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os grandes sindromes renales corresponden a ma-

nifestaciones clinicas y de laboratorio que reflejan

alteraciones en la integridad funcional y morfo-

légica de las estructuras renales. Puesto que los
elementos anatomicos que constituyen los riflones son
pocos es de esperar que gran cantidad de enfermedades
al converger sobre este numero limitado de estructu-
ras den lugar a manifestaciones semejantes conocidas
como grandes sindromes renales.

Existe relativamente buena correlacion entre el elemen-
to anatémico renal afectado y su manifestacién clinica
y de laboratorio, por lo cual un medico apoyado en un
buen interrogatorio, examen fisico y unos pocos exame-
nes basicos de laboratorio puede rapidamente orientar-
se al sindrome renal que afecta al paciente. Entre los
examenes de laboratorio que rutinariamente solicita-
mos a los pacientes con sospecha de enfermedades re-
nales incluimos los azoados (que tiene azoe= nitrégeno)
y el examen de orina, este ultimo cuenta con dos compo-
nentes basicos: el uroanalisis y el sedimento urinario.
Utilizando estos elementos basicos podemos clasificar a
los grandes sindromes renales en:

1. Anormalidades en el sedimento urinario (hematu-
ria aislada, sindrome nefritico, leucocituria)

2. Anormalidades en el uroanalisis (proteinuria asila-
da, sindrome nefrético).

3. Anormalidades en el volumen de orina: anuria, oli-
guria y poliuria.

4. Anormalidades en la tasa de filtracion glomerular
(azoemia o sindrome uremico): insuficiencia renal
aguda y crénica.

5. Anormalidades electroliticas y/o dcido-base
6. Hipertension arterial primaria y secundaria
7. Estados edematosos

Las lesiones renales se deben agrupar idealmente si-
guiendo un orden, el cual permitird de una manera
practica llegar al DIAGNOSTICO final de la entidad que
afecta al paciente. El orden recomendado es:

a. DIAGNOSTICO Sindromico por hallazgos clinicos
y de laboratorio

b. DIAGNOSTICO Histologico por hallazgos morfol6-
gicos encontrados en biopsias renales estudiadas
por microscopia de luz, microscopia electrénica e
Inmunoflorescencia

c. Establecer el mecanismo patogenético responsable
del dafo renal

d. Determinar el factor o agente etiolégico desencade-
nante de la lesién renal.

El agente etiolégico que da lugar a la lesion renal puede
en ocasiones ser identificado, en cuyo caso se acufa el
nombre de lesién renal secundaria (ejemplo nefropatia
diabética, hipertensiva, etc), pero que cuando no es co-
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nocido se recurre al nombre de lesiéon renal idiopatico,
esencial o primaria.

La biopsia renal cuando esta indicada permite la clasifi-
caciéon morfolégica de la entidad que presenta el pacien-
te, y con ello podemos obtener una orientacién hacia el
mecanismo patogenético y el probable agente etiolégico
que desencadeno el sindrome renal. Lo ideal es que la
biopsia renal sea sometida a estudios por microscopia
de luz, inmunofluorescencia y microscopia electrénica,
cada uno de ellos con el propdésito de identificar elemen-
tos valiosos para el DIAGNOSTICO,

Son indicaciones de biopsia renal:

* Hematuria glomerular aislada que cambia de patrén
(aparece: proteinuria, elevaciéon de la creatinina, hi-
pertension arterial).

* Sindrome Nefrético de origen no claro.
*  Sindrome Nefritico de origen no claro.

* Insuficiencia Renal Aguda o subaguda de origen no
claro, sin recuperacion en 4 a 6 semanas.

* Paciente con creatinina elevada y rifiones de tamano
normal, no eco densos.

