorcion de sodio y agua secundaria a la disminucion de
la presion oncoética capilar o estimulada directamente por la proteinuria.

3. Hiperlipidemia con aumento de las cifras de colesterol total, lipoprotei-
nas de densidad baja (LDL), muy baja (VLDL) e intermedia (IDL), lipopro-
teina Ay, con menos frecuencia, hipertrigliceridemia y descenso de las

50
45
40
35 1
30 1
25
20 1
15
10
gl 0N
0- ) " e S ' Q @ > @
N g 0 & & N
N MO A
B Todas las edades m <15 afos 15-65 anos > 65 anos

Figura 3
Distribucion de sindromes seguin la edad en las enfermedades renales biopsiadas.
Registro Espariol de Glomerulonefritis de la Sociedad Espariola de Nefrologia.
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cifras de lipoproteinas de alta densidad (HDL). La lipiduria se manifiesta
con aparicion de cilindros grasos en el sedimento urinario.

4. Pérdida de inmunoglobulinas y de factores del complemento, que con-
lleva una tendencia especial a la aparicion de infecciones (peritonitis es-
pontaneas, celulitis, e infecciones pulmonares, meningeas 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. Hipertension arterial, que aparece en el 42,5% de los pacientes.

7. Insuficiencia renal aguda, que se observa con mas frecuencia en pa-
cientes de edad avanzada, con hipoalbuminemia grave, tratados con
dosis altas de diuréticos.

La biopsia renal esta indicada en el estudio del sindrome nefrético del adul-
to, excepto en pacientes diabéticos en los que no se sospeche otra enfer-
medad distinta de la nefropatia diabética. En nifios con sindrome nefrético,
en principio no esta indicada la realizacion de biopsia renal (el 90% de los
casos se debe a glomerulonefritis de cambios minimos), salvo en caso de
sindrome nefrético resistente a los corticosteroides o con recidivas frecuen-
tes. El tratamiento general comprende: reduccion del edema, control de la
presion arterial y del perfil lipidico y profilaxis de la trombosis.

5. SINDROME NEFRITICO (v. caps. 2y 3)

El sindrome nefritico se caracteriza por edema, oliguria, hematuria (con
cilindros hematicos en el sedimento urinario), disminucién del filtrado glo-
merular e hipertension arterial, normalmente de instauracion aguda. Tipica-
mente se ha relacionado con la forma de presentacion de la glomerulonefritis
aguda posinfecciosa, sobre todo asociada a infecciones estreptococicas.
También puede aparecer en otras afecciones (tabla 5).

5.1. Manifestaciones clinicas

Aparece como macrohematuria en el 30-50% de los casos, con datos de
hematuria glomerular. En la glomerulonefritis aguda posestreptocécica se pre-
senta tras 2-3 semanas de una infeccion faringoamigdalar o 4-6 semanas de
una infeccidn cutanea. La hipertension arterial suele ser moderada, con ede-
mas en parpados y extremidades inferiores. En algunos casos puede produ-
cirse insuficiencia cardiaca congestiva. La proteinuria es inferior a 1-2 g/24 h.

5.2. Evaluacién

Es fundamental la realizacion de una historia clinica completa, interrogando
sobre antecedentes familiares, manifestaciones clinicas sistémicas, infec-
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Tabla 5
Causas mas frecuentes de sindrome nefritico segun la edad
de presentacion
Edad Etiologia
<15 afios Glomerulonefritis aguda posinfecciosa

Glomerulonefritis mesangial por IgA
Enfermedad de membrana basal delgada
Nefritis hereditarias

Purpura de Schénlein-Henoch

Nefropatia lupica

15-40 aflos Glomerulonefritis mesangial por IgA
Enfermedad de membrana basal delgada
Nefropatia lUpica

Nefritis hereditarias

Nefropatia mesangial proliferativa
Glomerulonefritis rapidamente progresiva
Glomerulonefritis aguda posinfecciosa

