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RESUMEN

La nefropatia primaria hace referencia a un grupo de enfermedades que atacan a la unidad
estructural y funcional del rifion, la nefrona y en especial al glomérulo y su membrana de
filtracion, esta alteracion no es consecuencia de enfermedades extra renales o sistémicas
(nefropatia secundaria), si no de alteraciones propias congénitas e idiopaticas del rifién se
presentan con mayor frecuencia en nifios y adultos, se analiza el caso clinico de un
paciente sexo masculino con 47 afios de edad que acude a consulta por caracteristicas
clinicas y de laboratorio relacionados con nefropatia primaria para determinar el tipo

nefropatia que presenta.

OBJETIVO: analizar los datos epidemiologicos clinicos y laboratorio del caso clinico
mediante articulos, guias y protocolos cientificos actualizados que objete el tipo de

nefropatia primaria.

METODOLOGIA: se trata de un estudio tipo descriptivo no experimental de corte

transversal, mediante el analisis de la historia clinica.

CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES: en base a los datos epidemiolégicos,
clinicos y laboratorio se determind que el tipo de nefropatia presente en el paciente es
glomerulonefritis membranosa, la nefropatia primaria carece de informacion clara por lo
que es evidente impulsar la investigacion cientifica de estas patologias, asi como
implementar reactivos necesarios para el diagnostico y profesionales de salud

especializado para el correcto manejo y prevencion de enfermedad renal crénica.

PALABRAS CLAVES: nefropatia primaria, adulto medio, glomérulo, historia clinica,
congénito e idiopatico.



ABSTRACT

The primary or idiopathic nephropathy refers to a group of diseases that attack the
structural and functional unit of the kidney, the nephron and especially the glomerulus
and its filtration membrane, this affectation is not a consequence of extra renal or systemic
diseases (secondary nephropathy ), if not of own congenital and idiopathic alterations of
the kidney; they occur more frequently in children and adults, the clinical case of a male
patient with 47 years of age who attended the clinic due to clinical and laboratory

characteristics related to primary nephropathy was analyzed.

OBJECTIVE: Analyze the clinical epidemiological data and laboratory of the clinical
case through updated articles, guides and scientific protocols that object the type of

primary nephropathy.

METHODOLOGY: This is a cross-sectional non-experimental descriptive study,

through the analysis of the clinical history.

CONCLUSIONS AND RECOMMENDATIONS: Based on the epidemiological,
clinical and laboratory data, it was determined that the type of glomerulonephritis that the
patient presents is of membranous origin, the primary nephropathies still lack clear
information, which is why it is evident to promote the research on the science of these
pathologies. as well as implement necessary reagents to diagnose and implement more
specialized health professionals for the correct management and prevention of chronic

kidney disease.

KEY WORDS: Primary nephropathy, middle adult, glomerulus, clinical history,
congenital and idiopathic.
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INTRODUCCION

La nefropatia primaria es un conjunto de enfermedades renales con evolucion variable
(rapida, prolongada o silenciosa) de origen idiopatico y que afecta especialmente a nifios
y adultos, ataca a la unidad estructural y funcional del rifién, la nefrona especificamente
al glomérulo y sus estructuras con preferencia a la barrera de filtrado glomerular
estructurada por la membrana basal glomerular, el endotelio capilar glomerular y los
podocitos (capa interna capsula de bowman), cuando todas o alguna de estas estructuras
se ven afectadas originara una serie de sindromes renales (sindrome nefrético, sindrome
nefritico, fracaso renal agudo o cronico) con caracteristicas clinicas fisiopatoldgicas,
epidemioldgicas, histoldgicas, y laboratorio especificas que nos permitira determinar el

tipo de nefropatia primaria se trata.

Se estima que el diez por ciento de la poblacion mundial padece de fracaso renal cronico
ya sea por causa primaria 0 secundaria, (1) en Latinoamérica aproximadamente 669
personas por cada millon de habitantes padecerian de alguna enfermedad renal (2), en
Ecuador 550.2 personas por cada millon de habitantes estarian en tratamiento por
insuficiencia renal cronica lo que indica que alrededor de 9144 personas padecen esta
patologia, (2) de las opciones de tratamiento el 90% lo hace por hemodialisis (HD) y su
restante por dialisis peritoneal (DP) y trasplante renal, con costos aproximados de 1456,00
dolares (HD) y 1300,00 dolares (DP) (3).

La nefropatia primaria engloba una serie enfermedades que se las ha clasificado
dependiendo su evolucién, su histologia, manifestaciones clinicas y serolégicas, por su
evolucion se las ha clasifica como aguda, subaguda o cronica, por su histologia en
proliferativas  (Glomerulonefritis mesangial: por IgA, Glomerulonefritis
membranoproliferativa,  Glomerulonefritis  posestreptocécica 0  endocapilar,
Glomerulonefritis extracapilar.) y no proliferativas (Glomerulonefritis de cambios
minimos, Glomerulosclerosis segmentaria y focal, Glomerulonefritis membranosa o
extramembranosa), por sus caracteristicas clinicas en sindromes caracteristicos de cada
enfermedad (sindrome nefrético, nefritico, fracaso renal agudo o cronico) y seroldgicos
(complemento C3, C4, anticuerpos antimembrana basal glomerular AMBG, anticuerpo
anticitoplasma de neutréfilo ANCA, y antiestreptolisinas O ASLO). (4)



El prondstico de estas patologias dependera del tipo de nefropatia que presente, el tiempo
y el del nivel de afectacion a la membrana de filtracion glomerular y a la nefrona como
tal, por ejemplo, la enfermedad de cambios minimos tiene por lo general un prondstico
favorable, en la glomerulonefritis mesangiocapilar no presenta el mismo pronostico,
Ilevando a fracasos renales cronicos que deberan ser tratados con dialisis, hemodialisis e
incluso el trasplante renal. (5)Se presenta un caso clinico de un paciente masculino con
46 afos de edad que presenta signos, sintomas clinicos y datos de laboratorio relacionados
con una nefropatia primaria, sin antecedentes sistémicos que haga sospechar de nefropatia
secundaria, el paciente acude por edemas en miembros inferiores con evolucién de 3
semanas, los datos de laboratorio indican creatinina 1.3 mg/dL, colesterol total 270 mg/dL
y albimina 2.4 g/Dl., el examen de orina indica 15-20 hematies por campo y en orina de
24 horas proteinuria 3.7 g/dia, con estos datos se determinara el diagndstico diferencial

para determinar el tipo de nefropatia primaria presenta.



DESARROLLO

1. DEFINICION
El termino nefropatia hace referencia a nefro: nefrona (unidad estructural y funcional
del rifién) y patia: patologia o enfermedad, por lo tanto, podemos entender como la

enfermedad o enfermedades que afecta a la nefrona.

Se hace referencia a nefropatia primaria cuando el origen es a nivel renal que por lo
general son de causas idiopaticas o congénitas, las nefropatias secundarias tienen
origen por enfermedades sistémicas como la diabetes mellitus, hipertension arterial,

lupus eritematoso sistémico, etc.

Otros términos utilizados es glomerulonefropatia primaria y glomerulonefritis
primaria, donde se adiciona el prefijo glomérulo especificando el lugar de la nefrona
afectado, y el sufijo patia y fritis que hace diferenciar el tipo de enfermedad que afecta
siendo de origen inflamatorio (glomeriulonefritis) o por alguna patologia no

inflamatoria (glomerulonefropatia). (6)

2. HISTORIA
Richard Bright (28/09/1789-16/12/1859) medico
ingles fue quien describié por primera vez la
glomerulonefritis en el afio de 1827 desde
entonces es conocido como la enfermedad de
Bright, el termino glomerulonefritis fue dado por
Edwin Klebs 48 afios después (afio 1875), para el
afio 1914 los patélogos Franz Volhard y Theodor
Fahr clasifican las glomerulonefritis por su
caracteristicas  histolégicas  (inflamatorias y
esclerosis).
En el afio de 1827 publica “Richard Brinhts

Reports of medical cases: A sesquicentennial Ilustracion 1: Richard Bright
28/09/1789 — 16/12/1858 medico
ingles importantes en investigacion

(edema generalizado) con la presencia de proteinas renal _ 3
FUENTE: Sociedad Espafiola de

en la orina en un paciente tras padecer escarlatina, Nefrologia

10

note”, donde explica la relacion de la hidropesia



posterior se profundiza en la enfermedad renal como tal, estas investigaciones marcan
el inicio del estudio de las proteinas en orina como dafio renal, determinando su
cuadro clinico, y dafios en el parénquima renal, estas investigaciones le servicio para

que por 10 afos todas las enfermedades renales sean llamadas enfermedad de Bright.

