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INTRODUCCION

Las enfennedades renales pueden presentarse, con
cualquiera de una gran variedad de problemas, dependiendo de el
área que se encuentre afectada; entre las entidades más
importantes y que se presentan con relativa frecuencia ante el
médico internista, figuran las glomernlopatías, cuya lesión básica
se encuentra a nivel de el glomernlo.

De lo anterior se deduce lo importante que resulta la
realización 'de estudios sobre éstas importantes entidades clínicas,
que brinden y expongan los resultados obtenidos, así como los
conceptos más modernos relacionados con las mismas, en cuanto
a fisiopatología se refiere; así como el manejo en general de los
pacientes afectados; que redundará en una mejor comprensión de
los mismos, y por ende en una mejora en la calidad de la
atención médica hospitalaria de los pacientes.

Este estudio pretende además de hacer una revisión y
presentación de los conocimientos más modernos sobre la
enfennedad glomernlar, presentar los resultados obtenidos de un
estudio retrospectivo, que abarca un período comprendido de
Enero de 1978, a Diciembre de 1980, desde el punto de vista de
incidencia etárea, sexo, manejo, métodos diagnósticos, tipo de
glomernlopatías, tratamiento, evolución así como complicaciones
con las cuales se presentan las glomernlopatías en el departamento
de medicina de el Hospital General de el IGSS; pretendiendo
mediante ésta revisión damos cuenta de el manejo en general de
los pacientes afectados en dicho centro.

Es finalidad de éste trabajo también el servir de
orientación para la elaboración de futuras revisiones de éstas
importantes entidades clínicas.'



GENERALIDADES

EL GLOMERULO:

El glomérulo es un penacho de capilares de un diámetro
aproximado de 0.2-3 milímetros, con un volumen de :,:-'lJd:t6 que
nacido de una arteriola aferente, rama de la interlobulillar, la cual
proviene de la arcuata, que se divide en seis ramas, y éstas en
subramas, hasta formar un lobulillo; dispositivo admirablemente
adaptado a la producción de líquido tisular, situado en el espacio
de Bowman, rodeado por una cápsula que es el comienzo
invaginado de el sistema tubular.

Los capilares de cada 10bulillo, se encuentran dispuestos en
forma circular, enrollados en un eje' cuyo inicio a nivel de las
ramificaciones de las arteriolas aferentes y de allí se dirige hacia
la periferia de el glomérulo; a éste eje se le denomina tronco
glomerular o Mesangio, éste último sirve de soporte a los capilares
glomerulares, y además está provisto de unas células, cuya función
podría ser la de defensa.

Se ha considerado que el glomerulo consta de tres capas
de filtración:

a.- Lámina fenestrada [endotelio]: Se ha comprobado que el
citoplasma de algunas células endoteliales se encuentra
sumamente adelgazado y en éstas regiones hay pequeños
poros; los cuales no estan abiertos completamente, sino se
encuentran cubiertos por un diafragma, muy fino, que no
solo son permeables al agua, y a las substancias en
solución verdadera, sino también para. macromoléculas,
incluso mayores que las proteínas de la sangre.

b.- Membrana Basal: Esta formada por tres componentes, una
capa densa y gelatinosa, llamada [lámina densa]; la que se



encuentra entre dos capas, la más externa que se
encuentra contíguo a la cápsula de Bowman, que recibe el
nombre de epitelial, y a cuyas células se les denomina
podocitos.

c.- Capa Epitelial: Se ha demostrado que las proteínas que
atraviezan el endotelio quedan atrapadas en la membrana
basa!, considerándose por lo anterior como la barrera de
las mismas; sin embargo se ha dicho también, que algunas
proteínas con peso molecular menor a el de las proteínas
de la sangre puede atravezar libremente la membrana basa!,
e incluso salir a través de las hendiduras que quedan entre
los pies de las células epitelia!es [podocitos]; las cuales son
resorbidas por las células de los túbulos contorneados
proximales.

LAS GLOMERULOPATIAS:

Las glomerulopatías se describen dentro de las
enfermedades, en las ,que los mecanismos no inmunológicos
parecen predominar, pero que parecen ser causadas' por
mecanismos autoinmunes; la presencia de éste mecanismo
[inmunes] requiere estudios especializados tales como:
lnmunoflorescencia, determinación de complejos inmunes y
anticuerpos antimembrana basa! g;lomerular [antiMBG]
determinación del complemento sérico y de sus componentes, así
como el uso de microscopía electrónica' pues si se utiliza. . 'umcamente el miscroscopio de luz la lesión glomerular se
circunscribe a una forma difusa, cuando todos los. glomerulos se
encuentran afectados. Segrnental cuando hay afección de una
parte de uno o varios glomerulos; y foca! cuando parte de l~s
glomerulos está afectada.

.

Por todo lo anterior se presenta en el (Cuadro Número 1)
~ ' d ' '

,

mecanIsmos pre onunantes; y los cntenos que sugieren, que
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puede en una entidad

un mecanismo
inmunológico

específica de una enfermedad.

operar

CUADRO NUMERO 1 '
!

Glomerulopatía' mediada por mecanismos autoinmu~es.

1.a.- Glomerulopatías' mediadas por antIcuerpos

anti-MBG

*
Presencia de depósitos lineares de
inmunoglobulina [IgG] a lo largo de la

membrana basa! glomerular. '

Presencia de anticuerpOs anti-MBG'

circulantes.
.

1.

1.a.1:
1.a.2:

Lb.

I
I

1-

**

Síndrome de goodpasture
Glomerulonefritis de depósitos lineares.

Glomerulopatías medidas por complejos inmu~.es:'

* Demostración de com.pleJos

antígeno-anticuerpos. .
.'

Depósitos de sustancia. inmunoreactIváS en

el mesangio.. .
Depósitos cont~niendo

inmunoglobulmas

y de complemento localizados en el

glomerulo. :
Demostración de depósitos densos a lo
largo de la 'membranabasal. .

*****
Activación de la vía alterna de el
complemento. .
Se reporta la disminución de los nIveles
séricos de los componentes C3, CS,
C3PA tardíos; con' una concentración
no~al de los, componentes

tempranoS

Cl, C2, C4.
.

**

***

****

s



!.b.!. Glomerulonefritis asociadas a infección:
a.- Glomerulonefritis post-estreptoccica.
b.- Glomerulonefritis asociada a infecciones no

estreptococcicas.
c.- Nefritis de la endocarditis infecciosa.
Enfermedad Glomerular Primaria:
a.- Glomerulonefritis Membranosa.
b.- Glomerulonefritis Proliferativa.
c.- Glomerulonefritis Membranosa Proliferativa.
d.- Glomerulonefritis Rápidamente Progresiva.
e.- Glomerulonefritis Recurrente y/o

transplante.

!.b.2.

de

!.b.3. Glomerulonefritis
sistémicas:
a.- Poliarteritis Nodosa.
b.- Lupus Eritematoso.
c.- Granulomatosis de Wegener
d.- Crioglobulinemias.
e.- Procesos Malignos.

asociadas a enfermedades

!.b.4. Glomerulonefritis Asociada a Activación del
complemento por la vía alterna:
a.- Glomerulonefritis Membranoproliferativa

persistente Iúpocomplementaria [enfermedad
de depósitos densos o tipo II].

Glomerulonefriti¡; asociada a depósitos Mesangiales
de sustancias inmunoreactivas.
a.- Púrpura de Henoch-Schonlein
b.- Nefropatía por inmunoglobulina A. IgC.
c.- Glomerulonefritis. con hematura recurrente

¡enferme~ad, de Berger].
Glomeruloes¿krosis Foca!. '
Macroglo bulinemia de Waldenstrom.

!.b.5.

d.-
e.-

6

I

I

\

I

I
I

I

I
I
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I

I
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2.- mediadas mecanismos noporGlomerulopatías
inmunol6gicos:
2.a.!. Nefropatía post-parto
2.a.2. Pre-eclapsia
2.a.3. Trombosis de la Vena Renal
2.a.4. Síndrome urémico hemoIftico

trombocitopénica tromb6tica.

2.a.5. GlomeruIonefritis Y el síndrome de Behecet.

* Demostraci6n por inmunofIorescencia y/o
microscopía electr6nica de fibrin6geno o
productos de éste, así como de fibrina en el
glomérulo.
Evidencia serológica Y morológica de

coagulación intravascular diseminada.
Presencia de productos de degradación de la
fibrina en suero y/o orina.

**** Demostraci6n radiográfica de oclusión de la
vena renal.

y púrpura

**

***

2.b. Enfermedad glomerular asociada a anormalidades de
el metabolismo:

2.b.!. Nefropatía diabética.
2.b.2. Nefropatía amiloide

2.c. Glomerulopatías ,Hereditarias:

2.c.!. Síndrome de Aiport [Nefritis Hereditaria]
2.c.2. Síndrome Nefrótico Hereditario.

Glomerulopatía Asociada' a agentes farmacol6gicos:

Glomerulopatías causales por mecanismos desconocidos
Nefrosis Lipoidea
Esclerodermia
Enfermedad de depósitos densos.

2.d.
2.e.
2.e.1
2.e.2
2.e.3.
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1.- Glomerulopatías Medidas por Mecanismos Autoinmunes:

1.a.!: Enfermedad Anti-MNG

Este padecimiento se caracteriza por la formación de
depósitos de anticuerpos anti-MBG, a lo largo de la membrana
basal glomerular, así como depósito de inmunoglobulinas a lo
largo de la misma en distribución linear; lo anterior sugiere la
activación de un mecanismo inmunopatológico, como base de la
lesión renal.

Briggs, a estimado que de el 2 a el 50/0 de los
padecimientos autoinmunes de tipo renal corresponde a el tipo
anti-MBG, reporta también que en la pasada década se sugirió
como un potencial etiológico para la formación de anticuerpos
anti-MBG, la exposición a hidrocarburos volátiles, tratamiento con
penicilamina, virus de la influenza y la nefropatía membranosa
idiopática, así mismo Curtis, menciona 'además la exposición a la
meticilina.

1.a.l.a: Síndrome de Goodpasture.

Se ha considerado el prototipo de la enfermedad
anti-MBG; y cuyo curso clínico se caracteriza por la presencia de
glomerulonefritis necrotizante acompañada de hemoptisis y
hemorragias pulmonares, que amenaza con progresar rápidamente a
insuficiencia renal e incluso puede causar' la muerte en un
período corto, se presenta más, comunmente en adultos jóvenes de
raza blanza y de sexo masculino.

La utilización de inmunoflorescencia permite desmostrar la
presencia de depósitos conteniendo ,inmunoglobulina G; así mismo

s~ ha detectado complemento en su fracción C3, en depósitos
lmeares, así también se ha logrado demostrar la presencia de
depósitos densos irregulares en la lámina interna de la membrana
basal glomerular; hallazgos importantes para el diagnóstico certero
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de el síndrome de Goodpasture; éste hallazg? es de suma,
importancia, ya que la, asociación

hemorragla pulmonar Y

glomerulonefritis, ocurre también, en . ?tras enfermedades tal~s

como: endocarditis infecciosa pohartentls nodosa, granulomatosls
de Wegener.

Se ha demostrado que el anticuerpo anti-MBG, tiene :ma
reactividad cruzada, ya que el anticue!PO producido por el te)ldo
alvéolar ha demostrado especificidad tanto para la membrana basal
alveolar como para la glomerular.

La nefrectomia bilateral se describe como de valor para
abortar el peligro de muerte por la hemorragia pulmonar, aunq~e
no en general ya que según Briggs, si se inicia temprano la, terapla
inmunosupresiva con o sin plasmaferesis, pue?e p~evemr estos
episodios e incluso la deterioración renal; así mlsmo mforma, que
éste mismo tipo de terapia es efectiva para detener Y

controlar la

hemorragia pulmonar en el síndrome de G?odpasture cuando ~l
fallo renal es irreversible, sugiere tamblén que .la

terapla

inmunosupresiva con plasmaféresis, en adición de cortlCost~r01~es
intravenosos a dosis adecuados [standard] durante los eplsodlOS
agudos, reducen las cantidades de anticuerpos anti-~B?

con lo

que la necesidad de nefrectomia qu~da únican:ente mdlcada para
aquellOs pacientes quienes quienes reclben tratanue!lJ9 porJmJY .corto
,'ti:em_,pO'y.cn~;;an con hernQ;t-ragiaspulmonares severas.

1.a.2. Glomerulonefritis de depósitos lineares:

I
I
I

I

L

Este padecimiento se presenta en menos, ,de el, c~co , P?r
ciento de los pacientes con glomerulonefntt~.

cromca, Sln

hemorragia pulmonar, pero con evidencia de deposttos lineares a
lo largo de. la membrana basal [1]; según Briggs, se pres~nta en
uno de cada tres pacientes con enfermedad glomerular medlda por
anticuerpos anti-MBG, Y al igual que el síndrome de Goodpasture,
es más frecuente en el sexo masculino.
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Su característica !ústológica, compr~nde la formación y
depósito a lo largo de la m,embrana basal glomerular, de
compleJos' mmunes IgG; y de anticuerpos anti-MBG.