En el estudio de la biopsia renal por microscopia de luz
se deben de practicar tinciones de hematoxilina-eosina,
Pas, Tricromico y Plata Metenamina, indicandose el
tipo de distribucion de la lesion al observarse un mini-
mo de 5 glomerulos, lesiones que afecten menos del 50%
de los glomerulos corresponden a lesion Focal, pero si
se afectan mas del 50% de los glomerulos sera difusa.
Posteriormente en un glomerulo afectado se debe de in-
dicar si solo se afecta parcialmente correspondiendo a
una lesion Segmental, pero si esta afectado completa-
mente la lesion sera Global (figura 1)

Figura 1

El tipo de proliferacion que presenta un glomerulo es
también importante por sus implicaciones pronosti-
cas. Cuando la proliferacion afecta células por dentro
de la membrana basal (endoteliales, mesangiales) se le
da el nombre de proliferacién endocapilar, cuando las
que proliferan son las células por fuera de la membrana
basal (células epiteliales) se habla de proliferaciéon ex-
tracapilar y permite identificar 2 tipos de enfermedades
glomerulares respectivamente, la glomerulonefritis agu-
da y la glomerulonefritis rapidamente progresiva.

Para la inmunofluorescencia se utiliza anticuerpos
marcados con fluoresceina, los cuales se afnaden a cor-
tes de biopsias renales, con el fin de identificar depoési-
tos anormales en diversos sitios renales. Los elementos
que mas comunmente se buscan identificar son inmu-
noglobulinas G,A y M, ademéas componentes del com-
plemento C3,C4,Clq, fibrinégeno y cadenas ligeras de
inmunoglobulinas. En el estudio por microscopia elec-
trénica 6 ultraestructural se logra identificar el grosor
de las membranas basales y sus caracteristicas, sitio de
deposito de complejos inmunes, depdsitos de otros ele-
mentos anormales como estructuras tubuloreticulares
en células endoteliales, material fibrilar mesangial, y
caracteristicas del podocito como aplanamiento de sus
pies.

Para establecer el mecanismo patogenetico que genero
la lesién debemos siempre recordar que el mecanismo
primario es el que inicia la lesién, pero que casi siempre
es reversible, y que solo la activacién de mecanismos
secundarios por lesién de las células renales nativas, o
por persistencia crénica de un mecanismo primario es
que se llega a una lesién renal crénica. Los mecanismos
primarios identificados a la fecha estan descritos en la
tabla 1, resaltandose que el metabdlico (diabetes melli-
tus) y el hemodinamico (hipertensién arterial) dan lugar
al 70% de las enfermedades renales crénicas a la fecha.




Tabla 1
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MECANISIMOS PRIMARIOS DE DANO GLOMERULAR

Mecanismo de dafio | Agresiéon/defecto renal

Enfermedad glomerular

Inmunitario®

Inmunoglobulinat

Daiic mediado por célulast

Glomerulonefritis mediada por
inmunocomplejos

Glomerulonefritis paudinmunitaria

Citocinas (u otro factor soluble)

Glomerulonefritis primaria focal y
segmentaria

Activacion persistente del
complemento

Glomerulonefritis membranoproliferativa
(tipo II)

Metabdlico?

Hiperglucemia®

Nefropatia diabética

Hemodindmico®

Enfermedad de Fabry y sialidosis

Hipertension generalizada®

Hipertension intraglomerulart

Glomerulosderosis focal y segmentaria
Nefroesclerosis hipertensiva
Glomerulosclerosis secundaria focal v
segmentaria

Taxico Verotoxina derivada de E£. colff Microangiopatia trombdtica
Medicamentos (p. ej., NSAID) Enfermedad de cambios minimos
Drogas (herocina) Glomerulosclerosis focal v segmentaria
Deposito Fibrillas de amiloide Nefropatia por amiloide

Infeccioso

Virus de la inmunodeficdencia
humana (VIH)

Endocarditis bacteriana subaguda

Nefropatia por VIH

Glomerulonefritis por inmunocomplejos

Hereditario

Defecto en el gen de la cadena
<5 del colageno de tipo IV

Sindrome de Alport

Membrana basal anormalmente

Enfermedad de membrana basal fina

fina

Vamos a continuaciéon a desarrollar cada uno de los
disturbios nombrados:

