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RESUMEN

Las glomerulopatias agrupan varias nefropatias con lesiones fundamentalmente del
corpusculo renal y que se expresan principalmente por proteinuria, hematuria, edemas
e hipertension arterial. La presentacion clinica varia en dependencia del tipo de
enfermedad de que se trate. Constituye la causa mas frecuente de enfermedad renal
cronica en adultos jovenes, por lo que su estudio resulta imprescindible sobre todo
para el nivel primario de salud. El propdsito fue actualizar consideraciones pertinentes
sobre la conducta diagnéstica y terapéutica integral ante una glomerulopatia y valorar
emision de recomendaciones al respecto. Se realizé una bldsqueda, analisis y sintesis
de informacién a través de Bases de datos ScieLO Cuba, ScieLO regional, Pubmed,
Cumed, Clinical Key en el periodo 2012-2017 con las palabras clave: sindrome
nefrético, glomerulonefritis, diagndstico, terapéutica, atenciéon integral. EI abordaje en
las glomerulopatias es integral, multidisciplinario e individualizado. En Cuba
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constituyen la cuarta causa de enfermedad renal crénica y predomina el sindrome
nefritico agudo postinfeccioso. El método clinico juega en ello un papel trascendental a
la hora de reconocer y registrar sus aspectos clinicos, su etiologia, su fisiopatologia, y
los examenes complementarios que confirman su presencia o sus complicaciones, asi
como un tratamiento oportuno que garanticen el perfeccionamiento asistencial. El
arma mas poderosa ante el reto de los trastornos glomerulares es la visiéon integradora
y con enfoque individual y social protagonizado por el médico ante este grupo de
nefropatias en adultos.

Palabras clave: glomerulonefritis, sindrome nefrético, diagndéstico, terapéutica,
atencion integral.

ABSTRACT

Glomerulopathies encompass a group of several renal disorders with lesions, mainly in
the renal corpuscle, expressed in proteinuria, hematuria, edemas and arterial
hypertension. Their clinical manifestations change in dependence of the kind of
disease. They are the most frequent cause of chronic renal disease in young adults;
therefore their study is very important above all in the health care primary level. The
aim was updating pertinent considerations on the diagnostic behavior and
comprehensive therapy in the case of glomerulopathy, and evaluating the emission of
recommendations regarding to them. A search, analysis and synthesis of information
was carried out in the databases ScieLO Cuba, ScieLO regional, Pubmed, Cumed, and
Clinical Key in the period 2012-2017, using the key words nephrotic syndrome,
glomerulonephritis, diagnosis, therapeutics, comprehensive care. The approach to
glomerulopathies is comprehensive, multidisciplinary and individualized. They are the
fourth cause of chronic renal disease; the acute post-infectious nephritic syndrome
predominates. The clinical method plays a transcendental role at the moment of
recognizing and registering their clinical characteristics, etiology and physiopathology,
while complementary tests confirm their presence or complications, and therefore an
opportune treatment guarantying the healthcare improvement. The most powerful
weapon against the challenge of the glomerular disorders is the integrated vision with
an individual and social approach led by the physician in the case of these
nephropathies in adults.

Key words: nephrotic Syndrome, glomerulonephritis, diagnosis, therapeutics, integral
care.
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INTRODUCCION

Los trastornos glomerulares (GN) contindan siendo un problema de salud muy
importante para la humanidad. Constituyen una de las causas reconocidas de
enfermedad renal crénica (ERC) y trasplante renal,®*® en el mundo superadas por la
diabetes mellitus (DM), la hipertensiéon arterial sistémica (HTA), la uropatia obstructiva
(UPO); las que a su vez constituyen dolencias crénicas de elevada prevalencia en la
poblacién.©®

Para comprender la importancia de las glomerulopatias es necesario reconocer la
importancia del problema de salud desde una perspectiva integral en el adulto dentro
del Sistema Nacional de Salud (SNS) y sus niveles de atencion médica como la
Atencion Primaria de Salud (APS). Estos padecimientos pueden tener una presentacion
aguda (dias), subaguda (semanas), cronica (meses) y es esencial su deteccion
precoz.®7"9