>40 afios Glomerulonefritis mesangial por IgA
Glomerulonefritis rapidamente progresiva
Vasculitis

Glomerulonefritis aguda posinfecciosa

cion reciente o consumo de farmacos. En la exploracion fisica valoraremos
la presencia de edemas, hipertension arterial o datos de insuficiencia car-
diaca. La ausencia de manifestaciones clinicas sistémicas, el antecedente
de infeccion, la hipocomplementemia vy titulos elevados de anticuerpos an-
tiestreptolisina establecen usualmente el diagndstico de glomerulonefritis
aguda posestreptococica. La biopsia renal estaria indicada si existiera algun
dato que hiciera dudar del diagndstico o en caso de insuficiencia renal pro-
gresiva. Si se sospecha otro tipo de infecciones o0 se observan manifesta-
ciones clinicas sistémicas, estaria justificado el estudio seroldgico, la realiza-
cién de cultivos y el estudio de autoanticuerpos o inmunoglobulinas.

5.3. Tratamiento

Consiste en tratar la infeccién, o especificamente el trastorno subyacente si
se debe a otra entidad. El tratamiento general del sindrome nefritico se basa
en el manejo adecuado del volumen y el control tensional. Para el control del
edema se emplean diuréticos de asa y restriccion hidrosalina. En caso de
insuficiencia cardiaca o edema agudo de pulmoén, se emplea oxigeno, 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 cardiaca refractaria puede estar indicada la didlisis.
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6. HIPERTENSION ARTERIAL (v. caps. 2, 3, 13, 14, 16, 28 y 46.1)

Las guias europeas y espafiolas consideran como hipertension arterial ci-
fras de presion arterial superiores a 140-90 mmHg. Segun las cifras de las
presiones sistdlica y diastdlica, se clasifica en distintos grados (tabla 6). En
ocasiones la hipertension arterial es la manifestacion de una enfermedad
renal, habitualmente acompanada de otros sindromes renales como protei-
nuria, hematuria o deterioro renal. La causa mas frecuente de hipertension
es la esencial, que en estadios iniciales no suele mostrar indicios aparentes
de afectacion renal.

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

El fracaso renal agudo o insuficiencia renal aguda es un sindrome clinico,
secundario a multiples etiologias, en el que aparece deterioro brusco de las
funciones renales basales, que altera la homeostasis del organismo. La ex-
presion comun es un descenso del filtrado glomerular, con el consiguiente
aumento de los productos nitrogenados en sangre. Un 60% presenta dis-
minucion 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 fisiopatoldgico, la insuficiencia renal aguda puede ser prerre-
nal (alteracion en la perfusion renal), renal o parenquimatosa (cuando se al-
teran estructuras renales) o posrenal u obstructiva (si existe una obstruccion
en el flujo urinario) (tabla 7). Ademas existe una variante denominada insu-
ficiencia renal subaguda, en la que el deterioro se produce en un periodo
mas largo, de dias o semanas, habitualmente provocado por procesos in-
flamatorios parenquimatosos: glomerulonefritis proliferativas extracapilares
y vasculitis (figura 4).

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

La enfermedad renal crénica se define como alteraciones funcionales o es-
tructurales renales, persistentes durante mas de 3 meses, que pueden
acompanarse o0 no de descenso del filtrado glomerular, manifestado por
anomalias patolégicas o marcadores de lesion renal, incluyendo alteraciones
en la composicion sanguinea o urinaria o alteraciones en los estudios de
imagen. También se define como la presencia de filtrados =60 ml/min/1,73 m?
durante al menos 3 meses, con o sin lesion renal aparente. Se clasifica en
5 estadios:

e Estadio 1: lesion renal con filtrado glomerular normal o aumentado
(=90 ml/min/1,73 m?). Incluiria los casos de alteraciones urinarias (pro-
teinuria, hematuria) o morfoldgicas (como poliquistosis) con filtrado glo-
merular normal.
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Tabla 6
Cifras y categorias de hipertension arterial segtin la Sociedad Espafiola de Hipertension-Liga Espariola de Lucha contra
la Hipertension Arterial (SEH-LELHA, 2005), la European Society of Hypertension-European Society of Cardiology (ESH-ESC, 2007)
y el Joint National Committee (JNC-7, 2003)

