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Introducción
El término glomerulonefritis o glomerulopatías se utiliza en forma amplia para designar 

las enfermedades que afectan la estructura y función glomerular, tratándose de entidades 
clínicas heterogéneas tanto en su etiología, manifestaciones, curso clínico y pronóstico 
(1), pero que tienen como denominador común el hallazgo histológico de inflamación del 
penacho glomerular (salvo cuatro excepciones puntuales que son la nefropatía diabética, 
nefroesclerosis hipertensiva, amiloidosis y nefropatías hereditarias) y que tienen implicado 
un mecanismo inmune en su fisiopatología (2). El rápido y eficaz reconocimiento de la 
causa de la enfermedad glomerular resultará en una aproximación terapéutica racional, 
segura y efectiva con especial impacto en preservación de función renal (3), teniendo que 
mencionar que a nivel mundial, la enfermedad glomerular primaria es la segunda causa 
de enfermedad renal crónica terminal, precedida solamente por la nefropatía diabética la 
cual es finalmente una glomerulopatía secundaria (1). 

¿Cómo aproximarse al diagnóstico de enfermedad glomerular?
Tradicionalmente se han empleado diversos sistemas de clasificación para aproximarse 

al estudio de la enfermedad glomerular, a continuación se describe un proceso de cuatro 
pasos, que en concepto de los autores resulta ser metódico y permite simplificar el proceso 
diagnóstico:
•	 Establecer que síndrome de presentación de enfermedad glomerular tiene.
•	 Recolectar datos clínicos relevantes para establecer una probable correlación clínico 

patológica. 
•	 Determinar la utilidad de los datos de laboratorio e imágenes.
•	 Establecer el diagnóstico etiológico. ¿Existe indicación de biopsia renal?

1. ¿Qué síndrome de presentación tiene?
Síndrome nefrótico

Se define en presencia de proteinuria en rango nefrótico (>3.5g/24horas/1.73m2 SCT), 
en asociación con edema, hipoalbuminemia ≤3g/dL e hipercolesterolemia; característi-
camente no hay HTA, ni deterioro en tasa de filtración glomerular tan marcados como en 
el síndrome nefrítico (4). Aunque escapa al propósito de esta revisión hacer énfasis en la 
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fisiopatología, resulta útil entender el síndrome nefrótico 
como una podocitopatía, entendiéndose por este término 
el daño, la disfunción o la pérdida de podocitos que resulta 
en proteinuria masiva (5). Ahora, de forma global los tres 
patrones histológicos que más frecuentemente derivan del 
daño del podocito en el adulto son: glomeruloesclerosis 
focal y segmentaria (35%), nefropatía membranosa (33%) 
y enfermedad de cambios mínimos (15%), con algunas 
diferencias en incidencia de acuerdo con la raza y a áreas 
geográficas (4, 5). Cada una de ellas tiene diferencias en su 
evolución y podrá ser de etiología primaria o secundaria, 
para lo cual resultarán útiles los datos de correlación clínica 
y de laboratorio que se presentarán más adelante. Dentro 
de las causas secundarias tiene papel protagónico la nefro-
patía diabética que sigue siendo de forma global la causa 
más frecuente de síndrome nefrótico del adulto pudiendo 
presentarse con cualquiera de los tres tipos histológicos 
de enfermedad glomerular que afectan el podocito. Otras 
etiologías secundarias importantes son la nefropatía lúpica 
tipo V con patrón histológico de nefropatía membranosa 
(6); amiloidosis, infecciones por malaria, virus hepatotró-
pos B y C, VIH (diversos patrones histológicos), múltiples 
medicamentos, mieloma múltiple, etiologías para las cuales 
deberá hacerse el enfoque respectivo y las nefropatías 
paraneoplásicas a las que nos referiremos más adelante.

Síndrome nefrítico
Se caracteriza por el inicio súbito de hematuria micro o 

macroscópica, oliguria, falla renal aguda, manifestándose 
con retención hídrica, edema e hipertensión arterial (7). 
La hematuria suele acompañarse de presencia en orina 
de cilindros eritrocitarios y sedimento telescopado que 
son la marca de la inflamación glomerular (8). Aunque 
puede haber proteinuria, no suele ser tan marcada como 
en el síndrome nefrótico, siendo habitualmente inferior 

