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Sindrome nefrotico y nefritico

Sindrome nefritico

Definicion

Se define por la presencia de hematuria, proteinuria y reduccion aguda del filtrado

glomerular con oliguria, insuficiencia renal rapidamente progresiva y retenciéon de

aguay sal.

Se caracteriza por: Inflamacién aguda de los glomérulos (en menor medida, de los

tibulos).

La hematuria y la proteinuria se deben a un dafio de la pared glomerular (mesangio
y barrera de permeabilidad), que permite que los hematies y las proteinas pasen al

espacio urinario, apareciendo en la orina.

La proteinuria aparece, casi constantemente, en rango no nefrotico. En ocasiones
tiene caracter epidémico, dentro de pequefias comunidades. La enfermedad que

tipicamente cursa con este cuadro es la glomérulo nefritis aguda postestreptocécica
Etiologia

En general, en nifios y jovenes se asocia a glomerulonefritis endocapilares y, en

adultos y ancianos, se asocia a glomerulonefritis extracapilares.

- Bacteriana

Enfermedades sistematicas Otras enfermedades renales

Glomerulonefritis primarias

+ Viral




Clinica
Se corresponde con la clinica de glomerulonefritis aguda.

e Hematuria macroscépica o0 microscopica. Pueden aparecer cilindros
heméticos en el sedimento de orina.

e Hipertension arterial. Debida a la retencion hidrosalina volumen dependiente.
Pueden aparecer manifestaciones graves de la hipertension arterial como
encefalopatia hipertensiva e insuficiencia cardiaca.

e Edema. Se debe a la retencion hidrosalina.

e Proteinuria. Habitualmente inferior a 2g/dia.

e Oliguria e insuficiencia renal.
Tratamiento

Se realizara tratamiento etiologico y sintomatico de la sobre carga hidrosalina y de
la insuficiencia renal. Si el paciente presenta sobre carga de volumen que no a
responder a diuréticos de asa, se debera valorar la necesidad de didlisis. En el caso
de las glomerulonefritis extracapilares tendremos la necesidad de ofrecer
tratamiento dia litico por el grado de disfuncion renal y desequilibrio hidroelectrolitico

con que se presentan.
Sindrome nefrético

La proteinuria normal en una persona sana es <150mg/24h. La proteinuria
fisiolégica normal es tubular y esta compuesta por proteina de Tamm-Horsfall (3-

globulina) y albumina en pequeiias cantidades (<30mg/dia).

El sindrome nefrético (SN) es la consecuencia clinica de la pérdida de proteinas de
origen glomerular por la orina. Se considera proteinuria en rango nefrético cuando

es superior a 3-3,5g/24h en adultos y 40mg/h/m2 en nifios.

El sindrome nefrotico se denomina "incompleto” o "laboratorial" hasta que aparecen
edemas, entonces se habla de sindrome nefrético "clinico”. El sindrome nefrotico

asociado a HTA, insuficiencia renal o hematuria se denomina "impuro'.



Etiologia

La etiologia mas frecuente del sindrome nefrotico en el nifio es la enfermedad por
cambios minimos que representa 90% de los casos en menores de 10 afos. La
etiologia mas habitual de sindrome nefrético global en el adulto es la nefropatia

diabética.

Nefropatia por cambios minimos

+ Glomerulosclerosis segmentaria y focal

+ Glomerulonefritis mesangiocapilar

+ Glomerulonefritis rapidamente progresiva

+ Otras glomesulopatias (profiferativas mesangiales, endocapiiares con semiunas)

Infecciones + Bacterionas: glomerulonefritis postestreptocdcicas, endocarditis, nefritis
por shunt, lepra, shlis (congenita y secundaria), tuberculoss, pielonefritls
crénica con reflujo vesicoureteral

* Miricas: hepatitis B, citomegalovirus, mononuciecsis Infecciosa (virus de
Epstein-Barr), herpes, tetrovins, VIH

 Toxopasmaosis. Enfermedad de Fabry
« Helmintos: esquistosomas, tipanasomas, filarias
Farmacos / téxicos « Penicilamina + Clorpropamida

