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La presentacion clinica de la enfermedad renal incluye sindromes como insuficiencia renal aguda,
nefritis, nefrosis, urolitiasis, hipertension renovascular, infeccion de las vias urinarias, defectos
tubulointersticiales e insuficiencia renal crdnica, pero las revisiones completas de estas entidades se
incluyen en otros capitulos. Esta seccion se enfoca a la evaluacion clinica de la funcién renal y sus
alteraciones.

Evaluacion clinica de la funcion renal
VELOCIDAD DE FILTRACION GLOMERULAR

El rindn realiza muchas funciones, incluyendo filtrar la sangre, eliminar desechos nitrogenados de la
sangre conservando diversos solutos, proteinas y eritrocitos, mantener el equilibrio de sal y agua, regular
el equilibrio acido-base, mantener homeostasis de electrolitos, participar en el metabolismo 6seo y en el
control de la presion arterial. La velocidad de filtracion glomerular (VFG) suele considerarse como la
mejor medida de la funcién renal. Este concepto se basa en la observacion de que la capacidad de
filtracion correlaciona con las diversas funciones de la nefrona. Las alteraciones en la VFG se asocian con
un cambio predecible en el metabolismo del calcio y fosfato y en la actividad eritropoyética. De igual
modo, las manifestaciones clinicas suelen aparecer cuando la VFG disminuye a menos de 10 ml/min. Las
evaluaciones seriadas de la VFG pueden reflejar la severidad de la enfermedad renal al demostrar
velocidades rapidas o lentas (curvas pronunciadas o planas, respectivamente) de deterioro en la funcion
renal. Por altimo, debido a que muchos agentes farmacologicos y sus metabolitos se excretan por
filtracion, puede requerirse del ajuste de las dosis para evitar acimulo de medicamentos y toxicidad
cuando se reduce la VFG

DEPURACION DE INULINA

La inulina, un polimero de fructosa encontrado en la achicoria y en la alcachofa de Jerusalén se filtra en
forma libre en el glomérulo y no se reabsorbe ni secreta en los tibulos. Debido a estas propiedades, la
depuracién de inulina (D'n) es uno de los métodos més exactos para cuantificar la funcién renal y puede
expresarse matematicamente por la siguiente ecuacion:



Dpy(ml/min) @ = inulina en orina (mg/dl) x volumen urinario (ml/min)

inulina plasmatica (mg/dl)

Sin embargo, la inulina es un compuesto exégeno y debe administrarse en infusiéon continua para
alcanzar concentraciones estables en sangre. La necesidad de infusion continua, junto con el costo y el
aporte limitado de inulina, impiden su uso de rutina en la clinica.

DEPURACION DE CREATININA
La creatinina es un marcador endogeno de filtracion que se produce a una velocidad relativamente

constante por conversion hepatica de la creatina del misculo esquelético. La depuracion de creatinina
(D¢,) puede determinarse usando la siguiente ecuacion:

D¢y (ml/min) | = creatinina en orina (mg/dl) x volumen urinario (ml/min)

creatinina en plasma (mg/dl)

La D¢, normal es de alrededor de 95+20 ml/min en mujeres y 125+25 ml/min en hombres. La creatinina

se filtra en forma libre, no se reabsorbe, por lo que se excreta principalmente por filtracion, pero el 15 a
20 por ciento de la creatinina urinaria deriva de secrecion tubular a través de una bomba de 4cidos

organicos localizada en el ttibulo proximal.' Por lo tanto, podria esperarse que el uso de la D¢,

determinada por la ecuacién mostrada antes, sobrestime la VFG. Sin embargo, la creatinina plasmaética
(Pcp), cuando se mide por los métodos de ciertos 4cidos picricos (i.e., reaccion de Jaffé), tipicamente esta

incrementada por la presencia de cromégenos no derivados de creatinina como glucosa, acetoacetato,

piruvato, bilirrubina, acido urico y proteinas presentes en el plasma. Por lo tanto, el 15 a 20 por ciento de
aumento en los niveles de creatinina urinaria causado por la secrecion tubular puede contrarrestarse con
el nivel inflado de creatinina en plasma, provocando una relaciéon bastante estrecha entre la D, y la VFG.

