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Prologo

La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto
de un grupo de profesionales de la medicina que han
querido presentar a la comunidad cientifica de
Ecuador y el mundo un tratado sistematico y
organizado de patologias que suelen encontrarse en los
servicios de atencion primaria y que todo médico
general debe conocer.
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Introduccion:

Los calculos renales, también conocidos como litiasis
renal o piedras en los rifiones, son formaciones solidas
que se desarrollan en el tracto urinario, especificamente
en los rifiones o en las vias urinarias. Estas piedras se
componen de minerales y sales que normalmente se
disuelven en la orina, pero en ciertas condiciones pueden
precipitarse 'y acumularse, dando origen a estas
estructuras dolorosas.

La formacion de célculos renales es un problema comun
y puede afectar a personas de todas las edades, géneros y
antecedentes. Su incidencia ha ido en aumento en las
ultimas décadas, convirtiéndose en un desafio
significativo para la salud publica en muchas partes del

mundo. (1)

Epidemiologia:

La incidencia anual reportada de esta patologia varia
segin los estudios y las poblaciones estudiadas, en un
rango del 1 al 25% alrededor del mundo, siendo los
paises desarrollados los que presentan mayor prevalencia

entre el 2 y 13%, en comparacion con los paises
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subdesarrollados, en donde la prevalencia va del 0.5 al
1%. Hay pocos estudios epidemioldgicos en
Latinoamérica y ninguno en el Ecuador, que hagan
referencia a esta patologia y su relacion con los grupos
poblacionales.

Los hombres tienen una mayor incidencia de célculos
renales que las mujeres, con una proporcion de
aproximadamente 3:1. Esto puede atribuirse en parte a
diferencias hormonales y anatomicas entre los sexos, que
pueden influir en la formacion de las piedras.

Varios factores aumentan el riesgo de desarrollar

calculos renales. ( 2)

La falta de hidratacion adecuada puede conducir a una
concentracion de minerales en la orina, lo que favorece
la formacion de piedras.

El consumo excesivo de sodio, calcio, oxalato y
proteinas puede aumentar la probabilidad de desarrollar
calculos renales.

La presencia de antecedentes familiares de calculos
renales puede aumentar el riesgo de padecerlos. Algunas

condiciones médicas, como el hiperparatiroidismo o la
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enfermedad renal crénica, pueden predisponer a la
formacion de calculos renales. El exceso de peso
corporal esta asociado con un mayor riesgo de litiasis

renal. (3)

Fisiopatologia

Es un proceso complejo que involucra multiples factores
y etapas. Estas piedras se forman en los rifiones y pueden
obstruir el flujo normal de la orina, causando sintomas
dolorosos y posibles complicaciones.

Los calculos renales se desarrollan cuando ciertos
minerales y sales presentes en la orina se acumulan y
alcanzan concentraciones superiores a su capacidad de
disolucion. Estos minerales mas comunes son el calcio
(en forma de oxalato o fosfato de calcio), acido urico,
estruvita y cistina. La causa principal de esta
sobresaturacion es la ingesta excesiva de ciertos
alimentos o una hidratacioén inadecuada.

La supersaturacion de solutos provoca la formacion de
nlcleos solidos, que actian como semillas para el
crecimiento de los calculos renales. Estos nucleos

pueden ser cristales microscopicos que se desarrollan a
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partir de los minerales mencionados anteriormente. Los
cristales formados pueden unirse entre si para formar
particulas so6lidas, que con el tiempo pueden aumentar de
tamafio y convertirse en calculos renales mas grandes.
La orina puede contener componentes que favorezcan la
adhesion y agregacion de estos cristales, lo que impulsa

el crecimiento de las piedras.

Los célculos renales en desarrollo pueden adherirse a la
superficie interna de los rifiones, llamado urotelial, o
permanecer libres en la orina. La adherencia a las
paredes del rifion puede facilitar el crecimiento y la
retencion de las piedras en el tracto urinario.

A medida que los célculos renales aumentan de tamafio,
pueden desplazarse dentro del tracto urinario y, en
algunos casos, obstruir parcial o totalmente el flujo
normal de la orina. Esta obstruccion puede causar dolor
intenso y también contribuir al desarrollo de infecciones
urinarias. Los calculos renales pueden permanecer
asintomaticos mientras permanezcan pequeios y no
obstruyan el flujo urinario. Sin embargo, cuando

obstruyen el paso de la orina, pueden causar colicos
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renales, dolor lumbar, sangre en la orina (hematuria) y
malestar general. Las piedras grandes o persistentes
pueden dadar el tejido renal y aumentar el riesgo de

infecciones urinarias recurrentes. (4)

Cuadro Clinico:

Dolor renal (Coélico renal):

El sintoma mas caracteristico y doloroso de los calculos
renales es el colico renal. Es un dolor intenso y punzante
que se localiza en el area lumbar o en los costados del
abdomen. El dolor puede ser muy agudo y puede irradiar
hacia el abdomen inferior y la ingle del lado afectado. El
colico renal se produce cuando un calculo se desplaza a
través del uréter y obstruye parcial o completamente el
flujo de orina, lo que provoca una distension y aumento

de la presion en el rinon.

Hematuria (Sangre en la orina):

Los calculos renales pueden causar hematuria, que es la
presencia de sangre en la orina. La orina puede tener un
color rosado, rojo o marrdon debido a la liberacion de

sangre por la irritacion y el dafio causado en las vias

11
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urinarias. La presencia de calculos puede lesionar el
revestimiento de las vias urinarias, lo que conduce a la

hematuria. (5)

Dificultad para orinar:

Algunas personas con cdalculos renales pueden
experimentar dificultad o dolor al orinar. Pueden sentir
una sensacion de urgencia urinaria o una disminucién en
el flujo de orina. Los calculos grandes o los que
obstruyen el flujo urinario pueden dificultar la miccion

normal.

Nauseas y vomitos:

Los colicos renales intensos pueden desencadenar
nauseas y vOmitos en algunas personas afectadas. El
dolor severo asociado con los célculos renales puede
estimular la respuesta del sistema nervioso autobnomo, lo

que lleva a la aparicion de niuseas y vomitos. (6)
Sensacion general de malestar:
Los pacientes con calculos renales pueden sentirse

fatigados, inquietos o tener una sensacion general de

12
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malestar debido al dolor y las molestias asociadas con la
condicion. El malestar general puede ser consecuencia
del dolor, la falta de suefio o la presencia de infecciones

urinarias secundarias.

Diagnostico:

Se recopila informacion sobre los sintomas del paciente,
como dolor en el costado o en la parte baja de la espalda,
dolor al orinar, sangre en la orina, y antecedentes de
calculos renales previos o factores de riesgo para su
formacion.

e Examen fisico:

Se realiza un examen fisico para detectar signos de dolor,
sensibilidad en el area lumbar, y evaluar el estado

general del paciente.

e Analisis de orina:

Se recoge una muestra de orina para analizarla en busca
de sangre, cristales y otros elementos que puedan indicar
la presencia de célculos renales o infecciones urinarias.

e Analisis de sangre:

13
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Se realiza un anélisis de sangre para medir los niveles de
creatinina y otros parametros que pueden indicar

problemas renales.

e Pruebas de imagen:

Las pruebas de imagen, como la ecografia, la radiografia
simple, la tomografia computarizada (TC) o la urografia
intravenosa, pueden ser utiles para detectar la presencia
de célculos renales, asi como para determinar su tamafio
y ubicacion.

Imagen 1

A) Ultrasonido: Litiasis renal con sombra acustica. La flecha

muestra litiasis renal.

14
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B) Radiografia renal y vesical simple. La flecha muestra litiasis
renal radiopaca.

C) Tomografia Axial Computarizada Abdominal sin medio de
contraste. La flecha muestra una litiasis en pelvis renal izquierda.
D) “UROTAC” que muestra fase tardia con eliminacion de medio

de contraste en via urinaria alta (Flecha)

e Analisis del calculo:

Si se extrae un calculo, se puede enviar al laboratorio
para su andlisis y determinar su composicion. Esto puede
ayudar a identificar el tipo de calculo y guiar el

tratamiento y las medidas preventivas adecuadas.

e Estudio metabdlico:

En algunos casos, se puede realizar un estudio
metabolico para evaluar los factores que contribuyen a la
formacion de los célculos y ayudar a prevenir su

recurrencia.

Con base en los resultados de estos estudios, el nefrélogo
podra hacer un diagndstico preciso de los calculos
renales y desarrollar un plan de tratamiento y prevencion

adecuado para el paciente. (7)

15



Actualizacién en Nefrologia Vol. 1

Diagnéstico Diferencial

Las infecciones del tracto urinario brotan del sistema
urinario, incluyendo los rifiones, la vejiga y la uretra.
Pueden provocar sintomas similares a los calculos
renales, como dolor al orinar, urgencia urinaria,
hematuria y malestar abdominal. Los andlisis de orina,
incluidos los urocultivos, pueden confirmar la presencia
de bacterias en la orina, lo que apoya el diagnostico de
ITU. Ademas, la presencia de fiebre y escalofrios puede
ser mas comun en las infecciones del tracto urinario que

en los calculos renales.