ANORMALIDADES EN EL SEDIMENTO URINARIO

la- HEMATURIA AISLADA: se define como la presen-
cia de mas de 3 eritrocitos en el analisis del sedimento
urinario evaluado por campo de alto poder, o mas de
20 eritrocitos/uL por citometria de flujo, ausencia de en-
fermedad sistémica, proteinuria menor a 1 gramo, sin
alteracién en la tasa de filtracién glomerular y por lo
tanto con azoados normales en un paciente con presién
arterial normal. Se debe de diferenciar de las pigmentu-
rias, algunas de las cuales generan cambios en el color
de la orina semejantes a las hematurias. Esta entidad
puede ser microscépica 6 macroscopica, persistente o
recurrente y constituye un verdadero desafio DIAGNOS-
TICO; lo anterior deriva del hecho de que la hematuria
puede originarse en muy diversos sitios bien sea a nivel
nefronal o extranefronal, términos que clasicamente se
conocen como glomerular y extraglomerular, pero que
no tiene en cuenta que la hematurias de origen intersti-
cial se comportan en forma parecida a las glomerulares.

Para establecer su origen debemos apoyarnos en di-
versos métodos diagndsticos, los mas recomendados
son: observar el color de la orina, practicar la prueba
de los 3 vasos recolectando la orina en diversas fases de
su eliminacién, determinar la presencia o ausencia de
coagulos, buscar la presencia de cilindros hematicos,
hacer el analisis de la morfologia del glébulo rojo en
la orina, histograma de glébulos rojos en la orina mi-

diendo el volumen corpuscular medio de los eritrocitos,
y finalmente establecer si se acompana de proteinuria.
Una vez establecido su probable origen se procedera en
el caso de hematurias de origen nefronal (glomerular o
tubulointersticial) a practicar biopsia renal solo en caso
de que la hematuria aislada cambie de patrén, dando
lugar a aparicién de proteinuria en rango nefrético, ele-
vacién progresiva de azoados o elevacién en la cifras
de presioén arterial, lo anterior debido a que la princi-
pales entidades que la generan tienen buen pronostico
mientras se manifiesten solo como hematuria aislada,
y ellas son la nefropatia por IgA, IgM, C3, glomerulone-
fritis mesangioproliferativa idiopatica y enfermedad por
membrana basal delgada.

En caso de que la hematuria aislada sea de origen ex-
tranefronal se solicitara en nifos calcio y acido trico
en orina de 24 horas, en adultos urografia IV y en an-
cianos ecografia renal y de vias urinarias, en ocasiones
es también necesario cistoscopia, arteriografia renal y
citologia urinaria seriada.

1b- SINDROME NEFRITICO: es una entidad mas com-
pleja que la anterior, se caracteriza por inflamacién
glomerular y proliferacion celular intra o extracapilar
asociada a hematuria micro o macroscépica, se acom-
pafia ademas de proteinuria menor a 1 gramo, dismi-
nucién en la tasa de filtracién glomerular, leve eleva-
cién de azoados, presencia en el sedimento urinario de
hematies dismorficos, leucocitos, cilindros hematicos y
leucocitarios; clinicamente se observa edema bipalpe-
bral e hipertensién arterial. Se distinguen 2 varieda-
des de sindrome nefritico: la GLOMERULO NEFRITIS
AGUDA y la GLOMERULO NEFRITIS RAPIDAMENTE
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PROGRESIVA. La primera es una entidad autolimita-
da en el tiempo y reversible sin tratamiento, en la cual
el medico solo lleva a cabo tratamiento de soporte, su
caracteristica histologica es la proliferaciéon de células
por dentro de la membrana basal glomerular (prolife-
racion intracapilar de células endoteliales y mesangia-
les) e infiltracién de polimorfo nucleares en la luz de los
capilares glomerulares. En cambio la segunda entidad
tiene un inicio semejante a la primera, pero en vez de
mejorar genera deterioro progresivo en la funcién renal
en el curso de semanas a meses, llevando al paciente a
una enfermedad renal crénica avanzada si no se le da
un tratamiento adecuado, su caracteristica histolégica
es la proliferacién de células por dentro y fuera de la
membrana basal glomerular (proliferacién endo y ex-
tracapilar) e infiltracién de macréfagos en el espacio de
Bowman.