La confiabilidad de la D¢ disminuye por la variabilidad en la secrecién tubular de creatinina y por la

incapacidad de la mayoria de los pacientes para recolectar las muestras de orina con exactitud.>? Puede
calcularse que existi6 una recoleccion total con base en la excrecion diaria de creatinina normal: 15 a 20
mg/kg de peso corporal magro en mujeres y 20 a 25 mg/kg de peso corporal magro en hombres. Una
excrecion de creatinina significativamente menor que la normal diaria suele indicar una recoleccién de



orina incompleta. Ademas, la secrecion tubular de creatinina suele aumentar en forma proporcional con
la reduccion en la funcién renal, ampliando potencialmente la sobrestimacién de la VFG.# El
almacenamiento prolongado de la orina también puede invalidar la medicion de depuracién de
creatinina porque las altas temperaturas y el pH bajo promueven la conversion de creatina a creatinina

en la orina.®
CREATININA PLASMATICA

La creatinina plasmaética (P¢,) puede usarse también para calcular la VFG porque varia en forma inversa

con el nivel de funcion renal. Las concentraciones normales de creatinina varian de 0.6 a 1.0 mg/dl en
mujeres y de 0.8 a 1.3 mg/dl en hombres. Como se demostro en la ecuacién de D¢, al disminuir la VFG
puede esperarse que aumente la P¢,.. Sin embargo, varios factores pueden aumentar las concentraciones
de creatinina en sangre sin una disminucién concomitante en la VFG [ver tabla 1], incluyendo
produccion acelerada de creatinina, disminucién en la secrecion tubular de creatinina o la presencia de
cromoégenos en la sangre. Ademas, las concentraciones de creatinina no son sensibles para reducciones
leves a moderadas en la VFG. Esto se debe a que la relaciéon entre P, y VFG no es lineal. Un cambio en la

Py de 0.6 mg/dl a 1.2 mg/dl refleja una reduccién de alrededor de un 50 por ciento en la VFG. Si no
existe una P, previa para comparacion basal, un valor de P, de 1.2 no atraera la atencion del clinico
hacia una posible reducciéon de la VFG. Por lo general se consulta a los nefrélogos cuando la P, aumenta

de 5 mg/dl a 8 mg/d, lo que es menos critico, ya que la VFG disminuye de aproximadamente 20 ml/min
a 15 ml/min. Por lo tanto, es importante detectar los cambios en la VFG con valores de P, relativamente
bajos, cuando la lesion renal atin puede ser reversible. En forma semejante, los valores de P, son lentos
para reflejar los cambios agudos en la funcion renal. Por ejemplo, si ocurre insuficiencia renal aguda y la
VFG disminuye de 100 ml/min a 10 ml/min, la P, no aumenta en forma correspondiente sino hasta 7
dias después, mientras la creatinina se acumula en el agua plasmatica, alcanzando una nueva
concentracion estable.



Tabla 1 Condiciones clinicas que causan errores en la medicién de D¢,. 0 P¢,.

Condicion Efecto en Comentario
D¢, P,
Cetosis del plasma Ninguno Aumentada = Interferencia con el ensayo de acido

picrico para creatina.
Interferencia con el ensayo de acido

Ingestion de  flucitosina, Ninguno Aumentada @ picrico y de iminohidrolasa para
cefalosporinas, levodopa, creatinina.
metildopa.

Inhibicién de la secreciéon tubular de
creatinina
Ingestion  de  cimetidina, Disminuida | Aumentada

trimetoprim irin
1metoptim, aspirina Aumento temporal en la VFG y en la

generacion de creatinina

Ingestion de carne cocinada Aumentada = Aumentada L, .
5 Disminucion sostenida en la VFG y en

la generacion de creatinina

Restriccion de la proteina de la .,
Aumento en la generaciéon muscular

dieta Disminuida | Disminuida ..
de creatinina
Disminucion en la  generacion
Ejercicio intenso y constante . muscular de creatinina
Ninguno Aumentada

Aumentada en la  generacion

Consumo muscular ..
muscular de creatinina

Ninguno Disminuida .
Aumentada en la  generacion
muscular de creatinina
Crecimiento muscular
Ninguno Aumentada
Esteroides anabdlicos
androgénicos .
& Ninguno Aumentada

