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Anatomia renal

Los riniones estan situados en el espacio retroperitoneal, uno a cada lado de la columna vertebral a
nivel de D12-13, y presentan en sus extremos un polo superior, en el cual se apoya la glandula supra-
rrenal, y un polo inferior. El borde medial lo conforma el hilio renal, atravesado por el pediculo renal,
que esta formado por vasos, nervios y pelvis renal. El parénquima consta de dos porciones, corteza y
médula; la ultima esta formada por piramides renales, cuyo vértice se denomina papila, mientras que
la corteza rodea la base y los lados de las piramides, a modo de casquete, formando un arco cortical
y las columnas renales.?

El rindn esta formado por un sistema complejo de tubulos, compuesto por nefronas y tubos colec-
tores que conforman la unidad estructural y funcional del rindn. La nefrona consta de una porcion
tubular y un corpusculo, el cual esta formado por un ovillo capilar llamado glomérulo, que a su vez
esta rodeado por la capsula de Bowman, misma que conforma una capa visceral compuesta por un
tipo de células epiteliales especiales, denominadas podocitos. En la porcion tubular se distinguen
diferentes segmentos: tubulo proximal, tubulo distal, con sus porciones descendente y ascendente
respectivamete, las cuales forman el asa de Henle.!

Glandulas suprarrenales
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Arteria y vena
interlobulillares

Arteria renal

Vena renal
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Irrigacion renal

La arteria renal irriga al rindn por el hilio e
inmediatamente se ramifica en dos grandes
vasos, uno anterior y otro posterior que,
antes de penetrar al tejido renal, se dividen en
varias arterias segmentarias, las cuales, dentro
del parénquima renal, originan las arterias
interlobulares, que discurren por las columnas
de Bertin hasta las piramides, donde dan lugar
a las arterias arciformes. También, éstas emiten
ramas denominadas arterias interlobulillares que
dan origen, a su vez, a las arteriolas aferentes, y
cada una de ellas irriga a un solo glomeérulo. Al
ingresar al corpusculo renal, la arteriola aferente
se divide en cinco u ocho ramas cortas; cada
una de éstas da origen a una red capilar que
constituye el ovillo glomerular, en donde se
realiza la ultrafiltracion del plasma sanguineo.
Por otro lado, de las arteriolas eferentes que
proceden de los corpusculos yuxtamedulares,
emergen entre 12 y 25 capilares denominados
vasos rectos descendentes, que se ramifican
alrededor de las ramas de las asas de Henle y de
los tubulos colectores, y su terminacion converge
hacia los vasos rectos ascendentes.?

Tubulo
colector

Tubulo
distal

Tubulo

Vena renal proximal

Arteria renal Glomérulo
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Fisiologia renal

Glomeérulo renal

Podocito Arteriola aferente

Cépsula de Bowman

Capilar glomerular Tubulo

contorneado
distal

Tubulo
proximal

Arteriola eferente

Espacio de
la capsula de

Bowman Epitelio capsular

Cada rifidn esta organizado en un milléon de estructuras llamadas nefronas, las cuales cuentan con un
elemento filtrante: el glomérulo. La funcion primordial del glomeérulo es llevar a cabo el ultrafiltrado
del plasma; la filtracion glomerular (FG) se mide mediante el examen de depuracion de creatinina,
O bien, se puede estimar a partir de la medicion de la creatinina en la sangre, por medio de algunos
meétodos conocidos como la formula de Cockcroft-Gault y el MDRD. Las funciones fundamentales
del riftdn son: depurar la sangre de todos los productos de desecho, asegurar que la orina contenga
la misma agua que se ha bebido y el mismo sodio (Na), potasio (K), calcio (Ca), magnesio (Mg), cloro
(Cl), y producir eritropoyetina, renina y el metabolito activo de la vitamina D.!
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Por otra parte, las funciones del tubulo renal son reabsorcion y secrecion, ademas de ajustar el
volumen y composicion final de la orina en funcion del sujeto. El tubulo nace como continuacion
del glomérulo y se encuentra dividido en diferentes segmentos:

» Tubulo proximal, tiene una elevada permeabilidad al agua. Todo el movimiento de agua y electro-
litos se inicia a partir de la reabsorcion de bicarbonato.

» Asa de Henle, sus funciones son la creacion de la contracorriente, reabsorcion de Mg, Na, Cl; Ky
de bicarbonato.

» Tubulo distal, sigue al asa ascendente y se localiza en la corteza, es impermeable al agua y sigue
transportando Cl y Na, asi que colabora en la dilucion de la orina y es responsable del feed-back
tubuloglomerular.

« Tubulo colector, mantiene el pH y ajusta el volumen y concentracion final de la diuresis.?

Nefrona

Microvellosidades

\\’_/J"—"F . Tubulo contorneado
! distal
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Litlasis renal

La litiasis renal es una patologia frecuente, en la cual
se han identificado diferentes vias que conducen a
la formacion de los calculos: el sobrecrecimiento
de placas intersticiales de apatita, depositos en
forma de cristales en los tubulos y cristalizacion
libre en solucion (cistinuria, hiperoxaluria). Asi, la
saturacion urinaria puede elevarse hasta el punto
de permitir la formacion espontanea de cristales y,
finalmente, de calculos por algunos de los siguien-
tes mecanismos:

1. Aumento de concentracion urinaria de algu-
nos componentes como calcio, oxalato, fos-
fato, acido urico o cistina.

Modificaciones en el pH urinario.

