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NEFROPATIAS

Ponentes : Doctor Alfonso Vargas Rubiano, Encaegado de Catedra.
Doctor Lfborto A. Sanchez A., Jefe de Elinica.

Clasiiicacion de Las nefropatias.

Bright (1827):
1. Gran rffion blanco.
2. Pequeno rffiou raja contraido.

Charcot (1877):
1. Nefritis parenquimatosa [r.iriun blanco de Bright).
2. Nefritis intersticial {pequefio r-ifion rojo de Bright).

CO"U10 se ve, ya desde el siglo pasado se les dio importaucia a 13

anatomia patclogica y a la histologia renal, como criteria de eiete-
matizaci6n de las nefropatias.

Estas dos clasif'icaciones deIinieron dos campos en Ia estructura
tisular del rffion : el tejido epitelial y el conectivo-vascular, Los auto-
res poeteriores siempre han heche girar el problema nlrededor de los
tree tejidos fundamentalcs en Ia histologia renal:

1. Epitclial [n.e[rosis],
2. Vascular - glomerulo (nefritis).
3. Concctivo (nefroesclerosis).

Absolutamente todas las clusificaciones couocidas tienen en cuen-
ta el tejido mas predourinantemente afectado, y han trntado de tipifi-
car tres proceeos, teorrcamente iudependieutes y aisladoa: nefrosis, glo-
merulonefritis, neiroesclerosis.

Pero este concepto simplista no encundrn dentro de la realidad
clinica. Se bueca una corref acicn entre Ia patclogia y Ia clinica, y Vol-
hard-Fahr establecen las siguientes equivalencias:

1. Ncr roeis .. .. .. Edema;
2. Nefritis .. .. Hematuria;
3. NcIroesclcrosis . . Hipertension.

Ya es este, a] men os, uu intento de orientaciou chuica, que eufo-
ca el prob leuia con criterio seuriologico y~pOI: consiguicnte, mas pra~
tico.



540 REVISTA DE LA FACULTAD DE MEDICINA

Ya, desde Iuego, el cr-iterio puramente clfnico se hebia tenido en
cuenta, y asf se ve que en las clasif'icacionee entran los adjetivos clini-
cos de ogudo .• sobreagu.do, subaguda 0 cronica, pensando en In dura-
cion y evo1ucion , de liidropigenc, cloruremica, azohemicu, liipertensiva
(\Vidal), segun la fisiopatologia predominante.

Personalmente me parece que un gran paso adelante 10 die Rathery
(Nephropaties et nephritis, Masson, 1939) al calificar Ia afeccion re-
nal, teniendo en cuenta la sul iciencin 0 insu.iiciencia [uncional del ri-
non. Desde luego, ya desde mucho antes, Aschoff determine euatro
fases evo.lut.ivas de las ncfropatias:

a) Perfodo de inflauraciou aguda;
b) Penodo de reparacidn anutom ica ;
c) Perfodo de reparacicn cicatricial con compensucron, y
d) Pcriodo final de descompensacion (insuficiencia renal).

Surgi6 ya el concepto de Iieiologia clmica, de valorar la suficien-
cia 0 insuficiencia del rifion presuntamente lesionado. Rathery propu-
so la siguicnte olaaificacion (1939):

1) Nefropat.ia, simple (no hay Insuficiencia ) :

a) Ncfropatia albuminuricu simple;
b) Nefropat.ia hcmattirica;
c) Ncfropatia hipertensiva;
d) Nefrosis lipoidea pura.

2) Nefritis (insuficiencia):

, a) Insuficiencia aisladu ,
h) Insuficiencia asociada;
c) Insuficiencia global.

