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Prólogo
Alberto Francisco Rubio Guerra

Los padecimientos renales son una causa importante de consulta en las institucio-
nes de salud, donde el internista suele ser el especialista que realiza el estudio y
manejo —por lo menos inicialmente, pero habitualmente durante todo el proce-
so— de los pacientes con enfermedades renales, las cuales frecuentemente son
el resultado de enfermedades crónicas que provocan pérdida de la función renal,
como es el caso de la diabetes mellitus y la hipertensión arterial; esto también
requiere de la intervención del internista.

Como consecuencia de la necesidad de actualización que los internistas tienen
en el área, y del compromiso de estos especialistas de brindar una atención médi-
ca de calidad a la sociedad, los editores ponen a disposición de la comunidad mé-
dica este volumen de Controversias en nefrología, escrito por un grupo de desta-
cados especialistas, expertos cada uno de ellos en los temas que desarrollaron,
esperando que atienda exitosamente las necesidades de conocimiento en los te-
mas desarrollados para una mejor atención a nuestros pacientes.

Los temas revisados incluyen la fisiopatología de las distintas nefropatías,
cómo realizar la evaluación de estos pacientes, el manejo integral de los enfermos
de acuerdo a los distintos padecimientos y la prevención del daño renal; aunque
la obra va dirigida al médico internista, la forma en que fueron abordados los te-
mas permite que sea de utilidad también para profesionistas de otras especialida-
des y para el médico general que se enfrenta al manejo del enfermo nefrópata.

Reconocemos a los autores de los distintos capítulos su invaluable participa-
ción, sin la cual este texto no llegaría a manos de los lectores.
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1
Valoración integral del

paciente nefrópata
Eduardo Medina García

El paciente con enfermedad renal es un paciente que puede presentarse con un
enorme abanico de posibilidades clínicas que hace en muchas ocasiones obvia
la enfermedad y en otras puede esconder el diagnóstico, de manera que el clínico
requiere el apoyo de múltiples herramientas diagnósticas para descubrir la etiolo-
gía renal del padecimiento del paciente.1

Clínicamente el paciente con enfermedad renal puede ser un paciente asinto-
mático, sin antecedentes de importancia que sugieran la posibilidad de enferme-
dad renal y que sea descubierto como enfermo renal en una revisión de rutina.
Puede ser un paciente añoso con antecedentes de sobra, como diabetes mellitus,
hipertensión arterial, ingesta intensa de antiinflamatorios no esteroideos, etc.,
que expliquen desde su interrogatorio la sintomatología en el contexto de un en-
fermo renal. Y también puede ser un paciente neonato o un joven por lo demás
sano.1 El paciente puede tener historial de enfermedades renales en su familia,
incluso con patrones de herencia mendelianos bien definidos (caso, por ejemplo,
de la enfermedad poliquística renal y su más frecuente patrón de herencia autosó-
mico dominante), o puede no tener antecedentes familiares con la misma enfer-
medad referida (mutaciones de novo).2

Dentro de la sintomatología más frecuente el paciente con enfermedad renal
puede presentarse con edema distal, con hematuria, con dolor en flanco o en el
extremo, en anasarca, en falla cardiaca por sobrecarga hídrica o con acidosis me-
tabólica. Puede presentarse con síndromes clínicos muy característicos bien defi-
nidos, como por ejemplo el síndrome nefrótico, o con un síntoma aislado inespe-
cífico (anemia).

1
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Dicha heterogeneidad de la presentación clínica de la enfermedad renal hace
necesaria en muchas ocasiones la realización de múltiples estudios de laborato-
rio, que van desde la biometría hemática completa y química sanguínea completa
hasta electrólitos séricos, perfil de lípidos, EGO, estudios inmunitarios, marca-
dores tumorales, etc., todo lo anterior, de acuerdo a la presentación clínica y a los
protocolos diagnósticos de cada una de las enfermedades, con el fin de encontrar
tanto causas como efectos de la enfermedad renal.1

A continuación se hace un breve resumen de los estudios específicos más im-
portantes realizados en los pacientes con enfermedad renal; tanto estos estudios
como estudios generales serán abordados también de manera específica en cada
uno de los padecimientos.