Disminucion en los inhibidores urinarios de la
cristalizaciont

El principal sintoma es el colico renoureteral, que se
define como un dolor agudo de tipo colico, unilateral
o bilateral, localizado en el flanco e irradiado a la
ingle o genitales, que se origina por la obstrucciony
distension del uréter, sistema pielocalicial y capsula
renal. Ademas, se presentan sintomas vegetativos
COmMO nausea, vomito, agitacion y diaforesis; asi
como hematuria micro o macroscopica.?

Lito vesical

Glandula suprarrenal
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Glandula suprarrenal
derecha

Lito en caliz
menor

Lito en uréter
proximal

Rifdn izquierdo

Litos en uréter
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Pielonefritis

La pielonefritis aguda (PNA) es definida por la Sociedad de Enfermedades Infecciosas de Ameérica,
como la inflamacion del parénquima y el sistema colector secundario a procesos infecciosos, que
se corrobora con un urocultivo de al menos 10 mil unidades formadoras de colonias (UFC) por mm?
y sintomas compatibles. La PNA se clasifica como no complicada cuando la infeccion es causada
por un patdégeno tipico, en personas inmunocompetentes con anatomia y funcion renal normal. En
cambio, se habla de PNA complicada si existen factores que incrementen la susceptibilidad o dismi-
nuyan la respuesta a la infeccion, como anomalias anatomicas, litiasis renal, inmunocomprometidos
0 embarazo. Se debe considerar la posibilidad de PNA en pacientes que presenten signos o sintomas
de infeccion en vias urinarias como: fiebre >38° C, nauseas, vomito, dolor lumbar, hiperestesia en el
angulo costovertebral, disuria, polaquiuria y nicturia. Se recomienda la toma de urocultivo, conside-
rando como punto de corte 10° UFC/ml para el diagnostico de bacteriuria en pacientes con clinica
de PNA. En la analitica sanguinea, se observa leucocitosis con desviacion a la izquierda, proteina C y
velocidad de sedimentacion globular elevadas. Se recomienda realizar ecografia renal en pacientes
con PNA y factores de riesgo.>2

Pielonefritis

Aguda Cronica

Depresiones
y cicatrices
renales

Abscesos renales

Caliz
romo

Inflamacion
de pelvis
renal

Descarga
purulenta

Microfocos
purulentos

Hiperemia en Inflamacion y
meédula renal deformacion
en médula renal

Lurmivi. 7



Nefropatia diabética

Retinopatia diabética

Glaucoma

La diabetes mellitus (DM) es una enfermedad
metabdlica caracterizada por hiperglucemia,
resultante por defectos en la secrecion o accion
de la insulina. Los pacientes con DM desarrollan
complicaciones a largo plazo, en donde no solo
la intensidad y duracion de la hiperglucemia son
los factores determinantes, sino que intervienen
otros como hipertension arterial, dislipidemia y
tabaquismo. Las complicaciones de la diabetes
pueden ser: a) macrovasculares, equivalentes a
arteriosclerosis, b) microvasculares, comoretinopatia,
neuropatia y nefropatia diabética, y c) pie diabético,
afeccion de origen macroangiopatico. La nefropatia
diabética (ND) es la causa principal de insuficiencia
renal cronica en México, que afecta a un tercio de los
pacientes con ambos tipos de DM. La fisiopatologia
de la DN se constituye principalmente por la
presencia de hiperglucemia cronica y su sindrome
clinico se caracteriza por proteinuria persistente,
hipertension arterial y deterioro progresivo de las

. . . . . 3 123
Factores de riesgo: diabetes, hipertensién,  funciones renales.
dislipidemia y tabaquismo
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Estadios de la nefropatia diabética?

Estadio I

Presente al momento del diag-
nostico de DM e hiperfiltracion
glomerular, con presencia de albu-
minuria reversible sélo con control
glucémico.

Estadio II

Presente en los primeros 5 arfios,
engrosamiento de la membrana
basal con expansion del mesangio
y filtracion glomerular (FG) normal.

Estadio III

A partir de los 6-15 anos, micro
albuminuria, FG normal y albumina
de 30 a 300 mg/dia.

Estadio IV

Entre 15-25 arfios después, FG en
descenso progresivo y albumina
mayor 300 mg/dia.

Estadio V

Insuficiencia renal terminal.

Pie diabético

Complicaciones de la diabetes

Nefropatia diabética

Infarto agudo al miocardio

Enfermedad arterial y nerviosa periférica

ISOX@ 9
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Enfermedades glomerulares

El glomérulo es una red anastomosada de capilares, rodeados por dos capas de epitelio: la visceral
(podocitos), la parte intrinseca de la pared capilar, y la parietal, que reviste el espacio de Bowman
(espacio urinario), es decir la primera cavidad que acumula el plasma ultrafiltrado. El glomérulo puede
resultar lesionado por diversos mecanismos o por varias enfermedades sistémicas; con frecuencia,
las entidades mediadas inmunologicamente, como el lupus eritematoso sistémico, los trastornos
vasculares y las enfermedades metabdlicas como la diabetes mellitus, afectan al glomérulo y se
denominan glomerulopatias secundarias. En cambio, cuando el rindn es el unico érgano implicado
o el predominante, se conocen como glomerulopatias primarias, por ejemplo, enfermedad de cam-
bios minimos, glomeruloesclerosis focal y segmentaria, y glomerulopatia membranosa, entre otras.
Se han establecido dos formas de lesion asociada a anticuerpos: 1) lesion resultante por deposito en
el glomérulo de complejos circulantes antigeno-anticuerpo, y 2) lesion por anticuerpos que reaccio-
nan in situ dentro de los glomérulos, ya sea en presencia de antigenos glomerulares insolubles fijos
o frente a moléculas depositadas en el glomérulo.!

