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DEFINICION

Los trastornos que afectan la integridad morfolégica y funcional del glomérulo
se conocen como glomerulopatias. Se denominan primarias por ser el
glomérulo el tejido predominantemente afectado y aunque su etiologia vy
patogenia, sefialada como multifactorial, no han sido aun completamente
establecidas, se le sefiala al papel inmunoldgico un factor primordial.

Sus expresiones clinicas son variadas, dependiendo de la estructura
glomerular afectada y la intensidad del dafio por lo han sido agrupadas para su
estudio en diferentes sindromes.

Las lesiones glomerulares pueden manifestarse solamente como alteraciones
urinarias asintomaticas o como sindromes clinicos tales como el sindrome
nefrético, sindrome n nefritico, hematuria macroscopica, proteinuria,

insuficiencia renal aguda y croénica .
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DIAGNOSTICO

- Anamnesis

- Examen fisico

- Exadmenes complementarios:

Alteraciones del sedimento urinario

- Hematuria macroscoépica persistente sin o con proteinuria de rango nefrético
- Microhematuria persistente, sin o con proteinuria de rango nefrético

- Proteinuria aislada persistente de rango no nefrotico

PRUEBAS DIAGNOSTICAS BASICAS O CONFIRMATORIAS, O AMBAS

- Laboratorio Clinico: Hemogram, VSG, Acantocituria, Glicemia, Creatinina,
Urea, Filtrado Glomerular calculado, Proteinograma, Lipidograma,
Coagulograma minimo
Conteo de Addis de 2 horas, Proteinuria de 24 horas

- Estudios microbiolégicos: Exudado nasofaringeo, Urocultivo, antigeno de
superficie, anticuerpo para virus hepatitis C., HIV.

- Inmunologia: C3, C4, ANCA ,ANA, Anticuerpo antimembrana basal
glomerular, inmunocomplejos circulantes (ICC), Factor reumatoideo.

- Imagenologia: Ultrasonido renal con mensuracion, Tractus urinario simple

- Biopsia renal: Microscopia O6ptica, Inmunofluorescencia, Microscopia

electrénica.

CUADRO CLINICO

Formas Clinicas Caracterizacion
¢ Proteinuria > 3 g/24 horas, albumine
Sindrome nefrotico mia< 3 g/L Puede o0 no acompafarse
de edemas
e Micro o hematuria, con o0 sin
Sindrome nefritico agudo proteinuria,  hipertension  arterial.
Edemas, falla renal variable
Sindrome glomerular e Deterioro rapido de la funcion renal,
rapidamente progresivo oliguria, HTA y edemas
¢ Hipertension arterial, edemas,
Sindrome nefritico cronico anemia, proteinuria, hematuria,
enfermedad renal cronica




CLASIFICACION HISTOPATOLOGICA
Lesién minima:

MO e Glomérulos de aspecto normal o con solo minimas
alteraciones

I e Ocasionalmente pueden aparecer escasos depdsitos de
IgM, IgG y C3 en polo vascular y mesangio

ME e Alteraciones del pie de los podocitos

G

omeruloesclerosis segmentariay focal (GESF)

e Areas de esclerosis afectando segmentos glomerulares,

MO colapso mesangial, depdésitos hialinos en algunos
glomérulos

IF e IgGy C3(C1enlaclasica)

ME e Alteraciones de los podocitos

Otras variantes histolégicas
- Perihiliar: esclerosis y hialinosis en mas de 50 % de los glomérulos
- Colapsante: colapso y esclerosis glomerular severa

- Tipo lesion: lesion de la punta del glomérulo en la zona préxima al
origen del tubuli proximal.

- Celular: al menos un glomérulo con hipercelularidad endocapilar
segmentaria ocluyendo la luz del capilar.