Se ha descrito un caso de glomerulonefri tis membranosa
con depósitos granulares, con evolución a glomerulonefritis
rápidamente progre~iva con depósitos lineares inmunes.

El pronóstico, éstos pacientes es particularmente pobre, y
la gran mayoría progresa a insuficiencia' renal y en otros
~o.b~eviene el síndrome nefrótico, mueren antes del año de
lIUclada la enfermedad, se han ensayado varios tipos de terapia
infructuosamen te.

1.b. Glomerulonefriti5 Mediadas por Complejos Inmunes:

La demosttáción de depósitos de inmunoglobulina y
complemento, a lo largo de la membrana basal glomerular
distribuidor ya sea en forma granular y/o nodular así corno I~
presencia de depósitos electrodensos, en la m:mbrana basal
gl~meru~ar, ya sea sub.epiteliaJes, o subendoteliales, indican la
eXIstencIa de un mecanismo mediano por complejos inumnes, ésto
es. c ~nfirmado por la presencia de complejos
antrgean tlcuerpoci [culan teso

l.b.l: Glomerulonefritis Asociadas a Infeciones:

a) Glomerulonefritis post.estreptococcica aguda:

,
.La glomerulonefritis post-estreptococcica aguda, es

cons~derada el prototipo de las enfermedades giomerulares
mediadas por complejos inmunes, se presenta más comunmente

d¡S~UéS d: u~a. infección estreptococcica de la faringe o de I~
p el,. su dlagnostrco no se dificulta, cuando se presenta con las
manIfestaciones clínicas de nefritis [Hematuria, Edema e

10
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Hipertención], asociadas a la evidencia serológica de una infección
estreptococcica reciente, y a una depresión en la concentración
del complemento sérico.

Sin embargo el antígeno nefritógeno no ha sido
identificado, corno tampoco ha sido identificado el antígeno
nefritógeno en todas las cepas de estreptocoCos.

Como ya se mencionó el sitio de infección estreptococcica
más frecuente de la faringe, seguida en orden de frecuencia pOI
la piel, afecta primordialmente niños y adultos jóvenes, .Ia
infección original puede desaparecer entre los siete y catorce dlas
después de iniciada, para dar lugar a la aparición de los síntomas
y signos de nefritis siendo los' más frecuentes el edema, sobre
todo periorbitario y dependiendo puede aparecer disnea y signos
de congestión respiratoria.

Puede aparecer encefalopatía hipertensiva, en 5-100/0 de
los pacientes, y púrpura en un menor porcentaje, se reporta que
la glomerulonefritis epidémica presenta un 1000/0 de curación
mientras que la esporádica, se observa un 300/0 en los adultos y
100/0 en los niños.

El examen simple de orina muestra la presencia de
eritrocitos, leucocitos, cilindros eritrocítos, así como cilindros
!úalinos granulares y de hemoglobina; algunas veces el conteo de
leucocitos es tan alto que puede sugerir una infección urinaria.
Hay proteinuria moderada, la cual al igual que la hematuria
pueden persistir, a pesar de haber cedido los síntomas, por
semanas, meses e incluso años.

El aclaramiento y la concentración de urea sanguinea, así
como la filtración renal se encuentran disminuí dos, y a menudo
está presente la hipertensión; suele empezar la diuresis y a ceder
los síntomas en los lOa 14 días después' de iniciados.

II



Un pequeño porcentaje de pacientes que presentan el
cuadro clínico ya descrito progresan a glomerulonefritis sub-aguda,
que conduce a la muerte en un período de seis meses a un año.

Un segundo cuadro clínico menos severo puede presentarse
con edema de comienzo insidioso localizado a nivel de tobillos,
después de un episodio de faringitis, sin embargo a pesar de ser
un cuadro relevante benigno se presentan cambios mínimos en el
sedimento urinario que incluyen, hematuria, cilíndros hemáticos y
proteinuria; la función renal se encuentra alterada en mínima
parte, y la hipertensión está ausente; su recuperación puede
necesitar el mismo tiempo.

Un tercer cuadro clínico es el llamado Síndrome de
insuficiencia renal aguda, que ocurre en un pequeño porcentaje de
los pacientes, [20/0] y que es más frecuente en niños, aunque
también se presenta en pacientes mayores de 50 años, y que
cursa con un estado rápidamente progresivo con oliguria e
insuficiencia renal. En contraste con los pacientes que presentan
glomerolonefritis rápidamente progresiva ]diopática, este síndrome
post-estreptococcico, puede asociarse a una recuperación sin
necesidad de dialisis.

A los cuadros clínicos descritos, se suman muchos casos
probables en los que no hay síntomas; y pueden ser valorados
únicamente, por análisis de orina; y otros en los que los mismos
son normales.

Inmunopatogénesis:

. La glomerulonefritis post-estreptococcica comunmente
presenta depósitos de inmunoglobulina y complemento, en el
glomerulo en forma granular, morfológicamente presenta una'
proliferación de las células mesangiales, y endoteliales con una
obliteración parcial de los capilares.

12
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El haHai.go característico es la presencia de de?ósitos
electrodensos de distribución variable

y de localIZación

sub-epitelial; 'y cuyas caracterÍSticas distintivas son1 tendencia. ~ la

forma, alargada, 6u por 8u; en adición con deposltos
sub-epiteliales o jibas se encuentran depósitos intramembranos~s

y

subendoteliales; sin embargo los depósi.tos
sub-epltehales

predominan durante las primeras tres a seis semanas;. se ha
demostrado también la presencia de depósitos de properdma, en
unión con IgG, C3, y otros componentes de el complemento
sérico Nissenson, reporta que el curso temprano de la enfermedad
cursa con hipocomplementemia, con reducción significativ~ de.

C3

Ch50' puede haber niveles séricos, normales de C I Q. ASI mismo

se re~orta la disminución de la fracción C4, y C5; se reporta~
depósitos granulares de IgG y complemento localizados por
inmunof1orescencia que afectan a la membrana basal glomerular.

Existe evidencia de que los depósitos de complejos
inmunes, pueden ser extra glomerulares, ya que Se reportan
depósitos de IgG, C3, granulares, Y depósitos electr?densos, el)

s e n Os venosos Y arteriolas, de el baso de pacientes, con

glomerulonefritis post-estreptococcica.

El 950/0 de los casos de glomerulonefritis
post-estreptococcicas, son precedidas por infecciones faringeas, Y
por los serotipos estreptococcicos; 12 que parece ser la cepa
nefritógena más frecuente, siendo los tipos: 1, 4, 6, 25, 45 y 49,
algo menos frecuentes; también se mencio~an las c~pas ~ary o
trinidad' sin embargo también puede asociarse a plOdermltls en
especial' el tipo M49, cuya incidencia varia entre I .y

180/0

depe'ndiendo de si se trate o no de ep~demia; un paclent~ con
glomerulonefritis post-piodermia, mantendr~ el titulo de .antl-ADN
asa B [antidesoxirribonucleasa] supenor a el tltul? de
entiestreptolisina; como indicador de infección estrept?cocc~?a, se
cree que hay inhibición de la ASO en el sitio de la mfecclOn en
caso de piodermia.
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En el curso de una a tres semanas, luego de la infección
faringea los títulos de ASO se elevarán, y se mantendrán elevados
en un 500/0 por seis meses, para mostrar en un 750/0 niveles
normales al año. La penicilina usada en la terapia de 'la faringitis
puede abolir una elevación de ASO.

En los pacientes con infecciones dérmicas, los títulos de
antihialuronidasa pueden estar elevados mientras que los de ASO
son negativos.

La cronicidad después de los ataques esporádicos de
glomerulonefritis aguda se estima entre un 15 y 500/0
dependiendo de la severidad de el cuadro cllnico e histol6gico;
Baldwln reporta, que un 500/0 de pacientes j6venes menores de
15 años, que padecen gJomerulonefritis progresan a la cronicidad
. .

tsm embargo también se menciona que en la poblaci6n infantH en
general, en la que los halJazgos histol6gicos, Son clásicos, el 950/0
de .Ios pacientes terminan sanos, pero cuando la histopatología
mlcta! muestra evidencia de exacervación solo el 500/0 de las
lesiones se resuelven.

Las glomerulonefritis epidémicas, se asocian más
frecuentemente a infecciones estreptococcicas, de la piel; si se
!tene la evidencia hlstopatol6gica de glomerulonefritis
post.estreptococclca clásica, secundaria a infección de la piel, las
anormalidades urinarias, tales como' proteinuria y/o hematuria
pueden persistir por 2 hasta 6 años; y aún así existe la excelente
probabilidad de que las lesiones sanen.

Los signos del mal pronóstico [Progreso de la cronicidad],
son la o1tguna, anuda, disminución de el filtrado glomerular,
acompañada de disminución de el complemento sérico con
d~pósitos persistentes de inmunogJobulinas y C3, así' como
cnoglubulinemia persistente.

'
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Tratamiento:

Ninguna medida terapéutica ha demostrado ser eficaz, para
modificar el proceso inflamatorio de los glomérulos; el tratamiento
es en gran manera sintómatico, se ha demostrado, que el uso de
esteroides y de agentes inmunosupresores, es de poco valor a
excepción de los casos en los que la enfennedad se asocia a
vasculitis; se ha utilizado la penicilina para prevenir las epidemias
de las infecciones estreptococclcas, pero se discute su papel en la
prevención de la glomerulonefritis. Por lo tanto se concluye que
el tratamiento debe ser sintomático; la hipertenslón, puede
controlarse con reposo absoluto en la fase aguda, hasta que los
signos urinarios se aproximen a la normalidad, luego puede
permitirse una actividad relativa. La sobre cargo circulatoria debe
controlarse por medio de diuréticos, y no utiHzar digital ya que
su acción es relativamente inefectiva.

b) Nefritis asociada a otros microorganismos:

Han sido descritos una gran variedad de agentes
etiológicos, de la Nefdtis no post~streptococcica, entre los
que se incluyen:

Bacterias:

1nfecci6n
brucellosis.

estafilococcica, infecci6n neumococ:cica;

Virus:

Varicella.Zoster [Chicken Pox]; Hepatitis B, Virus ECHO,
Coxsakie, sarampión, Parotiditis, Virus causante de el
Guillian barre, Epstein Barr Virus.
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Otros:

Treponema Palidum, Plasmodium,
Gondii, Leptospira, Ricketsiosis.

Toxoplasma

A, la bacteriem~a por neumococos, se le ha implicado, la
producclOn, de un tipo de nefritis proliferativa, ésto por la
demostraclOn de una disminución del complemento sérico a partir

d~ su fracción C.3' pero con C4 normal, con progresión a la
hlpocomplementemla, desde el segundo hasta el 60 d ' 1

.
avoo la, o

que sugiere la. activación de el complemento a partir de la vía
alterna, así mismo se ha encontrado 19M Y C4 así com

.
b

b
. fal

. '
, o gl as

s~ -eplte I es 1ntr~membranosas, del polisacardio neumonococcico,
tipo 14, y posiblemente intervenga el factor C3 f ít '

[C3NEF],

ne rico

La etiología viral de la enfermedad glómerular se ha
demostrado por el hallazgo de depósitos intraglomeruiares de
antígeno VITal así como de partículas virales; histopatológlcamente
se .encu~ntra~ cambios compatibles con una glomerulonefritis
p:o~lferatlva difusa y/o focal, leve y reversible, a excepción de el
s n rome de. Guillian Barre el que se ha visto asociado a una
glome~loneff1t1s membrano.proliferativa aguda, las nefritis causadas
por ViruS cursan con la misma histopatología.

Sin embargo Takekoschi, informa de dos pacientes a los
que se. les realizó biopsia renal y que presentaron cambios típicos
compatibles, con glomerulonefritis membranosa; a quienes or
electroforesls, se les detectó, antígeno del virus de la hepatiti/ B
asociados con 19G.

'

, ,Estos pacientes cursaron con sintomatolo gía de Sí d
Nefrotlco

.
"

n rome

.
y

.
mlcroscoplcamente fueron encontrados depósitos de

I~munoglobu]¡nas, ,wmplemento, así como partículas de pared del
Virus de la hepatitis B, en asociación con antígenos del mismo
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virus; provocando una densidad difusa y uniforme en la pared de
los capilares glomerulares, con una proliferación celular de origen

mesangial o endotelial; la microscopía
electrónica mostro la

presencia de depósitos electron-denso
depositados en la membrana

basal glomerular y en el espacio sub-epitelial.

El síndrome nefrótico que se ha visto asociado a Sífili~:
secundaria, se identifica

por lesiones glomerulares

Membrano-proliferativas, asociadas a depósitos de inmunoglobulina

y substancias electrodensas.

Se ha descrito una alta incidencia de síndrome nefrótico,
asociado a la malaria, en regiones africanas;

especialmente en la

malaria cuartana se ha demostrado un tipo de Nefritis mediada por
complejos inmunes.

Dependiendo de la severidad de las lesiones, membranosas

y/o proliferativas, la terapia con corticosteroides'
y agentes

citotóxicos ha tenido algún éxito en éstos pacientes.