a 2g/24 horas/1.73m2 SCT (8). En contraste con el sín-
drome nefrótico donde prevalece la lesión del podocito, 
en el síndrome nefrítico predominan las lesiones infla-
matorias del glomérulo comprometiendo células mesan-
giales, endoteliales y/o células parietales epiteliales, en 
relación más frecuentemente con patrones histológicos 
de glomerulonefritis membranoproliferativa, nefropatía 
por IgA, glomerulonefritis proliferativa endocapilar, 
glomerulonefritis proliferativa extracapilar o crescéntica 
(9), habitualmente en relación con etiologías secundarias. 
Son múltiples las etiologías relacionadas pero en términos 
prácticos podrían clasificarse en tres grupos: relacionadas 
con anticuerpos, relacionadas con complejos inmunes o 
las de mecanismo pauciinmune, siendo la intensidad y 
el tiempo de la respuesta inflamatoria los que definen el 
curso de la enfermedad como síndrome nefrítico o como 
glomerulonefritis rápidamente progresiva (9).

Glomerulonefritis rápidamente progresiva
Forma menos frecuente (2%) pero más agresiva de glo-

merulonefritis activa, constituyendo una verdadera emer-
gencia médica que se manifiesta como síndrome nefrótico- 
nefrítico mixto asociado a rápida declinación de la función 
renal (aumento de creatinina > 2 mg/dL en menos de tres meses 
o duplicación de la creatinina sérica en tres meses o debut de 
enfermedad glomerular con creatinina > 3mg/dL), tamaño renal 
conservado o aumentado, alta frecuencia de uremia al inicio del 
cuadro clínico y poca tendencia a la recuperación espontánea 
(10). Las mismas causas que llevan a síndrome nefrítico 
son responsables de inducir glomerulonefritis rápidamente 
progresiva con un patrón histológico de glomerulonefritis 
proliferativa extracapilar o crescéntica (9, 10). Las causas 
se pueden dividir en relacionadas con anticuerpos (20%), 
relacionadas con complejos inmunes (30%) o las de meca-
nismo pauciinmune (50%) (10, 11) (Tabla 1).

Tabla 1. Ejemplos de glomerulopatías rápidamente progresivas.

Mecanismo	 Descripción	 Enfermedad

Anticuerpos anti- membrana basal	 Con compromiso pulmonar	 Síndrome Goodpasture

glomerular (anti-MBG)	 Sin compromiso pulmonar	 Enfermedad anti-MBG

Complejos inmunes	 Anticuerpos antinucleares	 LES lupus eritematoso  sistémico

	 Anticuerpos dirigidos contra un patógeno específico	 Glomerulonefritis posinfecciosa

	A nticuerpos contra antígenos celulares	P úrpura Henoch-Schölein,

		N  efropatía IgA

	 Crioglobulinas	 Glomerulonefritis membranoproliferativa asociada a VIH, a VHB, a VHC

Pauciinmune	 ANCA	 Granulomatosis de Wegener

		P  oliarteritis microscópica

		  Glomerulonefritis rápidamente progresiva idiopática

		  Síndrome de Churg Strauss
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Hematuria asintomática
Se refiere a la presencia de hematuria micro o macroscó-

pica en pacientes con tasa de filtración glomerular normal 
sin evidencia de enfermedad sistémica ni compromiso renal, 
aunque algunos pueden tener proteinuria inferior a 1.5g/24 
horas. Tiene características de hematuria de origen alto en 
el sedimento urinario con eritrocitos dismórficos, acanto-
citos y cilindros eritrocitarios. El diagnóstico diferencial 
incluye más comúnmente causas urológicas; de todos los 
casos de hematuria sin proteinuria sólo el 19% tienen origen 
glomerular en asociación en orden de frecuencia a patrones 
histológicos de nefropatía por IgA, enfermedad de membra-
na basal delgada, glomerulonefritis proliferativa focal y en-
fermedades congénitas como el síndrome de Alport (7, 12).

Proteinuria asintomática
Proteinuria inferior a 1g/24 horas sin hallazgos de enfer-

medad sistémica ni compromiso de la función renal. Puede 
ser transitoria funcional por alteración de la membrana 
basal glomerular en estados de bajo volumen circulante 
eficaz, fiebre, ejercicio extenuante; transitoria ortostática 
en adolescentes; persistente por sobreflujo- sobreproducción 
como en rabdomiolisis o en mieloma múltiple (sin ser este el 
único mecanismo de compromiso glomerular por mieloma 
múltiple); persistente de origen tubulointersticial como en 
los casos de nefroesclerosis hipertensiva y nefritis tubuloin-
tersticial aguda/ crónica; persistente glomerular en estadíos 
tempranos de la enfermedad de cambios mínimos (1, 7).