Representacion esquematica del glomérulo

Célula mesangial

Epitelio parietal Matriz mesangial

Endotelio
fenestrado

Espacio urinario

Luz capilar

Epitelio
visceral

Prolongacion de
los podocitos Membrana basal

Eritrocito
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Las lesiones por anticuerpos son un mecanismo de
dano glomerular, principalmente a traves de las vias
del complemento y los leucocitos, con liberacion
de diferentes mediadores que pueden dar lugar a
lesiones directas en los podocitos. Los anticuerpos
también pueden resultar citotoxicos de manera
directa enlas células del glomérulo; las formas mas
frecuentes de lesion al glomérulo por anticuerpos,
se deben al desarrollo de inmunocomplejos que
pueden formarse in situ o depositarse a partir de
los circulantes. Los inmunocomplejos pueden
contener antigenos enddégenos y exogenos, y se
depositan con un patron granular, a diferencia de
los anticuerpos frente a los componentes de la
membrana basal glomerular.!

Depésito de complejos
inmunitarios: in situ

Anticuerpo

Complejo
in situ lineal

Antigeno

Lesion glomerular medida
por anticuerpos

Depédsito de complejos
inmunitarios: circulantes

Antigeno
Deposito subepitelial

Complejo
circulante

Prolongacion de b
podocitos pan RS 2 =

Anticuerpo

Anticuerpo contra antigeno
glomerular

Complejo
in situ patron granular

Anticuerpo

Antigeno
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Lesion renal aguda

La lesion renal aguda (LRA) es un sindrome clinico caracterizado por una rapida disminucion
(dentro de las primeras 48 horas) en la funcion renal excretora, con la acumulacion de productos del
metabolismo del nitrdgeno como urea y creatinina; se define por los siguientes rubros:

» Incremento en la creatinina sérica >0.3 mg/dL en 48 horas.
¢ Aumento en la creatinina sérica >1.5 veces de su valor base.
e Volumen urinario < 0.5 mL/kg/h por 6 horas.!

Las causas de LRA pueden instaurarse por situaciones que condicionan una reduccion en la perfu-
sion renal (prerrenal), por patologias que afectan a cada uno de los componentes tisulares, glomérulo
y necrosis tubular aguda (intersticial), o por obstruccion (postrenal). La mas frecuente es la prerrenal,
que se produce por disminucion del gasto cardiaco, hipovolemia o vasodilatacion sistémica como
en el shock séptico. Ante la disminucion del volumen intravascular, el rindn autorregula su flujo
sanguineo, que se disminuye en la corteza, por lo cual mantiene sus funciones solo en los glomérulos
medulares y aumenta la cantidad de hormona antidiurética y antigiotensina II; todo esto se resume
en el contexto clinico del paciente, que presentara deshidratacion, sepsis, insuficiencia cardiaca,
oliguria con elevacion de urea, creatinina y orina concentrada.?*

Causas de lesion renal aguda

Postrenal (obstruccién por lito)




Clasificacion RIFLE>“ Clasificacion®*
AKIN

RIFLE Cr Plasmatica Filtracion Diuresis Estadio
glomerular (FG)

Risk/riesgo Aumento de Cr x 1.5 | Descenso de FG <0.5 mlkg/h por |Estadiol

>25% 6 horas
Injury/ lesion | Aumento de Crx2 | Descenso de FG <0.5 mUkg/h por |Estadio Il
>50% 12 horas
Failure/fallo Aumento de Crx 3 | Descenso de FG <0.3 ml/kg/h por |Estadio III
6 >Cr4mg/dL 6 >75% 24 horas o anuria
aumento brusco por 12 horas

>0.5 mg/dL

Loss (pérdida temporal de la funcién renal) s fallo renal >4 semanas

ESRD (pérdida irreversible de la funcion renal) == fallo renal >3 meses

Necrosis tubular aguda

Constriccion de la

arteriola aferente ¥ . o - Lesion isquémica
1 ; LT By toxica

Glomérulo

Dentro de las causas intrinsecas de la LRA, la . Lesion
necrosis tubular aguda es la mas frecuente, la cual o T tubuler
puede manifestarse por lesion directa del tubulo, | '
por causa isquemica, y produce desprendimiento
de las células tubulares de la membrana basal, que Obstruccién
caen hacia el interior de la luz; estos detritus obs-
truyen el lumen del vaso, aumentando la presion
y frenando el filtrado. Existen dos posibles clasi-
ficaciones para definir diferentes estadios, bajo
el acronimo RIFLE y la clasificacion AKIN (Acute
Kidney Injury Network).2 4

Lurmivi.




Enfermedad renal cronica

La enfermedad renal cronica (ERC) es la disminucion de la funcidn renal, expresada por una tasa de
filtracion glomerular (TFG) <60 mL/min/1.73 m?, presencia de dario renal con alteraciones histolo-
gicas, albuminuria-proteinuria, alteraciones en el sedimento urinario o alteraciones en pruebas de
imagen, de forma persistente durante al menos 3 meses. Existen factores de riesgo para el desarro-
llo de ERC: factores de susceptibilidad (edad >60 afos, historia familiar de ERC, género masculino,
sindrome metabdlico y reduccion de masa renal); factores de inicio (diabetes mellitus, hipertension
arterial sistémica, enfermedades autoinmunes, nefrotoxinas y patologias urologicas); y factores de
progresion (proteinuria, tension arterial sistolica >130 mmHg, obesidad, anemia, dislipidemias, etc).
La clasificacion de ERC se realiza considerando la presencia de dano renal o mediante una TFG alte-
rada, independientemente de la causa que dio origen a la enfermedad renal.> 2

Clasificacion de la enfermedad renal crénica.!

