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Lesi6n renal progresiva por necrosis tubular
aguda con etiologia incierta. Presentacién de un caso
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=>> Elsiguiente informe médico presenta el caso de un nifio de 12 afos que desarrollé
una lesion renal progresiva causada por necrosis tubular aguda, sin que se haya podido

determinar unacausa concreta.
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RESUMEN

La lesidn renal aguda con deterioro
progresivo de la funcion renal, se caracteriza por un
dafio acelerado y gradual de la tasa de filtrado
glomerular en horas, dias 0 semanas. Su etiologia es
dificil de precisar, se asocia con mayor frecuencia a
las obstrucciones de la via urinaria, causas

glomerulares, tubulo-intersticiales, vasculares y la
necrosis tubular aguda. Se presenta el caso de un
paciente de sexo masculino, de 12 afios de edad,
aparentemente sano, que acudid al Servicio de
Urgencias con un cuadro de malestar general,
nduseas, vomitos, anorexia, cefalea intermitente y
disnea. Al ser examinado se constatd desorientacidn,
agitacionyrespiracion de Kussmaul. Elrazonamiento
clinico apoyado en los exdmenes complementarios
establecié como hipdtesis diagndstica una lesion
renal rapidamente progresiva. El objetivo de esta
comunicacion es describir el caso de un nifio de 12
afios que sufrié una lesidén renal progresiva por
necrosis tubular aguda con etiologia incierta por lo
poco frecuente que es este padecimiento en los
nifos.

Palabras clave: lesion renal aguda, necrosis tubular
aguda, esteroides

INTRODUCCION

El sindrome de deterioro progresivo de la
funcién renal se corresponde con una forma de



lesién renal aguda que cursa con un deterioro
acelerado y progresivo de la tasa de filtrado
glomerular enhoras, dias o semanas. (1)

Se describen en las génesis causas
glomerulares, como la patologia glomerular,
mediada o no, por inmunocomplejos, denominada
glomerulonefritis rapidamente progresiva (GNRP),
vasculares renales (trombosis), obstructivas, nefritis
intersticial y necrosis tubularaguda (NTA).(2,3,4,5)

Al aplicar el razonamiento clinico se
establece el diagndstico, para el que se conjugan los
datos obtenidos en la anamnesis, la exploracion
fisica, estudios de diagndstico por imagenes,
pruebas inmunoldgicas, examen citobacterioldgico
de orina e indices urinarios, ordinariamente
suficientes para determinar la causa de lesidn renal,
sin embargo, en ocasiones existe mucha
heterogeneidad y poca especificidad con disociacion
clinico-humoral, aspecto que indicarealizarla biopsia
renal que corrobora el diagndstico y permite
proceder con tratamiento adecuado. (1,2)

La lesién renal rapidamente progresiva por
necrosis tubular aguda es poco frecuente en los
nifios. Se ha descrito un mayor nimero de casos de
GNRP en la edad adulta entre los 40 y los 50 afios
asociados a enfermedades sistémicas
inmunoldgicas. Cursa con fallo renal agudo entre un
5y un 6 % en adultos y entre un 12 y un 15 % en nifios.
Entre un 24 % y un 34 % pueden presentarse con
caracteristicas clinicas atipicas, esto revela la
importancia del diagndstico y tratamiento precoz
para minimizar los dafios sino se piensa en un primer
momento. (1,6)

El objetivo de esta comunicacién es describir
el caso de un nifio de 12 afios que sufrié una lesion
renal progresiva por NTA con etiologiaincierta porlo
poco frecuente que es este padecimiento en los
nifios.

> >> PRESENTACION DEL CASO

Se presenta el caso de un nifio de 12 afios de
edad, aparentemente sano, que acudid junto a su
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familia al Servicio de Urgencias por un cuadro
insidioso de 72 horas de evolucidn caracterizado por
dolor en la fosa lumbar derecha de tipo opresivo e
irradiado a hipogastrio, malestar general, nauseas,
vomitos intensos, anorexia, cefalea intensa, para
luego comenzar de forma subita con disnea
(respiraciéon de Kussmaul), desorientacion, agitacion
yundeteriorordpido de suestado general.

En el interrogatorio los padres aportaron el
antecedente de presentar vomitos intermitentes
desde hacia dos semanas, ademas de ardor y salida
de “arenilla” durante la miccidn en los 5 dias previos,
que sugirieron la presencia de litiasis renal e infeccién
del tracto urinario. En el examen fisico se obtuvieron
como datos positivos, signos vitales normales,
persistencia del dolor lumbar, maniobra de Giordano
positivo y a la auscultacidn, crepitante hasta tercio
medio bilateral.

Los exdmenes complementarios mostraron:

- Leucocitosis: con predominio de polimorfos
nucleares.