Glomerulopatias membranosa

e Engrosamiento difuso y uniforme de la MBG sin o con

MO : , S 2
proliferativo no significativa
IF  IgG y C3 principalmente en la vertiente externa
. e Formacion de depdsitos inmunes, sin 0 con
Estadio » .
1 reaccion minima de la membrana basal
glomerular
Estadio |e Formacion de espiculas entre los depdsitos
2 inmunes
ME . — .
Estadio | ° Englo_bamlento de los dep05|to_s inmunes por la
3 ma-triz de la MBG con apariencia de doble
membrana
Estadio |e Desaparicion de los depdsitos inmunes,
4 formacion de escaras de la MBG.




Glomerulopatiamembrano-proliferativa

e Expansion variable con aumento celular y de la matriz del
mesangio. Engrosamiento de la pared del capilar con
MO aspecto de doble contorno. En ocasiones l6bulos muy
prominentes por au-mento pronunciado de la matriz
mesangial. Pueden aparecer crecientes.
e C3, IgM, IgG en pared capilar y mesangio. La
Tipo | IgA puede estar presente. En ocasiones se
IF evidencian formaciones de crecientes epiteliales
Tipoll |° C3, IgM. Igual al tipo I. La IgG e IgA estan
ausentes
e Extensién e interposicion de células y matriz
entre la MB capilar y células endoteliales.
Tipo | Depdsitos electro densos subendoteliales o
dentro de la lamina interna de la MBG, los
cuales son finamente granulares.
ME eMBG muy engrosada con  depdésitos
Tipo Il electrodensossubepiteliales. Pie de los
podocitos esfacelados
» Depoésitos epimembranosos separados por pro-
. yecciones del material de MBG, similar a la
Tipo Il : .
mem-branosa. Resto de las alteraciones similar
a Tipo |

Glomerulopatias crecénticas

Tipo I- Antimembrana basal glomerular
e Acumulacion de células en el espacio de Bowman
MO (crecientes) en méas de 50 % (epiteliales, fibrosas,
fibroepiteliales dependiendo del momento de evolucion de
la enfermedad).
IE e Depositos lineales de 1gG, raramente IgA, a menudo C3 en
igual patron. Depositos de fibrina
e Engrosamiento de las zonas subendoteliales, disrupcién
ME segmenta-ria de las células. Fibrina en el lumen vy
directamente sobre la MBG. Discontinuidad de la MBG.
Tipo Il
e Similar a la Tipo I. La proliferaciébn endocapilar o necrosis
MO fibri-noide de glomérulos mas frecuente en las etiologias
infecciosas
e Depdsitos mesangiales de la pared capilar de IgG o IgM a
IF nenu- do asociado a C3. Extensos depdsitos de IgG, IgM e
IgA si se asocian a C1q, C3y C4.
ME e Depésitos  electrodensos por fuera del mesangio e
irregular- mente en el espacio subendotelial
Tipo I
MO e Ausencia de material proteinaceo. Frecuentemente, lesion
glomerular necrotizante segmentaria o difusa
IE e NO de_pésitos. Los de las crecientes son similares a los
otros tipos.




G

G

ME . Dest_ruccién extensa de la MBG. La uI_traestructura de las
crecien-tes son similares a las otras variantes.
Tipo IV | e Combinacion de Tipo Iy Tipo Il
Tipo V | e« Pauci inmune pero sin presencia de ANCA ni AntiMB
omerulonefritis difusa aguda
e Glomérulos hipercelulares y agrandados, proliferacion de
células mesangiales y endoteliales. Que llenan el espacio
MO de Bowman. Infiltracibn de polimorfonucleares con
monolitos y linfocitos T. Puede también observarse
formacion de crecientes epiteliales
e Depésitos  inmunes  principalmente al inicio de la
enfermedad de IgG y C3, situados en el mesangio y en las
IF paredes de los ca-pilares glomerulares, pueden tomar
forma de granulos grandes dispersos cielo estrellado;
forma de guirnaldas o mesangiales.
e Depolsitos densos de complejos inmunes en mesangio,
subepi-teliales en forma de joroba (humps). vy
ME : 5 N
subendoteliales. Pueden también verse en el interior de la
lamina densa

omerulopatia proliferativa con deposito de IgA (Enf de Berger)

e La lesion principal la constituye la expansion generalizada
del mesangio con aumento de la celularidadmesangial.
Puede presentar variables lesiones histolégicas que van

