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MAITINES 



HISTORIA CLÍNICA 

 Motivo de consulta: Varón de 34 años que consulta por edemas. 

  Antecedentes Personales:  

 Fumador . Sin otros antecedentes personales ni familiares. 

 

 Enfermedad actual: Edema de extremidades inferiores desde hace 1 semana, 

prurito desde hace 2 meses. 

 Examen físico: TA: 120/65mmHg FC: 74lxm. Edemas de MIIS grado II. Sin otros 

datos destacables al examen físico. 



 Pruebas complementarias: 

  Bioquímica: Cr 0,9mg/dl, MDRD >60ml/min/1,72m2,  Albúmina 1,9g/dl, 

colesterol 557 mg/dl. 

 Hemograma: Leucocitos 5.500/ul (N), Hb 15,8 g/dl VCM  Plaquetas 239.000 

 Orina de 24 horas: Proteinuria 15 g/24h Sys: sin hematuria. 

 Dx sindrómico: Síndrome nefrótico.  



 Pruebas complementarias: 

 Autoinmunidad: ANAs, Anti-DNA, ANCAs, Anticuerpo contra antígenos extraíbles 

del núcleo. 

 Complemento: C3    C4   normales . 

 IgG 393 mg/dl (700-1600), IgA    , IgM      normales. 

 Biopsia renal: Enfermedad de cambios mínimos. 



 Tratamiento: 

 Prednisona 60mg/día respuesta completa a los 2 meses (0,1 g/24h), inicio de 

pauta descendente. 

 5 mes Prednisona 30mg/día  Recaída de Sx nefrótico (Proteinuría 8g/24h). 

 Aumenta dosis de Prednisona 60mg/día Respuesta parcial a los dos meses 

(Proteinuria 0,6mg/24h) 

 Pauta descendente Prednisona 40mg/día Recaída con proteinuría 8,5g/24h 

 Corticodependiente y se inicia tratamiento con tacrolimus. 

 



Dolor torácico 

• ECG sin alt. 

• Prueba de 
esfuerzo (clínica 
y eléctricamente 
negativa-) 

Aumento de dolor 
torácico 

• TC tórax 

• Adenopatías 
mediastínicas 
patológicas 

Biopsia de 
adenopatía 

• Linfoma de 
Hodgkin clásico 
tipo esclerosis 
nodular 

 



GENERALIDADES 

Síndrome nefrótico:  

 Asociación con una amplia variedad de enfermedades primarias y sistémicas. 

 La enfermedad de cambios mínimos (ECM) es la causa predominante en los niños 

(70% –90% > 1 años).  

 En adultos, aprox. el 30 %: enfermedad sistémica DM, amiloidosis, LES; resto 

generalmente se deben a trastornos renales primarios (NM). 

 

 

CLIN J AM SOC NEPHROL 12: 332–345, 2017 

Proteinuria > 3,5 g/24h 

Hipoalbuminemia < 2,5-2,8 mg/dl 

Edemas 

Dislipemia 



Kidney International, Vol. 66 

(2004), pp. 898–904 



 



NEFROPATÍA POR CAMBIOS MÍNIMOS 

CLIN J AM SOC NEPHROL 12: 332–345, FEBRUARY, 2017 



NEFROPATÍA POR CAMBIOS MÍNIMOS 

Kidney International(2006)69, 2251–2260 



 ECM antes del LH 38.1% y en este caso, se caracterizó por un síndrome nefrótico  

frecuentemente resistente (50%) o dependiente (12.5%) al tratamiento con 

esteroides.  

 Diagnóstico (3–120 meses después de ECM) y el tratamiento efectivo de la 

hemopatía se asociaron con la desaparición de MCNS. 

 En conclusión, ECM asociada con LH es con frecuencia dependiente o resistente al 

régimen de esteroides, pero la remisión del SN se obtiene con la cura del linfoma. 

 

 

Kidney International(2006)69, 2251–2260 



GLOMERULONEFRITIS PARANEOPLÁSICA  

 Son lesiones glomerulares que no están directamente relacionadas con la carga 

tumoral, la invasión o la metástasis, sino que son inducidas por productos de las 

células tumorales. 

 Considerar cuando ocurre en presencia de malignidad, remite después de la 

ablación de malignidad y recurre en asociación con la recurrencia de malignidad. 

 Glomerulonefritis paraneoplásicas "clásicas“: 

 Nefropatía membranosa sólida asociada tumor sólido. 

 Enfermedad de cambio mínimo asociada al linfoma de Hodgkin  

 

NAT REV NEPHROL. 2011 FEB; 7(2): 85–95 



Glomerulonefritis paraneoplásicas asociadas a tumores solidos y 
neoplasias hematológicas 

Paraneoplastic glomerulonephritis associated with lymphoid 

malignancies 
Paraneoplastic glomerulonephritis associated with solid tumors 

NAT REV NEPHROL. 2011 FEB; 7(2): 85–95 



• Evaluar el tamaño de asociación y la relación temporal del diagnóstico de 

cáncer con el diagnóstico de GN. 

• Se extrajeron pacientes con GN comprobada por biopsia entre 1985 y 2015 del 

Registro danés de biopsias renales y del Banco Nacional de Datos de 

Patología.  

• Se obtuvieron los diagnósticos incidentes de cáncer  entre 10 años previos y 10 

años posteriores al diagnóstico de GN del Registro Danés de Cáncer. 

 

 



 

 









 La consecuencia práctica de estos hallazgos es 

que la presencia de algunas formas de GN debería 

dar lugar a una sospecha de cáncer. 

BMC NEPHROLOGY (2018) 19:27 



SCREENING DE   NEOPLASIAS   ANTE   LOS   NUEVOS   
DIAGNÓSTICOS   DE   GLOMERULONEFRITIS 

 Guías   KDIGO  recomiendan   en   el   caso   de nefropatía   membranosa,   GEFyS   y   

nefropatía   IgA,   pero   no   para otras   formas,   y   sin   concretar   las   pruebas   

recomendadas   para hacerlo. 

  Puede llevar a un diagnóstico tardío de cáncer  diagnóstico incorrecto puede llevar a un 

tratamiento dañino. 

 Un cáncer oculto ya existente, que se reconoce demasiado tarde, puede atribuirse 

erróneamente a la terapia inmunosupresora utilizada para tratar la enfermedad renal original 

que presenta. 

J NEPHROL (2016) 29:143–152  



 Aunque cualquier subtipo de GN primaria o secundaria puede estar asociado con el 

cáncer, el riesgo de tumores sólidos es más frecuente en pacientes con MN, 

especialmente en los mayores de 60 años. 

 Actualmente, las sociedades científicas renales no han recomendado pautas. 

 ¿Durante cuánto tiempo se debe hacer un examen de detección de cáncer a un 

paciente con glomerulopatía?... 

 

J NEPHROL (2016) 29:143–152  

 Los pacientes sometido a inmunosupresión reciban 

un examen de detección de cáncer completo cada 5 

años si tienen 50-60 años, o cada 3 años si son 

mayores 
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