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El fracaso renal agudo (FRA) asociado a la nefro-
patía por mínimos cambios glomerulares (MCG) es
infrecuente1, 2. Los pacientes de edad avanzada, sexo
masculino, hipertensos, con enfermedad vascular, hi-
poalbuminemia y síndrome nefrótico (SN) severo,
son más proclives a desarrollar FRA en esta patolo-
gía3-5. A continuación presentamos un paciente con
FRA asociado a SN severo en el contexto de nefro-
patía por MCG.

Varón de 70 años de edad que consultó en no-
viembre de 1997 por edemas en miembros inferio-
res y disnea de mínimos esfuerzos. No tenía ante-
cedentes de enfermedad renal. Un mes antes el pa-
ciente comenzó con edemas de carácter ascenden-
te y progresivos junto con disnea de mínimos es-
fuerzos. La diuresis disminuyó en los días previos al
ingreso de forma paulatina.

A su ingreso presentaba un FRA oligúrico (BUN
95 mg/dl, Crs 10 mg/dl, Na orina 13 mEq/l, excre-
ción fraccional de Na 0,9) y un SN severo (protei-
nuria de 7,2 g/24 h, hipolbuminemia de 1,96 g/dl e
hipercolesterolemia de 314 mg/dl). No alteraciones
del sedimento urinario.

En la exploración física destacaban los siguientes
hallazgos: consciente y orientado, bien hidratado y
perfundido. TA: 170/85 mmHg. FC: 80 l.p.m. Afe-
bril. Auscultación pulmonar: crepitantes bibasales.

Auscultación cardíaca: soplo sistólico aórtico irra-
diado a carótidas y soplo sistólico mitral piante. Ab-
domen: sin hallazgos. Extremidades inferiores: ede-
mas hasta muslos, con fóvea.

Otros datos analíticos: leucocitos 5.300/µL; Hb 15
g/dl; Hcto 42,5%; plaquetas 157.000/µL; glucosa 99
mg/dl; calcio 8 mg/dl; fósforo 9,1 mg/dl; fosfatasa

alcalina 116 U/L; actividad de protrombina del 85%,
tiempo de cefalina de 37,4 sg (control 35 sg) y fi-
brinógeno de 717; ANA y factor reumatoide negati-
vos; C3 y C4 normales; marcadores tumorales
negativos. Inmunoelectroforesis en sangre y orina
normales. Serología (VHC, VHB y VIH) negativa.

Ecografía renal: riñones de tamaño normal con
mala diferenciación corticomedular y aumento de la
ecogenicidad. Doppler-color renal que objetivaba
una vascularización renal disminuida con curvas de
morfología normal y aumento de índices de resis-
tencia bilateralmente, situándose en 0,71 la media.

El 2.º día del ingreso se realizó una 1.ª biopsia
renal, que mostró un tejido renal cortical, con una
media de 10 glomérulos, con apariencia histológica
normal. No existían lesiones proliferativas y las pa-
redes capilares eran finas y sin depósitos. Sólo se
observaba dilatación y congestión de las luces de
los capilares glomerulares. En muchos túbulos se
veían cambios degenerativos del epitelio y necrosis
extensa. En la luz de estos túbulos, había cilindros
granulares y hialinos (fig. 2). Existía moderado
edema intersticial sin infiltrados inflamatorios signi-
ficativos. El estudio con inmunofluorescencia direc-
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Fig. 1.—Glomérulo histológicamente normal, con capilares dila-
tados y congestivos (hematoxilina-eosina).



ta resultó negativo para las Igs, C3, C1q, fibrinóge-
no y cadenas ligeras kappa y lambda. El cuadro his-
tológico correspondía a unos MCG con Necrosis Tu-
bular Aguda (NTA).