Nefritis de la Endocarditis
Bacteriana:

Microorganismo s como el entero coco Y
estaf1lococo Albus,

han sido identificados, en los glomerulos de pacientes con
bacteriemia; lo que sugiere que constituyentes

antígenicos de éstos

microorganismo s estimulen la producción de
anticuerpos;

ocasionando así. la producción de glomerulonefritis,
cuyas lesiones

glomerulares se denominan:
Glomerulonefritis Embólica Difusa;

Glomerulonefritis Proliferativa Difusa; Y Glomerulonefritis

memb rano-prolifera tiva.

Las manifestaciones clínicas de la forma focal y/o difusas
principalmente son: Hematuria de grado moderado, así como
proteinuria también moderada; éste tipo de lesión glomerular muy
raramente se acompaña de síndrome Nefrótico; los estudios
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serológicos muestran complemento bajo cuando la' glomerulopatía
se encuentra en plena actividad; una .forma particular de la
enfermedad, la Membranosa que se presenta en la endocarditis
estafilococcica, puede progresar a una insuficiencia renal aguda de
carácter reversible.

Estudios serológicos han demostrado una activación
exclusiva del complemento por la vía alterna, así como la
presencia aislada de C3, en: MBG, túbulos cápsulas de Bowman,
y Mensagio además Crioglobulinemia Mixta IgG-lgA.

.
El tratamiento con Meticilina o penicilinas, puede

complicar la enfermedad, causando una Nefritis Intersticial; que
puede resultar en un deterioro de la función renal, con acidosis
metabólica asociada. .

Se ha descrito que la lesión puede ser reversible si la
infección subyacente es tratada tempranamente, esto es a~tes de
que se !"roduzca la alteración de la función renal, ya que de no
ser así esta puede detenorarse y progresar a insuficiencia renal.

l.b.2. Enfermedad Glomerular Primaria [Mediada por complejos
Inmunes]

a) Glomerulonefritis membranosa:

Este padecliniento se caracteriza por protein~ria, densidades
que pueden s~r localizadas con el microscopio de luz en la pared
d~ los capilares glomerulares; aunque la proteinuria es
asmtomática, frecuentemente, puede ser severa al grado de
remedar un síndrome Nefrótico, la Hematuria macroscópica es
rara, pero la hematuria microscópica y la hipertensión Son
hallazgos.

En estados tempranos de la enfermedad, las densidades de
las paredes de los capilares glomerulares, muestran depóstios de
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material electron-denso, en el espacio sub-epitelial, siendo éstos
depósitos numerosos; éstos depósitos se localizan entre las
proyecciones de la membrana basal glomerular, dando así la
apariencia de espinas en especial en el estadio temprano de la
enfermedad; y en los estadios tardíos dichos depósitos se
encuentran incorporados dentro de la membrana basal glomerular;
al final de la enfermedad la membrana pasal presenta densidades
irregulares, con muchos depósitos que son evidentes.

La microscopía electrónica ha demostrado la presencia de
inmunoglobulinas y complemento a lo largo de la pared capilar,
en forma de granulos, que corresponden a la localización de los
depósitos densos; éstos hallazgos demuestran que la
glomerulonefritis membranosa es causada por los depósitos de
complejos inmunes circulantes localizados en la membrana basal
glomerular.

Este padecimiento se ha visto asociado a infecciones
bacterianas; virales, infecciones parasitarias, LES, Malignidades,
Síndrome de Sgorgen, Anemia de Células Falciformes, tumores
Antigénicos. Sin embargo en la mayoría de los casos el antígeno
causante de la enfermedad es desconocido.

La historia natural de la forma idiopática de el
padecimiento es variable, el 200/0 de los pacientes presentan una
remisión espóntanea ..'. d e slinilar proporción progresan en un
período de 5 a 10 años a insuficiencia renal.

Tratamiento:

Se comprobó en 1970 que las dosis bajas de
corticosteroides [menos de 30 mgs. de prednisona por día], dados
por un período de seis meses, en combinación con azatioprina,
fueron inefectivas; así se ensayó el uso de Ciclofosfamida o
azatioprina solas en dosis arriba de 2.5 mgs. por kg/día, por un
período de un año los que no tuvieron un efecto benéfico en los
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pacientes en los que se utilizó.

Las dosis altas de corticosteroides prednisona 2mgs kg/día,
en días alternos durante ocho semanas provocaron la remisión de
la proteinuria durante un período de dos años de observación. El
clorambucil en dosis 0.1 a 0.2 kg/día inducen a una remisión
clínica efectiva.

El tratamiento combinado con Ciclofosfamida, Warfarinicos,
y Dipiridamol han demostrado una efectividad favorable según
kinkaid y Smith.

Al momento es recomendable la administración de
corticosteroides por un período limitado de dos a tres meses en
p~cientes en los que la proteinuria persiste arriba de 2grs. por
dla.

.
El uso de inmunosupresores debe reservarse para aquellos

pacientes que presentan resistencia a el tratamiento con esteroides
o para. ~quellos que demuestren una deteriorización progresiva de
la funciOn renal.

b) Glomerulonefritis Proliferativa:

.
Este ~adecimiento se caracteriza por la proliferación celular

de.. Me.nsagiO, Endotelio y/o Epitelio, en asociación con
mfi1tra.ciOn de leucocitos polimorfonucleares, en la luz capilar,
:ec~osls de los, capilares lobulares, densidades de las paredes
apilares, formaciOn de excecrencias y esclerosis.