La apendicitis es una inflamacion de la sospecha, que
puede causar dolor abdominal intenso y nduseas. El
dolor en la parte inferior derecha del abdomen puede
confundirse con el dolor de los célculos renales . La
ubicacion y caracteristicas del dolor, junto con un
examen fisico detallado, pueden ayudar a distinguir la
apendicitis de los cdlculos renales. Ademas, las pruebas
de diagnostico por imagenes, como la tomografia
computarizada (TC) abdominal, pueden ser utiles para

confirmar la apendicitis. (8)
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Condiciones como la enfermedad inflamatoria intestinal,
colicos biliares y pancreatitis pueden presentarse con
sintomas abdominales similares a los calculos renales.
Un examen fisico completo, analisis de sangre y pruebas
de diagnostico por imagenes pueden ayudar a identificar
la causa subyacente de los sintomas y diferenciar estas

afecciones de los calculos renales.

En mujeres, algunas afecciones ginecologicas, como
quistes ovdricos o problemas relacionados con el ttero,
pueden causar dolor abdominal y ser confundidas con los
sintomas de los calculos renales. Una historia clinica
detallada, junto con examenes ginecologicos y pruebas
de imagen, puede ayudar a identificar las causas

ginecologicas de los sintomas. (9)

Tratamiento:
Esta tabla nos muestra ejemplos de opciones de
tratamiento utilizadas en calculos renales:

Tabla 1

Tratamiento de calculos | Descripcion
renales

17
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1. Manejo conservador

- Para célculos pequefios (< 5
mm) y asintomaticos.

- Ingesta abundante de liquidos
para aumentar la produccion de
orina y favorecer la expulsion
espontanea de las piedras.

- Analgésicos para aliviar el
dolor, si es necesario.
Seguimiento y monitoreo
para verificar si el calculo se
expulsa de forma natural.

2. Litotricia extracorpodrea
por ondas de choque (LEOC)

- Para calculos mas grandes
(5-20 mm) que no se eliminan
de manera espontanea.

- Utiliza ondas de choque para
fragmentar los célculos en
pedazos mas pequeilos que
pueden ser eliminados mas
facilmente por la orina.

Procedimiento no invasivo

que se realiza de forma
ambulatoria.

3. Ureteroscopia - Para célculos alojados en el
uréter o en el rifidn,

especialmente aquellos que no
pueden ser tratados con LEOC.
- Se inserta un ureteroscopio a
través de la uretra y el uréter
para visualizar y eliminar los
calculos con pinzas especiales
o laser.

Puede realizarse de forma
ambulatoria o con una breve
hospitalizacion.

4. Nefrolitotomia percutinea
(NLPC)

- Para calculos grandes (> 20
mm) o complejos que no
pueden ser tratados con LEOC
0 ureteroscopia.

18
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- Se realiza una pequeia
incision en la piel para acceder
al rifién y retirar los calculos
utilizando un nefroscopio y
equipo especializado.

- Requiere hospitalizacion y
anestesia general.

5. Tratamiento farmacolégico | - Para calculos de acido urico,
ciertos medicamentos pueden
ser utilizados para alcalinizar la
orina y disminuir la formacion
de estos calculos.

- En calculos de fosfato de
calcio, pueden prescribirse
medicamentos para reducir la
concentracion de calcio en la

orina.
-Es importante ajustar el
tratamiento farmacoldgico

seglin el tipo de calculo y las
necesidades del paciente.

6. Prevencion y manejo de | - Tratamiento de enfermedades
factores de riesgo metabolicas subyacentes, como
hiperparatiroidismo 0
enfermedad renal crénica, para
la formaciéon de nuevos
calculos.

- Educaciéon y asesoramiento
sobre cambios en el estilo de
vida y la dieta para evitar la
recurrencia de calculos.

- Ingesta adecuada de liquidos
y una dieta balanceada vy
adecuada en minerales.

Es importante tener en cuenta que el tratamiento

especifico determinado por el nefrélogo segin la

situacion clinica y los resultados de las pruebas
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diagnosticas. El objetivo del tratamiento es aliviar los

sintomas, eliminar los calculos de manera segura y

prevenir la recurrencia. (10)
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La diabetes mellitus (DM) se emplea para abarcar un
amplio espectro de trastornos metabolicos cronicos
caracterizados por niveles persistentemente altos de
glucosa en la sangre debido a anomalias en la
produccion de insulina, en la respuesta de los tejidos a la
insulina o a ambas situaciones. La prolongada elevacion
de la glucosa en la sangre estd estrechamente vinculada
con el deterioro de diversos organos esenciales, tales
como la retina, los nervios, el corazon, los vasos
sanguineos y los rifiones.

Es importante destacar que la diabetes mellitus puede
conllevar al desarrollo de enfermedad renal cronica
(ERC), una condicion caracterizada por el deterioro
progresivo y medible de la funcién renal. Esta
disminucién de la funcidn renal debe ser documentada y

objetiva en la evaluacion clinica.

La ERC se define como niveles elevados persistentes de
excrecion urinaria de albimina (>30 mg/g [>3
mg/mmol]), reduccion persistentemente del filtrado

glomerular estimado (FGe) eGFR reducido (<60 ml/min
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por 1,73 m2), o ambos, para mas de 3 meses, de acuerdo

con las pautas KDIGO actuales. (1)

Definicion

La enfermedad renal diabética (ERD) o nefropatia
diabética (ND), es una enfermedad de los glomérulos
que se desarrolla como consecuencia de niveles altos de
glucosa en la sangre de manera cronica. Puede
manifestarse tanto en personas con diabetes tipo 1 como
en aquellas con diabetes tipo 2 u otras formas
secundarias de diabetes. Para diagnosticar la nefropatia
diabética, se realiza un analisis de albuminuria,
preferiblemente en una muestra de orina recogida
durante 24 horas, ademas del analisis del sedimento
urinario.

El uso del término enfermedad renal diabética ha ganado
mayor aceptacion para describir el sindrome de
afectacion renal en pacientes con DM ya que el término
nefropatia diabética hace referencia a caracteristicas
anatomopatoldgicas (2) (3). El diagnostico de esta
condicion se basa en hallazgos clinicos que se

caracterizan por la presencia de albuminuria igual o
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mayor a 300mg/dia y/o una disminucion en la tasa de

filtracion glomerular (TFG) menor a 60 mL/min/1.73m2,

sin la presencia de signos o sintomas que sugieran otra

causa de enfermedad renal cronica (ERC) (4).

Para clasificar

la nefropatia diabética segin su

progresion podemos utilizar la nomenclatura actual

utilizada por KDIGO (Tabla 1):

Categorias
segun FGe
(ml/min/1,73m
2)

Normal o alto

Al
Normal a
levemente
aumentado
<30 mg/g
<3
mg/mmol

A2
Moderadament
e
aumentado
30-300 mg/g
3-30 mg/mmol

A3
Severament
e aumentado

>300 mg/g
>30
mg/mmol

G2

Ligeramente
disminuido

60-89

G3a

Ligeramente a
moderadamente
disminuido

45-59

G3b

Moderadamente
a
severamente
disminuido

30-44

G4

Disminucion
severa

15-29

G5

Insuficiencia

renal

<15

26
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Verde: riesgo bajo (si no hay otros marcadores de enfermedad renal,
no hay ERC); amarillo: riesgo moderadamente aumentado; naranja:
alto riesgo; rojo: riesgo muy alto.

Tabla 1. Clasificacion y categorizacion de la ERC. (1)

Epidemiologia

La diabetes mellitus, como la causa mas comun de
enfermedad renal cronica a nivel mundial, no es una
excepcion en Paraguay. Segun investigaciones realizadas
por Edgar Augusto Ortega Filartiga en 2013, se estima
que esta complicacion afecta aproximadamente al 40%
de los pacientes con diabetes en el pais (5). Sin embargo,
datos mas recientes obtenidos de estudios llevados a
cabo por Ibafiez Franco y colaboradores en 2022 revelan
una realidad ain mas preocupante. En estos estudios, se
ha observado un aumento significativo en la prevalencia
de la nefropatia diabética en Paraguay, alcanzando un
indice alarmante del 46,57% (6). Este incremento en la
prevalencia se ha vinculado directamente con el aumento
global de la diabetes, que ha experimentado un
crecimiento sostenido en todo el mundo afectando a uno

de cada 10 personas en el mundo y se estima que dicha
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cifra siga aumentando segiun datos de la Federacion

Internacional de Diabetes (7) (8).