Hay algunas entidades con comportamiento clinico y
paraclinico semejante a las glomerulonefritis, ellas son:
la nefritis intersticial aguda, ateroembolia renal, hiper-
tensién maligna, crisis renal esclerodermica y microan-
giopatias tromboticas como el sindrome hemolitico ure-
mico.

1lc- LEUCOCITURIA: presencia de mas de 5 leucocitos
en el sedimento urinario evaluado por campo de alto
poder, o mas de 25 leucocitos/uL por citometria de flujo.
Cuando la muestra de orina se demora en ser procesa-
da los leucocitos pueden aglutinarse por sus moléculas
de adhesiéon dando lugar a acimulos conocidos como
piocitos. Es recomendable cuando se diagnostica deter-
minar el tipo predominante de leucocito, y si se acom-
pana de cilindros leucocitarios. Leucocituria en la cual
el predominante leucocito es el EOSINOFILO identifica-
do por tincién de HANSEL o WRIGHT es sugestiva de
Nefritis Tubulointersticial Aguda, pero otras causas de
eosinofiluria son: Ateroembolia renal, necrosis tubular
aguda de origen isquemico y por toxinas, glomérulo ne-
fritis aguda, pielo nefritis, cistitis y prostatitis.

El significado de la leucocituria se resume a continua-
cién:

* Leucocituria acompanada de hematuria, proteinuria
y cilindros hematicos o leucocitarios es sugestiva de
Glomerulonefritis o Nefritis Intersticial.

* Leucocituria con hematuria y bacteriuria sin cilin-
dros ni proteinuria sugiere infeccién urinaria.

* Leucocituria sin bacteriuria y presencia de sintomas
de infeccién urinaria indica sindrome uretral (infec-
cién por clamidias, micobacterias, hongos, neisseria)

2- ANDRMALIDADES EN EL UROANALISIS

2a- PROTEINURIA AISLADA: es una entidad carac-
terizada por proteinuria inferior a 2 gramos, ausencia
de enfermedad sistémica, sedimento urinario normal,
azoados normales y normotension.

Puede ser transitoria como en la falla cardiaca descom-
pensada, ejercicio intenso y estados febriles; ortostatica
por acodamiento de la vena renal en personas delgadas
al ponerse de pie, y finalmente permanente, en cuyo
caso puede corresponder a las fases iniciales de un sin-
drome nefrético.

2b- SINDROME NEFROTICO: alteracién renal carac-
terizada por proteinuria en un valor superior a 3,5 gra-
mos por 1,73 mts2 de superficie corporal, se acompana
habitualmente (aunque no es obligatorio) de: hipoalbu-
minemia, hiperlipidemia, lipiduria, cilindros granu-
losos, minima hematuria, grados variables de tasa de
filtracién glomerular y clinicamente con o sin hiperten-
sién arterial y edema el cual inicialmente es bipalpe-
bral y de extremidades inferiores, pero que rapidamente
progresa hasta llegar a la anasarca.

Es de resaltar que este valor de 3,5 gramos es arbitra-
rio, puesto que valores inferiores a el son también pato-
légicos, y probablemente fue seleccionado con el fin de
excluir patologias tubulointersticiales o fases iniciales
de glomerulopatias en las cuales la excrecién de protei-
nas mas comdinmente estan cercanas a 2 gramos. En
vista de que el valor es expresado en relacién a la su-
perficie corporal, debemos utilizar una formula que ra-
pidamente nos permita obtener su valor con una simple
calculadora de bolsillo. Nosotros recomendamos utili-
zar la siguiente:

Area de superficie corporal=

V altura (cmts) x peso (kilogramos)/ 3600.