El conocimiento de la estructura y funcién de los rifiones,®® la fisiopatologia, la
semiologia y la nosologia nefrourinarias son claves para el proceso de diagndstico y
tratamiento de afecciones del glomérulo,*'? las cuales, tienen variadas formas
clinicas de presentacion, de curso y prondstico que han conllevado a su agrupacion en
sindromes para su correcto abordaje inicial y secuencial. Esto significa que existen
procederes diagnésticos y medidas terapéuticas para cada sindrome hasta que se
pueda dilucidar especificamente la entidad nosoldgica del paciente con la aplicacion de
medios paraclinicos del diagndstico, y cuyo resultado es el que, en definitiva, pautara
el pronéstico y el seguimiento.®**®

El presente estudio constituye la expresion de una serie de consideraciones al
respecto, las que numerosos médicos y especialistas deben conocer para mejorar el
proceso rector del SNS en la atencidon a estos pacientes, ya que internistas, nefrélogos,
meédicos generales, intensivistas, urélogos, obstetras, entre otros, son convocados
para una préactica médica total ante las glomerulopatias.

MATERIALES Y METODOS

Para realizar la actualizacion bibliografica se desarrollé6 una blsqueda en las bases de
datos SciELO Cuba, SciELO regional, PubMed, Cumed, Clinical Key y EBSCO, en el
periodo 2013 hasta la fecha. Se utilizaron los siguientes descriptores:
glomerulonefritis, sindrome nefrético, diagndstico, terapéutica, atencion integral,
aunque se incluyeron algunos articulos considerados como referentes en el tema,
independientemente de su fecha de publicacion.

Criterios de seleccién

Todos los estudios primarios o revisiones bibliograficas en los que las glomerulopatias
fueron el centro de atencion fueron considerados. Este término “trastornos
glomerulares” se seleccioné de acuerdo al impacto de la revista o referente en la que
fueron publicados los trabajos, la calidad de los disefios de investigacion, la pertinencia
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de los estudios y su continuidad en el tiempo, asi como su capacidad real de responder
a las necesidades de aprendizaje que actualmente existen en relacién con el tema
objeto de actualizacion.

Se incluyeron trabajos en inglés y espafiol y los resultados se organizaron
clasificandolos por temas, subtemas y se utilizd el gestor bibliografico EndNote.

DISCUSION

Los rifiones son Organos macizos y las vias urinarias drganos tubulares. En los
primeros el parénquima queda constituido por la nefrona y el tubo colector. La primera
de éstos a su vez se divide en corpusculo renal y tubuladura nefronal (tubuli proximal,
asa de Henle y distal). Es en el corpusculo renal o de Malpighi donde acontecen la
mayoria de los procesos morfofisiopatolégicos en las glomerulopatias. En esta unidad
estructural cabe considerar las asas capilares, las barreras glomerular (podocitos,
membrana basal o MBG) y mesangiocapilar, la cdpsula y el espacio de Bowman o
urinifero y el mesangio. A su vez, la MBG, se divide en dos vertientes: epitelial(en
contacto con los podocitos o capa visceral de Bowman) y subendotelial en contacto con
asas capilares. La capa parietal del corplsculo se continGia con el tibulo contorneado
proximal de la nefrona. EI mesangio se compone de células propias que son
macréfagos modificados y matriz mesangial.?

Los sindromes glomerulares se dividen segln sus caracteristicas clinicas y paraclinicas,
donde juega un papel fundamental el laboratorio clinico en el diagndstico causal, asi
como la anatomia patoldgica donde se especifica la histologia de la lesién nefronal que
es responsable del sindrome en cuestion.®® Pero como se expresara mas adelante, la
biopsia renal es un procedimiento invasivo y la aproximacion diagndstica a través de
un correcto uso del método clinico suele ser la ruta mas segura antes de indicar
estudios morfolégicos. 1

Diagnésticos sindrémico, fisiopatolégico, nosoldgico, diferencial y evolutivo

La semiologia de los diferentes trastornos glomerulares puede resumirse en proteinuria
de origen glomerular, hematuria glomerular, cilindruria glomerular, hipertension
arterial variable y estados congestivos edemas y derrames serosos como sintomas y
signos mas notorios. En otros, el proceso es brutal y puede sobrevenir Insuficiencia
renal aguda parenquimatosa (IRA renal),®'” que puede requerir tratamiento
sustitutivo paralelo al de la causa. (Fig.)
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Fig. Edemas en el sindrome nefrético congénito (flecha).