Estos datos reflejan claramente el impacto que la
enfermedad renal diabética esta teniendo en la poblacion
paraguaya. El deterioro renal asociado a esta
complicacién representa una carga adicional para los
pacientes con diabetes, ya que la enfermedad renal
crénica puede requerir tratamientos mas intensivos y, en
algunos casos, llevar a la necesidad de dialisis o
trasplante renal. Es fundamental para los profesionales
de la salud y las autoridades sanitarias de puedan tomar
conciencia de esta creciente prevalencia de la nefropatia
diabética y trabajar en la implementacion de estrategias
de prevencion y control efectivas para frenar su avance y

reducir su impacto en la salud de la poblacion.
Fisiopatologia

La fisiopatologia de la nefropatia diabética es intrincada

y esta influenciada por multiples factores.
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Aunque tradicionalmente el aumento de la excrecion de
albumina en la orina se ha considerado como el método
principal para detectar problemas renales, la informacion
disponible indica que el deterioro renal comienza mucho
antes de que se observen aumentos clinicamente
detectables tanto en la excrecion de macroalbumina
como en la microalbimina, ademas se acepta la
existencia de un fenotipo no proteinurico. Se observan
cambios histologicos en las estructuras de los nefrones,
como la expansion glomerular, la alteracion de la
membrana basal glomerular y la presencia de esclerosis
glomerular (9). Ademas, la hiperglucemia contribuye a la
degeneracion de los glomérulos y causa dafio vascular,
mientras que la hiperfiltracion transitoria y la presencia
de proteinuria resultan en una disminucion de la tasa de

filtracion glomerular (10).

La nefropatia diabética es una complicacion crénica de
la diabetes mellitus que afecta los riflones y representa
una de las principales causas de enfermedad renal en
todo el mundo. Su fisiopatologia involucra una serie de

cambios complejos tanto a nivel vascular como renal.
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Estos cambios resultan en la aparicion de
microalbuminuria, que se caracteriza por la presencia de
pequenias cantidades de albimina en la orina, y
posteriormente progresan hacia la proteinuria, donde se
detecta una excrecion aumentada de proteinas en la

orina, y finalmente dafio estructural renal.

La hiperglucemia crénica es un factor fundamental en el
desarrollo de la nefropatia diabética. La elevada
concentracion de glucosa en la sangre desencadena
procesos inflamatorios y oxidativos que afectan
negativamente a los vasos sanguineos y células renales,
estos procesos conducen a la disfuncion endotelial, que
es la alteracion en la funcion de las células que recubren
los vasos sanguineos, y a la acumulacion de matriz
extracelular en el rindn (11). Ademads, la hiperglucemia
también provoca hiperfiltracion glomerular, lo que
significa un aumento en la cantidad de sangre filtrada
por los glomérulos renales, generando mayor presion en
los capilares glomerulares y favoreciendo la aparicion de

microalbuminuria (12) (13).
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A nivel vascular, la nefropatia diabética se caracteriza
por cambios en la microvasculatura renal. En las
personas con diabetes, se observa una mayor tasa de
filtracion glomerular o hiperfiltracion, que se debe a una
mayor relajacion de las arteriolas aferentes en
comparacion con las arteriolas eferentes. Esto resulta en
un aumento del flujo sanguineo a través de los capilares
glomerulares y, como consecuencia, una elevacion de la
presion.  Estos cambios vasculares contribuyen al

deterioro progresivo de la funcion renal (14).

A nivel renal, la acumulacion de matriz extracelular y la
activacion de vias de senalizacion patoldgicas en las
células renales son caracteristicas de la nefropatia
diabética. Estos cambios desencadenan la aparicion de
microalbuminuria y, con el tiempo, pueden progresar
hacia la proteinuria. La esclerosis y fibrosis glomerular
son manifestaciones del dafo renal estructural causado
por los cambios metabolicos y hemodinamicos asociados
con la diabetes mellitus (15). Estas alteraciones
desencadenan un deterioro progresivo de la funcion

renal, llevando consigo una merma significativa en la
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capacidad de los rifiones para realizar sus funciones
vitales. En situaciones de mayor severidad, este proceso
puede evolucionar hacia la manifestacion clinica de la
insuficiencia renal, estado en el que la capacidad de
filtracion y eliminacion de desechos del organismo se ve
seriamente comprometida. Es importante destacar que la
insuficiencia renal constituye una condicién médica de
extrema relevancia y que requiere de una atencion
especializada y un manejo adecuado para evitar
complicaciones adicionales y de esta manera preservar la

salud y bienestar de los pacientes afectados.

Existen varios factores de riesgo que aumentan la
probabilidad de desarrollar nefropatia diabética (Tabla
2). Algunos de ellos incluyen antecedentes familiares de
enfermedad renal o hipertension, un control inadecuado
de los niveles de glucosa en sangre, el diagnostico de
diabetes tipo 1 antes de los 20 afios y el habito de fumar.
Estos factores pueden interactuar y potenciar el riesgo de

dafio renal en personas con diabetes (16).
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Factores de riesgo para desarrollar nefropatia diabética

No modificables Modificables / Tratables

Etnia Tabaquismo Hipertension arterial

Edad Obesidad Hiperglicemia

Sexo Alcoholismo Aumento de
albuminuria

Factores genéticos ~ Consumo de Dislipidemia

anticonceptivos orales
Tabla 2. Factores de riesgo para desarrollar nefropatia diabética.

Modificado a partir de (16), (17), (18)

La nefropatia diabética es una complicacion cronica de
la diabetes mellitus que afecta los rifiones y se
caracteriza por una serie de cambios vasculares y renales
complejos. La hiperglucemia crénica, los cambios
vasculares y los procesos patoldgicos a nivel renal son
elementos clave en su fisiopatologia. El reconocimiento
de los factores de riesgo y la implementacion de
estrategias de prevencion y control de la diabetes y la
nefropatia diabética son fundamentales para reducir la

carga de enfermedad renal en la poblacion.
Cuadro clinico

La nefropatia diabética suele ser asintomdtica en sus

etapas iniciales o apenas tener sintomas generales. A
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medida que progresa, pueden desarrollar un sindrome
nefrético y aparecen los primeros sintomas como edema
en las extremidades, hipertension arterial, disminucion
de la funcidn renal que a su vez acarrea cambios en los

niveles de electrolitos y anemia.

El edema puede manifestarse de diferentes maneras en el
sindrome nefrético, en algunos casos puede ser
generalizado, afectando a las serosas y dando lugar a una
condicién conocida como anasarca. En otros casos, el
edema puede ser leve, presentandose principalmente
como hinchazén facial que provoca una apariencia
conocida como "facies de mufieco chino", o como
edemas discretos en los tobillos. Sin embargo, en ciertas

etapas del sindrome, el edema puede no estar presente

(19).

Diagnostico

En la practica clinica actual, la albuminuria y la
creatinina sérica son los unicos marcadores disponibles
para la identificacion de la enfermedad renal diabética.

Estudios publicados han planteado preocupacion sobre el
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potencial predictivo de la albuminuria para la
identificacion y progresion posterior de la enfermedad

renal hacia etapas avanzadas (20), (21)

El diagnostico de la nefropatia diabética se basa en la
deteccion de microalbuminuria o proteinuria en muestras
de orina. Se utilizan pruebas como el cociente
albumina/creatinina en orina, asi como estudios de
imagen y andlisis de la funcion renal para evaluar el
dafo renal y descartar otras causas de enfermedad renal.
La biopsia renal debe ser considerada en pacientes con
diabetes mellitus que presenten manifestaciones clinicas
inusuales, incluso en aquellos con diabetes mellitus de
larga data. Dado que las opciones de tratamiento difieren
entre la nefropatia diabética y las glomerulopatias
primarias, se debe considerar especialmente la
realizacion de una biopsia renal en pacientes con
diabetes mellitus que se presume tienen nefropatia
diabética pero que no presentan un control glucémico

deficiente ni retinopatia diabética (22).
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Diagnéstico diferencial

Es importante realizar un diagnéstico diferencial para
descartar otras enfermedades renales que puedan tener
manifestaciones clinicas similares a la nefropatia
diabética. Entre las condiciones a considerar se
encuentran la glomerulonefritis, la enfermedad renal
poliquistica, la nefritis intersticial, entre otras sobre todo

en aquellos pacientes conocidos diabéticos.

Tratamiento

Si se desea retrasar la progresion de la nefropatia
diabética, existen cuatro aspectos esenciales que deben
ser rigurosamente controlados: la presion arterial, el
control metabdlico de los niveles de glucosa, el control
adecuado de los lipidos y la reduccion de la proteinuria
mediante farmacos inhibidores  del  sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) (18). Estos
cuatro  factores son fundamentales y estan
interrelacionados, ya que su control adecuado es crucial
para ralentizar la progresion de la nefropatia diabética y

disminuir el riesgo vascular en estos pacientes.
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El estudio UK Prospective Diabetes Study ha
demostrado que el estricto control de los niveles de
glucosa y la reduccion de la hemoglobina Alc
disminuyen el riesgo de complicaciones microvasculares
y macrovasculares. Ademas, se ha observado que el
control estricto de la presion arterial también produce

una reduccion del riesgo de manera similar.

En la tabla 3 podemos ver las bases del tratamiento

actual de la enfermedad renal diabética.