(7)

EPIDEMIOLOGIA

Las enfermedades renales ya sean de origen primario o secundario, se caracterizas por
ser progresiva y silenciosas, al no existir un diagndstico y tratamiento oportuno
incrementa los riegos de llegar a una enfermedad o insuficiencia renal cronica. Segun
la organizacion mundial de la salud (OMS) la insuficiencia renal cronica afecta al

10% de la poblacion mundial. (1)

El Registro Espafiol de glomerulonefritis ha realizado registros estadisticos de las
biopsias realizadas a pacientes con insuficiencia renal crénica para determinar la
prevalencia etioldgica de sus patologias desde el 1944 al 2010 donde la principal
causa de glomerulonefritis primaria es la nefropatia IgA con el 14,3% - 13.4%,
seguido de nefropatia membranosa con el 10,7%, seguido de la glomeruloesclerosis
segmentaria y focal con el 7.2%, glomerulonefritis rapidamente proliferativa 6.8%,

glomerulonefritis membrano proliferativa 4%. (8)

La sociedad latinoamericana de nefrologia e hipertension estima que 9144 personas
presentan fracaso renal cronica (2) de los cuales el 30% de los casos se debe a diabetes
mellitus tipo 11, el 25% a hipertension arterial y el 20% glomerulopatias, ademas se
estima que mas de un millén de personas padecen de algun grado de insuficiencia
renal. (3)

El instituto nacional de estadistica y censos (INEC) determina que en los Gltimos 25
afos se ha incremento el nimero de personas con enfermedades urinarias y renales
(presentan mas del 50%), ocupando en el ranking de morbilidad del afio 1990 la
vigésima ocupacion, para el afio 2013 ascendio al séptimo puesto, y en el afio 2015 al

quinto puesto, en el ranking de mortalidad en el afio 2015 ocupa el séptimo puesto.

©)
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La sociedad Ecuatoriana de Nefrologia y el ministerio de salud publica estiman que
alrededor de nueve mil personas se encuentran en fracaso renal crénico con
tratamiento de hemodialisis, didlisis peritoneal y trasplante renal lo que representa
que 550 personas por cada millébn de habitantes cuentan con una opcién de
tratamiento, teniendo como promedio de gasto en hemodialisis 1450,00 ddlares por
paciente mensuales y en dialisis peritoneal 1300.00 ddlares por paciente mensual,

para tener una esperanza de vida promedio de 5 afios. (3)

La prevalencia en cuanto a sexo prevalece en los hombres teniendo como relacion
hombre/mujer 3/1 y la edad preferente de aparicion varia dependiendo de cada

enfermedad que engloba las nefropatias primarias. (2)

PREVALENCIA DE GLOMERULOPATIAS PRIMARIAS

GN GN GN

PORCENTAJE DE PREVALENCIA

Nefropati GN focal GN
aporlg A membran y cambios | rapidamen membran
o0sa segmentar minimos te 0
ia proliferati = proliferati
va va
= Seriesl 14,3 10,6 8,9 7,2 6,8 4

llustracion 2: Prevalencia porcentual de Glomerulonefritis primarias
AUTOR: David Chamba
FUENTE: Sociedad espafiola de nefrologia
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llustracion 3: Rankin de enfermedades renales y urinarias en Ecuador en tasa de

morbilidad por afnos
AUTOR: David Chamba

FUENTE: Instituto nacional ecuatoriano estadistica y censo INEC

4. CLASIFICACION
4.1. SEGUN EVOLUCION

Tabla 1: Clasificacion de Glomerulonefritis por evolucién.

PROLIFERATIVAS

NO PROLIFERATIVAS

AGUDAS

RAPIDAMENTE
PROGRESIVAS

CRONICAS

Dafio renal en dias

Dafio renal en semanas
meses

Dario renal durante meses
afnos

e Glomerulonefritis
proliferativa
endocapilar
postestreptococic
a

o Glomerulonefritis
aguda
postinfecciosa

e Glomerulonefriti
s proliferativa
extracapilar con
formacion de
semilunas

e Nefropatia IgA

e Glomerulonefritis
mesangiocapilar

e Glomerulonefritis
cambios minimos

e Glomeruloesclerosi
S focal y
segmentaria

e Glomerulopatia
membranosa

AUTOR: David Chamba

FUENTE: Angeles Fernandez Maseda, Francisco Javier Romero, glomerulonefritis aguda postinfecciosa,

Hospital San Pedro de Alcéantara, 2014
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4.2. SEGUN CARACTERISTICAS ESPECIFICAS
4.2.1. GLOMERULONEFRITIS PROLIFERATIVAS

42.1.1.

GLOMERULONEFRITIS MESANGIAL: POR IGA.

Conocida también como enfermedad de Berger, es la
glomerulonefritis con mas casos reportados en el mundo, que se
caracteriza por la presencia de depdsitos de inmunoglobulinas tipo

IgA en el glomérulo renal.

Fue descrita por primera vez en el afio de 1968 por Jean Berger
como deposito de IgA a nivel renal, cien afios atras Johann
Schonlein describié el sindrome purpurico donde relacionaba
alteraciones renales, digestivas y de la piel asociando a alteraciones

idiopaticas. (4)

Es maés frecuente en adultos de segunda y tercera década con mayor
predominio en hombres que en mujeres 3:1, se considera como la
glomerulonefritis con mayor prevalencia en el mundo mas aun en

el continente asiatico.

Su proceso fisiopatoldgico aun no es claro, como principal teoria
se ha planteado que se debe a la activacion de complemento por la
presencia de inmunocomplejos Ig A que circulan y se acumulan en
las regiones mesangiales en especial el centro glomerular, posterior
inicia un proceso inflamatorio que concluye con fibrosis y el dafio
renal. (6)

Histoldgicamente se observa proliferacion ya sea focal o difusa en
el mesangio especialmente, aunque en casos avanzados se
manifiesta en todas las estructuras renales y en forma de semilunas.
En la clinica la mayoria de los casos se presenta asintomatica
durante su desarrollo, cuando no lo es su principal singo es la
hematuria macroscopica mas sindrome nefrético (proteinuria,

hipoalbuminemia, hipercolesterolemia) en su mayoria de ocasiones

14



aunque también suele presentarse con hematuria microscépica mas
sindrome nefrdtico, este cuadro se asocia con infecciones del tracto
respiratorio superior, el tipo de hematuria que se presenta es de
origen glomerular es decir sin signos de origen en aparato urinario,
signos glomerulares como son los glébulos rojos dismorficos en
orina, el tiempo de estas caracteristicas clinicas (hematuria y
sindrome nefrético) por lo general es corto de 2 a 4 dias siendo
indicativo de insuficiencia renal aguda, aunque existen casos en
los que puede prolongarse por semanas y meses (glomerulonefritis
cronica) siendo cuadros con mal prondstico y que suelen

relacionarse con hipertension maligna. (5)

El diagndstico Histoldgico se da por depdsitos de IgA, en algunos
casos C3, proliferacion de células mesangiales, endocapilares en
cuadros iniciales, posterior se puede observar esclerosis y fibrosis

a nivel de glomérulo y tabulos de la nefrona.

El signo clinico principal hematuria glomerular macroscopica o
microscopica, el sindrome nefrético (algunos casos), la
hipertension arterial, la hipertension arterial maligna (poco
frecuente si es maligna pronostico malo), y la asociacion clinica
con cuadro de infeccidn respiratoria superior. - Por Gltimo, en el
diagnostico seroldgico el complemento C3, C4 seran normal, y los
anticuerpos antimembrana basal glomerular AMBG, anticuerpo
anticitoplasma de neutréfilo ANCA, y antiestreptolisinas O ASLO

negativos (ver tabla 4).

