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Resumen

La lesion renal aguda (LRA) se caracteriza por una disfuncion renal acelerada,
siendo la disminucion de la filtracion glomerular con desregulacion del equilibrio
electrolitico y retencion de productos metabdlicos residuales excretados por el
rifidn, las principales funciones afectadas. La lesion renal cronica (LRC) se define
como una alteracion de la estructura o de la funcion renal de manera persistente y
progresiva durante al menos tres meses. Ambas patologias estdn interconectadas
entre si, comparten ciertos mecanismos en algunas de sus alteraciones. Ambos
trastornos renales cursan con hiperpotasemia, alteraciones en el equilibrio dcido-
base, modificaciones en la volemia y empeoramiento de la lesion. A LRC, dada la
cronicidad de la presentacion, se le agregan alteraciones en el metabolismo de
calcio y fosfato, ademas de cambios hematolégicos como anemia o disfuncion
inmunitaria. Si las medidas para el control de las complicaciones no son suficientes,
0 pese a ellas, la tasa de filtracion glomerular (TFG) persiste disminuida, junto
con un empeoramiento del estado general del paciente que conlleva mdltiples
complicaciones refractarias, el mejor método a considerar es la didlisis. El manejo
de LRA o LRC depende de la complicacion del paciente, debe ser individualizado.

Palabras clave:
Sindrome metabdlico; Obesidad; Endocrinologia.

OBJETIVOS DEL CAPITULO: COMO CITAR

« Enumerar las bases anatdmicas vy fisiolo- Ramirez Osorto, L. J, Henriquez Pérez, G. S,

gicas renales alteradas en los trastornos Caceres Carranza, F. J, Oliva Hernandez, G. R,
renales. Ramos Baca, G. H,, Oliva Sénchez, L. V., Ordofiez
Montano, D. A, Solérzano Flores, C. E., Vasquez
Pineda, S. M, Castro Banegas, M. G., Bautista
Toro, A. S, Rivera Flores, S. G., y Bellorin Castejon,
V. C. (2024). Lesion Renal Aguda e Insuficiencia
Renal Cronica. En L. J. Ramirez Osorto, F. J. Ca-

« Conceptuar lesion renal aguda e insufi-
ciencia renal cronica entorno a caracteris-
ticas de los mecanismos fisiopatoldgicas y
manifestaciones clinicas.

Contrastar las clasificaciones laboratoria-
les, etiologicas, anatomicas v fisiopatologi-
cas de LRA e LRC.

Especificar el manejo terapéutico de un
paciente con LRA e LRC, segun el tipo de
complicacion o etiologia.

ceres Carranza, G. H. Ramos Baca, K. J. Avila Go-
doy, R. D. Suazo Barahona, G. R. Oliva Hernandez,
G. S. Henriquez Pérez, y N. D. Zelaya Sorto (Eds).
Manual esencial de fisiopatologia y farmacologia.
Tomo Il. (pp. 188-215). Religacion Press. http://doi.
org/10.46652/religacionpress.195.c302

OPEN aACCESS


http://doi.org/10.46652/religacionpress.195.c302
http://doi.org/10.46652/religacionpress.195.c302

189 |

INTRODUCCION

La lesidn renal se ha clasificado en dos sindromes
diferentes, de acuerdo a su evolucién clinica: lesion
renal aguda (LRA) y lesién renal crénica (LRC). Los
estadios y etapas de ambos sindromes renales se
establecen mediante la concentracidn de creatinina
sérica o la tasa de filtracién glomerular (TFG),

identificados como los principales marcadores

funcionales.

La LRA es un sindrome que se caracteriza por un
descenso brusco del filtrado glomerular y aumento de
productos nitrogenados en sangre. Clinicamente se
asocia a oliguria en dos terceras partes de los casos,
dependiendo de la localizacidn o causa del dafio.

La LRC en el adulto, se define como la presencia
de una alteracién estructural o funcional renal que
persiste mas de 3 meses, con o sin deterioro de
la funcién renal, o un filtrado glomerular < 60 ml/
min/1,73m? sin otros signos de lesién renal. La
enfermedad renal crénica se considera el camino final
comun de un conjunto de alteraciones que afectan al
riidn de forma crénica e irreversible.

El manejo de un paciente con LRA o LRC depende
de la complicacion del paciente, el estadio de la
enfermedad y las comorbilidades. Debe tratarse
a cada nefropata de manera individualizada. El
tratamiento del deterioro renal avanzado en ambos
sindromes es la didlisis.

BASES ANATOMICAS RENALES
Anatomia Macroscépica

El rifién es un érgano par que se ubica en la region
retroperitoneal, entre el nivel de la doceava vértebra
tordcica (T12) y la tercera vértebra lumbar (L3), el
rifidn derecho se ubica en posicion mds baja al ser
desplazado por el higado, tienen una longitud de 12
+/- 2 cm, amplitud 6 cm y grosor 3 cm, su peso en un
adulto normal es de 150 a 170 gramos.

Cada rifion estd recubierto por
fibrosa apenas distensible. En el
superficie céncava, una hendidura en la cdpsula, o

una cdpsula
centro de la

hilio, sirve como puerta de entrada a la arteria y los
nervios renales, y como salida para la vena renal, los
vasos linfaticos y el uréter. El hilio se abre hacia un
espacio poco profundo denominado seno renal que
estd rodeado por completo por parénquima renal,
a excepcion del punto por donde conecta con el
extremo superior del uréter. 2

Figura 9-1 Anatomia macroscépica renal.

Disposicién de los rifones dentro de la cavidad abdominal.

Estd subdivido en cortezay médula. La médula estd
conformada por estructuras denominadas pirdmides
y estas son consideradas zonas extremadamente
susceptibles a la hipoxia. Asimismo, las piramides
desembocan en calices menores y mayores que
finalizan al confluir en la pelvis renal hacia el uréter.

Calices

—— Pelvis renal

capsula Rena

Figura 9-2 Corte coronal de riidn derecho.

Disposicion de la corteza y de la médula renal hacia el uréter.

Tikulo Contor neado Praxims
iola Aferente

srterinla Fierente

Asa de lHenle {

Figura 9-3 Unidad morfofuncional renal, la nefrona.

Disposicion de los tubulos renales en relacién al ovillo glomerular.
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Anatomia Microscdpica

La unidad funcional del rifién es la nefrona, de las
cuales hay aproximadamente un millén por cada rifién.
El corpusculo renal constituye el inicio de la nefrona.
Esta formado por el glomérulo, que es un ovillo de
capilares compuesto por 10 a 20 asas capilares,
rodeado por una estructura epitelial bilaminar, la
cdpsula renal o cdpsula de Bowman. La cdpsula de
Bowman es la porcidn inicial de la nefrona, donde la
sangre que fluye a través de los capilares glomerulares
se filtra para producir el ultrafiltrado glomerular. Los
capilares glomerulares son irrigados por una arteriola
aferente y son drenados por una arteriola eferente
que después se ramifica para formar una nueva red de
capilares que irriga los tubulos renales. El sitio donde
la arteriola aferente entra y la arteriola eferente sale a
través de la capa parietal de la cdpsula de Bowman,
se denomina polo vascular. En el lado opuesto a este
sitio se encuentra el polo urinario del corpudsculo
renal, donde se inicia el tubulo contorneado proximal.®

La corteza renal estd constituida principalmente por
glomérulos, tubulos contorneados proximal y distal,
mientras que las asas de Henle y tubulos colectores
corticales ocupan principalmente la regién medular.

Polo Vascular Nixcden

Podocito

Figura 9-4 Barrera de filtracion glomerular.

Acercamiento a uno de los tres componentes de la barrera: endotelio de los
capilares glomerulares, membrana basal glomerular y podocitos.

El aparato yuxtaglomerular es una region especial
de la nefrona constituido por la arteriola aferente,
arteriola eferente, y la rama ascendente del asa de
Henle en su porcidn distal. En este udltimo segmento
tubular se presenta un grupo de células epiteliales
hiperpldsicas que constituyen la mdcula densa, con
importantes propiedadesenladetecciéndel contenido
de sodio en la luz tubular. En la pared de la arteriola
aferente existen células musculares especializadas
que
contienen renina, siendo el Unico sitio demostrado

llamadas yuxtaglomerulares ogranulosas,

hasta la fecha de sintesis de la misma.
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El aparato de filtracion, también llamado barrera
de filtracion glomerular, estd encerrado por la
hoja parietal de la cdpsula de Bowman y tiene tres
componentes diferentes:

. Endotelio de capilares glomerulares: que po-
see numerosas fenestraciones. Estas fenestra-
ciones son mds grandes, mds numerosas y mas
irregulares que las fenestraciones de otros ca-
pilares. Contiene gran cantidad de conductos
acuosos de acuaporina permitiendo el rdpido
paso de agua a través del epitelio.

«  Membranabasal glomerular (MBG): unaldmina
basal gruesa que es el producto conjunto del
endotelio y los podocitos, que son las células
de la hoja visceral de la cdpsula de Bowman.

« Podocitos (Células especializadas o células
epiteliales viscerales): Estas células emiten
sus evaginaciones alrededor de los capilares
glomerulares, hoja visceral de la cdpsula de
Bowman. 3

BASES FISIOLOGICAS RENALES
Aunque los rifiones suponen <0,5% del peso
corporal total, reciben aproximadamente el 25% del
gasto cardiaco (1,251/min) en los individuos en reposo.
Este flujo sanguineo tan alto le suministra el plasma
sanguineo necesario para formar un ultrafiltrado en

los glomérulos.