Tratamiento de la enfermedad renal diabética

Grupo farmacolégico

Observaciones

Inhibidores del Sistema Renina El bloqueo del RAAS mediante inhibidores de la

Angiotensina Aldosterona

Inhibidores SGLT2

Agonistas GLP 1

MRAs

enzima convertidora de angiotensina y antagonistas de
los receptores de angiotensina II muestra efectos
renoprotectores en pacientes con nefropatia diabética.
Los datos existentes provenientes de diversos ensayos
clinicos han demostrado los beneficios de los
inhibidores del SGLT2 tanto en el control glucémico
como en el sistema renal, lo cual ha contribuido a
consolidar su papel en el tratamiento de pacientes con
nefropatia diabética.

Debido a sus efectos sobre la inflamacién mediada por
la angiotensina I, el combate al estrés oxidativo y la
proteinuria, los agonistas del GLP-1 representan una
nueva opcidn potencial para su uso en pacientes con
nefropatia diabética (23).

Finerenona, que actualmente es el antagonista del
receptor mineralocorticoide (MRA) mas prometedor,
ha sido evaluada en diversos ensayos. El ensayo
MinerAlocorticoid Receptor Antagonist Tolerability
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Antagonistas de la endotelina

Otros Inhibidores de DPP4

MCP-1 (Monocyte
chemoattractant
protein-1)

Pentoxifilina

Inhibidores de la
xantina oxidasa

Study Diabetic Nephropathy (ARTS-DN) es un
estudio de fase 2b que busca evaluar el efecto del
tratamiento con finerenona combinado con
inhibidores del sistema renina-angiotensina (RAS) en
pacientes con nefropatia diabética. Los resultados
sugieren que la adicion de finerenona mejora la
relacion albumina-creatinina urinaria en comparacion
con el placebo. (24) (25).

El tratamiento con finerenona reduce el riesgo de
progresion de la enfermedad renal cronica (CKD) y
eventos cardiovasculares, independientemente de los
niveles de hemoglobina glucosilada o el uso de
insulina. Sin embargo, persiste el riesgo de
hiperpotasemia (26).

Los antagonistas de los receptores de endotelina han
demostrado mejorar la microcirculacién renal y
reducir la proteina en la orina. Basandose en ello, se
han llevado a cabo numerosos ensayos clinicos para
verificar la eficacia de los antagonistas de los
receptores de endotelina en pacientes con nefropatia
diabética.

Los inhibidores de la dipeptidil peptidasa-4 (DPP-4)
han demostrado ventajas en la mejora del control
glucémico, el dafio renal, la proteinuria y la
inflamacion vascular (30).

C-C chemokine ligand 2 (CCL2), también conocido
como MCP-1 (proteina quimioatrayente de
monocitos-1), se ha convertido en una nueva opcion
en la terapia de la nefropatia diabética.

El ensayo Pentoxifylline for REnoprotection in
DIAbetic Nephropathy (PREDIAN) demostro que la
pentoxifilina a dosis de 1200 mg/dia alivio la
nefropatia diabética en presencia de un bloqueo del
sistema renina-angiotensina-aldosterona (27).

El allopurinol no mostr6 evidencia de un beneficio
clinicamente significativo al reducir el acido urico
sérico en los resultados renales. Afortunadamente,
nuevos estudios han demostrado que 200 mg de
TMX-049 lograron reducir la proteinuria en un 35%
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en pacientes con nefropatia diabética tipo 2,
independientemente del mecanismo de reduccion del
acido trico (28).

Inhibidores de los El amiloride ha demostrado reducir la proteinuria sin

canales de calcio efectos secundarios graves en pacientes con nefropatia
diabética (29).

PPAR (Peroxisome Se ha demostrado que el fenofibrato tiene efectos

Proliferator Activated renales protectores.

Receptor)

Tabla 3. Tratamiento de la enfermedad renal diabética, creado a

partir de datos de Hu Q et al (31).

Ademas de las intervenciones farmacologicas dirigidas a
la contencion progresiva de la nefropatia diabética,
existen también evidencias de que la adaptacion dietética
incluyendo restriccion o no de proteinas, ayuno
intermitente y la incorporacion de actividad fisica
revisten una trascendencia capital en el control de la
enfermedad (32) (33) (34). En sintesis, se impone la
imperante necesidad de realizar una auténtica
metamorfosis de héabitos con el fin de ejercer un freno

efectivo sobre el declive funcional renal.
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Introduccion:

La Hipertension Renal, también conocida como
Hipertension Renovascular, es una forma especifica de
hipertension arterial causada por alteraciones en las
arterias renales o en el flujo sanguineo hacia los rifiones.
Esta condicion es importante en la practica nefrologica
ya que representa una causa altamente tratable de
hipertension secundaria, es decir, hipertension causada
por una enfermedad subyacente.

Los riflones afectan un papel crucial en el control de la
presion arterial al regular la cantidad de sal y agua en el
cuerpo y liberan hormonas como la renina, que aumenta
el tono de los vasos sanguineos. Cuando el flujo
sanguineo hacia los rifiones se ve comprometido debido
a estrechamientos o bloqueos en las arterias renales, se
puede desencadenar una serie de respuestas que

contribuyen al desarrollo de la hipertension renal. (1)

La principal causa de la hipertension renal es la estenosis
(estrechamiento) de las arterias renales, generalmente
debido a la aterosclerosis, que es la acumulacion de

placas de grasa y colesterol en las paredes arteriales.
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También puede ser causado por otras enfermedades
vasculares o condiciones como displasia fibromuscular.

La hipertension renal puede ser asintomatica en sus
etapas iniciales y, a menudo, se descubre de manera
incidental durante la evaluacion de la hipertension
arterial resistente o no controlada. Sin embargo, a
medida que progresa, puede provocar complicaciones
graves, como dafio renal progresivo, insuficiencia renal
crénica y mayor riesgo de eventos cardiovasculares. El
manejo de la hipertension renal implica un enfoque
multidisciplinario que incluye tratamiento farmacologico
para controlar la presion arterial y la prevencion de
complicaciones, asi como el manejo especifico de la
causa subyacente. En algunos casos, la angioplastia con
colocacion de stunt puede ser una opcidn terapéutica

para restaurar el flujo sanguineo hacia los rifiones. (2)

Epidemiologia:

La hipertension renal es una causa menos comun de
hipertension arterial en comparacion con la hipertension
esencial o primaria (la mayoria de los casos de

hipertension sin una causa especifica identificable). La
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prevalencia de hipertension renal puede variar segun la
poblacion estudiada y la disponibilidad de pruebas de
diagndstico, como la angiografia por tomografia

computarizada o resonancia magnética.

La incidencia y prevalencia de la hipertension renal
pueden aumentar en ciertos grupos de riesgo, como
personas  mayores, diabéticos, pacientes  con
enfermedades  cardiovasculares y aquellos con
antecedentes de tabaquismo o factores de riesgo

cardiovascular.

La principal causa de hipertension renal es la estenosis
de las arterias renales, generalmente debida a la
aterosclerosis (acumulacion de placas de grasa en las
paredes arteriales). Factores de riesgo para la
aterosclerosis y, por lo tanto, para la hipertension renal
incluyen la edad avanzada, la hipertension arterial de
larga duracion, el tabaquismo, el colesterol alto, la
diabetes mellitus y la enfermedad arterial periférica.

La hipertension renal puede ser una causa secundaria de

enfermedad renal crénica (ERC), especialmente si no se
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diagnostica y trata adecuadamente. La hipertension no
controlada debido a la hipertension renal puede conducir
a un dafio renal progresivo y una disminucion de la

funcion renal. (3)

Fisiopatologia:

La Hipertension Renovascular, se desarrolla como
resultado de alteraciones en el flujo sanguineo hacia los
ritlones o en las arterias renales. Esta condicion
especifica de hipertension arterial secundaria implica una
fisiopatologia compleja, que involucra mecanismos
compensatorios y desregulaciones en el sistema

renina-angiotensina-aldosterona.

La disminucién del flujo sanguineo hacia los rifiones
desencadena una respuesta del sistema
renina-angiotensina-aldosterona (RAA), que es un
mecanismo compensatorio del cuerpo para restaurar la
presion arterial normal. La disminucion del flujo
sanguineo activa las células yuxtaglomerulares del rifion,

que liberan la enzima renina en la circulacion.
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La renina en la sangre cataliza la conversion del
angiotensinogeno (una proteina producida por el higado)
en angiotensina I, que es una forma inactiva.

La angiotensina I es convertida a angiotensina II en los

pulmones por la enzima convertidora de angiotensina

(ECA).

La angiotensina II es wuna potente hormona
vasoconstrictora que provoca la contraccion de los vasos
sanguineos periféricos, lo que aumenta la resistencia

vascular y eleva la presion arterial. (4)

La angiotensina II también estimula la liberacion de
aldosterona, una hormona producida por las glandulas
suprarrenales, que promueve la retenciéon de sodio y
agua en los rifiones. El aumento de la retencion de sodio
y agua conduce a una expansion del volumen sanguineo
y contribuye atin més al aumento de la presion arterial.

Aunque la activacion del sistema RAA inicialmente
ayuda a mantener la presion arterial en personas con

hipertension renal, a largo plazo, este mecanismo
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compensatorio puede llevar a una hipertension crénica 'y
resistente al tratamiento.

