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CASO: EDEMAS CON FUNCION RENAL NORMAL, HIPERCOLESTEROLEMIA Y
PROTEINURIA

1. INTERPRETACION DE LA HISTORIA CLIiNICA, EXPLORACION Y EVOLUCION
Tras leer los datos de nuestro caso, observamos que el paciente presenta tensién arterial
sistélica elevada (130/80 mmHg) y edemas maleolares bilaterales con fovea hasta las
rodillas.

Ademas, la analitica indica un hematocrito bajo (37%), colesterol total elevado (380
mg/dL), triglicéridos elevados (260 mg/dL), nivel de proteinas bajo (4.5 g/dL), albiumina
baja (1.8 g/dL), alfa-2-macroglobulina elevada (1.5G/dL) y gammaglobulina baja pero no
de forma muy significativa (0.6 g/dL). [2]
La proteinuria (proteinas 4+) de 12g/ 24 horas sugiere proteinuria intensa en rango
nefrético. [2] Ademas, el indice de Cameron <0.1 indica proteinuria altamente selectiva
(tipica del sindrome nefrotico por cambios minimos). [3]
La anatomia patoldgica revela fusion de los pies de los podocitos, lo cual es un dato
anémalo. [3]

Tratamiento
Sabemos que se inici6 un tratamiento de 1 mg/kg/dia de prednisona (farmaco
corticosteroide) y en quince dias desaparecio la proteinuria. Tras esto, recibié la misma
dosis pero en dias alternos, hasta que la albumina sérica alcanz6 la concentracién de 3,5 g,
momento en que se inicidé una pauta descendente.

En total, el tratamiento duré 55 dias.

2. POSIBLES DIAGNOSTICOS
Con los datos obtenidos en la exploracién, pudimos diferenciar varios diagnésticos:

e Sindrome nefritico: concretamente una glomerulonefritis postestreptocécica
(inflamacion de los glomérulos consecuencia de una infeccion previa), presencia de
edemas, proteinuria y afectacion de las vias respiratorias altas. [4]

e Glomeruloesclerosis: por los edemas, la orina espumosa e hipertension. [2]

e Sindrome nefrético: presenta proteinuria (>3,5 g/24h), hipoalbuminemia (1.8
g/dl), edemas con févea (edemas maleolares tibiales que dejan févea),
hipercolesterolemia (380 mg/dl), hipertrigliceridemia (260 mg/ dl), pérdida de
inmunoglobulinas, disproteinemia (descenso de la albumina y de la fraccion
gamma; con elevacion de de fraccion alfa) y lipiduria. [1] Ademas, hay una

modificacion de la barrera de filtrado glomerular con lesién de los podocitos. [4]



3. DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Gracias a los datos proporcionados en el caso, descartamos una nefropatia IgM por la
ausencia de deposito de IgM positivo en la inmunofluorescencia y de igual modo la
nefropatia IgA por ausencia IgA. Se descarta nefropatia C1q por la ausencia de depdsito
mesangial de C1q observado en inmunofluorescencia. [5]

También descartamos una glomeruloesclerosis focal y segmentaria por la identificacion
de lesiones de esclerosis segmentaria, un mayor tamano glomerular o atrofia tubular y se
descarta la glomerulonefritis membranosa por la ausencia de depdsitos granulares

difusos de IgG y C3 en inmunofluorescencia. [5]

4. DIAGNOSTICO DEL SINDROME NEFROTICO
Necesitamos entender qué es un sindrome nefrético.
El sindrome nefrotico es el sindrome glomerular mas frecuente, caracterizado por la
presencia de edema, proteinuria, hipercolesterolemia, lipiduria, e hipoproteinemia con

disproteinemia. [7]

Etiologia: el sindrome nefrético se produce por una alteracion en la permeabilidad de la
barrera (mecanica, eléctrica o ambas) de filtracién glomerular para las proteinas.
Es muy comun encontrar lesiones de los podocitos que componen la capa visceral de la

capsula de Bowman. [1]

Se conocen dos causas principales que pueden dar lugar a un sindrome nefrético: [6]
e Por acumulo de sustancias en el glomérulo, por ejemplo en la diabetes,
amiloidosis...
e Por alteraciones estructurales de los glomérulos. Esto sucede en la enfermedad por

cambios minimos y en la glomerulonefritis membranosa.

La proteinuria es la manifestacién principal del sindrome nefrético y por ello, debe ser el
primer dato en analizar ante la sospecha del diagnéstico (una muestra de orina de 24 horas
es la prueba por excelencia para evaluar de forma cuantitativa la proteinuria). [6]

En un paciente con este sindrome, es caracteristico que en el analisis microscopico del
sedimento urinario se aprecien cuerpos «ovales» o0 gotas de grasa caracteristicas de la
lipiduria. [6]

Conforme aumenta la magnitud de proteinuria, la dislipidemia tiende a ser peor.