La combinación de proliferación y cambios en la

~~~brana basal glomerular, son considerados separados en el
mlCiO de la glomerulonefritis membrano proliferativa así mismo el
hallazg~ de execrencias exuberantes se acompaña d~ un rá ido
progresIvo curso clínico.

p y
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Las manifestaciones clínicas de éste padecimiento son
variadas incluyen: Síndrome Nefrítico Agudo; con H maturia
Macroscópica, Edema e Hipertensi6n, pueden ocurrir episodios
recurrentes de hematuria macroscópica, proteinuria persistente con
y sin hematuria microscópica, Y síndrome nefr6tico.

En glomerulonefritis proliferativa puede ser Idiopática o

bien presentarse después de condiciones específicas reconocidas;
así los cambios proliferativos difusos pueden manifestarse en la
glomerulonefritis post-estreptococcica, endocarditis, LES, Nefropatía

por inmunoglobulina A, Púrpura de Henoch-Scholem,
Granulomatosis de Wegener, y Síndrome de Goodpasture.

En muchos casos se demuestra la presencia de depósitos
discretos, mesangiales y a lo largo de las paredes capilares, cuyos
componentes incluyen inmunoglobulinas, complemento, lo que

muestra una fuerte sospecha de la etiología inmune de el
padecimiento. Raramente los depósitos de inmonuglobulinas

y

complemento son lineares [depositos en línea continua] como para
sugerir anticuerpo s antimembrana basal glomerular.

La historia natural de éste padecimiento no esta
claramente explicado; como en la mayoría de los casos la causa
es desconocida existen criterios clínicos y morfológicos para llegar
a su diagnóstico, los que incluyen: Decremento de la depurac~ón
de Creatinina, Proteinuria persistente, cilindros eritrocitanos,
incremento de excreci6n urinaria de productos de la degradación
de la fibrina, Hipercelularidad endotelial Y

mesangial, proliferación

celular extracapilar, depósitos de fibrina y necrosis glomerular; s.e
considera signo de mal pronóstico el aparecimiento de esclerosIs
glomerular significa"

Cade, demostro en un estudio realizado que la
administración de Heparina intermitente, provoca un decremento
significativo de la excreción proteíca urinaria, así como
mejoramiento leve de la función renal aunque en muy pocos
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casos.

Al momento no existe ningun tratamiento específico pina
éste padecimiento sin embargo los alentadores resultados obtenidos
con la adminstración de heparina requieren confirmación.

c) Glomerulonefritis Membrano.proliferativa

Este padecimiento también 11amado Glomerulonefritis
Mensagio capilar, es completamente diferente a la
Glomerulonefritis Crónica. Recientes estudios demuestran que
existen dos grandes variantes, que pueden diferenciarse en base a
anormalidades ultraestructurales, que son: TIPO 1: Con depósitos
densos subéndoteJjales, TIPO U: Con depósitos densos
intramembranosos confluentes.

Este padecimiento puede afectar individuos de todas las
edades incluyendo niños, pero su máxima incidencia se presenta
en la segunda década de la vida, alrededor de el 200/0 de los
casos que se presentan en niños son inespecificos, usualmente los
pacientes consultan por presentar síntomas compatibles con
Nefritis o Nefrosis, frecuentemente se presenta Juego de una
infección respiratoria, el Tipo U se asocia con una 1ipodistrofia
parcial en un 100/0 de los casos.

El complemento sérico .se encuentra disminuido en ambos
tipos de Nefritis, más comunmente im niños que en adultos,
e.specialmente la fracción C3, que se encuentra bastante baja, pero
tIende a normalizarse durante el curso de la enfermedad, mientras
que Clq y C4 permanecen reducidos; esto es el tipo 1; mientras
que en el tipo II: C3 es usualmente bajo mientras que los niveles
de Clq y C4 son los que !1uctuan hasta la normalidad. '

El factor C3 Nefrítico es detectado en el suero de
pacientes con enfermedad tipo II; éste factor C3 nefrítico es un
neoanticuerpo gamag10bulina capaz de activar el complemento por
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el sistema de la vía alterna.

La proliferación de las células mesangiales, incremento de
la matriz mesangial y las densidades en las paredes capilares
glomerulares son evidentes en amb os tipos.

Estudios inmunohistológicos revelan depósitos granulares de
C3 y properdina, ocasionalmente con cantidades significativas de
inmunog1obulina, Clq y C4, en el tipo 1; mientras que en el tipo
II unicamente se encuentran depósitos de C3.

El curso de la glomerulonefritis membrano-pro1iferativa es
p~ogresivo, pero la remisión clínica completa puede ocurrir, así
como la persistencia de et síndrome nefrótico, insuficiencia renal
temprana, Hipertensión y la formación excesiva de execrencias son
signos de mal pronóstico. Se reporta sobrevivencia de el '700/0 de
los pacientes a los cinco años, pero a los diez años unicamente
sobreviven 5010 de los afectados.

Tratamiento:

Cole, utilizó Metilprednisolona de 40 mgs., diarios, por un
tiempo de seis meses en niños quienes respondieron, con un
incremento en la filtración glomerular en un período de tres a
doce meses.

La indometacina también se ha usado en estos pacientes,
que ha causado decremento de la hematuria y la proteinuria.

d) Glomerulonefritis Rápidamente Progresiva:

Este padecimiento se manifiesta por
progresivo de la función renal en semanas o
manifiesta con o1iguria, proteinuria y formación
exuverantes en el g1omerulo.

un deterioro
meses, que se
de execrencias
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La glomerulonefritis proliferativa y exudativa aguda no se
incluye en ésta categoría, pues su curso y pronóstico es
significativamente más favorable, padecimientos no glomerulares
como la esclerodermia producen un cuadro clínico similar.

La glomerulonefritis rápidamente progresiva se ha visto
asociada con padecimientos glomerulares primarios bien
identificados, enfermedades sistémicas o' bien peude ser idiopática.
Los pacedimientos glomerulares primarios incluyen
Glomerulonefritis post-estreptococcica, Membrano-proliferativa,
Membranosa y Nefropatía algA.

El padecimiento puede afectar a individuos de todas las
edades más comunmente se presenta en hombres que en mujeres
muchos pacientes.

'

Un porcentaje alto de pacientes tiene historia de fiebre
recientes, escalofríos y mialgias, la diarrea, náuseas y vómitos, así
como dolor abdominal y flancos estan presentes la
trombocitopenía y la anemia microangiopática son evident~s en
algunas ocasiones.' '

La formación de execrencias indican el inicio de el
padecimiento, y que se encuentra afectado más de la mitad de el
glomerulo, y en los casos severos el glomérulo se encuentra
virtualmente comprimido por la proliferación circunferencial de las
células epiteliales, el glomerulo muestra áreas de necrosis en el

c~~so clínico, las execrencias o crecientes son reemplazados por
tejido fibroso y muerte celular mínima. Cuyo resultado final es la
esclerosis glomerular.

Los estudios de inmunoflorecencia revelan varios modelos
de depósitos de inmunoglobulinas: manchas finas y lineares en la
pared celular, depósitos capilares en forma de asa, los productos
de el fibrinógeno y la fibrina. se demuestran en las crecientes
glomerulares.
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El hallazgo arriba mencionado sugiere que ése no es el
único mecanismo patogenético a tomar en cuenta en todos los
casos de glomerulonefritis rápidamente progresiva; ya que modelos
lineares de puntos inmunofluorecentes en presencia de anticuerpos
contra la membrana basal glomerular han sido demostrados; en
estos casos los anticuerpos lavados de tejido renal ha demostrado
actividad contra la membrana basa!. glomerular, así también
anticuerpos antiMBG han sido demostrados en el torrente
sanguineo; mientras que los depósitos granulares de
inmunoglobulinas sugieren un mecanismo mediado por complejos
inmunes.

El curso de la enfermedad generalmente es desfavorable;
pero la recuperación espontánea puede ocurrir, sin embargo el
retorno a la normalidad de la función renal no se recupera
cuando la oliguria esta presente y las crecientes afectan más de el
700/0 de el glomerulo en la forma circunferencial,la sobrevi1a al
afto es de l S a 300/0, sin embargo el pronóstico de recuperación
es mejor cuando la glomerulonefritis crecentica se asocia a Nefritis
post-estreptococcica o a purpura de Henoch Scholein.

Tratamiento;

Los corticosteroides e inmonosupresores solos o en
combinación han demostrado ser inefectivos, se ha proconizado el
USO de agentes anticoagulantes Y agentes antiplaquetarios, se ha

utilizado la azatioprina a dosis de 2 mgs/kg. en dosis única
matutina, en combinación con heparina a 100 unidades por kilo
de peso inicialmente, para mantener el tiempo de coagulación en
2S a 30 minutos, se asocia además aprednisona a dosis de l
mg./kg.

Durante el seguimiento de estos pacientes con éste tx.,
debe monitorizarse tanto la función renal como tiempo de
protrombina, cromatografía de el fribrinógeno plasmático,
antitrombina 1lI, alfa dos macroglobulina alfa uno antitripsina Y
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plasminójeno.

e) Glomerulonefritis' Recurrente y/o' Transplante:

El rechaZO agudo de' el riñóIÍ transplantado,' ocurre dentro
de los' sesenta días después' de la donación, y su causa parece
deberse a respuestas ínmunoceJulares y humorales del huésped a
antígenos' alotipicos; la trombosis capilar así como un infiltrado
linfpcítico interstiGíal intenso, 'son hallazgos comunmente presentes,
así también <e han encontrado depósitos de inmunoglobulinas y
de complemento en forma linear .Y granular.

Las manifestaciones clínicas de éste tipo de rechazo
incJuyen oliguria, proteimiria, PMN en la orina, elevación de la
crearinina séricá, de Ja osmaolaridac! u¡'¡naria, y ''una disminución
de la concentración urinaria de sodio, acompañadas de
agrandamiento 'y dolor del injerto.

El rechazo Clónico: Este" se caracteriza por isquemia
progresiva de el riñón que se produce por lesiones vasculares
crónicas obliterantes, que afectan los vasos de pequeño y grar:
calibre, pueden descubrirse cambios compatibles con
glomeruJonefritis'membranosa y/o prolifeariva.

," ,-,.".,,:"
.'

El deterioro de la función" renal ocurre en el lapso de
varios años, que se acompaña de proteinuria'progresiva y algunas
veces desarrolla Síndrome Nefrótíco. '

Un tercer tipo de manifestación de rechazo lo constituye
el rechazo hiper agudo, por acumulación de leucocitos
polimorfonucleares dentro de los vasos sanguineos del aloinjerto
en plazo de minutos, con la formación de lesiones vasculares
rrombóticas muy floridas a los i pocos\ días' de efectuado el injerto'
se ha descrito que éstos pacientes tienen preformado u~
anticuerpo citotoxico en su suero antes de el transplante, las
lesIOnes vasculares de el rechazo hiper agudo son las mismas que
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las que ocurren en el rechazo agudo y crónico, la diferencia es
de grado y de ritmo de progreso, pero la patogenia es esencial.

Pese a lo anterior el hallazgo más marcado [patológico], es
la necrosis cortical, asociada a microtrombos y depós!.tos de
fibrina en los capilares glomerulares.

Tratamiento:

Los régimenes de tratamiento varian considerablemente,
pero la Azatioprina y los esteroides, siguen siendo los agentes
principales que se usan en inmunosupresión; si bien quiza no se
debe administrar esteroides en injertos de hermanos idénticos, y
cicJofosfamida pueda sustituir a la azatiopri,na.

En general en la forma recurrente de la enfermedad no es
buena la terapia.

l.b.3 Glomerulonefritis Asociada a Enfermedades Sistémicas;

a) Poliarteritis Nodosa:

La participación renal de los pacientes con PAN, ocurre
entre el 60 a 800/0, siendo en éstos la causa más común de
muerte; las dos formas de lesiones que ocurren en esta
enfermedad son la Poliarteritis Renal [Vasculitis de las arterias de
Mediano Calibre]; y una forma de glomeruloneftitis proliferativa,
siendo ésta última encontrada en el 300/0 de los afectados en la
necropsia.

La administración de medicamentos como Sulfonamidas,
Propiltiuracilo, Penicilinas se ha señalado como causantes de éste
padecimiento; un cuadro similar a la PAN ha sido descrito
asociado a el uso de anfetaminas solas o en combinación de LSD
o Heroína, cuyos hallazgos importantes son: Angeitis:
Necrotizante, IRA, Hipertensión.
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Tratamiento:

Los agentes antiinflamatorios que suelen utilizarse, como
los salicilatos, o fenilbutazona, han demostrado tener poca o
ninguna acción. Las dosis altas de corticosteroides de el orden de
40 a 60mgs de Prednisona dia, brindan alivio sintomático, y
mejoran los datos estadísticos de supervivencia al afto.

En ausencia de tratamiento está reportada una sobrevida
de 5 aftos de el 100/0, mientras que con el uso de
corticosteroides sube a 400/0.

b) Lupus Eritematoso Sistémico:

La Nefritis Lúpica, también se considera clásica entre las
enfermedades mediadas por complejos antígeno-anticuerpo.

En el SO a 750/0 de los pacientes con LES, se presenta
enfermedad renal en algún momento; sin embargo algunos autores
refieren que con la ayuda de la inmunoflorescencia, la afección
renal esta presente en el 1000/0 de los pacientes, y en 870/0
con el microscopio de luz.

Los complejos inmunes se componen básicamente de DNA
(Antigeno) IgG y complemento; existiendo varias formas de
afección glomerular; a saber:

a.- La microscopia de luz puede mostrar depósito de
inmunoglobulina y complemento a la inmunofluorescencia en el
messangio, su función renal es normal y se ignora si la lesión es
de tipo progresivo.

2.- Un tipo de Nefritis observada en el LES es la focal
proliferativa en la que la inmunofluorescencia muestra depósitos
mesangiales de inmunoglobulina y complemento. La lesión renal
en éstos pacientes es mínima y se circuscribe a proteinuria y