La persistencia de la hipertension puede dafar
progresivamente los vasos sanguineos y los tejidos
renales, lo que resulta en una disminucion de la funcion
renal y un mayor riesgo de complicaciones

cardiovasculares.(5)

Cuadro Clinico:

La hipertension renal, también conocida como
hipertension renovascular, es una forma especifica de
hipertension arterial secundaria causada por alteraciones
en las arterias renales o en el flujo sanguineo hacia los
riflones. A continuacidn, se presenta un cuadro clinico

tipico de la hipertension renal:

Tabla 1
Sintoma/Signo Descripcion
Hipertension arterial - Presion arterial persistente y

elevada.

- La hipertension puede ser
resistente a los tratamientos
antihipertensivos habituales.

- Puede haber fluctuaciones en
la presion arterial segin la
posicion del paciente o la
actividad fisica.
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Dolor abdominal - El dolor en el area renal
(flanco) puede estar presente
en algunos casos.

- El dolor puede ser
intermitente y estar asociado
con la expansion del rifién
debido a la estenosis arterial o
la insuficiencia renal aguda.

Deterioro renal - En algunos casos, la
hipertension ~ renal  puede
conducir a una disminucién
progresiva de la funcién renal.
- Puede haber un aumento de la
creatinina y urea en los analisis
de sangre, indicando un
deterioro en la funcion renal.

Alteraciones urinarias - Pueden presentarse cambios
en los analisis de orina, como
proteinuria (proteinas en la
orina) o hematuria (presencia
de sangre en la orina).

- Los cambios en la orina
pueden reflejar dafio renal
secundario a la hipertension
renal.

Soplo abdominal - Un soplo abdominal o soplido
renal puede detectarse durante
el examen fisico del abdomen.

- El soplo es causado por el
fluyjo sanguineo turbulento a
través de las arterias renales

estrechadas.
Historia Clinica y Factores | - La presencia de factores de
de riesgo riesgo cardiovascular, como
diabetes, tabaquismo,

colesterol alto y enfermedad
arterial  periférica,  puede
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aumentar la sospecha de
hipertension renal.

- La hipertension renal puede
desarrollarse en personas de
edad avanzada o  con
antecedentes  familiares de
enfermedades
cardiovasculares.

Es importante destacar que el cuadro clinico de la

hipertension renal puede variar segun la gravedad de la
estenosis de las arterias renales y la presencia de
complicaciones secundarias, como dafio renal o
enfermedades cardiovasculares asociadas. Algunos
pacientes pueden ser asintomaticos en las etapas
iniciales, mientras que otros pueden presentar sintomas

mas pronunciados. (6)

Diagnostico:

El diagnéstico temprano puede marcar la diferencia a la
hora de controlar la presion arterial y prevenir dafios en
los rifiones . Se realiza un examen fisico completo para
detectar signos de hipertension y evaluar el estado
general del paciente.

Se toman varias mediciones de la presion arterial en

diferentes momentos para confirmar si el paciente tiene
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hipertension. Ademdas se recoge una muestra de orina
para analizarla en busca de proteinas y otras sustancias
que puedan indicar dafo renal. Un andlisis de sangre
para medir los niveles de creatinina y otros parametros
que pueden indicar problemas renales.

Se pueden realizar pruebas de imagen, como la ecografia
renal o la tomografia computarizada (TC), para evaluar
el tamafio y la forma de los rifiones y detectar posibles

anomalias.(7)

En algunos casos, pueden ser necesarios estudios
adicionales, como la gammagrafia renal con
radionuclidos o la angiografia renal, para obtener mas
informacion sobre el funcionamiento y la circulacion
sanguinea en los rifiones. En casos de sospecha de
hipertension renovascular, se puede realizar un estudio
metabolico para evaluar la funcion de las glandulas
suprarrenales y otros factores que puedan estar causando

la hipertension.(8)
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Diagnéstico diferencial

La hipertension esencial, también conocida como
hipertension primaria, es la forma mas comun de
hipertension arterial y no tiene una causa especifica
identificable. Se caracteriza por una presion arterial
elevada persistente. El diagnostico de hipertension
esencial se realiza mediante la exclusion de otras causas

de hipertension secundaria, como la hipertension renal.

Varias enfermedades renales pueden causar hipertension
secundaria. Estas incluyen enfermedades renales
cronicas, enfermedades glomerulares (como la
glomerulonefritis), enfermedades renales poliquisticas y
sindrome nefrotico. La evaluacion de la funcion renal y
los analisis de orina pueden ayudar a identificar
enfermedades renales subyacentes como causa de la

hipertension.

La hipertension renal se produce por alteraciones en las
arterias renales o en el flujo sanguineo hacia los rifiones,
como la estenosis (estrechamiento) de las arterias renales

debido a la aterosclerosis o displasia fibromuscular. La
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presencia de soplos abdominales o soplidos renales
durante el examen fisico puede sugerir hipertension
renovascular. Ademas, las pruebas de diagnostico por
imagenes, como la angiografia por tomografia
computarizada (angio-TC) o la angiografia por
resonancia magnética (angio-RM), pueden ayudar a

confirmar el diagnostico.

Hiperaldosteronismo Primario (Sindrome de Conn):

Esta condicion se caracteriza por una produccion
excesiva de aldosterona por las glandulas suprarrenales,
lo que puede conducir a una retencion de sal y agua y
aumento de la presion arterial. Los andlisis de sangre
para medir los niveles de aldosterona y renina pueden ser
utiles en el diagnodstico del hiperaldosteronismo

primario.

Feocromocitoma:

Un feocromocitoma es un tumor poco comun en las
glandulas suprarrenales que producen un exceso de
catecolaminas (como la adrenalina), lo que puede causar

episodios de hipertension grave.La mediciéon de los
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niveles de catecolaminas en sangre y la realizacion de
pruebas de imagen, como la tomografia computarizada
(TC) o la resonancia magnética, pueden ayudar a

detectar el feocromocitoma.

Hipertension Gestacional:

Algunas mujeres pueden desarrollar hipertension durante
el embarazo, conocida como hipertension gestacional. La
historia clinica y la evaluacidon del embarazo ayudan a
diferenciar la hipertension gestacional de otras causas de

hipertension. (9)

Tratamiento:

El tratamiento de la hipertension renal se enfoca en
controlar la presion arterial y, en algunos casos, aborda la
causa subyacente de la hipertension. El tratamiento
puede variar segun la gravedad de la estenosis de las
arterias renales y la presencia de complicaciones

adicionales.
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Control de la presion arterial:

Se utilizan medicamentos antihipertensivos para reducir
la presion arterial a niveles objetivo, generalmente por
debajo de 130/80 mm Hg en pacientes con enfermedad
renal cronica. Se pueden utilizar diferentes clases de
medicamentos, como inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA), antagonistas de los
receptores de angiotensina II (ARA 1I), bloqueadores de
los canales de calcio, diuréticos y betabloqueadores,
segun la situacion clinica y las necesidades del paciente.
El objetivo del tratamiento antihipertensivo es proteger
los rifiones y reducir el riesgo de complicaciones

cardiovasculares asociadas con la hipertension.

Tratamiento de la causa subyacente:

Si la hipertension renal se debe a la estenosis de las
arterias renales, se puede considerar la revascularizacion
renal mediante angioplastia con colocacion de stent para
restaurar el flujo sanguineo adecuado a los rifiones. Esta
opcion terapéutica se utiliza especialmente en casos de
estenosis significativa y resistencia a los medicamentos

antihipertensivos.
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En otros casos, como el hiperaldosteronismo primario, se
puede considerar la extirpacion quirtrgica del

feocromocitoma, si esta presente.

Manejo de factores de riesgo:

Es fundamental controlar los factores de riesgo
cardiovascular, como la diabetes, el colesterol alto, el
tabaquismo y la obesidad, ya que pueden contribuir al
desarrollo y progresion de la hipertension renal.

La adopcién de un estilo de vida saludable, que incluya
una dieta equilibrada, ejercicio regular y abstinencia de
tabaco y alcohol, puede ser beneficiosa para el manejo

de la hipertension renal.

Seguimiento y control:

Los pacientes con hipertension renal requieren un
seguimiento regular ,para evaluar la respuesta al
tratamiento y ajustar las dosis de medicamentos segun
sea necesario. Se pueden realizar analisis de sangre y
orina periddicos para evaluar la funcion renal y detectar

cualquier signo de dafio renal progresivo. (10)
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Introduccion

La glomerulonefritis es un agravamiento de los pequefios
canales de los rifiones (glomérulos). La abundancia de
liquido y los residuos que los glomérulos eliminan del
sistema circulatorio se eliminan del cuerpo a través de la
orina. La glomerulonefritis puede aparecer de la nada
(intensa) o légicamente (continua).

La glomerulonefritis aparece sola o como caracteristica
de otra infeccion, como el lupus o la diabetes. La
irritacion extrema o prolongada relacionada con la
glomerulonefritis puede dafar los rifiones. El tratamiento

dependera del tipo de glomerulonefritis que tenga. (1)

Definicion

El término glomerulonefritis implica el agravamiento del
glomérulo.