Luego aplicando una simple regla de 3 podemos de-
terminar si la proteinuria que presenta el paciente se
encuentra o no en rango nefrético. Por ejemplo en un pa-
ciente que pese 40 kilogramos y con una altura de 140
centimetros su superficie corporal sera de 1,24 mt2,
de ahi que la regla de tres dira: si para un individuo de
1,73 mt2 se considera un valor de 3,5 gramos en rango
nefrético cual sera el valor de proteinuria que debera
tener un paciente como el nuestro con un area de su-
perficie corporal de 1,24 mt2 para tener un sindrome
nefrético. En este caso su valor sera de: 2,5 gramos.

Las causas de proteinuria pueden ser: a- alteraciones en
la barrera de filtracién glomerular (endotelio fenestra-
do, membrana basal glomerular y diafragma hendido
entre los podocitos) generandose bien sea disminucién
en las cargas negativas de la barrera o aumento en el ta-
mano de los poros, b- aumento en la concentracién plas-
matica de proteinas normalmente filtrables en la barre-
ra de filtracién glomerular (ejemplo mieloma multiple
con gran producciéon de cadenas ligeras), ¢- disminucién
de la reabsorcién tubular de proteinas normalmente fil-
trables, principalmente en el tibulo proximal como en
el sindrome de Fanconi, d- aumento en la excrecién de
proteinas tubulares estructurales (ejemplo: necrosis tu-
bular aguda).



Una vez conocidos los dos principales y llamativos sin-
dromes anteriores, es importante para establecer en
cual de ellos nos encontramos aplicar la siguiente tabla
que resulta util en la practica clinica:

Tabla 2
Hallazgo Sindyo_me Sindro_me
nefroético nefritico

Aparicion Lenta o insidiosa Abrupta
Edema ++++ ++
Presién sanguinea Variable Alta
Proteinuria ++++ +
Hematuria Minima Siempre presente
Cilindros hematicos | Ausentes Presentes
gcl)léndros granulo- | o osentes Ausentes
Albumina sérica Baja Normal

Es importante anotar que con frecuencia nos encontra-
mos con pacientes que reunen los criterios para diag-
nosticar al mismo tiempo los dos sindromes anteriores,
en este casos establecemos que el paciente tiene un SIN-
DROME MIXTO NEFROTICO-NEFRITICO.

3- ANORMALIDADES EN EL VOLUMEN DE ORINA: ANURIA,
OLIGURIA Y POLIURIA.

ANURIA: esta es una entidad relativamente rara cono-
ciendo la gran reserva funcional que tienen los rifiones;
se define como la produccién de un volumen de orina in-
ferior a 100 cc en orina de 24 horas. Puede ser el resulta-
do de : a- obstruccién de ambas arterias o venas renales,
b- obstruccién de ambos uréteres, c- obstrucciéon uretral,
d- necrosis cortical renal bilateral secundaria a severa is-
quemia renal, la cual impacto tanto tubulos renales como
corteza renal, e- severa glomérulo nefritis rapidamente
progresiva y f- severa nefritis intersticial aguda.

OLIGURIA: es una entidad frecuente, implica la pro-
duccién de un volumen de orina insuficiente para elimi-
nar la carga diaria de solutos de desecho que genera el
organismo, la cual es de 600 miliosmoles. Un individuo
puede eliminar segun las condiciones medioambienta-
les en las que se encuentre, y segin su consumo de li-
quidos esa carga de miliosmoles en una orina diluida a
razéon de 50 miliosmoles por litro, o en forma concen-
trada a un valor de una maxima concentracién urinaria
de 1200 miliosmoles por litro. De lo anterior se deduce
facilmente que el minimo de orina en 24 horas que debe
producir un individuo para eliminar una carga de 600
miliosmoles a una maxima capacidad de concentracién
de 1200 miliosmoles por litro son 500 mililitros, valo-
res inferiores son por lo tanto oliguria.