FILTRACIÓN GLOMERULAR

Equivale a la filtración de plasma de la suma de todas las nefronas, y es de 125
mL/min normalmente en un paciente de 1.75 m2 y, aunque con una variabilidad
entre individuos, da una idea bastante clara de la afección renal. Debe ser cuanti-
ficada en todo individuo bajo estudio nefrológico.

Se debe decidir entre cuantificar y estimar. La forma de cuantificar es median-
te el aclaramiento urinario de un soluto ideal que se filtre a nivel glomerular, que
no se reabsorba a nivel tubular y tampoco se secrete a dicho nivel. Dicho soluto
exógeno ideal es la inulina; sin embargo, esta sustancia es escasa, cara y su utili-
zación implica infusión continua, cateterización vesical y múltiples muestras
sanguíneas, lo que hace poco práctica su utilización. Aunque existen otras sustan-
cias que se han utilizado para cuantificar la filtración glomerular que son menos
incómodas o más prácticas, todas ellas tienen inconvenientes que las hacen poco
utilizadas en la práctica clínica.3–5

Por lo anterior, en la práctica clínica se ha optado por la utilización de la creati-
nina como soluto para estimar o cuantificar el filtrado glomerular. La creatinina
es un derivado del metabolismo en el músculo esquelético y del consumo de car-
ne en la dieta, y aunque se filtra libremente a través del glomérulo y no es reabsor-
bida, sí es secretada a nivel tubular, siendo el porcentaje eliminado mediante este
proceso de entre 10 y 40% del total de la creatinina eliminada. Por lo anterior, la
relación entre la depuración de creatinina y el filtrado glomerular no tiene una
relación directa.3,5

Para la cuantificación de la depuración de creatinina se solicita al paciente la
colección de la orina de 24 h, y el día que se procesa la muestra se obtiene una
muestra de sangre para la medición de la concentración de creatinina sérica. Aun-
que el cálculo de la depuración de creatinina lleva implícito un error de 10 a 20%
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aproximadamente en la estimación del filtrado glomerular producto de la creati-
nina secretada a nivel tubular, este error se ha balanceado históricamente con el
error opuesto en la misma magnitud obtenido con el método de picrato alcalino
utilizado para la cuantificación de la creatinina; entonces, la forma universal para
medir el aclaramiento urinario es utilizada con la depuración de creatinina: GFR
= (UCr x V) / SCr, donde GFR es el filtrado glomerular, UCr es la concentración
de creatinina urinaria, V el volumen urinario y SCr es la creatinina plasmática.
Los inconvenientes de la cuantificación de la depuración de creatinina derivan
por un lado de la colección de la muestra, que depende totalmente del paciente
en el caso de que éste sea manejado de manera ambulatoria; obviamente, existe
una subestimación del filtrado glomerular con una colección incompleta de la
orina y una sobreestimación con una colección mayor de 24 h, mientras que, por
otro lado, hay pacientes en quienes el porcentaje de secreción tubular de creatini-
na es mucho mayor que la cantidad que puede ser amortiguada por el error opues-
to del método de medición, lo que puede sobreestimar de manera considerable
el filtrado glomerular.5

La estimación del filtrado glomerular es un método que permite de un modo
más práctico calcular el filtrado glomerular, al igual que en la cuantificación de
manera indirecta. La fórmula más conocida, y dado lo práctico de su cálculo tam-
bién la más utilizada históricamente, es la de Cockcroft–Gault: FG = 140 – edad
(años) x peso (kg) / creatinina sérica (mg/dL) x 72; el resultado se multiplica por
0.85 en las mujeres, en el entendido del menor porcentaje muscular. Esta fórmula
parte del principio de que la filtración glomerular disminuye con la edad y que
la producción de creatinina aumenta con la edad. Tiene el inconveniente de no
considerar la superficie corporal (su consideración aumenta la precisión) y, por
otro lado, fue desarrollada en un tiempo en que la obesidad no era el problema
epidémico que es ahora, lo que pudiera sobreestimar el filtrado glomerular, ya
que el paciente obeso tiene mayor peso pero menor porcentaje muscular.6

