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INTRODUCCION

Las enfermedades tubulointersticiales renales se caracterizan por alteraciones
histolégicas y funcionales que implican a los tubulos y el intersticio en mayor
grado que a los glomérulos y la vasculatura renal.

Existen clinicamente las formas agudas y las formas crénicas.
Morfologicamente, en especial frente a cuadros graves se observa edema
intersticial asociado con infiltracion cortical y medular irregular de células
mononucleares y leucocitos polimorfonucleares, junto a areas de necrosis de
las células tubulares. En las formas crénicas, predomina la fibrosis intersticial,
el infitrado de células inflamatorias mononucleares, y anormalidades de los
tubulos con tendencia a atrofia luminal, dilatacién y engrosamiento de la
membrana basal tubular.

Debido a la naturaleza inespecifica de la histologia, especialmente en
enfermedades tubulointersticiales crénicas, la biopsia rara vez proporciona un
diagnostico especifico. El sedimento de orina es también poco probable que
sea de diagnéstico etiolégico, excepto en las formas de alergia aguda
tubulointerstitial enfermedad en la que pueden predominar los eosindfilos en el
sedimento urinario.

En la génesis de las nefritis intersticiales pueden participar:

1) Complejos inmunes (con depdsitos granulares de C3 e inmunoglobulinas en
la zona basal tubular), como en el lupus eritematoso generalizado, sindrome de
Sjégren, trasplantes renales y algunas glomerulonefritis.

2) Autoanticuerpos contra la membrana basal tubular (positividad lineal para
lgG y C3 en la zona basal tubular, y en algunos casos aparicion de anticuerpos
circulantes), ejemplos; glomerulonefritis anti-membrana basal, lupus
eritematoso generalizado, accién de drogas. En alrededor de la mitad de los
casos de glomerulonefritis anti-membrana basal glomerular también existen
autoanticuerpos contra la membrana basal tubular.

3) Mecanismos de inmunidad celular, como en el rechazo, glomerulonefritis y
accion de drogas.

4) Reaccién de hipersensiblidad tipo |, atopias alérgicas (farmacos,
penicilamina) con IgE en membrana basal tubular.
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5) Participacion de linfoquinas e interleuquinas (nefritis intersticial aguda con
eosindfilos y proteinuria).

NEFRITIS INTERSTICIAL AGUDA (NIA)

Manifestaciones clinicas:

Aumento brusco de la creatinina sérica.

Fiebre, que en la mayoria de casos se asocia a exantema cutaneo.

Sedimento urinario con leucocituria, hematuria y cilindros leucocitarios.

Eosinofilia y eosinofilinuria habitualmente en mas del 75% de los casos,

a excepcion de la NIA inducida por antinflamatorios no esteroidales (en

que la fiebre, exantema y eosinofilia suelen estar ausentes).

e Proteinuria ausente o discreta (< 1 g/dia). Sin embargo, en algunos
pacientes con NIA atribuible a antinflamatorios no esteroidales,
ampicilina o rifampicina se asocia proteinuria de rango nefrético en el
contexto de enfermedad por cambios minimos.

e Signos de lesidn tubulointersticial, como sindrome de Fanconi y acidosis

tubular renal.

En las nefritis intersticiales agudas causadas por drogas, se describen dos
formas: la clasica de tipo alérgico, con manifestaciones clinicas de
hipersensiblidad (artralgias, eritema cutaneo, fiebre, eosinofilia, angeitis) y
aparicion rapida del cuadro renal después de la administracion de la droga.
Esta forma es causada mas frecuentemente por penicilina, otros antibiéticos y
diuréticos y se presenta como una insuficiencia renal aguda o como un
sindrome nefritico agudo. La otra forma se debe generalmente a drogas
antinflamatorias no esteroidales y puede presentarse meses después de la
ingesta con proteinuria, hematuria o sindrome nefrético. Es de comienzo
insidioso y, por lo general, no tiene manifestaciones de hipersensibilidad.

