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TEXTO COMPLETO

INTRODUCCION

Los sindromes renales son las diferentes formas clinicas y analiticas por las que se manifiestan las
enfermedades del rifién y se agrupan en 9 apartados (Tabla 1). Mientras que algunos de ellos son
reflejo inequivoco de enfermedades renales, como sindrome nefroético, sindrome nefritico,
insuficiencia renal y tubulopatias, otros pueden ser también producidos por enfermedades

extrarrenales, como ocurre con la hipertension o la hematuria. Por estos motivos, cada uno de los
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diferentes sindromes requiere un cuidadoso y exhaustivo diagndstico diferencial. En la evaluacion de
un paciente con una enfermedad renal es clave conocer el sindrome clinico que padece para, a
continuacion, iniciar estudios complementarios, diagnosticar la enfermedad subyacente y planificar
el tratamiento. Estos sindromes no son excluyentes entre si puesto que varios de ellos pueden
coincidir simultdneamente o bien se pueden ir afadiendo a lo largo de la evolucién de la enfermedad

subyacente [1].
HEMATURIA Definicion y tipos.

La hematuria es la presencia de un nimero anormalmente elevado de hematies en orina. En
condiciones normales apenas hay hematies en la orina, por lo que se define como la presencia de
mas de 2 hematies/campo en el sedimento urinario. Para el analisis microscépico se debe observar
inicialmente la preparacion con un aumento final de 100x para obtener una vision general. Todos
los elementos identificados deberan confirmarse en un aumento de 400x (empleando ocular de 10x y
objetivo de 40x) [2]. Otros valores son mas de 8.000 hematies/ml en orina centrifugada o mas de
13.000 hematies/ml en orina no centrifugada. En la hematuria microscopica el color de la orina es
normal, pero en el estudio del sedimento se visualiza un nimero anormalmente elevado de hematies
(Figura 1). Sin embargo, en la hematuria macroscopica el color es rojo (Figura 2) o marrén oscuro;
incluso pueden aparecer coagulos de sangre si procede de vias urinarias o tumores (Figura 3). Se
debe distinguir la hematuria de la pigmenturia (presencia en orina de sustancias como la mioglobina

que aportan coloracién similar).
Métodos de deteccion.

La hematuria se puede detectar mediante tira reactiva tipo Combur10Test u otra similar (Figura 4),
o por examen directo al microscopio. Estas tiras son altamente sensibles para detectar hematies
(positivas en presencia de 1-2 hematies/campo) y también son utiles para detectar otros parametros
como pH, albimina, glucosa, nitritos y leucocitos. De hecho, son el procedimiento inicial mas
utilizado en el denominado andlisis sistematico de orina. Puede haber falsos positivos para
hematuria si hay hemoglobina o mioglobina en orina, pH alcalino o por uso de agentes oxidantes y,
por otro lado, hay falsos negativos tras ingesta de grandes cantidades de vitamina C. La presencia
de un resultado positivo en la tira reactiva debe ir seguido siempre de un examen microscopico del
sedimento urinario que permitira el diagndstico de certeza, asi como cuantificar los hematies y
describir su tamafio y morfologia [3]. La presencia simultdnea de cilindros hematicos, hematies

dismérficos, acantocitos o proteinuria orientan hacia un origen glomerular (Figura 5), especialmente
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si se acompaiian de proteinuria patoldgica. Sin embargo, cuando los hematies son de aspecto y
tamano normal, lo mas probable es que su origen sea extraglomerular, habitualmente desde algun
tramo de la via urinaria. En la (Tabla 2) se indican las caracteristicas diferenciales de los tipos de

hematuria.
Evaluacion del paciente con hematuria.

El primer punto por determinar es si la hematuria es transitoria o persistente (mds de 3 meses,
aproximadamente). Las causas mas comunes de hematuria transitoria son: fiebre elevada de
cualquier origen, infecciones, litiasis y neoplasias del sistema urinario. Si la hematuria es persistente
hay que determinar si es de origen glomerular o extraglomerular. Para ello es fundamental realizar
una historia clinica y una exploracion fisica completa que orienten acerca de la etiologia (Tabla 3).
Se debe investigar la presencia de fiebre, sindrome constitucional, ingesta de farmacos, exposicion a
sustancias toxicas, sindrome miccional y lesiones cutaneas. El estudio de la patologia glomerular
requiere la realizaciéon de estudio inmunoldgico (autoanticuerpos, complemento, inmunoglobulinas)
y en muchas ocasiones, biopsia renal [4] [5]. De forma caracteristica, la biopsia renal en los casos de
hematuria de origen glomerular suele mostrar cilindros heméticos intratubulares (Figura 6). Aunque
se ha demostrado que la hematuria no es un factor de riesgo para complicaciones renales,
recientemente se ha destacado que la presencia de hematuria de forma persistente puede ser toxica
para el parénquima renal y favorecer el desarrollo de insuficiencia renal [6] [7]. Si se trata de
hematuria extraglomerular se debe hacer un estudio minucioso mediante citologia urinaria, cultivos,
eliminacién urinaria de calcio y acido turico, ecografia abdominal y en ocasiones cistoscopia y otras
pruebas de imagen (TAC, resonancia magnética nuclear) (Figura 7) [8] [9]. A veces, la hematuria
aislada no se asocia con ninguna enfermedad renal o extrarrenal por lo que se la denomina

hematuria esencial benigna, siendo éste un diagndstico de exclusion.
PROTEINURIA.