Estadio Descripcién Tasa de ﬁltra.cién glomerular
(mL/min/1.73 m?)
Incremento del riesgo >90 con factores de riesgo
I Dano renal con TFG normal >90
II Dario renal con TFG levemente disminuida 60-89
III Moderada disminucion de la TFG 30-59
v Severa disminucion de la TFG 15-29
\') Enfermedad renal terminal <15 o dialisis

Tratamiento renal sustitutivo: hemodialisis

Fosfocil. G.U.




Datos clinicos de enfermedad renal cronica

Insuficiencia
cardiaca
N

Hipertension arterial

. Alteraciones
oseas

Calambres Xerosis y prurito

La ERC se diagnostica en muchos casos de manera casual, por evidencia de deterioro de la fun-
cion renal y por acumulacion de toxinas urémicas; ademas, puede afectar a practicamente cualquier
organo, produciendo: hipertension arterial, insuficiencia cardiaca, hipercoagulabilidad, infecciones,
encefalopatia urémica, polineuritis, anemia, alteraciones Oseas, alteraciones endocrinas, prurito,
calambres y cambios en la pigmentacion cutanea. Dentro del tratamiento, la nefroproteccion es
una estrategia multiple que incluye medidas farmacologicas y no farmacologicas, para interrumpir
o revertir la progresion del dano renal. El tratamiento renal sustitutivo requiere de indicaciones para
iniciarse, ya sea en sus dos modalidades: trasplante renal o didlisis, que incluye las vertientes hemo-
dialisis y dialisis peritoneal.! 2
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Sindrome nefritico

El sindrome nefritico (SN) se caracteriza por la presentacion de hematuria, oliguria y dafio renal agudo,
lo que se manifiesta en una disminucion abrupta de la tasa de filtracion glomerular y mas retencion
de liquido; traduciéndose en hipertension arterial, edema y proteinuria en grado variable, aunque ex-
cepcionalmente llega a rangos nefroticos. Dentro de la fisiopatologia, se desarrolla inflamacion aguda
de los glomérulos, lesion de la pared glomerular (mesangio) y puede haber cilindros hematicos. La
causa mas comun es la glomerulonefritis postinfecciosa, secundaria a estreptococo betahemolitico
del grupo A, sin embargo, existen otras bacterias, virus y parasitos que lo pueden causar; ademas de la
etiologia infecciosa, las glomerulonefritis primarias y las enfermedades sistémicas (lupus eritematoso
sistémico, purpura de Schdnlein-Henoch, vasculitis necrosante, entre otras), pueden desarrollar SN.*-2

Estreptococo betahemolitico
del grupo A

Capilar
estrecho

,’ Aumento
de células
mesangiales

Complejo

inmune subepitelial Eritrocito

St ==

Polimorfonuclear
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Edema periorbitario
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Proteinuria

Edema periférico
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Sindrome nefrotico

El sindrome nefrético se caracteriza por albuminuria
(>3.5 g/dia) e hipoalbuminemia (<30 g/L) y se
acompana de edema, hiperlipidemia y lipiduria. La
hipoalbuminemia se debe en gran parte a la pérdida
urinaria de proteinas. La retencion de volumen
puede ocurrir a traves de dos mecanismos: cuando
la hipoalbuminemia reduce la presion oncotica
del plasma o cuando la deplecion del volumen
intravascular resultante activa el eje renina-
angiotensina-aldosterona, el cual incrementa la
retencion renal de sodio y liquido.>2 4

Las enfermedades que causan el sindrome
nefrético pueden ser divididas en glomerulopatias
primarias donde se incluye la enfermedad de
cambios minimos, la glomeruloesclerosis focal, la
glomerulopatia membranosa y la glomerulonefritis
membranoproliferativa; y en causas sistémicas como
la diabetes mellitus y la amiloidosis. Clinicamente,
los pacientes nefroticos pueden presentar ganancia
de peso, edema periférico y periorbitario, y con
frecuencia, hipertension; ademas, suelen tener un
estado de hipercoagulabilidad, y son propensos a
sufrir trombosis venosa profunda.? >4

Hipoalbuminemia e hiperlipidemia




Tubulopatias

Las tubulopatias son un grupo heterogéneo de anomalias en la funcion tubular renal, dependiendo
de la funcion que se encuentre afectada; cada caso tiene una edad de aparicion, manifestaciones
clinicas y pronosticos diferentes. Se pueden clasificar por la zona del tubulo afectada o segun su
mecanismo fisiopatologico. La posible presentacion clinica de las distintas tubulopatias abarca
diferentes signos y sintomas, entre ellos, se puede encontrar un cuadro general de astenia, malestar,
irritabilidad, vomitos, deshidratacion, sed, poliuria, infecciones urinarias, alteracion en el equilibrio
acido-base, raquitismo o nefrocalcinosis. El diagnostico de sospecha requiere: anamnesis, exploracion
fisica, evaluacion de la funcion renal (volumen urinario, filtrado glomerular y sedimento urinario),
funcion tubular (excrecion de bicarbonato, Na, K, Cl y acido urico) y otros estudios complementarios
(genéticos y ecografia renal).!