La prevalencia de la NIA en la poblacion sana sometida a biopsia renal para
estudio de hematuria o proteinuria es del 1% aunque se han descrito
prevalencias que oscilan entre 1-15% en estudios de biopsias renales de
pacientes que presentaban enfermedad renal aparente.

HISTOLOGIA.

Los cambios histolégicos mas relevantes que se observan son edema e
infiltrado intersticial.

La inflamacién intersticial consiste en infiltracion de células redondas,
predominantemente linfocitos, y edema. Ademas, se encuentran macroéfagos,
células plasmaticas, granulocitos y fibroblastos. En algunos casos se forman
pequenos granulomas. Secundariamente se lesionan los tubulos, en cuyo
epitelio puede ocurrir hasta necrosis celular aislada.
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La formaciéon de granulomas, caracteristica de la sarcoidosis, puede aparecer
en cualquier forma de NIA.

ETIOLOGIA

Antiguamente la mayoria de las series clinicas mostraban que la gran mayoria
de los casos de NIA era el resultado de la exposicion a antibidticos beta-
lactamicos, en particular la meticilina. Mas recientemente, la NIA debido a
drogas que no son antibidticos, asi como a infecciones y otras condiciones
subyacentes han sido reconocidos como causas clinicamente significativa de
NIA.

Un examen de tres series que totalizd 128 pacientes informé las siguientes
causas de NIA:

¢ Drogas, especialmente antibidticos con un tercio de estos casos. 71%

¢ Infecciones relacionadas con NIA. 15%

¢ Idiopatica. 8%

¢ Sindrome de NIA y uveitis (Sindrome Tinu). 5%

¢ Sarcoidosis - 1 por ciento

DROGAS - El numero de NIA asociadas a drogas es demasiado grande para la
lista de revision del tema, sin embargo, sélo unas pocos se han comunicado
con mayor frecuencia. Hay muchos informes de casos y cartas al editor que
describen una asociacion entre un medicamento y NIA. Hay dos criterios que
se deben cumplir para tener la confianza de que exista una asociacién entre
estos medicamentos y la aparicion de NIA: el paciente no debe haber tomado
otros medicamentos que podrian causa la enfermedad, y el diagnéstico se
debe confirmar con una biopsia renal. Muchos casos carecen de una o ambas
de estas caracteristicas.

Aunque la lista de farmacos que se asocia a NIA es muy extensa, en esta lista
se consideran los mas importantes:

* Meticilina (de poco uso en la actualidad)

« Antinflamatorios no esteroidales (AINE).

* Penicilinas y cefalosporinas.

« Rifampicina.

« Sulfonamidas (furosemida, bumetanida, diuréticos tiacidicos, sulfametoxazol-
trimetoprim).

» Cimetidina (raro con ranitidina).

» Omeprazol, lanzoprazol.

* Alopurinol.

« Ciprofloxacino y otras quinolonas.

« Sulfasalazina.

* Indinavir

La instauracién de NIA tras la administracién del farmaco responsable oscila
entre 3-5 dias para una segunda exposicion al farmaco y varias semanas tras
una primera exposicién. Sin embargo, el periodo de latencia puede ser tan
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corto como un dia en el caso de la rifampicina, o tan largo como 18 meses en
los AINEs.

La NIA es particularmente comun con la meticilina, que se produce hasta en un
17 por ciento de los pacientes tratados durante mas de 10 dias. La meticilina
sin embargo ya no esté disponible en los Estados Unidos.

El desarrollo NIA por drogas no es dependiente de la dosis y la recurrencia o
exacerbacion puede ocurrir con una segunda exposicion a la misma droga o a
una relacionada.

INFECCIONES. Si bien los siguientes organismos se han notificado como
causantes de NIA, este trastorno no es la manifestacion mas comun de
infeccion renal con estos agentes patégenos: Legionella, leptospirosis,
citomegalovirus, estreptococos.