En condiciones normales se filtran en el glomérulo proteinas de bajo peso molecular y pequeias
cantidades de albumina. La mayoria de las proteinas filtradas son reabsorbidas y catabolizadas en el
tibulo proximal y sélo una minima cantidad es excretada en orina. También se eliminan en orina
proteinas excretadas por las células tubulares. La excrecion normal de proteinas totales en orina es
150 mg/24h y se considera la presencia de albuminuria si su eliminacién es > 30 mg/24h. Cuando la

proteinuria es > 3,5 g/24 o la albuminuria es > 2200 mg/24h se las califica como de rango nefrético.

Véase Documento de Consenso Proteinuria NEFROLOGIA 2011
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Métodos de deteccion.

Las tiras reactivas como Combur'’Test también son el procedimiento inicial de evaluacién de la
proteinuria (Figura 4). Estas tiras son muy sensibles a la presencia de albumina mientras que no lo
son tanto para otro tipo de proteinas. Cuando hay albuminuria la tira adopta un color verde,
relacionado con su concentracion y se suele expresar con cruces segun la intensidad del color.
Puede dar falsos negativos o valores bajos si las proteinas presentes en orina son distintas de la
albimina. De esta manera, la disociacidn entre la proteinuria negativa detectada mediante tira
reactiva y la presencia de proteinuria realizada en el laboratorio, basada en la precipitacion de
proteinas totales con acido sulfosalicilico, orientan hacia la presencia de proteinuria de origen
tubular, como ¢-globulinas y proteinas de bajo peso molecular, como ocurre en el mieloma multiple,
la hemoglobinuria y la mioglobinuria. Las orinas alcalinas, con presencia de hematuria, asi como la
administracion de contrastes yodados y de algunos farmacos (ciprofloxacino, quinina y cloroquina),
ocasionan falsos positivos. Ademas, puede variar segun el volumen y la concentracion urinaria. No
obstante, por la sencillez, bajo coste y accesibilidad, supone un método de primera eleccidn para el

despistaje de la proteinuria.

La cuantificacion de proteinas en orina de 24 horas es el procedimiento estandar, pero tropieza con
el problema de la recogida de orina, que no siempre se hace de forma correcta. Por este motivo, se
han ideado varios procedimientos para valorar adecuadamente la eliminacion urinaria de proteinas.
Uno de ellos es cuantificar la proteinuria (mg/dl) en orina minutada. Pero el método mas aceptado es
cuantificar la proteinuria en una muestra de orina recogida preferentemente a primera hora de la
mafiana, desechando la primera miccidon. En esta muestra, el cociente entre la concentracion de
proteinas (en mg/dl) y la concentracion de creatinina (también en mg/dl) ofrece unos valores
paralelos al célculo de proteinuria en orina de 24 horas [11]. Aunque el cociente urinario
proteinas/creatinina (pro/crea) tiene algunas limitaciones (especialmente segun la intensidad de la
proteinuria, la masa muscular, la postura o el ejercicio fisico previo) se ha adoptado como
procedimiento ttil para evaluar la intensidad y evolucion de la proteinuria [12] [13]. Ademas,
mediante la recogida de una muestra de orina se puede determinar la eliminacion de albimina, que
es especialmente util en pacientes diabéticos y/o en presencia de enfermedad renal crénica. Si el
cociente obtenido al dividir la albimina urinaria (cuantificada en mg) entre la creatinina en orina

(cuantificada en g) es 300 mg/g se define como macroalbuminuria (Tabla 4).

Tipos de proteinuria.
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Segun su causa, la proteinuria se clasifica como:

a) Proteinuria transitoria: el ejercicio intenso, la gestacion, la fiebre, las convulsiones, las
infecciones, la insuficiencia cardiaca y el empleo de farmacos vasoactivos pueden aumentar la

proteinuria de forma transitoria.

b) Proteinuria por ortostatismo: aparece en sujetos jévenes en los que la proteinuria suele ser < 2
g/24h, normalizandose en dectbito; puede ser transitoria o persistente y no supone riesgo de
progresion a insuficiencia renal. Tanto la proteinuria transitoria como por ortostatismo son

diagndsticos de exclusion.

c¢) Proteinuria glomerular, que es debida a alteraciones en la barrera de filtracion glomerular que
conlleva una filtracién anormalmente alta de proteinas plasmaticas; puede ser selectiva o no

selectiva, segun esté compuesta por albimina u otras proteinas de bajo peso molecular.

d) Proteinuria tubular, que aparece por déficit en la reabsorcién de las proteinas filtradas por el
glomérulo, debido a alteraciones hereditarias o adquiridas del tubulo contorneado proximal. Estan
compuestas por proteinas de bajo peso molecular, cadenas ligeras de inmunoglobulinas y 82-

microglobulinas, que no son reabsorbidas adecuadamente a nivel tubular proximal.

e) Proteinuria por sobrecarga filtrada (overflow proteinuria): consiste en la eliminaciéon aumentada
de proteinas de bajo peso molecular debido a un aumento de su sintesis. Casi siempre es debido a
mieloma multiple con aumento de la produccion de cadenas ligeras, aunque también puede esta
originada por aumento de la produccion de lisozima (leucemias), mioglobina (rabdomiolisis) o

hemoglobina (hemolisis intravascular).

f) Proteinuria post-renal: aparece en procesos inflamatorios del tracto urinario y se suele asociar a

leucocituria.
Evaluacion del paciente con proteinuria.