Glomérulo

3 Tubulo contorneado distal

e Sindrome de Gitelman

¢ Pseudohipoaldosteronismo
tipo 2

1 Tubulo contorneado
proximal

e Sindrome de Fanconi

e Acidosis tubular proximal
o Glucosurias hereditarias

2 Asa de Henle

e Sindrome de Bartter

» Hipomagnesemia familiar con
hipercalciuria y nefrocalcinosis

4 Tubulo colector
o Acidosis tubular distal
» Diabetes insipida nefrogénica

18
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Clasificacion de las principales tubulopatias segun su patogenia!

Patogenia

Caracteristica

Trastornos complejos del tubulo proximal

¢ Sindrome de Fanconi

Tubulopatia proximal completa que se caracteriza por
una pérdida renal de fosfato, bicarbonato, sodio, potasio,
cloro, aminoacidos y glucosa.

Trastornos del transporte de la glucosa

e Glucosuria renal hereditaria

Enfermedad benigna causada por la mutacion del gen
SLC5A2, que codifica el transportador SGLTZ2, ocasio-
nando un trastorno en el transporte tubular activo
de la glucosa. Se presenta poliuria, deshidratacion y
cetosis.

Trastornos del transporte de aminoacidos

» Hiperaminoacidurias especificas

La cistinuria es la aminoaciduria hereditaria mas fre-
cuente. Se caracteriza por un defecto tubular proxi-
mal en la absorcion de cistina y cursa con nefrolitiasis,
obstruccion urinaria, infecciones y enfermedad renal
cronica.

Trastornos del transporte de fosfatos

» Raquitismo hipofosfatémico ligado al
cromosoma X, ARy AD

Se transmite de modo dominante ligado al cromo-
soma X y se caracteriza por raquitismo resistente a la
vitamina D, talla baja y deformidades de las extremi-
dades inferiores.

Trastornos de la funcion reguladora del
equilibrio acido-basico

 Acidosis tubular renal distal tipo I

» Acidosis tubular renal proximal tipo II

» Acidosis tubular renal mixta tipo III

» Acidosis tubular renal hiperpotasemica tipo IV

Defectos en la reabsorcion de CINa

e Sindrome de Bartter

Es una tubulopatia heredada, caracterizada por la pre-
sencia de hipopotasemia, alcalosis metabdlica hipo-
clorémica e hiperaldosteronismo con presion arterial
normal.

Incremento en la reabsorcion de CINa
asociado a hipertension arterial

¢ Enfermedad de Liddle

La enfermedad se manifiesta con signos clinicos y bio-
quimicos que son consecuencia de una reabsorcion
tubular renal excesiva de CINa. El resultado es una
expansion del espacio extracelular con hipertension
arterial grave, alcalosis metabolica e hipopotasemia.

Trastornos en la reabsorcion de magnesio

* Hipomagnesemia con hipercalciuria y
nefrocalcinosis

Es una tubulopatia causada por mutaciones de genes
que codifican proteinas, las cuales regulan el trans-
porte celular de Ca2+ y Mg2+ en la rama ascendente
del asa de Henle. Se manifiesta por tetania, convulsio-
nes, poliuria y nefrolitiasis.

Trastornos en el transporte del agua
 Diabetes insipida nefrogénica (DIN) tipo |

» Diabetes insipida nefrogénica tipo II

La DIN es un trastorno de la reabsorcion de agua
en el tubulo colector, se manifiesta por la excrecion
de grandes cantidades de orina muy diluida, dada
la incapacidad de concentrar la orina debido al fallo
de respuesta tubular hacia la hormona antidiurética
(ADH) o vasopresina.

Lurmivi.




Enfermedad vascular renal

Las vasculopatias que alteran significativamente la perfusion renal pueden influir sobre la filtracion
glomerular (FG), o sobre la funcion tubular y renal. Las arterias, arteriolas, microvascularizaciones
y venas renales pueden presentar estenosis, trombosis, émbolos y aterosclerosis, de las cuales
abordaremos algunas. La trombosis unilateral o bilateral de las venas renales puede desarrollarse
en diversas situaciones, sobre todo acompanando al sindrome nefrético o al carcinoma de células
renales. Las manifestaciones dependen de la extension y la rapidez del desarrollo de la oclusion;
los pacientes pueden presentar dolor en la fosa renal, leucocitosis, hematuria y compromiso de la
funcion renal. Por otro lado, la estenosis de la arteria renal se define como un estrechamiento de las
arterias renales, que ocasiona hipoperfusion de un rindn o de ambos. Las causas mas comunes son
la enfermedad aterosclerodtica y la displasia fiboromuscular, que incluye diferentes tipos histologicos:
fibroplasia de la capa media, fibroplasia perimedial, hiperplasia de la capa media con hiperplasia del
musculo liso, y fibroplasia de la intima.!

Displasia fiboromuscular -
de la arteria renal

o Aterosclerosis de
la arteria renal

Fosfocil. G.U.