En el tratamiento existe dos fases, se usara la segunda cuando la
primera no ha resultado satisfactoria cumpliendo los objetivos
deseados o se trate de un cuadro crénico o con mal pronostico, la
primera fase consiste en la administracion de IECA (inhibidores de
la enzima convertidora de angiotensina) o ARA Il (Antagonista de
los receptores de angiotensina Il), con los objetivos de disminuir o

mantener la presion arterial debajo 130/80mm Hg, asi como
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4.2.1.2.

disminuir la proteinuria por debajo de 0,5 g/dia, de ser necesario la

segunda fase se utilizara corticosteroides. (4)

GLOMERULONEFRITIS POSESTREPTOCOCICA.

Conocida también como glomerulonefritis posinfecciosa o
endocapilar, se presenta como complicacion posterior a un proceso
infeccioso en especial de tipo bacteriano del género Streptococcus
beta hemolitico del grupo A (infecciones del tracto superior
respiratorio amigdalitis faringitis e infecciones de la piel como
impétigo), siendo la principal causa de sindrome nefritico en nifios
entre los dos y diez afios con mayor prevalencia en sexo masculino.
(10)

Durante la epidemia de fiebre escarlata o escarlatina en el afio de
1792 se describio la relacion entre esta infeccion y signos urinarios
caracteristicos del sindrome nefritico, en él afio de1929 se describe
la relacién entre infecciones bacterianas del tracto superior con
signos urinarios tipicos del sindrome nefritico, en 1953
Rammelkamp Ch. y Weaver R. identifican las cepas de
estreptococo beta hemolitico en los estudios glomerulares como

causa dafio renal posterior a un proceso infeccioso. (4)

Etimologicamente el termino glomerulonefritis posestreptocdcica
hace referencia al origen por bacterias en especial de tipo
estreptococos Bhemolitico grupo A, pero no es el Unico agente
causante existen méas agentes en especial bacterias (ver tabla 2)

seguido virus paréasitos y hongos. (10)

Existes dos teorias para explicar el posible proceso fisiopatoldgico,
la primera hace referencia al deposito a nivel glomerular
especificamente en la membrana basal y podocitos de complejos
inmunes formados a partir del proceso infeccioso por los agentes
ya expuestos provocando la activacion del complemento y

respuesta inflamatoria lo que concluye con dafio a nivel capilar
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membrana basal y pedicelos, la segunda teoria hace referencia a la

afinidad por las toxinas de los antigenos hacia la membrana basal

glomerular, y endotelio capilar lo que generaria respuesta

inflamatoria.

Tabla 2: Causas de glomerulonefritis postinfecciosa

CAUSAS DE GLOMERULONEFRITIS POSTINFECCIOSA

Treponema pallidum

Echinococcus

Bacterias Virus Paréasitos Hongos
Estreptococo Virus de Epstein-Barr | P.  falciparum | Candida
Bhemolitico grupo A | Citomegalovirus Coxackie | Toxoplasma albicans
(SBHGA) Estafilococo | Hepatitis B Parotiditis | gondii  Filaria | Coccidiodes
Neumococo Sarampion Varicela | Squistosoma immitis
Haemophilus influenzae | Parvovirus B19 Rubeola | mansoni

Meningococo VIH, Parasitos: P. | Leishmania

Mycoplasma falciparum  Toxoplasma | Echinococcus

Salmonella tiphi | gondii Filaria Squistosoma

Pseudomonas mansoni Leishmania

AUTOR: David Chamba

FUENTE: M. Angeles Fernandez Maseda, Francisco Javier Romero, 2014 asociacion espafiola de

pediatria

Histoldgicamente se caracteriza por la presencia de depositos

electrodensos constituidos por inmunocomplejos, y proliferacion

celular difusa con aumento de células endoteliales y mesangiales

con células inflamatorias y del sistema inmune (linfocitos

leucocitos, asi como inmunoglobulinas tipo G M A y componentes

del complemento llegando a fases de oclusion capilar.

Clinicamente el tiempo de presentacion de los signos renales

dependera de la infeccidn, si fue en el tracto respiratorio superior

el tiempo promedio es de una a dos semanas, si la infeccion fue

cuténea en promedio tres a cinco semanas.

17




El principal sindrome que presenta es el nefritico seguido de
nefroético e incluso como dafio renal rapidamente progresivo, como
sindrome nefritico aparece con hematuria (microscopica 100% de
los casos, macroscopica 40-50%) , edema (nifios 90%, adultos
75%) por lo general facial y palpebral tipo duro sin dejar fovea y
raramente ascitis, la hipertension arterial (70-80% de los casos), la
oliguria (50% de casos), insuficiencia renal (30% de casos),
proteinuria suele ser moderada solo menos del 5% de pacientes
presentan sindrome nefrotico, dafio renal rapidamente progresivo
en menos del 1%, asi como otros signos y sintomas como alza

térmica, cefalea, malestar general. (ver tabla 4)

El diagnostico se dard por caracteristicas clinicas ya explicadas
anteriormente, mas pruebas complementarias: examen de orina
donde se identifica hematuria microscopica y macroscopica,
proteinuria en rangos moderados, rara vez en rango nefrético
(menos 5%).- Bioquimica Sanguinea estudio del estado renal
mediante la urea y creatinina y alteraciones electrolitos (acidosis
metabdlica, hiperfosfatemia, hiperpotasemia) proteinas sanguineas
frecuentemente normales, en caso de presentarse con sindrome

nefrético hipoalbuminemia, hipercolesterolemia..-

En el Estudio Inmunoldgico se observa disminucion  del
complemento C3 y CH50 en el 70-90% normalizandose posterior
a 6 -8 semanas si se prolonga mas tiempo podria tratarse de una
nefropatia lUpica, si el complemento C4 y C3 son normales no se
excluye el diagnoéstico de esta glomerulonefritis, si C3 y C4 se
presentaran disminuidos se enfocaria en nefropatia lUpica, la

elevacion de inmunoglobulina A'y G en comdn 80% de los casos.

Estudio microbiolégico: ASLO o anticuerpos contra la
antiestreptolisina, los  anticuerpos  antihialuronidasa vy
antidesoxirribonucleasa B (Anti-DNasa B), son los utilizados para

determinan la presencia de anticuerpos anti-estreptococo beta
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4.2.1.3.

hemoliticos del tipo A, aunque no siempre resultara positivo entre
la latencia entre la infeccién y la hematuria y demas signos y
sintomas urinarios, entre estos examenes el anti- DNAsa B resulta

de mayor seguridad. (ver tabla 5)

Otros examenes en caso de no ser el origen por bacterias se
analizara la serologia de virus como VHB, VHC, VEB, CMV, VHS
El tratamiento va dirigido a complicaciones del edema,
hipertension arterial. - Control hidrosalina, diuréticos de asa en el
80% de los casos con dosis iniciales de 1mg/kg IV como dosis
méaxima 40 mg, y dosis de mantenimiento entre 2 a 4 mg/kg VO o
VI por lo general se necesitard por 2 dias. - Para la hipertension
arterial requeriria hasta en un 50% de los casos tratamiento
teniendo preferencia por antihipertensivos vasodilatadores

evitando los IECA, como la hidralazina y el nifedipino. (10)

La diuresis se normaliza en una semana aproximadamente, la
creatinina en 1 mes aproximadamente, el edema y la hipertension
en una semana, la hematuria microscopica entre 3 a 6 meses incluso
hasta en un afio, al igual que la proteinuria sin rangos nefroticos.

via oral por dosis de 1mg/kg/dia. (ver anexo 2)

GLOMERULONEFRITIS EXTRACAPILAR.

Conocida también como glomerulonefritis rapidamente progresiva,
se caracteriza por ser de muy mal prondstico, con desarrollo rapido
que culmina en dafios cronicos irreversibles e incluso la muerte en
intervalo de meses, se asocia en algunos casos a otras enfermedades

sistémicas (lupus, sindrome de goodpasteur, etc.).

Su primera denominacion fue como extracapilar en 1914 por los
patologos alemanes Franz Volhard y Theodor Fahry posterior
cambiaria a rapidamente progresiva por su velocidad de desarrollo,

asi como glomerulonefritis necrosante por la vasculitis que
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presenta, maligna por su alta mortalidad, asi como semilunar por la

forma que se presenta en la histologia.