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hematuria leves, en raros casos puede manifestarse como Síndrome
Nefrótico; más raramente progresa una proliferación difusa.

3.- La nefritis Lúpica Proliferativa Difusa: se caracteriza
por la presencia de complejos inmunes sob~e ~a .me.~br~a
glomerular, y su sintomatología se asocia a protemuna signifIcativa
y a un sedimento urinario anormal, sin embargo pue~e
manifestarse con un sedimento normal

y a protemuna

intermitente; el síndrome nefrótico Y la insuficiencia renal se
presenta frecuentemente en este tipo de Nefritis Lúpica.

La terapia corticosteroidea ha demostrado una nimisión en
un 500/0 de los casos, pero ocurre recaída en la mayoría de los
mismos un porcentaje alto de pacientes fallecen antes de los tres
años de haber realizado el diagnósticO.

Son signos de mal pronóstico la disminución de la función
renal, la hipertensión, Y la respuesta a el tratamiento es aún peor.

4.- Un cuarto tipo de Membranoso de Glomerulopatía, en
la cual no hay proliferación' celular, ocurre raramente, pero
cuando ocurre un alto porcentaje se asocia a síndrome nefrótico,
estudios inmunot1orescentes demuestran depósitos' de

inmunoglobulinas y complementos en la membrana bas¡¡l; ¡~

respuesta a los inmunosupresores es pobre, pero su evolución es
levemente mejor que en la forma proliferativa difusa; la remisión
solo ocurre en un 300/0; sin embargo el síndrome nefrótico
puede persistir y desarrollar insuficiencia renal.

5.- Un último extenso Y proliferativo de glomerulonefritis

rápidamente progresiva, en la que se aprecian aumento de el
número de células, zonas de necrosis glomerular y formación de
semilunas, así como crecientes epiteliales en los glomérulos,
caracterizada por un rápido deterioro de la función renal, en
cuestión de semanas o meses. Este padecimiento puede responder
transitoriamente a la terapia corticosteroidea en asociación con
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citotóxicos y heparina, es de mal pronóstico, y se presenta
después de el cese repentino de la terapia inmonusupresora, o
durante el curso temprano de un caso. aparentemente estable de
proliferación difusa.

.

Ultimo s estudios tendientes a el diagnóstico de este
padecimiento informan de una técnica a base de sulfato de
amonio para la detección de complejos inmunes compuestos de
ADN, así como de anticuerpos anti-ADN, de la misma manera
puede detectarse éstos. anticuerpos individualmente, los
componentes del complemento en sus fracciones C3, C4 y CS se
enc.uentran persistentemente disminuídos, durante la enfermedad
activa, así también los niveles es de el complemento sérico
Hemolítico, reflejan e! curso de el padecimiento. También se ha
de~ostrado la presencia de depósitos de properidina, que en
conjunto con los componentes tanto tempranos como tardíos del
complemento, sugieren que tanto la yjj¡.. alterna. como la clásica
pueden estar activadas.

El. síndrome mixto del tejido conectivo con niveles
e 1e va;g:,~:s:~~~:.de. , anticuerpo s antígeno nuclear, también está
asociado aun compromiso renal mínimo.

Durante el curso temprano de éste padecimiento puede
ocurrir acidQsis tubular renal y el síndrome de Fanconi.

c) Gran,ulomatosis de Wegener.

La lesión renal asociada a éste padecimiento se limita a
una variedad difusa, mientras que la variedad localizada de la
enfennedad respeta el riñón.

Esta lesión renal es una glomerulitis focal y segmental, que
en ocasIOnes puede progresar a glomerulonefritis fulminante.
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La microscopía electrónica muestra, depósi;~. <le material

electro denso, en los capilares glomerulares, mientras que la
inmunoflorecencia muestra depósitos granulares conteniendo
inmunoglobulina G y complemento, en el glomérulo; lo anterior
puede sugerir que el complejo de depositado puede ser en parte
responsable de el daño' renal.

La progresión a insuficiencia renal no es muy frecuente,
pero los pacientes que progresan a la misma, invariablemente
mueren a causa de ella.

d) Crioglobulinemias:

Este tipo de lesión renal es una glomerulonefritis
proliferativa aguda; caracterizada por una proliferación endotelial,
infiltración polimorfonuclear, y engrosamiento de la membrana

basal; mientras que estudios electroforéticos demuestran IgG e I~

dispuestas en forma nodular a lo largo de la pared capilar
glomerular, mientras que la microscópia electrónica muestra
depósitos electrodensos subendoteliales.

pr1lebas serológicas demuestran la presencia de factor
reumatoid~o asociado a lúpergamaglobulinemia, además se
encuentra, linfadenopatía, esplenomegalia y tiroiditis.

El 600/0 de el total qelas crioprecipitinas lo forman la
cantidad de IgM circul~n!e'Y muestra actividad anti- IgG, el
complemento sérico se encuentra disminuido, pero comunmente la
fracción no se encuentra en cantidades normales.

Se ha reportado una respuesta favorable a
administración de Cic1ofosfamida y a la realización

Esplenectomia.

la
de
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e) Nefritis Asociada a Procesos Malignos:

La .enfermeda~ glomerular. ha' sido asociada a varios tipos
de maligmdades, aSI se descnbe un síndrome nefrótico en
asociación con lipoide se ha asociado comunmente a la
enfermedad de Hodgking, se ha descrito también una variedad de
glomerulonefritis por complejos inmunes asociada a éste.

Por último se ha visto un
asociada a el Linfoma de Purkit.
nefrótico que se asocia a el Linfoma
varios meses antes' de la expresión del

tipo de enfermedad renal
Así también el síndrome
de Hodgking puede ocurrir
!infoma. '

Varios tumores sólidos han sido incriminados en la
patogen.ía de el síndro;ne ~efrótico como: Carcinoma de Colon y
Bronqu~~~, pues se ha Identificado el antígeno carcinoembriogénico
en el nnon d~ paclente~ con carcinoma de Colon, mientras que el
antí~eno carcmobronqUlal ha sido identificado en pacientes con
carcmona bronquial fatal y síndrome nefrótico.

I.b.4: Glomerulonefritis Asociada a Activación del Complemento
por la Vía Alterna.

a) G.lomerulonefritis Membranoproliferativa persistente
hlpocomplementémica [tipo II o Enfermedad de
Depósitos Densos]

.
Este padecimiento puede presentarse entre los cinco y los

~~mta años, pero más frecuentemente en escolares y en adultos
Jovenes.

. Histopatológi~amen!~ encontramos densidades en las paredes

::~:lares
y d~ prohferaclOn mesangial; se observa agrandamiento

anglal debIdo a una hiperplasia de los penachos glomerulares
que pueden presentar lobulación, con interposición de las fibri11~
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mesangial.

Es bien conocido que el complemento sérico se encuentra
disminuído al inicio de la nefritis aguda, pero retorna a la
normalidad más o menos a las ocho semanas de iniciado el
cuadro así también la concentración sérica de el proctivador de
C3, y properdina usualmente está deprimida; pero la
concentración de el activador temprano de el complemento 'Cla,
C4 y C2, se encuenJran normales; los hallazgos anteriores sugieren
que la enfermedad es mediada por la activación de la via alterna
de el complemento.

Se ha puesto en tela de duda si la disminución de C3, es
secundaria a un déficit en su producción, pérdida urinaria, o a un
aumento de su con&umo; ésto a pesar de haber descrito Spitzer
un' factor C3 lítico; y de conocerse que en el suero de éstos
pacientes se encuentra el factor C3 Nefritico, con una actividad
capaz qe :.desdoblar al C3 en una Globulina gamma con alto peso
molecular no inmunoglobulina' que activa la via alterna de el
complemento. Este factor también ha sido identificado en los
pacientes con Lipodistrofia parcial con tendencia ha desarrollar
glomerulonefritis membrano proliferativa

hipocompleméntica.

La sintomatología clínica que presentan éstos pacientes
depende de la edad,.ya que se encontró en un estudio que más
frecuentemente los niños CUI$811con un síndrome Nefdtico, mientras
que los adultos usualmente cursan con un síndrome Nefrótico;. es
más frecuente en pacientes de sexO femenino,

Un 750/0 de los pacientes cur&an
Hematuria, Y el cuadro frecuentemente
hipertensión Y deterioro de la función renal.

con Proteinuria Y
se acompaña de

El cur&o de el padecimiento es generalmente crónico, pero
algunos pacientes mueren a el poco tiempo' de iniciado-:eJ:proceso;
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la insuficiencia renal generalmente se presenta entre los cinco a diez
afios después de el inicio. .

En algunos casos la hipocomplementemia puede persistir,
incluso cuando el paciente ha sido sometido a nefrectomia o
después de el transplante renal.

Tratamiento:

Se ha intentado el uso de drogas citostáticas en asociación
de corticosteroides, pero su efectividad no ha sido comprobada.

1.b.5: Glomerulonefritis Asociada a
Substancias inmunorreactivas:

Depositos Mensagiales de

a) Púrpura de Henoch Schonlein:

La lesión renal secundaria a éste padecimiento, se presenta
en e 25 a 500/0 de los pacientes afectados, es predominantemente
afección. de los nifios, pero los adultos también pueden presentarla,
se mamfiesta generalmente durante las primeras semanas de la
enfermedad, pero a veces aparece después de que otras
manifestaciones hayan remitido, puede aparecer azoemia e
hipertensión, e incluso oliguria y encefalopaÚa lúpertensiva, en el
500/.0 de los mfios el Síndrome Nefrótico suele aparecer, y se ve
asocIada a una glomerulonefritis focal más que a una forma difusa'
sin embargo la lesión difusa con crecientes epiteliales puede se;
amenazada de muerte en el adulto; y en la fase aguda de la
enfermedad se aproxima a un 500/0, el mal pronóstico de el adulto
contrasta con la mortalidad en el nifio que es de 100/0.

Las lesiones glomerulares son extraordinarias porque se I

descrubren depósitos de IgA, IgG, C3, y a menudo también de
properdina y fibrina.
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Los síntomas gastrointestinales aparecen en dos terceras
partes de los nifios enfermos, siendo el más común el dolor
abdominal, náusea y vómitos, las heces muestrasn sangre ocu~ta en

ás de la mitad de los casos Y puede producirse hematemesls; los

~ntomas anteriormente mencionados son indicadores de
compromiso renal severo.

Comunmente se encuentra fibrinógeno en el glomérulo, ésto
y los hallazgos histopatológicos mencionados antes sugieren la
activación de la vía alterna de el complemento. Se ha utilizado
terapéutica inmunosupresora, pero ésta ha sido ineficaz en la
mayoría de los casos.

b) Nefropatía por EgA-IgG:

Comprende alrededor de el 4 al 200/0 de los pacientes con
enfermedad glomerular idiopática.

El síntoma más común y persistente es la hemat~ria, ~ue
puede ser macroscópica esp~cial.~ente después de u.na mfe.~clón

respiratoria superior, Geca, EJerclciO, o Trauma.. La hlperte?S1on Y
proteinuria moderada pueden presentarse, pero el smdrome
nefrótico y la hipertensión maligna no se presentan.

La concentración Sérica de IgA, se encuentra aumentada,
pero la IgG y la IgM se encuentran normales, el complemento
sérico hemolítico Y los componentes de el complemento se
encuentran normales.

Estudios lústopatológicos demuestran una proliferación
segmental o difusa de las células mesangiales con un incremento de
la matriz mesangial, hallazgos característicos; no es común encontrar
esclerosis mesangial, Estudios Inmunofluorescentes revelan depóS1tos
de inmunoglobulinas, C3, y properdina en zonas ',fiesang¡ales,
ocasionalmente extendidas dentro de los capilares. La
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inmunoglobuJina A predomina, pero siempre está acompañada de
IgG e IgM. Análisis ultraestructurales demuestran depósitos
electrodensos, con preservación de la arrquitectura de la pared
capilar periférica.

El curso. de la Nefropat~a por IgA es benigno, especialmente
cuando se asOCia con hematuna y proteinuria, sin embargo si se
asocia al síndrome nefrótico, hipertensión o esclerosis glomerular
puede progresar a insuficiencia renal en el término de' un año en u~
6 a 200/0 de los casos.

Tratamiento:

~e intentó el transplante como método de tx, pero se
descubI?ó que esta?a seguido de nuevos depósitos de IgA en el
MesanglO ~e mtento el uso de esteroides e inmonosupresores, pero
éstos medicamentos no p~vienen la invación por IgA, sin embargo
C.larkson, reporta la eficacia de la definilhidantoina en la alteración
histona natural de la Nefropatía por IgA.

c) Glomerulonefritis con Hematuria Recurrente:
.[Hematuria Esencial o Benign:J

Este padecimiento se caracteriza por crisis repetidas de
hem~una profusa, después de una inflamación glomerular foca és
partJculannente frecuente en la segunda y tercera década de l "d'
aunq~: también se presenta en niños, en los que es más fre~u~n:~
en mnos que '-. en mnas, en raros casos pueden afectarse otros
miembros de la familia.

d d
Los ataques hematúricos pueden presentarse sin causa

es encadenante manifies ta . . ', pero casi siempre vienen después de

:;'~/~fe~medad febril, más frecuentemente viral, o despues de un

1
J IClO mtenso, la hematuria persiste por cetca de cinco días y
uego puede descubrirse únicamente al microscopio.
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La biopsia renal demuestra hallazgos histológicos que se

agrupan en cuatro grupos a saber: 1.- Glomerulos Nonnales o con
anormalidades mínimas; 2.- Engrosamiento Mesangial sin
proliferación; 3.- Engrosamiento Mesangial con proliferación; 4.-
Severa proliferación mesangial y engrosamiento de la membrana
basal (membrano-proliferativa).

Tratamiento:

El curso relativamente benigno de la enfennedad no justifica
el uso de medicamentos esteroideos, pues no hay evidencia alguna
de que estos modifiquen la enfennedad.

d) Glomeruloesclerosis Focal:
[Glomerulonefritis Focal Esclerosante]

Este padecimiento puede presentarse a todas las edades, pero