Las oligurias se clasifican en 3 grandes grupos: PRE-
RENALES, RENALES Y POSTRENALES. Esta clasifica-
cién anatémica es bastante conveniente para el medico
puesto que le permite basado en la clinica y en unos
pocos examenes de laboratorio identificar el problema
que esta generando la oliguria.

NEFROLOGIA Basica 2

OLIGURIAS PRERENALES son aquellas en la cua-
les se afecta el volumen sanguineo real (hipovolemia)
o efectivo (falla cardiaca, cirrosis, sindrome nefrético).

OLIGURIAS RENALES implica alteraciones en cual-
quiera de las estructuras del parénquima renal: a- arte-
rias y venas renales, b- microvasculatura renal, c- glo-
meérulos, d- tubulointersticio.

OLIGURIAS POSTRENALES son el resultado de obs-
trucciones parciales de las vias urinarias altas (por
arriba de la vejiga) o bajas.

La tabla 3 nos ayuda a identificarlas por hallazgos de
laboratorio, las oligurias postrenales tienden a arro-
jar valores semejantes a las prerenales, puesto que la
obstrucciéon de la via urinaria genera liberacién de me-
diadores vasoactivos que comprometen la perfusién glo-
merular :

Tabla 3
LEUEVYZLT i Oliguria renal
prerenal
Osmolaridad urinaria | Mayor 500 mosm/L | Menor a 300 mosm/L
Densidad urinaria Mayor 1,020 Menor 1,010
Sodio urinario (Una) | Menor a 20 meq/L Mayor a 40 meq/L
FeNa Menor al 1% Mayor al 1%

POLIURIA: se define como la produccién de un volu-
men de orina superior a 3000 mililitros en orina de 24
horas, se clasifican en 2 grandes grupos: a- Poliuria Os-
motica en la cual un soluto osmoticamente activo obliga
a la eliminacién de un gran volumen de orina para ser
excretado, su DIAGNOSTICO se debe sospechar cuan-
do en presencia de poliuria la osmolaridad urinaria es
superior a 300 miliosmoles por litro, o la densidad uri-
naria es mayor a 1,007, pero este ultimo valor solo se
tiene en cuenta cuando el soluto que predomina en la
orina es el sodio, puesto que las tirillas reactivas que
determinan la densidad urinaria lo hacen con base en
el contenido urinario de sodio. b- Poliuria Acuosa: es
el resultado bien sea de una ingesta exagerada de liqui-
dos (polidipsia Psicégena), 6 de una incapacidad renal
para concentrar la orina, lo cual puede ocurrir por baja
produccién de hormona antidiuretica (diabetes insipida
central) o resistencia renal a la accién de la hormona
antidiurética (diabetes insipida nefrogenica), se debe
sospechar cuando en presencia de poliuria la osmolari-
dad urinaria es menor a 250 miliosmoles por litro o la
densidad urinaria es inferior a 1,005.

Figura 2

Clasificacién de las Poliurias

l OSMOLARIDAD URINARIA ¥ DENSIDAD URINARIA l
7 S

Uosm >300 mOsm/L. ¥ | Uosm <300 mOsm/L ¥

Ud > 1,007 Ud <1,007
Poliuria Poliuria
Osmdtica & Acuosa
por Solutos

GRANDES SINDROMES RENALES u



GRANDES SINDROMES RENALES | (g

NEFROLOGIA Basica 2

4- ANORMALIDADES EN LA TASA DE FILTRAGION
GLOMERULAR (AZOEMIA 0 SINDROME UREMICO):
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA Y CRONICA.

El termino Azoemia significa exceso de urea o de
otras sustancias nitrogenadas en la sangre. Este sin-
drome se conoce también como UREMICO (relativo
a la Uremia), y es un cuadro clinico y de laboratorio
caracterizado por retenciéon sanguinea de productos
téxicos normalmente excretados en la orina. Refleja
una incapacidad renal para generar un filtrado glo-
merular adecuado, o para eliminarlo una vez que se
produce satisfactoriamente. Existen 2 variedades de
sindrome uremico: agudo y crénico.