Muchas otras bacterias, virus y otras infecciones se han asociado con NIA,
incluyendo infeccion por corynebacterium diphtheriae, virus de Epstein-Barr,
yersiniosis, Poliomavirus, virus BK.

La patogenia de la nefritis intersticial aguda en relacibn con organismos
infecciosos no es bien entendida aun. Un mecanismo posible es la estimulacion
de la liberacién de quimoquinas por el agente patégeno, lo que lleva a la
infiltracion de linfocitos.

TRASTORNOS AUTOINMUNES. Numerosos trastornos autoinmunes han sido
asociados con NIA, aunque la mayoria mas bien causan una nefritis intersticial
cronica. Estos incluyen la sarcoidosis, el sindrome de Sjogren, y la nefritis
tubulointersticial con uveitis (sindrome Tinu).

La sarcoidosis frecuentemente se asocia a nefritis intersticial con formacién de
granulomas, sin embargo el desarrollo de la enfermedad clinica manifestada
con insuficiencia renal es poco frecuente.

La nefritis intersticial del sindrome de Sjogren se caracteriza histolégicamente
por un infiltrado intersticial que puede invadir y dafar los tubulos, en algunos
casos hay también formaciéon de granulomas. Las manifestaciones clinicas
incluyen una elevacion moderada de la creatininemia, un examen de orina
relativamente benigno, y anormalidades en la funcién tubular, incluyendo
sindrome de Fanconi, acidosis tubular renal tipo 1 (distal), diabetes insipida
(resistencia tubular a la ADH), e hipokalemia. El uso de corticoides es en
general beneficioso, salvo que exista una injuria tubulointersticial irreversible.
La mejoria de la creatininemia suele observarse dentro de unas pocas
semanas del inicio de los corticoesteroides. La progresion a la enfermedad
renal terminal es rara.

La nefritis tubulointersticial con uveitis (Tinu), fue descrita por primera vez en
1975, desde entonces mas de 150 casos han sido reportados (enfermedad de
poca frecuencia). La mayoria de los pacientes son mujeres adolescentes
jovenes, con promedio de edad en 15 afos, sin embargo también se ha
reportado en adultos y ancianos. La prevalencia mujer:hombre es 3:1, sin una
asociacién especifica con la raza. Puede aparecer ademas fiebre, pérdida de
peso, fatiga, compromiso del estado general, dolor en flancos, artralgias,
mialgias, cefalea, poliuria y nicturia. El pronostico depende del grado de fibrosis
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tubulointersticial. El tratamiento es prednisona por 3-6 meses, y en general hay
recuperacién de la funcién renal, aunque unos pocos pacientes han requerido
terapia de reemplazo renal, pero esta ha sido transitoria.

DIAGNOSTICO
Antecedente, ingesta farmacos
Alteraciones Alteracion minima Sedimento casi hormal
Sedimento urinario Sedimento urinario
Eosinofilinuria Escasas células/cilindricas

Intervalo tiempo entre farmaco
y alteracion sedimento

v

Fraccion excrecién sodio > 1%

Un andlisis de orina relativamente normal no descarta la NIA.

El intervalo de tiempo entre la ingesta de un farmaco y los hallazgos en el
sedimento urinario permiten distinguir la NIA de otras causas de insuficiencia
renal, como:

-Necrosis tubular aguda: cilindros granulosos/cilindros epiteliales.
-Glomerulonefritis: hematuria/cilindros hematicos/leucocituria.
-Falla prerrenal: examen de orina normal, FeNa < 1%, FeNu < 35%.

Aunque el cuadro clinico sea muy indicativo de NIA, el diagnéstico sélo puede
confirmarse por biopsia renal. Sin embargo, en ausencia de insuficiencia renal
importante se puede adoptar una conducta expectante, tras la retirada del
farmaco.