su máxima incidencia se presenta en la tercera década de la vida, el
lOa 150/0 de los adultos y niños que presentan síndrome
Nefrótico Idiopático pueden padecerla.

La presentación clínica, es comunmente de Síndrome
Nefrótico, otros pacientes presentan únicamente: proteinuria o
proteinuria asociada a hematuria e hipertención, en contraste con la
enfennedad glomerular de cambios mínimos, la proteína urinaria
muestra una' pobr,e selectividad.

En el curso temprano de la enfennedad, la mayoría de los
glomeruios aparecen nonnales en el microscopio de luz, luego áreas
de esclerosis focal sin proliferación o necrosis, afectan la porción
periférica del glomérulo, inicialmente el área yuxtaglomerular, en
estados tardíos, el proceso viene a ser difuso con envolvimiento
superficial de la nefrona, y la lesión común se caracteriza por un
total sin lesiones focales. La atrofia focal tubular se ve
tempranamente al igual que la inflamación intersticial, en contraste
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cOl{'la- enferinedad' glomerular de cambios mínimos. "',-) ,¡

,.
'.

. :C1¡rh;'¡,,,~,'"J [1~;~j ',,-;

1:°s depoSltos m~unes ,estan ausentes~, excepto por)gM y"
C3en areas de escleroSIs focal; ,la ,microscopía electrónica ,,revela
densidades a lo largo de ,la membrana basal,y ,áreas, mesangial~s, con"!
depósitos densos mesangiales y sub-endoteliales"en ,los 16bulos'"
escleróticos.

La patogenesis de la esclerosis glomerular
't;~'J':" e;

desconoCida;' Hayslett 'y ,Hopper opinan que la" esclerosis. focal

re~r~senta un estado avanzado.', de la enfermedad. d~ ,c~bios '

mlIu~os, por otro lado Oppenheimer,opina que la. esclerosis focal
podna ,ser el resultado de terapia esteroidea previa; sin embargo la
presencia de lesIOnes escleróticoassegrnentales ¡en, el curso temprano
de

-

la enfermedad, y la pobre respuesta a los ,,-corticosteroides
~u!?eren fuertemente que la glomerulo esclerosis es una entidad
unlca. - - ,'~, -4'; . ..j

'" '-
-..-...

-- ú '-- ~- ',.1 .

La glorneruloesclerosis 'puede cursar con' una' remisión
~ompleta sin deterioro renal; o'' bien puede progresar
mexorablemente a IR en el curso de dos años después de el iniCio
de la el1fermedad, se informa de una sobrevivenCia de el 730/0 de
los paclel1tes .afectados a los siete Mos, mientras que en los niños
la supervIVenCiaa los 10 años fue de 550/0. "

. .
El tratamiento es inefectivo, Cameron .y--Lim, informan de la

mefic¡encla
.
de los .~orticosteroides en el tx, sin embargo Habib

reporta la mterrupclOn de la Hematuria en el 250/0 de los niños
tratados. .. ",.:!' .J!i i.:. ~ .--> '-., -~.. _.~.. ./

,..f.

La terapia con' Azatioprina parece ser más efectiva en niños,
que en adultos.

e) Macroglubulínemia de Waldenstrom:.
-

Este padeCimiento se asoCia a anormalidades de la función
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renal en un 330/0, su característica principal, es el aumento de la
producCión de inmunoglobulina 19S; estudios

histopatológicos,

demuestran depósitos amiloides de el tipo Il [proteina amiloide de
el tipo A], semejantes a trombos en el aspecto endotelial de MBG,
algunas veces tan abundantes que pueden ocluir el lumen capilar,
esto al microscopio de luz; la inmunoflurescenCia de éstos depósitos
demuestran que únicamente contiene IgM. Estos depósitos no
parecen ser de complejos inmunes; pero se considera que son el
resultado de IgM circulante depositada allí.,

La terapéutica durante el curso de la lesión renal aún no
esta bien determinada.

2. Glomerulopatías
Inmunológicos.

Mediadas Mecanismos nopor

2.1: Glomerulopatías asoCiadas a Anormalidades de la
CoagulaCión

2.1.1 Nefropatía Post-parto:

Se ha descrito que puede ocurrir insuficienCia renal de una a
diez semanas después de el parto; se ha visto en asociaCión en
algunas paCientes a retenCión de placenta, otras han reCibido algún
tratamiento con antibióticos, o bien ergotamina; se ha descrito
también su asoCiación característica a infecciones virales,
gastrointestinales, con dolor abdominal Y

diarrea, puede también

ocurrir hemorragia vaginal, epistáxis Y
púrpura; Ferris, informa de la

ocurrencia de Coagulación intravascular diseminada, que se asocia a
trombocitopenia, con productos de degradaCión de la fibrina en el
suero e indicios durante la biopsia renal de trombosis,
interarteriolares 'e interglomerulares; sin embargo un hallazgo

característico en el glomérulo es la arteriolitis necrotizante, similar a
la observada en la hipertensión maligna, y algunas veces se
encuentra necrosis cortical asociada.
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Este pedecimiento puede cursar con palidez severa, edema
eriférico, Y dentro de los primeros diez días las pacientes pueden
esarrollar convulsiones u otro disturbio neurológico severo, la
ipertensión se presenta tardíamente y el cuadro puede cursar con
dema pulmonar que amenaza la vida de la paciente, así mismo el
ompromiso cardiáco es común. Puede presentarse una anemia
emolítica microangiopatica.

Su pronóstico es malo y la terapia con Heparina ha
lemostrado ser inefectiva, mientras que la hemodialisis Y la dialisis
,eritoneal intennitente no previene la muerte de las pacientes.

2.a.2 Pre-eclampsia:

Este padecimiento puede presentarse entre los 5 y 180/0 de
as emb arazadas pero la frecuencia ésta depende de los criterios
ltilizados.

Se ha señalado que la hipertensión puede ocurrir durante el
,rimer embarazo en el 250/0, siendo más frecuente cuando existe
~nfermedad renal pre-existente, hipertensión, diabetes y en mujeres
le raza negra.

Estudios histopatológicos demuestran cambios persistentes en
~I glomérulo, que pueden estar presentes aún después de seis meses
del parto en cerca de 330/0 de los casos.

El desarrollo de éste padecimiento se relaciona con la
formación de fibrina circulan te, la que en presencia de sustancias
vasoactivas se agregan en el capilar giomerular, causando inflamación
de el endotelio glomerular.

La inmunofluorescencia demuestra depósitos de fibrinógeno
en el mesangio.
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2.a.3 Trombosis de Vena Renal:

El aumento de I~ presión venosa renal puede originar
.toteinuria. intensa o todas las manifestaciones de el síndromep ,

d I t - d I '-ón
nefrótico, puede presentarse un aumento e e amano e e rln .

La trombosis de la vena renal se asocia a Pericarditis
Constictiva, ICC, otros fenómenos

tromboembólicos, trauma Y

malignidades.

Se ha descrito cuatro variedades principales de trombosis de
la vena renal:

Tromb osis de la Vena Cava Inferior, con participación
secundaria de la vena renal.
Trombosis de las venas renales que se asocian a embarazo.
Obstrucción de las venas renales o de la cava inferior por
compresión externa o neoplasía.
Trombosis de la vena renal secundaria a enfennedad renal
primaria.

1.-

2.-
3.-

4.-

Puesto que el síndrome Nefrótico se encuentra asociado a
estados de hipercoagulabilidad con activación de el factor de
Hageman Y disminución de los niveles séricos de los f~ctores 11 Y

12' éste síndrome posiblemente predisponga a trombos\s de la vena
re~al, o que éste sea la causa de el síndrome nefrótico.

El diagnóstico
venografía renal.

confinna venocavograma o
se con un

El tratamiento principal consiste en utilizar medidas

anticoagulantes Y tratamiento sintomático de el síndrome nefrótico,

e IR y si es necesario utilizar dialisis.
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2.a.4. Síndrome Uremico Hemolítico

Trombocitopénica Trombótica:

y Púrpura
SNG son prominentes.

"t
Se ha descrito a la Púrpura Trombocitopénica Trombótica,

es probablemente el cuadro análogo en el adulto SUH del niño.
El SUH se caracteriza por Trombocitopenia, Anemia

Hemolítica microangiopática e insuficiencia'. renal progresiva aguda.

. Puede presentarse a cualquier edad, incluyendo lactantes,
aunque la media esta entre los 3 meses y 9 años se ha visto
asociada a hipertensión maligna y toxemia de el embar~zo.

El hallazgo histopatológico demuestra trombosis de las
arterias pequeñas y de el glomerulo. Son hallazgos de la
enfermedad: Anemia Hemolítica,

catllbios en el SNC, lesiones

purpúricas cutáneas.

El proceso a veces comienza con señales de gastroenteritis
Aguda con diarrea sanguinolenta, ignorándose si ésta es infecciosa o
depe~~iente de lesiones vasculares de el intestino, son frecuentes
tam~l~n "fiebre, síntomas respiratorios altos, púrpura y la
par.tlclp~clOn renal se manifiesta por hematuria ,y oliguria, que es

casI umversal y cuando persiste por má~ de tres días es indicadora
de mal pronóstico.

La lesión renal es rápidamente progresiva, pero la muerte
ocurre más por daño cerebral, que por daño renal.

El uso de anticoagulantes ha resultado eficaz, cuando se usa
antes de que aparezca la anuria total.

2.b: Enfermedad glomerular Asociada a Enfermedades de
el Organismo:

"Los 'tien;pos de coagulación sangría, tiempo de protrombina,
son normales, sm embargo los pacientes presentan elevación de los
produc.t~s de degradación de la fibrina en suero y orina, así como

¡

actlvacI?n de los factores de la coagulación, indicando por elevación
de ~I tiempo parcial de tromboplastina, acúmulo de factores VII y
fibnnogeno en el plasma.

2.b.l Nefropatía Diabética:

"

Las lesiones glomerulares pueden existir en un estado
prediabético; pero es raro que originen signos clínicos antes de
desarrollarse una diabetes manifiesta; casi siempre los signos se
observan en pacientes que se sabe tienen diabetes desde lOa 15
años por lo menos siendo un 500/0 de éstos lo que presentar
compromiso renal. ',El hal!azgo histopatológico más grave en la fase aguda es la

Necrosls cortlcal'bilateral, con depósito de fibrina en la pared de
los vasos, y el glomerulo, así como engrasaITÚento de la íntima y
media artenal como cuadro tardío.

Se h~ ,utilizad~ anticoagulantes como' Heparina; esteroides,
pero la efectlVldad de esta terapia está aún indeterminada.

La lesión más común en pacientes con Síndrome Nefrótic(
es la Glomeruloesclerosis difusa asociada a engrosanúento de 1:
membrana basal.

El pronóstico es malo, especialmente en niños menores de 5
años y ancianos en quienes las manifestaciones de IR y/o de el

La lesión medular es específica para esta enfermedad, Y s
asocia a lesiones difusas en lOa 150/0 de los pacientes co
Nefropatía Diabética.

4
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El Síndrome Nefrótico de la enfermedad Glomerular
Diabética, frecuentemente se asocia a hipertensión Y a mala función
renal siendo la presencia de éstos signos de mal pronóstico, el cual
puede ser tan pequefio como 5 afios de sobre vida, sin embargo la
hipertensión Y la azotemia puede ocurrir aún sin la presencia de
síndrome nefrótico.

Aunque las complicaciones renales de la diabetes incluyen
Necrosis de las papilas y pielonefritis, la lesión más grave e
inexorablemente progresiva es la glomeruloesclerosis intercapilar o
lesión de Kimmelstiel-Wilson, en la cual hay depósitos nodulares de
material oesinófllo dentro de los lobulillos delpenacho glomerular,
acompafiados de engrosamiento mesangial difuso, engrosamiento de
la MBG, y obliteración gradual de los capilares glomerulares.

Algunos pacientes con diabetes muestran disposición linear
de 19G, e 19M a lo largo de la MBG, sin depósitos de
complementos o anticuerpo s anti-MBG.

Se ha descrito un aumento en el contenido de hidrolisina y
en el número de unidades de disacaridos glucosil-galactosa en el
MBG, en la glomeruloesclerosis diabética, que podría llevar a un
incremento de la permeabilidad capilar del glomerulo.

Ningún tratamiento ha mostrado ser benéfico en estos
pacientes incluyendo el uso de Corticosteroides.

2.b.2 Nefropatía Amiliode:

Este padecimiento se presenta en el 150/0 de los pacientes
con Amiloidosis Primaria, pero en el 750/0 de los pacientes con
Amiloides Secundaria que se asocia a Osteomielitis, Tuberculosis,
Lepra, Artritis Reumatoidea, Mieloma Múltiple. '

En la trombosis renal suelen encontrarse depósitos de
Amiloides de la proteína amoloide de el tipo 11.
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El primer signo de Amiloide Renal es la proteinuria, que
puede persistir sin cambios durante afios; la participación renal más
grave provoca síndrome nefrótico en un 500/0 pero la hipertensión
es infrecuente, o insuficiencia renal.

El rifión amiloide puede asociarse con diabetes insipida
nefrogénica, pérdida renal de bicarbonato y fibrosis retroperitoneal,
y es la causa de muerte mayor en la fiebre familiar del
mediterraneo.

En algunos casos raros los pacientes muestran tendencia a la
pérdida de sodio, éste hecho en la enfermedad glomerular general,
aqui puede depender de depósito arniloide en la corteza suprarrenal
o en los túbulos contorneados distales.

Los pacientes con uremia grave
candidatos a hemodialisis intermitentes.

amiloidosis, sonpor

Se ha reportado mejoría de las lesiones renales después de la
terapia apropiada de la enfermedad subyacente.

2.c: Glomerulopatías Hereditarias:

2.c.l Síndrome de Alport [Néfritis Hereditaria]

Este padecimiento es una forma de enfermedad renal
hereditaria por glomerulonefritis interticial, sordera por percepción y
anormalidades oculares; se hereda como un rasgo autosómico
dominante de penetrabilidad variable, ambos sexos se encuentran
afectados con la misma frecuencia, pero los varones tienen un
pronóstico menos favorable que las mujeres. Histológicamente la
lesión renal puede variar desde una glomerulonefritis proliferativa
focal a la nefritis intersticial; los defectos oculares que con más
frecuencia se presenetan suelen ser cataratas y lenticono.
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Se ignora el origen y el defecto fundamental de el riñón, ya
que en algunos pacientes incluso se presenta histológicamente una
glomerulonefritis proliferativa crónica, en otros pacientes los
glomérulos pueden tener aspecto normal y otros presentan la típica