D¢y - depuracion de creatinina Pg, -creatinina en plasma VFG- velocidad de filtracién glomerular

Puede calcularse una depuracion de creatinina aproximada al lado de la cama del paciente con base s6lo
en la edad y la P, que correlacionan en forma inversa con la VFG, y el peso ideal del paciente (PIP), que



se relaciona en forma directa con la VFG:

D, calculada = (140-edad) x (PIP en kg)

72X PCI‘

Cuando se usa esta ecuacioén para calcular la D en mujeres, el resultado debe multiplicarse por 0.85.

Esta ecuacion proporciona una manera rapida y bastante exacta para calcular la VFG al lado de la cama
del paciente y es especialmente 1til para realizar ajustes de dosis para agentes farmacolégicos excretados
por el rifién.

DEPURACION DE IOHEXOL

Para evitar todos los problemas ya mencionados con la evaluacion de la VFG, los investigadores han
analizado técnicas de depuracion del plasma. Hasta hace poco estas mediciones empleaban elementos
radiomarcados como el Tc?°™-acido dietilenetriameno pentacético, el Cr°*-acido
etilenediaminotetracético, y el I'*>-talamato, que eran exactos pero aumentaban el costo y exposicion a
material radioactivo. La depuraciéon plasmatica de iohexol, un medio de contraste no i6nico y no
radiomarcado, proporciona una medicién exacta de la VFG.%” Pueden medirse concentraciones bajas de
yodo con técnicas de fluorescencia con rayos X en una sola muestra de sangre después de una inyecciéon
en bolo de iohexol. Debido a que el iohexol se excreta por filtracion glomerular, la reduccién en los
niveles de yodo en plasma pueden convertirse a un valor de depuracion plasmatica. Al parecer, las
determinaciones de VFG derivadas del iohexol son exactas en un gran rango de valores y el iohexol no
parece ser nefrotoxico, incluso con niveles extremadamente bajos de VFG (<10 ml/min).°

Examen general de orina

El examen general de orina es la mejor herramienta para diagnosticar enfermedad de las vias urinarias.
Incluye los siguientes aspectos: evaluacion cualitativa empleando tiras reactivas estandar para detectar la
presencia de proteinas, glucosa, acetoacetato, sangre y esterasa de leucocitos, determinacion del pH
urinario y de la concentracion de solutos (densidad especifica) y examen microscopico del sedimento en
busca de células, cilindros, microrganismos y cristales. Las muestras de orina pueden obtenerse por uno
de tres métodos: miccion esponténea (obtencion limpia del chorro medio) cateterismo uretral y puncion
suprapubica percutanea de la vejiga. El tercer método, aunque seguro, no se usa de rutina en adultos y no
se analizara. Las muestras obtenidas por cateterismo, que se requieren cuando el paciente es incapaz de
orinar o de limpiar los genitales en forma adecuada, pueden ser dificiles de interpretar. Especificamente,
cuando se obtiene orina de una sonda con frecuencia existe piuria, hematuria o ambas como resultado de



infeccion y traumatismo de la vejiga y uretra. La presencia de otros elementos formes, como cilindros de
leucocitos, cilindros eritrocitarios o eritrocitos dismorficos, pueden ser la inica evidencia confiable de
padecimientos como pielonefritis o glomerulonefritis.

Las muestras de orina obtenidas de chorro medio espontaneo y frescas deben recolectarse usando
técnicas asépticas para evitar su contaminacion y analizarse antes de 30 minutos. Se centrifuga una
alicuota de 10 ml de orina por 3 a 5 minutos, analizando con el sobrenadante el color, la densidad
especifica y las determinaciones de las tiras reactivas. Después se descarta el sobrenadante y se
resuspende el sedimento, buscando en el microscopio elementos formes.

COLOR

En condiciones normales la orina tiene apariencia clara y amarilla. Las alteraciones en el color pueden
deberse a medicamentos, alimentos o enfermedades [ver tabla 2]. Debe mencionarse que la orina de
color rojo no siempre indica hematuria. Cuando la prueba de tira reactiva es positiva (para hem) pero el
estudio microscépico no demuestra eritrocitos, debe considerarse la posibilidad de mioglobinuria o
hemoglobinuria [ver adelante, Hematuria].