Filtracion glomerular

El primer escaldén en la formacién de la orina es
la ultrafiltracién del plasma por el glomérulo. En los
adultos sanos, la TFG varia entre 90 y 140 ml/min en
los hombres, y entre 80 y 125 ml/min en las mujeres.
Por ello, en 24 horas se filtran por el glomérulo unos
180L de plasma. El ultrafiltrado del plasma carece
de elementos celulares (hematies, leucocitos y
plaguetas) y esencialmente estd libre de proteinas. La
concentracién de sales y moléculas orgdnicas, como
glucosa y aminodcidos, es similar en el plasma y en el

ultrafiltrado.
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La ultrafiltracion se produce por las fuerzas de
Starling (presiones hidrostatica y oncética) que
gobiernan el flujo del liquido a través de las paredes
de los capilares en el glomérulo, al igual que en
el resto de capilares del cuerpo, dando lugar a una
filtracion neta. Se limita la filtracién de moléculas
basandose en el tamafio y la carga eléctrica. Debido a
que la albimina filtrada se reabsorbe dvidamente en
el tibulo proximal, casi no existe albdmina en la orina.*

Lapresionhidrostaticaenelcapilarglomerular (PGC)
promueve el movimiento de liquidos desde el capilar
glomerular hacia el espacio de Bowman. Basdndose
en que el coeficiente de reflexion (o) de las proteinas
a través del capilar glomerular es practicamente 1, el
ultrafiltrado glomerular estd libre de proteinas, y la
presién oncética en el espacio de Bowman (1BS) es
practicamente cero. Por tanto, PGC es la Unica fuerza
que favorece la filtracidon. La presion hidrostdtica en
el espacio de Bowman (PBS) y la presion oncética en
el capilar glomerular (MGC) se oponen a la filtracidén.*
La TFG es proporcional a la suma de las fuerzas de
Starling que existen a través del capilar [[PGC — PBS)
— o (mnGC — nBS)] multiplicadas por el coeficiente de
ultrafiltracion (Kf).

ECUACION-1 Tasa de filtracién glomerular:
TFG = Kf [[PGC-PBS)-0 (MGC-1BS)]

Kf es el producto de la permeabilidad intrinseca
del capilar glomerular por el drea de la superficie
glomerular disponible para La TFG
se puede alterar cambiando Kf o por cambios en
cualquiera de las fuerzas de Starling. En los sujetos
sanos, la TFG se regula por alteraciones en la PGC
que estdn mediados por cambios en la resistencia de

la filtracion.

la arteriola aferente o eferente.*

:{SABIAS QUE...

La presién hidrostdtica dentro de la arteriola
aferente es baja pero positiva, esto favorece la
filtracion glomerular debido a que favorece la
salida de agua y electrolitos.

Ademés, el espacio de Bowman es indispensable
ya gue posee presion negativa que dirige las
sustancias dentro del glomerulo hacia el polo
urinario para la subsiguiente formacién de orina.

Una vez colapsadas las paredes de la cdpsula de
Bowman, el espacio de Bowman desaparece y el
aparato glomerular deja de filtrar para siempre.
Aparte del glomérulo, los dlveolos pulmonares
y los ventriculos cardiacos son estructuras del
organismo que una vez que sus paredes se
colapsan no pueden volver a funcionar.

Figura 9-5 Papel de las prostaglandinas Angiotensina Il en la filtracién glomerular.

Para que el filtrado glomerular pueda efectuarse de manera eficaz se necesita que la sangre permanezca por mas tiempo a nivel del glomérulo. Esto se logra a través
de generar una dilatacion previa al glomerulo (arteriola aferente) mediada por prostaglandinas; y una constriccion posterior a abandonar el glomérulo (arteriola

eferente) mediada por la angiotensina II.
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Flujo sanguineo renal y prostaglandinas

El flujo de sangre a través de los rifiones tiene

diversas funciones importantes, incluyendo las

siguientes:
1. Determina indirectamente la TFG.

2. Modifica la relacién de reabsorcién de agua y
solutos por el tubulo proximal

3. Participa de la concentracién y la dilucién de
la orina.

4. Aporta oxigeno O2, nutrientes y hormonas a
las células de la nefrona, y recoge, didxido de
carbono CO2, liquidos y solutos reabsorbidos
a la circulacién general.

5. Aporta sustratos para su excrecion en la orina.*

iRECUERDA!

Los farmacos Antiinflamatorios No Esteroideos
(AINEs) no selectivos que inhiben la secrecion de
prostaglandinas estan vinculados a lesion renal
debido al papel indispensable de la PGE2 para la
filtracion glomerular.

Figura 9-6 Ultrafiltrado glomerular.

La excrecion urinaria de un adulto sano es de 1-2 mi/kg/h. Puede ser mayor o
menor dependiendo de factores como la velocidad de filtracion que en pro-
medio es de 125 ml/min, la cantidad de iones y nutrientes reabsorbidos por los
capilares peritubulares o la secrecion de los mismos.
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El flujo sanguineo renal (FSR) es aproximadamente
de 1 I/min del total de 5 I/min del gasto cardiaco
total.? FSR y TFG se

mantienen relativamente constantes,

El fendmeno por el cual
denominado
autorregulacion, se consigue por los cambios en la
resistencia vascular, principalmente por la arteriola
aferente del rifidn. En la autorregulacién de FSRy TFG
son importantes dos mecanismos: un mecanismo que
responda a los cambios en la presién arterial, y otro
que responda a los cambios, cloruro de sodio [CINa]

en el liquido tubular.

El mecanismo sensible a la presion, el asi llamado
mecanismo miogénico, se basa en propiedades
intrinsecas de la musculatura lisa vascular, en forma
tal que al aumentar la presiéon en las paredes de
la arteriola aferente en forma refleja se genera
contraccion de las fibras musculares impidiéndose la
modificacion en el FSR. El segundo mecanismo es la
retroalimentacién tdbuloglomerular el cual se activa
cuando se presenta alto filtrado glomerular, lo que
genera excesivo aporte de NaCl a los segmentos
distales, principalmente la mécula densa, con aumento
en sus concentraciones intracelulares, estimuldndose
la generacidon de adenosina a partir del adenosin
trifosfato ATP y vasoconstriccién de la arteriola
aferente con disminucién del filtrado glomerular.
Por el contrario cuando el aporte de cloruro de
sodio a la macula densa disminuye se atenua la
retroalimentacién tubuloglomerular y se libera éxido
nitrico y prostaglandina E2, potentes vasodilatadores
de la arteriola aferente y restauradores de la TFG.

Regulacién de la presion arterial

Los riflones desempefian una funcién dominante
en la regulacién a largo plazo de la presidn arterial
al excretar cantidades variables de sodio y agua. Los
rifones también contribuyen a la regulacién a corto
plazo de la presién arterial mediante la secrecién de
hormonas y factores o sustancias vasoactivos, como
la renina, que dan lugar a la formacidn de productos
vasoactivos (p. €j., la angiotensina I1).5
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Figura 9-7 Funcion renal en la homeostasis de la presion arterial.

El sistema renina angiotensina aldosterona y la hormona antidiurética (ADH o Vasopresina) confluyen en el control del balance hidroelectrolitico que ayuda a regular
la osmolaridad y con esto la cantidad de agua reabsorbida a nivel renal. De esta manera, sostienen la volemia y la presion arterial. La angiotensina Il, por si sola, tam-
bién es un potente vasoconstrictor que aumenta la resistencia vascular periférica, y asi, la presion arterial.

Equilibrio hidroelectrolitico y acido-base

Equilibrio hidroelectrolitico

En relacién a la participacion del rifidn en el
equilibrio hidrico podemos decir que es el principal
érgano que regula el balance de agua. En condiciones
normales, de los 180 litros de filtrado glomerular
generados, 177-178 son reabsorbidos.

Los tudbulos colectores reabsorben agua por
los canales de agua (acuaporina 2) en las células
principales esencialmente en presencia de hormona
antidiurética (ADH)
hormona es quien determina que se produzca una
orina concentrada (1200 mosmol/L) o diluida (50
mosmol/L) dependiendo de la ingesta de liquidos del

individuo o de las condiciones medioambientales en

o Vasopresina. Esta Uultima

que se encuentra.'

Reabsorcion de Sodio

La funcién principal de los tubulos renal eses
recuperar la mayor parte del liquido y de los solutos

filtrados en el glomérulo. La mayor parte de esta
recuperacion del filtrado glomerular tiene lugar en
el tubulo proximal, que reabsorbe NaCl, NaHCOS3,
nutrientes filtrados (p. ej., glucosa y aminodcidos),
iones divalentes (p. €j., Ca2+-HPO4 2y -S04 2)y
agua.

Equilibrio del potasio

El rifidn es muy importante en el balance del
potasio corporal, elimina el 90% del potasio aportado
por la dieta, siendo el 10% restante eliminado por
tubo digestivo y sudor. El tibulo proximal reabsorbe
fijamente el 67% del potasio filtrado, y la rama
ascendente del asa de Henle un 20%."

Regulacién acido-base

Los riflones contribuyen a la regulacién acido-
bésica junto a los pulmones y los amortiguadores del
liquido corporal mediante la excrecidn de dcidos vy la
regulacion de los depdsitos de amortiguadores en el
liquido corporal.’



91 L { ) e Insuficienc nal

El rifidén participa en la regulacion dcido-base en
varias formas:

1. Reabsorbe el bicarbonato filtrado en el tibulo
contorneado proximal.

2. Regenera el bicarbonato titulado tanto en
tuibulo contorneado proximal como distal.

3. Sintetiza amonio a partir de la glutamina, el cual
luego es secretado en el tubulo contorneado
proximal.

4. Secreta activamente hidrogeniones por la H+
ATPasa, accién llevada a cabo por las células
intercaladas tipo A en los tubulos colectores.!

Funciones endocrinas del rindn

Metabolismo del fésforo

El fésforo contribuye en la luz tubular a la

eliminacién de hidrogeniones, siendo el componente

Figura 9-9 Excrecion urinaria de Nitrégeno Ureico y Creatinina.
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mds importante de la acidez titulable, mecanismo que
representa 1/3 parte de la excrecién neta de dcidos no
voldatiles del organismo.

La reabsorciéon de fosfatos es estimulada por
la Vitamina D, deplecidn de fosfatos, hormona del
crecimiento (lo que explica los niveles mas altos de
fosfatos en nifios en crecimiento que en los adultos), y
hormonas tiroideas.’

Figura 9-8 Equilibrio acido-base a nivel del tubulo

contorneadoproximal.

Aparte del aumento de la reabsorcién de bicarbonato (HCO3-), el tibulo proxi-
mal posee la capacidad de excretar hidrogeniones (H+) a través de la orina. A
partir de la conversion de acido carbénico (H2CO3) catalizada por la anhidrasa
carbonica al unir agua (H20) y Diéxido de Carbono (CO2).

