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I. INTRODUCCION

El sindrome nefritico es una enfermedad con expresion de dafio histoldgico
glomerular manifestada por alteracion morfolégica y funcional, en respuesta a variadas
agresiones que en poco tiempo se caracteriza por la aparicion de hematuria, proteinuria,
oliguria, hipertension arterial y edemas y la reduccion de la velocidad de filtracion
glomerular (VFG).

La presentacion clinica de esta enfermedad es variable en intensidad y duracion, la
HTA puede faltar en el 40% de los nifios, incluso puede faltar la hematuria en alguna ocasion
(1).

Epidemiologia

Patologia que con cierta frecuencia puede generar dudas diagnosticas y terapéuticas.
Se asocia a factores determinantes de riesgo como hacinamiento, malas condiciones
socioeconOdmicas, caracteristica de los paises subdesarrollados.

La poblacion infantil es la mas afectada en edades comprendidas entre los 5y 14
afios, generalmente suele ser posterior a una infeccion estreptocdcica respiratoria o cutanea.
El riesgo de desarrollar glomerulonefritis por cepa nefritogena de estreptococo es del 15 %
(2).

Fisiopatologia

La base fisiopatologica de este sindrome es el proceso inflamatorio agudo y difuso
de todos los glomérulos (glomerulitis), lo que determina hematuria, proteinuria secundaria

al aumento de la permeabilidad del capilar glomerular y rupturas de la membrana basal, con
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caida de la velocidad de filtracion glomerular (VFG) por reduccion de la superficie filtrante
que determina oliguria y balance positivo de sodio responsable de la aparicion de edema e
hipertension arterial (3).

Importante mencionar, que alteraciones genéticas, inmunologicas, en la coagulacion,
en la perfusion y sistema de complemento pueden causar afectacion de grado variable a nivel
glomerular. Las mutaciones en el ADN del axon que codifica las proteinas que se encuentran
dentro del glomérulo, pueden ser la causa de los trastornos genéticos de dano glomerular.
Los problemas inmunologicos de dafio glomerular estan mediados por factores humorales y
celulares (4).

La forma de afectacion al glomérulo mediada por anticuerpos pude ser de dos clases:
los anticuerpos contra los elementos de la estructura del glomérulo, y los complejos
antigeno-anticuerpo que invaden el sistema reticulo endotelial que se depositan en el
glomérulo. Ademads, también pueden ocasionan dano glomerular otros factores como el
sistema del complemento y la coagulacion que origina apoptosis y sintesis alterada de
citocinas con la respectiva entrada de leucocitos circulantes. La activacion del sistema de
complemento puede darse por via clasica lecitina o por via alternativa (5).

La disminucion de los niveles de C3 sérico y valores séricos de C4 normales son
una via de activacidn alternativa, circunstancia que se evidencia sobre todo en la infeccion
postestrptococica. Una vez iniciada la activacion de todos estos procesos, los mecanismos
secundarios de dafio de los glomérulos inician con el desarrollo de una cascada de
mediadores inflamatorios causantes del aumento de la permeabilidad de las proteinas y como
consecuencia directa una disminucion del filtrado glomerular; provocando dafios en la
estructura del glomérulo. Existe un aumento en la reabsorcion de sal que se produce a nivel
de la nefrona distal en el tibulo cortical que desencadena retencion de sal que no
compromete el funcionamiento del sistema renina-angiotensina-aldosterona (5).

Etiologia

La causa mas frecuente las glomerulonefritis que a su vez pueden ser infecciosas,
primitivas y secundarias.

1) Glomerulonefritis post infecciosa: mas comun post estreptocdcica (estreptococo B
hemolitico del grupo A o estreptococos pyogenes)
2) Glomerulopatias primitivas: glomerulopatia IgA (enfermedad de Berger, purpura de

Schonlein Henoch).

3) Glomerulopatias secundarias: glomerulonefritis Lupica tipo IV, glomerulonefritis
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crescénticas, sindrome de Goodpasture.

El sindrome nefritico puede ser manifestacion de una glomerulonefritis primitiva o
secundaria a una enfermedad sistémica (LES, més raramente periarteritis nodosa o
enfermedad de Wegener) o a enfermedades infecciosas.

En la glomerulonefritis primaria el rifion es el Unico 6rgano afectado y en la
secundaria la glomerulopatia se presenta en asociacion con compromisos de otros
parénquimas o a patologias infecciosas (4).