2. ¿Cuáles son los datos clínicos relevantes 
para establecer una probable correlación 

clinicopatológica?
Conocer las características clínicas asociadas a los dife-

rentes patrones histológicos. A continuación se describen las 
características clínicas habituales asociadas a los diferentes 
patrones histológicos de enfermedad glomerular de etiología 
primaria o idiopática, de manera que los casos que difieran 
francamente de ese comportamiento deben alertar la posibi-
lidad de tener implicada una etiología secundaria. (Tabla 2)

Glomeruloesclerosis focal y segmentaria
De etiología primaria en 60% de los casos, secundaria 

en 40%. La forma primaria o idiopática suele iniciar entre 
la tercera y cuarta década de la vida predomina en género 
masculino, 70% debutan con síndrome nefrótico con protei-
nuria habitualmente ≤10g/24horas (proteinuria en mayor 
rango suele estar asociada a etiologías secundarias); en 50% 
de los casos asociado a HTA y hematuria microscópica y, 
en 30% con algún grado de insuficiencia renal (a diferen-
cia de la nefropatía membranosa en la cual no es común 
encontrar insuficiencia renal ni HTA) (13, 14). La forma 
secundaria ocurre a cualquier edad en relación con patolo-
gías que aumentan la presión intraglomerular (enfermedad 
renovascular, obesidad) o en condiciones que se acompañen 
de disminución en la carga de nefronas como en estados 
posnefrectomía. La historia natural de la enfermedad pri-
maria muestra remisión espontánea en menos de 5% de los 
casos, siendo lo habitual sin tratamiento que 50% lleguen 
a enfermedad renal crónica terminal en los siguientes seis 
años, con mención especial al subtipo histológico colapsante 
que predomina en afroamericanos y en infección por VIH, 
donde la progresión a ERC-T es mucho más rápida en el 
lapso de pocos meses (14).

 
Glomerulopatía membranosa

Es la principal causa de síndrome nefrótico en raza blanca. 
Ochenta por ciento de los casos son de etiología primaria o 
idiopática versus 20% de etiología secundaria. Tiene predi-
lección por el género masculino con relación 3:1 y presen-
tación de distribución bifásica siendo la forma primaria más 
comúnmente encontrada entre los 30 y 40 años de edad y 
un segundo pico de presentación que ocurre entre los 50-60 
años de edad en asociación importante con glomerulopatía 
paraneoplásica (15). Otras causas importantes de nefropatía 
membranosa secundaria son lupus eritematoso (nefritis lúpica 
tipo V), infecciones, medicamentos (se ampliará al respecto 
más adelante en el texto). Las formas primarias se manifiestan 
en el 90% de los casos con proteinuria masiva, habitualmente 
>10-12g/24 horas, 30% con hematuria microscópica y no es 

Tabla 2. Características de las glomerulopatías agrupadas por patrones histológicos.

Patrón histológico	 S. nefrótico	 S. nefrítico	 Hematuria	 daño renal	 HTA	 Edad (años)

ECM	 ++++			   Rara	 Rara	 20 

NM	 ++++			   Rara*	 Rara	 30-40

GEFS	 +++			   Común	 Común	 20-30

GMP 	 ++	 +++	 +	 Común	 Común	 8-30

N. IgA		  ++	 +++	 Común	 Variable	 10-30

GRP	 +++	 +++		  Siempre	 Común	 Variable

GPE	 +	 ++++		  Muy frecuente	 Común	 Variable

ECM: enfermedad cambios mínimos; NM: nefropatía membranosa; GEFS: glomeruloesclerosis focal y segmentaria; GMP: glomerulonefritis membranoproliferativa; 
GRP: glomerulonefritis extracapilar/ rápidamente progresiva; GPE: glomerulonefritis proliferativa endocapilar. * depende el tiempo de evolución. N= normal 
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habitual encontrar HTA, ni compromiso en tasa de filtración 
glomerular, ni en niveles de creatinina sérica (a menos que 
esté manifestando complicaciones derivadas del síndrome 
nefrótico como trombosis de vena renal o falla renal aguda 
por excesiva diuresis o nefritis intersticial por diuréticos o 
por sepsis, que no son infrecuentes) (9).