MO desde lesion minima hasta las mas avanzadas forma de
fibrosis y atrofia intersticial. La forma crecéntica también
puede presentarse

e Deposito prominentes de IgA fundamentalmente en

IE mesangio y en menor grado en la pared del capilar
glomerular que puede acompaiiarse de C3, IgG e IgM
aungue en menor cuantia.

e Depésitos  electrodensos  finamente  granulares u

ME homogéneos en todos los glomérulos subendoteliales y

mesangiales.




ALGORITMO DIAGNOSTICO

Oligoanuria

Edemas

Hematuria

espumosas

Orinas

I

Paciente con sospecha de

v

alomert

lopatia

Interrogatorio y
Examen Fisico

Examenes Complementarios

e Hemograma
¢ Hemoquimica
[ Estudios |nmUn0|égiCH EDIMENT RINARI
e Sedimento Urinario S ou ©
e Estudios Imagenolégicos /\
e Antineno de sunerficie v
Proteinuria .
Hemg4turia
P —>
Cilindros Dismorfismo Acantocituria
hemadticos (+) renal (530 %)
v v v
—> BIOPSIA RENAL
\ 4
JV JV A 4
Dafio Minimo GESF G.Membranosa GI%rgI%gIo- PostiSflglccios
crecénticas a
GNMP Nefropatia IgA




Tratamiento Médico medicamentoso:

\

Prednisona(tab 5 o0 20 mg)

1 mg/kg peso/dia, 8-16 semanas, 0 2
® mg/kg peso/dia en dias alternos. En
los resistentes puede utilizarse hasta
24 semanas si lo tolera. (mante-ner

Metilprednisolona(bbo
500mg)

1 Bolo de 1 g/dia, diario o alter-
no, durante 3 o 5 dias y continuar
con: Prednisona a la dosis

imimsmr rimimm mimdba AaAaX AlaAda

-

J

Y

A\ 4 \ 4 \ 4

A\ 4 A\ 4

Remisién Recurrencia Dependiente

Resistencia Recurrencia fre-
cuentepost

Al aﬁo-hl

remision

Repetir ciclo de tratamiento

e Prednisona.: 0,25 mg/kg de peso/dia

e Ciclofosfamida(50 mg):2 mg/kg/dia hasta 8
semanas, O

e Ciclosporina A: 4-6 mg/kg de peso/dia, o

Azatioprina(50 mg) 1-2 mg/kg de peso/dia

Micofenalato: (Tab-500mg) 1,5 a2 gramos diarios




< Glomeruloesclerosis segmentariay focal >

v

Prednisona

1 mg/kg/dia de 8 a 16 semanas o

A\
[ Y
RESPONDEDOR NO RESPONDEDOR
\ 4 A 4
RENOPROTECCION OTROS INMUNODEPRESORES

Y RENOPROTECCION*

(*) Ver lesion minima

< Glomerulopatia membranosa >

7

Z Y
PROTEINURIA <1g SINDROME NEFROTICO
Renoproteccion l
f -Metilprednisolona: bolo durante 3
dias; seguir con: Prednisona: 0,5
NO RESPUESTA D EE— mg/kg/dia por 27 dias. Repetir al 3°
I y 5° mes. En elYsegundo mes:
‘ Ciclofosfamida: 2 mg/Kg/dia; repe-

tir al 4° y 6° mes (esquema
PAantiralli

Ciclosporina o Micofenolato

Glomerulonefritis

—_— [




o N
PREDNISONA Antiagregantes
(Ver lesion minima) Plaquetarios

Acido acetil salicilico500 mg/dia
Dipiridamol 125 mg/dia

Qomerulonefritis difusa >
aniida

A
/- N
Tratamiento antibi6tico especifico Rapidamente Progresiva
(Optativo) (Ver tratamiento de la GRP)

Tratamiento manifestaciones clinicas
(HTA, edemas, etc.)