Un ndmero no poco considerable, evolucionara a la ERC y hasta al sindrome urémico si
no se impone un tratamiento oportuno. Es éste ultimo desenlace el que lo convierte en
un importante reto clinico-epidemioldgico por el alto costo de atencidbn médica y la
elevada morbimortalidad a la que se exponen los enfermos.® También son muchos los
trastornos sistémicos que se expresan a través de tales sindromes y, en adultos, son
etiologias importantes la diabetes, amiloidosis y neoplasias solidas o hematoldgicas
con fendmenos paraneoplasicos que explican las manifestaciones clinicas
enunciadas.®®

Estos sindromes son: @319

. Sindrome nefritico agudo (SNA).
. Sindrome nefritico crénico.
. Sindromes glomerulares rapidamente progresivos (GNRP).
. Sindrome nefratico.
. Sindromes de alteraciones persistentes del sedimento urinario glomerular, los cuales
se relacionan con caracteristicas clinicas y de laboratorio que los distinguen entre si.

abrhwdNE

Es interesante el hecho de que:®?

Pueden coexistir mas de uno de ellos en un mismo paciente segun evoluciona la
enfermedad causal.

Pueden tener expresion esporadica o epidémica (sindromes nefriticos postinfecciosos).
Pueden evolucionar desde uno de ellos hasta otros de los enunciados en 1, 2, 3,4y 5,
por ejemplo sindromes nefriticos con rango nefrdtico, sindrome nefritico agudo que
evoluciona torpidamente a GNRP o a un sindrome de alteraciones sedimentarias
persistentes y ERC.

Pueden cursar casi inaparentes y detectarse en exadmenes paraclinicos segun el caso.
En la mayoria son detectadas glomerulitis e inflamacion intersticial muy variable por lo
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que la mayoria son reconocidas con el nombre de glomerulonefritis (GN), sobre todo
en los producidos por causas adquiridas por trastornos inmunolégicos subyacentes.

u u 1 itari u

Otros menos frecuentes son las glomerulopatias hereditarias como ocurre en el
i 1 Oti inés,'™ i Ogi i i

eligroso sindrome nefrotico finés,?*?Y donde el componente histoldgico inflamatorio

es menos destacado.

En la fisiopatologia de las glomerulopatias se han establecido otras clasificaciones:®*??

Segun su origen patogénico:

- Congénitas.
- Adquiridas que a su vez se dividen en primarias y secundarias.

Segun fijacion o depdsito de inmunocomplejos (propio de GN):

- Con depdsitos evidentes intrarrenales o con depdsitos circulantes (GN membranosa,
Enfermedad de Berger).
- Sin depdsitos (enfermedad de cambios minimos).

Segun distribucion del dafio histolégico glomerular (GN focales, difusas, segmentarias
y globales).

La expresion sintomatolégica de los trastornos glomerulares depende del mecanismo
de lesion involucrado; ejemplo: las lesiones de la membrana basal y los podocitos
producen proteinuria; las lesiones del mesangio producen hematuria y las lesiones
toxicas del espacio urinifero o de Bowman pueden producir “semilunas” y con ello IRA
renal por colapso de glomérulos y descenso brusco y mantenido del filtrado
glomerular. Todo lo anterior apoya la afirmaciéon de que en las glomerulopatias suele
existir una correlacién clinicopatolégica.®*??

Por lo tanto, las lesiones glomerulares con proteinuria predominante se relacionan con
la sindromogénesis de un sindrome nefrético; las del mesangio con un sindrome
nefritico agudo y las del espacio de Bowman con GNRP. Sin embargo, en un mismo
individuo afectado pueden producirse al unisono varios de estos mecanismos
patogénicos o uno desencadenar el otro con las diferencias semiograficas que
l6gicamente existen entre ellos.

1. Sindrome nefritico agudo: ®*27

Constituye una asociacion de signos y sintomas dados por: micro o macrohematuria,
con proteinuria o sin ésta, hipertension arterial, edemas, falla renal variable. Suele
diagnosticarse suficientemente ante:

- Hematuria de origen glomerular.
- Trastornos del filtrado glomerular.
- Estado congestivo variable de inicio brusco.