nefritis intersticial extensa; han' sido reportados depósitos de
complemento en el glomérulo a menudo sin la presencia
conconútante de IgG. También se ha descrito una apariencia única
de la MBG; lesión que es característica de la enfermedad y pueden
representar un defecto congénito de la MBG.

El primer síntoma de la enfermedad suele ser I~ hematuria'
la hipertensión no es un hallazgo común sino hssta que se progres~
a IR, el síndrome Nefrótico es raro y el complemento sérico es
normal.

La insuficiencia renal se presenta en la mayoría de los
pacientes adultos, más frecuentemente entre los 20 y 30 años.

La evolución usual de la enfermedad renal es empeoramiento
lento d~ .Ia función renal frecuentemente con hipertensión que
acaba ongmando la muerte por uremia en la tercera a quinta década.

"No se conoce ningún tratamiento que modifique la
evoluclOn de la enfermedad, debe darse tratamiento sintomático a
los pacientes que lo necesiten.

2.c.2 Síndrome Nefrótico Hereditario:

.
Este padecimiento se presenta frecuentemente durante el

pnmer año de la vida varios niños de una misma familia; se han
prop~esto que la enfermedad es transmitida por un gen recesivo,
eXistiendo comunmente consanguinidad familiar.

El estudio histopatológico demuestra una enfermedad
microquistica tubular proximal, con dilatación de los mismos por
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atresia segmentaria de los túbulos, con un glomérulo inmadura, Y
lesiones mínimas focales Y .a veces proliferativas parecidas a las de
la glomerulonefritis. La microscopia electrónica demuestra que los
procesos basales epiteliales se observan característicamente
fusionados corno en otras formas de el Síndrome Nefrótico, pero la
Membrana basal no está engrosada.

Existe una segunda forma de presentación de este síndrome,
en el que no se observan microquistes, su curso clínico es
rápida¡pente progresivo, siendo frecuente la muerte por Ir en los
primeros dos años de la vida.

El cuadro clínico incluye las manifestaciones clínicas de un
síndrome nefrótico, es resistente a la terapia con corticosteroides
son frecuentes las infecciones interrecurentes Y la aparición

,temprana de lesiones óseas; se han realizado transplantes renales, sin
recurrencia de la enfermedad en el injerto.

2.d: Glomerulopatías Asociada a Agentes Farmacológicos:

Este tipo de enfermedad glomerular, se caracteriza por el
aparecimiento de depósitos electrodensos sub~piteliales en la MBG
en el caso de presentarse el Síndrome Nefrótico se observan
depósitos intramembranosos; se cree eS causada por un antígeno
relacionado con la droga en el glomérulo.

Una gran variedad de drogas entre las que se incluyen: La
Triodona, Probenecid, se asocian al Síndrome Nefrótico; mientras
que medicamentos corno la Penicilina y la Penicilamina se asocian a
glomerulonefritis.

2.e: G lomerulopatía
Desconocidos:

Causada Mecanismospor
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2.e.l Nefrosis Lipoidea [enfermedad de Cambios Mínimos
o Enfermedad del Nil]

El término Nefrosis Lipoide fue introducido por Munk en
1931 y se refiere a la presencia de cuerpos de grasa en la orina y
cambios grasos en la célula tubulares.

Este padecimiento puede aparecer a cualquier edad; se
describe que un 850/0 de los pacientes niños y alrededor de un 20
a 300/0 de los adultos con Nefrosis.

Se ha descrito tres grupos distintos: 1.- Pacientes que
responde a los esteroides sin mostrar recaídas; 400/0. 2.- Pacientes
con respuesta a esteroides con recaída. 500/0. 3.- Pacientes sin
respuesta a los esteroides 7 a 100/0.

La enfermedad se ha relacionado con anomalías alérgicas
como Asma, sensibilidad a proteínas extrañas; por lo que se ha
sugerido que la enfermedad podría. ser una forma de lesión
glomerular inmune por 19E, pero ésto no se ha demostrado en
forma convincente. En los adultos el padecimiento se ha asociado a
los línfomas, especialmente a la enfermedad de Hodgking.

La microscopía de luz no suele demostrar anomalías
glomerulares pero puede haber pequeñas zonas de, proliferación
glomerular o adherencias a la cápsula de Bowman; los túbulos
suelen presentar cilindros de proteínas y vacuolas con lípido
doblemente refrigente en las células de el túbulo proximal; el '
edema de el interstico es frecuente y puede originar aumento
considerable de el tamaño de el riñón; la microscopia electrónica
muestra cambios invariables en los glomerulos consistentes en edema
y coalencia de los podócitos. Los estudios de inmunofluorescencia
son necesarios para establecer el diagnóstico y la evolución de el
Síndrome Nefrótico e indicar el manejo apropiado. La presencia de
depósitos de IgG y C3, sugieren un diagnóstico alternativo, puesto
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que en la Nefrosis Lipoidea hay ausencia de depósitos fluorescentes.

El pelfgro principal de la enfermedad son las complicaciones~
especialmente la infección. El tratamiento específico comprende la
utilización de dosis altas de corticosteroides así: de 60 a 80 mgs.
de prednisolona al día; y de 40 a 60 mgs. día; para adultos Y
niños respectivamente; éstas dosis deben mantenerse por 10 menos
por tres semanas Y luego disminuir hasta una dosis de sosten de la

mitad a dos tercios de la dosis original, dependiendo de la respuesta
obtenida; los esteroides pueden substituirse con Cíclofosfamida o
Clorambucil Y obtenerse una buena respuesta.

2.e.2 Esclerodérmia:

Este padecimiento se caracteriza por la presencia de
depósitos inmunoflorescentes de fibrinogeno, localizadO!
particularmente en las aerteriolas, siendo el hallazgo renal má!
consistente; el aparecimiento de la hipertensión no parece estaJ
relacionada con la lesión glomerular.

Se manifiesta clínicamente con proteinuria leve y persistentl
en pacientes con esclerosis sistémica progresiva; una forma acelerad,
y progresiva de esclerodermia lleva a los pacientes a la muerte.

No existe tratamiento específico, reportes, obtenido
informan que el uso de esteroides, inducen a una progresión de 1
lesión renal.

2.e.3 Enfermedad de Depósitos Densos:

Este padecimiento ocurre aproximadamente en el 20/0 d
los pacientes con glomerulonefritis crónica, considerada una fom
de enfermedad glomerular primaria.



La enfennedad de depósitos densos se caracteriza por tener
jepósitos densos discontinuo s entre la lámina densa de' la MBG,
;ápsula de Bowman, túbulos renales y capilares tubulares
perirenales.

Este padecimiento se ha considerado dentro de las
glomerulonefritis proliferativa mesangial con depósitos
intramembranosos irregulares o como una variante 'de la '

glomerulonefritis membrano proliferativa hipocomplementémica tipo
n. Burkholder describe un tercer tipo de ésta clasificación en la
que hay depósitos sub-endoteliales Y depósitos dentro de la
membrana basal. '

Se manifiesta clínicamente por episodios de Nefritis aguda
con hematuria macroscópica asintomática; un episodio de
Insuficiencia renal transitoria de que el paciente se recobra
completamente es un hallazgo específico; la aparición de síndrome
nefrótico. Leucocituria, e Hipergammaglobulinemia son signos de
mal pronóstico; la hipertensión ocurre entre el 23 a 410/0 de los
casos pudiendo llegar hasta el 700/0 de los niños afectados' el
padecimiento cursa con normocomplementemia pero p;ede
encontrarse C3 bajo.

No existe terapia efectiva para esta enfennedad y los
pacientes tenninan frecuentemente en Insuficiencia Renal.
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OBJETIVOS

1.- Presentar una análisis de los casos de Glomerulopatías
encontrados desde el punto de vista de incidencia etárea,
sexo, manejo del paciente, métodos diagnósticos, tratamiento
y evolución.

2.- Presentar la clasificación más reciente de la enfermedad
glomerular.

3.- Hacer ver la importancia de el estudio de el tejido renal
para llegar al diagnóstico exacto del padecimiento.

4.- Fomentar en nuestro medio en la investigación de pacientes
con problemas renales, para así llegar a una mejor
comprensión de los mismos.

HIPOTESIS

Los pacientes con enfennedad glomerular que son atendidos
en el Hospital General de el IGSS, no son estudiados
adecuadamente, tanto desde el punto de vista de función renal,
como de estudio histológico.
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MATERIAL Y METODOS:

En el presente trabajo se entendera como materia a el
manejo en general del paciente con enfermed:!d glomerular que
fuera ingresado en el período de Enero de 1978 a Diciembre de
1980.

El método empleado fue: Revisión de los registros clínicos,
de los pacientes afectados, elaboración de fichas en donde se
anotaron las variables a estudiar, las cuales fueron sometidas a
estudio estadístico, habiendo encontrado un total de 21 casos, y
cuyos resultados se presentan a continuación.
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Motivo de Consulta
Número

Porcentaje

Edema
16

76.2

Edad Sexo Procedencia Total
Fiebre

6
28.5

M F U R

% Oliguria
4

19.0

10-14 1 1

Palpitaciones
4

19.0

15-24 2

1 4.26

2 2 9.00
Hematuria

3
14.3

25-34 4 1 3 2

Dolor Abdominal
3

14.3

5

35-44 5 2 3 4

23.60 Disnea
2

9.00

45 Y + 4 2

7 33.00

3 3 6 28.57
Cefalea

2
9.00

Total 16 5 12 9

Distención Abdominal 1
4.56

21 100.00
CUADRO No. 3

J
-- ----

CUADRO No. 2

CUADRO No. 1
Agrupación de los principales motivos de consulta de los pacientes
estudiados, con glomerulopatía, en el Hospital General de el IGSS.

Ag~pación etárea, por sexo, ocupación y procedencia de los
pacientes con Glomerulopatía estudiados en el Hospital General de

el IGSS.

Ocupación u Oficio

Obrero
Maestro
Jardinero
Piloto Automovilista
Carpintero
Detective
Futbolista
Ama de casa
Total
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Agrupación de los principales
antecedentes que presentaron los

pacientes con enfermedad
Glomerular estudiados en el Hospital

General de el IGSS.

9
5
1
1
1
1
1
1

21

%

42.2
23.6

4.5
4.5
4.5
4.5
4.5
4.5

100.00

Antecedente
Fiebre
Glomerulonefritis
Amigdalitis
IRS
Edema de Msls
Piodermitis
Ingesta de Medicamentos
Ninguno

Número
Porcentaje

23.6
19.0
14.3
9.0

14.3
4.5
4.5

33.0

5
4
3
2
3
1
1
7
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Signos y Síntomas Número Porcentaje

Adinamia 16 76.16
Hemato1ogía:

Edema 15 71.40
Se efectúo

Hipertensión 10 47.60
Con Anemia

Palidez 10 47.60
Sin Anemia

P/A Normal 8
Con Leucocitosis

36.80

Anorexia 5

Sin Leucocitosis
23.80 CjVS Aumentada

Disuria 5 23.80 Sin VS

Fiebre 4 19.00

Dolor Abdominal 4 19.00 ORINA:

Hema turia 3 14.28 Se efectuó

Dolor en Fosa Renal 3 14.28
Hipostenuria

Diarrea 3 14.28
Isostenuria

Anorexia 3 14.28
Sin Densidad

Oliguria 2 9.00
Con A1buminuria

ICC 2 9.00
Sin A1buminuria

Cefalea 2 9.00
Con Hematuria

Dolor de Garganta 2 9.00
Sin Hematuria

Congestión Pu1monar 2 9.00
Con. Leucocituria

Gastrointestinales

Sin Leucocituria

1 4.50

Amigdalitis 1

Con Cilindruria

Reforzamiento 2do. Ruido

4.50 Sin Cilindruria

1 4.50

Hematuria Macroscópica 1 4.50 QQSS:

Rash Cutáneo 1 4.50 Se efectuó

Epistaxis 1 4.50 Nitrógeno de Urea

Tos 1 4.50 Con Azotemia

Ninguno 1 4.50 Sin Azotemia
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No. Poreen ta,

21 100

12 57.1:

9 42.8'
5 23.81

16 76.1

16 76.1

5 23.8

21 100.0

7 33.3

12 57.]

2 9,(

17 80.~

4 19.(

13 6l.i

8 38.1

6 28.

15 71..

12 57.

9 42.

I

CUADRO No. 5
CUADRO No. 4

Principales Signos y Síntomas que presentaron los pacientes
estudiados en el Hospital General de el IGSS, de Enero 78 a

Diciembre del 80.

AGRUPACION DE LOS DIFERENTES
EXAMENES DI

LABORATORIO REALIZADOS A LOS PACIENTES
QUI

PRESENTARON ENFERMEDAD GLOMERULAR EN EJ

ESTUDIO REALIZADO EN EL HOSPITAL GENERAL DE El
IGSS EN EL PERIODO ENERO 78 DICIEMBRE 1980

21 100.

8
13

38.
61



No. Porcentaje
No. Porcentaje

Creatinina
FACTOR ANTINUCLEAR:

Elevación Sérica 8 38.08 Negativo 9 42.90

Valores Nonnales 13 61.88 No se efectuó 12 57.12

Colesterol:
ANTIESTREPTOLISIN AS:

Elevación Sérica 6 28.56 Se efectuó 3 14.28

Disminución 4 19.04 Nonnales 2 9.00

Nonnal 6 28.56 Elevación 1 4.26

No se realizó 5 23.80
ELECTROLITOS:

PROTEINAS: SODlO (NA):

Albúmina:
Disminución 5 23.68

Hipoalbuminemia 11 52.36 Nonnal 14 66.60

Valores Nonnales 7 33.30 No se midió 2 9.00

No se efectuó 3 14.28

Globulina:
POTASIO:

Elevación Sérica 3 14.28 Nonnal 16 76.16

Valores Nonnales 17 80.92 Disminuido 3 14.28

No se efectuó 1 4.76 No se midió 2 9.00

PROTEINA CREACTIV A:
CALCIO:

Positiva O 0.00 Disminución 1 4.26

Negativa 1 4.76 Nonnal 11 52.36

No se efectúo 20 95.34 No se midió
'0'.9 42.84

Células LE:
FOSFORO:

Se efectuó 6 28.56 Nonnal Jl ' 52.36

Negativas 6 28.56 Disminuido 1 4.26

No fué medido
9 - 42.84

COMPLEMENTO SERICO:
Hipocomplementemia 9 42,84 CULTIVOS REALIZADOS:

J'
)!):.,

C3 9 42.84 Urocultivos

C4
1 n." 4.26

2 9.50 Positivo

No se efectuó 7 33.3 Negativo 4 23.68

No se realizó
15 71.40 o
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1
I

No. Porcentaje
No. Porcentaje

Pielograma IV:

1 4.26 Normal 6 28.56

1 4.26 Con transtomos de la eliminación 7 33.30

19 90.44 No se efectuó 8 38.08

Biopsia Renal:
Se efectuó 13 61.88

11 52.36 Glomerulonefritis Membranosa 4 19.08

10 47.60 Glomerulo. Membranoproliferativa 1 4.26

Glomerulonefritis F ocal 2 9.00

6 28.56 Glomerulonefritis Progresiva Aguda 1 4.26

7 33.30 Glomerulonefritis Segrnentaria 3 14.28

8 38.08 Engrosamientb de arteriolas 1 4.26

Lesión Glomerular Mínima 1 4.26

1 4.26 No se efectuó 8 38.08

9 42.84
11 52.36 TRATAMIENTO:

Medicamentoso 16 76.16

Sin Medicamentos 5 23.80

9 42.84 Medicamentos utilizados

3 14.28 Diuréticos 10 47.60

1 4.26 Hipotensores 7 33.30

1 4.26 Esteroides 6 28.56

1 4.26 Antibióticos 3 14.28

Citostáticos 3 14.28

8 38.08 Tranquilizantes 3 14.28

4 19.08 Digital 2 9.00

2 9.00 Hormonas 2 9.00

1 4.26
1 4.26 EVOLUCIüN:

9 42.84 Progresión a IRC 3 14.28