El sindrome uremico agudo o FALLA RENAL AGUDA
tiene como caracteristica principal una rapida dismi-
nucién en la tasa de filtracién glomerular en el curso
de horas a dias, con acelerada perturbacion en el volu-
men fluido extracelular y en la homeostasis electrolitica
y acido-base; igual que la oliguria (aunque no siempre
la falla renal aguda es oligurica) se clasifica en PRERE-
NAL, RENAL Y POSTRENAL.

El sindrome uremico crénico 6 ENFERMEDAD RE-
NAL CRONICA se define como la presencia de dano
renal que persiste por mas de 3 meses, caracteriza-
do por anormalidades estructurales o funcionales
de los rifiones con o sin disminucién de la tasa de
filtracién glomerular, manifestado por: anormali-
dades patolégicas, marcadores de dano renal inclu-
yendo alteraciones en la composicién de la sangre,
orina o en las imagenes renales. También se defi-
ne como la presencia de una tasa de filtracién glo-
merular menor o igual a 60 ml/minuto/1,73 mt2 por
mas de 3 meses de evolucién con 6 sin dafio renal.

Se clasifica en estadios, los cuales permiten evaluar la
severidad del dafo renal y con base en ellos se puede
proyectar un adecuado manejo terapéutico; la clasifica-
cién recomendada al respecto es:

Tabla 4

TFG (ml/

DESCRIPCION min/1.73m2)

ESTADIO

1 Dario renal con TFG nor- >o0= 90
mal o aumentada

Dafio renal con leve dismi-
2 nucion de TFG Coa

Moderada disminucion de
& TFG 30-59

Severa disminucion de la
4 TFG 15-29

5 Falla renal <15 o dialisis

Cuando nos enfrentamos a un paciente en el cual es
clinicamente evidente que cursa con un sindrome ure-
mico, y una vez que lo confirmamos por elevaciéon de
la creatinina y el nitrégeno ureico sanguineo, el paso
siguiente es determinar si el sindrome es agudo o croé-
nico. La primera medida que se debe tomar es descar-
tar un proceso obstructivo de vias urinarias palpando
el abdomen tratando de identificar si hay presencia de
globo vesical, ante la duda puede recurrirse a pasar una
sonda vesical, ello solo permitira descartar un obstruc-
cién de vias urinarias bajas pero no altas, por lo tanto
el solicitar una ecografia renal y de vias urinarias es el
siguiente paso. En ella se puede confirmar la sospecha
de obstruccién de vias urinarias altas o bajas, la cual
se manifiesta por Hidronefrosis, esta debe ser bilateral
para que genere un sindrome uremico. Si en el infor-
me nos indican que se observan rifiones de pequeno
tamano y eco densos con perdida de la diferenciacién
corticomedular ya tenemos el criterio radiolégico que
permite establecer el DIAGNOSTICO de enfermedad re-
nal crénica, no sobra recordar que algunas patologias
pueden generar enfermedad renal crénica con rifiones
de tamafio normal o grandes, ellas son la diabetes me-
llitus, amiloidosis, glomérulo nefritis rapidamente pro-
gresiva, nefritis intersticial crénica y enfermedad renal
poliquistica.

Si la ecografia renal informa rifiones de tamafo y as-
pecto normal debemos centrar nuestra atencién en el
examen de orina (tanto sedimento urinario como uroa-
nalisis). El detectar bacteriuria con leucocituria suge-
rira pielo nefritis aguda, pero si la leucocituria no se
acompana de bacteriuria y ademas por tincién de Han-
sen identificamos eosinofilos en la orina el mas pro-
bable DIAGNOSTICO es un nefritis intersticial aguda.
También es posible detectar hematies, leucocitos, ci-
lindros hematicos y cilindros leucocitarios, hallazgos
compatibles con sindrome nefritico severo, vasculitis,
microangiopatias tromboticas, trombosis de arteria re-
nal, ateroembolia renal e hipertensién maligna. Si a los
hallazgos anteriores le sumamos la presencia de pro-
teinuria en rango nefrético podemos tener un sindro-
me mixto nefrotico-nefritico severo o una trombosis de
vena renal.