Glomerulopatias crecénticas

v




PLASMAFERESIS ESTEROIDES CICLOFOSFAMIDA

AZATIOPRINA
5-6 sesiones dias Bolos de
alternos metilprednisolona: 0,75-1mg x m?de
1 g/dia, 3 a 5 dias SC.
’ AZT: 5mg/Kg/d

Prednisona
Continuar terapia inicial a dosis de 1 mg/kg/dia

A
r N\
Sindrome nefrético No sindrome nefrético
[ Ver Lesion Minima ] Renoproteccion
Omega-3: 12 g/diarios

Tratamiento general

Reposo relativo (solo en casos de edemas para facilitar eliminacion)
Dieta : Proteinas De 0.8 al gramos por Kg de peso por dia Restringir
ingesta de sodio en pacientes con edemas, hipertensos y presencia de
proteinuria

Diuréticos: comenzar con diuréticos de Asa en forma creciente .Son los
de eleccionpor via endovenosa cuando el cuadro hidropigeno es de
moderado a severo pues esto influye en la absorcion de los farmacos
cuando se administran por via oral.

Furosemida (tab (40 mg) hasta 360 mg Via oral diarios.

Furosemida (d&mp 20 mg o 50 mg) hasta 100 mg EV cada 6 horas .
Tiazidas y ahorradores de Potasio de acuerdo a la evolucion clinica y al
grado de funcion renal (su uso esta limitado en estadios avanzados de
ERC). Se usan generalmente combinados con diuréticos de asa.
Hidroclorotiazida (tab 25mg) 50 mg VO diarios.

Espironolactona ( tab 25 mg) ltableta diaria.



e Expansores plasmaticos. (Deben estar limitados para lograr una
respuesta diurética efectiva asociandolos a bolos de furosemida. (100 o
200 mg) media hora después de su uso .
e Ultra filtracion pura (casos que la expansién de volumen conlleva un
compromiso hemodinamico
e Tratamiento HTA  (fundamentalmente  farmacos de  accién
antiproteinarica). IECA y ARA Il en cualquiera de sus presentaciones.
e Tratamiento de la dislipidemia .Estatinas en cualquiera de sus
presentaciones. Deben ser usadas al acostarse excepto la Lovastatina
gue se administra con la Comida .
e Heparina de bajo peso molecular como profilaxis de los fendmenos
tromboticos sobre todos en el sindrome nefrético de la lesion minima
Tratamiento renoprotector
Dieta normoproteica , hipograsa. e hipossoédica.Sihay evidencias de ERC 60 a
80 gramos de proteinas de origen animal diarios.
Tratamiento de la dislipidemia( Estatinas).
Tratamiento antihipertensivo preferentemente con Inhibidores de la enzima de
conversion (IECA) y/o antagonistas de receptores de la angiotensina (ARA) bus
cando ademas su efecto antiproteindrico por lo que su uso en dosis toleradas
esta justificado en pacientes con proteinuria aun en ausencia de hipertension
arterial.
Uso de Espironolactona ( tab 25 mg ) 25 mg VO diarios como farmaco
antiproteinarico vigilando siempre la hiperpotasemia como efecto adverso,
sobre todo si se usa en combinacion con IECA o ARA L.
COMPLICACIONES POTENCIALES
Derivadas de la realizaciéon de la biopsia renal:
- Hematoma renal postbiopsia.
- Hematoma abscedado.
- Puncién arterial que origine sangrado. De acuerdo a la cuantia puede
conllevar la realizaciéon de nefrectomia de urgencia.
- Fistula arteriovenosa.