Angioplastia de la arteria renal

1 Colocacion de catéter en arteria renal

Liberacion de
stent

3 Stent implantado, retorno de flujo sanguineo

o) &

Las manifestaciones clinicas de la estenosis de
la arteria renal son resultado de la hipertension
renovascular y de la nefropatia isquémica; los
pacientes presentan tipicamente hipertension
resistente a dosis elevadas de farmacos antihi-
pertensivos. Se debe sospechar de displasia fibro-
muscular en pacientes jovenes con hipertension
arterial, pero sin factores de riesgo cardiaco. El
tratamiento de eleccion en la displasia fibromus-
cular es la angioplastia con baldn, puesto que la
estenosis puede progresar a oclusion de la arteria
renal. En la estenosis aterosclerdtica de la arteria
renal, los objetivos del tratamiento son contro-
lar la presion arterial, estabilizar la funcion renal
y reducir las complicaciones cardiovasculares,
ademas, no se recomienda de manera rutinaria
la revascularizacion de la arteria renal!

Catéter, baldn y stent
dilatado

2 Dilatacion de balon e implantacion de stent
en zona de estenosis arterial

21




Sindrome hemolitico urémico

El sindrome hemolitico urémico (SHU) es un
desorden oclusivo microvascular que pertenece al
espectro clinico de las microangiopatias trombadticas
(MAT). Se caracteriza por la aparicion de anemia
hemolitica microangiopatica no autoinmune,
insuficiencia renal aguda y trombocitopenia. Se
ha clasificado en tres grupos: SHU atipico, SHU
infeccioso no diarreico y SHU tipico; este ultimo es
elmas comun, por tanto, lo describiremos a grosso
modol

Elsindrome hemolitico urémico tipico es causado por
la infeccion de bacterias productoras de shigatoxina
(Stx), como Escherichia coli enterohemorragica
serotipo O157:H7 o Shigella dysenteriae. Se adquiere
por alimentos contaminados con heces de animales
y carnes poco cocidas, agua no clorada o frutay
verdura no desinfectada. La Stx es liberada en el
tracto gastrointestinal, donde altera al enterocito
por liberacion de interlucina-8 y otras citocinas
inflamatorias que atraen neutrofilos y macrofagos,
causando diarrea sanguinolenta. Posteriormente,
es traslocada a la circulacion sistémica a travées
del epitelio intestinal, la cual se une a la globo-
triaosilceramida (Gb3), encargado de dirigir a Stx al
endotelio glomerular, donde causa lesion vascular,
apoptosis y activacion trombocitica.!

Vaso normal

Plaqueta

Globulo rojo

Shigatoxina (Stx)

Gb3

Desprendimiento endotelial

99 Lurmivi.

Stx

Trombo
plaguetario

Fragmentacion de
globulos rojos




Hipertension arterial renovascular

Fisiopatologia

Rifdén Rifidn
sano isquémico

) Aldosterona

) Estenosis de arteria renal
¢ Disminucion de perfusion
renal

Renina

Angiotensinégeno

Angiotensina ... ECA
tipo 1

Angiotensina
tipo II

Fosfocil. G.U.

La hipertension arterial sistémica de origen reno-
vascular es la causa mas frecuente de hiperten-
sion secundaria, que se produce a consecuencia
de la estenosis de la arteria renal o de algunas de
sus ramas principales. El mecanismo que produce
hipertension renovascular es complejo e incluye el
sistema renina-angiotensina-aldosterona, el cual
se activa por la estimulacion de barorreceptores
a nivel tubuloglomerular, a causa de la disminu-
cion de la perfusion renal y de la tasa de filtracion
glomerular. La renina secretada, en el aparato yux-
taglomerular, realiza un anclaje con el angiotensi-
nogeno alfa2 plasmatico, producido en el higado
y en las glandulas suprarrenales, dando como
resultado la formacion del angiotensindgeno tipo
I, el cual es hemodinamicamente inactivo, pero
gracias a la accion de la enzima convertidora de
angiotensina (ECA), en las células endoteliales de
la circulacion pulmonar, se convierte finalmente
en angiotensindgeno tipo II, potente vasocons-
trictor que aumenta la tension arterial. Por su
parte, la aldosterona promueve la retencion de
sodio y agua, y la excrecion de potasio e hidro-
geniones en el tubulo contorneado proximal; éste
es otro mecanismo responsable de la hipertension
arterial !

Aldosterona

Aumento de la
tension arterial

Vasoconstriccion
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Nefroangioesclerosis

La nefroangioesclerosis (NAE) se define como la enfermedad renal que desarrolla un paciente hiper-
tenso de larga evolucion en el que se excluyen otras causas y que se caracteriza por un grado variable
de disminucion de filtrado glomerular y por la presencia de proteinuria en rango moderado, que
corresponde con lesiones de isquemia y fibrosis renal a nivel histologico; ademas los vasos afectados
presentan paredes engrosadas, y por consiguiente, estenosis en su luz, que da lugar a isquemia y
lesion tubulointersticial. Dentro de la patogenia, hay dos procesos que participan en la lesion arterial:

e Engrosamiento de la media y la intima, en respuesta de los cambios hemodinamicos.

