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Síndrome nefrótico,Hipertensión arterial
vasculorrenal y Tubulopatía proximal
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La relación entre síndrome nefrótico e Hipertensión
vasculorrenal ha sido ampliamente descrita en la lite-
ratura. Referimos un caso de diagnóstico y evolución
clarificadores, asociado a tubulopatía proximal.
Se trata de un varón de 79 años con antecedentes de

HTA de larga data y difícil control (beta bloqueante,
IECA, tiazida y antagonista del calcio) e insuficiencia
renal crónica por nefrosclerosis, que pasa de una Crp
de 1,9 a 4,0 mg/dL en 7 meses sin acontecimientos
externos que lo justifiquen. Otros antecedentes son
hipertrofia ventricular septal, síndrome prostático,
litiasis renal previa y urotelioma vesical extirpado 10
años antes. Ingresa en nuestro centro por síndrome
nefrótico completo de 3 semanas de evolución, con
mantenimiento de volumen urinario y empeoramiento
de función renal. En la exploración física destaca
ausencia de soplos abdominales y temblor intencional
distal de MMSS. En las exploraciones complementa-
rias, anemia normocítica normocrómica, VSG 125
mmHg en la 1.ª hora, Glucemia: 68, Urea 250, Crp
6,2, PT: 5,2, Albúmina 2,6, todo ello en mg/dL, Bicar-
bonato e iones normales. Orina elemental con gluco-
suria (50-100 mg/dL), proteinuria de 444 mg/dL (7,1
grs/d) y patrón glomerular (máximo 10 grs/d) y micro-
hematuria. Complemento, Inmunoglobulinas, ANAs,
ANCAs, perfil tiroideo y suprarrenal, sangre en heces y
marcadores tumorales dentro de la normalidad. Pro-
teinograma con aumento de fracciones alfa y beta y
descenso de albúmina y gammaglobulina. Eco-Dop-
pler con riñones hiperecogénicos, de 115 mm de
tamaño y 0,87 de índice de resistencia el derecho y 87
mm/0,75 el izquierdo, que además mostraba contorno
ondulado. Se aprecia disminución global del flujo con

ondas tardus et parvus en vasos de pequeño calibre. Se
practica Angiorresonancia con gadolinio que pone de
manifiesto estenosis de arteria renal izquierda, que se
confirma con angioplastia y colocación de un stent
(fig. 1). Tras esta maniobra evoluciona positivamente
en el control de TA, proteinuria, VSG y función renal
(tabla I), con desaparición del temblor distal. Es dado
de alta y permanece con buena evolución y estabili-
dad analítica hasta los 2 meses de su seguimiento.
El 15% de pacientes con insuficiencia renal terminal

lo son por enfermedad renal isquémica y el porcentaje
aumenta al 21% en mayores de 65 años1. La HTA vas-
culorrenal puede provocar glomerulosclerosis focal y
segmentaria por un aumento de renina, angiotensina y
endotelina2, 3, 4 que condicionan hiperfiltración glome-
rular5. Este efecto es minimizado mediante el uso de
IECAs, ARA II y diuréticos inhibidores de aldosterona,
pero al precio de deteriorar la función renal. El trata-
miento de elección es la angioplastia, que puede con-
tribuir a la desaparición del síndrome nefrótico subya-
cente6. En contadas ocasiones se ha descrito en este
contexto asociación de tubulopatía proximal7, 8 objeti-
vada por glucosuria con normoglucemia. Aportamos
un caso de satisfactoria evolución clínica y analítica
con control de TA que coincide con los resultados de
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Fig.1.—Angiografía.
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otros estudios que otorgan buen pronóstico a la angio-
plastia en el control de la TA en riñones con IR < 0,89.
La HTA vasculorrenal debe ser contemplada en el

diagnóstico diferencial inicial del síndrome nefrótico.
La glucosuria sin hiperglucemia puede suponer un
dato indirecto de glomerulonefritis, en porcentaje más
significativo, de glomerulosclerosis focal y segmenta-
ria10, aunque también puede tratarse de un efecto
reversible secundario al daño tubular producido por
un aumento no manejable de la oferta de proteínas.
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Tabla I. Evolución
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