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URUGUAY
TRATAMIENTO SUSTITUTIVO DE LA FUNCIÓN RENAL
PACIENTES PREVALENTES SEGÚN MODALIDAD DIÁLISIS Y TRASPLANTE RENALPACIENTES PREVALENTES SEGÚN MODALIDAD: DIÁLISIS Y TRASPLANTE RENAL 

NÚMERO DIALISIS

TRASPLANTETRASPLANTE

PREVALENTES 
2010

PACIENTES pmp
2010
DIALISIS 2.514 (72%) 749

TRASPLANTE 963 (28%) 287

RUD-REG UY TR 2010

TOTAL 3.477 1036
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Sindromes clínicosSindromes clínicos
Clasificación de enfermedades 
glomerularesglomerulares
Epidemiología 
L ió l l í iLesión glomerular mínima 
Esclero hialinosis segmentaria y focal 
Nefropatía membranosa
Nefropatía IgA
Otras 
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Sindromes Clínicos
alteraciones urinarias asintomáticas

presencia de microhematuria o proteinuria menor depresencia de microhematuria o proteinuria menor de 
3.5 grs por día, sin hematuria macroscópica, sin 
hipertensión arterial, sin disminución de la función p ,
renal y sin hipoproteinemia.

síndrome nefrítico agudo g
comienzo brusco, con hematuria asociada a uno 
cualquiera de los síntomas siguientes: hipertensión 

i l d d l i d larterial, edemas, aumento de la azoemia o de la 
creatininemia.
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Sindromes clínicos Sindromes clínicos 
proteinuria nefrótica 

proteinuria mayor de 3.5 grs por día.

síndrome nefrótico
proteinuria mayor de 3.5 grs por día y albuminemia menor de 3 gr/dl.

síndrome nefrítico crónico 
proteinuria, microhematuria e hipertensión asociado a lento deterioro de la función 
renal.

hipertensión arterialhipertensión arterial 
en el adulto cifras de presión arterial mayores  o iguales a 140/90. Sin otras 
alteraciones clínicas, salvo las alteraciones urinarias.

insuficiencia renal 
D t i d l filt d l l ti i l áti d 2 /dl ( ólDeterioro del filtrado glomerular.  creatinina plasmática mayor de 2 mg/dl. (sólo 
como criterio de clasificación)

otros síndromes, que frecuentemente son expresión clínica de otras 
nefropatías, se registrarán como "otros".
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Sindromes ClínicosSindromes Clínicos

síndrome de hematuria aislada 
comienzo brusco o insidioso, con hematuria 
macroscópica, con proteinuria y sin otros 
elementos clínicos de síndrome nefríticoelementos clínicos de síndrome nefrítico.

síndrome de glomerulonefritis 
rápidamente progresiva p p g

comienzo brusco o insidioso con proteinuria, 
hematuria y rápido deterioro de la función renal. 
Se entiende por rápido deterioro de la funciónSe entiende por rápido deterioro de la función 
renal los casos en que en menos de 3 meses la 
creatinina plasmática supera los 3 mg/dl y/o  
duplica su valor anteriorduplica su valor anterior.
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Nefritis  tipo 1  173 casos , 
con infección previa oliguria hematuria macroscópica y microscópica encon infección previa  , oliguria , hematuria macroscópica,  y microscópica  en  
99%, con leucocitos ,  con elevación de urea 

Complicaciones  infecciones, encefalopatía hipertensiva, edema pulmonar.
Evolución

RecuperaciónRecuperación 
Fallece en agudo 
Rápidamente progresiva
Curso lento 

Histología aumento de la celularidad, semilunas , sto og a au e to de a ce u a dad, se u as ,
Nefritis tipo 2  145 casos 

Edema (nefrosis), derrame pleural , proteinuria , sin globulos rojos
Complicaciones,  infecciones y peritonitis  
E l ióEvolución 

Lenta progresión 
Histologia ,   depósito focal de hialina 

Centro de Nefrología
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Criterios de clasificaciónCriterios de clasificación
Interpretación clínica

P i iti (idi áti ) / d iPrimitivas (idiopáticas) / secundarias
Primarias/sistémicas

Mecanismo de daño renal 
L i hi t ló iLesiones  histológicas 

Focales,  segmentarias , difusas
Inmunofluorescencia
T lTemporal

Agudas / crónicas
De acuerdo a celularidad

I fl t i / i fl t iInflamatorias / no inflamatorias
Sedimento urinario
Marcadores inflamatorios 
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Interpretación causal Interpretación causal 
Primarias

Sólo el riñón
Sistémicas 

Enfermedad sistémica que también afecta el riñón

Primarias
Idiopáticas (Primitivas ) 

S d l○ Se desconoce la causa 
Secundarias 
○ Se conoce la causa○ Se conoce la causa
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Mecanismo de daño glomerularMecanismo de daño glomerular

Genética  
Depósito de proteínas o fragmentos
MecánicoMecánico 
Metabólico 
D ó it d i l j (Ti III)Depósito de inmunocomplejos (Tipo III)
Anticuerpos anti MBG (tipo II)
Por citoquinas  
Pauciinmune  (tipo IV)