Tabla 2 Causas de alteracion en el color de la orina

Color Agente/Condicion
Verde Propofol

Azul-verde
Azul de metileno
Amitriptilina
Triamtireno

Negro-café
Ocronosis
Melanina
Metronidazol
Metildopa
Nitrofurantoina

Café obscuro/espumoso Bilirrubina

Rojo
Porfiria
Hemoglobinuria
Mioglobinuria
Rifampicina
Fenotiacina
Sulfasalazina
Fenazopiridina
Betabel

Blanco
Cristaluria
Piuria

EXAMEN MICROSCOPICO

El sedimento urinario contiene normalmente un pequenio nimero de células y otros elementos formes
que se desprenden de las vias urinarias. En los estados patolégicos pueden observarrse las siguientes
categorias de elementos formes [ver figura 1]: células sanguineas (leucocitos y eritrocitos), células
epiteliales (de tubulos renales, de transicion y epidermoides), espermatozoides, células neoplasicas,
microrganismos (bacterias, hongos y parasitos) y cilindros (amorfos y celulares). El incremento
significativo en el nimero de estos elementos formes indica un proceso patologico en la via urinaria.
Puede hacerse un calculo semicuantitativo del niimero de células o elementos formes por campo seco



fuerte (magnificacion x 400).

Figura 1

Componentes del sedimento
urinario.

Los cilindros son cuerpos cilindricos microscopicos de mucoproteina (proteina de Tamm-Horsfall) o
proteinas plasmaticas moldeados en la luz de un tibulo renal. Pueden atraparse elementos celulares,
proteinas o gotas de grasa en la matriz de un cilindro, proporcionando informacion diagnostica [ver
tabla 3]. Por ejemplo, los cilindros eritrocitarios son patognomonicos de glomerulonefritis aguda,
aunque en ocasiones pueden observarse en necrosis cortical aguda o hipertension maligna. Los cilindros
de leucocitos se asocian con mas frecuencia con pielonefritis, pero también pueden aparecer en la
inflamacion intersticial intensa o la nefritis. También pueden observarse en la orina cilindros no
celulares, incluyendo hialinos, granulares (cilindros celulares degenerados), céreos y grasos. Los
cilindros pueden sufrir transformacion y disolucion debido al amplio rango de osmolaridad, carga ionica

y cambios en el pH que se presentan a lo largo del tabulo.



Tabla 3 Cilindros urinarios

Tipo Situacion clinica

Hialino Inespecifico, presentes en la orina normal pero aumentados cuando la diuresis
disminuye o se concentra la orina.

Céreo y ancho | Presentes en enfermedad renal avanzada

Graso Gotas libres de grasa o células tubulares con gotas de grasa en una matriz proteica,
observados en enfermedades glomerulares, en especial con proteinuria nefrotica y
enfermedad de Fabry.

Celular Virtualmente diagnostica de glomerulonefritis o vasculitis (puede observarse en

Eritrocitario necrosis tubular aguda, necrosis cortical e hipertensién maligna)

Sugiere pielonefritis, quiza nefritis intersticial y en ocaciones glomerulonefrits.

Leucocitario Necrosis tubular aguda, ocasional en nefritis tubulointersticial o glomerulonefritis
exudativa

De célula

epitelial

Granular Representan cilindros celulares de generados, se observanen cualquier lesion

tubular asi como glomerulonefritis.