El resto de las manifestaciones, aunque son caracteristicas, no siempre estan
presentes. Tiene como causas frecuentes las nefritis post infecciosas por estreptococos
beta hemoliticos grupo A y, en Cuba, la leptospirosis es un diagndstico no poco
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frecuente. De forma general constituye la forma mas comdn de presentacion de un
trastorno glomerular en todas las edades.

2. Sindrome nefritico crénico: -

Suele mostrar hematuria persistente, proteinuria menor de 1g en 24 horas,
hipertension arterial y evidencias de ERC. Habitualmente es un estadio evolutivo de un
SNA, aunque su precedente no siempre es recogido en la historia clinica.

3. Sindromes glomerulares rapidamente progresivos o GNRP: 132

Deterioro rapido de la funcién renal, oliguria, HTA y edemas (signos evidentes de
nefritis aguda mas una IRA parenquimatosa de rapido avance). Tiene como causas
frecuentes los fendmenos vasculiticos autoinmunes limitados al rifidn o sistémicos.

4. Sindrome nefrotico: 14:20:21.33.39)

Es el prototipo de las afecciones glomerulares. Compuesto por proteinuria de 24 horas
mayor o igual a 3 g, hematuria variable casi siempre microscopica, raras veces
hipertension arterial, estados congestivos por hipoproteinemia (transudados),
hiperlipidemia y lipiduria. El criterio proteindrico enunciado es obligatorio para decidir
su diagnéstico. Tiene como causa mas frecuente en adultos la enfermedad por
depdsitos membranosos asi como la glomeruloesclerosis segmentaria y focal (GESF) y
en nifios la enfermedad por cambios minimos. Su repercusién en otros érganos por la
hipoproteinemia es muy notable debido a su relaciéon con la génesis de complicaciones.

5. Alteraciones persistentes sedimentarias de origen glomerular:®43%

A este grupo perteneceran aquellos pacientes con hematuria macroscépica 0 no, con
proteinuria de rango nefrético (3g/24horas) o no, o pacientes con proteinurias aisladas
o hematuria aisladas de forma persistente y de origen glomerular, pero que no pueden
ser clasificados en los sindromes anteriormente expuestos.

En cada glomerulopatia se deben conocer sus alteraciones histopatoldgicas
fundamentales: *%:22:31:32)

- Depdsitos inmunes: son complejos inmunes que precipitan en varias estructuras del
glomérulo y, segln la causa, adoptan determinados patrones debido a su tamafio,
carga o caracteres fisicoquimicos en cada entidad nosolégica. Los mencionados
complejos se dividen en subepiteliales (nefropatia membranosa),
intramembranosos(nefropatia por depdsitos densos), subendoteliales o mesangiales
(nefropatia de Berger) en dependencia de si se han ubicado en la vertiente
subepitelial, subendotelial, dentro de la membrana basal glomerular o en la matriz
mesangial. La variedad de cada uno se detecta por técnicas de inmunofluorescencia
(IF) tal es el caso de la inmunoglobulina G (IgG), la IgA y las proteinas del
complemento como el C3.

- Proliferaciones celulares: son multiplicaciones celulares de cualquiera de sus
elementos formes como células epiteliales, mesangiales, endoteliales y denominarse
apropiadamente: proliferaciones epiteliales o extracapilares, mesangiales, endoteliales
0 endocapilares. Las epiteliales se observan en GNRP y son responsables de las
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semilunas porque la albuminuria tiene efecto citotdxico y proliferativo sobre las capas
parietal y visceral de Bowman; las mesangiales, en la Enfermedad de Berger y
nefropatias membranoproliferativas en “rail de tren” y las endocapilares en las GN
postestreptocécicas (GNPE) fundamentalmente.

- Infiltracion inflamatoria: generalmente por neutréfilos y monocitos los que son
comunes en GN endocapilares como en las GNPE. Esta Ultima se considera una
glomerulopatia exudativa por la gran cantidad de elementos formes
polimorfonucleares.

- Engrosamiento de la MBG: puede ocurrir en todo su espesor como sucede en el
Sindrome de Kimmelstiel- Wilson (glomerulopatia diabética) o por capas como en los
casos de nefropatia membranosa del adulto con sus tipicos “spikes”.