Centro de NefrologíaMate
ria

l d
e u

so
 do

ce
nte

 



Anatomía Patológica Anatomía Patológica 

Patrones histopatológicos p g
Pueden no corresponder con la presentación 
clínica
Pueden estar presentes en diferentes 
glomerulopatías
No identifican por si solos la causa determinante

Inmunofluorescencia
Microscopía electrónica 
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Problemas semánticos Problemas semánticos 

Secundaria 

Primaria Sistémica 

MembranosaMembranosa
lúpica
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Mecanismo de generación de la proteinuria 

Suh, J. H. & 
Miner, J. H. (2013)
Th l lThe glomerular 
basement 
membrane as a 
barrier to albumin
Nat. Rev. Nephrol.
doi:10 1038/nrnepMate
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FSGS. 

Sanjeev Sethi et al. Nephrol. Dial. Transplant. 2015;30:375-
384

© The Author 2014. Published by Oxford University Press on behalf of ERA-EDTA. All rights 
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F. Pesce and F.Schena 
Nephrol Dial Transplant (2010) 25: 334–336Mate
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Proposed diagram to differentiate between primary and secondary FSGS based on clinical 
presentation and EM examination (collapsing FSGS is excluded).

Sanjeev Sethi et al. Nephrol. Dial. Transplant. 2015;30:375-
384

© The Author 2014. Published by Oxford University Press on behalf of ERA-EDTA. All rights 
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Kurdián M, Herrero-Fresneda I, Lloberas N, Gimenez-Bonafe P, et al. (2012) Delayed mTOR Inhibition with Low Dose of Everolimus 
Reduces TGFβ Expression, Attenuates Proteinuria and Renal Damage in the Renal Mass Reduction Model. PLoS ONE 7(3): 
e32516. doi:10.1371/journal.pone.0032516  march 2012
http://www.plosone.org/article/info:doi/10.1371/journal.pone.0032516Mate
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Major histologic variants are illustrated. 

D’Agati V D et al. CJASN 2013;8:399-406
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The rate of progression to 
ESRD for the three major 

subgroups is illustrated using g p g
Kaplan–Meier curves and the 

log-rank test. 

D’Agati V D et al. CJASN 2013;8:399-406Mate
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Three distinct pathways of injury and repair characterize the podocytopathies. 

Barisoni L et al. CJASN 2007;2:529-542Mate
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Caso clínico Caso clínico 

32 años SF32 años  SF
Diabética tipo 1
DP hace 8 añosDP hace 8 años
TX reno pancreas hace 6 años, ambos 
i j t f i tinjertos funcionantes 
Tacrolimus , MMF prednisona
Deseo concepcional , azatioprina 
A los dos meses Pu 3 g/d creatininemia 
2,3 mg/dl, Glicemia 0.8
PBRMate
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Colapso del ovillo. Podocitos desprendidos.

Parvovirus B19   IgM/IgG (+), PCR (+)

Hialinización de asas capilares Discreta acentuación mesangial
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Overlap of different causal categories of FSGS. There is a complex interaction between 
different causes of FSGS. The overlap area conceptually indicates patients who may respond 

to treatment within the overlapping areas of primary and secondary causations.pp g p y y

suPAR

Bose B et al. CJASN 2013 Aug 29. [Epub ahead of print]Mate
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Mecanismos de HFSMecanismos de HFS

suPAR (Receptor soluble de lasuPAR (Receptor soluble de la 
urokinasa)
Causas GenéticasCausas Genéticas
APOL1
Ad t tiAdaptativas 
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Figure 1 Timeline of major discoveries relating to the slit diaphragm

G h F t l (2013) Th d t lit di h fGrahammer, F. et al. (2013) The podocyte slit diaphragm—from 
a thin grey line

to a complex signalling hub
Nat. Rev. Nephrol. doi:10.1038/nrneph.2013.169Mate
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Figure 2 Electron micrographs of the slit diaphragm and surrounding structures

Grahammer, F. et al. (2013) The podocyte slit diaphragm—from a thin grey 
line

to a complex signalling hub
N t R N h l d i 10 1038/ h 2013 169Mate
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Figure 2 The role of podocyte dysfunction in proteinuria

Brinkkoetter, P. T. et al. (2013) The role of the podocyte in albumin filtration
Nat. Rev. Nephrol. doi:10.1038/nrneph.2013.78Mate
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Figure 3 Molecular components of the podocyte slit diaphragm

Grahammer, F. et al. (2013) The podocyte slit diaphragm—from a thin grey line
to a complex signalling hub

Nat. Rev. Nephrol. doi:10.1038/nrneph.2013.169Mate
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Figure 4 A comprehensive overview of signalling pathways converging at the 
slit diaphragm

Grahammer, F. et al. (2013) The podocyte slit diaphragm—from a thin grey line
to a complex signalling hub