Concepto de suficiencia renal:

Enrramos, pues, al largo periodo de las prnebas que luctenden
medir, pOl' metod os fisiologicos 0 experimentales, la integridad de la
o las diversas funciones normales del T'ii1on: funcion de filtraci6n glo-
merular, indice de depuracioll nrciea (Van Slyke), prueba de la inu-
lina, prueba dc climinaci6n de colorantcs, etc., hasta Uegar a l~ prucha
de concentraci6n de Fishberg, tan sencilJa y pnictica, y que lIeva a ]a
calificaci6n integral del organo, aceptando que rinon que concentra
,.inon normal.

Se necesitan solamente dos faetores, amhos clinicos: cantidad de
orina de 24 horas y densidad urinaria, y la siguiente ecuaci6n:

Ruena concentracion:

a) Mala, dilucion = factor extrarrena,l;
b) Buena dilu,cion = rinon nornutl.
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Mala concentracion:

a) Buena dilucion: = insuficiencia compensadu;
b) Mala dilucion == insu/iciencia descompensada ..

Esto ee muy logico, pues dehemos pensar en que el producto final
de trabajo renal es el mismo si se producen l.000 cc. de orin a de den-
sidad 1.010, 0 si se emiten 500 cc. de orina de densidad 1.020, es decir,
la mitad de la or-ina, pero al doble de concentracion.

Eate producto de multi plicar el nuruero de centfmetros cuhicos
de orina de 24 horas pOl"las dos ultimas cifras de la densidad, eepara-
dae pOl' una coma, se ba Ilamado moluria, y es en reahdad 10 que mide
el verdadero trabajo util del r ifion en Ia el iminacion de metabol itcs.

Nuevos conceptos. Aunque nunca se acepto del todo la neta sepa-
racion nosoldgica entre nefrltis y uefroeis, y se ha hnblado mucho de
lesiones combinadas y de dist.iutos period os del mismo proceso, Fan-
coni, en el VIII Congreso Intemacional de Pediatria (Copenhaguc,
22*27 de julio de 1956), demoatrc que Ia lesion histologica de la ne-
frosis no es meramente epitelial tubular, puesto que "el hallazgo Iusto-
logico mas [recuente, en las neirosis. es ei espescmienso de La membra-
na basal del glomerulo, COlt depositos de elementos proteinicos t?J1, el
mesoangium [glomerulonejrosis}, mientrus que en las neirius se ob-
serva nuis /recuentemente injlunuu;ion de los capilm·es ctldotelillles )'
de las celll,!as de Ia capsula de BOWm.llll.. En cuanto a la degeneracion
de las celulas epiteliaJes de los tttbu]os, con Sll abuodante contenido
en grasas neutras y colesterina, ella podria ser secllndaria".

Tenemos, pues, la explicacion histofisiologica y cHnica de que:

I. Una nefrosis lipoidica en su llltimo periodo se combine COIl

una nefritis crollica;
2. En el curso de la nefrosis puede presentarse una pasajera ne-

fritis hemorragica, y
3. Una nefritis aguda puede favorecer la presentacion de un sin-

drome nefrotico, el que puede curarse 0 desaparecer antes que
la nefritis.

La nefrosis, segrin La nnevct con.cepcion de Fan.coni, seria Ln expre·
sion clinico-hwnora.l de la, prim.ercL- reacci6n llfHigeno-anticuerpo en el
rin-on. y la nefritis se constituiria por m.as complejas y repetidas reac-
ciones antigeno.anticuerpo, con La. forma-cion su.bsiguiente de nuevos
anticuerpos.

Glomerulonefritis aguda.

Es una inflamacion aguda del glomerulo renal. Elnefron como nn1-
dad esla cOllstituido pOl' el capilar glomerular, la membrana basal,
una membrana epitelial, cOllstituyclldo cl espacio glomerular, el tii-
hulo proximal. asa de Henle, ltlbulo distal.
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Clasificaci6n;

Clomeruloneiritis ,

A) Difusa.

1. Aguda.

a) Proliferativa.
b) Exudative.
c) Hemorragica.

2. Subaguda.
3. Cronicu ..

B) Focal.

