Concepto

El sindrome nefrético es patognomoénico de enfermedad glomerular. Es la
consecuencia clinica del aumento de la permeabilidad glomerular, que se traduce
en proteinuria masiva e hipoalbuminemia y que se acompana de forma variable
de edema, hiperlipemia y lipiduria.

Elicloai

En ninos, la causa mdas frecuente es la nefropatia de cambios minimos. En adultos,
es una lesion glomerular secundaria: la nefropatia diabética. La prevalencia de
glomerulonefritis primarias en adultos con sindrome nefrético es variable, segun la
region geogrdfica y la poblacién estudiada; la glomerulosclerosis focal es la causa
mas frecuente en EE. UU., por su mayor prevalencia en afroamericanos, mientras
gue en Europa la nefropatia membranosa es la glomerulonefritis primaria, que con
mayor frecuencia produce sindrome nefrético en el adulto.

Cuadroe clinice

Edema frio, blando y deja signo del godet o févea. Inicialmente se deposita en los
tobillos, luego progresa a los parpados. Cuando se hace permanente se evidencia
como edema facial, sacro, etc. Finalmente se extiende constituyendo la anasarca,
con derrame de las serosas pericdrdica, pleural y peritoneal, origina disnea vy
distencion abdominal. TA predominantemente baja o normal.

Fisiopatoloai

El fendmeno fisiopatoldgico central del sindrome nefrético radica en la alteracion
de la barrera de filtracion glomerular, que condiciona la pérdida de proteinas por
la orina (proteinuria) y, como consecuencia, la hipoalbuminemia y el resto de las
alteraciones del sindrome nefrético.

La barrera de filtfracion glomerular representa una gran restricciéon al paso
transcapilar de proteinas en relacion con su tamano, forma y carga eléctrica. En el
sindrome nefrético, la proteinuria podria producirse, al menos tedricamente, por
una pérdida de la electronegatividad de la barrera de filtracion o por una
desestructuraciéon de esta que condicione un aumento del tamano de los poros.
Cuando la lesiéon estructural de la barrera de filtracién glomerular es mayor, como
ocurre en la mayoria de las nefropatias que cursan con sindrome nefrético se
pierden proteinas de forma no selectiva, no sélo por su carga, sino por el tamano,
y se aprecian alteraciones morfoldgicas con microscopia éptica en la barrera de
filtracion. Cuando la proteinuria y el catabolismo tubular renal de la albUmina
filtrada superan la tasa de sintesis hepdtica de esta proteina, se produce
hipoalbuminemia. El incremento en la sintesis proteica hepdtica afecta a todo tipo
de proteinas, lo que justifica el aumento de concentracion plasmdatica de aquellas
con mayor peso molecular, ya gue no se perderdn por la orina. Las de menor peso
molecular, aunque sintetizadas en exceso, se perderdn por el rindn, y su
concentraciéon en plasma disminuird. Estas variaciones en las proteinas plasmaticas



favorecen la aparicidén de trastornos nutricionales, inmunoldgicos y situaciones de
hipercoagulabilidad. El edema es el signo clinico mds llamativo, Si la
hipoalbuminemia es grave puede aparecer ascitis y derrame pleural, si bien el
edema pulmonar no ocurre a menos que exista algin otro proceso asociado.
Existen dos mecanismos que explican la aparicion de edemas en el sindrome
nefrético. Por hipovolemia, mds frecuente en ninos con nefropatia por cambios
minimos o en casos de hipoproteinemia muy intensa, la disminucion de la presidn
oncdtica plasmdtica resultante de la hipoalbuminemia favorece la apariciéon de
edema, hipovolemia y la activacion del sistema renina-angiotensina, que
precipitaria un aumento de la reabsorciéon renal de sodio. Sin embargo, en la
mayoria de los pacientes con sindrome nefrético predomina la expansion de
volumen secundaria a una retencidn renal primaria de sodio. Los factores
infrarrenales responsables de la retenciéon de sodio son glomerulares a través de la
reduccién del coeficiente de filtracién glomerular, y muy especialmente los
tubulares por la activacion de transportadores de sodio en el tUbulo colector renal.