El metabolismo de protefnas y por ende, el de aminodcidos, posee dos grandes desechos que deben ser excretados a nivel renal. El ciclo de la urea a nivel hepético
permite convertir el amonio (altamente nocivo) en un producto facilmente excretable por los rifiones, la urea. El consumo de carnes rojas permite que aminodci-
dos como arginina + glicina + metionina se conviertan en creatina luego del apoyo de enzimas hepéticas y pancreaticas. La creatina a nivel muscular permite la
obtencion de energia para luego degradarse en creatinina. Esta accién irreversible, permite que la creatinina vuelva al torrente sanguineo para su excrecion renal.
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Excrecion de productos metabdlicos de
desecho y eliminacion de sustancias
toxicas

Los rifiones son los principales medios de
eliminacién de los productos de desecho del
metabolismo que ya no necesita el cuerpo. Estos
productos son: la urea (del metabolismo de los
aminodcidos), la creatinina (de la creatina muscular),
el nitrégeno uréico (de los aminoacidos y amonio), los
productos finales del metabolismo de la hemoglobina
(como la bilirrubina) y metabolitos de varias hormonas.

La concentracidn de creatinina sérica refleja la TFG.
Como estas mediciones se obtienen con facilidad
y son relativamente baratas, a menudo se utilizan
como medida de deteccidn de la funcién renal. La
creatinina se filtra con facilidad en los glomérulos, no
se reabsorbe en los tubulos y no pasa a la sangre, y
sélo una cantidad minima es secretada a los tubulos
desde la sangre. Por lo tanto, sus valores en la sangre
dependen de manera estrecha de la TFG.”?

Metabolismo del calcio

La hormona paratiroidea (PTH)

paratiroides en

secretada por
las gldndulas condiciones de
hipocalcemia, restaura los niveles de calcio gracias
a su capacidad de estimular la reabsorcién dsea,
incrementar la reabsorcién renal de calcio y estimular

la sintesis renal de vitamina D. "2

Los rifflones producen la forma activa de la vitamina
D, 1,25-dihidroxivitamina D3
la hidroxilacién de esta vitamina. El calcitriol (forma

(calcitriol), mediante

activa de la vitamina D) estimula la absorcidn intestinal

de calcio, y a nivel dseo, estimula la maduracidon
osteoclastica."®

Catabolismo para obtener

Gluconeogénesis

glucosa:

Los rifilones sintetizan glucosa a partir de los
aminodcidos y otros precursores durante el ayuno
prolongado, un proceso denominado gluconeogenia.
La capacidad de los riflones de afiadir glucosa a
la sangre durante periodos prolongados de ayuno
rivaliza con la del higado. ®

Figura 9-10 Involucramiento renal sobre el Calcio.

La produccién de vitamina D comienza a nivel tegumentario hasta la conver-
sion en su forma activa a nivel renal. La vitamina D activa permite una mayor
captacion de Ca. El Calcio tiene muchas funciones importantes dentro del cuer-
po, entre ellas destacan las presentadas anteriormente.

Regulacion de la eritropoyesis

En situaciones de hipoxemia, el Factor Inductor de
Hipoxemia 1a (HIF-1a) no se hidroxila el aminoacido
terminal (prolina). Esto deja al HIF-1a susceptible para
unirse a otra subunidad que es el HIF-1B. Solamente
cuando HIF-1a y HIF-1B estdn unidos se encontrard
el factor de transcripcion dptimo para que las células
peritubulares sinteticen eritropoyetina (EPO).

Losrifionessecretan EPO enlas célulasintersticiales
de tipo | parecidas a los fibroblastos en la corteza y
la médula externa, ésta estimula la produccion de
eritrocitos por células madre hematopoyéticas en la
médula 6sea.?®



:SABIAS QUE...

Un subgrupo de fibroblastos intersticiales
denominados 5-NT-positivos es el grupo celular
encargado de la sintesis de Eritropoyetina.

LESION RENAL AGUDA

Definiciéon fisiopatolégica: la lesién renal aguda
(LRA) se caracteriza por una disminucion rédpida de la
filtracién glomerular con desregulacién del equilibrio
electroestatico y retencidn de productos metabdlicos
residuales excretados por el rifidn. Se puede
manifestar con oliguria y puede ser consecuencia de
una lesién glomerular, intersticial, vascular o tubular
aguda.®

Definicién anatomopatoldgica: lesiéon renal
aguda se caracteriza por una deficiencia repentina
de la funcién renal que tiene como consecuencia
la retencién de productos nitrogenados y otros

desechos. Consiste en un grupo de enfermedades
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que comparten el incremento de nitrégeno uréico

sanguineo, incremento de concentracidon sérica
de creatinina.” Su patogenia se caracteriza por una
lesion microvascular o tubular, con aumento de la
permeabilidad, disminuciéon del flujo sanguineo,

adhesion leucocitaria, isquemia y hasta necrosis.

Definicién clinica: es el deterioro agudo y abrupto,
en horas o dias, y con posibilidad de reversibilidad
de la funcién renal, expresado por un aumento de
la creatinemia mayor del 50% de su nivel normal.?
La expresion analitica es el descenso del filtrado
glomerular junto a la elevacién de los productos
nitrogenados en sangre.*

Clasificacién anatomica de la LRA

En sentido amplio, ademds de una clasificacién
fisiopatoldgica, puede tomarse como una clasificacién
anatémica al hacer referencia al lugar de la lesion.
Se encuentran tres tipos: prerrenal (funcional, por
hipoperfusion), parenquimatosa (intrinseca) y pos
renal (obstructivo).5®

Figura 9-11 Involucramiento renal en la eritropoyesis y excrecién de productos finales de la hemdlisis.

Ademds de participar en la excrecion de uno de los productos finales de la hemolisis, la urobilina; los rifones permiten la creacion de mas eritrocitos. En compara-
Cion a la corteza renal que posee una presion parcial de oxigeno de 50 mmHg, la médula renal recibe apenas una presién parcial de oxigeno de 5 mmHg, y es por
esto considerada una de las zonas mas "hipoxicas del cuerpo!” Esto le permite ser de las primeras areas del cuerpo en detectar la hipoxia y también de generar una

respuesta a largo plazo.
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LRA Prerrenal

Se debe a hipoperfusion renal por diferentes
causas. Es caracterizada por la recuperacion rapida,
sin secuela de la funcidn renal, siempre y cuando se
normaliza la perfusiony la isquemia no haya producido
dafio estructural enlosrifiones.®Esimportante agregar
que ciertos farmacos pueden agravar la lesién renal
aguda debido a su intervencién con los mecanismos
de autorregulacidon. Algunos de ellos son: Inhibidores
de la Enzima Convertidora de Angiotensina (IECA),
Antagonistas del receptor de Angiotensina Il (ARAIl)y
Antinflamatorios no esteroideos (AINEs). Los primeros
inhibir el

Aldosterona (SRAA), ocasionan vasodilatacién de la

dos, al Sistema Renina Angiotensina
arterial eferente; mientras que los ultimos ocasionan
disminucién de la sintesis de prostaglandinas y una
vasoconstriccidn renal de la arteriolar aferente.

iRECUERDA!

Una de las contraindicaciones para IECAs y ARA2
es estenosis bilateral de las arterias renales. La
estenosis de la arteria renal disminuye el flujo total
que llega a las arteriolas aferentes, y si ademds de
esto, se limita la vasoconstriccion de la arteriola
eferente; la filtracion glomerular se disminuirad
hasta causar lesién renal aguda.

Fisiopatologia

Cuando ocurre una disminucién de la perfusion
glomerular, se activa el SRAA produciendo diferentes
efectos:

1. Aumento de angiotensina Il. La funcidn de esta
hormona es la vasoconstriccion de la arteriola
eferente y la induccidon de la reabsorcidon
préxima de solutos de iones como sodio,
potasio, cloro, bicarbonato, agua y urea.

2. Aumento de aldosterona, estimulando Ia
reabsorcion distal de sodio. Esto se puede
observar a través de los niveles bajos de sodio

en orina en este tipo de LRA.®

3. Aumento de Hormona Antidiurética (ADH),
causando un volumen urinario bajo y una orina
concentrada muy rica en urea.®

Clinica

Presencia de un rdpido deterioro de la funcidn
renal con evidencia de hipovolemia o disminucién del
volumen circulatorio indica LRA prerrenal. Es la causa
mds comun de LRA y el tratamiento de la misma se
basa en la reposicién de la volemia.

Algunos principios bdsicos que se aplican a
todas las formas de la enfermedad son: optimizar el
estado hemodindmico, corregir los desequilibrios
hidroelectroliticos, interrumpir fdirmacos nefrotéxicosy
ajustar las dosis de los medicamentos administrados.®

LRA Renal o Parenquimatosa

La necrosis tubular aguda (NTA) afecta
predominantemente el segmento recto del tubulo
proximal y el asa gruesa ascendente. Se caracteriza
por dreas tubulares necrdticas que alternan con dreas

tubulares sanas. Se distinguen tres fases en la NTA:®

Inicial: desde el inicio de la lesién hasta lesion
tubular establecida con muerte de células tubulares.

Mantenimiento: hasta la restauracién de la diuresis.
Es la fase mds grave.

Resolucién: poliuria ineficaz hasta la recuperacién
de la funcidn renal.

La isquemia renal
es el factor patogénico causal mds comun. El dafio
isquémico produce alteraciones histolégicas en dreas
del rifidn. Segun su etiologia se puede dividir en

distintos tipos:

prolongada probablemente

1. Lesion directa: se puede dividir en isquémica y
toxica.b

a. Isquémica: consecuencia de cualquier LRA
prerrenal que no fue corregida a tiempo.® Con
respecto a su fisiopatologia, los fenédmenos a
nivel tubular que ocurren son los siguientes:
destruccién del citoesqueleto, pérdida de
polaridad, apoptosis y necrosis, descamacion de
células viables y necrdticas, obstruccion tubular
y, finalmente, fuga retrégrada.®

A nivel microvascular se puede encontrar:
aumento de la vasoconstriccion en respuesta

a endotelina, adenosina, angiotensina |II,
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tromboxano A2; disminucidon de la vasodilatacion
en respuesta a PGE2, acetilcolina, bradicinina;
aumento del dafio estructural de células de
endotelio y de musculo de fibra lisa en vasos;
finalmente, aumento de la adhesidn leucocitica-
endotelial, obstruccién vascular, inflamacién.®

b. Toéxica: esta puede deberse a tdxicos
enddgenos o exdgenos.®

Enddégenas: como hemoglobina, bilirrubina o
mioglobina.