-11-

Normotension o hipertensién arterial
controlada* Hipertension arterial*
Optima Normal Normal-alta Grado 1 Grado 2 Grado 3
Presion arterial sistélica (mmHg) <120 120-129 130-139 140-159 160-179 =180
Presién arterial diastélica (mmHg) <80 80-84 85-89 90-99 100-109 =110
Normal** Prehipertension™ Estadio 1** Estadio 2**

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

Insuficiencia renal aguda prerrenal o funcional

Disminucién real del volumen circulante: hemorragias, vomitos, diarrea,
quemaduras, laxantes, diuréticos

Redistribuciéon del volumen circulante: hepatopatias, sindrome nefrético, obs-
truccion intestinal, pancreatitis, peritonitis, malnutricién, traumatismo muscular
Disminucién del gasto cardiaco: shock cardiogénico, valvulopatias, miocar-
ditis, infarto agudo de miocardio, arritmia, insuficiencia cardiaca congestiva,
tromboembolismo pulmonar, taponamiento cardiaco

Vasodilatacion periférica: farmacos antihipertensivos, sepsis, hipoxemia,
shock anafilactico

Vasoconstriccion renal: inhibicion de prostaglandinas, estimulantes
a-adrenérgicos, sepsis, sindrome hepatorrenal, hipercalcemia, contrastes
yodados, anticalcineurinicos

Vasodilatacion de la arteriola eferente: inhibidores de la enzima de conver-
sién de la angiotensina, antagonistas de la angiotensina-2

Insuficiencia renal aguda parenquimatosa o renal

Vascular

— Grandes vasos: trombos o émbolos bilaterales de arterias renales (o uni-
lateral en paciente monorreno)

— Pequefios vasos: vasculitis, sindrome hemolitico urémico, purpura trom-
bética trombocitopénica, hipertension arterial maligna, lupus eritematoso
sistémico, esclerodermia, sindrome antifosfolipido, coagulacién intravas-
cular diseminada, ateroembolia, nefritis posradiacion

Necrosis tubular aguda

— Hemodinamica: cirugia cardiovascular, sepsis, persistencia de las causas
de insuficiencia renal aguda prerrenal

— Téxica: antibiéticos, antiviricos, antiflingicos, contrastes yodados, anesté-
sicos, inmunosupresores, citostaticos, hierbas chinas, drogas de abuso,
solventes organicos, diuréticos mercuriales

- Venenos: setas, picaduras de ofidios, herbicida

— Metales pesados: cisplatino, mercurio, cobre

- Acido etilendiaminotetraacético (EDTA)

— Depésito intratubular: nefropatia por acido drico, mieloma, hipercalcemia,
oxalosis, sulfamidas, anestésicos fluorados, indinavir, tenofovir

— Pigmentos enddgenos

Mioglobina: traumatismos musculares, dermatopolimiositis, ejercicio fi-

sico intenso, disnatremias, hipopotasemia grave, cetoacidosis diabéti-

ca, coma hiperosmolar, convulsiones, hipotiroidismo grave, hepertermia
maligna, convulsiones, delirium tremens, compresion, infecciones, téta-
nos, etanol, etilenglicol, hipofosfatemia

Hemoglobina: malaria, hemdlisis, circulacién extracopérea, golpe de

calor, guemaduras, hemoglobinuria paroxistica nocturna, anilina, vene-

nos de insectos, hidralacina

(Continuia)
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Tabla 7
Etiologia de la insuficiencia renal aguda (cont.)