Técnicas de imagen para el sistema genitourinario

Los estudios radiolégicos de las vias urinarias pueden proporcionar un diagnostico exacto en varias
entidades [ver tabla 4]. La urografia excretora (UE) ha sido remplazada, hasta cierto grado, por la placa
simple de abdomen (PSA) y el ultrasonido renal, en especial como métodos iniciales de evaluaciéon para
el tamafio renal, su estructura, simetria, grosor cortical y la presencia de hidronefrosis y nefrolitiasis."’
En forma semejante, debido a la nefrotoxicidad conocida de los procedimientos que usan medio de
contraste en dosis altas, las técnicas no contrastadas, como la PSA y el ultrasonido ofrecen ventajas
obvias. Un estudio reciente evalu¢ la eficacia de la telerradiografia para identificar calculos renales." Se
obtuvieron PSA en 26 pacientes con calculos renales. Las imagenes fueron digitalizadas y trasmitidas 25
millas por lineas de teléfono estindar a una terminal de computadora. Tanto las imagenes por
computadora como las PSA fueron evaluadas por clinicos que sabian solo lo minimo de la historia clinica
del paciente. Cuando se compararon las interpretaciones de las PSA no existi6 diferencia clinica en el
nimero de diagnosticos correctos entre los dos grupos de imagenes.



Tabla 4 Principales usos de los estudios radiolégicos en la enfermedad renal

Prueba Usos
Radiografia simple de Determinacion del tamafio y forma del rifion
abdomen Diagnostico y vigilancia de los calculos radiopacos
Ultrasonido y TC Evaluacion para posible obstruccion de las vias urinarias

Evaluacion de masas renales (quiste contra tumor)
Diagnostico temprano de enfermdad renal poliquistica
Deteccién de calculos renales radioltcidos

Deteccion de cicatrizacion en la pielonefritis cronica

Urografia intravenosa Deteminacion del tamafio, forma y anatomia de los célices
Deteccion del sitio y causa de la obstruccion (el ultrasonido o la
tomografia computada son preferibles para el escrutinio)
Diagnostico de transtornos asociados con cambios anatémicos, como
pielonefritis cronica, rinon esponjoso medular y necrosis papilar.
Escrutinio para hipertensién renovascular

Estudios de Escrutinio para hipertensiéon renovascular
radiontclidos Escrutinio para tromboembolia renal
Deteccion de reflujo vesicoureteral

Arteriografia renal Visualizacion directa del sistema arterial renal para hipertension
renovascular, poliarteritis nodosa, tromboembolia o diagnéstico de una
masa renal que parezca no quistica en otros estudios.

Cistouretrograma de Deteccion de reflujo vesicoureteral, principal causa de pielonefritis
miccion cronica.

Urografia retrograda o | Determinacion del sitio de obstruccion
anterograda Alivio de la obstruccion (insercidon de catéteres)

Datos asociados con enfermedad renal
PROTEINURIA

La proteinuria es relativamente comtn, y 5 al 10 por ciento de las tiras reactivas muestran resultado
positivo en los adultos durante los estudios de escrutinio.'* Debido a que muchos estados patologicos y
mecanismos pueden causar proteinuria, es importante conocer el manejo de las proteinas por el rifion
normal para realizar un diagnoéstico diferencial con base en las alteraciones de estructura y funcion.

Proteinuria transitoria y ortostatica



Dos tipos de proteinuria aislada y asintomatica merecen comentario: la transitoria y la ortostatica. El
mecanismo subyacente de la proteinuria transitoria no se conoce, y con frecuencia se ha resuelto al
repetir el examen de orina. Trastornos frecuentes como fiebre, insuficiencia cardiaca congestiva,
actividad convulsiva, pancreatitis y ejercicio pueden asociarse con frecuencia con proteinuria transitoria.
Se ha sugerido que la estimulacion del sistema renina-angiotensina es una causa posible."® La proteinuria
se resuelve con el tratamiento de la enfermedad subyacente. Ocurre proteinuria ortostatica en hasta el 5
por ciento de los adolescentes, pero no es comun en grupos de mayor edad.'* Tipicamente estos pacientes
tienen proteinuria mientras estan en posicion de pie, y la proteinuria se resuelve al adoptar la posiciéon de
decubito. Los estudios de seguimiento a largo plazo no muestran deterioro de la funcion renal con el

tiempo, y la regla es la resolucion espontanea con el tiempo.'#
Proteinuria persistente

La proteinuria persistente suele indicar patologia renal significativa. La excrecion renal de proteina esta
determinada principalmente por tres factores: el tamafio y carga de la proteina asi como su
concentracion en la sangre, la permeabilidad de la pared capilar glomerular y la reabsorcion tubular de la
proteina filtrada. Las proteinas mas pequefias y con més carga positiva (v.gr., la globulina) tienen tasas
mas altas de filtracion al espacio urinario. Por el contrario, mientras mas grande y con mas carga
negativa (v.gr., la albimina), sufren menos filtracion. En condiciones normales se filtran al diade1a3 g
de proteina (alrededor de dos terceras partes de globulina y una de albiimina). Alrededor del 90 por
ciento de esta carga filtrada se reabsorbe por el tibulo, de modo que se excreta un maximo de 150 mg al
dia. (Algunos investigadores consideran como normal la excrecion de hasta 300 mg/24 h en los
individuos que realizan ejercicio vigoroso.)