La primera aproximacion es la realizacion de una tira reactiva. Si la tira es positiva para proteinuria,
se debe cuantificar por alguno de los métodos descritos anteriormente. Confirmada la presencia de
proteinuria persistente, se debe continuar el estudio. Se debe evaluar filtrado glomerular,
hemograma, bioquimica, exploracion fisica y anamnesis completa (buscando datos de enfermedades
sistémicas), estudio del complemento, inmunoglobulinas, serologias virales (para investigar

infeccion por virus B, C o VIH), asi como determinacién de autoanticuerpos si hay datos de



enfermedad sistémica. También es necesario estudiar la morfologia renal, para lo cual una ecografia
suele ser suficiente. En ocasiones sera necesaria la realizacion de biopsia renal [4]. Si se trata de
aumento de la sintesis de proteinas, como ocurre en las gammapatias monoclonales, nos
encontraremos una tira reactiva negativa para proteinas, pero la cuantificacion de proteinas totales
sera positiva dado que la proteinuria no estd compuesta mayoritariamente por albimina. Ademas,
podemos encontrar otros datos que acompaiian a las gammapatias monoclonales como anemia,
hipercalcemia, insuficiencia renal, anién gap reducido, proteina monoclonal en sangre y cadenas
ligeras en orina. Cuando la proteinuria es > 3,5 g/24h se la define como de rango nefrético [14]. La
proteinuria 0,5 g/24h en pacientes con patologia renal es un factor de riesgo para complicaciones
cardiovasculares y/o progresion de la enfermedad renal y es un marcador de primer orden para
evaluar la respuesta a los tratamientos empleados para frenar la progresion hacia la insuficiencia
renal. En pacientes diabéticos la presencia de microalbuminuria es indicativo de nefropatia diabética

incipiente [15] [16].

SINDROME NEFROTICO.

El sindrome nefrético se define como la presencia de proteinuria > 3,5 g/24h/1,73 m’® de superficie
corporal (sc) en adultos o bien cociente en orina proteinas/creatinina generalmente > 3; en nifos se
define como > 40 mg/hora/m?2 sc. Se acompana de hipoalbuminemia, edemas e hiperlipemia. Si se
ha determinado microalbuminuria el valor para considerar sindrome nefrético es > 2200 mg/24h o
el cociente albumina/creatinina en muestra aislada de orina es > 2220 mg/g (>220 mg/mmol) [17].
El sindrome nefrético esta producido por un aumento de la permeabilidad renal para las proteinas y
es expresion de una alteracidn de la barrera de filtracién glomerular. Aunque puede aparecer tras
lesiones funcionales o estructurales de las células endoteliales y de la membrana basal, en la
mayoria de las ocasiones existen lesiones de los podocitos que forman parte de la capa visceral de la
capsula de Bowman [18]. Las causas del sindrome nefrético, en general, se indican en la (Tabla 5) y
en la (Figura 9) se representan sus causas cuando se realiza biopsia renal, segun los datos del
Registro Espafiol de Glomerulonefritis [19]. De hecho, es el sindrome clinico mas frecuente que

indica la realizacion de biopsia renal en edad infantil y adulta, como se indica en la (Figura 10).
Manifestaciones clinicas del sindrome nefrético.

Son las siguientes:

a) Hipoalbuminemia: aparece cuando la capacidad de sintesis hepética se ve superada por las

pérdidas urinarias de albuimina y el catabolismo renal.
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b) Edemas: suelen ser la primera manifestacion, aparece en partes blandas (Figura 11) y en los
casos graves puede haber ascitis, derrame pleural y anasarca. Es debido a la reabsorcion de sodio y
agua secundaria a la disminucion de la presion oncoética capilar o por aumento de la reabsorcion
tubular de sodio y agua, posiblemente mediado por el efecto toxico de la proteinuria sobre las

células tubulares.

c¢) Hiperlipemia como resultado del estimulo de la sintesis hepatica de lipoproteinas por el descenso
de la presién oncética capilar, lo que provoca el aumento de los niveles plasmaticos de colesterol
total, LDL, VLDL, IDL, lipoproteina A y, menos frecuentemente, hipertrigliceridemia y descenso de

HDL. La lipiduria se manifiesta con aparicion de cilindros grasos en el sedimento urinario.

d) Pérdida de inmunoglobulinas y de factores del complemento, que conlleva una tendencia especial
a la aparicién de infecciones (peritonitis bacteriana espontanea, celulitis, infecciones pulmonares,

meningeas y digestivas).

e) Trombosis, con una incidencia entre el 10 y el 40%, que suele aparecer en las venas renales y en
los miembros inferiores, provocando trombosis venosa profunda, aunque también pueden afectarse
territorios arteriales. Se debe a una situacion de hipercoagulabilidad, entre otros factores por la

pérdida urinaria de antitrombina III.

f) Hipertension arterial que aparece en el 42% de los pacientes.

g) Fracaso renal agudo que aparece con mas frecuencia en pacientes de edad avanzada, con
hipoalbuminemia severa, tratados con IECA, ARA 1II o tras dosis elevadas de diuréticos [20]. No
obstante, la mayoria de los sindromes nefrdticos no tienen en su inicio disminucion del filtrado

glomerular.
Evaluacién.