El perfil lipidico que obtenemos presenta un aumento de colesterol total, debido
principalmente a un aumento de LDL. Ademas, hay hipertrigliceridemia con incremento de
IDLy VLDL, y bajos niveles de HDL. [6]

En base a los datos resumidos anteriormente, confirmamos que es un sindrome

nefrético. ;Pero de qué tipo?

Para un sindrome nefrético por nefropatia de cambios minimos: [5]

e La selectividad de la proteinuria se puede medir por el cociente de aclaramiento de
IgG y el aclaramiento de transferrina, y dicho valor es menor de 0.1 en la proteinuria
selectiva. Casi exclusivamente, en la nefropatia de cambios minimos hay una
alteracién de la permeabilidad de la barrera electrostatica en la membrana basal del
glomérulo (encontrando una fusion de podocitos y ausencia de depésitos
electrodensos”).

e Leve engrosamiento mesangial (“minimo engrosamiento mesangial”).

e Las complicaciones mas comunes suelen ser eventos tromboembdlicos e
infecciones (como ya sabemos, el paciente sufrid una infeccion respiratoria).

e Se relaciona la HTA en hasta un 44% de las ocasiones (130/80).

e El tratamiento mas especifico son corticoides. 1 mg/kg. Mantenimiento y bajar dosis

de manera escalonada.

Toda la informacion sefala a un posible sindrome nefrético causado por una nefropatia de

cambios minimos, una de las glomerulonefritis primarias mas comunes.

Nefropatia por cambios minimos:

Es la principal causa del sindrome nefrético en la poblacidon infantil, pero también puede
aparecer en adultos (del 10 a 20% de los casos de dicho sindrome). [5]

La causa de este tipo de nefropatia es desconocida, pero suele estar precedida de
infeccidn viral, reacciones alérgicas o recientes inmunizaciones. [5]

Su principal caracteristica es la presencia de lesiones en las células del epitelio glomerular,
en concreto un aumento de permeabilidad que permite la pérdida de proteinas. [5]

Esto esta causado por una modificacion de los pies de los podocitos que conlleva una
fusién completa de estos y una alteracién de las cargas de los aniones de la membrana
basal del glomérulo. Esto hace que proteinas plasmaticas con bajo peso molecular y carga
negativa, tales como la albumina sérica, traspasen facilmente la pared de los capilares del

glomérulo. [5]



5. PRUEBAS COMPLEMENTARIAS
Ademas de las pruebas que presenta este caso clinico, se propuso algunas pruebas
complementarias para confirmar el diagnéstico del sindrome nefrético:
e Analisis de orina: el nitrdgeno ureico, BUN ( 6 a 20 mg/dL) mide la funcion renal y
suele estar alterado en el sindrome nefrético. [9]
La lipiduria se puede comprobar por la existencia de gotas lipidicas libres
birrefringentes. [8]
e Analitica de sangre: en el sindrome nefrético se excretan proteinas como
transferrinas, eritropoyetina, antitrombina Ill y hormonas como la tiroxina. También
se esperaria encontrar una bajada de los niveles de calcio. [9]
e Proteinograma: ademas del descenso de albumina, encontrariamos también un
descenso de las alfa-1-globinas y gamma-globinas y un aumento relativo de las

alfa-2-globinas betas-globinas y la fibronectina. [8]

6. ¢QUE HEMOS APRENDIDO?

Hemos adquirido diversos conocimientos acerca de como podemos detectarlo en la
exploracién fisica y posteriormente, con la realizacion de distintas pruebas
complementarias. Todo esto nos sera util en nuestro futuro como médicos ya que si nos
encontramos con un caso parecido tendremos las herramientas necesarias para buscar la
etiologia, realizar el diagndstico y poner en marcha un tratamiento efectivo.

Para poder realizar una correcta interpretaciéon de las pruebas bioquimicas y de laboratorio
realizadas es muy importante tener en cuenta las principales caracteristicas de este:
aparicion de edemas, lipiduria, susceptibilidad a infecciones e hipercoagulabilidad y las
pruebas que pueden ayudar al diagnéstico: recogida en 24 horas de una muestra de orina a
la cual le realizaremos una valoracion de composicién (si existe o no la presencia de
proteinuria entre otros), y un analisis al microscopio del sedimento urinario (existencia de

cuerpos ovales o gotas lipidicas).

Con respecto a la busqueda de informaciéon y datos de interés para poder realizar un
correcto diagnodstico diferencial, hemos desarrollado la faceta de investigacion, conociendo
con mas profundidad los signos y sintomas que refiere el Sindrome Nefrético.

Este trabajo nos ha hecho trabajar en equipo. Al principio nos costé un poco interpretar los
valores bioquimicos y relacionarlos con posibles diagndsticos (primer contacto) pero
conforme haciamos puesta en comun, nos costaba menos trabajo y al final el resultado de
ello ha sido fructifero.

Ademas, no sabiamos la cantidad de implicaciones y consecuencias que tiene esta

patologia, despertando nuestro interés por conocerla conforme realizamos el trabajo.
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