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as glomerulonefritis son la

segunda causa mas frecuente

de enfermedad renal cronica
con necesidad de tratamiento
sustitutivo, inicamente por debajo de la
nefropatia diabética; sin embargo en la
mayoria de los casos no se detecta
oportunamente, debido a la ausencia de
manifestaciones clinicas significativas.
La expresion de la enfermedad en forma
inicial suele ser proteinuria y en algunas
ocasiones hematuria. El edema se
presenta cuando la proteinuria alcanza
rangos nefroticos, es decir superior a 3.5
g en 24 horas. Tal evolucién insidiosa
complica la identificacién tempana de
dicho grupo de entidades. Cuando se
sospecha en forma oportuna, la biopsia
renal permite el diagnéstico preciso,
puede orientar hacia el tratamiento mas
conveniente e incluso tiene valor
pronostico.

Las enfermedades glomerulares
comparten mecanismos patogénicos,
principalmente autoinmunidad que se
expresa por la formacién y deposito de
complejos antigeno-anticuerpo,
activacion del complemento, citocinas y
quimiocinas que causan inflamacién y
fibrosis, asi como la participacion de
células inmunes.

Entre estas entidades se incluyen la
enfermedad de cambios minimos que se
caracteriza por proteinuria nefrética
debida a la fusion de los procesos
podalicos, solo evidente al microscopio
electrénico, y responde al tratamiento
con esteroides; en la glomeruloesclerosis
focal y segmentaria, que en su patogenia
se ha vinculado a la presencia de un
factor circulante siendo frecuente la
progresion a insuficiencia renal cronica
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terminal; la nefropatia membranosa que
destaca por la presencia de depdsitos de
complejos inmunes en el espacio
subepitelial, en la que recientemente se
han identificado sustratos antigénicos
como el receptor de fosfolipasa A2 y
muestra una evolucion variable; la
glomerulonefritis
membranoproliferativa tipo I que se
debe a la unién de IgM a la IgG de los
complejos inmunes con activacion del
complemento, en la tipo II los depositos
densos que se observan son
consecuencia de mutaciones del factor
H del complemento; la nefropatia
mesangial prolifetiva por IgA esla forma
mas frecuente de enfermedad
glomerular y se produce por IgA
glucosilada de forma anormal
probablemente en consecuencia de un
superantigeno bacteriano o por
respuestas aberrantes de células T,
teniendo afortunadamente un
prono6stico favorable; la
glomerulonefritis postestreptocdccica
que se presenta debido a la liberacion de
la exotoxina B a la circulacién por parte
de estreptococos, luego se forman
complejos inmunes que llegan a los
glomérulos y es una causa frecuente de
sindrome nefritico; la enfermedad de
Goodpasture se debe a la formacién de
anticuerpos contra la cadena a3 del
colageno tipo IV que se encuentra en los
glomérulos y alveolos permitiendo la
activacion del complemento, se reclutan
células inmunes y es frecuente la
presencia de medias lunas celulares;
vasculitis asociadas a ANCAs se
expresan por lesién glomerular
necrotizante segmentaria y se pueden
presentar en varios tipos de vasculitis.

Es notoria la heterogeneidad de los
factores subyacentes en estas
enfermedades, sin embargo las medidas
terapéuticas, independientemente de
farmacos inmunosupresores son

eficientes en limitar la progresion, se
requieren en la mayoria de los casos,
acciones para minimizar la proteinuria y
en este sentido el plan de alimentacion
con restriccion de proteinas a 0.7 g/Kg
de peso, asi como contraregular el
sistema renina-angiotensina-
aldosterona (incluso bloqueo dual) son
efectivos, el estricto control de la presion
arterial a fin de lograr cifras inferiores a
125/75 mmHg es otra intervencidén
necesaria, también es recomendable
limitar el empleo de firmacos con
potencial nefrotéxico.

La prevalencia de enfermedad renal
crénica en latinoamerica se estima
superior a 50 millones de individuos que
se encuentran en alguno de los cinco
estadios y en mas de un millén de
pacientes en tratamiento sustitutivo, si
bien la nefropatia diabética es la causa
mas frecuente, las glomerulopatias
conforman la segunda etiologia, sin
embargo, la realizacion de una biopsia
para clasificar con exactitud la
enfermedad glomerular, en muchas
ocasiones no es posible debido a que los
cambios morfologicos renales en cuanto
a tamafio y relacion coértico-medular
limitan su beneficio e incrementan el
riesgo de complicaciones como
sangrado.

Es recomendable el escrutinio mas
generalizado para enfermedad renal
mediante realizacion de examen general
de orina para la deteccion temprana de
los pacientes y asi optimizar estrategias
de tratamiento y preservacion de la
funcién renal.
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