- Hialinizacién y fibrosis: éstas son unas reacciones comunes al desenlace morfolégico
adverso de un sindrome glomerular y su instalacion por material hialino es lento e
impredecible.

A diferencia de la fibrosis, la hialinizacién no tiene lugar por acumulaciéon de colageno |
y Ill. Estas son las bases histologicas de la fibrosis y glomeruloesclerosis y son
especialmente notables en la enfermedad por esclerosis segmentaria y focal tipico de
los pacientes con nefropatia por reflujo vesicoureteral, consumidores de heroina e
infectados por el VIH (nefropatia por VIH). A su vez, este tipo de reaccidn crénica ante
las agresiones al parénquima renal son las responsables de la ERC secundaria a
glomerulopatia. Por eso a mayor proteinuria mayores posibilidades de lesidon crénica
por esclerosis y fibrosis del corpusculo de Malpighi y es en estos casos donde estd mas
justificado el uso de los inhibidores de enzima convertidora de angiotensina Il (IECA)
y los antagonistas de los receptores de angiotensina Il (ARA 11) por sus propiedades
antiproteinuricas nefroprotectoras.

Los tipicos edemas renales de los trastornos glomerulares se deben principalmente a
transudados por diferentes mecanismos: en el SNA por activacion del sistema renina-
angiotensina-aldosterona-ADH-sed (SRAA) y el aumento de la presidon intravascular
por vasoconstriccion y reduccion del filtrado glomerular dando paso al colapso capilar
glomerular; y, en el sindrome nefrético, por la hipoproteinemia con disminucion de la
presion oncoética vascular.

En éste ultimo sindrome la hipertension es poco frecuente y es mas frecuente la
hipotension ortostatica, el aumento de peso y el derrame seroso. Es por esto que la
correcta identificacion de uno u otro sindrome pautaran la conducta
terapéutica. 1534

El laboratorio clinico, el microbiolégico, la imagenologia y el laboratorio
anatomopatoldgico son esenciales para confirmar la presencia de:

- Una glomerulopatia.
- Un trastornos glomerulares.
- Su causa en ese orden de prioridad diagndstica.

Solamente a través de una biopsia renal compatible con una causa especifica sera
posible el diagndstico nosolégico de certeza.
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En el adulto dado la posibilidad de que se trate de una GN seria e importante, este
estudio histolégico siempre se tendra en consideracion.®?"”

Los datos del laboratorio clinico revelan informacion conducente a ciertas formas de
glomerulopatia o clarifican la repercusion en el individuo en cuanto a si existen
complicaciones: 13233

El abordaje del sedimento urinario, el hemograma completo, la eritrosedimentacion
(VSG), proteinas totales y fraccionadas, proteinuria de 24 horas, microalbuminuria,
cituria, urocultivo, dosificaciéon de C3 y C4 y de inmunoglobulinas, creatinina y filtrado
glomerular estimado (FGe) segun férmula de Cockroft-Gault, urea, lipidograma,
coagulograma minimo, dismorfismo renal, acantocituria, cilindruria, Conteo de Addis o
cituria minutada, calciuria, ANCA, son estudios sumamente valiosos.

Se tiene evidencia en el laboratorio clinico de anemia de proceso crénico en numerosas
GN, aceleracion de la VSG en las GN postinfecciosas y membranoproliferativas; de la
hipoproteinemia e hipoalbuminemia en el sindrome nefrético, responsable de los
edemas, anasarcas, inmunodeficiencia y estados protrombdticos debido a la lipiduria y
deficiencias de antitrombina Ill caracteristicos de este estado patoldgico. Los valores
inmunolégicos determinados de C3 y C4 son Uutiles para reconocer su disminucion (GN
que consumen complemento como la nefropatia lGpica) y en caso del ANCA positivo,
las vasculitis renales como la poliarteritis nodosa(PAN) responsable de GNRP.

La hematuria de origen glomerular se diferenciara de la hemorragia urinaria de otras
causas en cuanto al estudio de dismorfias celulares (mas del 30%) del sedimento
urinario del paciente, la presencia de acantocitos, (5%) proteinuria (mayor de 150 mg
en 24 horas) de tipo albuminuria y que deben diferenciarse de proteinuria de tipo
lisozima y la proteina de Horsfall porque estas son de origen tubular. En cuanto a los
cilindros hematicos (haematic casts), son éstos los patognomonicos del asiento
glomerular del proceso patolégico.