Otra fórmula ya universalmente utilizada y surgida del estudio Modificación
de la Dieta en la Enfermedad Renal, al que debe su nombre, es la fórmula MDRD;
aunque poco práctica para su cálculo manual, en la actualidad su uso es facilitado
mediante hojas de cálculo o calculadoras en línea. Dicha fórmula, al igual que la
Cockcroft–Gault, no considera la superficie corporal. La fórmula principal surgi-
da de este estudio es la siguiente: GFR (expresada en mL/min/1.73 m2) = 170 x
[creatinina en plasma]–0.999 x [edad]–0.176 x [0.762 si la paciente es mujer] x [1.180
si el paciente es de raza negra] x [BUN]–0.170 x [albumina]+0.318, y también, al igual
que la fórmula de Cockcroft–Gault, es menos precisa cuando la filtración glome-
rular es cercana a la normal. En caso de que efectivamente el paciente a valorar
tenga un filtrado glomerular alto se sugiere una fórmula más recientemente desa-
rrollada y con más precisión para este nivel de función renal, la fórmula CKD–
EPI. Esta fórmula, desarrollada a partir de 10 grandes estudios que tomaron como
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estándar la filtración glomerular medida con iotalamato al ser comparada con
MDRD, fue superior en la determinación del filtrado glomerular en el grupo de
pacientes con menor filtrado glomerular. Al igual que el MDRD, su uso es com-
plejo, pero ya existen hojas de cálculo para su medición automática.7

Por último, se han propuesto alternativas a la utilización de la creatinina como
modelo para la medición del filtrado glomerular; una de las sustancias endógenas
más aceptadas es la cistatina C, sustancia que pertenece a una gran familia de sus-
tancias de inhibidores de proteasas de cisteína. Esta sustancia, de bajo peso mole-
cular, se filtra libremente a través del glomérulo, no se secreta y no se reabsorbe,
aunque tiene el inconveniente que se metaboliza parcialmente en el túbulo renal;
esto último impide que sea utilizada directamente como una sustancia para esti-
mar el aclaramiento renal; sin embargo, los niveles de cistatina C han sido utiliza-
dos con mucha frecuencia en estudios que han propuesto ecuaciones para estimar
el filtrado glomerular, aunque teóricamente se ha propuesto que esta sustancia
podría ser un buen marcador en subgrupos de pacientes con una baja producción
de creatinina (niños, trasplantados renales, cirróticos, etc.); los estudios realiza-
dos con el fin de exponer esto han sido contradictorios en sus resultados. Por lo
anterior, la utilización de ecuaciones basadas en cistatina C plasmática aún no han
sido validados.7,8

EXAMEN GENERAL DE ORINA

Conocido como la biopsia renal de los pobres, el EGO es un estudio no invasivo
que permite conocer una muy variada información acerca de la etiología de la en-
fermedad renal.

La muestra debe procesarse entre 30 y 60 minutos posteriores a la obtención,
posteriormente se centrifuga a 3 000 revoluciones por minuto por cinco minutos
y el sobrenadante debe analizarse.9

El reporte del estudio debe incluir los siguientes parámetros:

Urianálisis

� Color: variando desde el color prácticamente transparente hasta un amari-
llo marrón, dependerá sobre todo de lo concentrado de la orina. Dicha colo-
ración puede tener variantes anormales, como ser una orina roja o café;
dichas variantes se pueden deber sobre todo a hematuria, en cuyo caso la
coloración roja se observará sólo en el sedimento y no en el sobrenadante;
en el caso de que el sedimento sea normal y el sobrenadante rojo, lo más
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probable es que sea hemoglobinuria la causa de la coloración anormal.
Otras causas de orina roja pueden ser la ingestión de alimentos como la re-
molacha, medicamentos como la fenazopiridina, colorantes artificiales de
los alimentos o la hidroxicobalamina. En caso de que la ingesta de remola-
cha sea la causa de orina roja ésta es debida a la excreción de betanina, lo
que ocurre en 14% de los individuos, y aparentemente es debida a la absor-
ción incrementada de dicha sustancia. Aunque es muy raro, puede darse el
caso de que la orina tenga otros colores como blanco, que puede ser conse-
cuencia de leucocituria importante, cristales de fosfato, cilindruria o la ad-
ministración de propofol; orina verde por administración de azul de metile-
no, amitriptilina o propofol; orina negra por hemoglobinuria, ocronosis (lo
más frecuente en el contexto de alcaptonuria) y por último orina morada en
pacientes con sonda urinaria y bacteriuria.9

� Hematuria y leucocituria: la realización mediante tira reactiva permite el
diagnóstico de eritrocituria en cantidades incluso de 1 a 2 por campo de alta
resolución, aunque con mayores casos falsos positivos que cuando se obser-
va el sedimento urinario; sin embargo, los falsos negativos son muy raros.
La tira reactiva puede detectar esterasa y nitritos leucocitarios; si bien esto
no es suficiente para hacer el diagnóstico de infección de las vías urinarias,
tiene especial valor ante la presencia de leucocituria sin infección (piuria
estéril), que podría significar nefritis intersticial, tuberculosis renal o nefro-
litiasis.9

� Proteinuria: la proteinuria reportada por las tiras reactivas es albuminuria,
altamente específica pero poco sensible, ya que detecta sólo cifras de pro-
teinuria de 300 a 500 mg/dL, no detecta otras proteínas como inmunoglobu-
linas de cadenas ligeras y es factible que ante una orina muy concentrada
sugiera una proteinuria muy intensa de manera falsa, caso contrario con una
orina muy diluida. Dada la importancia de la microalbuminuria, el reporte
negativo de proteínas por este método no deberá ser definitivo en el contex-
to de un paciente, por ejemplo, con diabetes mellitus, que en caso de albu-
minuria exige un manejo mucho más intensivo de este aspecto y el riesgo
cardiovascular en general. Puede haber falsos positivos en caso de adminis-
tración de medios de contraste yodados. La prueba previa puede enrique-
cerse con otra prueba semicuantitativa, que es la prueba del ácido sulfosali-
cílico, prueba que permite la detección de todas las proteínas en general, útil
especialmente cuando esta prueba es altamente positiva y la tira reactiva es
negativa, lo que indicará una proteinuria a causa de otro tipo de proteínas
diferentes a la albúmina, habitualmente inmunoglobulinas de cadenas lige-
ras. Finalmente, la proteinuria determinada de manera cuantitativa puede
realizarse con la orina de 24 horas, que implica sólo la adecuada explicación
para que el paciente colecte efectivamente la orina de 24 h, siendo la inade-
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cuada colección la más frecuente causa de sobreestimaciones o subestima-
ciones.9

� pH urinario: es especialmente útil en el contexto de acidosis metabólica
en estudio, ya que un pH menor de 5 pudiera reflejar la presencia de una
acidosis tubular renal. En el contexto de una infección de las vías urinarias
un pH elevado puede sugerir el germen, ya que los productores de ureasa,
como el Proteus mirabilis, elevan el pH incluso por encima de 7.5.9

� Osmolaridad urinaria: permite sobre todo evaluar la respuesta renal ante
el estímulo hiperosmolar o hipoosmolar sérico, clínicamente útil en el con-
texto de un paciente con hipernatremia o hiponatremia.

� Gravedad específica: a falta de un osmómetro se puede recurrir a esta me-
dición, que es el peso de la solución en relación con el peso de un volumen
igual de agua destilada. Habitualmente entre 1.010 y 1.020, un incremento
de ésta de manera indirecta sugiere un aumento en la osmolaridad urinaria
(orina concentrada), mientras que una disminución sugiere una orina di-
luida.