La naturaleza de Ia lesion y su localteacion en el nefron son ele-
mentos necesar-ios en ouelquier correlncion entre los cambios anatomi-
cos y Iuncionales.

Tipo proliferativo: Bloqueo de los capilares por proliferacion en-
dotelial. Cambios en la membrana basal glomerular {se -engruesa}.
Proliferaciou epitelial en los espacios capsulares y obliteracion de ee-
tos. Edema de las celulas de ]05 tribulos proximulcs. Albumina en Ia
Ius tubular. Edema intersticial.

Tipo exudatiuo : Raro. En infcceiones estafilococicas. Es una tran-
aicion de Ia forma proliferativa a ln nefritis aguda supurada. Hay al-
gunos caurbios proliferativos. Los capilares glomerulares y 108 tubules
estan Ilenos de polinncleares neutrof.ilos.

Tipo hemorriigico: Aaociada a menudo con bacteriemia. Hay he-
morragia masiva en ]05 espacios glouierulares y tubularee con obstruc-
cion. La hemorr agiu cs POt ruptura capilar. Hay pequefios cambioe
proliferativos.

Fortna subogndu : Prohferaciou endotelial y.obstruceion capilar.
Adherencias entre el capilur glouierulur y Ia membrana basal. Cam- _
bios en Ia membrana basal. Pro.lifcracion epitclial y obstruccion de
los cspacios capsulares. Atrofia y dilutncion de los tubules con cam-
bios degenerativos de su cpitelio. Evidenciu de .inf.lamacion POt Ia pre·
sencia de edema y nentrofilos. Edema y fibrosis intersticial.

Forma cronica: Atrofia renal. Degeneracion, atrofia y disminuci6n
del numero de nefrones. Gran fibrosis intersticial. Camblos vasculares
arteriolarcs: necrosis, engrosamiento de Ia intilna e hipertrofia de Ia
media, simulando el cnadra de hipertcnsi6n maligna.

Forma focal: Asociaua a endocarditis bacteriana agllda 0 subagu.
da, y a endocarditis remn"itica. Rara en ansenda de endocarditis. Trom-
bosis bialina de ]06 capilnrcs con necrosis. Aclhcrencias de los capila-
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res a la membrana basal. No envuelve todos los glomerulos. Rara vez
llega a insuficiencia renal.

Glomerulonefritis aguda hemorragica.

Etiologic: Precedida en una a tres semanas por infeccien res pi-
rutor ia alta 0 piogena de Ia picl. Estreptococo, B. hemohtico tipo 12.
Eatafflococo hemolitico. Neumococo. La autoseneihilizncicn puede des-
empefiar un papeI importante, y experimentalmente Ia membrana ba-
sal aparece de especial importancia como un area de Iocalisacion an-
tigenica y de anti cuerpos.

Sintomas:

1. Hestos de infeccion respiratoria 0 cutanea.
2: Edema: Disminuye Ia rata de fil trucion glomerular. Hetencion

de agua, aguu y eodio. Imbalance glomernlo-tubular.
3. Fiebrc .

. 4. Hematuria: po~ ruptura de los capilares glomeruIares.
5. Oliguria.
6. Hipertensi6u: en vat-ins grades. Renina. Vasoespasmo. La msu-

ficiencia cardiaca influye en la hipertension. Puede haber alzas
y bajas bruscae, inclusive en el mismo die.

T. A. normal:

Katzenberger:

80 + X2 X: edad ell afios.

Nocetti:

70 76 80 85
0·1 2·6 6·12 2
rues 38 meses 46 meses 50 afios 52

Entre estas dos edades, valores iutermedios.

113
10

afios 72

E1 brazalete debe ocupar los dos tercios de Ia Ionginrd del brazo.
Hruznletes de 7 - 9 . 13 centimetres.