Los exudados faringeos pueden poner al descubierto una infeccidn estreptocécica
amigdalar hasta el momento inaparente y ser responsable de una GNPE con SNA y el
urocultivo para descartar infecciones del tractus urinario (ITU) que constituyan un
factor agravante de una ERC o el factor desencadenante de una nefropatia de Berger.

Son necesarios para reconocer otras anormalidades en el paciente la ecografia renal
con mensuracion (rifiones en herradura y otras malformaciones, dilataciones
nefrourinarias, litiasis) asi como una radiografia de tractus urinario simple (TUS).®%3%

La biopsia renal esta indicada ante todo adulto con sindrome nefrético donde no pueda
relacionarse una diabetes u otra entidad diagnosticada como elemento causal o ante
una sospecha de amiloidosis renal donde no han sido esclarecedoras la biopsia de
tejido adiposo abdominal o rectal que muestren proteinas amiloides con birrefrigencia
“verde manzana” bajo la tincion de Rojo Congo al microscopio. Debe recordarse que,
en esta ultima disproteinemia la forma de presentacion mas frecuente es a través de
un sindrome nefrético. Sin embargo, si, a través de una historia clinica exhaustiva y la
adecuada interpretacion de los exadmenes complementarios es posible la aproximacion
diagnoéstica causal, los estudios histopatoldgicos no seran necesarios en la mayoria de
los pacientes. Las variables a tener en cuenta en estos casos seran: los resultados de
la microscopia dptica (MO), la microscopia electrénica (ME) o microscopia de ultra
estructura (U/E) y la inmunofluorescencia(lF) al combinarse varios métodos.**15:16:18)
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Datos especificos de diferentes glomerulopatias aportados por la biopsia renal
son: (11,13-15,19,34)

- Glomerulopatias que se expresan generalmente como SNA:
Ejemplo, GNPE:

Al MO: Glomérulos hipercelulares y agrandados , proliferacion de celulas mesangiales y
endoteliales que llenan el espacio de Bowman. Infiltracion de polimorfonucleares con
monocitos y linfocitos T. Puede también observarse formacion de crecientes epiteliales.

En la U/E: se observan depdsitos densos de complejos inmunes en mesangio,
subepiteliales en forma de joroba (humps) y subendoteliales. Pueden también verse en
el interior de la lAmina densa.

En la IF: Depésitos inmunes principalmente al inicio de la enfermedad de I1gG y C3,
situados en el mesangio y en las paredes de los capilares glomerulares, pueden tomar
forma de granulos grandes dispersos dando aspecto de “cielo estrellado”, forma de
“guirnaldas” o “ mesangiales”.

- Glomerulopatias que se expresan generalmente como sindrome nefritico crénico:
Ejemplo, GESF:

En la MO: Areas de esclerosis afectando segmentos glomerulares, colapso mesangial,
depdésitos hialinos en algunos glomérulos.

En la U/E: Alteraciones severas de los podocitos.
Por medio de la IF: Son observables la IgG y C3 (C1 en la clasica).

- Glomerulopatias con expresion fundamentalmente como un sindrome glomerular
rapidamente progresivo:

Ejemplo: GNRP o glomerulopatias crecéntricas (con semilunas positivas):

MO: Es caracteristica la proliferacion de células la capa visceral(podocitos) de Bowman
en forma de crecientes o disposicion en “semiluna” de aspecto colapsante glomerular y
del espacio urinifero (proliferacion extracapilar). En dependencia del tipo de GNRP
seran los restantes hallazgos.

En la U/E es importante reconocer el dafio que recibe la MBG, el infiltrado mononuclear
que es de leve a moderado y si hay angeitis necrotizante. Existen tres tipos de GNRP:
tipo | (anticuerpos contra la MBG o antiMBG) que tiene como prototipo al Sindrome de
Goodpasture, la tipo Il (secundaria a otra GN) y la tipo Ill(vasculitis necrotizantes
sistémicas o vasculitis necrotizantes exclusivamente renales). Se han reconocido
variantes que son los tipos IV y V en dependencia de la combinaciéon de datos de la | y
la 111 (ANCA positivos). La V es la paucinmune no asociada a ANCA ni a anticuerpos
antiMBG.