Existen tres categorias de proteinuria persistente: flujo excesivo, glomerular y tubulointersticial [ver
tabla 5]. En la proteina por flujo excesivo las proteinas que normalmente se filtran lo hacen en forma
excesiva, superando la capacidad de reabsorcion del tabulo. Esto causa la llamada proteina de flujo
excesivo en la orina. La barrera de filtraciéon glomerular esté intacta y funciona de modo normal. Los
trastornos de paraproteina como el mieloma miltiple, en el que se produce un exceso de cadenas de
inmunoglobulina ligera, ocasionan la aparicién de proteinas de Bence-Jones en la orina. La lisozimuria,
que ocurre en pacientes con leucemia mieldgena, y la mioglobinuria causada por rabdomiolisis, son otros
dos ejemplos de proteinuria por flujo excesivo. Es importante recordar que las cintas reactivas
reaccionan en forma positiva solo con la albimina (y otras proteinas con carga negativa) por lo que dan
resultados negativos en los estados disproteinémicos cuando aparecen paraproteinas (con carga positiva)
en la orina. Cuando se sospechan estos trastornos deben usarse métodos de precipitacion con acido
acético o sulfosalicilico (ASS) para detectar las especies no albiminas de proteina.



Tabla 5 Categorias de la proteinuria persistente

Categoria Tipo de proteinas Proteina en Causa
orina /24h

Flujo excesivo Paraproteinas (cadena Variable Mieloma multiple
ligeras de Bence-Jones) Linfoma, leucemia
Lisozima Rabdomiolisis
Mioglobina Hemodlisis intravascular
Hemoglobina

Glomerular Albimina >3.58 Nefrotica/nefritica

Membranosa

Cambios minimos

Diabetes

Enfermedades proliferativas (
v.gr., GEF, LEG, GNPE)

Tubulointersticial | Globulinas (de bajo 0.3a220¢
peso molecular) Nefritis intersticial
Nefrotoxicidad por
aminoglucodsidos

GEF- glomeruloesclerosis focal
LEG- lupus eritematoso generalizado
GNPE glomerulonefritis posestreptococica

En la proteinuria glomerular la barrera de filtracién glomerular esta estructuralmente anormal (como en
la nefropatia diabética, la amiloidosis y las lesiones membranosas) o pierde su carga negativa fija. En la
proteinuria glomerular tanto la barrera de filtraciéon de la membrana basal glomerular como la capacidad
de reabsorcion del tibulo estan excedidos. Como resultado, la proteinuria suele ser intensa (> 3.5 g/24
h) y la albtimina es la proteina predominante. Cuando coexiste proteinuria en rango nefroético (> 3.5
g/dia) con hipoalbuminemia, edema e hiperlipidemia, se define un sindrome nefroético. Las causas
primarias y secundarias del sindrome nefrético se enumeran y analizan en detalle en otro capitulo. La
proteinuria glomerular también se asocia en forma tipica con otras alteraciones, incluyendo eritrocitos
dismorficos, cilindros eritrocitarios, hipertension y reduccion en la VFG.

Ocurre proteinuria tubulointersticial cuando la disfuncion y la lesiéon tubulares impiden la reabsorcion
normal de las proteinas filtradas, principalmente de globulinas de bajo peso molecular. Ademas, los
tibulos dafiados pueden secretar material proteinaceo al espacio urinario (mucoproteina de Tamm-
Horsfall). Tipicamente, la excrecion de proteinas es de 1 a 2 g/dia, pero puede ser mayor a 3 g/dia al
progresar la enfermedad tabulointersticial, causando dafo glomerular secundario. La nefritis intersticial
alérgica, las toxinas tubulares como los aminoglucésidos y el sindrome de Fanconi son ejemplos de este



tipo de proteinuria.