7. Bradicardia : Sc usocia a l a hipertenaicn.
8. Anorexia.
9. Voniito.

10. Cefalca : Se asocia a Ia hiperteneicu.
II. Cambios en el .habito intestinal.
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Labomtorio :

Orina:
Albuminuria, hematuria, cilindruria: granulosos, hialinos, epi-
teliales y hematicos. Leucocitcs aumentados.

La or-ina debe examinarse en fresco para buscar hematfes y ci-
Iindros, pues en la orin a alcalina y dilu ida, dejada en repoeo, des-
aparecen.

Sangre:

Sedimentacion: elevada. Indica la actividad del proceso,
Anemia: Iigern.
NPN~ N. ureico, creatinina: aumentados en retencion azoada.
Acidosis: metabolica.
Depurueidn glomerular: disminufda.

Proteinemia: normal 0 bajc. Lo importante es la relacion:

Albtiminas, men cs del 5Sro.
AHa globnlinas aumentadas.
Beta y game glohuliuae norm ales 0 ligeramente aumen-

tadas.

Electroforesis del plasma humane normal.
Fosfato buffer, pH 7, 8. Fuerza ionica, 0.16.

Medio ..
Limites ..

PT Albiim;"ws G. Alfa G. Bei« Fibrtnogeno G. Gama
Cms. Oms. roPT Gms.%PT Gms. roPT Gms. %PT Gms. %PT
6.55 4.12 62.8 0.47 1.1 0.88 13.5 0.33 5.1 0.76 11.5
5.94 3.72 60.1 0.32 5. 0.65 n. 0.16 2.8 0.55 7.1
a a u a a a a a a a a
1.82 5.11 67.2 0.66 8.1 1.I6 15.9 0.48 7.8 0.91 14.8

Deeviacion +
Standard - ... 0.48 0.35 2.09 0.08 0.88 0.13 1.34 0.08 1.33 0.09 1.43

PT, Proteinas totales.
G. All. = AHa globulinas.
G. Beta = Bela globulinaa.
G. Gama = Gama globulinas.

La dieminucion de los sfntomas aparece una a tree scmanas des-
pues de au iniciacion. El edema y hematuria dcsaparecen en una ados
semanas. La T. A. desciende en una a tres semanas. EI recuento de
Addis es el ultimo en normalizarse.

Rccucnto de Addis, .lfmites normalea: por 12 horae.

Hematles .
Leucocitos .
Cilindros
Proteinas
Densidad

1.000.000
1.000.000

10.000
40 mgs.

1.025.
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Tecnica: Desayuno corriente. No liquidos en el dia. Recoger orina
de 8 p. m. a 8 a. m., para recuento. El recuento de Addis se normaliea
en fres a cuatro meees.

Complicaciones:

1. Ence/alopatia hipertensiva: Se debe oonsiderar como diagnostico
diferencial en todcs los casos de coma. Es la comphcacion mas frecuen-
teo Se debe a edema cerebral, y generalmeote sigue a una alza brusca
de la tension arterial. Puede presentar como prodrouios, y en fOI'-
rna progresiva, inquietud e irritabilidad; vomito con rrauseas, cefalea y
trastomos visua.les. Luego cae en estado letargico y haee convulsio-
nes, puede haber papiledema. Pucde dural' basta tres elias, y pasa con
la caida tensional, pero la muer-te se puede presentar.

2. l nsujiciencio curdiucu : Se debe a Ia retencion de sodio y agua,
y a la hipertensi6n arterial. Si el pulso se eleva en frecuencia, signi-
fica sobreesf uerzo car-draco, precursor de Ia insuficiencia. Se debe es-
tar alerta para comenear a tratar oportunamente.

3. Insuficiencia renal: Es rara en nifios, depende del dafio renal,
ee presenta oliguria marcada 0 anuria, uremia y muerte, ei no se puede
controlar.

Diagruistico dijerencial :
Falsas h.emoturias :
A limentos: Remolacha.
Drogas: Piramidon, fenolftaleina, pirydium, santonina, cascara sa-

grade, ruiharho, etc.