� Glucosuria: la filtración de glucosa en el contexto de hiperglucemia y sin
un defecto renal intrínseco ocurre cuando los niveles de glucosa exceden
los 180 mg/dL; por otro lado, puede ocurrir glucosuria en relación a otros
defectos proximales, como aminoaciduria, acidosis tubular renal, hipofos-
fatemia e hipouricemia. Esta entidad es llamada síndrome de Fanconi, y
puede ocurrir como un defecto primario o asociado a una amplia variedad
de desórdenes (por ejemplo en el mieloma múltiple).9

Sedimento urinario

El análisis del sedimento urinario debe ser precedido por la misma técnica de ob-
tención y procesamiento de la muestra descrito previamente. Los principales da-
tos reportados en este estudio son los siguientes:

� Cristaluria: habitualmente de poca importancia para fines diagnósticos,
tiene importantes excepciones, por ejemplo la presencia de cistina (en la
sospecha de cistinuria) o de cristales de fosfato de magnesio y amonio; esto
último, en caso de infecciones de vías urinarias recurrentes o de litiasis,
hace el diagnóstico de cristales de estuvita.

� Bacteriuria: habitualmente es secundaria a contaminación de la muestra,
en el contexto de una bacteriuria asintomática; la mayoría de los casos no
requieren manejo específico.

� Células: se refiere a la presencia de glóbulos rojos, glóbulos blancos, célu-
las epiteliales y de forma más rara incluso células tumorales. En el primer
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caso la hematuria puede ser transitoria o persistente; el contexto clínico es
importante, ya que una hematuria transitoria en un individuo joven es habi-
tualmente carente de importancia, mientras que en un paciente mayor de 50
años de edad sugiere malignidad. La hematuria persistente siempre debe ser
evaluada, haciéndose la diferenciación de si dicho sangrado es glomerular
o extraglomerular, y es de importancia para dicha diferenciación la presen-
cia de cilindros eritrocitarios, proteinuria y células rojas dismórficas (prin-
cipalmente acantocituria). La piuria ocurre en la mayoría de las veces se-
cundaria a una infección de las vías urinarias; en caso de una piuria estéril
hay que considerar como causa la tuberculosis renal. En caso de eosinofilu-
ria, ésta puede observarse en una nefritis intersticial aguda.9

� Cilindros: son elementos formados en esencia por una matriz producto de
proteínas de Tamm–Horsfall y que, dependiendo de los elementos que pre-
dominan en su formación, puede sugerir diagnósticos. Estos cilindros de-
ben su nombre a la forma que adquieren, ya que se forman en los túbulos
renales adquiriendo su forma. Se pueden dividir en hialinos, cuya presencia
no suele ser indicativa de enfermedad y ocurre en la presencia de una orina
muy concentrada; eritrocitarios, que sugieren glomerulonefritis o vasculi-
tis; leucocitarios, frecuentemente asociados a enfermedad túbulo–intersti-
cial o pielonefritis aguda; epiteliales, sugerentes de necrosis tubular aguda
y/o glomerulonefritis aguda; cilindros grasos, con frecuencia observados
en el síndrome nefrótico; granulares, observados en numerosas alteraciones
y que representan degeneración celular; serosos, que suelen representar una
etapa avanzada de enfermedad renal y cuya formación está asociada con tú-
bulos con muy poco flujo; cilindros amplios, que, como su nombre lo indi-
ca, suelen ser más amplios que el resto de los cilindros y su apariencia suele
ser granular o grasa; también se asocian con una falla renal avanzada y de-
notan un muy bajo flujo de los túbulos implicados.9

Estudios de gabinete en la enfermedad renal

Permiten diagnosticar alteraciones estructurales de riñones o vías urinarias que
se relacionan directamente con la enfermedad renal.