- Glomerulopatias que se manifiestan generalmente como un sindrome nefrético:
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Ej: Glomerulopatias membranosas del adulto.

MO: Engrosamiento difuso y uniforme de la MBG con componente proliferativo o sin
éste.

IF: Se observan depodsitos de IgG y C3 principalmente en la vertiente externa o
epitelial.

ME: Se reconocen los “spikes” o espiculas de la MBG y en fases avanzadas las
escarificaciones de la MBG.

Sindromes de alteraciones persistentes del sedimento urinario glomerular:

Ej: nefropatia de Berger:

Al MO: expansion generalizada del mesangio con aumento de la celularidad. Puede
presentar variables lesiones histoldgicas que van desde lesion minima hasta las mas
avanzadas forma de fibrosis y atrofia intersticial. La forma crecéntica como una GNRP
también puede presentarse.

En la ME: se observan depdésitos electrodensos finamente granulares u homogéneos en
todos los glomérulos subendoteliales y mesangiales.

En la IF: depdsito prominentes de IgA fundamentalmente en mesangio y en menor
grado en la pared del capilar glomerular que puede acomparfarse de C3, IgG e IgM
aunque en menor cuantia. Constituye el “sello” diagnéstico de la Enfermedad de
Berger.

Aspectos terapéuticos
Sus objetivos consisten en:

Tratar el sindrome glomerular en cuestion. ej: sindrome nefritico, GNRP, sindrome
nefrotico, etc.

Tratar oportunamente la etiologia mas probable o guiada por biopsia renal ej:
enfermedad membranosa del adulto, Enfermedad de Berger del adulto.

Prevenir y tratar oportunamente las complicaciones.

Prevenir efectos adversos de los farmacos indicados, entre ellos, los diuréticos,
corticoesteroides e inmunosupresores.
Prevenir y tratar oportunamente la ERC.®933:3%9

Tratamiento general;(*12:14.24.34)

1. Reposo relativo (para facilitar eliminacion en casos de edemas) ya que aumenta el
retorno venoso al corazén y por Ley de Frank-Starling se produce aumento
consustancial del gasto cardiaco y el flujo sanguineo renal (FSR) estabilizando las
presiones intracapilares. El peso diario del paciente, la medicidn correcta y periddica de
los diferentes signos vitales, en fin, constituyen medidas de incuestionable valor en el
seguimiento individual por el médico y la enfermera a estos pacientes. Ademas, es
fundamental un proceso oportuno de apoyo psicoldgico al paciente y sus familiares.

2. Dieta: proteinas de 0.8 a 1 gramos por Kg de peso por dia. Restringir ingesta de
sodio en pacientes con edemas, hipertensos y presencia de proteinuria porque
estimularia ain mas el SRAA. La sobreingesta proteica favorece la filtracion de mas
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albimina con efecto nefrotéxico sobre el corpusculo de Malpighi y con ello,
hialinizacion y glomeruloesclerosis.

3. Medicién y registro de orina cada 24 horas, asi como la cantidad de liquidos
ingeridos para la valoracion del tratamiento con diuréticos, en los casos que lo
requieran.

4. Observar las caracteristicas de la orina también es una necesidad ya que en su
conjunto esta sirve de guia para el tiempo de duracién del reposo en cama.

5. Se debe anotar otras posibles pérdidas: vomitos, diarreas, sudoraciéon profusa, de
esta forma se hace posible el monitoreo del balance hidromineral del paciente.

6. Diuréticos: comenzar con diuréticos de Asa en forma creciente, pudiéndose
asociarse tiazidas o ahorradores de potasio de acuerdo a la evolucion clinica; sobre
éstos ultimos, su uso estan formalmente contraindicado en la ERC. Debe ajustarse la
via de administracion al estado patoldgico del paciente, porque suele asociarse edema
de la pared intestinal en casos con anasarcas lo que disminuye la absorcion de las
tabletas.

7. Coloides o expansores plasmaticos (deben estar limitados para lograr una respuesta
diurética efectiva asociandolos a bolos de furosemida 100 a 200mg media hora antes
de su uso). En salas de Medicina Interna, Geriatria y otras, se usara la albumina
humana frasco al 20% dosificada cada doce a ocho horas. Es el medicamento de
eleccion ante la hipotension secundaria a un “efecto del tercer espacio” por grandes
derrames serosos.