Hemoglobinuria.
Mioglobinuria.
Porfieinuria.

Alcaptonuria: Producida pOl' una alteraci6n del metabolismo de
las proteinas. La orina se pone oscnra despues de emitida.

Orina concentrada.
Bilis y acido uri co.

A lbuminurias:

Funcionales: ortostatica.
Patol6gicas.

Tratamiento:

1Q Reposo en cama: POl' un meso No es necesario pel'manecer en
Ia cama hasta cuando la orina y sedimentaci6n sea normal. En el se-
gundo mes se reillcorpora gradualmente a su actividad normal, y si
progresa la mejoria, puede ir luego al colegio.

2Q Antibioticos: La pellicilina parece ser el mejol', pues el estrep-
tococo es el que produce, con mayor frecuencia, la enfermedad, y es

R. de Medicina-6
,
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lllUy sensible a esta, se aplica por 71a 10 dias, erradicando en la mayoria
de los casas al estreptococo de las vias aereas euperioree. La prolon-
gauion de esta medicacion depende del estado clinico del nino y de
Ia .evohicion de Ia enfermedad.

3Q Restricci6n de sal: En los casos comunes de evolucion favo-
rable y sin complicacionee es suficiente eliminar la sal de Ia prepara-
cion de los aliruentos en Ia cocina y la sal de Ia mesa. Hay que hacer
Ia restr'iccion .en cases de edema, hipertension arterial, oliguria 0 anu-
ria, uremia e insuficiencia cardiaca. Cuando vuelve la diuresis no es
neceaar.io.

4Q Dieta hipoproteinada: No es necesario restringir el ingreso pro-
teico sino unicamente en casas de retencion aeoada, compensando Ia
dieta con h idratos de carbone y grasas.

5Q lngreso de liquidos: Con buena diuresis debe ser Blue. Se res-
tringe en casas de oliguria, anuria, [ripertenaion arterial e insuficien-
cia cardiaca. Se dan 750 centimetres cubicoe pOl' metro cuadrado de
superficie, mas el voiumen de orin a en 24 horas, 0 se puede calcular la
perdida insensible entre 300 y 800 centimetres cubicos, segun el tama-
110 del niiio, mas e1 volumen de or-ina en 24 horae.

6Q Sedacion : Para mautenerlos en cama.
7Q Hipotensores: Su uso constituye un problema, ya que Ia [riper-

tension ayucla a veneer Ia disminucion de Ia rata de Hltrucion glo-
merular. Sus indicacionee son precisaa: mareada hipertension, ence-
falopatia hipertensiva e insuficiencia cardiaca, se uean los siguientes:

a) Suliato de magnesia: No t.iene efeeto en [a hemodinamica re-
nal, aunque es doloroso y potencialmente texico. Se 11sa11en
soluciones a] 500/0, y a Ia dosis de 0.2 ec. })or kilo, inu'aml1scu-
Jar, se pl1ede repetir cada tres hor3s, 0 si el estado es muy
grave, inclusive, eada hora, teniendo ]a precaucion de hl1scar
los signos suhtoxieos como son la abolicion 0 ]a disminucion
del reflejo rotuJiano; si se presentan estos signo~ se aplica gIn-
conato de ealeio al 101'0, 5 a 10 ce., intraven9so. Las dosis de
sulfato de magnesia se deben espaciar 0 dismirruir a 0.1 cc.
p'or kilo, intramuscular, en casos de oliguria 0 de anuria, por-
que el ion magnesio se puede reLener y causal' desequiJibrio
electroIitico. '.

b) Veratrwn y derivados: Producen marcada disminucion de) vo-
hUllen de orina, y puede esLar asociado can el aumento de la
reabsorci6n tuhular de sal y agua, efecLos que son indeseables.

c) Clorhidrato de hexametonio: No muesLra efecto favorable en
esLos casas.