Si el sedimento urinario es normal, en el uroanalisis
debemos observar la osmolaridad urinaria, densidad
urinaria, sodio urinario y el FeNa (fraccién de excrecién
de sodio) con base en ellos podemos diagnosticar una
hiperazoemia de tipo prerenal o renal, en el caso de ser
renal el DIAGNOSTICO mas probable serd una necrosis
tubular aguda.

El sindrome urémico puede ser el resultado de pato-
logias glomerulares o tubulointersticiales no diagnos-
ticas, o mal tratadas. En el caso de las enfermedades
glomerulares se genera GLOMERULO NEFRITIS CRO-
NICA, cuyas caracteristicas son: disminucién de la tasa
de filtracién glomerular, hipertensién arterial, y grados
variables de hematuria y proteinuria dependiendo de si
la manifestacion inicial del dafo renal fue un sindrome
nefrético o nefritico.

De igual manera si la fibrosis es de predominio tubu-
lointersticial se genera NEFRITIS INTERSTICIAL CRO-



NICA con elevacién de azoados y apariciéon precoz de
marcadores de dafo tubulointersticial.

Conociendo la importancia fisiolégica de cada una de
las anteriores areas renales podemos con una serie de
datos clinicos y de laboratorio orientarnos hacia el sitio
donde inicialmente se gener6 el principal dafo renal y
que posteriormente llevé al dafo renal crénico. La tabla
5 resume los datos clinicos y de laboratorio mas rele-
vantes a tener en cuenta para el DIAGNOSTICO.

S- ANORMALIDADES ELECTROLITICAS Y/0 ACIDO-BASE

Los rifiones son importantisimos en la homeostasis
acido-base y en el equilibrio hidroelectrolitico, los sin-
drome renales relacionados con sus alteraciones son
cubiertos en los capitulos relacionados con desordenes
del sodio, potasio, calcio, fésforo y acidosis metabolica.

b- HIPERTENSION ARTERIAL PRIMARIA Y SECUNDARIA

El tema se cubre extensamente en su respectivo capitulo.

Glomérulo nefritis

Hallazgo
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7- ESTADOS EDEMATOSOS

Condicion clinica caracterizada por inflamacién pal-
pable producida por expansién del volumen fluido
extracelular, se genera por alteraciones en las fuer-
zas que intervienen en la Ley de Starling, estando a
favor del movimiento de liquido del intravascular ha-
cia el intersticio la presién hidrostatica intracapilar
y presién coloidosmotica intersticial. Se opone a la
generacion de edemas la presién coloidosmotica in-
tracapilar, presion hidrostatica intersticial y el flujo
linfatico.

Las principales patologias en las cuales se observan
edemas, y cada una de ellas con factores desencadenan-
tes muy particulares son: falla cardiaca, cirrosis, sin-
drome nefrético, sindrome nefritico, falla renal aguda y
crénica, sindrome de escape capilar, embarazo, edema
premenstrual, edema idiopatico, edema linfatico y obs-
truccién venosa.

Tabla 5

Nefritis tubulointersticial
cronica

Croénica

Proteinuria Mayor a 3 gramos Menor a 1.5 gramos

Sedimento Activo con celularidad y cilindros Poco activo con poca celularidad
Manejo del sodio Retencion Perdidas aumentadas

Anemia Moderada Marcada

Hipertension Comun Poco comun

Acidosis Aparicién tardia Aparicién precoz

Acido urico Ligeramente elevado Muy elevado

Volumen de orina Bajo o normal Alto

Edemas Frecuentes Minimos
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