� Ultrasonido: dado que la obstrucción urinaria (sea cual fuere su origen) es
una causa frecuente de enfermedad renal de origen incierto, todo paciente
en este contexto debe ser evaluado mediante un ultrasonograma renal, ya
que la solución de la obstrucción con frecuencia puede revertir la enferme-
dad renal. Debe realizarse con la intención de diferenciar un quiste simple
de uno complicado o un tumor sólido asociado (en este caso menos sensible
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que la TAC); se utiliza como parte del protocolo diagnóstico en la enferme-
dad poliquística renal; es útil también en la valoración de una pielonefritis
con respuesta incompleta al tratamiento antibiótico específico, en cuyo caso
pudiera haber complicaciones más severas, como un absceso perirrenal o una
obstrucción. Puede complementarse mediante el Doppler renal para valorar
un bajo flujo renal que deberá contextualizarse de acuerdo a la causa más
probable (estenosis de la arteria renal, trombosis de la arteria renal, etc.).10

� Placa simple de abdomen: en la actualidad es de poca importancia en el
diagnóstico de la enfermedad renal, limitando su uso al diagnóstico de ne-
frolitiasis en un paciente con sintomatología; sin embargo, la ausencia de
litos radioopacos en la placa no descarta la presencia de litos radiolúcidos.

� Tomografía computarizada: complementa la información dada por el ul-
trasonido; es el estándar de oro en la litiasis renal, el estudio de elección para
estadificar el carcinoma renal y el método diagnóstico de la trombosis de
la vena renal; por último, tiene mayor sensibilidad en el diagnóstico de en-
fermedad poliquística renal que el ultrasonido.11

� Resonancia magnética nuclear: es el estándar de oro, junto con la TAC
y la venografía, para diagnosticar la trombosis de la arteria renal. Puede
complementar la información en la evaluación de un tumor renal y reciente-
mente tiene un rol importante en la evaluación de la hipertensión renovas-
cular. Sin embargo, el riesgo–beneficio debe ser muy bien evaluado en el
contexto de enfermedad renal avanzada, ya que la administración de gadoli-
nio se ha asociado con mucha frecuencia con el desarrollo de fibrosis sisté-
mica nefrogénica.12

� Pielograma: es uno de los estudios más valiosos, pero ha ido cayendo en
desuso ante la presencia de estudios menos invasivos. Tiene una gran sensi-
bilidad para la detección de litiasis renal y da el plus de permitir evaluar el
grado de obstrucción. La principal limitación es la necesidad de medio de
contraste para su realización.

� Arteriografía renal: mismo caso que el pielograma, ya que algunos estu-
dios menos invasivos han venido a sustituirla, aunque en este caso continúa
siendo muy importante en la valoración de la poliarteritis nodosa, ya que
permite visualizar múltiples aneurismas en los vasos largos que obstruyen
arterias penetrantes más pequeñas.

� Venografía renal: en la actualidad la venografía selectiva renal continúa
siendo uno de los estándares diagnósticos de la trombosis de la vena renal.

� Estudio con radionúclidos: muy útil en el estudio del reflujo vesicourete-
ral, el escaneo con succímero de tecnecio 99 (DMSA) tiene también mayor
sensibilidad que el pielograma para la detección de cicatrices renales y sue-
le ser preferido sobre el pielograma en la evaluación de reflujo vesicourete-
ral en la población pediátrica.13
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� Pielografía retrógrada o anterógrada: en muchos casos es sustituida por
el ultrasonido o la tomografía para diagnosticar obstrucción urinaria. Es in-
dicada especialmente cuando la historia clínica sugiere de manera muy im-
portante la obstrucción y los estudios menos invasivos son no diagnósticos.