Una vez confirmada la existencia de sindrome nefrotico es fundamental la realizaciéon de una historia
clinica y una exploracién fisica completa. Hay que determinar la posible existencia de diabetes
mellitus, enfermedades sistémicas, lupus eritematoso sistémico, enfermedades viricas (hepatopatias,
infeccion por VIH) o toma de farmacos como antiinflamatorios no esteroideos. Se debe realizar
estudio serolégico completo que incluya ANA, anti-DNA, complemento, crioglobulinas, hormonas
tiroideas, proteinograma y serologia de virus B, C y VIH. La biopsia renal esta indicada en el

paciente adulto, excepto en diabéticos en los que no se sospeche otra enfermedad distinta de
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nefropatia diabética o en pacientes con amiloidosis confirmada en otros tejidos como grasa
subcutdnea o en el recto [4]. En nifios con sindrome nefrético, en principio no esta indicada la
realizacion de biopsia renal (el 90% de los casos se debe a nefropatia de cambios minimos), salvo
casos de sindrome nefrotico corticorresistente o con recidivas frecuentes [21]. Cuando la proteinuria
es claramente nefrdtica pero no se acompaiia de hipoalbuminemia ni edemas, lo mas probable es la
denominada nefropatia por hiperfiltracién, secundaria a varias situaciones de dafo glomerular no
inmunoldgico: obesidad, disminucion de masa renal y reflujo vesicoureteral, entre las mas

importantes [22].
SINDROME NEFRITICO.

El sindrome nefritico se caracteriza por edemas, oliguria, proteinuria en grado variable en general
no nefrética, hematuria (con cilindros heméticos y/o hematies dismorficos en el sedimento urinario),
disminucion del filtrado glomerular e hipertension arterial, normalmente de instauracion rapida (en
pocos dias). Tipicamente se ha asociado a la forma de presentacion de la glomerulonefritis aguda
post infecciosa, sobre todo asociada a infecciones estreptococicas, pero también puede aparecer en

otras entidades (Tabla 6).
Clinica.

Aparece como macrohematuria en el 30-50% de los casos, con datos de hematuria de origen
glomerular. En la glomerulonefritis aguda post-estreptocdcica (el germen suele ser el estreptococo
B-hemolitico de grupo A) el sindrome nefritico mas o menos completo aparece a las 2-3 semanas de
una faringoamigdalitis o 4-6 semanas después de una infeccién cutanea. La hipertension arterial
suele ser moderada y los edemas aparecen en parpados y extremidades inferiores. En algunos casos
puede producirse insuficiencia cardiaca congestiva por retencién hidrosalina. La proteinuria suele

oscilar entre 1 y 2 g/24h.
Evaluacion.

Es fundamental la realizacion de una historia clinica completa, interrogando sobre antecedentes
familiares, clinica sistémica, infeccion reciente o empleo de farmacos. En la exploracion fisica
valoraremos la presencia de edemas, hipertension arterial o datos de insuficiencia cardiaca. La
ausencia de clinica sistémica, el antecedente de infeccion, la hipocomplementemia por activacion de
la via alterna del complemento y titulos elevados de anticuerpos antiestreptolisina O (ASLO),
establecen el diagndstico de glomerulonefritis aguda postinfecciosa. La biopsia renal estaria

indicada si existiera algun dato que planteara dudas diagndsticas o si existe insuficiencia renal
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progresiva. Si se sospecha otro tipo de infecciones o existe clinica sistémica, estaria justificado el
estudio seroldgico, realizacion de cultivos, pruebas de imagen, estudio de autoanticuerpos o

inmunoglobulinas para intentar determinar la etiologia del sindrome nefritico [21].
HIPERTENSION ARTERIAL.

Véase Hipertension Arterial esencial

Aunque la principal causa de hipertension arterial en pacientes adultos y ancianos es de origen
esencial, muchas nefropatias, especialmente las de origen glomerular o vascular, cursan con cifras
de presion arterial elevadas. En estos casos se suele acompaifiar de proteinuria, alteraciones en el
sedimento urinario y en casos graves disminucion del filtrado glomerular. Segun las guias mas
recientes, elaboradas en 2018 por el Grupo de Trabajo de la European Society of Cardiology (ESC) y
la European Society of Hypertension (ESH), la hipertensién se define como una presién sistélica
¢140 mmHg o una presion diastolica > 90 mmHg medidas en la consulta médica, tanto para jovenes,
adultos de mediana edad y ancianos [23] [24] mientras que se adoptan otros criterios basados en
percentiles para niflos y adolescentes [25]. Las Guias americanas, aunque con algunas diferencias,
coinciden en la mayoria de los objetivos del control tensional [26]. En las (Tabla 7) y (Tabla 8) se
indican los valores establecidos en estas recomendaciones, tanto en consulta como en registros
ambulatorios. En pacientes diabéticos o con enfermedad renal crénica las cifras deben ser inferiores
a 130/80 mmHg para prevenir complicaciones cardiovasculares y retrasar la necesidad de

tratamiento renal sustitutivo [26] [27] [28].
FRACASO RENAL AGUDO.