» Hialinizacion de las paredes arteriolares, secundaria al depdsito de proteinas precipitadas y al
aumento de la sintesis de la matriz de la membrana basal.>2

Los datos clinicos que pueden sugerir la presencia de NAE son: historia familiar de hipertension
arterial (HTA), edad >50-55 afios, HTA de larga evolucion, hipertrofia ventricular izquierda, arteriopatia
periférica, proteinuria, dislipidemias, hiperuricemias y, creatinina inicial entre 1.5 y 2.5 mg/dL, con
filtracion glomerular de 30-59 ml/min/1.73 m2.%2

Glomérulo renal

Expansion mesangial

Capilar glomerular

Proliferacion de células
vasculares del musculo liso

Hiperplasia de célula
mesangial

Arteria aferente Arteria eferente

Tubulo contorneado distal




Trastornos del equilibrio acido-base

Nomograma acido-basico

Sangre arterial [H*] (nmol/L)
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pH de sangre arterial

El equilibrio acido-base hace referencia a la regulacion de la concentracion de hidrogeniones en los
liquidos corporales, ya que pequenos cambios en esta concentracion pueden producir grandes alte-
raciones en las reacciones quimicas celulares, aumentando algunas e inhibiendo otras. El pH sangui-
neo arterial se mantiene normalmente entre 735 y 745; cualquier desviacion de este rango implica
desequilibrio acido-base. La alteracion que cursa con niveles de pH por debajo de 7.35 se denomina
acidosis y la que cursa con niveles de pH por arriba de 745 se denomina alcalosis. Las alteraciones
del equilibrio acido-base deben sospecharse cuando un paciente se presenta criticamente enfermo,
con signos vitales anormales, alteracion del estado de alerta o manifiesta vomito, diarrea o cambios
en el flujo urinario. Dentro de las condiciones generales es importante, ademas del pH, considerar los
siguientes valores:!?2

PaCO,: 35 a 45 mm Hg

» Cationes: Na de 140 a 144 mEqg/L, K de 3.8 a 44 mEq/L
e Aniones: bicarbonato de 25 mEg/L, Cl de 100 mEqg/L

e Anion gap: 3 a 10 mEg/L

Albumina: 4 g/dL
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La acidosis metabodlica se caracteriza por una
reduccion en la concentracion plasmatica de
bicarbonato, mas la disminucion del pH sanguineo.
Algunos factores de riesgo para desarrollar
acidosis metabdlica son: sepsis grave, choque
(hipovolémico, cardiogénico, distributivo vy
obstructivo), cetoacidosis diabética, insuficiencia
renal aguda, acidosis tubular, ingestion de
metanol, salicilatos y sindromes diarreicos. El
paciente puede presentar el siguiente cuadro
clinico: fatiga, deshidratacion, confusion, letargia,
estupor, coma, taquicardia, hipotension arterial,
taquipnea, disnea y respiracion de Kussmaul.» 2

Respiracion de Kussmaul

Alcalosis metabdlica

Vomito

Arritmias cardiacas

Acidosis metabdlica

Confusion

Deshidratacion

La alcalosis metabdlica se produce cuando se incre-
menta la concentracion sérica de bicarbonato, lo
que se traduce en un pH alcalino casi siempre
mayor de 744. Las causas pueden ser: vomito, diu-
réticos, fibrosis quistica, aldosteronismo primario,
sindrome de Liddle y exceso de corticosteroides
adrenales. Se puede presentar una sintomatologia
inespecifica con: vomito, bulimia, apatia, confusion,
arritmias cardiacas, hiperreflexia o hiporreflexia, clo-
nus y convulsiones 2

Hiperreflexia

Convulsiones

Fosfocil. G.U.



Causas de acidosis respiratoria

La acidosis respiratoria se define como aquella
causada por hipercapnia al incrementar la PaCO,,
lo que disminuye tanto la relacion entre HCO, y
PaCO, como el pH, y suele ocurrir cuando un
pulmon no elimina a través de la ventilacion, la
produccion total de CO, de los tejidos. Puede
presentarse de forma aguda y cronica, las cua-
les se diferencian por el nivel de compensacion
renal.?

Alteraciones del automatismo
respiratorio: traumatismo
craneoencefalico

-——
- -

Obstruccion de la via aérea:
estado asmatico

Alteraciones de la funcionalidad
de la unidad alvéolo capilar:
enfisema pulmonar

Dentro de los factores de riesgo para desarrollar
acidosis respiratoria estan: 1) alteracion de la fun-
cionalidad de la unidad alvéolo capilar (neumoniay
enfisema pulmonar), 2) obstruccion de la via aérea
(estado asmatico, laringotraqueitis y angioedema),
3) alteraciones del automatismo respiratorio (sobre-
dosis de drogas como narcoticos y barbituricos,
traumatismo craneoencefalico, neuroinfeccion,
lesion medular espinal y botulismo), 4) alteracion
de la mecanica ventilatoria (neumotorax y hemo-
torax). El cuadro clinico puede presentar confusion, Alteraciones de la mecanica ventilatoria:
coma, convulsiones, alteraciones del ritmo cardiaco, neumotérax
hipotension arterial y cefalea.?
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La alcalosis respiratoria es un trastorno originado
por el incremento de la ventilacion minuto, el cual
disminuye la PaCO, y en consecuencia, el cociente
que en condiciones normales existe entre HCO, y
PaCO, aumenta, lo que resulta en elevacion del
pH. Las causas mas comunes SOn. neumonia,
cardiopatias cianogenas, neumotorax, hemoto-
rax, sindrome de insuficiencia respiratoria aguda,
derrame pleural, dolor, ansiedad, hiperventilacion,
fiebre, trauma y falla hepatica. Puede manifestarse
con veértigo, mareo, ansiedad, euforia, alucinacio-
nes, alteraciones del estado de consciencia, aste-
rixis, taquicardia y dolor precordial.>2

Las pruebas diagnosticas a solicitar son una gaso-
metria arterial, cuando se sospeche de un trastormo
de equilibrio acido-base, y electrolitos séricos. Se
debe realizar el diagnostico gasomeétrico de las cua-
tro alteraciones primarias del equilibrio acido-base y
analizar la relacion de PaO, y de la saturacion arterial
de oxigeno con el pH.!