El glomérulo es la unidad fisica renal donde se produce
la capacidad de liberacion o filtracion de la sangre.

Si se produce un comportamiento inusual, puede
manifestarse como una reduccién del volumen de sangre

tamizada (desmoronamiento de la capacidad renal) o
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como una deficiencia de la propiedad de filtracion

especifica. (2)

Epidemiologia

Segun datos del Registro Espafiol de GN de la S.E.N.
con informacion de biopsias renales desde 1994-2019 y
un nimero mayor de 28.000 biopsias, la nefropatia IgA
(14,6%), la glomeruloesclerosis segmentaria y central
(8,7%) y la GN membranosa (11,3%) comprenden cerca
de la mitad de la patologia renal biopsiada. El trastorno
nefrotico (SN) es la estructura clinica mas
frecuentemente biopsiada (27,3%), aunque con tendencia
a disminuir en todas las edades. Las patologias mas
continuas por edad son: La nefropatia IgA entre los
jovenes (15-45 afios); la nefropatia IgA y la nefropatia
membranosa en los adultos (45-65 afios) y la vasculitis y
la nefropatia membranosa en los mayores de 65 afios. La
biopsia renal es hoy en dia el nivel de calidad mas alto
para el analisis de las infecciones glomerulares. (3)

En Estados Unidos (10-20% de la Glomerulonefritis
primaria), en segundo lugar se encuentran algunos paises

europeos (20-30%) y el mayor porcentaje se ve en los
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paises desarrollados de Asia (40-50%).1 En algunos
paises en desarrollo, como los latinoamericanos, las
cifras que sobre presentadas, ya que la practica
convencional no consiste en realizar biopsias en
pacientes con hematuria microscopica y proteinuria de

grado bajo. (4)

Fisiopatologia

En el momento en que se produce la ocasion ardiente,
tipicamente intercedida por edificios resistentes, el
antigeno en el curso predispone a los anticuerpos,
particularmente a las inmunoglobulinas, principalmente
IgA, IgG, IgM, enmarcando en consecuencia el pequefio
complejo seguro que se forma dentro y fuera del
glomérulo, Esto provoca la actuacion de algunos marcos
de coagulacion, la llegada de sustancias vasoactivas y el
alistamiento de la multiplicacion de células naturales y
externas en el glomérulo como polimorfonucleares y

macrofagos, que en conjunto producen dafio glomerular.

)

66



Actualizacién en Nefrologia Vol. 1

Cuadro clinico

Sintomas

Alrededor de la mitad de las personas con
glomerulonefritis intensa no  presentan efectos
secundarios. Cuando hay efectos secundarios, los
primeros en aparecer son el agrandamiento de los tejidos
(edema) debido al mantenimiento del liquido, la creacion
de un volumen bajo de orina y el oscurecimiento de la
orina debido a la presencia de sangre. El edema puede
manifestarse al principio como un ensanchamiento de la
cara y los parpados, y después se hace patente en las
piernas. El pulso aumenta a medida que la capacidad
renal se desintegra. Ciertos individuos presentan lentitud
o desorden. En los viejos, los efectos secundarios vagos,
por ejemplo, la enfermedad y el malestar son

extremadamente normales. (6)

En la glomerulonefritis rdpidamente moderada, el
individuo se siente impotente, cansado y tiene fiebre;
estos son los efectos secundarios iniciales mas regulares.
También son normales la pérdida de hambre, las nduseas,

las arcadas y el dolor de estdbmago y de articulaciones.
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Alrededor de la mitad de las personas tienen una
enfermedad similar a la gripe un mes antes del comienzo
de la insuficiencia renal. Estos individuos tienen edema
y normalmente no producen casi nada de orina. La
hipertension de los vasos sanguineos es interesante y,

suponiendo que ocurra, rara vez es significativa.

Dado que la glomerulonefritis persistente suele causar,
sin duda, efectos secundarios excepcionalmente suaves o
practicamente sutiles, pasa desapercibida para todos
durante bastante tiempo la mayor parte del tiempo.
Puede haber edema, y con frecuencia el paciente
experimenta hipertension vascular. La enfermedad puede
convertirse en una decepcion renal, que puede causar
prurito, disminucion de las ganas de comer, nauseas,

nauseas, debilidad y cansancio (disnea).

Causas

La glomerulonefritis puede ser:

* Primaria, iniciada en los rifones

» Segundaria, provocada por un amplio abanico de otros

posibles problemas.
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Los problemas que causan la glomerulonefritis auxiliar
pueden influir en otras partes del cuerpo ademads de los

riflones.

Glomerulonefritis aguda

La glomerulonefritis intensa se produce con mayor
frecuencia como consecuencia de una enfermedad de la
garganta o de la piel provocada por estreptococos (por
ejemplo, la faringitis estreptocdcica), una clase de
microbios. La glomerulonefritis intensa que sigue a una
enfermedad estreptococica (glomerulonefritis
postestreptococica) suele aparecer en jovenes de entre 2
y 10 afios cuando se han recuperado de 1la
contaminacion. Las enfermedades provocadas por
diferentes tipos de organismos microscopicos, como los
estafilococos y los neumococos, las contaminaciones
viricas como la varicela y las enfermedades parasitarias,
como las enfermedades intestinales, también pueden
provocar  una  glomerulonefritis  intensa. La
glomerulonefritis intensa provocada por cualquiera de
estas contaminaciones se denomina glomerulonefritis

postinfecciosa.
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Glomerulonefritis crénico

La glomerulonefritis persistente parece ser con
frecuencia el resultado de uno de los mismos lios que
causan la glomerulonefritis intensa, como la nefropatia
por IgA o la glomerulonefritis membranoproliferativa. A
veces, la glomerulonefritis intensa, en lugar de
despacharse, se convierte en una enfermedad de largo
recorrido  (constante). En  algunos casos, la
glomerulonefritis constante estd provocada por una
nefritis genética, un problema hereditario adquirido. En
muchos individuos con glomerulonefritis constante, no

se puede reconocer el motivo. (6)

Diagnostico

El andlisis depende de la duda clinica a la vista de la
hematuria  naturalmente  visible con elementos
glomerulares, particularmente cuando se une a edema,
proteinuria, oliguria o potencialmente hipertension.
Normalmente existe un fondo marcado por la
enfermedad con un periodo de latencia en las estructuras
post-estreptocdcicas o concurrente en las estructuras no

estreptococicas.
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Como en cualquier ciclo clinico, es importante realizar
una anamnesis total solicitando cualidades naturalmente
visibles a partir de la orina, pasando por los efectos
secundarios, los episodios comparativos pasados, los
antecedentes familiares que recuerden  una
glomerulopatia familiar (por ejemplo, la enfermedad de
Alport) y una evaluacion real exhaustiva que incluya el
peso, la PA, la presencia o no de edemas y que se centre
en los descubrimientos que puedan proponer una
enfermedad fundamental (parpura, erupcién cutanea,
artralgias, efectos secundarios gastrointestinales,

neumonia, etc.).

Con respecto a las pruebas

* Analisis de orina: en la orina fundacional (tira de
reactivos mecanizada) se observa hematuria,
proteinuria variable, leucocituria. La investigacion
infinitesimal de la orina muestra la presencia de
plaquetas rojas dismorficas, leucocituria/piuria por
agravamiento glomerular, puede haber proyectos
hematicos y granulares. La proteinuria debe ser

evaluada y es tipicamente moderada, aunque de vez
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en cuando puede estar en el rango nefrotico. Ademas,
la quimica organica urinaria muestra un sodio urinario
bajo (<25 mEqg/l) y una descarga parcial de sodio
<1%, lo que demuestra que el rifion actlia como en
una circunstancia de déficit de volumen intravascular.
Hemograma: podemos encontrar leucocitosis y
velocidad de sedimentacién glomerular expandida,
caracteristica de proceso incendiario fundamental4.
Suavidad a la enfermedad dilucional directa y
plaquetopenia.

Quimica natural de la sangre: puede haber una
reduccion de la tasa de filtracion glomerular con
aumento de los niveles de creatinina sérica en un
grado variable. Ademads, podria haber hipercalemia,
hiperfosforemia, acidosis metabdlica, etc.

Revision inmunoldgica: el complemento es de
extraordinaria guia sintomatica en la GNAPIL
Recordemos que hay una promulgacion de la otra via,
que ocurre en el 90% de los pacientes con una
disminucidn de los niveles séricos de C3 y divisiones
de CHS50 con C4 tipico. Esta disminucion se

normaliza antes de 6 dos meses después de la
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conclusién, lo que afirmaria el andlisis de la GNAPI.
En el caso de que el suplemento C3 no se recupere en
algo asi como 3 meses, y ademas el C4 esté
igualmente disminuido, deberia considerarse un
hallazgo electivo.

Estudio microbiologico: desconexion en el exudado
faringeo o en el cultivo de la piel de la GABHS. Sea
como fuere, dado el periodo de inactividad, esto s6lo
se consigue en el 25% de los casosl. La serologia
contra los antigenos estreptococicos (ASLO y hostil a
la ADNasa) puede realizarse con resultados variables.
En caso de otras GNAPI no estreptococicas, pueden
mencionarse las sociedades, la serologia, la
evaluacion de la carga viral o diferentes examenes, en
funcion de las dudas clinicas.