Véase Insuficiencia Renal Aguda

El fracaso renal agudo o insuficiencia renal aguda es un sindrome clinico secundario a multiples
etiologias, en el que aparece deterioro brusco de las funciones renales basales que, a su vez, alteran
la homeostasis del organismo. La definiciéon mas aceptada y reciente es la establecida por las guias
Kidney Disease Improving Global Outcomes (KDIGO) como se indica en la (Tabla 9) basada en la
disminucion aguda del filtrado glomerular [29]. No todos los pacientes tienen disminucion de la
diuresis, ya que, dependiendo de la causa se puede mantener o incluso estar aumentada. Se
considera oliguria cuando la diuresis es inferior a 400 ml/24h y oligoanuria si fuera inferior a 100
ml/24h. Desde el punto de vista fisiopatoldgico, el fracaso renal agudo puede ser prerrenal

(alteracién en la perfusion renal), renal o parenquimatoso (cuando se alteran estructuras renales) o
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postrenal u obstructivo (si existe una obstruccion en el flujo urinario) (Tabla 10). Ademas, existe una
variante denominada insuficiencia renal subaguda cuando el deterioro se produce en un periodo de
tiempo mas largo, dias o semanas, habitualmente provocado por procesos inflamatorios
parenquimatosos como glomerulonefritis proliferativas extracapilares y vasculitis renales, entre las

causas mas frecuentes (Figura 12).
ENFERMEDAD RENAL CRONICA.

Véase Enfermedad Renal Crénica

La enfermedad renal crénica se define como las alteraciones funcionales y/o estructurales del rifidn,
persistentes durante mas de 3 meses, que pueden acompaiarse o no de descenso en el filtrado
glomerular. Hay que diferenciar los términos éenfermedad renalé e éinsuficiencia renalé. El primero

indica que existe alguna alteracién clinica o analitica y el segundo define la disminucién del filtrado

glomerular en valores < 60 ml/min/1,73 m’sc en adultos. Es decir, se puede tener una enfermedad
renal sin insuficiencia renal. Las causas mas frecuentes son la nefropatia diabética, la
nefroangiosclerosis asociada a hipertension arterial y las enfermedades glomerulares. Los criterios
diagnoésticos de enfermedad renal cronica, también establecidos por la KDIGO, se indican en la
(Tabla 11). Se clasifica en 5 categorias basadas en la medida del filtrado glomerular y la intensidad
de la microalbuminuria (Tabla 12) y (Tabla 4) [17]. En el afio 2014 se publicaron dos actualizaciones
en nuestro pais: la primera es un documento de la Sociedad Espafola de Nefrologia sobre las guias
KDIGO para la evaluacion y tratamiento de la enfermedad renal croénica [30] y la segunda es un
consenso de varias sociedades cientificas para la optimizacién del manejo de los pacientes con

enfermedades renales sobre la evaluacion y el tratamiento de la enfermedad renal crénica [31].
TUBULOPATIAS

Véase Tubulopatias

Las tubulopatias son una serie de alteraciones clinicas en las que existe una disfuncion tubular
especifica. La afectacion glomerular suele ser nula o escasa al inicio, aunque puede aparecer en
estadios avanzados. Las presentaciones clinicas aparecen en la infancia o en edades jovenes y son
inespecificas como astenia, anorexia, alteraciones digestivas o irritabilidad. Se diagnostican
mediante una exhaustiva anamnesis, exploracion fisica y andlisis de sangre y orina. Se dividen en:
simples o complejas, segun se afecte uno o varios parametros, y en primarias o secundarias segun su

origen. Las primeras suelen ser hereditarias, mientras que las segundas son adquiridas y aparecen
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en el transcurso de otras enfermedades o por la administracion de téxicos [32] [33]. Suelen
manifestarse por alteraciones electroliticas (Na, K, Cl, Ca, P y Mg entre los mas importantes),
alteraciones de los niveles de acido urico, PTH y vitamina D y trastornos del equilibrio dcido-base
(acidosis o alcalosis metabolicas), la mayoria de ellas son hereditarias y se manifiestan en la infancia
o edad juvenil [34]. En la (Tabla 13) se indica la clasificacién de las tubulopatias segin su origen

[35].
INFECCIONES URINARIAS.

Véase Infecciones del tracto urinario

Se define infeccion del tracto urinario como la combinacion de manifestaciones clinicas (disuria,
polaquiuria, tenesmo entre las mas frecuentes) y la presencia de bacteriuria. Nuevamente las tiras
reactivas (Figura 4) son muy utiles pues en presencia de infeccion urinaria se detectan nitritos y
leucocitos en la mayoria de los casos. Se debe diferenciar de la bacteriuria asintomatica donde no
hay clinica miccional. Afectan a los hombres y mujeres de todas las edades, son una causa comun de
morbilidad y pueden conducir a una mortalidad significativa. La mayoria de las infecciones urinarias
estan causadas por bacterias anaerobias facultativas que, generalmente, proceden de la flora
intestinal. La bacteria E. Coli, es la causa mas frecuente de infeccion del tracto urinario, estando
involucrada hasta en el 85% de las infecciones adquiridas en la comunidad y en el 50% de las
hospitalarias [36]. Suelen cursar con disuria, tenesmo, hematuria, polaquiuria (clinica tipica de las
cistitis) y en casos mas graves fiebre, escalofrios, dolor lumbar e incluso sepsis de origen urinario

(pielonefritis) [37] [38] [39] [40] [41].

TABLAS

Tabla 2. Diferencias entre los tipos de hematuria segun su procedencia
Hematuria glomerular Hematuria extraglomerular

Caracteristicas Color rojizo, marrén o “Coca-Cola”
>70% hematies dismoérficos
Proteinuria

Cilindros celulares

e Color rojizo o rosado
e >70% hematies isomérficos

s Ausencia de proteinuria o minima proteinuria
* Ausencia de cilindros celulares

o Presencia de coagulos
.
.
.