Nat. Rev. Nephrol. doi:10.1038/nrneph.2013.169
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Table 1
Comprehensive 

list of geneslist of genes 
mutated in 
diseases 

associated with 
nephroticnephrotic 
syndrome

Grahammer, F. et al. (2013) The 
podocyte slit diaphragm—from a thin 
grey lineg y
to a complex signalling hub
Nat. Rev. Nephrol.
doi:10.1038/nrneph.2013.169
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Figure 1 

Advances in Chronic Kidney Disease 2014 21, 408-416DOI: (10.1053/j.ackd.2014.05.009) 
Copyright © 2014 National Kidney Foundation, Inc. Terms and ConditionsMate
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Figure 2 

Advances in Chronic Kidney Disease 2014 21, 408-416DOI: (10.1053/j.ackd.2014.05.009) 
Copyright © 2014 National Kidney Foundation, Inc. Terms and ConditionsMate
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Figure 3 

Advances in Chronic Kidney Disease 2014 21, 408-416DOI: (10.1053/j.ackd.2014.05.009) 
Copyright © 2014 National Kidney Foundation, Inc. Terms and ConditionsMate
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Figure 4 

Advances in Chronic Kidney Disease 2014 21, 408-416DOI: (10.1053/j.ackd.2014.05.009) 
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Colapsante

Advances in Chronic Kidney Disease 2014 21, 400-407DOI: (10.1053/j.ackd.2014.02.010) 
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Tip variant  

Advances in Chronic Kidney Disease 2014 21, 400-407DOI: (10.1053/j.ackd.2014.02.010) 
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Variante Celular

Advances in Chronic Kidney Disease 2014 21, 400-407DOI: (10.1053/j.ackd.2014.02.010) 
Copyright © 2014 National Kidney Foundation, Inc. Terms and ConditionsMate
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Figure 4 

Advances in Chronic Kidney Disease 2014 21, 400-407DOI: (10.1053/j.ackd.2014.02.010) 
Copyright © 2014 National Kidney Foundation, Inc. Terms and ConditionsMate
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Figure 5 

Advances in Chronic Kidney Disease 2014 21, 400-407DOI: (10.1053/j.ackd.2014.02.010) 
Copyright © 2014 National Kidney Foundation, Inc. Terms and ConditionsMate
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suPAR y activación de integrinas en Podocitos

Leeuwis et al.: Adv Drug Deliv Rev 2010, 62, 1325Mate
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Membranosa Membranosa 

Idiopática (Ac PLA2R)
Secundaria

Neoplasmas
Infecciones
Drogas
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Am J Nephrol 2014;40:29-35 
Prevalence of Cancer in Membranous Nephropathy: A Systematic Review and 
Meta-Analysis of Observational StudiesMeta-Analysis of Observational Studies
Leeaphorn N.a · Kue-A-Pai P.a · Thamcharoen N.a · Ungprasert P.c · Stokes M.B.b 
· Knight E.L.a 
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Post-transplant Henoch-Schonlein
purpura de novo: Clinical/histological
discordance
N f l i 2012 32(6) 850 2Marcelo Nin1, Rossana 

Cordero1, Lidice
Doufrechou2, Alejandra 
Larre Borges2

Nefrologia 2012;32(6):850-2
doi:10.3265/Nefrologia.pre2012.Jun.11468

Larre-Borges2,
Virginia Coria1, Nelson 
Acosta1,
Liliana Gadola1, Sergio 
Orihuela1,
Francisco González1, 
Oscar Noboa1
1 Centro de Nefrología1 Centro de Nefrología.
Facultad de Medicina. 
Universidad de la
República. Montevideo 
(U )(Uruguay).
2 Servicio de 
Dermatología.
Facultad de Medicina.Facultad de Medicina. 
Universidad
de la República. 
Montevideo (Uruguay).Mate
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Rev Méd Urug 2015; 31(1):15-26Mate
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The Journal of Clinical Investigation http://www.jci.org Volume 124 
Number 6 June 2014Mate
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Sindrome Nefrítico con complemento bajo 

Primaria SistémicaPrimaria 

Post-infecciosa

Sistémica

LES
○ Strep β hemolitico
○ otros

Endocarditis
crioglobulinemia

GN Membranoproliferativa
○ HVC
○ parásitos○ parásitos
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Sindrome Nefrítico con complemento normal

Primaria Sistémica

IgA
Alport’s

Goodpasture’s
VasculitisAlport s

ANCA+ GNRP
Vasculitis
Schonlein Henoch
TTP/HUS
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Sindrome Nefrótico

Renal Sistémico

LGM
Membranousa

DM
MM/AmiloidosisMembranousa

HFS
MM/Amiloidosis
LES
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Sindrome Nefrítico con proteinuria 
nefróticanefrótica

Renal Sistémico

NIgA
Membranoproliferativas

Schonlein Henoch
LESMembranoproliferativas

Post infecciosas
LES
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ClasificaciónClasificación

Clínica
Complemento
Patrón histopatológicoPatrón  histopatológico

Óptica
IFIF
ME

Marcadores humoralesMarcadores humorales
Razonamiento clínico 
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