Enfermedad de cambios mínimos
Es la tercera causa de síndrome nefrótico del adulto, sin 

predilección de género, siendo la edad de presentación ha-
bitual en el adulto joven (promedio 20 años). Más de 90% 
de los casos son de etiología primaria, con el restante 10% 
asociado a medicamentos, alergia (casos reportados con 
inmunizaciones) y malignidad hematológica. Se caracteriza 
por el inicio abrupto de proteinuria 3-20 g/día/1.73m2 con 
síndrome nefrótico plenamente manifiesto, sin HTA o leve 
incremento, sin elevación en azoados, con sedimento urina-
rio normal o hematuria microscópica, con rápida respuesta 
favorable al manejo conservador o con corticoides.

Glomerulonefritis membranoproliferativa
Suele manifestarse como síndrome nefrítico de inicio 

súbito o síndrome nefrítico-nefrótico mixto, con hipocomple
mentemia sostenida >8 semanas, anemia sin correlación con 
la tasa de filtración glomerular. Tiene pico de incidencia entre 
8-30 años de edad, más comúnmente de etiología secundaria 
(>80% casos), siendo el prototipo de glomerulopatía por 
depósito de complejos inmunes. Dentro del 20% que son 
de etiología primaria, 5-15% pueden explicar los síndromes 
nefróticos primarios del adulto. Se clasifica en tres subtipos 
histológicos de acuerdo con el sitio donde se depositan los 
complejos inmunes, determinando el espectro y la severidad 
de las manifestaciones clínicas. 50-80% de los casos tienen 
HTA marcada, sedimento activo telescopado y 25% de los 
pacientes presentan curso de glomerulonefritis crónica pro-
gresiva. Dado que es el prototipo de enfermedad glomerular 
por complejos inmunes, ante la sospecha de glomerulonefritis 
membranoproliferativa se deberá individualizar la evaluación 
de cada paciente buscando probabilidad o no de cuatro grupos 
fisiopatológicos grandes: mediado por anticuerpos antinu-
cleares como en LES, anticuerpos antipatógeno como en las 
glomerulonefritis posinfecciosas, antígenos celulares como en 
nefropatía por IgA secundaria y púrpura de Henoch Scholein, 
crioglobulinemia por infección por VHB, VHC (2, 10, 16).

Nefropatía IgA
Consiste en el daño inflamatorio por depósito mesangial 

de IgA, siendo 80% de los casos idiopáticos y 20% de 
etiología secundaria a múltiples enfermedades hepáticas, 
intestinales, dermatológicas, pulmonares e inmunológicas 
sistémicas. La forma primaria es más frecuente entre la 
segunda y tercera décadas de la vida, con predilección por 
el género masculino en relación 2-6:1. Su forma de presen-
tación habitual, 40-50% de los casos, consiste en hematuria 
macroscópica episódica usualmente 24 horas siguientes a 

una infección respiratoria alta (a diferencia de la hematuria 
de etiología posestreptocica que aparece 2-3 semanas des-
pués del episodio infeccioso); 30-40% de los casos tendrán 
hematuria microscópica asintomática. Sólo 5% de los casos 
desarrollan síndrome nefrótico y ≤2% presentan HTA y 
daño renal crónico. En los casos de etiología primaria suele 
manifestarse entonces como hematuria episódica que auto-
limita, a diferencia de las de etiología secundaria en donde 
suele manifestarse con síndrome nefrítico con diferentes 
grados de severidad (10, 17).

Glomerulonefritis proliferativa endocapilar
El término engloba una serie de enfermedades glomeru-

lares caracterizadas histológicamente por hipercelularidad 
del ovillo glomerular especialmente de las células me-
sangiales, sin cambios en la membrana basal, asociado a 
grados variables de infiltración por polimorfonucleares que 
da lugar a la obliteración de las luces capilares; en casos de 
mayor severidad existe proliferación de células epiteliales 
y formación de semilunas. Generalmente están asociadas 
a etiologías infecciosas que producen complejos antígeno-
anticuerpo nefritogénicos, siendo el prototipo de ellas la 
glomerulonefritis postestreptocócica. La sintomatología es 
variable, siendo lo habitual síndrome nefrítico, pero en al-
gunos casos puede cursar sólo con hematuria microscópica, 
o por el contrario en el espectro de severidad, cursar con 
glomerulonefritis rápidamente progresiva. Las infeccio-
nes más frecuentemente implicadas incluyen infecciones 
orofaríngeas o en piel por estreptococos, endocarditis por 
Stafilococcus aureus, Streptococcus viridans, abscesos 
viscerales por S. Aureus, Enterobacter spp, Pseudomonas 
spp, Proteus mirabilis, neumonía por Mycoplasma, fiebre 
tifoidea (Salmonella typhi); infecciones virales por virus de 
Epstein Barr, Parvovirus B19, Cossackie, rubéola, hepatitis 
B y algunas infecciones parasitarias. 