No se precisardn mas exploraciones ni tratamiento si la funcién renal mejora en
pocos dias.

El diagnostico confirmativo de NIA requiere la practica de biopsia renal.

La biopsia se realiza en caso de:

-Incertidumbre diagnéstica

-Insuficiencia renal importante o ausencia de recuperacién espontanea tras
retirada del farmaco responsable.
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En pacientes no candidatos a biopsia renal (elevado riesgo de complicaciones),
esta indicado iniciar un tratamiento con esteroides en dosis de 1 mg/kg/dia.

En los pacientes con NIA, la funcién renal empieza a mejorar dentro de los
siete dias; se observa un rapido retorno a los niveles de creatinina basal.

RECOMENDACIONES PARA EL MANEJO

Cese del farmaco supuestamente responsable.

No es necesario tratar a los pacientes con discretas elevaciones de la
creatinina o que inician la mejoria de la funcion renal en 3-5 dias.

En pacientes con insuficiencia renal grave o persistente, se aconseja
biopsia renal para confirmacion del diagnostico antes de iniciar
tratamiento.

Si existe un marcado infiltrado intersticial con células mononucleares,
neutréfilos y eosindfilos, se administrara prednisona v.o. 1 mg/kg/dia o 2
mg/kg/dias alternos.

En caso de insuficiencia renal grave se deben administrar bolos de
metilprednisolona (1 g/dia, durante 3 dias).

En pacientes no candidatos a biopsia renal y con cuadro clinico muy
indicativo de NIA, esta indicado el tratamiento empirico con corticoides
durante 2-3 semanas.

Si no hay mejoria de la funcion renal tras 4-6 semanas de tratamiento
esteroidal, puede considerarse la administracion de cliclofosfamida 2
mg/kg/dia, aunque existen pocas evidencias de su eficacia en el
tratamiento de la NIA.

La duracion total del tratamiento con esteroides es de 2-3 meses con
progresiva reduccion paralela a la normalizacion de los valores de la
creatinina sérica.

En la NIA inducida por depdsitos de anticuerpos circulantes contra las
membranas basales tubulares, se debe considerar tratamiento con
plasmaféresis, ademas de administrar prednisona y ciclofosfamida, sin
embargo hay poca evidencia de efectividad.

PRONOSTICO

La mayoria de pacientes con NIA mejoran tras la retirada del farmaco
responsable o luego del tratamiento con prednisona.

La mejoria de la funcién renal se produce entre 6-8 semanas, aunque en
algunos pacientes la recuperacién puede ser incompleta.

Los tres signos mayores de irreversibilidad son:

-Infiltrado intersticial difuso

-Retraso en la respuesta a la prednisona

-Persistencia de la insuficiencia renal durante mas de tres semanas.

NEFRITIS INTERSTICIAL CRONICA

La nefritis intersticial cronica (NIC) describe a un grupo de enfermedades que
afectan cronicamente los tdbulos renales y el intersticio con relativa
conservacion de las estructuras glomerulares y vasculares.
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Se caracteriza por gran aumento del tejido fibroso intersticial, con abundantes
fibras colagenas tipo | y escaso infiltrado celular linfoplasmocitario. Puede
corresponder a la persistencia de una nefritis intersticial aguda o bien puede
ser descubierta como una forma crénica sin causa aparente. Son mas
frecuentes las formas secundarias, por ejemplo, a sarcoidosis, sindrome de
Sjoégren, lupus eritematoso generalizado, rechazo crénico y uso prolongado de
drogas, entre ellas, la fenacetina vy litio.

Desde un punto de vista histolégico se caracteriza por atrofia de las células
tubulares con aplanamiento de las células epiteliales mas dilatacion tubular,
fibrosis intersticial y areas con infiltrados de células mononucleares entre el
intersticio y el tubulo. El infiltrado estd compuesto por linfocitos y
ocasionalmente neutrdéfilos, células plasmaticas y eosindfilos. La microscopia
Optica no detecta anomalias en los glomérulos incluso cuando la funcién renal
esta muy deteriorada.