Causas e Glomerulonefritis primarias y Enfermedad vascular renal
secundarias: nefropatia IgA, vasculitis Nefritis tubulointersticial aguda o crénica
o Enfermedades hereditarias: sindrome de Neoplasias renales o del tracto urinario (tumor
Alport, enfermedad por membrana basal renal primario o metastasis)
fina Enfermedades quisticas
e Hematuria idiopatica primaria con/sin Necrosis papilar
hipercalciuria Uropatia obstructiva
Infecciones tracto urinario (cistitis, pielonefritis)
Litiasis
Patologia prostatica
Coagulopatia

Malformaciones (sindrome del “cascanueces”)

e e o o 0o 0 o o

Tabla 2.
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Tabla 3. Orientacién diagnéstica de la hematuria

Datos clinicos

Orientacidén diagnéstica

Piuria, disuria

Infeccion urinaria, neoplasia vesical

Infeccion respiratoria o digestiva
reciente

Nefropatia IgA, glomerulonefritis post-
infecciosa

Antecedentes familiares

Sindrome de Alport, enfermedad de
Fabry, enfermedad por membrana basal
fina, poliquistosis renal, anemia de
células falciformes

Dolor lumbar irradiado

Litiasis, obstruccién por coagulos

Sindrome prostatico

Hiperplasia/neoplasia de prostata,
neoplasia vesical

Ejercicio o trauma reciente

Hematuria inducida por ejercicio o
traumatismo

Sangrado a otro nivel en paciente
anticoagulado

Efecto secundario de la anticoagulacion,
aunque no se debe excluir el estudio de
la hematuria

Hematuria ciclica en mujeres

Descartar endometriosis en tracto

urinario

Farmacos Nefritis tubulointersticial, necrosis tubular
aguda

Raza negra Anemia de células falciformes

Piuria estéril

Nefritis tubulointersticial aguda, infeccién
por micobacterias

Residentes o viajeros a zonas
endémicas

Infeccién por Schistosoma o
micobacterias

Tabla 4. Valores de albuminuria

Tabla 3.

Albuminuria | Cociente albumina/creatinina | Cociente albimina/creatinina Términos
(mg/24h) (mg/q) (mg/mmol)
<30 <30 <3 Normal o aumento moderado
30-300 30-300 3-30 Aumento moderado: microalbuminuria
>300 >300 >30 Aumento grave: macroalbuminuria

Tabla 4.




Tabla 5. Causas de sindrome nefrético

Glomerulonefritis primarias:

Nefropatia de cambios minimos

Glomerulonefritis esclerosante y focal

Glomerulonefritis membranosa

Glomerulonefritis membrano proliferativa

Nefropatia IgA

Nefropatia C1q

Nefropatia IgM

Glomerulonefritis secundarias:

Enfermedades sistémicas:
LES Enfermedades infecciosas:
Enfermedad mixta del tejido conectivo Bacterianas
Sindrome de Goodpasture Viricas
Vasculitis Otras
Dermatitis herpetiforme Neoplasias
Lipodistrofia parcial adquirida Tumores solidos
Sarcoidosis Linfomas, leucemias
Dermatomiositis Farmacos
Artritis reumatoide Mercurio
Pdrpura de Schonlein Henoch Probenecid
Crioglobulinemia Heroina
Colitis ulcerosa Rifampicina
Sindrome de Sjégren Interferéng

Enfermedades metabdlicas y Sales de oro

genético familiares: Captopril
Diabetes Litio
Enfermedad de Graves Basedow Warfarina
Sindrome de Alport Penicilamina
Sindrome de uia-rétula AINES
Déficit de ay antitripsina Contrastes yodados
Sindrome nefrético congénito Otras
Amiloidosis Preeclampsia
Hipotiroidismo Nefroangiosclerosis
Enfermedad de Fabry Hiperfiltracion
Cistinosis Nefropatia crénica del injerto
Anemia de células falciformes Necrosis papilar
Sindrome nefrético familiar Nefropatia por reflujo

HTA vasculorrenal

Tabla 5.

Tabla 7. Clasificacion de la PA? medida en consulta y definicién de los grados de HTAP segiin
ESC/ESH®

Categoria PA sistolica (mmHg) PS diastdlica (mmHg)
Optima <120 y <80

Normal 120-129 ylo 80-84
Normal-alta 130-139 ylo 85-89

HTA de grado 1 140-159 ylo 90-99

HTA de grado 2 160-179 ylo 100-109

HTS de grado 3 2180 ylo >110

HTA sistdlica aislada® >140 v <90

aPA: presi6n arterial.

bHTA: hipertensién arterial.

¢ESC/ESH: European Society of Cardiology/European Society of Hypertension.

dLa categoria de presion arterial se define segun las cifras medidas en consulta con el paciente sentado
y el valor mas alto de presion, ya sea PA sistdlica o diastdlica. La HTA sistdlica aislada se clasifica en
grado 1, 2 0 3 segun los valores de PA sistdlica en los intervalos indicados.

Se emplea la misma clasificacion para todas las edades a partir de los 16 afios.

Tabla 7.



Tabla 8. Definiciones de HTA?en consulta, ambulatoria y domiciliaria segin ESC/ESH®

Categoria PAc sistélica (mmHg) P$S diastélica (mmHg)
PA en consulta (AMPA?) 2140 ylo 290
PA ambulatoria (MAPA®)

e Diurna o vigilia (media) >135 ylo >85

e Nocturna o del suefio (media) 2120 ylo =70

e Promedio de 24h >130 y/lo 280

s Promedio de PA domiciliaria 2135 v/o >80

aHTA: hipertension arterial.

