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SINDROME NEFROTICO Y NEFRITICO

Sindrome nefrotico: Se compone de: proteinuria de mas de 3,5 g/dia,
hipoproteinemia (albumina sérica < 3g/dl), hipovolemia, edemas que van desde
edemas maleolares o palpebrales a anasarca, hipogammaglobulinemia con
aumento de infecciones, hipercoagulabilidad con eventos venosos Yy arteria les en
el riidn, hiperlipidemia. Se debe a: alteraciébn en la barrera de permeabilidad
glomerular: lesion de la membrana basal, depésitos subendoteliales o
subepiteliales, fusion pedicelar de los podocitos. Si la lesion es leve, la proteinuria
es selectiva: en los cambios minimos se pierde albumina casi exclusivamente (la
albumina es la proteina mas pequefia).

Se ve en: Glomerulonefritis primarias: cambios minimos, esclerosante focal,
membranosa y mesangiocapilar. Glomerulonefritis secundarias: nefropatia
diabética, amiloidosis, crioglobulinemia, lupus (formas no proliferativas o no
agudas).

El edema del sindrome nefrético es por baja presion oncética plasmatica
(hipoproteinemia), que permite la fuga de liquido al intersticio. EI edema del
sindrome nefritico es por retencién de agua y sal, que sube la presion hidrostatica,
forzando la fuga de liquido al intersticio.

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

El sindrome nefrético 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 afios. La causa primaria mas frecuente de sindrome nefrético biopsiado en el
adulto es la nefropatia membranosa. La etiologia mas habitual de sindrome
nefrético global en el adulto es la nefropatia diabética, que no suele ser biopsiada,
puesto que es diagnosticada por el contexto clinico del paciente (diabetes mellitus

de largo tiempo de evolucién, evolucién progresiva de microalbuminuria a

2



proteinuria, con retinopatia y vasculopatia asociada). La causa mas frecuente de
sindrome nefrético en el anciano (> 75 afios) es la amiloidosis.

Fisiopatologia: Se debe a un aumento anormal en la permeabilidad de la
membrana basal glomerular a las proteinas del plasma que condiciona la pérdida
de proteinas por la orina. Puede ser debido a una alteracion en la electronegatividad
de la barrera de filtracion, o bien debido a una alteracion estructural de la misma.
Clinica: No siempre existe correlacion entre la cifra de proteinuria y la aparicion de
manifestaciones clinicas. Los hallazgos clinicos mas importantes: edemas,
insuficiencia renal, fenomenos tromboticos, infecciones, hiperlipidemias vy lipiduria,
alteraciones cutaneas, disminucion de las proteinas enddgenas, alteraciones
hidroeléctricas.

Diagnostico: indicaciones de biopsia renal.

La biopsia renal nos proporcionara un diagnostico histolégico preciso y prondstico,
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 - deterioro en TFG) y
evidencia de complicaciones microvasculares (retinopatia o neuropatia). Nifios -
nifios < 1 O afios 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. El sindrome nefrético primario en el adulto se debe biopsiar siempre. En
el nifio, se inicia tratamiento con esteroides.

Tratamiento: Si es posible, se intentara corregir la causa. Independientemente del
tratamiento especifico, deben adoptarse una. serie de medidas generales
destinadas a reducir los edemas sin producir deterioro de la funcion renal ni
desequilibrios hidroelectroliticos y prevenir las complicaciones del SN. El peso
corporal es un marcador util de retencion 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 de bloqueo del



SRAA. Dieta. Hay que hacer restriccion del aporte de liquidos y de sal. Los acidos
grasos han de ser poliinsaturados. La dieta debe ser hipoproteica (0,8 g/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. Hay que
vigilar los signos de deplecidon de volumen y monitorizar la respuesta al tratamiento
mediante la diuresis y la funcién renal. Puede asociarse mas de un tipo de diurético
si fuese necesario. En presencia de edemas graves, la pared intestinal puede estar
edematosa, reduciendo la biodisponibilidad oral de los diuréticos. En tal caso, sera
atil cambiar la administracion oral de los diuréticos por la administracion intravenosa.
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 la dislipidemia. Se debe
controlar la presion arterial para disminuir la presion de filtrado y disminuir la
proteinuria. Los farmacos de eleccién son los bloqueantes del sistema renina-
angiotensina-aldosterona por su efecto antiproteinarico y antiproliferativo. Deben
administrarse con cuidado, aumentando la dosis de manera progresiva, ya que, Si
hay deplecién de volumen, pueden causar insuficiencia renal aguda. Asimismo, hay
que monitorizar cuidadosamente los niveles de potasio sérico. Anteriormente se
recomendaba el uso combinado de IECA y ARAII, actualmente esta practica ha
entrado en desuso debido a mayor incidencia de DRA e hiperkalemia. Si a pesar de
su uso la TA no se controla, se deben asociar otro tipo de antihipertensivos, como

calcio.

Sindrome nefritico

Se compone de: reduccion aguda o subaguda de la funcién renal, oliguria,
hematuria y proteinuria no nefrotica con cilindros hematicos, retencion de agua y sal
con hipervolemia, hipertension arterial, edemas, insuficiencia cardiaca, edema
agudo de pulmén. Se debe a: la lesién directa o indirecta de la célula endotelial y/o
epitelial (podocito) del capilar glomerular, con descenso agudo del filtrado

glomeglomerular.



El sindrome nefritico se define por la presencia de hematuria, proteinuria y
reduccion aguda del filtrado glomerular con oliguria, insuficiencia renal rapidamente
progresiva y retencion de agua y sal. Los edemas y la hipertension son frecuentes,
pero no constantes. Este sindrome se caracteriza por: Inflamacion aguda de los
glomérulos (en menor medida, de los tubulos). En el caso de las glomerulonefritis
postinfecciosas suele ser un proceso autolimitado, que tiene tendencia a la curacion
en dias o semanas. En otras tipos de GMNRP (Glomerulonefritis Rapidamente
Progresivas) la deteccion oportuna y el tratamiento inmunosupresor puede detener
la progresion hacia la ERCT. 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
hematuria puede ser macroscépica 0 microscopica. El sedimento puede contener
cilindros hematicos (hallazgo exclusivo de las hematurias de origen en la nefrona).
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 glomerulonefritis aguda postestreptocdcica.
Etiologia: En general, en nifios y joévenes se asocia a glomerulonefritis
endocapilares y, en adultos y ancianos, se asocia a glomerulonefritis extracapilares.
Clinica: Se corresponde con la clinica de glomerulonefritis aguda, y se expone a
continuacion.

e Hematuria macroscoépica o0 microscopica. Pueden aparecer cilindros

hematicos en el sedimento de orina.
e Hipertension arterial. Debida a la retencion hidrosalina volumen dependiente.
e 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 2 g/dia.

e Oliguria e insuficiencia renal.
Tratamiento: Se realizara tratamiento etioldgico y sintomatico de la sobrecarga

hidrosalina y de la insuficiencia renal. Si el paciente presenta sobrecarga de



volumen que no a responde a diuréticos de asa, se debera valorar la necesidad de
dialisis.

En el caso de las glomerulonefritis extracapilares tendremos la necesidad de ofrecer
tratamiento dialitico por el grado de disfuncion renal y desequilibrio hidroelectrolitico
con que se presentan.
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