Diagnostico

e Anamnesis

e Exploracion fisica

e Pruebas de laboratorio de base. Suero: glucosa, creatinina, urea, iones,
proteinas totales, albUmina, colesterol LDL y HDL vy friglicéridos; Orina:
proteinuria de 24 h, iones; Filirado glomerular estimado por férmulas.
Aclaramiento de creatinina y sedimento urinario

e Ecografiarenal

e Biopsia (si no se descubre la causa de Sx)

Tratamiento

Medidas higiénicas, dietéticas y farmacoldgicas. En el edema: el fratamiento
incluye medidas posturales, dieta y diuréticos (diuréticos tiazidicos o ahorradores
de potasio, diuréticos de asa). Hipoproteinemia: las dietas hiperproteicas no se
recomiendan. IECA y los antagonistas de los receptores de la angiotensina Il. De
hiperlipemia: medidas higiénico-dietéticas, tratamiento farmacoldgico: las
estatinas vy los fibratos.



Concepto

El sindrome nefritico es una de las formas de presentacién de las enfermedades
glomerulares y se caracteriza por la apariciéon de hematuria, oliguria y dano renal
agudo, lo que se manifiesta en disminucién abrupta de la tasa de filirado
glomerular y retencion de liquido, que a su vez origina edema e hipertension
arterial.

Etiologia

Las causas mas frecuentes de este sindrome son las glomerulopatias primarias,
generalmente de las variedades proliferativas, y secundarias a enfermedades
sistémicas. Entre ellas se observan: glomerulonefritis posinfecciosas, glomerulopatia
por IgA, glomerulonefritis membranoproliferativa primaria o secundaria a
enfermedades autoinmunes, glomerulonefritis extracapilar/ con semilunas, lupus
eritematoso sistémico y sindrome urémico hemolitico.

Cuadro clinico

Hematuria glomerular, hipertension arterial, oliguria y deterioro de la funcidn renal
y edema. La hematuria habitualmente es macroscopica y de origen glomerular,
con presencia de eritrocitos dismarficos y cilindros eritrocitarios, caracteristicos de
este sindrome. La proteinuria es variable pero de forma excepcional llega a ser de
rangos nefréticos. El edema se produce probablemente por la oliguria y retencion
de sodio secundario a la disminucion subita en la tasa de filirado glomerular.

Fisiopatologia

Los diferentes mecanismos de inflamacién glomerular desencadenan dano
glomerular debido ala formacién de IC producidos por anticuerpos circulantes que
inferactUan contra antigenos intrinsecos, extrinsecos o por atrapamiento en los
capilares glomerulares. La formacion y el depdsito de IC pueden producir la
activacién del complemento, principalmente por la via cldsica, aungue también
por la via alterna, disminuyendo asi los niveles de complemento total y de c3y c4
en sangre. Las nefropatias que se asocian con este descenso se denominan
hipocomplementémicas. La lesion ocasiona el colapso de los capilares
glomerulares, que a su vez disminuye la filtracidon glomerular. Los mecanismos de
reabsorcion tubular distal de agua vy sal se hallan preservados y producen, en
consecuencia la disminuciéon del ritmo diurético. Asi se genera expansion del LEC y
del volumen plasmdtico desencadenando hipervolemia con edema e HTA. La
misma inflamacién glomerular determina el pasaje de eritrocitos al espacio urinario
con su aparicion en orina con hematuria microscépica o macroscopica, al igual
que la perdida urinaria de proteinas plasmaticas, en general de grado leve a
moderado.

Diagnostico

Datos apoyan el diagndstico es el nivel de C3 disminuido. La persistencia de
microhematuria durante meses no invalida el diagndstico; puede durar mds de un
ano. Por el contrario, la proteinuria desaparece antes. Las estreptolisinas se



encuenfran elevadas en el 60 a 80% de los pacientes durante los primeros 10 dias y
persisten de 4 a 6 semanas.

Evaluaciéon de la funcion renal.

Hemograma

La biopsia renal determinara la etiologia especifica.
Se solicita antiestreptolisina A

Determinacion de CH50, C3 Y C4.

Sedimento urinario

Tratamiento

El fratamiento es de soporte y va encaminado a prevenir las complicaciones de la
retenciéon hidrica. La restriccion de agua y sal es suficiente en algunos casos, pero
es frecuente que se requiera el empleo de diuréticos de asa. En la minoria de los
casos, dicho tratamiento no es suficiente y se requiere de terapia de reemplazo de
la funcion renal.