Derivadas del tratamiento



Inmunosupresion de los pacientes con complicaciones infecciosas
asociadas.

Todas las asociadas al tratamiento esteroideo prolongado (Cushing
esteroideo, diabetes secundaria, osteoporosis, vergetures,etc.)

Por el uso intempestivo de diuréticos (hipopotasemia en la etapa de

recuperacion de la oligoanuria, trombosis de arteria o0 vena renales.)

CUIDADOS MEDIATOS
Relacionados con la realizacion de la biopsia renal

Reposo en decubito prono las primeras 6 horas después de realizada la
biopsia.
Después de las 6 horas mantenerse en el lecho en decubito indiferente

hasta el dia siguiente en la mafana.

CRITERIOS DE ALTA HOSPITALARIA.

Si el paciente no presenta ninguna complicacion asociada a la biopsia y no
hay un cuadro hidropigeno importante ni rdpidamente progresivo se egresa
al siguiente dia de realizada la biopsia renal con evaluacion de la misma por
consulta externa para iniciar posteriormente el tratamiento especifico.

En caso de edemas importantes se egresa al paciente una vez recuperado
su peso lo mas cercano a la normalidad

Si se trata de un sindrome rapidamente progresivo se decide el alta de
acuerdo al comportamiento del volumen urinario (recuperacion del mismo) y
los valores de azoados en descenso .

De haber requerido tratamiento dialitico y no haber evidencias de
recuperacion de la funcion renal a partir de 21 dias de iniciado el cuadro se
egresa al paciente siempre que su estado general lo permita y se cita a

sesiones de dialisis 3 veces por semana con evaluacion en cada cita.

SEGUIMIENTO AL ALTA HOSPITALARIA

Seguimiento mensual en consulta externa los primeros 6 meses a partir de
los cuales el seguimiento sera trimestral hasta 2afios considerando
evaluacion semestral o incluso anual de acuerdo al comportamiento
mostrado en el seguimiento realizado.

Para cada consulta se indica

e Hemograma completo.



e Hemoquimica (glicemia ,creatinina,urea,uratos proteinas

totales ,albumina sérica y lipidograma) .El resto de los comprendidos en

la hemoquimica se indican si se sospechan otras alteraciones).

e Conteo de Addis de 2 horas.
e Proteinuria de 24 horas.
Criterios parareingresar
- Crisis nefrotica .

- Empeoramiento de la funcion renal.

- Comorbilidades asociadas (sepsis,diabetes secundaria de debut o

descontrolada,HTA descontrolada.)

EVALUACION DE LOS RESULTADOS

Indicadores de estructura Estandar (%)
Recursos humanos
% disponibilidad del personal médico y paramédico a los >95
diferentes niveles atencion segun lo expuesto en el PA
Recursos materiales
% Aseguramiento instrumental y equipos meédicos segun PA >95
% Disponibilidad de los medicamentos expuestos en el PA >95
% de los recursos para la aplicacion de investigaciones >95
Recursos organizativos
% Disponibilidad disefio organizativo para aplicar el PA >95
% Planilla recogida datos del PA 100
% Base de datos electronica 100
Indicadores de proceso Estandar (%)
% pacientes con sospecha de glomerulopatia primaria >90
clasificados mediante estudios histolégicos
% pacientes a quienes se aplicaron las técnicas diagndstsicas >90
propuestas en el PA
% pacientes que recibieron la terapia propuesta en el PA >12.
% pacientes con complicaciones debidas al <20
tratamiento/pacientes con tratamiento
Indicadores de resultados Estandar (%)
% pa'cit_—:'ntes gue evolucionan y progresan a enfermedad renal <20
cronica
% pacientes con remision clinico tumoral con < 3 meses de .75
tratamiento
% pacientes con remision clinico tumoral con > 3 meses de S 75
tratamiento
% pacientes con complicaciones posterior a la biopsia renal <1
% pacientes con resistencia al tratamiento <12.5
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