Biopsia renal

Biopsia renal percutánea

Muchos años han pasado desde que Alwall y Pérez–Ara la describieron de forma
separada y comenzaron a realizar las primeras biopsias renales percutáneas. En
la actualidad dicho procedimiento es parte importante del diagnóstico y posterior
manejo de múltiples enfermedades renales.14

Si bien la determinación de si una biopsia renal debe ser realizada corresponde
al nefrólogo a cargo del paciente, en términos generales debe ser realizada en todo
paciente con insuficiencia renal aguda cuya causa no sea claramente determina-
da. En caso de que la causa de la biopsia sea debida a un síndrome nefrótico o a
una proteinuria importante sin alcanzar niveles de síndrome nefrótico se deberá
valorar si la biopsia podría ser trascendental para modificar tratamiento y evolu-
ción. En el caso de los pacientes con síndrome nefrótico, pero que no se puede
determinar un origen claro, la biopsia siempre suele ser determinante para el tra-
tamiento, ya sea porque se identifica una glomerulopatía primaria o incluso por-
que se identifica una causa extrarrenal. Por el contrario, hay situaciones en que
la biopsia se puede obviar; por ejemplo, en el caso de pacientes pediátricos meno-
res de cinco años, más de 90% de la proteinuria es secundaria a glomerulonefritis
de cambios mínimos, por lo que el tratamiento puede instaurarse y la biopsia no
se realiza. En caso de sospecharse o tener el diagnóstico de malignidad y también
de manera concomitante síndrome nefrótico la causa suele ser una nefropatía
membranosa, por lo que la biopsia renal no se realiza. En caso de sospecharse una
amiloidosis sistémica o con afección a tubo digestivo es preferible realizar una
biopsia menos invasiva, por ejemplo de grasa abdominal. Si la causa de valora-
ción nefrológica es una hematuria microscópica glomerular la realización de la
biopsia dependerá de si hay coexistiendo hipertensión o proteinuria, ya que en
caso contrario los hallazgos de la biopsia con frecuencia no suelen requerir trata-
miento (síndrome de Alport, nefropatía por IgA, etc.), y en este caso la progresión
de la enfermedad puede valorarse mediante el seguimiento en búsqueda de los
posibles síntomas o alteraciones urinarias. En caso de hematuria no glomerular
no está indicada la biopsia y sí la referencia para evaluación urológica.15

Antes de la realización de la biopsia renal los pacientes deben ser evaluados
mediante estudios generales, principalmente el tiempo de sangrado. Debe reali-
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zarse un ultrasonido renal, lo que permitirá no sólo observar estructuralmente el
riñón objetivo, sino que además permitirá evaluar el sitio anatómico en donde se
realizará el procedimiento.

Las contraindicaciones absolutas para la realización de una biopsia renal son
una hipertensión arterial severa descontrolada, diatésis hemorrágica no controla-
da y un riñón nativo solitario (esta última contraindicación probablemente se mo-
difique con el advenimiento de nuevas técnicas de imagen que hacen el procedi-
miento cada vez más seguro).15

Contraindicaciones relativas para
la realización de una biopsia renal

1. Riñones pequeños (menos de 9 cm).
2. Quistes bilaterales múltiples o tumor renal.
3. Hidronefrosis.
4. Infección renal o perirrenal activa.
5. Anormalidades renales que incrementen el riesgo.
6. Infección de la piel sobre el sitio a biopsiar.

La edad avanzada no es una contraindicación para una biopsia renal; en caso de
pacientes de la tercera edad se deberá evaluar sobre todo el pronóstico, indepen-
dientemente de los resultados de la biopsia.15

La biopsia renal debe tener tras de sí preferentemente una infraestructura que
permita realizar como mínimo la valoración mediante microscopia de luz, inmu-
nofluorescencia e inmunoperoxidasa, y de ser posible microscopia electrónica.
A su vez, la realización de inmunofluorescencia debe ser rutinariamente con al
menos IgG, IgM, IgA, C3, c1q, albúmina, fibrina, cadenas ligeras de inmunoglo-
bulina kappa y lambda. En casos especiales es necesario realizar la evaluación
de depósitos de amiloide A, subclases de IgG, cadenas de colágeno, etc.16

La utilidad de la microscopia electrónica en la enfermedad renal está bien jus-
tificada en la microscopia por inmunofluorescencia y microscopia óptica, ya que
esto permite incrementar significativamente la información diagnóstica.16
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