Reincidieron 5 23.80

No reincidieron 4 19.04

Sin seguimiento 9 42.84
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Orocultivos
Positivo
Negativo
No se realizó

PRUEBAS DE FUNCION RENAL;
Creatinina en Orina de 24 horas

Elevación
No se efectuó

Depuración de Creatinina
Disminución
Normal
No se efectúo

Proteina en orina de 24 horas
Proteinuria
Normal
No se efectuó

OTROS ESTUDIOS REALIZADOS:
EKG:

Se efectuó
Anormales

Extrasitolia
Predominio de VI
Isquemia

Rx de Tórax:
Normales
Anormales

Derrame Pleural
Cardiomegalia
Congestión Pulmonar

No se efectuó
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ANALISIS DE RESULTADOS

Los resultados obtenidos de el estudio realizado, en que se
registraron ventiún casos se contemplan de la siguiente manera:

1.- El cuadro No. 1 nos muestra que la mayor incidencia de
glomerulopatías, se presentó entre la segunda y cuarta
década de la vida la cual correspondió a un doce por
ciento de los casos observados corno podrá notarse, éste
resultado no concuerda con lo que se informa en la
literatura revisada; pero ésto se debe a que en el presente
estudio no se incluyó la población infantil. El mismo
cuadro nos muestra, que el sexo más afectado fué el
masculino, ya que presentó una incidencia de 76.20/0; sin
embargo éste resultado es de poca significancia, toda vez
que la enfermedad glomerular se presenta en amb os sexos
indistintamente. En cuanto a ocupación se refiere podrá
notarse que la mayor parte de pacientes afectados son de
condición socioeconómica baja (proletarios) 42.20/0. Este
cuadro nos muestra tamb ién que la mayor parte de
pacientes afectados de enfermedad glomerular proceden del
área urbana 800/0, éstos resultados podrían sugerir que
éste padecimiento es más frecuen te en el área urbana, sin
embargo vale la pena mencionar que el centro en donde se
realizó el estudio es eminentemente urbano, razón por la
que no debe concluirse en tal situación.

2.- Cuadro No. 2. Nos muestra los principales motivos de
consulta, los cuales fueron en forma descendente: Edema
76.20/0; Fiebre 28.50/0; Hematuria 14.20/0. Así mismo la
literatura revisada nos indica que los principales motivos
por los que consultan los pacientes con enfermedad
glomerular son: Edema, Hematuria, Fiebre y Oliguria, por
lo que puede decirse que si hubo concomitancia entre el
resultado del presente estudio y la literatura revisada.
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3.- Cuadro No. 3. Que se refiere a antecedentes, y
encontramos que el de mayor incidencia fué fiebre con un
23.6010 de. los casos, y en orden descendente

Glomerulonefritis 19010. Amigdalitis 14.3010, Piodermitis'
4.26010.

4.-

Estos resultados podrán ser objeto de discusión toda vez
que en todos los registros clínicos de los pacientes que
presentaron fiebre, no se encontraron datos que sugieran la
causa de la misma lo que denota que el interrogatorio al
momento de el ingreso de los pacientes no fue bien
llevad.o, así mismo los resultados obtenidos en el presente
~studlO no concuerdan con la literatura moderna, que
mforma una' mayor incidencia de antecedentes de
infecciones de la piel, secundadas por infecciones faringeas.

Cuadro No. 4. Los signos encontrados con mayor
frecuencia fueron Edema con 71.4010, Hipertensión en
47.6010 de los casos, Normotensión 36.8010.

El a!to porcentaje de pacientes que cursaron con presión
a~enal .

normal, es significativo, a pesar de un diagnóstico
hIS~ológICO (en su mayoría), 'efectuado. Este resultado
sugIere que posiblemente no se utilizan las técnicas
ade?uadas para el registro de la misma al ingreso de los
pacIentes.

5.- Cuadro No. 5. En éste cuadro se presentan los diferentes
exámenes de laboratorio efectuados a los pacientes
afectados así:

a.- Hematología: Se efectuó a todos los pacientes
habiendo encontrado que 57.010 de los mismo~
pr~sentaban anemia al momento de efectuada, así
mIsmo 23.8010 de los pacientes cursaron con
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6.-

7.-

leucocitosis; la
encontró elevada
mientras que la
pacientes (23010).

velocidad de sedimen tación se
en el 76.2010 de los pacientes,
misma no se efectuó en cinco

b.- Orina: Fué efectuada a todos los pacientes, Y se
encontró Hipostenuria en 33.3010 de los casos, no

se realizó a dos pacientes (9010), 17 pacientes
presentaron albuminuria (80.92010); se encontró

Hematuria en 61.9010 de los pa:cientes, 28.56/0
presentaron leucocituria y 57.1010 cilindruria. '

QQSS: Se encontró Azotemia en el 36.8010 de los casos,

mientras que los valores séricos de creatinina mostraron
elevación en el 36.9010 de los casos.

ColesteroJ; El colesterol sérico fué encontrado elevado en
un 28.5010 de los casos, disminuido en 190/0 y no fue
efectuado a 11 pacientes (52.3010/)

8.- Proteinas Séricas: Fueron efectuadas a 81.701<) de lo:
pacientes; Y se encontró hipoalbuminemia en el 52.3010 d,

los mismos, hubo
hiperglobulinemia en 14.50/0 de lo

casos.

9.- Proteina C reactiva: Fué realizada. únicamente
paciente (4.26010) y el resultado fue negativo.

Células LE: Fueron negativas en el 28.5010 de J¡
pacientes, no habiéndose efectuado a los restantes.

a u

10.-

11.- El Complemento Sérico: Se encontró en 42.2010 de 1,
casos, de los cuales el mismo porcen taje mostj
disminución de la fracción C3; mientras que únicamen
dos casos (9010) mostraron disminución de el componen
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C4; los resultados anteriores nos muestran lo que podría
ser una activación de el complemento por la vía alterna
en siete de los pacientes afectados; así mismo éste examen
no fue efectuado a siete pacientes (33.20/0).

Factor Antinuclear: Fue negativo en el 42.90/0 de los
casos, no habiéndose efectuado a los restantes pacientes.

L Antiestreptolisinas: Se encontró elevación sérica en 4.260/0
de los casos; valores normales en 90/0, no fueron medidas
en el 85.70/0.

~.- Con relación a los electrolitos, que fueron medidos a
90.50/0 de los pacientes los resultados obtenidos son:

a.- somo: Se encontró hiponatremia en el 23.60/0
de los casos, no fue medido en el
90/0; y el resto de pacientes cursaron
con valores normales.
No fue medido en el 90/0 de los
pacientes, se observó Hipokaliernia en
14.30/0.
No se realizó su medición en el
42.60/0 de los casos, se encontró
hipocalcemia en un caso (4.260/0).
Se encontró disminución de el mismo
en un caso (4.260/0) no fué medido en
36.850/0 de los pacientes.

b.- POTASIO:

c.- CALCIO:

d.- FOSFORO:

Llama la atención que a pesar de contar el Hospital
Ge~eral de el IGSS, con los recursos suficientes para
realIzar los métodos auxiliares de laboratorio, estos aunque
no en su m~yorí~. son deficientes; ésto podría sugerir una
falta de onentaclOn y documentación en cuanto a la
enfennedad glomerular se refiere.
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15.-
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Con relación a los uroclÜt!vOSrealizados se podrá observar
que éstos fueron r,¡,gativos en el 26.30/0 de los pacientes,
se encontró positividad en el 4.260/0 (un caso); no
ha.biéhdose realizado en el resto de pacientes.

.

Con respecto a los OROCULTIVOS realizados, se encontró
un caso: (4.260/0) positivo' para Estreptococo Beta
Hemolítico del grupo A.

Luego de leídos los resultados obtenidos, surge la
interrogante de porque se efectúan en tan poco porcentaje

los cultivos corno método diagnóstico auxiliar, y una
explicación podría ser la poca sintomatología urinaria
referida por los pacientes o a un interrogatorio deficiente
al momento de su ingreso.

16.- Las pruebas de la función renal: mostraron los siguientes
resultados:

a.- Creatinina en Orina de 24 horas: se encontró
elevación en el 52.40/0 de los casos, no habiéndose
efectuado a lO pacientes (47.60/0).
Depuración de Creatinina: Se encontró disminuida
en 28.50/0 de los casos, no habiéndose realizado en
el 360/0 de los pacientes.
Proteina en orina de 24 horas: Se encontró
alburninuria únicamente en un caso (4.260/0),

y no

se efectuó en el 47.6010 de los pacientes.
Los estudios de Calcio y socio en orina no fueron
realizados así corno tampoco se realizó la relación
U/P.

b.-

c.-

d.-

17.- Otros Estudios Realizados:
a.- Se efectuó EKG a el 42.2010 de los pacientes, de

los cuales el 28.560/0 presentaron nonnal el mismo
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b.-

y el resto: Extrasistolia Predominio de Ventrícu1¿
Izquierdo, Isquemia.
Rx Tórax: Se tomó a 12 pacientes (57.20/0) de
los que cuatro fueron normales, dos presentaron
derrame pleural, una cardiomegalia y otro infiltrado
pulmonar.
Pielograma IV: Se realizó.. al 71.420/0 de los
pacientes, de los cuales 330/0 presentaron trastornos
de la eliminación.

c.-

18.- De la Biopsia Renal:

Se efectuó a el 61.90/0 de los pacientes, y los resultados
obtenidos del estudio histológico mostraron mayor
incidencia de Glomerulonefritis Membranosa 19.400/0, en
orden descendente, Segmentaria y Focal: 14.30/0, Focal
90/0, Progresiva aguda, Membranoproliferativa, Síndrome
Nefrótico, así como un engrosamiento de la arteriolas:
4.260/0 (un caso de cada uno).

Es de hacer notar que al revisar los registros clínicos de
los pacientes afectados y que se les realizó biopsia renal se
encontró una nota que informaba de una biopsia realizada
para inmunofluorescencia, pero este resultado no apareció..

De los restantes casos (8) a dos de ellos se les realizó
biopsia renal, pero ésta fué fallida y se les clasificó a un
egreso así: Síndrome Nefrótico: 3 casos (14.30/0),
Glomerulonefritis 5 casos (23.60/0).

Los anteriores pacientes recibieron tratamientos
medicamentos, y se ignora su clasificación histológica.

con

De todos los casos revisados se encontró que tres de ellos
(14.30/0) progresaron a IRC a pesar de haber recibido
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19.

--

tratamiento esteroideo Y además con Citostáticos.

Tratamientos Utilizados:

Los medicamentos utilizados fueron principalmente
diuréticos de el tipo Furosemida en 47.60/0 de los casos,
hipotensores de el tipo Alfa Metil dopa en. 3,3~/o,
Esteroides de el tipo Prednisona en 28.50/0, AntlblOtlcos
en 14.30/0, así como tranquilizantes en el mismo
porcentaje, Citostácticos de el tipo Ciclofosfamida en
14.30/0 finalmente cinco pacientes (23.60/0) fueron
tratados sin ningún medicamento.

Con respecto a la evolución se encontró, que cinco
pacientes (23.60/0) reincidieron, tres pacientes (14.~0/0)
progresaron a IRC y murieron, Y

nueve pacientes

(42.840/0) se encuentran sin seguimiento.

Es necesario hacer notar que a pesar. de habe~e realizado
un porcentaje alto de biopsia renal (610/0) y de tener un
diagnóstico histológico exacto; el diagnóstico de egreso se
insistió en seis de los casos a clasificarlo como un
síndrome nefrótico' así también en dos casos no se realizó
biopsia renal y ;e les clasificó como Glomerulonefritis
Hemorrágica Aguda, término que no fue encontrado en la
literatura revisada. Estos términos utilizados nos da la
pauta para creer que existe una falta de conocimientos en
cuanto a la clasificación de el problema glomerular se
refiere.

20.- Es de hacer notar el hecho de que al momento de hacer
la búsqueda de los casos a estudiar, fueron encontrados 68
pacientes reportados en el departamento de estadística; de
los cuales únicamente 34 tenían diagnóstico de enfermedad
glomerular, sin embargo al buscar dichos expedientes,
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fueron encontrados solamente 21 registros clínicos y el
resto no apareció ni dentro ni fuera del archivo.
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3.-
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CONCLUSIONES

La mayor incidencia de
Glomerulopatías, correspondió a

Glomerulonefritis; ya que únicamente se observaron cuatro
casos de Síndrome Nefrótico, Y

de éstos solamente uno

fué documentado con Biopsia Renal.

. .

De los casos estudiados Y
desde el punto de vista dL.

incidencia etareal, se observó que ésta es mayor entre la
segunda y cuarta década de la vida, el sexo más afectado
fue el masculino y proceden del área urbana.

El estudio del paciente con Glomerulopatías en el Hospital
General de el IGSS, no es adecuado tando desde el punto
de vista histológico como de función renal, ya que no se
agotan en su totalidad los recursos disponibles.

4.- El estudio histológico del tejido renal eS el método más
adecuado para llegar al diagnóstico exacto de la
enfermedad giomerular Pero el mismo no debe limitarse, al

uso de la microspia de luz sino también utilizar otras
técnicas tales como

Inmunofluorescencia o el uso del

microscopio electrónico para complementario, sabemos que
la inmunoflorescencia está disponible en el IGSS.

5.- No hubo complicación alguna en los pacientes a los que
se les realizó Biopsia Renal.

6.- De todos los pacientes estudiados, tres de ellos progresaron
a IRC y murieron.

7.- El tratamiento utilizado en todos los pacientes fui
variable; ya que en algunos pacientes el mismo fui
sintomático, pero en otros

(6) se utilizó esteroides, el

7



1.-

2.-

3.~

4.-

RECOMENDACIONES

Utilizar en todos los pacientes con sospecha de
Enfermedad Glomerular, todos los métodos diagnósticos
adecuados con los que se cuente.

Resaltar la importancia que tiene el tejido histológico del
tejido renal (Biopsia), para decidir así el manejo adecuado
de los pacientes.

Utilizar en la manera de los recursos diSponibles, la
Inmunof1uorescencia, y/o Microscopía Electrónica, en el
estudio del tejido renal.

Mejorar el seguimiento extrahospitalario de los pacientes
egresados, mediante el uso de técnicas tendientes a mejorar
el examen físico y además pennitan realizar los
laboratorios indispensables.

5.- Mejorar el manejo de los registros clínicos a fm de evitar
su extravío, d tro y fuera de el departamento del archivo
del Hospital.
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