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Resumen

Descripcion del caso: Varon 48 anos consulta por mareo, sudoracion, nauseas y decaimiento.
Antecedente de HTA diagnosticado hace 5 afos, tratado con ramipril 10 mg e irbesartan 75 mg,
hace 1 ano se le asocia bisoprolol 2,5 mg por PA de 150/89 sobre todo, en la jornada laboral donde
tiene mucho estrés, desde entonces PA de 110/60 mm Hg. El dia anterior habia hecho ejercicio
intenso a altas temperaturas, y 48 horas después comienza con dolores abdominales y diarrea (> 7
deposiciones liquidas al dia), con intolerancia a la ingesta de liquidos por nauseas.

Exploracion y pruebas complementarias: En Consulta: PA: 149/95 mmHg. FC: 82 Ipm. ACP:
ritmico sin soplos, MVN, sin ruidos sobreafiadidos. ABD: Blando, depresible, no doloroso, no masas
ni megalias, aumento de peristaltismo. No edemas. Pulsos conservados. NRL: sin focalidad. ECG: RS
a 75 lpm. Eje AQRS 30°. QRS estrecho. No alteraciones de repolarizacién. Analitica: sangre: creatina
2,56, Urea 114, &c. trico 11, Na 137, K 5,3, PCR 1,09. Orina: albimina. 25 mg/dl, Hematies 19 x
campo, 1 leuco x campo, cociente albiimina/creatinina 135,2 mg/g. MDRD 28,65 ml/min/1,73 m’, por
lo que se decide derivar a urgencias hospitalarias con sospecha de fracaso renal agudo de causa
prerrenal. Hospital: exploracion similar a la de consulta. En las pruebas complementarias ECG igual
al realizado. Analitica: creatinina 2,75, Urea 125. Glucosa 114, Na 136, K 5, CPK 80, PCR 2,23, Hb
13,4. Plaquetas 176.000. Leucos 10.030. PTH basal: 23. Gases en sangre venosa: pH 7,38, HCO3
24,6, pCO2 43. Orina pH: 6,5. Albimina 25 mg/dl, Hematies 107 x campo, Cociente
Proteina/creatinina 736 mg/g. Cociente albimina/creatinina 564 mg/g. Inmunoquimica: IgG4 sérica
282, IgM sérica 52,7, resto normal. Inmunoalergia: normal. Autoinmunidad: Ac. Anti DNA 63.5, resto
normal. Ecografia abdomen completo (incluye renal): Mediana cantidad de liquido libre de
predominio en pelvis menor y periesplénico, resto normal. TAC Abdomen sin contraste: liquido libre
intraperitoneal de predominio en pelvis menor, resto normal. Biopsia renal: Nefropatia cronica
evolucionada que muy probablemente tiene de base una nefropatia IgA.

Juicio clinico: IRC evolucionada con nefropatia IgA de base. Es dado de alta con tratamiento de
para su HTA con MEV y farmacos: manidipino 10 mg y ramipril 2,5.

Diagnostico diferencial: Causas glomerulares: GMN (glomerulonefritis aguda postinfecciosa,
glomerulonefritis rapidamente progresiva, glomerulonefritis membranoproliferativa), nefritis lipica,
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Sindrome de Alport, hematuria familiar benigna). Causas no glomerulares: litiasis, neoplasias,
infecciones (esquistosomiasis), cristalurias (hipercalciuria e hiperuricosuria). Sindrome del
cascanueces.

Comentario final: La nefropatia IgA es la glomerulonefritis primaria mas frecuente por lo que es
importante tenerla en cuenta sobre todo en personas con factores de riesgo: sexo masculino,
proteinuria, HTA, tabaquismo, hiperlipidemia, edad avanzada, historia familiar y creatinina elevada,
y asi detectarla desde fases tempranas en AP, contribuyendo a un tratamiento precoz y al mejor
control evolutivo de esta enfermedad.
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