8. Ultrafiltracion pura: en casos en que la expansion de volumen conlleve a un
compromiso hemodinamico deteriorante.

9. Tratamiento de la HTA (fundamentalmente farmacos de accidon antiproteindrica):
sobre todo con IECA o ARA Il que no deberan usarse en combinacidon porque induciran
una hiperpotasemia como complicaciéon. Ha de recordarse que ya se estan usando
diuréticos para tratar el estado congestivo en el mismo paciente por lo que es preciso
vigilar contra la hipotensién arterial que comprometeria alin mas el FSR. Otros muy
utiles son los anticélcicos (CAA) no dihidropirimidinicos como verapamilo o diltiazem
orales teniendo en cuenta sus posibles efectos cronotrépicos e inotrdpicos negativos.
Su justificacion se basa en que mejoran el flujo sanguineo por las arteriolas aferente y
eferente, sin embargo su uso se ha difundido mas entre consumidores con ERC ya
conocida que en aquellos con una GN aislada.

10. Tratamiento de la dislipidemia: sobre todo en el sindrome nefrético con lipiduria e
hipercolesterolemia debido a que confieren proteccion cardiovascular. La atorvastatina
y la simvastatina a monodosis diaria no mayor de 80mg diarios frente a los cuales
habra que vigilar manifestaciones colestasicas y de rabdomiolisis, que, aunque son
poco frecuentes se asocian como efectos adversos importantes.

11. Tratamiento antitrombotico: indicado en todos los casos, pero se prefieren las
heparinas de bajo peso molecular ante sindrome nefrotico con anasarcas y en
pacientes con reposo prolongado, sobre todo si la proteinuria de 24horas es mayor de

1g.
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Tratamiento nefroprotector:©439

Esta indicado ante todo caso con un trastorno glomerular, esté asociado o no con una
ERC.

Se basa en la dieta ajustada de sodio, proteinas y el uso de IECA o ARA Il esté el
paciente en un estado congestivo (edemas) o no, o presente HTA o no. El uso de
vitaminas del complejo B incluyen folatos a razén de 1mg al dia y la vitamina C orales
y encuentran su mejor indicacion ante casos donde ya exista una ERC.

Tratamiento etiol6gico: *14-16.18:34)

La otra esfera fundamental del tratamiento de las glomerulopatias dependera del
proceso causal: tratamiento de una nefropatia membranosa, una enfermedad de
cambios minimos, o una enfermedad sistémica con repercusion renal como el lupus
eritematoso sistémico, entre otras circunstancias.

Tratamiento de las complicaciones:®49:3%

Se basa en el abordaje terapéutico de las trombosis, inmunodeficiencias, hipotension
arterial, desnutricion, trastornos hidroelectroliticos y acido basicos, incluyendo la IRA
prerrenal y parenquimatosa y la ERC que pudieran surgir, pero donde la prevencion
constituye su clave del éxito.

CONCLUSIONES

Las glomerulopatias constituyen una causa importante de morbilidad y de ERC en
adultos jovenes. Entre las mas frecuentes se encuentran las que se manifiestan por el
sindrome nefritico agudo postinfeccioso de causa postestreptocécica y entre los de
presentacion como un sindrome nefrético, la nefropatia membranosa del adulto.
Muchas de las glomerulopatias son consideradas glomerulonefritis por el gran
componente inflamatorio involucrado en su patogenia y donde un mismo paciente
puede sufrir cambios evolutivos desde un patrén de afectacion glomerular a otro. El
abordaje diagnéstico es fundamental a través de una organizacién sindromica,
diferencial, nosolégica que justifigue una terapéutica integral 6ptima. Este es un
procedimiento de inestimable valor para todo médico que evitaria la realizacién de una
biopsia renal en muchos adultos, aunque en su mayoria a resultado ser un proceder
definitivo para las decisiones terapéuticas a asumir en este grupo poblacional, con
evidencias clinicas o paraclinicas de trastornos glomerulares y que indicada
precozmente es alin mas Util para establecer un prondstico y seguimiento atendiendo a
la causa especifica que le dio origen.
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