5ESC/ESH: European Society of Cardiology/European Society of Hypertension.
¢PA: presion arterial.

d AMPA: auto medida de la presion arterial.

¢ MAPA: monitorizacion ambulatoria de la presién arterial (Holter de presién).

Tabla 8.

Tabla 6: Causas mas frecuentes de sindrome nefritico
segun la edad de presentacion

Edad (anos) | Etiologia

<15 Glomerulonefritis aguda post-infecciosa
Nefropatia IgA

Enfermedad de membrana basal delgada
Nefritis hereditarias

Pudrpura de Schonlein-Henoch

Nefropatia Iupica

1565 Nefropatia IgA

Enfermedad de membrana basal delgada
Nefropatia Iupica

Nefritis hereditarias

Nefropatia mesangial proliferativa
Glomerulonefritis rapidamente progresiva
Glomerulonefritis aguda post-infecciosa
>65 Vasculitis

Nefropatia IgA

Nefropatia membranosa
Glomerulonefritis aguda post-infecciosa

Tabla 6.

Tabla 9. Definicién de fracaso renal agudo

e Aumento de la concentracion de creatinina sérica de >0,3 mg/dL (26,5
micromol/L en 24h
o]

e Aumento de la concentracion de creatinina sérica de >1,5 veces sobre su
valor basal, aparecida en 1 semana
o]

¢ Disminucién del volumen urinario <0,5 mil/Kg/h durante >6 horas

Tabla 9.



Tabla 10: Causas del fracaso renal agudo.

Prerrenal o funcional:

¢ Disminucién real del volumen circulante: hemorragias, vomitos, diarrea, diuréticos

+ Redistribucion del volumen circulante eficaz: hepatopatias, sindrome nefrético,
pancreatitis aguda

¢ Disminucién del gasto cardiaco: shock cardiogénico, valvulopatias, miocarditis, infarto
agudo de miocardio

¢ Vasodilatacién periférica: antihipertensivos, sepsis, hipoxemia, shock anafilactico

e Vasoconstriccion renal: Inhibicién de prostaglandinas (AINES), sepsis, sindrome
hepatorrenal

¢ Vasodilatacion de la arteriola eferente: IECAS, ARA2

Parenquimatoso o renal:
e Vascular:
o Grandes vasos: trombos o émbolos bilaterales de arterias renales (o unilateral
en paciente monorreno)
o Pequenios vasos: vasculitis, sindrome hemolitico-urémico, purpura trombética-
trombocitopénica, hipertension maligna
» Necrosis tubular aguda:
o Hemodinamica: cirugia cardiovascular, sepsis, persistencia de las causas de
causas prerrenales
o Téxica: antibidticos, antiviricos, antifingicos, contrastes yodados, anestésicos,
inmunosupresores, citostaticos, hierbas chinas, drogas, solventes organicos
(paraquat, pesticidas)
o Depéosito intratubular: nefropatia por acido urico, mieloma, hipercalcemia,
oxalosis, sulfamidas, anestésicos fluorados, indinavir, tenofovir
o Pigmentos endégenos:

* Mioglobina: traumatismos musculares, ejercicio fisico intenso,
disnatremias, hipopotasemia severa, cetoacidosis diabética, coma
hiperosmolar, convulsiones, hipotiroidismo grave, hipertermia maligna,
convulsiones, delirium tremens, sindrome de aplastamiento, infecciones,
(tétanos), etanol, etilenglicol, hipofosfatemia

* Hemoglobina: malaria, hemdlisis, circulacién extracorpérea, golpe de
calor, quemaduras, hemoglobinuria paroxistica nocturna, veneno de
insectos, hidralazina

¢  Glomerular: glomerulonefritis aguda postinfecciosa, pUrpura de Schonlein-Henoch,
crioglobulinemia mixta esencial, lupus eritematoso sistémico, nefropatia IgA, GN
membranoproliferativa, glomerulonefritis extracapilar, glomerulonefritis por anticuerpos
anti-membrana basal glomerular (sindrome de Goodpasture)

« Necrosis cortical: aborto séptico, abruptio placentae, coagulacién intravascular
diseminada

e Intersticial:

o Farmacos: practicamente todos

Inmunolégicos

Infecciones

Neoplasias: mieloma, linfoma, leucemia aguda

o0 0

Post renal u obstructivo

¢ Anomalias congénitas: ureterocele, diverticulos vesicales, valvulas de uretra posterior,
vejiga neurégena

¢ Uropatias adquiridas: hiperplasia benigna de prostata, nefrolitiasis, necrosis papilar,
ligadura ureteral

¢ Tumores: neoplasia de préstata, vejiga, uretra, cérvix, metastasis

+ Ginecoldgicas no neoplasicas: asociadas al embarazo, prolapso uterino, endometriosis

+ Fibrosis retroperitoneal: Idiopatica, asociada a aneurisma adrtico, traumatica, iatrogénica
por farmacos o radiacion

+ Infecciosas: cistitis bacteriana, esquistosomiasis, tuberculosis, candidiasis, aspergilosis,
actinomicosis

. O ) i6n d N

Tabla 10.

Tabla 11. Criterios diagnosticos de enfermedad renal crénica segtn las Guias KDIGO.