- lonograma: mostré hipernatremia e
hipocalcemia lo que justificd la
desorientacion.

- Gasometria: mostré acidosis metabdlica.

- Examen citobacterioldgico de orina (ECBU):
mostré hemoglobinuria, hematuria,
leucocituriay proteinuria.

- Calculo de la fraccién de excrecién de sodio
(FENa): fue de 0,52 % (sugirié etiologia
prerrenal).

- Ultrasonido Doppler renal y tomografia axial
computarizada (TAC) simple de abdomen
evidenciaron: rifidn pélvico derecho
malrotado.

El paciente fue compensado en el Servicio de
Urgencias con ventilacién no invasivay con el uso de
bicarbonato y furosemida en infusidn continua,
metilprednisolona, ademas se comenzd con la
terapéuticaantimicrobiana (ceftriaxona).

Luego el paciente fue evaluado y
hospitalizado en el Servicio de Nefrologia, con
hipdtesis diagndstica de lesion renal aguda de rapida
evolucién, después de 36 horas, se revaluaron los
examenes complementarios sin variaciones
significativas solo en el ECBU se revelaron piocitos y
eritrocitoslisados.

A pesar de que los cultivos de orina no
evidenciaron crecimiento bacteriano, se discutid el
caso y se comenzd con la imposicién de imipenem,
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por la presencia de piocitos. Después de tres dias de
buena evolucidn clinica y la normalizacién de los
cultivos de orinay ECBU se suspendid la infusion de
bicarbonato con reduccidn progresiva del esteroide.
Se procedié a realizar la biopsia renal donde se
observé microscédpicamente ruptura de la
membrana basal glomerular con presencia de
fibrinas y monocitos hacia el espacio de Bowman,
escasa formacién de semilunas epiteliales, infiltrado
inflamatorio intersticial moderado sin fibrosis
intersticial ni atrofia tubular. Se concluyé con el
diagndstico de necrosis tubularaguda.

Una vez corroborado el diagndstico
definitivo el paciente permanecid hospitalizado en el
Servicio de Nefrologia clinicamente estable, afebril y
con adecuados volimenes urinarios hasta mejorar el
cuadro en su totalidad. Diez dias después de su
egreso fue revalorado en consulta externa con
creatininas de 8 mg/l. y se encontrd asintomaticoy se
estableciéla NTA enfase derecuperacién. (Tabla1).

>> Tabla 1. Resultados de los examenes de
laboratorio.

Evolucion
Examenes Al Alas 36 Al
ingreso horas egreso
Biometria Hemoglobina 12 4 g/dL. 122 g1 124 g1
hematica Plaquetas 471 % 103L 390 =103 387 = 1031
Leucocitos 14.05= 1051 13,5= 103/L 12x 103/L
Neutrofilo 96.6 % 85 % 80 %
Linfocitos 3.1% 3.0% 3.1%
Prueba de Coombs Negativa - -
Quimica Glucosa 110 mg/dL 109 mg/dL 110 mg/dL
sanguinea Creatinina 10mgL 11mgL 12mg/L
Nitrogeno ureico 29 8 mg/dL 28 mg/dL 285 mg/dL
Deshidrogenasa lactica 380 UL 375UL 376 UL
Bilirrubina
Indirecta 1.0 mg/dL 1.0 mg/dL 1.1 mg/dL
Directa 0.1 mg/dL 0.0 mg/dL 0.0 mg/dL
Total 1,2 mg/dL 1,1 mg/dL 1,0 mg/dL
Electrolitos Sodio 178 mEq/L 168 mEq/L 147 mEq/L
séricos Potasio 1.64 mEq/L 2.65mEq/L 3.77mEq/L
Cloro 124 mEq/L 124 mEq/L 124 mEq/L
PH 7.21 7.30 7.37
ECBU Color Amarillo Amarillo Amarillo
Densidad 1,015 1,015 1,015
PH 6 3 6
Protemas +) ) )
Hemoglobina *) ] G
Nitritos ) ) ()
Bacterias Ausentes Ausentes Ausentes
Piocitos 15/ campo Ausentes Ausentes
Células Ausentes Ausentes Ausentes
Leucocitos 25x 10°L 16x 1031 10x 1051
Hematies 25x 10°L 13x 10°L 5x 10°%L
con etitrocitos  con eritrocitos
lisados lisados
Cilindros hialinos Ausentes Ausentes Ausentes
Sodio 83 mEq/L 63 mEq/L 20 mEq/L
Potasio 20.81 mEq/L 20mEq/L 20 mEq/L
Cloro 110 mEq/L 113 mEqL 110 mEq/L
Creatinina 109 mmolL 111 mmolL 106 mmolL
Fraccién excretada de 0.7 % 0.5% 1.0%
sodio
Estudios ANCA antiperoxidasa Negativo -) )
inmuno- {p- ANCA)y ANCA
logicos Antiproteincinasa-3 Negativo -) )
({c-ANCA)<=1:20
Anticardiolipina Negativo () -)
Anticoagulante lipico Negarivo ) -)
v B2-glucoproteina
Anticuerpos anti-DNA Negativo ) (-)
doble cadena
La serologia para Negativo (=) (-)

hepatitis y virus dela
inmunodeficiencia
humana (VIH)