La clasificacion se basa en el lugar de afectacion y el tipo de dafio
generado por el sistema inmune, existen 3 clasificaciones.

GN EXTRACAPILAR TIPO I: representa el 20-30% de GN
extracapilar, se caracteriza por la presencia de anticuerpos
antimembrana basal glomerular (AMBG) que atacan a la
membrana del glomérulo especificame al colageno de tipo 1V, se
asocial por lo general con hemorragias a nivel pulmonar
relacionandose con sindrome de goodpasteur,
epidemioldgicamente se presenta con mayor prevalencia en la
segunda, tercera, sextay séptima década, siendo en la segunda y
tercera mas prevalente en hombre y relacionado con sindrome

goodpasteur, en la sexta y séptima década en mujeres.

GN EXTRACAPILAR TIPO II: representa el 30-40% de GN
extracapilar se caracteriza por el dep6sito de complejos inmunes en
la membrana basal glomerular que se observaran densos al
microscopio acompafiado de complemento, y se relaciona con

procesos infecciosos.

GN EXTRACAPILAR TIPO IlI: también conocida como
glomerulonefritis pauciinmune o necrotizante idiopatica por la
presencia de vasculitis, representan el 30-40% de GN extracapilar,
tiene mayor frecuencia en edades avanzadas, y presenta como

etiologia anticuerpos anticitoplasma de neutréfilo. (11)

Clinicamente casi todas las glomerulonefritis extracapilar inician
con un hematuria (en ocasiones con sindrome nefritico) mas
proteinuria (en ocasiones con sindrome nefrético), pero con mayor
prevalencia hematuria, es frecuente oliguria, y en mas del 50% de
los casos asociacion con signos y sintomas infecciosos como alza

térmica, mialgias artralgias aunque no se ha establecido una
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asociaron con antigenos virales bacterianos fangicos o parasitarios,
estas caracteristicas clinicas tienen un intervalo no mayor de dos
meses donde puede conllevar a insuficiencia renal cronica, terminal
0 muerte, cuando se relaciona con sindrome de Pasteur o con la
granulomatosis de wegener presentara problemas respiratorios

disnea, tos hemoptisis pérdida de peso. (ver tabla 4)

El diagnostico serolégico es fundamental para determinar el tipo
de glomerulonefritis, para determinar una GNEC TIPO |
serologicamente se buscard la presencia de anticuerpos
antimembrana basal glomerular, en la GNEC TIPO Il la presencia
de Inmunocomplejos y disminucién de complemento CE-C4,y en
GNEC TIPO 11l seré positiva la presencia de ANCA anticuerpos

anticitoplasma de neutréfilo (ver tabla 5).

El tratamiento en los tres tipos de GNEC el tratamiento suele ser
igual en la induccion se utiliza metilprednisolona en dosis de 0.4 a
1g/dia por 3 dias, posterior prednisona via oral en dosis de
1mg/Kg/dia por un mes, en conjunto con la ciclofosfamida via oral
a dosis de 2mg/kg/dia o via intravenosa, teniendo en cuenta los
valores biométricos (leucocitos), este tratamiento es mensual y
deberéa evaluarse cada 3 0 4 meses el progreso o empeoramiento,

teniendo como tiempo en general hasta por 12 meses. (12)

4.2.1.4. GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOPROLIFERATIVA
Conocida también como glomerulonefritis mesangiocapilar y lobar es
una patologia caracteriza por el engrosamiento de las paredes capilares
glomerulares y la membrana basal glomerular teniendo origen primario
y secundario, cuando es de origen primario la causa son depdsitos de
complejos inmunes, y por causas secundarias podemos citar al virus de

la hepatitis C 0 enfermedades neoplasicas.
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En el afio de 1925 el patdlogo aleman Theodor Fahr lo describe como
una glomerulonefritis con afectacion a nivel capilar, en 1960 el
patologo Rasel Habib designa el termino membranoproliferativa. (7)
Afecta principalmente a jovenes entre de 8 a 16 afios, en proporcion
equitativa por sexo cuando es de origen primario, en edad adulta es
comun de origen secundario, segun el registro espafiol de biopsias
renales por nefropatias primarias representa el 4%, este ndmero
aumenta en paises en via de desarrollo llegando a alcanzar el 50% de
glomerulonefritis. (13)

Se clasifica en base a particularidades microscopicas electronicas y al
lugar donde se afecte, clasificandose en tres tipos: TIPO I: caracterizada
por ser la mas frecuente y por la presencia de complejos inmunes en los
capilares glomerulares especificamente en el subendotelio y en el
mesangio, lo que provoca respuesta inflamatoria y consigo
engrosamiento de la pared capilar e hipercelularidad en el mesangio,

llevando a tomar una forma denominada lobulacion.-

El TIPO II: su principal lugar de afectacion es la membrana basal
glomerular y capsula de bowman, por la presencia de depositos densos,
con complemento C3, en forma lineal o banda, se ha relacionado este
tipo de glomerulonefritis con retinopatia en casos avanzados
presentando disminucién visual aungue no se ha establecido su exacta
relacion.- TIPO 1lI: existe la presencia de depdsitos inmunolégicos a
nivel del mesangio capilar, espacio subepitelial y subendotelial, por la
similitud y cercania se ha pensado que se trata de una subclase del tipo
I. (13)

Clinicamente alrededor del 50% de las manifestaciones se presentan
como sindrome nefrdtico, un 25% con proteinuria y en ocasiones
hematuria microscopica, el porcentaje restante con sindrome nefritico
(ver tabla 4) (11)
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El diagnostico seroldgico se analizara el complemento, en el caso de
glomerulonefritis TIPO I y 111: tanto C3 como C4 estaran disminuidos,
y en el TIPO II: C4 se encontrara normal y C3 disminuido, ademaés del
diagndstico seroldgico se utilizara la histologia para ratificacion del

diagnostico. (ver tabla 5)

El tratamiento En el caso de ser origen secundario se debera tratar la
patologia que esté originando, en el caso de ser primario el tratamiento
sera en base al dafio renal que presente, en el caso de tener funcion renal
conservada o proteinuria sin criterio de sindrome nefrético pueden ser
tratados con inhibidores de enzima convertidora de angiotensina IECA
para disminuir la proteinuria y prevenir hipertension arterial, si el dafio
renal es progresivo, o no mejora con IECA o el dafio ya es cronico se
utilizara inmunosupresores, dentro de los cuales la prednisona es el
medicamento con mas estudios se ha presentado con mejores
resultados, ademas los inmunosupresores como ciclofosfamida o
micofenolato, en los estudios establecidos la prednosina se utiliza a
dosis de 2 mg/kg en dias alternos durante un afio, posterior disminuir a
dosis entre 15 a 20 mg al dia durante cinco a diez afios, otro estudio con
evidencias se utilizo la prednisona en dosis de 40 mg/m2 en dias

alternos durante 3 afios promedio. (13)

4.2.2. GLOMERULONEFRITIS NO PROLIFERATIVAS
4.2.2.1. GLOMERULONEFRITIS DE CAMBIOS MINIMOS.
Conocido también como lesiones minimas, nefrosis lipoidea, o
enfermedad de los procesos podocitarios, es una enfermedad tipica
en nifios entre los dos y seis afios con predominio en el sexo
masculino, responsable 80% de casos de sindrome nefrotico en
nifios, y el 20% en adultos, se caracteriza por ausencia de lesiones

con técnicas de microscopio éptico e inmunofluorescencia.

En 1974 el pat6logo Shaloub describi6 la presencia de células T

toxicas en la membrana basal glomerular. (7)
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Se ha establecido la causa debido a la alteracion de linfocitos T o
de la membrana en los pies de los podocitos lo que provocaria que
no se identifique la membrana como propia sino como antigeno o
que lleva a pensar que se pueda ser alteracion en los linfocitos T
que atacan a los podocitos, o afectacidon en las membranas de la los
podocitos que no permiten ser reconocidos como estructura propia
del huésped sino como antigeno, este proceso se relaciona con

procesos infecciosos sistémicos, alérgicos, drogas o neoplasias.