Manifestaciones clinicas de alcalosis
respiratoria

Mareo

Asterixis

Ansiedad

Lurmivi.




Interpretacion del examen general de orina

Recoleccion de la muestra de orina

1 Lavado de manos

2 Aseo de zona genital separando los labios
mayores (mujer)
o retrayendo el prepucio (hombre)

3 Orinar eliminando el primer chorro miccional

Fosfocil. G.U.

El examen general de orina (EGO) esta com-
puesto por varias pruebas que identifican las
distintas sustancias eliminadas por el rinon; su
resultado es de gran importancia en el estu-
dio inicial de enfermedades de origen urinario
O sistémico. Ademas, se considera una de las
técnicas mas inocuas de todas las que pueden
utilizarse en el estudio de un paciente renal. La
miccion espontanea, generalmente la primera de
la manana, se suele utilizar para el analisis fisico
quimico elemental y para el estudio microsco-
pico del sedimento urinario.*2

Para el analisis fisico de la orina, las caracteristi-
cas que se toman en cuenta son:

e Aspecto, en ciertas circunstancias puede indi-
car la presencia de enfermedades; si se obser-
vara turbia por presencia de células, cristales,
cilindros, detritus, proteinas y grasa.

e Color, normalmente es ambar amarillo, pero
en estados patologicos se podra apreciar de
diferentes colores, como rojo (hematuria),
café oscuro (hematuria glomerular) y blanco
lechoso (sindrome nefrotico).

e Olor, por lo regular es débilmente aromatizado
debido a la presencia de acidos organicos, y
amoniacal por descomposicion de la urea.!

4 Almacenar el chorro medio de la miccion en el frasco
recolector
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En el analisis quimico, la concentracion de las sustancias es expresada en resultados cualitativos y
semicuantitativos, se valoran los siguientes parametros:

Interpretacion quimica del examen general de orina'?

Es un reflejo de la concentracion de solutos que
Densidad de la orina contiene. En condiciones normales, la densidad
urinaria oscila entre 1.010 a 1.030 g/l.

Puede variar en condiciones fisiologicas de 5 a
8, y refleja la participacion activa del rinon en

H . ) .
P el mantenimiento de la homeostasis, mas la
regulacion del equilibrio acido-base del medio.
Su valor en orina debe ser cero. Es un método
Nitritos indirecto para determinar la presencia de bacte-
rias.
La prueba de esterasa leucocitaria se considera
. una medida indirecta para demostrar la presen-
Leucocitos

cia en la orina de glébulos blancos, principal-
mente neutrofilos y eosinofilos.

En condiciones fisiologicas, aunque la membrana
basal del glomérulo representa una barrera casi
Proteinas impermeable para las proteinas, una pequena
fraccion pasa al filtrado glomerular para ser,
posteriormente, reabsorbida en el tubulo.

Son los unicos elementos formes presentes en la
Cilindros orina que proceden exclusiva y especificamente
del parénquima renal.

El origen de todas las células epiteliales que apa-
recen en la orina esta en la superficie de reves-
timiento del tracto urinario, desde la capsula de
Bowman hasta la uretra.

Células epiteliales

La importancia de la presencia de cristales en la
orina depende fundamentalmente de qué estén
Cristales formados, por lo cual, pueden presentarse cris-
tales de colesterol, acido urico, sales de calcio y
cistina.

Su lectura debe ser cero; esta relacionada con
Cetonas alteraciones en el metabolismo de los acidos
grasos y de los carbohidratos.

Esta asociado a patologias hepatocelulares como
Urobilinégeno hepatitis, y a entidades con hiperbilirrubinemia
indirecta, como anemias hemoliticas.

0 Isox.




Medicamentos Senosiain

Fosfocil G.U.

* Presentacion: sobres que contienen 2 ¢ 3 g de
fosfomicina.

¢ Indicaciones: infecciones del tracto urinario
bajo como cistitis (aguda y recidivante), sin-
drome uretrovesical, bacteriuria asintomatica
del embarazo, infecciones urinarias postope-
ratorias y en uretritis sensibles al tratamiento
con fosfomicina, asi como profilaxis en manio-
bras diagnosticas transuretrales.

Isox

e Presentacion: capsula que contiene 100 mg
de Itraconazol.

e Indicaciones: tiflas de diversa localizacion,
causadas por dermatofitos de las especies Tri-
chophyton, Epidermophyton o Microsporum;
micosis de la piel y sus anexos causadas por
hongos levaduriformes o mohos; pitiriasis
versicolor; micosis profundas (aspergilosis,
cromomicosis, esporotricosis, paracoccidioi-
domicosis, coccidioidomicosis, entre otras);
queratitis micotica y candidiasis oral.

Lurmivi

¢ Presentacion: tableta que contiene tinidazol
e 500 mg, clindamicina 312.5 mg y fluconazol
B gt 375 mg.

N .
\3 L . . -
> "v lw ¢ Indicaciones: en pacientes con diagnostico
urm,.p A ! : demostrado o de alto riesgo, multitratadas,
g s
ol ="

con enfermedad pélvica inflamatoria, vaginitis

e g3 = recurrente y/o relacionada a infertilidad con

§ mg"j'r,mw* “:\\_ infecciones vaginales mixtas causadas por
| T < N Candida, Trichomonas, Gardnerella vaginalis,
NS Chlamydia trachomatis y bacterias anaerobias

como Bacteroides fragilis.
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