d) Hidrala.zinn (apresolina): Es un hipotensor potente, Sl1 ae-
J:ion FOI!1ienzil aproximadamente a los tres min!Jtos. Dosis:
0.2 Olgs. por kilo, y poe via parenteral, se puede rcpetir varias
veces. Baja la rala de r'i1t~acion g]omerural y el volumeD de
orioa.

e) Reserpina: Es un agente lIipotcnsor debiJ. y de accion lenta,
peeo cs un hueo sedante, se ha uliado 'combio,ad9 can ]a hidra·
lazina de ]a siguiente manera: rescrpina, 0.15 mgs. kilo, intra-
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muscular, sin repetir antes de 24 horas, se continua Pvv via
oral, 0.02 a 0.03 mgs. kilo al dia, repartido en varias doeis, y Ia
hidralazina se da solamente 0.1 rug. kilo, que se puede repetir
a necesidad.

89 Tonicordiacos : En caso de insuficiencia cardiaca.
99 Oxigeno: A necesidad.
10. Si se presenta edema agudo de pulmon se hace el tratam iento

especifico.
II. Rifion artificial -c-dial isis pcritoneal-, perfusion intestinal:

en casos de anuria, uremia e insuficiencia renal aguda. La dialisis pe-
ritoneal y la perfusion intestinal son de un ' valor un tanto dudoso.

12. Medidas de sosten : Poe ejemplo, Ia aplicacion de sangre en
casos de anemia para marrtener el recuento Pvr encima de 3% millones
de globules rojos, y la hemoglohina por encima del 75%, pues cifras
inferiores van a conn-ihuir a agruvar el estado uremico por uremia
extrarrenal.

13. La novocaina, los antihistaminicos, la ACTH, 1a cortisoua y
similares no tienen ningun valor terupeutieo en esta enferuiedad. Los
diureticos esta,,1.coruraindicados.

Enfrente de un nino con glomerulonefritis aguda hemorragica se
debe clasificar en uno de los siguientes cnatro grupoe para oi-ientar 5U

tratum iento:

I. Tension orteriui normal.
Buell, oolumen de orino;
NPN. normal.

Se controlu simplemente con reposo en cama, antibioticos, dism inu-
cion de Ia sal de cocina y sedacion.

II. Tension arterial elevada.
B nell, oolumen de orina.
NPN. normal:

Aparte de las indiceciones del grupo anterior, se debe disminuir
el mgreso de Iiquidos, usar hipotensores, ei hay peligro de aparicion
de encefalopatia hipertensiva 0 de insuficiencia ear-diaca, y .restringir
un poco mas la sal.

, III. Tension arteria'! normal:
Oliguria ..
N PN. eleuado.

Aparte dc los cuidados tenidos en el primer grupo, se deben res·
tringir los liqllidos, disminuir la cantidad de proteinas en la dieta, re·
ducir e] jugt·cso de sal al maximo, y si p,resenta uremia ruantener el equi-
Ubrio hldrico y electrolil:ico, y hacer la dialisis con el rifion artificial. La
mllerte se prescnta generalmente por cl deseq'illibrio electrolitico.

IV. Tension a,rterial eleva.da.
Oli,gu.ria..
NPN. elevado.
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Es el grupo mas grave. Denlro de el se puede presentar Ia insu-
ficiencia cardiaca, In encefalopatia hipertensiva y Ia uremia. El tra-
tamiento en este grupo debe ser muy ouidadoso, y se debe orientar de
acuerdo con las complicaciones que se vayan presentando.

Profilaxis:

Controlar los estados infecciosos de la garganta y de In piel. Si
bay antecedentes de infecci6n renal con presencia de focos septioos
se deben extirpar. Si los focos septicos son amigdalianos se deben ex-,
tirpar las amigdalas, siguiendo las indicaciones dadas en una de las
conferencias anter iores.

Si Ia evolucion de In enfermedad sobrepasa los ouatro meses, se
puede considerar como una forma subaguda, y si sobrepasa a los 12
meses se puede oonsiderar como cronies.