No se idéntica dafios ante la microscopia Optica en ninguna
estructura del glomérulo, asi como tampoco se observa depoésitos
inmunes a la fluorescencia, con la microscopia electrénica se puede
observar afectacion leve a moderada en los pedicelos. (14)

El sindrome nefrético es la principal manifestacién clinica
(proteinuria mayor a 3,5 g/dia, hipoproteinemia, hipoalbuminemia,
e hiperlipidemia), el 10% de pacientes manifiestan

microhematuria, la tensién arterial es normal. (ver tabla 4).

En el diagnostico seroldgico se observa con normalidad el
complemento C3 C4 asi como negativo los anticuerpos ASLO,
AMBG, ANCA, (ver tabla 5) el tnico diagnostico se lo realiza por
biopsia y microscopia electronica observandose dafios minimos a
los pies de podocitos aunque no esta indicada en todos los casos
(15) (ver tabla 3).

CRITERIOS PARA BIOPSIA RENAL

Nifios < 18 meses y > 8 afios
Macrohemoturia

Descenso del complemento (MIR)
Fracaso renal

HTA

Resistencia o corticoides

Tabla 3: Criterios para biopsia renal
AUTOR: David Chamba
FUENTE: curso intenso MIR Asturias
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4222,

GLOMERULOSCLEROSIS SEGMENTARIA Y FOCAL.

Enfermedad con clinica caracteristica de sindrome nefrotico
presente en nifios y adolescentes, muy similar a la enfermedad de
cambios minimos, se diferencia de esta por las zonas de esclerosis
en asas capilares (glomerulosclerosis segmentaria), y de algunos

glomérulos (glomerulosclerosis focal) (6)

Existes teorias de origen primario como secundario, el secundario
por anomalias genéticas sistémicas (lupus eritematoso sistémico)
sustancias toxicas, o por cicatrizacion glomerular previas, asi como
por hiperfiltracion dada por la disminucién del niamero de nefronas
ya sea por alguna alteracion congeénita, por nefrectomia (mas de
dos tercios de todas las nefronas), tumores o litiasis, y de origen
primario por factores inmunes circulantes que ain no se ha
identificado, o por la alteracion genética que afecta a proteinas de
la membrana basal glomerular (Nefrina, podocina, alfa-actinina-4,
etc) por generando una respuesta inflamatoria y las lesiones

caracteristicas. (16)

Las lesiones inician a nivel de la medula renal afectando a las
paredes capilares y podocitos presentando proteinas plasmaéticas,

respuesta inflamatoria e hipertrofia evolucionando a esclerosis

Presenta 5 variantes: sinequias, perihiliar, colapsante, tip lesion, y
la hipercelular, el tipo colapsante se caracteriza por la esclerosis
completa de la red capilar glomerular (ovillo glomerular) esta
lesidn esta relacionada en pacientes con VIH positivo, la variante
con hipercelularidad se da con predominio en el mesangio y tiene
progresion rapida de la enfermedad, la variante con sinequias
puntiniformes se observa las lesiones en tamafio pequefio en forma
de puntos que no afecta toda la red capilar asociandose con mejor
prondstico, la variante perihiliar que presenta lesion esclerosaste
proxima al hilio, y la tip lesiébn que es proxima al tubulo

contorneado proximal. (16)
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4.2.2.3.

Alrededor del 50% de los pacientes presentan microhematuria,
hipertension y proteinuria con o sin rango de sindrome nefrotico,
cuando cumple en rango nefrético (proteinuria mayor a 3,5 g/ml)
no presenta el resto de signos y sintomas clinicos tipicos del
sindrome nefrético (hiperlipidemia, hipoalbuminemia, edema)
siendo esta una caracteristica tipica de este de glomerulonefritis
(ver tabla 4).

El tratamiento es diferente dependiendo el origen, si es secundario
se usaran IECA, ARA I, con el objetivo de mejorar la proteinuria
(>3.5 mg/dia) y la presion arterial, cuando el origen es primario el
tratamiento se basa en el uso de corticoides en dosis semejantes a
las utilizas en la glmerulonefritis de cambios minimos por periodos
de 6 a 12 meses si no existe mejoria, se inicia con el uso de
ciclosporina o tacrolimus por periodos de uno a dos afios, si existe
sensibilidad ya sea para los corticoides o los anticalcineurinicos se

recomienda el uso de rituximab (12).

GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOSA

O glomerulonefritis extramembranosa principal glomerulonefritis
causante de sindrome nefrético en los adultos, entre la tercer y
quinta década con mayor prevalencia en hombres, la patologia
afecta a la membrana basal glomerular provocando engrosamiento.
Tiene un origen aun desconocido, lo que se ha podido determinar
es la presencia de inmunocomplejos como respuesta a procesos
idiopaticos, infecciosos neoplésicos, enfermedades sistémicas

como lupus eritematosos sistémico o el uso de drogas. (17)

Histologicamente en la microscopia oOptica existen lesiones
establecidas con engrosamiento de la membrana basal y parte del
endotelio capilar en forma difuso y homogéneo donde se encuentra
inmunoglobulinas tipo G y complemente tipo C3. (4)

La mayoria de los casos (mas del 80%) se presenta con sindrome

nefrético, el resto con proteinuria sin rango nefrotico, la
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hipertension arterial y la microhematuria se presentan en un 30%,
y la progresién a insuficiencia renal crénica en 10 afios en 35%, la
hipertension la edad avanzada, edades méas avanzadas marcan un

pronostico peor (ver tabla 4).

El tratamiento dependerd la evolucién se iniciara tratamiento
conservador o tratamiento especifico, el tratamiento conservador
se utilizard si no existir sindrome nefrotico o proteinuria sin rango
nefrético el tratamiento se basa utilizado IECA o ARA Il por
periodo de 6 a 12 meses, el tratamiento especifico se utilizara
cuando el tratamiento conservador no muestre mejoria, 0 exista
sindrome nefrotico este tratamiento presenta tres pautas, la primer
pauta con el uso de ciclosporina o tacrolimus a dosis 5 y 0.05 mg
por kilogramo al dia respectivamente, la segunda pauta con
corticosteroides mas ciclofosfamida a dosis de 0.5 y 2 miligramos

kilogramos dia respectivamente por periodos de 6 a 12 meses. (17)

4.3. SEGUN LAS CARACTERISTICAS SINDROMICAS Y SEROLOGIA
4.3.1. SINDROMES

Tabla 4: Clasificacion de glomerulonefritis por sindromes

CLASIFICACION DE GLOMERULONEFRITIS POR SINDROMES

TIPO GLOMERULONEFRITIS | ASINTOMATICO | HEMATURIA | PROTEINURIA | NEFROTICO | NEFRITICO | IRRP | IRC
PROLIF | GN. MESANGIAL: + T+ + T + Tt
ERATIV | POR IGA
AS GN. +++ + + +++ +H++ | F
EXTRACAPILAR.
GN. MEMBRANO + + n + + ¥
PROLIFERATIVA.
GN ENDICAPILAR n . i T T+t
NO GN. DE CAMBIOS Tt Tt
PROLIF | MINIMOS
ERATIV [ GN. + + et +
AS SEGMENTARIA'Y
FOCAL.
GN. + ++ +++ +
MEMBRANOSA.

AUTOR: David Chamba
FUENTE: Sociedad Espafiola de Nefrologia
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4.3.2. SEROLOGIA

Tabla 5: Clasificacion de glomerulonefritis por serologia

CLASIFICACION DE GLOMERULONEFRITIS POR SEROLOGIA

TIPO GLOMERULONEFRITIS Ca c3 ASLO | AMBG | ANCA
PROLIFERATIVAS | GN. MESANGIAL: POR IGA N N 3 -
GN. EXTRACAPILAR. | TIPO | N N 3 T
TIPO 1l N/] N - -
TIPO I N N - - e
GN. MEMBRANO PROLIFERATIVA | TIPO | N/LL m 5 -
TIPO Tl N m - -
TIPO 1IN N m - -
GN ENDICAPILAR N/] m - -
NO GN. DE CAMBIOS MINIMOS - -
PROLIFERATIVAS N SEGMENTARIA Y FOCAL. - -
GN. MEMBRANOSA. N N - -

AUTOR: David Chamba

FUENTE: Curso MIR Asturias y sociedad Espafiola de Nefrologia.