Insuficiencia renal aguda parenquimatosa o renal (cont.)

e Glomerular: glomerulonefritis aguda posinfecciosa, purpura de Schonlein-

Henoch, crioglobulinemia mixta esencial, lupus eritematoso sistémico, glo-

merulonefritis mesangial por IgA, glomerulonefritis membranoproliferativa,

glomerulonefritis extracapilar, glomerulonefritis por anticuerpos antimem-

brana basal glomerular

Necrosis cortical: aborto séptico, abruptio placentae, coagulacion intravas-

cular diseminada

Intersticial

— Farmacos: cualquier farmaco puede producir nefritis tubulointersticial
aguda. Los mas frecuentes son: penicilina, meticilina, ampicilina, cefaloti-
na, rifampicina, sulfamidas, cotrimoxazol, ibuprofeno, naproxeno, cimeti-
dina

— Inmunoldgicos: lupus eritematoso sistémico, sarcoidosis, rechazo del
trasplante, sindrome de Sjoégren, crioglobulinemia, glomerulonefritis me-
sangial por IgA, sindrome de Goodpasture

— Infecciones

— Neoplasias: mieloma, linfoma, leucemia aguda

- ldiopaticas: aisladas o asociadas a uveitis (nefritis tubulointersticial con
uveitis [TINU])

Insuficiencia renal aguda posrenal u obstructiva

Anomalias congénitas: ureteroceles, diverticulos vesicales, valvulas uretra-
les posteriores, vejiga neurégena

Uropatias adquiridas: hipertrofia benigna de proéstata, nefrolitiasis, necrosis
papilar, ligadura ureteral accidental

Enfermedades malignas: neoplasia de préstata, vejiga, uretra, cuello de ute-
ro, colon, mama, Utero

Ginecoldgicas no neoplésicas: asociadas al embarazo, prolapso uterino, en-
dometriosis

Fibrosis retroperitoneal: idiopatica, asociada a aneurisma aértico, traumati-
ca, yatrogénica, por farmacos, radiacion

Infecciosas: cistitis bacteriana, esquistosomiasis, tuberculosis, candidiasis,
aspergilosis, actinomicosis

Otras: acido e-aminocaproico, oclusién accidental de sonda urinaria

Estadio 2: lesion renal con descenso leve del filtrado glomerular (60-
89 ml/min/1,73 m2).

Estadio 3: descenso moderado del filtrado glomerular (30-59 ml/
min/1,73 m?). En este estadio el riesgo de progresion es mayor y pue-
den aparecer las complicaciones clasicas de la enfermedad renal cré-
nica.
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Diferenciar insuficiencia renal aguda de enfermedad renal crénica
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Figura 4
Algoritmo diagndstico de la insuficiencia renal aguda.

e Estadio 4: descenso importante del filtrado glomerular (15-29 ml/
min/1,73 m?). Debe prepararse al paciente para el tratamiento renal
sustitutivo.
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e Estadio 5: insuficiencia renal, con filtrado glomerular <15 ml/min/1,73 m?
0 necesidad de didlisis.

Cualquier enfermedad renal es causa potencial de enfermedad renal créni-
ca. Las causas mas frecuentes son la nefropatia diabética y las nefropatias
vasculares.

9. TUBULOPATIAS (v. cap. 8)

Las tubulopatias son una serie de alteraciones clinicas en las que se obser-
va una disfuncion tubular especifica. La afectacion glomerular suele ser nula
0 escasa al inicio, aunque puede aparecer en estadios avanzados. Se divi-
den en simples 0 complejas, segun 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-
tracion de toxicos.

10. INFECCIONES URINARIAS (v. cap. 5)

Las infecciones urinarias, mas frecuentes en mujeres, se definen como la
colonizacion y multiplicacion de un germen (sobre todo bacterias) en cual-
quier localizacién del aparato urinario. La mayoria estan producidas por en-
terobacterias. Se pueden presentar como bacteriuria asintomatica, cistitis o
pielonefritis aguda o cronica.
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