+ Mercurio + Hidantolnas

+ Ono + Parametadiona,

+ Captopnl tiimetadiona

+ Heroina + Tolbutamida

+ Probenecid + Perclorato

+ Antiinflamatorios no estercidecs * Bismuto

v Lido + Triclorcetileno
Primarias + Rifampicing + Plata

+ Repelentas de Insectos
Alérgenos, venenosos e inmunizaciones (vacunas)

Enfermedades sistémicas + Lupus eritematoso sistémico + Criogiobuinemia esencial
+ Conpuntivopatia mixta mixta
. Dermatomiositis + Uipodistrofis parcial
+ Artritis reumnatoide + Sindrome de S)agren
* Purpura de Schénisin-Henoch - Dermatitis herpetiforme
+ Sindrome de Goodpasture + Sarcoidosis
« Vasculitis (Wegener y otras) + Colitis ulcerosa
« Arteritis de Takayasu * Amioidosis
Transtornos metabdlicos y transtomos -+ Diabetes mefitus
hereditarios + Hipotiroldismo e hiper
+ Amdodosls (hebre mediterrinea famitiar)
« Enfermedad de Fabry
* Sindrome de ufia«étula
* Drepanccitosis

+ Deficiencia de a -antitripsina

« Distrofis tordcica asfixante (sindrome de Weber-Christian)
+ Sindrome nefrético congénite (tipo Ainkandés)

« Sindrome nefrdtico familiar

Neoplasias « Tumores sdlidos: pulmdn, colon, estamaga, mamas, ovario, céovix, Andn,
troides, melanoma, feocromocitoma

- Leucemias y infomas de Hodgkin, leucernia linfética cranica, mielams
multple
Misceldnea + fechazo de un trasplante renal
- Preeclampsia
- HTA maligna 0 acelerada
Secundarias = HTA renovascular uniloteral
+ Linfanggectasia intestinal
»  Pencarcitis constrictiva
- Fallo cardlaco congestivo
+ Nefropatia por refiujo vesicoureteral
+ Insufidienca tncuspide
+ Obesidad mochida
+ Necrosis papéar




El diagndstico etioldgico de sospecha de la enfermedad que produce el sindrome
nefrético segun las caracteristicas del paciente.

Si soy.., Pensare en..,

Un nifio Cambios minimos
Un adulto Membranosa

Un anciano Amiloidosis

Una mujer joven Lupus eritematoso sistémico
Un heroinémano Focal y segmentaria
Un obeso Focal y segmentaria
Un paciente con un tumor Membranocsa

de 6rgano solido

Un paciente con leucemia linfdtica  Mesangiocapilar
cronica

Un paciente con enfermedad Cambios minimos
de Hodgkin

Un paciente con virus de hepatitis ~ Mesanglocapilar

C (VHQ)

Un gran consumidor de AINE Cambios minimos
Un consumidor de captopril, Membranosa

sales de oro, penicilamina

Un paciente con tiroiditis Membranosa

de Hashimoto

Un paciente con un rinon Focal y segmentaria
en vez de dos
Clinica

Los hallazgos clinicos mas importantes:

Edemas: Debido a la hipoalbuminemia, existe una disminucion de la presion
oncotica que favorece la salida de agua y de sodio al espacio extravascular con la
aparicion de edemas. Pueden oscilar desde pequefios edemas en parpados o0 en

miembros inferiores hasta anasarca.

El edema afecta a toda la anatomia, por lo que puede provocar mal absorcién

intestinal por edema de la pared del tubo digestivo, y es caracteristico la presencia



de serositis (derrame pleural, peritoneal o pericardico). La aparicion de los edemas
depende de:

e Rapidez de instauracion del cuadro.
e Competencia del sistema linfatico.

e Sintesis de albumina hepatica y niveles de albumina sérica.
Insuficiencia renal
Puede desarrollarse insuficiencia renal por diversos motivos:

e Fracaso renal agudo prerrenal por disminucién del volumen intravascular o
iatrogénica, secundaria al tratamiento con diuréticos.
e Necrosis tubular por efecto toxico de la albumina.

e Necrosis tubular secundaria al uso de AINE, IECA o diuréticos.
Fendmenos trombadticos