5. MEDIDAS GENERALES

Tabla 6: Medidas generales en el tratamiento de glomerulonefritis primarias

MEDIDAS GENERALES EN EL TRATAMIENTO DE GLOMERULONEFRITIS PRIMARIAS

cigarrillo alcohol

PARAMETRO OBJETIVO MEDICAMENTOS
DIETA Restriccidn sal 2 — 4 gramos
Ingesta proteica 1 gramo por kilogramo al dia
Estilos de Vida Reducir sobrepeso, dejar

PRESION ARTERIAL

Menor a 130/80 mmHg si existe
insuficiencia renal

Menor a 125/75 mmHg en caso de
proteinuria superior a 1 gramos al
dia

IECAo0 ARAII

PROTEINURIA

Menor 0,5 gramos al dia

IECA 0 ARA I

HIPERLIPIDEMIA

Colesterol total >200
Triglicéridos >120

dieta

Lesiones minimas:

control
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Estatinas
Fibratos

Edema

edema marcado

Primera opcion: furosemida o
torasemida

Segunda opcion: tiazidas o
antialdosterénicos

anasarca o albumina >2 g/dI

albimina y  furosemida
intravenosa

Tromboembolias

profilaxis antitrombotica

heparinas de bajo peso
molecular

AUTOR: David Chamba

FUENTE: Sociedad Latinoamericana de Nefrologia e Hipertension
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DISCUSION

Se presenta el caso clinico de un paciente sexo masculino de 47 afios de edad que consulta
por edemas en miembros inferiores de 3 semanas de evolucidn, en la analitica sanguinea
presenta creatinina 1.3 mg/dL, colesterol total 270 mg/dL y albdmina 2.4 g/d., en el
sedimento de orina presenta 15-20 hematies por campo y en orina de 24 horas se detecta
proteinuria 3.7 g/dia. ¢Cudl es el diagnostico méas probable? Enfermedad de cambios
minimos, Glomeruloesclerosis focal y segmentaria, Nefropatia Membranosa o

Glomerulonefritis membranoproliferativa tipo I.

En el cuadro clinico se expone con diferentes pautas para realizar el diagnostico
diferencial, primero datos epidemioldgicos (sexo masculino y edad 47 afios), segundo el
signo clinico (edema con 3 semanas de evolucion), tercero la analitica sanguinea
(hipercolesterolemia, hipoalbuminemia, aumento de creatinina), y cuarto el sedimento

urinario (microhematuria, proteinuria con rango nefrotico).

Epidemiol6gicamente por la edad y sexo masculino el tipo de glomerulonefritis que
presenta el paciente es membranosa debido a que esta se presenta con mayor prevalencia

entre la cuarta y quinta década de vida y con mayor frecuente en el sexo masculino.

Por la clinica y los resultados de laboratorio el sindrome que presenta el paciente es
nefrético por cumplir los criterios diagndsticos como es proteinuria nefrotica (>3,5g/dia)
el paciente presenta 3.7 g/dia, hipercolesterolemia (colesterol mayor a 200 mg/dl) el
paciente presenta 270 mg/dl, hipoalbuminemia (albumina menor a 3.4 g/dl) el paciente
presenta 2.4 g/dl, y edema que el paciente presento por tres semanas, por lo tanto las
siguientes glomerulonefritis que se presentan con este sindrome, son la glomerulonefritis
de cambios minimos, la glomerulonefritis focal y segmentaria, la glomerulonefritis
membranosa y la glomerulonefritis membrano proliferativa.- Por la hematuria
microscopica podria tratarse de todas las glomerulonefritis proliferativas como no

proliferativas.

Por los datos que se exponen en el caso clinico no es posible establecer clinicamente ni
por laboratorio el tipo especifico de glomerulonefritis que presenta el paciente, las

herramientas diagnosticas diferenciales y definitivas es el estudio de complemento (C3,
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C4), anticuerpos antimembrana basal, antiestreptolisina, anticuerpos antimembrana basal
glomerular, anticuerpos anticitoplasma de neutréfilo o estudios histologicos de los cual
no se cuenta con ninguno, por lo que el diagnostico de definira por caracteristicas

epidemioldgicas.

En el caso clinico se plantea cuatro opciones para determinar el tipo de glomerulonefritis
que presenta del paciente las cuales son, enfermedad de cambios minimos,
glomeruloesclerosis focal y segmentaria, nefropatia Membranosa y glomerulonefritis

membranoproliferativa tipo I.

En el articulo cientifico publicado por Ballarin J, Arce Y, Da Silva I, Diaz M en la
sociedad espafiola de nefrologia con titulo Nefropatia por Cambios Minimos afio 2018,
la enfermedad cambios minimos se presenta con mayor frecuencia en nifios menores a 10
afios con prevalencia en sexo masculino y clinicamente con sindrome nefrético, al
analizar la edad del paciente en el caso clinico no se trataria de este tipo de
glomerulonefritis debido a que el paciente tiene 47 afos, por el criterio clinico el

sindrome nefrético se justificaria.

En el articulo cientifico publicado por Alfons Segarra en la sociedad espafiola de
nefrologia con titulo Glomerulosclerosis Focal y Segmentaria afio 2018, la
glomeruloesclerosis focal y segmentaria es la principal causa de sindrome nefrético del
adulto joven en los EE.UU, en Esparia representa el 10% de causas de glomerulonefritis
primaria menores a 65 afios.- El articulo cientifico publicado por Gema Fernandez
Fresnedo en la sociedad espafiola de nefrologia con titulo glomerulonefritis primarias afio
2015, determina que la glomerulonefritis focal y segmentaria se presenta con mayor
frecuencia en nifios adolescentes y adultos jovenes con sindrome nefrético de igual

prevalencia por sexo.-

Al analizar el primer articulo se trataria de este tipo de glomerulonefritis por la edad adulta
y por presentar sindrome nefrdtico, por el segundo articulo no se trataria de esta

glomerunefritis por no presentarse en nifios ni adultos jovenes.

En el articulo cientifico publicado por Manuel Praga Terente en la sociedad espafiola de

nefrologia con titulo Nefropatia Membranosa afio 2018, determina que la nefropatia
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Membranosa es la principal causa de sindrome nefrotico en sujetos adultos y ancianos,
mientas que en el articulo publicado por Gema Fernandez Fresnedo en la sociedad
espafola de nefrologia con titulo glomerulonefritis primarias afio 2015 establece que este
que la glomerulonefritis membranosa se presenta en adultos entre la cuarta y quinta
década con mayor prevalencia en hombres y clinicamente con sindrome nefrético, por los
dos articulos cientificos se trataria de este tipo de glomerulonefritis, por la edad del

paciente (47 afios) y por su clinica (sindrome nefrético).

En el articulo cientifico publicado por Gema Fernandez Fresnedo en la sociedad espafiola
de nefrologia con titulo glomerulonefritis primarias afio 2015, la glomerulonefritis
membranoproliferativa se presenta con mayor frecuencia en nifios entre los 8 a 16 afios
de igual prevalencia por sexo, con sindrome nefrético y nefritico, por la edad que se
presenta en el caso clinico no se trataria de este tipo de glomerulonefritis, asi como por el

sindrome neftritico, por el criterio clinico el sindrome nefrotico se justificaria.
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TERMINOLOGIA

EXTENSION DIFUSA: afecta glomerular mayor al 50 por ciento.
EXTENSION FOCAL: afecta glomerular menor al 50 por ciento.
EXTENSION SEGMENTARIA: afecta alguna parte del glomérulo.
EXTENSION GLOBAL: afecta la mayoria o todo el glomérulo.

PROLIFERACION: incremento del nimero de células en el glomérulo por proliferacion

infiltracion de leucocitos o proliferacion de células residentes.

DEPOSITOS GLOMERULARES: se clasifican segtn su localizacion de los depdsitos al

microscopio optico y electrénico

ASLO: Antiestreptolisina O.

AMBG: Anticuerpos antimembrana basal glomerular
ANCA: Anticuerpos anticitoplasma de neutréfilo

CORTICOIDES: hormonas del grupo de los esteroides elaborados por la corteza de las

glandulas suprarrenales derivados se divide en glucocorticoide y mineralocorticoide

FRACASO RENAL AGUDO: alteracién en la funcion renal que se presenta en dias o

semanas y en la mayoria de ocasiones con recuperacion.