Etiologia mas frecuente del sindrome nefritico agudo segun edad

Menores de 15 afios Entre 15 y 50 afios Mayores de 50 afios

GNA post estreptococica Glomerulopatia por IGA Vasculitis

Sindrome hemolitico- | Glomerulopatia Idiopatica

urémico membranoproliferativa Poliarteritis microscopica
Parpura de  Schonlein- | Glomerulonefritis  Iupica | Sindrome de Goodpasture
Henoch (mujer) Enfermedad de Wegener
Glomerulonefritis  aguda

post infecciosa

II. PRESENTACION CLINICA

El sindrome nefritico se caracteriza por una variedad de signos clinicos, derivados
de un proceso inflamatorio del glomérulo, ocasionando disminucién de la filtracion
glomerular con la respectiva retencion de agua y sodio. Generalmente el paciente presenta
un alza de la presion arterial, oliguria, edema e insuficiencia renal (5).

Este sindrome suele presentarse en forma incompleta con sintomas inespecificos, sin
embargo, la hipertension, la hematuria y oliguria suelen ser los principales signos que
apoyan el diagnostico. Este trastorno estd relacionado con la inflamacion del ovillo
glomerular por el depdsito de complejos inmunes y liberacion de mediadores de la
inflamacion. La presencia de hematuria macroscopica por hemorragia glomerular, hace que
la orina adquiera un color pardo, con ausencia de codgulos y la presencia de cilindros
hematicos en el sedimento urinario, signos que se presentan en un 30 y 50% de pacientes
(6).

La glomerulonefritis post estreptococica por estreptococo B hemolitico del grupo A,

comunmente suele ser el origen de sindrome nefritico, mismo que aparece 2 o 3 semanas
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después de un proceso de faringoamigdalitis o 4 a 6 semanas después de una infeccion de la
piel (7).

Con respecto a ello un estudio realizado en una muestra de 160 nifios hospitalizados
por sindrome nefritico, demostré que el 52,1% tenia antecedentes de piodermitis, un 31,2%
faringitis, el 1% neumonia, y un 13,8% no tenian antecedentes de infeccion (8)

La hipertension arterial en pacientes con sindrome nefritico suele ser moderada
acompanada de edema en parpados y extremidades inferiores. Ocasionalmente suele
presentarse insuficiencia cardiaca congestiva por la retencion de agua y sodio. La proteinuria
suele estar entre 1 y 2 g/24h. En el sindrome nefritico la hipertension arterial suele
acompanarse de la presencia de proteinas en orina, y variaciones del sedimento urinario, asi
como también se reduce la filtracién glomerular.

Las guias de tratamiento elaboradas en el afio 2018 por el grupo de trabajo de la de
la European Society of Cardiology (ESC) y la European Society of Hypertension (ESH),
definen como hipertension cuando se tiene una presion sistdlica mayor a 140mmHg y una
presion diastdlica mayor a 90mmHg, tomadas en la consulta médica, valores que deben ser
considerados tanto para jovenes, adultos de mediana edad y pacientes de la tercera edad.

Para nifios y adolescentes se consideraran otros criterios (7).

III. DIAGNOSTICO

La sospecha de un cuadro clinico-bioquimico de sindrome nefritico agudo, se
presenta con hematuria glomerular, proteinuria, edema, hipertension arterial y oliguria e
insuficiencia renal aguda. Por lo general se relaciona con antecedentes de infeccion, cuando
se trata de infeccion faringea se presenta entre una y 2 semanas después de la infeccion, al
contrario, cuando la infeccion es cutdnea de 4 a 6 semanas después; la infeccion se desarrolla
en un periodo de latencia entre la infeccion en las formas post estreptocdceica (9)

La historia clinica es fundamental; se indagard sobre infecciones sistémicas
anteriores, infecciones del tracto respiratorio superior como: faringitis, faringoamigdalitis e
infecciones de la piel. Cuando inicia el cuadro de sindrome nefritico la infeccion respiratoria
superior ya ha desaparecido, pero en piel aun se observan las cicatrices. Es importante
investigar antecedentes familiares de enfermedad glomerular, infecciones estreptococicas,
toxicos, medicamentos y alérgenos.