A medida que la lesion intersticial cronica evoluciona, las lesiones glomerulares
se hacen mas evidentes con fibrosis periglomerular, esclerosis segmentaria y
esclerosis.

ETIOLOGIA
El cuadro clinico y patolégico se asocia a enfermedades de diversa etiologia
tales como:

e Enfermedades hereditarias: enfermedad poliquistica, enfermedad
quistica medular.

e Alteraciones metabdlicas: hipercalcemia, nefrocalcinosis, hiperoxaluria,
hipopotasemia, hiperuricemia, cistinosis.

e Farmacos y toxicos: analgésicos (se revisa en mas detalle mas
adelante), cadmio, plomo, litio, ciclosporina, cisplatino, hierbas chinas
(nefropatia por hierbas chinas).

e Inmunoldgicas: rechazo injerto renal, lupus eritematoso sistémico,
granulomatosis de Wegener, vasculitis, sindrome de Sjogren,
sarcoidosis.

e Alteraciones hematoldgicas: mieloma mdultiple, enfermedad de las
cadenas ligeras, hemoglobinuria paroxistica nocturna, linfoma.

¢ Infecciones: infeccion directa, malacoplaquia, pielonefritis
xantogranulomatosa.

e Enfermedades renales obstructivas: tumores, célculos, obstruccién
urinaria, reflujo vesicoureteral.

e Miscelanea: nefropatia endémica, nefritis por irradiacion, hipertension,
isquemia.

CLINICA
A menos que en un andlisis sistematico se detecte un sedimento patoldgico o
elevacion en las cifras de creatinina, la nefritis intersticial crénica (NIC) es
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silente a no ser que se manifieste por sintomas sistémicos relacionados con la
enfermedad primaria o sintomatologia inespecifica de insuficiencia renal.

EXAMENES DE LABORATORIO.

* Proteinuria de rango no nefrético.

* Hematuria microscépica.

* Piuria.

* Glucosuria.

* Urocultivo positivo (28% pacientes).

* Defectos en la acidificacién y concentracion urinaria.

* Patrén de disfuncion tubular (acidosis tubular renal distal y proximal).

* Niveles bajos de &cido urico (secundario a defecto tubular en su reabsorcién).
» Anemia de instauracion relativamente precoz (secundaria a la destruccién

de células del intersticio productoras de eritropoyetina).

* Hipertension arterial en 50% (independiente del grado de filtrado glomerular).

MANEJO.

Tratamiento de la enfermedad de base. En algunos casos puede servir el uso
de corticoides. Es fundamental como en toda patologia renal cronica tratar los
factores secundarios de progresion.

NEFROPATIA POR ANALGESICOS (NA)

En 1953, Spihler y Zollinger observaron 12 casos de nefritis intersticial crénica
(NIC) en consumidores de asociaciones de analgésicos que contenian
fenacetina. En 1975, se establecieron los criterios diagnosticos de la NA:
historia de ingesta excesiva de asociaciones de analgésicos, insuficiencia
renal, necrosis papilar o NIC y ausencia de otras causas que expliquen los
hallazgos renales.

EPIDEMIOLOGIA

En el pasado la nefropatia por analgésicos fue una causa importante de
enfermedad renal crénica particularmente en Australia, Europa y USA. Antes
de que la fenacetina fuera removida del mercado se estimaba que la nefropatia
por analgésicos era responsable del 1-3% de los casos de IRC terminal en
USA, y del 13-20 % en Australia y algunos paises de Europa (tales como
Bélgica y Suiza). La disminucion en la disponibilidad de mezclas de
analgésicos que contienen fenacetina durante los dltimos 10 a 15 afos ha
conducido a una marcada disminucién del nimero de nuevos casos de
nefropatia por analgésicos. Esto fue ilustrado en un estudio de 616 adultos
realizado entre los anos 2000 y 2002, donde no se encontré ningun caso de
NA.