Exdgenas: fdrmacos como anestésicos fluorados
o antineopldsicos.®

La nefropatia por medios de contraste ocurre
cuando se combinan varios factores como:
hipoxia en la capa externa de la médula renal,
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transitoria con precipitacion de los medios de
contraste.

Los aminoglucdsidos se filtran libremente en
a través del glomérulo y luego se acumulan
dentro de la corteza renal. Mientras que la
anfotericina B causa vasoconstriccion renal al
aumentar la retroalimentacién tubuloglomerular
y al causar toxicidad. Otros fadrmacos vinculados
son: vancomicina, aciclovir, penicilinas,
cefolosporinas, quinolonas, sulfonamidas vy
rifampicina.®

2. Lesion indirecta

a. Glomerular: glomerulonefritis aguda.

b. Vascular: vasculitis, CID, trombosis, ateroem-
bolismo.

dafio citotéxico de los tlbulos de forma directa

) P L c. Tubulo intersticial: nefropatia tubulointersti-
o radicales de oxigeno y obstruccion tubular

cial aguda.®

TABLA 9-1: CAUSAS DE LRA SEGUN LA CLASIFICACION ANATOMICA

Hipovolemia Hemorragia

Deshidratacién

Vasodilatacién y/o
Aumento de la permeabilidad capilar

Choque séptico

Choque anafilactico
IECAS

PRERRENAL &
Falla cardiaca Choque cardiogénico

Valvulopatias

Arritmias

Sindrome hepatorrenal
AINEs

Vasoconstriccion renal

Isquémica Prerrenal no tratada a tiempo (>48 Hrs)

Bilirrubina

Endégeno Rabdomidlisis: mioglobina

Hemoglobina

Directa Anestésicos fluorados
Téxica

Antineopldsicos

Exdgeno Anfotericina B

Aminoglucésidos

RENAL O PARENQUI-
MATOSA

Medios de contraste

Glomerular Glomerulonefritis aguda

Vasculitis

Vascular = e
Coagulacidn Intravascular Diseminada

Indirecta Trombosis

Ateroembolismo

Tubulointersticial Nefropatia tubulointersticial aguda

Obstruccidn intratubular Acido drico

Proteina de Bence-Jones
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TABLA 9-1: CAUSAS DE LRA SEGUN LA CLASIFICACION ANATOMICA

Unilateral Estenosis

Valva de uretra posterior

Urolitiasis

Intraureteral "
Papilitis necrosante

Ureteral Céncer

POSRENAL U OBS- Bilateral Absceso
TRUCTIVA Extraureteral Ascitis

Embarazo

Hipertrofia prostatica benigna

Cuello vesical j
Cancer

Vejiga neurogénica

TABLA 9-2 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL DE LRA A TRAVES DE iNDICES URINARIOS

U*/ Cr* >20:1 <20:1 >20:1 <2011 >20:1
U*/u* >8 <3 >8 <3 <3
Cr*/Cr* >40 <20 >40 <20 <20
Sodio** <1 >1 <1 Variable >1
Osmolaridad** >500 <400 >500 Variable <400
Gilind Cilindros leucocitarios Cristales
findros gra- Cilindros hematicos
nulosos .
Leucocitos
Sedimento Uri-
. Normal
nario Células tubu- ‘
Hematies
lares
Cilindros epiteliales Eosindfilos
* valor sérico o plasmatico U Urea
**valor urinario Cr Creatinina

TABLA 9-3 CRITERIOS DE ESTADIOS DE LRA

Aumento de creatinina sérica 20,3 mg/dl 6
AKIN-I o . s
Aumento de 1.5-2.0 veces de la creatinina sérica con respecto a la creatinina sérica basal
AKIN-II Aumento de 2.0-3.0 veces de la creatinina sérica con respecto a la creatinina sérica basal
Aumento de > 3.0 veces de creatinina sérica con respecto a la creatinina sérica basal 6
AKIN-II Aumento de creatinina sérica >4 mg/dl con un incremento agudo de 0,5 mg/dlé
Necesidad de terapia de reemplazo renal

AKIN Acute Kidney Injury: Lesiéon Renal Aguda
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+  Obstruccién intratubular: por 4cido dUrico,
proteina de Bence-Jones o fdrmacos.® La
proteina de Bence-Jones tiene un efecto
toxico directo debido a su afinidad con la
glucoproteina de Tamm-Horsfall que, al unirse
con ella, originan la formacidn de cilindros que
causan obstruccién y se precipitan dentro de

los tubulos.®

LRA Posrenal u Obstructiva

Es la etiologia menos frecuente, se presenta
cuando hay una obstrucciéon de la via urinaria. Debe
afectar ambos rifiones o individuos con rifién unico.
Sus causas se resumen en la tabla 3.2

La obstruccién urinaria puede ser permanente o
intermitente. En el primer caso cursa con anuria total,
mientras que en el segundo ocurre una alternancia
entre periodos de anuria con poliuria. Si la obstrucciéon
se mantiene a lo largo del tiempo, se desarrolla una
LRA intrinseca por lesion tubular.

Diagndstico Laboratorial LRA

El nitrégeno uréico es menos especifico en caso
de lesidn renal que la creatinina, pero la relacidon de
nitrégeno uréico en sangre BUN-creatinina podria
proporcionar informacién diagndstica util. La relacion
Relaciones mayores
de 15:1 representan afecciones prerrenales, como

normal se aproxima a 10:1.
insuficiencia cardiaca congestiva y hemorragia del
tubo digestivo superior, que producen un aumento
de BUN, pero no de creatinina. Una relacién menor
de 10:1 se detecta en personas con hepatopatias y
en aquellas que reciben una dieta baja en proteinas
o didlisis crdnica, porque el BUN se dializa con mds
facilidad que la creatinina.”

Creatinina sérica

El valor normal de creatinina se aproxima a 0,7 mg/
dl de sangre para una mujer de talla pequefia, a casi
de 1 mg/dl de sangre para un varén adulto normal y a
1,5 mg/dl de sangre (60 mmol/L a 130 mmol/L) para un
varén musculoso. Si el valor se duplica, es probable
que la TFG (y la funcién renal) haya bajado a la mitad
de su valor normal. Un aumento de la concentracidn
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sérica de creatinina a 3 veces su valor normal hace
pensar en que se ha perdido el 75% de la funcién renal
y con valores de creatinina de 10 mg/dL o mas puede
suponerse que cerca de 90% de la funcién renal estd
perdida.”?

Respecto al aclaramiento de creatinina, hay que
tener en consideracion que la pérdida de masa
muscular inherente al proceso de envejecimiento
ocasiona una disminucién consecuente en cuanto
al aporte de creatinina al rifién, motivo por el cual
es conveniente aplicar férmulas correctoras de la
creatininemia, que consideren la edad y el peso del
individuo. La formula de Crockcroft-Gault es la mas
utilizada, (aunque no la mds exacta) aplicando un
factor de correccién (x0,85) para la mujer.®

ECUACION -2 Tasa de filtrado glomerular segtin
creatinina sérica

Osmolalidad urinaria

La osmolalidad urinaria, la cual depende de la
cantidad de particulas de solutos en una unidad
de solucién, es una medicion mas exacta de la
concentracion de orina que la densidad relativa. Se
obtiene mas informacidon acerca de la funcidn renal si
se realizan pruebas de osmolalidad de suero y orina al
mismo tiempo. La relacién normal entre osmolalidad
urinaria y sérica es de 3:1. Una relacién orina/suero
alta se observa en orina concentrada. En caso de
capacidad de concentracion deficiente, la relacion es
baja.

indice de Fracaso renal

En un fracaso renal agudo (FRA) que no cumpla
criterios bioquimicos de prerrenal (Na en orina <
20 mEqg/1, FeNa < 1%, osmolaridad en orina > 500
mOsm/Kg H20 ) es preciso investigar si se trata de un
parenquimatoso o un posrenal. El método diagndstico
para diferenciar un FRA parenquimatoso de un FRA
obstructivo es la ecografia renal, donde se visualiza
la obstruccion. Una vez descartada, si el fracaso es
agudo, tendrd un origen parenquimatoso.
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Estudio de orina

Los datos del examen general de orina y del
estudio de la sedimentacién de dicho liquido son de
enorme utilidad, pero necesitan correlacion clinica
porque su sensibilidad y especificidad en términos
generales son escasos. La hiperazoemia prerrenal
puede presentarse con cilindros hialinos o un estudio
del sedimento urinario sin datos extraordinarios.
La LRA posrenal también origina a veces que el
sedimento no tenga manifestaciones destacables,
pero pueden identificarse hematuria y piuria segun el
origen de la obstruccion. LRA por NTA causada por
dafio isquémico, septicemia y algunas nefrotoxinas
genera hallazgos caracteristicos en el sedimento de
la orina: cilindros granulosos pigmentados “pardo
terroso” y cilindros tubulares de células epiteliales.
Sin embargo, los signos anteriores posiblemente no
aparezcan en >20% de los casos. En el sindrome de
lisis tumoral a veces se detectan abundantes cristales
de 4cido urico.®

Complicaciones LRA
Entre las principales funciones alteradas se

encuentran: control homeostdtico del estado
volumétrico, la presién arterial, la composicion de
electrolitos del plasma y el equilibrio "acido bdsico", y
también para la excrecion de productos nitrogenados
y de desecho de otro tipo. La LRA leve o moderada
puede ser por completo asintomadtica, en particular en

los comienzos de su evolucién.

iRECUERDA!

Se le llama lesion renal aguda y no insuficiencia
renal aguda porque, a diferencia de la insuficiencia
renal crénica, en la LRA solo se afectan algunas
de las funciones renales, no todas. En la lesion
renal aguda solo se altera la TFG, excrecion
de desechos, equilibrio acido-base y balance
hidroelectrolitico.