En relacion a la clinica, el 75% de los casos se presentan como un sindrome nefritico
agudo con signos y sintomas variables entre los cuales se mencionan los siguientes: todos

los pacientes presentan hematuria microscopica, y el 50% de individuos presentaran

314



Medicina de Urgencias ISBN: 978-987-88-4829-7
Tomo 2 (ISBN: 978-987-88-4848-8) Primera Edicion, 2022

hematuria macroscopica; en el 80% presentan edema en la cara y miembros inferiores,
pudiendo llegar a la anasarca, la hipertension arterial se presenta en el 70% de los casos que
puede ser leve o moderada generalmente acompafiada de cefalea, somnolencia, nauseas y
vomitos; ocasionalmente puede desarrollarse emergencia hipertensiva y encefalopatia
hipertensiva con convulsiones o coma, o insuficiencia cardiaca con edema agudo de pulmon
(10).

Oliguria en el 33 al 50% de los casos, pudiendo recuperar la diuresis en la primera
semana; hay proteinuria moderada en el 2-4% de casos, injuria renal en el 25-30% y el 5%
de los casos pueden necesitar dialisis. Suele presentarse sintomas inespecificos como:
cefalea, anorexia, nauseas, vomitos, dolor abdominal y artralgias. La hematuria mono
sintomatica se presenta en un 20%, sindrome nefrético en un 3%, y glomérulo nefritis de
rapida progresion son otras formas de presentacion (10).

Diagnostico diferencial.

Existen otras patologias que cursan con sindrome nefritico, por tanto, debe
considerarse la biopsia renal en los siguientes casos:

» Cuando existe un aumento progresivo de la Creatinina sérica y el curso de la
enfermedad que sigue progresando después de 2 semanas.

» Lapersistencia de la enfermedad por mas de 4 a 6 semanas acompanada de hematuria
macroscopica, proteinuria e hipertension persistente.

» Disminucion del C3 durante mas de 6 a 8 semanas (9).

Examenes complementarios.

Evaluacion de la funcion renal y del sedimento urinario.

Es importante realizar estudios de sedimento urinario en fresco con recuento de
elementos sanguineos en especial hematies dismorficos que provocaran la hematuria
microscopica y macroscopica; importante valorar el tamafio de los hematies para verificar
el origen de la hematuria. Otras alteraciones como la presencia de eosindfilos en orina
indican el desarrollo de patologia tiibulo intersticial de origen inmuno alérgica.

Otras pruebas de laboratorio.

El recuento sanguineo completo para identificar algunas alteraciones como la
presencia de anemia muy comun en la gromerulonefritis membranoproliferativas con un
evidente sindrome hemolitico urémico. El nitrégeno ureico en sangre (BUN) o la urea y

creatinina en plasma son fundamentales; serd necesario la identificacion de enzimas
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deshidrogenasa lactica (LDH), y determinacioén de anemia hemolitica o lesiones isquémicas
a causa de atero embolismo renal.

En cuanto a la determinacion de las proteinas plasmaticas, importante verificar la
concentracion de albumina para valorar el indice de proteinuria, mientras que los valores de
inmunoglobulinas se disparan de forma global sobre todo en los casos de vasculitis.

Los niveles de anticuerpos antiestreptococicos dependen de algunos factores como
la duracion de la enfermedad, la gravedad de la infeccion y la antigenicidad. Los valores
altos de estos anticuerpos sugieren infeccion reciente o en curso. En los casos de infeccion
grave existe un aumento de los anticuerpos en el 70-80% de los casos, que aparece una
semana después del inicio de la infeccién se mantienen durante 3 o 4 semanas y luego estos
niveles descienden con rapidez.

Es necesario la determinacion de complementos C3 Y C4, mas del 90% de pacientes
demuestra niveles bajos de C3, en los casos de Glomérulonefritis post estreptococica,
Glomerulonefritis membranoproliferativa tipo I, Nefropatia lupica, endocarditis, nefropatia
por cortocircuito. Los niveles bajos de C4 suele estar relacionado con crioglobulinemia
esencial. Importante recalcar que el uso de complemento sugiere actividad del proceso
durante la infeccion pudiendo incluso persistir por mucho tiempo

Cuando se mide ANA (anticuerpos antinucleares), es basicamente para confirmar la
presencia de LES (lupus eritematoso sistémico) por su alta sensibilidad se detectan hasta en
el 95% de los casos. No se considera una prueba especifica para determinar LES de otras
enfermedades autoinmunes (11).