Ecografia estomacal: puede ser tipica o mostrar
hiperecogenicidad y desarrollo renal por edema y
agravamiento renal.

Biopsia renal: no es necesaria cuando el cuadro
clinico y la evolucion son habituales. Solo se
mostraria en pacientes que planteen dudas analiticas

con sugerencias de pronostico y tratamiento, por
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ejemplo, espectaculo  rdpidamente = moderado,
perseverancia de hipocomplementemia mas alla de 90

dias o pacientes con signos extrarrenales. (7)

Tratamiento

No hay tratamiento especifico. El tratamiento es de

soporte dirigido fundamentalmente a las complicaciones

por sobrecarga de volumen: edema, HTA y menos
frecuentemente edema agudo de pulmon.

* Restriccion hidrosalina, limitando la ingesta de
liquidos a 300-400 ml/m2 /dia (pérdidas insensibles) y
la de Na a 1-2 meq/kg/ dia.

* Diuréticos del asa. Furosemida: necesaria en 80% de
los casos. El restablecimiento de la diuresis es
fundamental para la resolucion del edema, de la
hipertension y de la hipervolemia. Dosis inicial: 1
mg/kg intravenosa (maximo 40 mg). Dosis diaria: 2-4
mg/kg, en 2-3 dosis, oral o intravenosa. Generalmente
se necesita durante 1-2 dias.

* Hipertension arterial (HTA): se requiere tratamiento

antihipertensivo hasta en el 50% de los casos, cuando
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la gravedad de la hipertension aconseja no esperar al
efecto del tratamiento con diuréticos (furosemida).

* Hidralazina (vasodilatador arteriolar directo)
Oral: 0,75-1 mg/kg/dia, repartidos cada 6-12 h
(maximo 25 mg/dosis). Intravenoso (intramuscular):
0,1-0,2 mg/kg (maximo 20 mg); se puede repetir cada
4-6 h si precisa.

* Nifedipino (antagonista del -calcio): 0,25-0,5
mg/kg/dosis (maximo 10 mg/ dosis) oral. Vida media
corta, de 2-5 horas, por lo que se puede repetir cada
4-6 horas. Suele ser efectivo y seguro en nifos.
aunque puede producir hipotension impredecible y
taquicardia refleja (en adultos la respuesta hipotensora
inducida puede ser brusca, intensa y dificil de
controlar), por lo que se precisa un control riguroso de

la presion arterial. (8)
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Definicion

La ITU se define como el crecimiento de
microorganismos uropatdgenos en el tracto urinario con
presentacion de sintomas compatibles, es una de las
infecciones bacterianas mas frecuentes en Pediatria. La
ITU sintomatica que afecta al parénquima renal y al
tejido pielocalicial se denomina pielonefritis aguda, y la

que no, ITU baja o cistitis (1).

Epidemiologia

En recién nacidos y lactantes menores de 30 dias de
vida, la ITU se relaciona con bacteriemia y anomalias
congénitas del rifidon y del tracto urinario (2).

En lactantes y nifos pequenos que presentan fiebre la
prevalencia es cercana al 7% (3), varia en dependencia
de la edad, el sexo, y el estado de la circuncision, siendo
mas frecuente en varones en los primeros tres meses de
vida (4), a partir de los dos afios de edad la prevalencia
va incrementandose de manera progresiva en nifias. En
términos generales es mas frecuente en nifias en una
relacion de 3:1 aproximadamente, salvo en los primeros

meses de vida, debido a la concentracion de la flora
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cutanea bajo el panal, la distancia uretral femenina que
es mas corta y la superficie del prepucio en varones no
circuncidados. Las infecciones de vias urinarias en la
infancia tienen un pico durante el primer afio de vida y
otro pico a los 2 y 4 afios de edad, propio del
entrenamiento para ir al bano, que preside la retencion
voluntaria y estasis de la vejiga promoviendo infecciones
urinarias. La prevalencia vuelve a su punto maximo en

mujeres adolescentes cuando inician su actividad sexual

(5).

La ITU no complicada que se limita al tracto urinario
inferior (cistitis o uretritis) sin anomalia urologica
mayoritariamente afecta a nifas mayores de 2 afios. Las
infecciones  urinarias  complicadas  (pielonefritis)
generalmente se asocian con anomalias congénitas

subyacentes de los rifiones y vias urinarias (6).

Etiologia
Las bacterias uropatdgenas son patogenos entéricos de la
flora fecal y del area perineal. La mas frecuente es

Escherichia Coli que causa alrededor del 80% al 90% de
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las infecciones urinarias en infantes (1). En pacientes
con anomalias congénitas del aparato genitourinario,
cateterismo  vesical, litiasis, ITU recurrente y
antibioticoterapia prolongada tienen mayor riesgo de
infecciones causadas por microorganismos menos
comunes, como son: bacterias gramnegativas como
Proteus Mirabilis, Klebsiella, Enterobacter, Citrobacter,
y  patogenos  bacterianos  grampositivos = como
Staphylococcus  Saprophyticus, Enterococos, 'y, en
singulares ocasiones, Staphylococcus Aureus (3).

En recién nacidos prematuros hospitalizados, el
Staphylococcus coagulasa negativo y Klebsiella son las
causas mas probables de ITU, mientras que E.Coli es
menos frecuente. Las especies de Candidas son otros
patégenos urinarios frecuentes en prematuros con

extremado bajo peso al nacer (2).

Patogenia

La ITU puede originarse por dos mecanismos: por via
ascendente y via hematdgena (8), siendo la primera la
via de infeccion mas frecuente, el primer paso para que

se desarrolle una ITU por via ascendente es la
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colonizacion del éarea periuretral por microorganismos
entéricos uropatdogenos (1), la presencia de estos
patégenos en la mucosa periuretral por si solo no es
suficiente para causar una ITU, se necesita que los
patogenos se adhieran a las células uroepiteliales a través
de un proceso activo mediado por receptores de
glucoesfingolipidos, dicha union incorpora receptores
tipo toll (TLR) involucrados en el reconocimiento de
patrones de proteinas asociadas a patogenos, la union de
estos receptores tipo toll desencadena una respuesta de
citoquinas, provocando una respuesta inflamatoria local
(3); varios factores de virulencia permiten que las
bacterias asciendan hacia la vejiga y el rifion.

La adhesion bacteriana a nivel del tracto urinario no es
sencilla, ya que las enterobacterias uropatdgenas son
pequefias y electronegativas. Las fimbrias permiten una
union irreversible a la membrana uroepitelial a través de
adhesinas. Mientras que los sistemas no fimbriales
permiten la adhesion de las bacterias a nivel de
uroepitelio a través de una carga eléctrica favorable e

hidrofobicidad. (1,9).
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La E. Coli uropatogena que invade las células
uroepiteliales de la vejiga puede permanecer largos
periodos inactiva sin ser perturbadas por las defensas del
huésped y la antibioticoterapia, lo que favorece a que
estos reservorios sirvan como fuentes de infecciones
recurrentes (4).

Las bacterias que se asocian con la formacion de
calculos renales pediatricos debido a la produccion de
urecasa son: Proteus, Klebsiella, Pseudomonas y
Enterococo. (9)

La ureasa es una enzima que hidroliza la urea en
amoniaco y CO2. El amoniaco al combinarse con
hidrogeno forma amonio, la reducciéon de la
concentraciones de iones hidrégeno ocasiona la
alcalinizacion de la orina con un pH por encima de 7.0,
que puede llegar hasta un nivel tan alto de pH de 9.0. La
orina alcalina promueve la precipitacion de fosfato,
magnesio y carbonato, conduciendo la formacion de
calculos de estruvita que frecuentemente forman grandes
calculos coraliformes, dichos calculos estain compuestos
de matriz proteica, bacterias, leucocitos, estruvita (10).

La ITU en recién nacidos a término se debe
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principalmente por via ascendente mas que a una
diseminacion hematdgena desde un foco de infeccion
remoto, debido a los factores de virulencia mencionados
principalmente en E. Coli especialmente cuando el tracto
urinario es anatobmicamente anormal (2).

Factores del huésped.

Factores anatomicos: Aquellos que ocasionan estasis
urinaria u obstrucciéon, por ejemplo, el reflujo
vesicoureteral, uropatia obstructiva, fimosis, uretra
femenina, etc. Factores funcionales: Encontramos ¢l caso
de la vejiga neurogénica o la retenciéon urinaria
voluntaria.

En los bebés varones no circuncidados o con fimosis, la
superficie del prepucio puede unirse con especies
bacterianas uropatdgenas sumada a la obstruccion parcial
del meato urinario, mientras que en las nifias debido a la
longitud de su uretra (3).