Uremia

Un signo definitorio de la LRA es la acumulacién de
productos nitrogenados de desecho, que se manifies-
tan por una mayor concentracién de BUN. El propio
BUN plantea poca toxicidad directa en concentracio-

nes menores de 100mg/100mL. En concentraciones
mayores pueden surgir cambios del estado mental y
complicaciones hemorrdgicas. Otras toxinas que el ri-
fidén elimina bajo condiciones normales pueden ser las
que causen el complejo sintomatico conocido como
uremia. La correlacién que guardan las concentracio-
nes de BUN/Creatinina sérica y sindrome urémico es
muy variable y ello se debe en parte a diferencias en
las tasas de generacion de urea y creatinina de una
persona a otra.®

Hiperpotasemia

A menudo la hiperpotasemia
complicaciéon mds temible de LRA; la de grado intenso
es particularmente frecuente en la rabdomidlisis, la
hemodlisis y el sindrome de lisis tumoral, por liberacidn

constituye la

del potasio del interior de las células lesionadas.
potencial
células y tejidos cardiacos y neuromusculares. La

El potasio altera el de membrana de
debilidad muscular puede ser una manifestacion
de hiperpotasemia. Su complicacién mas grave
proviene de sus efectos en la conduccidn cardiaca,
que culminan en arritmias que pueden ser letales.® Se
habla de hiperpotasemia cuando el [K+] , es superior
a 4,5 mEq/L. Comienza a ser peligrosa por encima de

5,5y suele dar problemas por encima de 6.

Hiponatremia

La hiponatremia, es definida como la concentracidn
de sodio plasmdtico <135 mEg/L. En las causas
renales de hiponatremia hipovolémica hay una
pérdida inapropiada de cloruro de sodio en la orina,
lo que desemboca en agotamiento volumétrico y un
incremento del nivel circulante de ADH; en general, la
concentracién de Na+ en orina es >20 mEq/L.

Hipervolemia e hipovolemia

La expansion del volumen extracelular es una
complicacién grave de LRA oligurica y la andrica,
al disminuir la excrecién de sodio y de agua. Los
resultados pueden ser aumento de peso, edema
en zonas declives, mayor presidon venosa yugular y
edema pulmonar; este ultimo puede ser letal. La LRA
también puede inducir o exacerbar la lesién pulmonar
aguda que se caracteriza por mayor permeabilidad
vascular e infiltracion del parénquima pulmonar por
células de inflamacion.
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:SABIAS QUE...

La recuperacién en casos de LRA en ocasiones
se acompafa de poliuria; si ésta no es tratada,
puede causar consumo volumétrico notable. La
fase politrica de la recuperacion puede deberse
a la diuresis osmética por urea retenida y otros
productos de desecho, asi como retraso de la
recuperacion de las funciones de reabsorcion
tubular.®

Acidosis

La acidosis metabdlica que suele acompafiarse de
incremento del desequilibrio anidnico. Es frecuente
en LRA, y complica todavia mas el equilibrio dcido-
bdsico y de potasio en personas con otras causas
de acidosis, se incluyen septicemia, cetoacidosis
diabética o acidosis respiratoria.®

Hiperfosfatemia e hipocalcemia

La LRA puede
particularmente en sujetos con una intensa catabolia,
o en aquellos con LRA por rabdomidlisis, hemdlisis
o sindrome de lisis tumoral. El depdsito metastdsico
de fosfato de calcio puede causar hipocalcemia. La
hipocalcemia relacionada con LRA también puede
ser resultado de los trastornos en el eje de vitamina
D-hormona paratiroidea-factor 23 de crecimiento de

ocasionar hiperfosfatemia,

fibroblastos. La hipocalcemia suele ser asintomaética;
a veces origina parestesias peribucales, calambres
musculares, convulsiones, espasmos carpopedalicos
y, en el electrocardiograma, prolongacion del intervalo
QT. La hipocalcemia leve y asintomdtica no necesita
tratamiento.

Hemorragias

Las complicaciones hematoldgicas de LRA
comprenden anemia por dilucién o hemorragia, y
ambos cuadros son exacerbados por entidades
patolégicas coexistentes como septicemia,
hepatopatias y coagulacidn intravascular diseminada.
Los efectos hematoldgicos directos de la uremia
por LRA incluyen disminucidn de la eritropoyesis
y disfuncién plaquetaria, a largo y corto plazo
respectivamente.
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Infecciones

Las infecciones constituyen un factor
desencadenante frecuente de LRA y también son una
complicacidon temible de LRA. En la nefropatia terminal
se ha descrito la disminuciéon de la inmunidad del
hospedadory pudiera ser un factor que intervenga en

LRA grave.®

Tratamiento LRA

La manifestacion de oliguria o anuria, acompafiado
de la acumulaciéon de productos nitrogenados y
creatinina en sangre indican una causa subyacente
como las discutidas anteriormente. Es importante
la causa del dafio
expuesto a

tratar de eliminar o reparar

simultdneamente al tratamiento

continuacion.

LRA Prerrenal

El tratamiento de la hiperazoemia prerrenal se
centra en la correccion de la hipoperfusion renal,
por ello, corregir la hipovolemia es la prioridad, para
hacerlo se sustituyen los liquidos perdidos, de forma
general se prefieren la solucién salina al 0.9% en caso
de haber hipovolemia muy marcada, solucién salina
al 0.45% en caso de ser menos graves, en caso de
hemorragia, hemorragia se tratard con concentrado
de eritrocitos. °

Al restaurar la perfusién renal, se mejora la funcién
renal y se restablece la diuresis, asimismo se mejoran
los siguientes pardmetros:

« Hipovolemia: al
etiologia, pero se debe prestar
a los ancianos, y que en ellos es comun la
sobrecarga hidrica.

corregirse se elimina la
atencion

« Alteraciones electroliticas: se monitoriza
la tendencia a la hiperpotasemia, la cual se
tratard con restricciéon de la ingesta, suero
glucosado con insulina y gluconato de calcio.
La hiponatremia leve a moderada se corrige
mediante la restricciéon hidrica, y en casos
graves se usa solucion salina hipertdnica, La
hipocalcemia se corrige con gluconato de
calcio intravenosos a la vez que se inicia el
aporte de calcio por via oral. "
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«  Trastorno acido-base: se explica por el estado
hipercatabdlico y la incapacidad de eliminar
dcidos por los rifiones. La correccion se inicia
cuando el pH es menor de 7.20 y se hace
administrando bicarbonato de sodio.

- Insuficiencia cardiaca: esta se corrige con
gasto
cardiaco, ya sea disminuyendo la precarga o
aumentando la poscarga.

medidas destinadas a aumentar el

. Estados edematosos: se hace restriccion
hidrica (500 mL/24 horas) y el tratamiento
con furosemida, la cual se puede asociar
con diuréticos tiazidicoso ahorradores de
potasio. La didlisis estd indicada en pacientes
refractarios al tratamiento. "

LRA renal o parenquimatosa

El tratamiento se individualiza en funcién de la
causa. Cuando se trata de glomerulonefritis o vasculitis
aguda se usan inmunosupresores o plasmaféresis,
para la nefritis intersticial alérgica por farmacos se
retira inmediatamente el medicamento que la causo.
Puede resultar beneficiosa la solucidon salina al 0.45%
a la que se le agrega bicarbonato de sodio para evitar
la formacidén de cilindros y el dafio tubular.

LRA posrenal u obstructiva

Lo primordial es identificar y corregir inmediata-
mente la obstruccién de vias urinarias, al hacerlo se
previene la aparicion de dafio estructural permanente
inducido por estasis de la orina. °®

Medidas de sostén para LRA

Administracion de liquidos: es necesario restringir
la administracion de
diuréticos para
diuréticos pueden ayudar a evitar la necesidad de

liquidos y sodio, y utilizar
incrementar el flujo urinario, los

didlisis en algunos casos.

Anemia: esta surge por multiples causas, pero el
uso de eritropoyetina no es eficaz debido a su inicio
de accioén tardio.

Didlisis: las indicaciones de didlisis en pacientes

con LRA se resumen a continuacién: severa

sobrecarga de arterial

refractaria,

liquidos,
hiperpotasemia

hipertension
refractaria, pericarditis
urémica, alteracion del estado de conciencia, diatésis

hemorrdgica, acidosis metabdlica severa, BUN >70

mg/dl.?
iRECUERDA!

El comienzo de la didlisis no debe retrasarse
hasta que surjan las complicaciones letales de la
insuficiencia renal.

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Definicién clinica: Las nefropatias crdnicas o las
enfermedades renales crénicas se definen como una
alteracion de la estructura o de la funcién renal de
manera persistente y progresiva durante al menos
3 meses, con o sin deterioro de su funcién (como el
deterioro de la tasa de filtracion glomerular) y puede
estar acompafiado de alteraciones urinarias (como
poliuria, nicturia u oligoanuria), edema, disnea, fatiga,
anemia, nduseas, entre otros sintomas.&210.131415

Definicién laboratorial: Lesiéon que provoca ano-
malias en la funciéon renal y deterioro progresivo de la
tasa de filtracion glomerular menor de 60 mL/min/1.73
m2 que suele ser acompafiado de alteraciones hi-

droelectroliticas y dcido-base durante 3 meses o mas.
2,3,46,7

Definicién fisiopatolégica: Alteraciones histoldgi-
cas o fisioldgicas del rifidn que persiste por mas de 3
meses y que presenta un filtrado glomerular < 60 ml/
min/1,73 m.

Definicién anatomopatolégica: Presencia de
alteraciones estructurales histoldgicas en el cual
se observan nefronas atrdficas y a su vez nefronas
anatémica vy que

contribuye a una posible fibrosis progresiva de los

funcionalmente hipertréficas

glomérulos durante 3 o0 mds meses.

Principales causas de IRC

La etiologia en la mayoria de los casos se debe prin-
cipalmente a diabetes, glomerulonefritis, hipertensién
arterial y rifidon poliquistico. En Honduras, seguin un
estudio realizado en el Hospital Escuela, Tegucigalpa,
en el que caracterizaba los pacientes con IRC en dia-
lisis peritoneal, las principales causas de IRC eran de
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origen desconocido, luego las secundarias a diabetes
mellitus, rifidn poliquistico, uropatia obstructiva e hi-
pertensidn arterial. 2

:{SABIAS QUE...