Diagnostico Microbiologico y Radiologico.

Los exdmenes complementarios en busca del agente causal: ASTO, Streptozime,
cultivos de secreciones de garganta y de lesiones de la piel. Realizar curva de ascenso de
ASTO es muy importante para el diagndstico. Por otro lado, las imagenes también son
importantes para el diagnostico; la radiografia de térax en busca de cardiomegalia (indice
cardiotoracico > a 0,5, acompafado de signos de un hiperflujo pulmonar que demuestra una
sobrecarga de liquidos. Para valorar la sobrecarga ventricular por hipertension arterial,
exceso o sobrecarga de liquidos es necesario realizar un electrocardiograma; y en el caso de
presentarse encefalopatia hipertensiva se practicara fondo de ojo para determinar edema de
papila, y resonancia magnética nuclear para detectar leucoencefalopatia posterior reversible;
la ecografia renal para determinar el tamafio renal y posibles complicaciones.

Biopsia
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La biopsia renal esta indicada cuando se presentan cuadros de evolucion rapida, con
hipocomplementemia persistente de mas de 8 semanas, proteinuria masiva de mas de 6 a 8
semanas de duracion, hematuria macroscopica con mas de 6 semanas de duracion, y

compromiso con otras enfermedades sistémicas (10).

IV. TRATAMIENTO

El manejo del sindrome nefritico del paciente que ingresa al servicio de emergencia
requiere un estrecho control médico valorando el ingreso hospitalario, siempre y cuando se
objetiven hipertension, edemas, oliguria, alteraciones hidroelectroliticas e insuficiencia
renal (12). Por lo tanto, el tratamiento se basa en tres pilares:

1) Medidas generales, estaran encaminadas a prevenir y tratar las consecuencias
negativas de la retencion hidrosalina a través de una dieta con restriccion de sodio a menos
de 3gr por dia y la restriccion de fluidos a menos de 1500 ml por dia.

Es aconsejable control diario de peso, edemas, tension arterial y situacion
cardiovascular. Si se acompafia de insuficiencia renal y oliguria se restringiran los fosfatos
y el potasio junto con una dieta hipoproteica (0.6-1 g/Kg/24h) y normo e hipercalérica (12).

2) Tratamiento diurético, asociado o no a tratamiento hipotensor.

Diuréticos de asa indicados en caso de sobrecarga circulatoria clinica o si
radioldgicamente encontramos signos de insuficiencia cardiaca congestiva.

» Furosemida 0.5 a 2mg/Kg/dia por via oral, sobrecargas leves o moderadas
» Furosemida hasta 10 mg/Kg/dia en casos graves
» En raros casos ante la falta de respuesta se acudira a tratamiento dialitico

3) Antihipertensivos, se requieren en casos que la presion no se logre controlar con
los diuréticos en primera instancia los antagonistas del calcio o, con cautela por la posible
hiperpotasemia, inhibidores de la enzima de conversion de angiotensina I.

» Nifedipino 0.2 a 0.5 mg/Kg /dosis via oral
» Hidralazina 0.5 a 2mg/Kg/dia via oral
» Nitroprusiato de sodio 0.5 a 8 mg/Kg/minuto, endovenoso en caso de
emergencias hipertensivas
i. COMPLICACIONES

a. Insuficiencia renal aguda caracterizada principalmente por la disminucion de la
VFG

b. Encefalopatia hipertensiva como resultado de la IRA se produce alteracion en el

balance de sodio, que conlleva al desarrollo de edema e hipertension.

317



CAP. 42. SINDROME NEFRIiTICO ISBN: 978-987-88-4829-7
Gonzalez F., Romero L., Faican P. Tomo 2 ISBN: 978-987-88-4848-8
Tomo 2 pp 311-320

c. Insuficiencia del ventriculo izquierdo

V. PRONOSTICO

Varia, desde la curacion como la glomérulonefritis aguda post estreptocécica a la
cronicidad en otras como la Glomérulonefritis membranoproliferativa (GNMP) o la
Nefropatia IgA. La glomérulonefritis rdpidamente progresiva, puede debutar como un
sindrome nefritico agudo, con muy mal pronoéstico, si no se administra oportunamente el

tratamiento (13).
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