Se inició tratamiento con furosemida intravenosa
y tratamiento sustitutivo con hemodiálisis tres veces
en semana y ultrafiltración intensa. A los siete días
del ingreso se inició tratamiento con esteroides (1
mg/kg peso/día). El paciente no experimentó mejo-
ría, y diecisiete días después de la primera biopsia
renal ante la persistencia del FRA se realizó una se-
gunda que confirmó los diagnósticos previos.

Después de la 2.ª biopsia renal se asoció al tra-
tamiento albúmina intravenosa al 20%, comenzan-
do posteriormente con diuresis eficaz y recuperación
progresiva de la función renal. Al alta, 44 días des-
pués del ingreso, el paciente mostraba una urea de
1,45 g/l, creatinina 2,2 mg/dl y aclaramiento de crea-
tinina 35 ml/min. La proteinuria disminuyó después
de la cuarta semana del tratamiento esteroideo hasta
negativizarse (0,10 g/24 horas) de forma indepen-
diente a la recuperación del FRA que se había ini-
ciado más precozmente.

Dos años después del alta, presentaba una remi-
sión persistente del SN, con creatinina sérica de 1,3
mg/dl y aclaramiento de creatinina alrededor de 94
ml/min.

Sólo un pequeño número de pacientes desarrolla
FRA como complicación de la nefropatía por MCG.
La primera descripción de insuficiencia renal aguda
reversible asociada a nefropatía por MCG fue reali-
zada por Chamberlain y cols., en 19666, pero los
mecanismos fisiopatológicos aún no están comple-
tamente aclarados1. Smith y cols.1, indican que el
promedio de edad de estos pacientes es de 58 años,

la media de proteinuria de 11,6 g/24 horas y la al-
búmina sérica de 1,9 g/litro. El FRA en estos casos
se prolongó durante siete semanas y habitualmente
se alcanza la recuperación completa de la función
renal. No obstante, Raij7 describió cinco pacientes
que no recuperaban la función renal, aunque pro-
bablemente dos de ellos presentaban lesiones de glo-
meruloesclerosis focal y segmentaria.

Más recientemente, Haas8 y cols., estudiaron las
biopsias renales de 259 pacientes de más de 60 años
de edad con el diagnóstico clínico de FRA encon-
trando NTA con SN en el 7,5% de casos estudiados.
La patogenia del FRA es multifactorial y participan
factores hemodinámicos e intrarrenales:

a) la hipovolemia secundaria a la hipoalbumine-
mia y la disminución de la presión oncótica del plas-
ma conllevan la reducción del filtrado glomerular, b)
la necrosis tubular aguda isquémica por el prolon-
gado estado hipovolémico es la lesión más frecuen-
te es estos casos. Otros mecanismos menos claros
son: a) los factores intrarrenales que producen alte-
ración de la permeabilidad glomerular y disminución
del coeficiente de ultrafiltración y b) el edema in-
tersticial que produce obstrucción tubular y, en oca-
siones formación de cilindros intratubulares1, 9, 10.

Nuestro paciente presenta un FRA oligúrico con
el diagnóstico anatomopatológico de NTA asociada
a unos MCG. El FRA prolongado que desarrolló fue
favorecido por factores clínicos y patológicos5 como
la edad (mayor de 60 años), el sexo (varón), la hi-
pertensión arterial y el síndrome nefrótico severo.

La hemodiálisis con ultrafiltración intensiva, y la
terapia con furosemida y albúmina intravenosas
simultáneas pueden favorecer la recuperación, in-
dependientemente de la terapia esteroidea, al dis-
minuir el edema intersticial11. Sin embargo, los es-
teroides son necesarios para la remisión del SN, si
bien la respuesta terapéutica es menor y más lenta
en adultos12.

En conclusión, el FRA en los MCG es un forma
poco frecuente de FRA que tiene un tratamiento es-
pecífico y eficaz y cuya frecuencia es muy relativa-
mente pequeño.
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Fig. 2.—Los túbulos presentan degeneración y necrosis del epi-
telio y cilindros intraluminales. El intersticio está ampliado con
moderado edema (hematoxilina-eosina).
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