A nivel mundial, la causa mds frecuente de LRC
es la nefropatia diabética, seguida de la nefropatia
hipertensiva, causando ambas aproximadamente
2/3 de todos los casos.

Fisiopatologia

La lesién renal crénica comprende dos conjuntos
de mecanismos lesivos:

. Mecanismos desencadenantes: estos son
especificos de la causa principal, como
complejos inmunitarios y mediadores
de inflamacién en algunos tipos de

glomerulopatias o exposiciéon a toxinas en

algunas enfermedades tubulointersticiales.
. Mecanismos progresivos: estos

hiperfiltracion e hipertrofia de las nefronas

incluyen

viables restantes, que son consecuencia de
la disminuciéon permanente de la masa renal,
independientemente de la causa.

Las respuestas a la disminucién del nimero de
nefronas son mediadas por hormonas vasoactivas,
citocinas y factores de crecimiento. La reduccién de
la masa nefrética o la pérdida de la funcién renal,
desencadena respuestas adaptativas en las nefronas
sanas restantes.®'6°
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Ademds de hipertrofiarse, las nefronas restantes
deben filtrar mds particulas de solutos, esto se
manifiestacomounaumentodelafraccionde excrecién
renal en etapas iniciales de la enfermedad.'?'

Al final estas adaptaciones se vuelven andémalas,
ya que predisponen a la distorsién de la estructura
glomerular, la disfuncion de los podocitos, y la
alteracién de la barrera de filtracion que conduce a
esclerosis y deterioro de las nefronas restantes.

TABLA 9-5 CAMBIOS ANATOMOPATOLOGICOS DE LA
HIPERTENSION GLOMERULAR QUE CONLLEVAN A
GLOMERULO-ESCLEROSIS

Liberacién de sustancias vasoactivas

Endotelial
Depdsito de lipidos

Actimulo de macromoléculas

Proliferacion celular

Mesangial
Diferenciacion a fibroblastos

Aumento de matriz extracelular

Proteinuria

Epitelial
Disminucién de la permeabilidad

TABLA 9-4 PATOGENIA DE LA NEFROPATIA DIABETICA E HIPERTENSIVA

1. Predisposicion a generar placas ateromatosas en ramas pequeiias del drbol arterial

2. Placas ateromatosas en arteriolas aferentes

3. Aumento de la presion hidrostdtica de arteriola aferente + disminucion de filtrado glomerular

DIABETICA 4

Proliferacion de células mesangiales intraglomerulares en respuesta a la hipertension glomerular

5. Colapso del espacio de Bowman

6. Insuficiencia Renal Crdnica

1. Aumento de la presién arterial sistémica

2. Arteriola eferente se hipertrofia como mecanismo adaptativo para aumentar filtrado glomerular

HIPERTENSION 3.

Proliferacion de células mesangiales intraglomerulares en respuesta a la hipertension glomerular

ARTERIAL (HTA)
4. Colapso del espacio de Bowman

5. Insuficiencia Renal Crénica
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Figura 9-13. Complicaciones de la Insuficiencia Renal Crénica.

Fisiopatologfa, manifestaciones clinicas y laboratoriales. Independientemente del mecanismo que llevé al colapso del glomérulo, en la insuficiencia renal crénica
todas las funciones renales se ven afectadas ya sea de manera abrupta o paulatina. La coloracion verde oscuro indica las alteraciones fisiopatoldgicas y en verde

esmeralda las manifestaciones clinicas y laboratoriales de los pacientes enfermos.

Las alteraciones de la lesion renal crénica incluyen
trastornos del equilibrio de liquidos, electrolitos
y estado acido base; trastornos del metabolismo
mineral y enfermedad d&sea; anemia y trastornos
de coagulacién;
y enfermedades vinculadas con la acumulacién de

complicaciones cardiovasculares

residuos nitrogenados y eliminacién andmala de
farmacos.

iRECUERDA!

Los podocitos poseen carga negativa, en
situaciones fisiolégicas las proteinas poseen
un extremo con carga negativa. Es por eso,
que al existir dafio de los podocitos, una de las
principales manifestaciones laboratoriales es
microalbuminuria, seguida por proteinuria franca.

Complicaciones

Alteraciones cardiovasculares

La causa mds frecuente de muerte en LRC es la
cardiovascular. Las alteraciones que se producen son
las siguientes:
arterial: mas

« Hipertensién complicacién

frecuente de la IRC.'>

. Hipertrofia ventricular izquierda: puede ser
concéntrica debido a la HTA, aumento del
gasto cardiaco o aumento de tejido intersticial;
0 excéntrica por hipervolemia y anemia.

. Arritmias: pueden ser secundarias a la
isquemia miocdrdica; pero su causa principal
son los trastornos hidroelectroliticos subitos

durante la didlisis.??
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se observa durante la
uremia en pacientes con
didlisis deficiente y que no cumplen con el
tratamiento.®

. Pericarditis urémica:
fase avanzada de la

. Insuficiencia cardiaca: es consecuencia de la
isquemia miocardica, hipertrofia ventricular
izquierda (HVI) y miocardiopatia franca, en
combinacidén con la retencién de sodio y agua
que suele observarse en casos de IRC.%"°

. Enfermedad coronaria y vascular periférica:

Se debe a que tanto las alteraciones
del metabolismo calcio-fésforo, como la
hipertension, la hiperhomocisteinemia
y los trastornos lipidicos favorecen la

arteriosclerosis.”®
Alteraciones pulmonares

La acumulacién de urea y creatinina caracteristicas
del sindrome urémico, puede provocar el pulmdn
urémico, que se identifica por su imagen radioldgica
en formade alas de mariposa; y la pleuritis urémica
ocasionada por derrame pleural.

Alteraciones metabdlicas

Se manifiesta por ser mds lenta la disminucion
de la glucemia después que el sujeto recibe una
carga de este carbohidrato. El rifidn contribuye a
la eliminacién de la insulina desde la circulaciéon y
por eso las concentraciones plasmdticas de esta
hormona muestran incremento leve o moderado en
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muchos sujetos urémicos en estado de ayunoy en el
posprandial.®

Alteraciones hormonales

« Tiroides: disminucién de T3y T4.

. Corticosuprarrenal: disminucion de la
respuesta de hormona adenocorticotrépica
(ACTH) a la hipoglucemia.

- Gonadohipofisiario: hipogonadismo hipergo-
nadotropo, disminucién de testosterona y es-
tradiol, lo que provoca pubertad retrasada y

disminucién del estirén puberal.?®
Alteraciones neuromusculares

Las manifestaciones clinicas sutiles de Ia
enfermedad neuromuscular de origen urémico por lo
general se evidencian desde la etapa 3 de la LRC. ?

Sistema nervioso periférico: la neuropatia nerviosa
periférica por lo general se manifiesta clinicamente
después de llegar a la etapa 4 de la LRC. Al inicio,
hay mayor afectacion de los nervios sensitivos que de
los motores, de las extremidades inferiores que de las
superiores y de las zonas distales de las extremidades
que de las proximales.

Sindrome de piernas inquietas: se caracteriza
por sensaciones imprecisas de molestias a veces
debilitantes de las piernas y los pies, que ceden con
el movimiento frecuente de las mismas.

TABLA 9-6 CLASIFICACION DE KIDNEY DISEASE IMPROVING GLOBAL OUTCOME (KDIGO) DE NEFROPATIA CRONICA
(CKD).

Al A2 A3
Prondstico de IRC por categorias de TFG y albuminuria: KDI-
GO 2012
Rl e Aumento moderado | Aumento grave
aumentado
<30 mg/g 33§(-)3r?10 /"n:?éf)l >300 mg/g
<3 mg/mmol 9 >30 mg/mmol
G1 Normal o alta >90 Bajo riesgo Riesgo moderado Riesgo alto
G2 Disminucion leve 60-89 Bajo riesgo Riesgo moderado Riesgo alto
G3a Disminucion leve a moderada 45-59 Riesgo moderado Riesgo alto
G3b Disminucion moderada a grave 30-44 Riesgo alto _
G4 Disminucién grave 15-29 _
G5 Fallo renal <15

Luego del célculo de la TFG, un paciente con nefropatia créonica debe clasificarse segun el estadio de la KDIGO (Kidney
Disease Improving Global Outcomes). La gravedad de la nefropatia aumenta con la disminucién de la TFG y el aumento de
la albuminuria. Otros factores que la modifican son la raza, el sexo y enfermedades concomitantes.
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Desbalance hidroelectrolitico

Homeostasis de sodio y agua: se altera el equilibrio
glomerulotubular al grado que el sodio ingerido con
los alimentos rebasa al que es excretado por la orina,
de modo que este mineral es retenido y con ello surge
expansion del volumen del liquido extracelular, misma
que puede contribuir a la hipertensién que en forma
intrinseca acelera la lesién de las nefronas. A medida
que avanza la enfermedad ante la disminucién severa
del filtrado glomerular existe el riesgo de retencidon de
fluidos por pérdida progresiva de diuresis.®2%

Homeostasis del potasio: en fases avanzadas de
la enfermedad, la mayoria de los pacientes son inca-
paces de responder a una carga excesiva de potasio
y pueden desarrollar hiperpotasemia severa si reci-
ben sobrecarga aguda de potasio por transfusiones o
movilizacidn intracelular en estados catabdlicos como
sepsis con acidosis.?®

Alteraciones acido base

La acidosis metabdlica es una perturbacién fre-
cuente en casos de LRC avanzada, se caracteriza por:
disminucién del bicarbonato plasmdtico y aumento
del aniéon GAP.