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA: alteracion de la funcién renal por mas de tres

meses, sin poder revertir.

HEMODIALISIS: procedimiento medico terapéutico que tiene como finalidad eliminar

las sustancias nocivas de la salud por causa de alguna patologia en especial renal.

DIALISIS PERITONEAL: Procedimiento medico terapéutico para depurar toxicos de la

sangre mediante el uso del peritoneo como membrana de filtracion natural.

MICROALBUMINURIA: Presencia de la proteina albumina en orina con valores entre

treinta y trescientos gramos por dia.

PROTEINURIA: Presencia de la proteina aloumina en orina con valores superiores a
gramos por dia.
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CONCLUSION

Ha pasado 190 afios desde que Richard Bright describiria por primera vez una enfermedad
glomerular (glomerulonefritis) y aun en la actualidad se carece de estudios cientificos
para aclarar sus procesos etioldgicos fisiopatologicos y tratamiento, siendo patologias que
podrian terminar en un fracaso renal cronico y terminal, la organizacion mundial de la
salud OMS determino que las nefropatias primarias son causantes del 20% de fracaso
renal crénico, la Sociedad Latinoamericana de Nefrologia e Hipertension (SLANH)
establece que en el 2017 Ecuador registraba 550 pacientes con insuficiencia renal cronica
por cada millén de habitantes, traduciéndose en mas de nueve mil pacientes, el Ministerio
de salud publica por su parte explico que el gasto anual por paciente con insuficiencia
renal cronica para su tratamiento por hemodialisis es de 17.472 ddlares y por didlisis
peritoneal 15.600 ddlares aproximadamente, resultado por lo tanto un importante gasto a
la economia ecuatoriana, el Instituto Nacional de Estadistica y Censos (INEC) determina
que las enfermedades renales y urinarias en los Gltimos 30 afios en nuestro pais se han
incrementado, pasado de ocupar el vigésimo puesto como causa de morbilidad en el pais
a ocupar el quinto puesto ademas de ser la octava causa de mortalidad.

Las nefropatias primarias tienen varias clasificaciones dependiendo su etiologia, proceso
fisiopatoldgico, sindromes de presentacion, datos epidemioldgicos, e histologia, a partir
de esta ultima se las clasifica por ser o no ser proliferativas, las proliferativas
(glomerulonefritis mesangial por IgA, glomerulonefritis membranoproliferativa,
glomerulonefritis posestreptocécica o endocapilar, glomerulonefritis extracapilar.) y las
no proliferativas (glomerulonefritis de cambios minimos, glomerulosclerosis segmentaria
y focal, glomerulonefritis membranosa o extramembranosa), siendo de estas la que méas
casos ha reportados en forma general la glomerulonefritis por IgA, en nifios existe mayor
prevalencia por la glomerulonefritis por cambios minimos, en adultos la glomerulonefritis
membranosa, y la forma mas agresiva la glomerulonefritis tipo rapidamente progresiva.

Al analizar los datos ofrecidos por el caso clinico (datos epidemiolodgicos, clinicos, y
laboratorio) con las opciones propuestas como etiologia se ha determinado que la causa

se trataria de glomerulonefritis membranosa

- Epidemioldgicamente la glomerulonefritis membranosa es la principal

glomerulonefritis que se presenta en la adultez especificamente entre la cuarta y
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quinta década de vida y en sexo masculino, el paciente que se presenta es sexo

masculino y tiene 47 afos estando dentro del de las caracteristicas epidemiologas.

Clinicamente la glomerulonefritis membranosa en conjunto con la
glomerulonefritis de cambios minimos son las principales en presentarse con
sindrome nefrético y al igual que otras glomerulonefritis con hematuria
principalmente microscopica, el paciente que se presenta en el cuadro clinico
cumple los criterios de sindrome nefrético por presentar proteinuria con rango
nefrético (paciente 3,7 g/dia), hipoproteinemia (paciente albumina 2.4 mg/dl),
hipercolesterolemia (paciente colesterol total 270 mg/dL) edema (paciente
presenta por 3 semanas), el otro dato clinico que presenta el paciente es

microhematuria la también esta presente en esta glomerulonefritis.
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RECOMENDACIONES

Aumentar la designacion de recursos por parte de los estados para incentivar la
investigacion de enfermedades renales, en especial de tipo primario que carecen

de informacion concreta.

Establecer programas de salud para concientizar a la poblacién de la realidad que
presenta las enfermedades renales en el pais, asi como informar mecanismos

preventivos de patologias renales.

Implementar en los laboratorios publicos los reactivos serolégicos e histoldgicos

necesarias para poder diagnosticar y diferenciar los tipos de nefropatias primarias.
Fortalecer conocimientos en los profesionales de la atencion primaria en salud de
forma permanente para mejorar su capacidad de diagnostico y manejo de

nefropatias primarias.

Aumentar cupos para especializacion en nefrologia y con sigo cumplir con el

numero de especialistas necesarios en los centros de salud publica del pais.
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ANEXO 1

ANEXOS

RESUMEN DE GLOMERULONEFRITIS POSTESTREPTOCOCICA O POSINFECCIOSA

EPIDEMIOLOGIA | Edad 2 — 12 afios
Sexo Mayor en sexo masculino
ETIOLOGIA Principal Streptococo beta hemolitico del grupo a (pyogenes)
Alternos Otras bacterias, virus hongos o parasitos
PERIODO DE | Infeccion respiratoria | 1-2 semanas
INCUBACION alta
Infeccién cuténea 2- 6 semanas
DIAGNOSTICO Clinica S. Nefritico ++++
Hematuria Macroscopica 50%
Microscépica 100%
Edema Nifios 90% Adultos 75%
HTA 70 - 80%
IRA 30%
Proteinuria Menos del 5%
COMPLEMENTO C3 Disminuido
CH50 Disminuido
C4 Normal
MICROBIOLOGICO | ASLO En formas faringeas
Anti-DNasa B | En formas cutaneas
TRATAMIENTO | Restriccion salina Limite de | 300-400 ml/m2/dia
ingesta
Edema Diuréticos De | Furosemida: dosis inicial 1 mg/kg
asa IV, mantenimiento 4 mg/kg por 3
dosis oral o IV durante 2 dias
HTA Vasodilatadores | HIDRALAZINA: 0,75-1
mg/kg/dia VO cada6-12ho IV o
IM a dosis 0,1-0,2 mg/kg cada 4
a 6 horas
Antagonistas de | NIFEDIPINO: 0,25-0,5
calcio mg/kg/dosis VO como dosis
méxima 10 mg cada 6 horas
Etiologia Estreptococo B | lactantes y nifios 25000 a 50000

hemolitico Ul/kg/ IM.

grupo A mayores de un mes y menores de
27 kg de peso 600.000 Ul / dosis,
IM.
mayores de 27 kg 1.2 millones Ul
[ IM.
La penicilina benzatinica se
administra en una sola dosis, via
IM profunda

Alergias Eritromicina

Otros agentes

Dependeréa del agente infeccioso

COMPLICACION

Encefalopatia hipertensiva, Fracaso renal agudo

Edema agudo de pulmén, Insuficiencia cardiaca

Tabla 7: Resumen de glomerulonefritis postestreptococica o posinfecciosa
AUTOR: David Chamba

FUENTE: Asociacion Espafiola de Pediatria.
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ANEXO 2

EPIDEMIOLOGIA | Edad 20 a 30 afnos
Sexo Mayor en sexo masculino 3:1
ETIOLOGIA Dep6sitos de inmunoglobulinas tipo Ig A (mucosas), especialmente en
el mesangio y consigo la activacion de complemento que genera el dafio
renal
PERIODO  DE | Infeccion respiratoria | 3 dias
INCUBACION Infeccion digestivas | 3 dias
DIAGNOSTICO | Clinica Sedimento urinario normal
Hematuria Recidivante su caracteristica
principal
Macroscopica Microscopica
Sindrome Comun no en todos los cazos
nefrético
HTA maligna | Signo de mal pronostico
Laboratorio Complemento | Normal
Ig A sérico Aumentado en mas 50% de
paciente
Anticuerpos Normal