ETIOPATOGENIA

Tanto los estudios experimentales como los epidemioldgicos han implicado a la
fenacetina, al paracetamol y al acido acetilsalicilico como causa de NA. El
riesgo relativo asociado al uso de cualquiera de estos analgésicos se estima
entre el 2,4-2,8%, mientras que es del 19,0% para las asociaciones que
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contienen fenacetina. S6lo se observa aumento del riesgo con el uso crénico
de antinflamatorios no esteroidales (AINE) en los varones mayores de 65 afnos
con enfermedades cardiovasculares.

El paracetamol es un metabolito de la fenacetina y hasta ahora no esta claro su
rol en inducir NA, aunque si podria aumentar el riesgo de IRC de acuerdo a
algunos reportes. El hecho que tenga menos incidencia en la NA se debe al
parecer a que se usa habitualmente en forma no combinada (como si lo era la
fenacetina+aspirina+codeina).

Tanto la fenacetina como el acetaminofeno pueden metabolizarse a
compuestos intermedios que pueden injuriar a las células en parte por
lipoperoxidacion. Estos metabolitos se acumulan en la médula renal siguiendo
el gradiente osmético. Como resultado las mayores concentraciones ocurren en
la papila renal, que es el sitio de las lesiones vasculares iniciales.

El hecho que la toxicidad se potencie con la combinacién fenacetina o
acetaminofeno con aspirina se explicaria por dos factores: El acetaminofeno se
metaboliza en un proceso que requiere de prostaglandina H sintetasa y
glutation. Si el acetaminofeno se presenta solo, hay suficiente glutation en la
papila para detoxificar los reactivos intermedios. Sin embargo si el
acetaminofeno es ingerido con aspirina, la conversion de ésta a salicilato,
repleta de glutation tanto la corteza como la papila renal. Con el glutation
repletado los metabolitos reactivos del acetaminofeno entonces producen
lipoperoxidacién, resultando en necrosis papilar. Ademas la aspirina y los
AINEs suprimen la produccion de prostaglandinas renales, con lo cual el flujo
sanguineo renal, especialmente medular, se hace mas proclive al dano por
isquemia.

ANATOMIA PATOLOGICA
Las lesiones de la NA evolucionan en tres estadios:

1. Esclerosis capilar por aumento del grosor de la membrana basal.

2. Necrosis papilar que se inicia en la parte central y profunda de la médula
con necrosis de los capilares peritubulares y de la rama ascendente del
asa de Henle para extenderse al resto de estructuras. Es una necrosis
arreactiva sin granulocitos.

3. NIC a partir de la necrosis papilar con atrofia cortical, bandas de fibrosis
e infiltrado intersticial de linfocitos e histiocitos. La NIC se explicaria por
obstruccién del flujo urinario intrarrenal dado por la necrosis papilar.

DIAGNOSTICO

El hallazgo guia para diagnosticar el trastorno, la necrosis papilar, no siempre
esta presente o no es posible visualizarla con métodos de imagen que usen
contraste cuando hay insuficiencia renal crénica (IRC). Se han validado unos
criterios diagnoésticos utilizando la tomografia convencional, la ecografia
abdominal o la tomografia computarizada (TC) renal sin contraste. Este ultimo
procedimiento es el método mas preciso. Se define el tamafo renal como
reducido cuando la suma del eje anteroposterior y el transversal en las venas
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renales mide menos de 103 mm en los varones y de 96 mm en las mujeres. Se
considera el borde irregular cuando hay 3 o0 mas hendiduras. La observacién de
rinones pequefios con el borde irregular o con calcificaciones papilares tiene
una sensibilidad y una especificidad del 90% en el diagnéstico de NA en la IRT
y del 87 y el 100% en pacientes con NA e IRC. Hay ademas ligera-moderado
aumento de la creatininemia (1,5 - 4 mg/dl).