La acidosis metabdlica es debida a la incapacidad
de excretar hidrogeniones, disminucién de sintesis de
amonio en el segmento distal de la nefrona y por pér-
dida renal de bicarbonato. %

El aumento del anién GAP es debido a la retencion
de aniones que normalmente son excretados por fil-
tracién glomerular. En fases precoces de LRC el anién
GAP puede ser normal (acidosis hiperclorémica).?®

Trastornos del metabolismo de calcio y
fosfato

Recambio éseo aumentado con mayores concen-
traciones de PTH:

Osteitis fibrosa quistica: es la consecuencia del
hiperparatiroidismo secundario y se caracteriza por
aumento de los osteoclastos y osteoblastos, aumento

del tejido osteoide trabeculado y fibrosis peritrabecu-
lar. La sintomatologia clinica es, durante mucho tiem-
po, escasa: dolor éseo poco especifico y debilidad
muscular. 22

Recambio oseo disminuido con concentraciones
menores o normales de PTH:

Osteopatia adindmica: hay disminucién del tejido
calcificado o mineralizado, asi como a la reduccion del
numero de osteoclastos y osteoblastos.

Osteomalacia aluminica: es producida por una in-
toxicacion por este elemento, que por un lado inhiben
la produccién de PTH y por otro bloquea la mineraliza-
cion del tejido osteoide. 22

Anomalias hematolégicas e inmunoldgi-
cas

Anemia por falta de eritropoyetina: la anemia de
la LRC es habitualmente normocitica normocrémica.
La cantidad total de hematies es regulada, entre otros
factores, por una hormona, la eritropoyetina, que se
produce en el rifiédn, concretamente en las células pe-
ritubulares de la médula renal; esta hormona estimula
la médula ésea e induce la producciéon de hematies.
En la LRC, paralelamente a la destruccion del tejido
renal, se destruyen las células secretoras de eritropo-
yetina, por lo que disminuye la elaboracion de esta
hormona y, consecuentemente se reduce en gran ma-
nera la produccién de hematies en la médula dsea.??

Anemia por aumento de hemdlisis: se debe al
acortamiento de la vida media de los hematies, es de-
cir, al aumento de hemdlisis fisioldgica. Este fendme-
no es producido por la misma uremia.??

Anemia por trastornos en la homeostasis del hie-
rro: la anemia es microcitica hipocréomica. Su déficit
se medira con los niveles de ferritina (niveles reco-
mendados por encima de 500 mg/dL) y el indice de
saturacion de transferrina (niveles recomendados por
encima del 30%).!

Diatesis hemorragica: en pacientes urémicos se
observa tendencia a la hemorragia y a la coagulacion
defectuosa, con un tiempo de hemorragia y coagula-
cién prolongados.
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Figura 9-14 Patogenia, manifestaciones clinicas y laboratoriales del sindrome urémico.

Uremia es la elevacion de productos nitrogenados en sangre secundarios a una nefropatia usualmente crénica. Sin embargo, debido a que cada individuo es diferen-
te, las manifestaciones clinicas de uremia pueden variar desde signos y sintomas leves hasta entrar en el amplio espectro del sindrome urémico.

Anomaliasinmunolégica:originainmunodeficiencia
funcional, con lo que se considera a estos pacientes
inmunodeprimidos, y por ello se incluyen en las
campanfas de vacunacidén estacional. °

Anomalias Gl y nutricionales

Gran parte de estas alteraciones son debidas a la
irritacion local que el exceso de urea y sus productos
de degradacion producen en la mucosa.

Orofaringe: el hedor urémico, un olor a orina en
el aliento, proviene de la degradacion de la urea en
amoniaco en la saliva y a menudo se acompafia de
una sensacion metdlica desagradable (disgeusia). En
la actualidad el hallazgo de estomatitis y Ulceras de la
mucosa bucal es poco frecuente.

Esdfago, estdémago y duodeno: pueden surgir
complicaciones esofagitis, gastritis, vy
mucosa que culminan en

como
ulceraciones de la
hemorragia de tubo digestivo. °

Intestino delgado y grueso: poco frecuente es
encontrar angiodisplasia de la microcirculacién de la
mucosa y la submucosa, causante de un gran nimero
de hemorragias digestivas. En el intestino grueso se
observan con frecuencia diverticulos, diverticulitis,
impactacion fecal. 22

Pdancreas: en los pacientes que reciben tratamiento
con didlisis se observa una mayor incidencia de
pancreatitis aguda y crdnica que en la poblacién
general. En la IRC, la cifra de amilasa en sangre estd
elevada sin que exista afectacion pancredtica, ya que
esta hormona se elimina por el rifién.

Ascitis nefrogénica: en la IRC, especialmente
pacientes en didlisis peritoneal, puede aparecer una
ascitis que muestra una concentraciéon de albumina
mads elevada que la ascitis por trasudado. 22

Malnutricion: la restriccion de proteinas puede
ayudar a reducir la ndusea y el vomito; sin embargo,
puede hacer que el individuo tenga el riesgo de
protéico-caldrica
consecuencia de la ingestidn insuficiente de proteinas
y elementos caldricos, es frecuente en la IRC avanzada

malnutricion.  La  malnutricién
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y suele ser indicacién para iniciar el tratamiento de
sustitucion de la funcién renal. °

Alteraciones dermatoldégicas

Las anomalias de la piel son prevalentes en la IRC
progresiva. La coloracién caracteristica es cetrina
(por anemia y retencién de urocromos), el prurito es
muy frecuente (secundario a PTH y calcificaciones
subcutdneas), y cuando las cifras de urea son muy altas
se puede ver la escarcha urémica (polvo fino resultante
de la evaporacién de sudor con alta urea). Muchas de
las anomalias de la piel mejoran con la didlisis, pero
el prurito suele persistir. Se ha sefialado un trastorno
de la piel llamado dermopatia fibrdtica nefrégena, que
consiste en una induraciéon subcutanea progresiva,
particularmente en brazos y piernas. "

Sindrome Urémico

Elsindrome urémico agudo es un conjunto de signos
y sintomas producidos por la retenciéon de moléculas
de mediano peso molecular, como la urea y otras
20 moléculas intermedias. Entre ellos se destacan
manifestaciones como nduseas, vomitos, astenia,
hiporexia, debilidad, hiperventilacidn, aliento urémico,
diatesis hemorrdagica, encefalopatia,

convulsiones, asterixis, coma y hemorragia digestiva.®

somnolencia,

Ademds de la insuficiencia excretora renal, hay
deficiencia de diversas funciones metabdlicas y
endocrinas que normalmente realizan estos drganos,
todo

lo que culmina en anemia, malnutricion vy

metabolismo anormal de carbohidratos, grasas y

proteinas.®

Los aspectos fisiopatoldgicos del sindrome urémico
se pueden dividir en manifestaciones de tres esferas:

. Las que son consecuencia de la acumulacién
de toxinas que son excretadas normalmente
por los
metabolismo de proteinas.

rifones e incluyen productos del

. Las que son consecuencia de la desaparicion

funciones renales como |la
liquidos;

regulacién hormonal.

de otras

homeostasis de electrolitos y la

. La inflamacién sistémica progresiva y sus
consecuencias vasculares y nutricionales.

Tratamiento IRC Conservador

El manejo médico puede ofrecerse a pacientes
desde los estadios tempranos, con el objetivo de
evitar las complicaciones asociadas a la pérdida en
la TFG.?®

Dialisis

Permite mantener un adecuado equilibrio hidro-
paciente,
pero no restablece las funciones restantes del rifidn.
La mayoria de los pacientes pueden ser candidatos
ahemodidlisis (HD) o didlisis peritoneal, ambas han
demostrado ser similares en eficacia y sobrevida del

electrolitico asi como 4cido-base en el

paciente.®

Especifico para cada complicacion

Trastornos de
acidos basicos

liquidos, electrolitos y

La hiperpotasemia responde a la restriccidon
dietética de potasio, el uso de diuréticos perdedores
de potasio, la interrupcion de complementos de
potasio y los fdrmacos que inducen retencién de

potasio.®

La acidosis metabdlica con desequilibrio anidnico,
reacciona con complementos de 4&lcalis, de modo
tipico con bicarbonato sddico.®

Anemia

La posibilidad de contar con agentes estimulantes
de la eritropoyetina es uno de los progresos mas
significativos en la atencién de las nefropatias, desde
la introduccion de la didlisis y el trasplante renal.
El empleo habitual de estos productos ha hecho
innecesarias las transfusiones regulares de sangre en
individuos anémicos con IRC.

Ademds del hierro habrd que asegurar el aporte
adecuado de otros sustratos importantes y cofactores
para la eritropoyesis, que incluyen vitamina B12 y
acido fdlico.®



Trastornos del metabolismo del calcio y
el fosfato

La medida o6ptima para el hiperparatiroidismo
secundario y la osteitis fibrosa es la prevencidon. Una
vez que la glandula paratiroides alcanza gran tamafio,
es dificil controlar la enfermedad. Hay que prestar
atencion a la concentracién plasméatica de fosfato en
sujetos con LRC y deben recibir orientacién sobre el
consumo de una dieta con poco fdsforo, asi como el
uso apropiado de sustancias que se unen al fosfato.

unen al fosfato, como el acetato y carbonato de calcio
Enfermedad Pericdrdica

La pericarditis urémica es indicacion absoluta
para iniciar urgentemente didlisis o para intensificarla
en pacientes que estdn sometidos a ella. Ante la
propensioén a la hemorragia en el liquido pericérdico,
hay que realizar hemodidlisis sin heparina.