TRATAMIENTO

Primera fase: IECA o
ARA I

Objetivo de controlar la TA por debajo de
130/80

mm Hg y de reducir la proteinuria por debajo de
0,5 g/dia

Segunda fase:
Inmunosupresores

El uso de corticoesteroides se dara si primera no
ha resultado satisfactoria cumpliendo los
objetivos deseados o se trate de un cuadro
cronico o con mal prondstico

Tabla 8: Glomerulonefritis mesangial: por IGA
AUTOR: David Chamba
FUENTE: Sociedad espafiola de nefrologia.
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ANEXO 3

GLOMERULONEFRITIS EXTRACAPILAR

GN
EXTRACAPILAR
TIPO |

Epidemiologia

20-30% de GN extracapilar

Edad prevalencia entre la segunda, tercera, sexta y
séptima década

Prevalencia e hombre entre la segunda y tercera
década, mientras tanto en la sexta y séptima década
en mujeres

Etiologia Anticuerpos antimembrana basal glomerular tipo Ig
A, M, Enfermedad de Goodpasture
Diagnostico CLINICO: Deterioro renal rapidamente progresivo

hematuria macroscopica, proteinuria, anemia,
sintomas gripales, oliguria, anuria, sintomas
pulmonares (hemoptisis hemorragia alveolar o
pulmonar)

LABORATORIO: complemento C3 y C4 normal,
anticuerpo antimembrana basal glomerular AMBG
positivo, hematuria microscopica

Tratamiento

Plasmoféresis, ciclofosfamida y esferoides.

GN
EXTRACAPILAR
TIPO 11

Epidemiologia

30-40% de GN extracapilar
Mayor frecuencia en edades avanzadas
Mayor prevalencia en hombres

Etiologia

Deposito de complejos inmunes por causas primarias
(nefropatia IgA o glomerulonefritis postinfecciosa o
Membranoproliferativa) o enfermedades sistémicas
(nefropatia lUpica, artritis reumatoide, HTA maligna

Diagnostico

CLINICO: Deterioro renal rapidamente progresivo
hematuria macroscopica, anemia, sintomas gripales

LABORATORIO: complemento C3 y C4 normal o
disminuido, hematuria microscopica, proteinuria leve

Tratamiento

Esteroides, pero varia segun causa ejemplo en el
lupus eritematoso sistémico tipo IV requiere
citotoxicos

GN
EXTRACAPILAR
TIPO 11

Epidemiologia | 30-40% de GN extracapilar

Mayor prevalencia en edades avanzadas y hombres
Etiologia Anticuerpos anticitoplasma de neutrofilo
Diagnostico CLINICO: Deterioro renal rapidamente progresivo

hematuria macroscopica, anemia,
sintomas gripales

LABORATORIO: complemento C3 y C4 normal,
anticuerpo anticitoplasma de neutrofilo positivo,

proteinuria leve, hematuria microscépica

proteinuria,

Tratamiento

Ciclofosfamido y esferoides; plosmaféresis en casos
de mol prondstico.

Tabla 9: Glomerulonefritis extracapilar

AUTOR: David Chamba
FUENTE: Sociedad Espafiola de Nefrologia
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ANEXO 4

EPIDEMIOLOGIA | Edad 8 a 16 afos
Sexo Equitativo
CLASIFICACION | Tipo | | Etiologia Depositos de inmunoglobulinas tipo G — M a
nivel mesangial y subendotelial
Diagnostico | CLINICO:  sindrome  nefrotico, micro
hematuria y macro hematuria recidivante
LABORAORIO: complemento C3 normal o
disminuido y C4 disminuido
Tipo Il | Etiologia Presencia de complemento C3 a nivel de la
membrana basal
Diagnostico | CLINICO: similar al tipo | y Il pero mas
agresiva
mayor frecuencia con sindrome nefritico,
rapidamente progresiva.
LABORAORIO: complemento C3
disminuido y C4 normal
Tipo 1l | Etiologia Deposito de inmunoglobulinas a nivel de
subendotelial y subepitelial
Diagnostico | CLINICO: sindrome  nefrético, micro

hematuria y macro hematuria recidivante
LABORAORIO: complemento C3 normal o
disminuido y C4 disminuido

TRATAMIENTO

Primera fase: IECA o

Objetivo de controlar la TA por debajo de

ARA I 130/80
mm Hg y de reducir la proteinuria por debajo
de 0,5 g/dia
Segunda fase: | El uso de corticoesteroides se dara si primera
Inmunosupresores no ha resultado satisfactoria cumpliendo los

objetivos deseados o se trate de un cuadro
crénico o con mal pronostico

Tabla 10: Glomerulonefritis membranoproliferativa o mesangiocapilar
AUTOR: David Chamba
FUENTE: Sociedad Latinoamericana de Nefrologia e Hipertension
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ANEXO 5

EPIDEMIOLOGIA

Edad

Entre dos y seis afios

Sexo

Mayor en sexo masculino

Caracteristica

Sindrome con mayor frecuencia en la infancia

ETIOLOGIA Alteracion genética en las proteinas de la membrana basal glomerular y
alteracion en los linfocitos T contra la membrana basal glomerular

RELACION Linfoma de Hodgkin., alergia, picaduras de insectos, AINEs,
rifompicina e IFNa

DIAGNOSTICO | Clinica Signos clinicos de sindrome Nefrético

Laboratorio

Hematuria microscépica 10%
Normal: funcién renal, TA, complemento

TRATAMIENTO

Primera linea

Prednisona 1 mg/kg/dia VO en el mafiana mas
protector gastrico por 8 a 16 semanas posterior tomar
en dias alternos e ir disminuyendo la dosis durante 4
dias analizando la evolucion renal analizando la
proteinuria

Segunda linea

Se utiliza si existe recidivas o resistencia a los
corticoides, se utiliza la ciclofosfamida a dosis de 2
mg. por kilogramo dia por periodo entre 8 a 12
semanas

Si existe resistencia a la ciclofosfamida se utilizara
la ciclosporina o tacrolimus durante un afio

Tabla 11: Glomerulonefritis de cambios minimos
AUTOR: David Chamba
FUENTE: Asociacién Mexicana de Pediatria
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TABLA GENERAL COMPARATIVA DE GLOMERULONEFRITIS (GN) PRIMARIA

TIPO DE GN GN. PROLIFERATIVAS GN.NO PROLIFERATIVAS
GN. GN. EXTRACAPILAR. GN. MEMBRANO GN GN. DE GN. GN.
MESANGIAL: PROLIFERATIVA. ENDICAPIL CAMBIOS SEGMENTARIA | MEMBRANOS

POR IGA AR MINIMOS Y FOCAL. A

PARAMETRO
EPIDEMIOLOGIA
EDAD 2da—3ra década 2da—3ra década 8 a 16 afios 2 a 10 afios 2 a 6 afos Nifios jovenes | 4ta-5ta década
SEXO Masculino Masculino Igual por sexo Masculino Masculino Masculino Masculino
CLINICA
ASINTOMATICO ++ + i + +
HEMATURIA +++ +++ + +++
PROTEINURIA ++ 1r + 1r +++ ++ ++
SD. NEFROTICO + 1r ++ 1r ++++ +++ +++
SD. NEFRITICO +++ ++ ++++
IRRP + ++++ +
IRC +++ TP + +
SEROLOGIA|
T. 1 T. 11 T. 1 T. 1 T. 11 T. 1
C4 Normal Normal | Normal/ | Normal | Normal | Normal | Normal/|| Normal/| Normal Normal Normal
! 1L
C3 Normal Normal | Normal/ | Normal i L I I Normal Normal Normal
)

ASLO - - - - - - - +++ - - -
AMBG - +++ - - - - - - - -
ANCA - +/- +/- +++ - - - - - -
GN. Glomerulonefritis ASLO Antiestreptolisina O.
IRRP Insuficiencia renal rapidamente progresiva AMBG Anticuerpos antimembrana basal glomerular
IRC Insuficiencia renal crénica ANCA Anticuerpos anticitoplasma de neutréfilo

Tabla 12: Tabla general comparativa de glomerulonefritis (GN) primaria

AUTOR: David Chamba
FUENTE: Sociedad espafiola de nefrologia, Asociacion Mexicana de Pediatria, Asociacion espafiola de Pediatria, Sociedad Latinoamericana de Nefrologia e Hipertension
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