Marcadores de dafio renal (al menos 1) | ¢  Albuminuria >30 mg/24h; cociente albumina/creatinina (en una muestra de
orina) >30 mg/g

Alteraciones del sedimento urinario

Alteraciones electroliticas o derivadas de lesiones tubulares renales
Alteraciones en la biopsia renal

Alteraciones renales en alguna prueba de imagen

Antecedentes de trasplante renal

Disminucién de filtrado glomerular Filtrado glomerular <60 ml/min/1.73 m2sc

Tabla 11.




Tabla 12. Categorias de filtrado glomerular en la enfermedad renal crénica

Categoria filtrado glomerular
G1

Filtrado glomerular (ml/min/1,73 m?)

Términos

=90

Normal o elevado

G2 60-89 Diminucién leve

G3a 45-59 Disminucién leve-moderada

G3b 30-44 Disminucién moderada-grave

G4 15-29 Disminucion grave

G5 <15 Insuficiencia renal avanzada
Tabla 12.

Tabla 13. Clasificacion de las tubulopatias

O 0 OO0 0 0

Cistinosis
Asa de Henle

Tubulo contorneado proximal
Sindrome de Fanconi
Acidosis tubular renal tipo Il
Raquitismo (ligado al cromosoma X o dependiente de vitamina D)
Glucosuria renal
Aminoacidurias

o Sindrome de Bartter
o Sindrome de Gitelman
o Sindrome de Liddle

o Hipomagnes

emia familiar

Tubulo contorneado distal

o Acidosis tubular renal tipo |
o Pseuhipoaldosteronismo

Tubulo colector

o Diabetes insipida nefrogénica hereditaria o adquirida (litio)

Tabla 13.

[Tabla 1. Sindromes clinicos en Nefrologia

o Microscodpica
o Macroscopica

e Hematuria

e Proteinuria

e Sindrome nefrético
e Sindrome nefritico

e Hipertension arterial
e Fracaso renal agudo
L ]

e Tubulopatias

[ ]

Infecciones urinarias

Enfermedad renal cronica

Tabla 1.




IMAGENES

Figura 1. Sedimento urinario con microhematuria

Figura 1.

Orina normal Hematuria macroscépica

Figura 2. Examen macroscopico de la orina

Figura 2.



Figura 3. Hematuria
macroscopica
(via urinaria)

Figura 3.

Figura 4. Tira reactiva de orina

Figura 4.



Cilindros hematicos
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Figura 5. Sedimento con hematuria de origen glomerular
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[ Presencia de hematuria ]

¥

[ Centrifugar, observar el sedimento ]

Sedimento rojo, Sedimento claro,

sobrenadante claro. sobrenadante rojo.
Hematies en microscooio No hematies al microscovio

[ Aplicar tira reactiva al sobrenadante ]

HEMATURIA
VERDADERA Positiva para Negativa para
(macrohematuria o grupo hemo grupo hemo
microhematuria)

Mioglobinuria, Pi dé (porfirina,

h lobinuria i biliares, melanina, uratos,

h lobina)o
(rifampicina, ibuprofeno, remolacha,
[ Transitoria ] [ Persistente ] moras)

Extraglomerular

Glomerular
Patologia Patolog;a . Patologia del
vascular tubulointersticial aciantinasia
Estudio inmunolégico Ecografia-TAC Citologia
Descartar enfermedad sistémica Ecodoppler Cistoscopia
Valorar biopsia renal Arteriografia Ecografia-TAC
Urocultivo Urografia intravenosa
Valorar biopsia renal si sospecha de Eliminaciones urinarias

Figura 7. Algoritmo diagnéstico de la hematuria

Figura 7.

[ Tira reactiva muestra proteinuria ]

!

Cuantificar proteinuria (orina de 24 h
0 cociente prot/cren muestra aislada)

P

—._._._y| Descartarproteinuria ortostatica o por
fiebre, ejercicio, embarazo...

Superiora 3,5 g/24h y/o Inferiora 2 g/24 h, sin /Discordancia tira reactiva-
alteraciones en el sedimento y/o alteraciones delsedimento, cuantificacion de proteinas,
datos de enfermedad sistémica datos de disfuncion tubular clinica compatible
A
PROTEINURIA GLOMERULAR: PROTEINURIA TUBULAR: PROTEINURIA POR
- Gl 1 ritis primarias o dari; -Toxinas: SOBREPRODUCCION:
-Endégenas: Cadenas ligeras, lisozima Mieloma, enfermedadde
-Exégenas: Mercurio, plomo, cadmio cadenas ligeras, amiloidosis,
-Patologia tubulointersticial: LES, hemoglobinuria,
nefitis intersticial i lérgi i inuri:
pielonefritis aguda bacteriana, uropatia

obstructiva, nefritis intersticial cronica,
sindrome de Fanconi

Figura 8. Algoritmo diagnéstico de la proteinuria

Figura 8.
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Figura 10. Distribucién de sindrome renales segun edad en la nefropatias
biopsiadas (Registro de Glomerulonefritis de la SEN, datos 1994-2019).
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Figura 9. Causas de sindrome nefrotico biopsiado (Registro de
Glomerulonefritis de la SEN, datos 1994-2019).
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Figura 11. Edemas en pacientes con sindrome nefrético, con févea (flecha)

Figura 11.
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_____________________
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A 4

.f Eosinofilia, eosinofiluria,
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i | fiebre, exantema, tomade
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Figura 12. Algoritmo diagnéstico del fracaso renal agudo
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