Hemostasia anormal

Eltiempoanormal de hemorragiaylas coagulopatias
enindividuos coninsuficienciarenal pueden corregirse
en forma temporal con desmopresina (DDAVP),
crioprecipitado, estrégenos conjugados aplicados
por via IV intravenosa, transfusiones sanguineas y
aplicacién de agentes estimulantes de la eritropoyesis
(AEE). La didlisis a menudo corregird la prolongacion
del tiempo de sangrado.
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Anomalias nutricionales y del aparato
digestivo

Lamodulacidondelosfactoresderiesgotradicionales
quizd constituya el uUnico instrumento terapéutico
util para estos pacientes. Es necesario recomendar
cambios en el modo de vida, que incluyan la practica
regular de ejercicio. Si no son suficientes las medidas
dietéticas, habrd que recurrir a hipolipemiantes como
las estatinas

La restricciéon de proteinas puede ayudar a reducir
las nduseas y vomitos sin embargo, puede hacer que
el individuo tenga el riesgo de malnutricion y, en la
medida de lo posible, se realizard sélo con consulta
con un nutridlogo titulado especializado en el
tratamiento de pacientes con IRC.°

DIALISIS PERITONEAL

La didlisis peritoneal estaria indicada en cualquier
situacion donde la membrana peritoneal se mantiene
intacta. Estd
enfermedad renal crénica, estadio 5, excepto en los
que hubiera una clara contraindicacién para la misma,

indicada en todos los casos con

generalmente derivada de un peritoneo inservible o
de una concreta situacién psicosocial del paciente, o
cuando el enfermo se negara a esta terapia.?®

Las principales complicaciones de la didlisis
peritoneal son: peritonitis, infecciones no peritoneales
que surgen con la presencia del catéter, incremento
ponderal, complicaciones metabdlicas y uremia
residual (en particular en sujetos que ya no tienen
funcidén renal residual).®

TABLA 9-7 DIFERENCIAS ENTRE HEMODIALISIS Y DIALISIS PERITONEAL

HEMODIALISIS

DIALISIS PERITONEAL

Interpone dos compartimentos de liquidos a través de

Permite la eliminacién de solutos y agua utilizando una membrana

peritoneal como superficie de intercambio.

una membrana semipermeable, llamada filtro o dializa-
dor.

Terapia de reemplazo renal basada en la infusion de solucion estéril

en la cavidad peritoneal a través de un catéter.

Intercambio por difusion simple de agua y solutos hasta
de mediano peso molecular. Sin filtrar proteinas o célu-
las sanguineas.

Catéter Tenckhoff en peritoneo del paciente para infundir liquido de
didlisis. Luego, el liquido se satura de agua y solutos. Se extrae y el

proceso se repite.
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HEMODIALISIS

Indicaciones claras para iniciar el tratamiento
crénico con didlisis son uremia grave sintomaética,
hiperpotasemia no controlable con medicacidn, acido
sismetabdlica grave y sobrecarga de volumen con
edema agudo de pulmén y/o hipertension arterial
refractaria.!

Existen pocas contraindicaciones para hemodidli-
sis, entre ellas destacan por su hipoxemia, hipoten-
sidn arterial, nduseas y vomitos. Otras menos frecuen-
tes, pero mds serias son: sindrome de desequilibrio,
reacciones de hipersensibilidad, arritmias, hemorra-
gias, hemdlisis y embolismo aéreo.

La hipotensiéon es la complicacion aguda mads
frecuente de la hemodidlisis, en particular en
diabéticos. Los calambres musculares durante la
didlisis también constituyen una complicacién, no se
ha identificado su origen. Se haninformado reacciones
anafildcticas al dializador.

TRASPLANTE RENAL

El trasplante renal (TR) humano es el tratamiento
preferido para la insuficiencia renal crénica avanzada
porque mejora la calidad de vida y la supervivencia
frente a la didlisis. Estd indicado en la mayoria de
las enfermedades que evolucionan insuficiencia
renal crénica siendo las principales causas:
glomerulonefritis crénica, la nefropatia diabética y
nefroangioesclerosis. Otras causas menos frecuentes
son la pielonefritis crénica, nefropatias hereditarias,
metabolopatias distintas a diabetes mellitus, uropatia
obstructiva, nefropatia tdxica, entre otras.?’

Raramente estd contraindicada la realizacién
del trasplante renal en estos pacientes. Dos de los
factores mdsimportantes ateneren cuentaalahorade
aceptar los pacientes para inclusion en lista de espera
de TR son la edad y las enfermedades asociadas
(comorbilidad) fundamentalmente cardiovascular,
hepatica, pulmonar o del sistema nervioso central. %’

Ideas Clave

El rindn es un &rgano retroperitoneal
subdividido en corteza y médula con
aproximadamente 1-2 millones de nefronas
en su interior.

El corpusculo renal posee dos polos, uno
vascular y uno urinario.

El rifidn posee diversas funciones, entre
ellas: ultrafiltrado  glomerular, balance
hidroelectrolitico, regulacion de la
osmolaridad, regulacién de la volemia,
regulacion de la presion arterial, equilibrio
dcido-base, excrecion de desechos y toxinas,
regulaciéon de la reabsorcién de calcio, y
regulacion de la eritropoyesis.

Se le llama lesiéon renal aguda y no
insuficiencia renal aguda porque, a
diferencia de la insuficiencia renal crénica,
en la LRA solo se afectan algunas de las
funciones renales, no todas. En la lesidn
renal aguda solo se altera la TFG, excrecion
de desechos, equilibrio dcido-base y balance
hidroelectrolitico.

La principal manifestacién clinica de dafio
renal agudo o crdénico es oliguria o anuria,
que se define como miccion menor de 0.5-
1 ml/kg peso/hr o ausencia total de miccion,
respectivamente.

La clasificacion anatémica de LRA las
divide en prerrenal (relacionada con gasto
cardiaco disminuido), renal (intrinseca
o intraparenquimatosa), y posrenal
(obstructiva).

El principal tratamiento de LRA es erradicar la
causa de dicha lesion, y luego reestablecer
la homeostasis de las funciones pérdidas.

Las principales causas de IRC son diabetes
mellitus e hipertensiéon, ambas conllevan
un proceso fisiopatolégico que culmina en
glomeruloesclerosis.

Hay indicaciones, contraindicaciones
y recomendaciones especificas para
hemodidlisis, didlisis peritoneal y trasplante
renal, todas evaluando riesgo-beneficio del
paciente en cuestion.
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Autoevaluacion del Conocimiento

Indique las partes del rifién desde la corteza
hasta desembocar en el uréter.

;Cuadles son las partes de una nefrona de
proximal a distal?

;Cudles son los componentes de la barrera
de filtracién glomerular?

;Qué funcidn tienen las prostaglandinas y la
angiotensina Il con relacion a las arteriolas
glomerulares?

;Cudl es la férmula de excrecion urinaria?

:De qué manera interviene el rifidn en la
regulacion de la presién arterial?

;Qué enzima localizada en el tdbulo
contorneado proximal interviene en la
regulacion dcido-base?

:De dénde proviene la creatinina y el
nitrégeno uréico que debe ser excretado a
nivel renal?

;Qué papel cumple el rifién en el metabolismo
del calcio?

;Cudles son las tres funciones renales
relacionadas con la eritropoyesis?

Esquematice las causas y subtipos de LRA
mas comunes.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

Casos Clinicos

sCudl es la formula que determina la
creatinina sérica?

;Cudl es la diferencia entre uremia y
sindrome urémico?

;Cudles son las funciones renales afectadas
en la lesion renal aguda?

+Cual es la patogenia de la IRC secundaria a
DM e HTA?

;Qué hallazgos laboratoriales se encuentran
en pacientes con IRC?

JQué hallazgos al examen fisico se
encuentran en pacientes con IRC?

;Qué dafios especificos a nivel glomerular
conllevanalos hallazgos anatomopatolégicos
de la glomeruloesclerosis?

;Qué variables incluye la clasificacion KDIGO
de nefropatia crénica?

;Qué drganos o sistemas se ven afectados
dentro del espectro del sindrome urémico?

;Cuales son las principales diferencias entre
didlisis peritoneal y hemodialisis?

sCual es el tratamiento preferido para la IRC
avanzada/terminal?

CASO CLIiNICO 1

Paciente masculino de 23 afios de edad se presenta a la emergencia de medicina interna con historia de anuria por mas
de 24 horas, acompafiada de debilidad y fatiga. Actualmente diaforético y somnoliento. Familiar de paciente refiere
que hace dos dias el paciente corrié una maratdén sin antecedentes de vida activa. Luego de eso permanecié cansado,
pero logré conciliar el suefio. No volvié a miccionar desde entonces. Niega episodios previos, automedicacion, toma
de antibidticos, antecedentes patolégicos personales ni familiares de importancia. SV: FC 87, FR 21, T 38°C, PA 140/90
mm Hg, Sat 02 99%. Evidente edema palpebral, diaforesis, decaimiento del estado general e incluso leve disminucién
del estado de conciencia, disminucion de la fuerza muscular sin alteracion de la sensibilidad.

1.;Qué otros signos y sintomas interesarian preguntar al paciente o al familiar para preveer complicaciones?

2.;Cudl es su sospecha diagndstica segun la clasificacidn correspondiente?

1212 |
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3. ;Qué factores de riesgo estdn presentes en el caso?

4 Fisiopatoldgicamente, ;Qué areas del rifion se ven afectadas y por qué hay anuria?

5.;Qué abordaje terapéutico seria de eleccion para tratar a este paciente?

CASO CLINICO 2

Paciente femenina de 42 afios de edad, con antecedente de hipertension arterial sistémica por mds de 5 afios,
tratada con enalapril 1tab al dia, desconoce dosis especifica. Dudoso apego al tratamiento. Trabaja actualmente en
una maquila como costurera en Choluteca. Refiere edema palpebral de mds de 3 meses de evolucién de predominio
vespertino, frio, incoloro, no doloroso, simétrico. Disminucién en la miccién de manera concomitante. Cefaleas
recurrentes y nauseas. FUM: fue hace 20 dias, y planifica con “el método del ritmo”. SV: FC 97, FR 29, PA 150/87
mm Hg, T 37°C, Sat O2 98%, Peso 60 kg. Pédlida, inquieta, con halitosis, edema de miembros inferiores, frio, indoloro,
bilateral, Godet +, R3 a la a uscultcién cardiaca. Ascitis, murmullo vesicular disminuido. Niega episodios anteriores.
Afirma automedicarse ibuprofeno cuando siente lumbalgia.

1. ¢Cudl seria su principal sospecha clinica ?

2. ;Qué pruebas laboratoriales o de imagen realizaria con el fin de diagnosticar de manera eficaz?

3. ;Qué complicacion presenta el paciente?

4. ;Explique el proceso fisiopatolégico por el cual el paciente progreso a esa complicacion?

5. ;Qué riesgo segun KDIGO posee la paciente si tiene albuminuria de 97 mg/g y creatinina sérica de 4.0 mg/dI?
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[etc.):

9| nal
ACTIVIDAD GENERAL
Indique las diferencias en el abordaje terapéutico de un paciente con lesién renal aguda y el de un paciente con
insuficiencia renal crénica.
IRC
LRA
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