Varias enfermedades renales pueden asociarse con los llamados tipos indeterminados de proteinuria (0.3
a 3.0 g/24 h, sobre todo albumina), incluyendo nefroesclerosis hipertensiva, uropatia obstructiva,
nefritis intersticial cronica y nefrolitiasis.

Diagnoéstico de la proteinuria

La cuantificacion de la cantidad de proteina excretada por un individuo se realiza en forma convencional
por medio de la recoleccion de orina en 24 horas. Una alternativa eficaz y exacta es determinar la
relacion proteina: creatinina en orina. El valor numérico de esta relacion representa la cantidad de
proteina urinaria excretada en gramos por dia. Por ejemplo, si un paciente tiene 150 mg/dl de proteina y
50 mg/dl de creatinina en una muestra de orina, puede esperarse una tasa de excrecion proteica de 3
g/24 h. Este procedimiento simple es exacto e independiente de la cantidad de proteinuria, grado de
insuficiencia renal o estado de la enfermedad subyacente.

Por ultimo, la cinta reactiva para proteina puede dar resultados falsos positivos cuando existen varios
agentes farmacologicos y hematuria severa o cuando el pH urinario es alto (>7.0). Los resultados falsos
negativos se explican principalmente porque las tiras reactivas detectan principalmente albtimina, pero
no especies con carga positiva como paraproteinas (cadenas ligeras de inmunoglobulina de Bence-
Jones).

HEMATURIA
Consideraciones generales

La hematuria se define como mas de un eritrocito por campo seco fuerte en los varones y mas de tres
eritrocitos por campo seco fuerte para mujeres. En forma alternativa, la pérdida de sangre en las vias
urinarias se considera anormal por arriba de 8,000 a 15,000 eritrocitos/ml de orina. Puede existir
hematuria microscopica o macroscopica, pero el grado de hematuria suele tener poco valor diagnostico o
pronoéstico. Hasta 1 ml de sangre/L de orina puede causar un cambio visible en el color. No toda la orina
rojiza o café es hematurica, la hemoglobinuria y la mioglobinuria pueden causar decoloracion semejante,
pero en estos casos solo el sobrenadante de la muestra de orina muestra color alterado y no existen
eritrocitos en el estudio bajo el microscopio. Medicamentos como la rifampicina, la sulfasalazina y las
fenotiacinas también pueden causar coloracion rojiza de la orina.

La hematuria es un dato clinico muy frecuente. Froom y colaboradores reportaron una incidencia del 40
por ciento en el examen de orina de rutina en 1,000 hombres entre 18 y 33 afios de edad.'> El 13 por
ciento de las mujeres posmenopéusicas tuvieron hematuria en el escrutinio de rutina.'® La cristaluria
causada por hipercalciuria o hiperuricosuria puede con frecuencia explicar la llamada hematuria
idiopatica en personas asintomaticas. Se piensa que los agregados de cristales o microcalculos pueden



lesionar el epitelio tubular, provocando hematuria. Andres y colaboradores encontraron que mas del 30
por ciento de los nifios con hematuria aislada tuvieron hipercalciuria e historia familiar positiva de
nefrolitiasis.'” Si no se tratan, estos ninos tienen mayor riesgo de litiasis renal en etapas tardias. Se han
observado patrones semejantes en adultos, y la correccién de la hipercalciuria o la hiperuricosuria causa
resolucion de la hematuria en la mayoria de los casos.

Diagnéstico diferencial

El diagnostico diferencial de la hematuria es extenso, pero puede dividirse en dos categorias amplias, de
origen renal (vias urinarias superiores) o no renal (vias urinarias inferiores) [ver tabla 6]. En la mayoria
de los casos la hematuria tiene origen urolégico, y no renal. Mariani y colaboradores determinaron la
etiologia para adultos asintomaticos con hematuria aislada en 1,000 casos consecutivos.'® De 833 causas
identificadas, solo 13 (1.5 por ciento) tuvieron origen glomerular, mientras que la uretritis, la enfermedad
prostatica, el carcinoma vesical y la cistitis provocaron mas del 75 por ciento de los casos.