Hay hipercoagulabilidad con tendencia a la trombosis (arterial o venosa),
observando el mayor riesgo en los primeros 6 meses después del diagnéstico. La
incidencia de complicaciones tromboembdlicas en el SN puede llegar a ser tan alta
como 50%, sobre todo en adultos con nefropatia membranosa y <1o/o0 en casos de

sindrome nefrético en el nifio.
Infecciones

Existe mayor susceptibiidad al desarrollo de infecciones. Existe
hipogammaglobulinemia, sobre todo, de IgG y, aveces, de IgA, asi como la pérdida
de opsoninas por la orina. Hay linfopenia, y los linfocitos son disfuncionantes ante

estimulos de mitégenos (fito hemaglutinina, etc.).
Hiperlipidemiay lipiduria

Pueden preceder a la hipoproteinemia. Se debe al aumento de la sintesis de
proteinas en el higado, descenso del catabolismo de apolipoproteina B y

disminucion de la lipoproteinlipasa.

Alteraciones cutaneas



Aparece palidez cutanea por el edema y anemia asociados. Hay fragilidad cutanea
del pelo y las ufias; en estas se pueden apreciar las bandas de Muehrcke (blancas),

de disposicion transversal, secundarias a hipoproteinemia cronica.
Disminucién de proteinas enddgenas

Muchas proteinas que trasportan en sangre iones, vitaminas u hormonas se pierden
por la orina, condicionando un déficit de las sustancias transportadas, lo que puede
llevar a manifestaciones clinicas como: déficit de hierro, raquitismo por déficit de

vitamina D o hipotiroidismo cuando la proteinuria se prolonga de forma crénica.
Alteraciones hidroelectroliticas

La méas importante es la hiponatremia a menudo agravada por la retencion de agua

1 ADH, y por el uso de diuréticos y dietas excesivamente pobres en sodio.
Diagnostico
Indicaciones de biopsia renal

La biopsia renal nos proporcionara un diagnéstico histolégico preciso y pronadstico,
pero es fundamentar establecer una correlacion clinica y laboratorial con los

hallazgos histolégicos. Las excepciones principales a la biopsia renal son:

Diabetes-diabetes de larga evolucion con progresion clasica (albuminuria-
proteinuria-deterioroenTFG) y evidencia de complicaciones micro vasculares

(retinopatia o neuropatia).

Nifios-nifios <1 Oafios con sindrome nefrético y niveles de complemento normales
suelen ser enfermedad de cambios minimos (>90%) con excelente respuesta al
tratamiento, sin requerir biopsia renal excepto en corticorresistencia o recaidas

frecuentes.
Tratamiento

Independientemente del tratamiento especifico, deben adoptarse una serie de
medidas generales destinadas a reducir los edemas sin producir deterioro de la

funcién renal ni desequilibrios hidroelectroliticos y prevenir las complicaciones del



SN. El peso corporal es un marcador util de retencién hidrosalina y de eficacia del

tratamiento.
Las medidas que se deben adoptar son:

Tratamiento de la proteinuria. Se debe utilizar IECA o ARA-II, exceptuando en el
SN en el nifio, en el que la respuesta a corticoides es tan buena que no suele ser

necesario recurrir a uso debloqueo del SRAA.

Dieta. Hay que hacer restriccion del aporte de liquidos y de sal. Los acidos grasos

han de ser poli insaturados. La dieta debe ser hipoproteica (0,8g/kg/dia).

Diuréticos. El uso de diuréticos ha de ser muy controlado, ya que a pesar de los
edemas masivos, presentan un estado de deplecion relativa de volumen. Si existe
hipoalbuminemia grave, se puede producir una resistencia relativa al efecto de los
diuréticos. En dichas situaciones es de utilidad la combinacion de diuréticos con

albumina intravenosa.

Control de la presion arterial y de ladislipidemia. Se debe controlar la presion
arterial para disminuir la presion de filtrado y disminuir la proteinuria. Los farmacos
de eleccion son los bloqueantes del sistema renina-angiotensina-aldosterona por su

efecto antiproteinarico y antiproliferativo.
Las estatinas son los hipolipemiantes de eleccidén. Debe prohibirse el tabaco.
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