TRATAMIENTO

La NA es una de las pocas causas de IRC potencialmente reversibles. Los
esfuerzos deben centrarse en el diagndstico precoz. Ante todo paciente con
NIC o IRC de causa desconocida se investigaran las causas mas frecuentes de
consumo de analgésicos (cefalea, artralgias, lumbalgia, depresién) y se
practicara una TC renal sin contraste. Si se confirma el diagnéstico debe
evitarse el uso continuo de analgésicos, sobre todo de sus asociaciones. La
monitorizacion del filtrado glomerular y las determinaciones periddicas de
paracetamol y acido acetilsalicilico en suero u orina facilitan la identificacion de
los pacientes no cumplidores.
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CASO CLIiNICO

Hombre de 57 afos se presenta al hospital con una historia de 2 semanas de
malestar progresivo, mialgias, fiebre, nauseas, vomitos, diarrea, poliuria y
polidipsia. Por un reflujo gastroesofagico habia comenzado a tomar 40 mg de
pantoprazol oral 6 semanas antes. Tenia una historia de enfermedad arterial
coronaria y estaba tomando 81 mg de aspirina, y 40 mg de atorvastatin diarios.
No tenia antecedentes de enfermedades renales ni alergias. Ingresa afebril,
con una PA de 127/82 mmHg, un pulso de 72/min, una frecuencia respiratoria
de 18 por minuto y una saturacion de oxigeno de 97% respirando aire
ambiente. Los ruidos respiratorios eran normales, no habia frote pericardico ni
edema periférico. No habia lesiones dermatoldgicas. Los resultados de
laboratorio mas importantes eran creatinina 3,1 mg/dl y urea 380 mg/dl, PBQ:
normal. Dos afnos atras su creatinina habia sido de 1 mg/dl. Tenia un nivel de
potasio levemente elevado. Su recuento de eosindéfilos era normal. El nivel de
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proteinas en orina de 24 hs era de 410 mg (normal menos de 150 mg). La
electroforesis de proteinas mostr6 que las proteinas en la orina era
predominantemente albumina. Cuando se analiz6 la orina con técnica de
Hansel el 1% de los leucocitos eran eosindfilos.

El tratamiento incluyé aporte de volumen y discontinuacion de pantoprazol.
La ecografia mostro los rifiones de tamano normal, con ecogenicidad normal, y
sin hidronefrosis. En los siguientes 4 dias, su creatinina descendié a 2,35
mg/dl. El dia 6 se llevé a cabo una biopsia renal. La biopsia mostré6 moderada a
severa acumulacién de infiltrados intersticiales, predominantemente de células
plasmaticas, con algunos linfocitos y ocasionales eosindfilos. La
inmunofluorescencia fue negativa para IgG, IgA, IgM, C3, C1qg y anticuerpos
contra la fibrina. Estos resultados sostienen el diagnostico de nefritis intersticial
aguda.

Se le prescribieron altas dosis de prednisona oral (1 mg/kg/dia) con
disminucién progresiva después de 45 dias, la creatinina del paciente
disminuy6 a 1,45 mg/dl. La terapia con prednisona fue discontinuada el dia 98.
El dia 168 su creatinina era de 1,47 mg/dl, no habia proteinuria y su presion
arterial era normal.

Son elementos claves para el diagnostico de NIA, excepto.

Insuficiencia renal aguda de causa no precisada

Proteinuria en rango no nefrético

Hipertensién arterial

Eosinofiluria, incluso 1%

Biopsia renal con inflamacion intersticial y ausencia de otras causas de
insuficiencia renal.

©PQO0To

Respuesta correcta c)
La hipertensién arterial no es caracteristica de la NIA.
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