Tabla 6 Causas comunes de hematuria

De origen renal o de vias superiores Origen no renal o de vias
inferiores
Glomerular Uréter
¢ Aislada, asintomatica (benigna) ¢ Nefrolitiasis
e Enfermedad de membrana basal delgada ¢ Tuberculosis
(hematuria familiar) ¢ Neoplasia (células transicionales)
Vejiga

* Nefropatia por IgA (Berger) o (Cistitis (bacteriana, intersticial)

° i 6t . , ..
Sindrome nefrotico ¢ Neoplasia (células transicionales)

¢ (istolitiasis
¢ Sindrome nefrético

Traumatismo/inflamacion (trigono)

Glomerulonefritis rApidamente progresiva Prostata

¢ Prostatitis (aguda, cronica)

¢ Glomerulonefritis crénica e Carcinoma
e Hipertrofia
No glomerular

Uretra
o Nefritis intersticial
e Necrosis papilar ¢ Uretritis aguda
e Quistes renales ¢ Diverticulos
* Neoplasias ¢ Traumatismo
e Traumatismos e Cambio en la pareja sexual
e Enfermedad vascular (embolia, hipertension * Lesiones asociadas con disuria
maligna, malformacion arteriovenosa) (v.gr., carbunco)

Se ha reportado que los eritrocitos que se originan del glomérulo tienen una apariencia dismorfica
caracteristica cuando se observan bajo el microscopio de contraste de fases, mientras que la hematuria
que se origina de las vias inferiores (no glomerular) se caracteriza por eritrocitos uniformes e intactos
semejantes a los observados en el frotis periférico [ver figura 2]. La aplicacion clinica del dismorfismo de
los eritrocitos con fin diagnostico esta limitada por la necesidad de microscopia de contraste de fases y de
un técnico entrenado.



Figura 2a Figura 2b

Frotis en caso de hematuria Frotis en caso de hematuria

Cuando la glomerulonefritis es un diagnostico poco probable segtin los datos clinicos, deben hacerse
intentos para determinar si la hematuria es temporal o persistente por medio de exdmenes seriados. La
hematuria temporal, en especial en personas jovenes, es muy comun y rara vez indicativa de patologia
importante.” Sin embargo, cuando se presenta en pacientes mayores de 50 afnos se justifica realizar una
evaluacion completa para descartar neoplasias. En forma semejante, debe realizarse un estudio
diagnostico integral cuando se identifique hematuria persistente en pacientes de cualquier edad [ver

figura 3].

Figura 3

Enfoque diagndstico de la
hematuria.

Los antecedentes pueden proporcionar informacion clave en la evaluacion de los pacientes con
hematuria. Por ejemplo, si un paciente tiene historia familiar de enfermedad renal poliquistica
autosdémica dominante, sordera (enfermedad de Alport) o rasgo o anemia de células falciformes, es
posible que exista una forma hereditaria de enfermedad renal. El dolor en el flanco que irradia a la ingle
puede indicar la presencia de obstruccion de las vias urinarias causada por litiasis o codgulos. La disuria,
la frecuencia urinaria y la urgencia son compatibles con un origen infeccioso. Una infeccion reciente de
vias respiratorias altas puede desencadenar episodios de hematuria cuando existe nefropatia por IgA o
posinfecciosa. La hematuria puede desarrollarse en forma espontanea en pacientes que reciben
anticoagulantes. Por ultimo, el ejercicio intenso, como el de los corredores de fondo, puede precipitar
hematuria, lo mismo que el crecimiento prostatico.
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Figura 1 Componentes del sedimento urinario.



Figura 2a Frotis en caso de hematuria ( a ) Eritrocitos en orina de forma homogénea, tipicos de
hematuria de causas uroldgicas. ( b ) Alteraciones dismérficas de superficie caracteristicas de
hematuria glomerular.
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Figura 2b Frotis en caso de hematuria ( a ) Eritrocitos en orina de forma homogénea, tipicos de
hematuria de causas uroldgicas. ( b ) Alteraciones dismérficas de superficie caracteristicas de
hematuria glomerular.
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Figura 3 Enfoque diagnostico de la hematuria.