Glomerulonefritis proliferativa extracapilar o 
crescéntica

Corresponde al patrón histológico de las glomerulonefritis 
rápidamente progresivas, síndrome del cual ya se ha men-
cionado que existen tres tipos (tipo1 asociadas a anticuerpos 
antimembrana basal glomerular con o sin manifestaciones 
pulmonares, tipo 2 asociada a complejos inmunes y tipo 
3 pauciinmunes con lesiones necrotizantes glomerulares), 
siendo las vasculitis asociadas a ANCA la principal etiología. 
Siempre que se presente este síndrome no podrán faltar los 
datos serológicos de anticuerpos anti-MBG, complejos inmu-
nes circulantes, anticuerpos antinucleares ANA, anti-DNA, 
complemento, crioglobulinas y ANCA (10, 11).

Buscar nexos por historia clínica
Antecedentes familiares: una historia familiar de enferme-

dad renal puede orientar hacia causas congénitas de debut ha-
bitual en la infancia como síndrome de Alport, especialmente 
si se asocian a pérdida auditiva. También existen formas 
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Tabla 3. Medicamentos asociados a enfermedad glomerular.

Glomerulopatía	 Medicamentos implicados

Nefropatía membranosa	P enicilamina, sales de oro, IECAs, AINEs, mercurio

Cambios mínimos 	AINE s, interferón a, y
	A ntibióticos: ampicilina, rifampicina
	M etimazol, tamoxifen
	 vacunas

Membranoproliferativa 	C iclosporina, tacrolimus, mitomicina C,
	 anticonceptivos orales

Tabla 4. Asociación de hepatitis infecciosa y enfermedad glomerular.

Virus	 Mecanismo	 Complemento	 Patrón histológico	 Síndrome de presentación

VHB	 Crioglobulinemia	 Bajo	 Nefropatía membranosa	 S. nefrótico

			   Nefropatía membranoproliferativa	 S. nefrítico

	 Poliangitis microscópica	 Normal	 Glomerulonefritis crescéntica	 Glomerulonefritis rápidamente progresiva

			   N. membranoproliferativa	 S. nefrítico

VHC	 Crioglobulinemia	 Bajo	 Membranoproliferativa	 S. nefrítico

	 Depósito complejos 		  Membranosa	 S. nefrótico

	 Ag- Ac		  GEFS

VIH	 Lesión directa 	 Normal	 Glomeruloesclerosis focal y segmentaria colapsante	 S. nefrótico

	 Complejos inmunes 	 Bajo	 Membranoproliferativa	 Síndrome nefrítico/ PTT-SHU

			N   efropatía IgA secundaria

GEFS: glomeruloesclerosis focal y segmentaria; PTT: púrpura trombocitopénica trombótica; SHU: síndrome hemolítico urémico.

familiares de nefropatía por IgA, glomeruloesclerosis focal 
y segmentaria y síndrome hemolítico urémico (5).

Historia farmacológica detallada
Tabla 3 (16) (18).

Datos epidemiológicos y antecedente de infecciones.
Tabla 4 (19-34).

Asociación con glomerulopatías paraneoplásicas
Corresponden a manifestaciones raras de las enferme-

dades neoplásicas que no resultan fácilmente distinguibles 
del daño renal iatrogénico o de proteinuria por sobreflujo 
o sobreproducción (15). Las asociaciones con mayor rele-
vancia epidemiológica son la nefropatía membranosa con 
tumores sólidos; enfermedad de cambios mínimos con 
malignidad hematológica, manifestándose en ambos casos 

Tabla 5. Glomerulopatía paraneoplásica.