DISCUSION

En la lesidn renal progresiva el diagndstico
comunmente se basa en los hallazgos clinicos,
examenes imagenoldgicos, inmunoldgicos, de orina
y determinacién de indices urinarios, pero debido a
su etiologia multiple y las diversas formas de
presentacidon clinica-humoral, en ocasiones, se
requieren de estudios invasivos como la biopsiarenal
para confirmarla etiologia. (6)

Al valorar al nifio inicialmente se analiza la
posibilidad de una insuficiencia renal crénica, pero la
ausencia de enfermedades frecuentes que la causan
en esa edad como malformaciones congénitas del
tracto urinario que ocasionaran un sindrome
obstructivo (estrechez uretral y la valva de uretra
posterior), enfermedades genéticas en familiares
(quistes renales o sindrome de Alport), infecciones
crénicas, sindrome nefrdtico o anémico,
enfermedades sistémicas (diabetes mellitus o lupus)
y no presentar alteraciones en las pruebas
funcionales renales realizadas con anterioridad hace
poco probable su existencia. (7,8)

Se evallian entonces las tres causas de lesidn
renal progresiva, en primer lugar, se descarta la NTI,
entidad a sospecharse en un nifio con dafio renal
agudo. A pesar de haber administrado al paciente
durante varios dias analgésicos (paracetamol) a
causa de la cefalea y dolor lumbar, no existia el
antecedente de ejercicio fisico intenso, infecciones o
enfermedades inmunoldgicas. Aqui el cuadro clinico
es variable, el paciente puede estar asintomatico o
con sintomas generales como anorexia, nduseas,
vomitos y decaimiento. Hay elevacidn de la
creatinina y rara vez se presenta la proteinuria. El
estudio anatomopatoldgico muestra un infiltrado
inflamatorio en el intersticio renal principalmente
focal (aunque puede ser difuso) y mas prominente en
l[a unidn cortico-medular y a menudo rodeando
tubulos individuales, la presencia de micro abscesos
hace pensar en causainfecciosa. (1,9)

En segundo lugar, se descarté como
diagndstico una microangiopatia trombdtica debido
a su poca frecuencia, evolucidn térpida, con
variabilidad en el cuadro clinico, donde predomina el
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sindrome urémico hemolitico de grado variable
como compromiso renal. En los examenes
complementarios se detecta anemia hemolitica
microangiopatica (prueba de Coombs negativa),
trombocitopenia, ausencia de hiperbilirrubinemia a
expensas de fracciénindirecta. El estudio histolégico
del rifidn se caracteriza por inflamacién endotelial y
microtrombosis con compromiso principalmente de
capilares y arteriolas, esta alteracién puede estar
circunscripta solamente al rifidn o sistémica. (10,11)

Se determina a la GNRP como diagndstico
definitivo debido al deterioro progresivo y rapido de
la funcidn renal, presencia en el ECBU de eritrocitos
lisados, proteinuria de baja cuantia compatible con
lesidn de tipo tubular. Aproximadamente el 85 % de
los pacientes sin tratamiento evolucionan a la
insuficiencia renal terminal en dias, semanas o
algunos meses. Desde el punto de vista
anatomopatoldgico se evidencia la proliferacion
extra capilar como resultado de la ruptura de la
membrana basal glomerular que accede el paso de
fibrina y monocitos al espacio de Bowman. En este
caso particular se observd la formacidn de semilunas
epiteliales en menor porcentaje, infiltrado
inflamatorio intersticial moderado y sin evidencia de
fibrosisintersticial ni atrofia tubular. (12,13,14,15)

El sindrome de deterioro rdpidamente
progresivo de la funcion renal representa una
urgencia médica, su etiologia es diversa, se destacan
por su frecuencia la obstruccién de la via urinaria,
causas glomerulares, tdbulo-intersticiales,
vasculares y la NTA. El manejo integral del paciente
basado en el razonamiento clinico conduce a un
diagndstico etioldgico y tratamiento adecuado. El
inicio del tratamiento oportuno para compensar el
medio interno del paciente en base a la hipdtesis
diagndstica inicial no debe esperar hasta lograr el
diagndstico que se corrobore por medio de la biopsia
renal.
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