Glomerulopatía	 Tumores asociados	 Forma de presentación	 Factores de riesgo/signos de alarma

Nefropatía membranosa	 C. broncogénico	 Síndrome nefrótico	 Edad >60 años
	 C. gástrico		  Hombre
	 C. renal 		  Fumador
	 C. seno		  Biopsia: >8 células
	 C. próstata		  inflamatorias/glomérulo
	 C. colorrectal		

Enfermedad cambios mínimos	 L. Hodgkin	 Síndrome nefrótico	 Edad tardía presentación (la forma primaria
	 Mieloma múltiple		  debuta antes de los 20 años)
	T imoma
	
Nefropatía IgA secundaria/ PHS secundaria	 Carcinoma renal células claras	 Síndrome nefrítico	 Hombre
	 C. pulmón célula pequeña y no pequeña		  Edad >60 años
			P   oliartritis
			L   esiones necrotizantes piel

GEFS	 Carcinoma renal células claras	 Síndrome nefrótico	 Edad >50 años

GEFS: glomeruloesclerosis focal y segmentaria

con síndrome nefrótico con características atípicas, siendo 
la edad tardía de manifestación de enfermedad glomerular 
el principal signo de alarma. Otra consideración de riesgo 
de neoplasia asociada deberá hacerse particularmente en 
los casos de glomerulonefritis rápidamente progresiva por 
vasculitis asociadas a ANCA (35, 36). (Tabla 5)
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3. ¿Qué datos de laboratorio y de imágenes 
pueden resultar útiles?

Al abordar por síndromes la enfermedad glomerular y 
conocer las etiologías más frecuentemente relacionadas 
con cada síndrome, resulta evidente que no puede existir un 
listado único de ayudas diagnósticas a solicitar, sino que los 
exámenes solicitados, incluidos los perfiles inmunológico 
e infeccioso, deberán ser dirigidos por la sospecha clínica 
particular en cada paciente. Resultará útil la medición del 
complemento sérico, que más que una clasificación estática 
en glomerulonefritis hipocomplementémicas versus normo-
complementémicas; ejemplo de ello se puede mencionar la 
presencia de síndrome nefrótico masivo sin hipertensión ar-
terial ni datos de daño renal crónico que más probablemente 
sugiera una nefropatía membranosa; en la etiología primaria 
o idiopática de esta nefropatía están implicados anticuerpos 
que se dirigen contra un antígeno glomerular intrínseco 
específico del podocito, a diferencia los casos de etiología 
secundaria mediados por el depósito de inmunocomplejos en 
la membrana basal glomerular; características que explican 
que en ambos casos se observe un engrosamiento caracte-
rístico de la membrana basal glomerular, pero que los casos 
idiopáticos cursen con valores de complemento normal, a 
diferencia de las etiologías secundarias que cursaran con 
complemento consumido (2, 3, 37) (Tabla 6).

4. ¿Existe indicación de biopsia renal?
Cuatro situaciones se consideran mandatarias de biopsia 

renal: 1. Síndrome nefrótico (excepto en niños por la alta 
frecuencia en ellos de enfermedad de cambios mínimos 
con curso clínico benigno y respuesta favorable a trata-
miento con corticosteroides en monoterapia y excepto en 
presunción de nefropatía diabética); 2. Enfermedad renal 
en el contexto de enfermedad sistémica (lupus eritematoso 
sistémico, mieloma múltiple, amiloidosis, vasculitis); 3. 
Falla renal aguda en el contexto de enfermedad glomerular 
y glomerulonefritis rápidamente progresiva; 4. Anormali-
dades en sedimento urinario en receptor de transplante renal 
(rechazo de transplante versus enfermedad glomerular de 
novo o recurrente) La biopsia renal brinda información útil 

para el diagnóstico etiológico y para el pronóstico y, debe 
emplearse siempre que su resultado derive en poder definir 
diversas conductas terapéuticas. Siempre que se realice 
este procedimiento, el reporte debe incluir los hallazgos a 
la microscopía de luz (describe la celularidad glomerular 
y clasifica el compromiso en focal o difuso), microscopía 
electrónica (describe la presencia y localización subcelular 
de complejos inmunes, grado de daño celular, consistencia 
de la membrana basal y cambios en la ultraestructura del 
podocito) e inmunofluorescencia (determina la presencia o 
ausencia de un proceso inmune de base con coloraciones 
dirigidas contra anticuerpos específicos y componentes del 
complemento, además de determinar presencia de proteínas 
de matriz, material amiloide o inclusiones virales).

Conclusiones
El reconocimiento temprano de la enfermedad glomerular 

es de gran importancia en prevenir daño renal irreversible. 
La presentación clínica brinda información valiosa para 
identificar la causa y poder definir un tratamiento adecuado 
y oportuno, además de brindar información útil para hacer 
un abordaje diagnóstico lógico y práctico que repercutirá no 
sólo en el paciente sino en los costos de atención en salud.
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