En el caso de pacientes con disfunciéon urodindmica,
vejiga neurogénica, el vaciado incompleto de la vejiga
puede albergar patogenos en la orina residual

promoviendo una fuente de infeccion recurrente (8).
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La cicatrizacion renal, la pérdida del parénquima renal
entre los célices y la capsula renal, es una complicacién
de la UTI, ésta predispone a que desarrollen pielonefritis
aguda al transportar bacterias de la vejiga al rifion, lo que
puede provocar cicatrizacion renal, hipertension y
enfermedad renal cronica (3). En pacientes pediatricos
con reflujo vesicoureteral predispone a que desarrollen
pielonefritis y por consiguiente posibles complicaciones.
En situaciones normales la vejiga se contrae
comprimiendo completamente el uréter intravesical,
sellandolo con los musculos de la vejiga, sin embargo, en
el reflujo vesicoureteral hay una alteracion en este
mecanismo antirreflujo, puede deberse a que el uréter
intravesical sea congénitamente corto, otro motivo por el
cual puede existir reflujo es debido a la presion
aumentada en el vaciamiento de la vejiga, dando lugar a
una falla en el cierre del uréter, por lo general se asocia
con obstruccidon anatomica como por ejemplo valvulas
uretrales posteriores, u obstruccioén funcional como en el
caso de la vejiga neurogénica (11).

En pacientes portadores de catéter vesical las infecciones

del tracto urinario de producen por el ascenso de
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microorganismos a lo largo de una biopelicula en la
superficie intra o extraluminal del catéter, éstas permiten
la supervivencia bacteriana en un entorno hostil, al estar
integrados en una matriz son resistentes a las defensas

del huésped y antibidticos (9).

Cuadro clinico

En el periodo neonatal, los sintomas y signos son
inespecificos. Los recién nacidos a término pueden tener
letargo, irritabilidad, taquipnea o cianosis (1). Los
hallazgos clinicos més comunes son fiebre, poco
aumento de peso, ictericia, vomitos, heces sueltas, mala
alimentacion (2). Otros hallazgos menos comunes es la
distension abdominal debido a ileo o rifiones agrandados
por hidronefrosis (2). En recién nacidos prematuros las
manifestaciones clinicas son similares a los neonatos
nacidos a término pero presentan ademas apnea e
hipoxia (1).

En menores de dos afios puede manifestarse como fiebre
sin foco, es dificil diferenciar clinicamente entre cistitis
y pielonefritis a esta edad. La fiebre mayor de 24 horas

se asocia con un mayor riesgo de ITU; tener otra fuente
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de fiebre identificada como por ejemplo una infeccion
del tracto respiratorio superior, otitis media aguda,
gastroenteritis aguda disminuye el riesgo de ITU pero no
lo elimina, y con ello mayor riesgo de cicatrizacion renal
(12). Otras manifestaciones inespecificas incluyen
irritabilidad, mala alimentacion, anorexia, vomitos, dolor
abdominal recurrente dolor y falta de crecimiento.

A partir del segundo afio de vidas los sintomas y signos
de la infeccion del tracto urinario suelen ser mas
especificos. La ITU baja (cistitis) se manifiesta con
disuria, polaquiuria, urgencia vesical, tenesmo,
hematuria terminal, dolor en hipogastrio e incontinencia.
orina turbia, orina maloliente, enuresis diurna, enuresis
nocturna de aparicion reciente y sensibilidad
suprapubica, no suele dar fiebre; en la uretritis sin cistitis
puede presentarse como disuria sin frecuencia o urgencia
urinaria (1), mientras que en ITU alta (pielonefritis)
presenta fiebre, dolor abdominal o en fosa lumbar,
sintomas sistémicos como malestar general, vomitos,
diarrea en ocasiones.

En pacientes con vejiga neurdgena los sintomas de

disuria o polaquiuria a menudo estan ausentes (7).
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Diagndstico

En recién nacidos y lactantes, frente a imposibilidad
obtener de datos clinicos producto del interrogatorio
directo, son imprescindibles los datos proporcionados
por la madre o cuidador, ante toda proceso febril con o
sin foco infeccioso conocido, se debe realizar un analisis
de elemental orina y cultivo urinario junto con el resto de
examenes solicitados por el médico de turno.

Debe sospecharse de cistitis infecciosa aguda en nifios
mayores de 2 afios y adolescentes con sintomas urinarios
con o sin hematuria, nifios con historia familiar o
personal de malformaciones del tracto urinario con
presencia de fiebre, o que fueron portadores de catéteres
vesicales en las 48 horas previas al inicio de la clinica y
en nifios inmunocomprometidos (13).

Al examen fisico los aspectos importantes en el nifio con
sospecha de infeccion de tracto urinario incluyen:
Registro de la presion arterial y la temperatura; una
temperatura >39 °C se asocia con pielonefritis aguda que
puede causar cicatrizacion renal, una presion arterial
elevada se asocia también a cicatriz renal. Una ganancia

deficiente de peso puede ser una indicacion de
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insuficiencia renal crénica debido a la cicatrizacion
renal. La hipersensibilidad del angulo suprapubico y
costovertebral se asocia con infeccion urinaria (14).
Palpacion de la vejiga o el rifion; el aumento de tamafio
puede indicar obstruccion urinaria. Examen de los
genitales externos en busca de anomalias anatomicas
como; fimosis, hipospadias, o adherencias labiales, y
signos de vulvovaginitis, cuerpo extrafio vaginal o
infecciones de transmision sexual, que pueden
predisponer a la ITU (14).

Es importante también realizar una revision minuciosa
de la region lumbosacra en busca de signos de
mielomeningocele oculto; como presencia de un mechéon
de cabello, ya que existe la probabilidad de asociacion
con una vejiga neurdgena e infecciones del trato urinario

recurrentes (14).

Criterios para sospechar de infeccion del tracto
urinario segun la edad del paciente pediatrico:
Criterios de diagnéstico: la ITU (infeccion del tracto

urinario) se define mejor como bacteriuria significativa
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de un uropatdgeno clinicamente relevante en un paciente
sintomadtico. Se debe sospechar de ITU si presenta:
Nifios menores de 11 meses de edad: Fiebre >38 °C.
Nifios de 12 a 23 meses de edad: Cualquiera de las
siguientes combinaciones:

Fiebre >38 °C y antecedentes de ITU seglin historia
clinica o datos del cuidador.

Fiebre >38°C y sin otra fuente de fiebre.

Fiebre maxima >39°C y/o fiebre de duracion >48 horas.
Edad >24 meses: obtenemos muestras de orina en nifios
>24 meses de edad con uno o mas de los hallazgos
clinicos siguientes:

Disuria, frecuencia, incontinencia de nueva aparicion,
dolor abdominal, dolor de espalda, fiebre >39 °C (102,2

°F) si no se identifica otra causa (15).

Pruebas de laboratorios

Analisis con tira reactiva.
- La piuria en la tira reactiva o en el analisis de
orina microscopico confirma la respuesta
inflamatoria. Es menos probable que se cumpla el

criterio de piuria si el uropatdgeno es una especie
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de Enterococcus, una especie
de Klebsiella o P. aeruginosa que para E. coli
(15).

Esterasa leucocitaria: La presencia de esterasa
leucocitaria en la tira reactiva sugiere una
infeccion urinaria, pero no es especifica (15).
Nitritos: Su presencia en el andlisis de tira
reactiva indican que es probable que se produzca
una infeccién urinaria. Los nitritos son
producidos por Enterobacterias (p. ej., E.
coli, Klebsiella y Proteus); Existen altas tasas de
falso negativos cuando la orina no permanece en
la vejiga durante al menos cuatro horas, tiempo
necesario para acumular una cantidad detectable
de nitrito. Por lo tanto, una prueba de nitrito

negativa no excluye una ITU (15).

Examen microscopico:

Cultivo de orina: Se requiere un cultivo de orina

cuantitativo para el diagndstico de ITU.

El cultivo de orina cuantitativo es la prueba estandar

para bacteriuria significativa.
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Los umbrales para bacteriuria significativa segun el
método de recoleccion son los siguientes:
Bacteriuria significativa (es decir, >100 000 unidades
formadoras de colonias [CFU]/mL de un uropatégeno de
una muestra de orina limpia o >50 000 CFU/mL de un
uropatdgeno de una muestra de orina cateterizada).
Para una muestra suprapubicael crecimiento de
>1000 UFC/mL de un uropatogeno (15).
Piuria: para el diagnostico de ITU en nifios, la piuria se
define por uno de los siguientes (independientemente de
la orina SG) (15):

- Esterasa leucocitaria positiva en el andlisis con

tira reactiva

- >5 leucocitos/campo con  microscopia

estandarizada o automatizada.

Tratamiento

En recién nacidos la terapia empirica de la eleccion es
mismas que para el tratamiento de la sepsis neonatal,
esto se debe a que comparten agentes etiologicos.

En recién nacidos de edad gestacional >34 semanas:

92



Actualizacién en Nefrologia Vol. 1

Ampicilina: Para neonatos <7 dias, la dosis es de 50
mg/kg por dosis IV cada 8 horas; para neonatos >7 dias,
la dosis es de 50 mg/kg por dosis IV cada 6 horas.
Gentamicina — Para neonatos <7 dias, la dosis es de 4
mg/kg por dosis IV cada 24 horas; para neonatos >7
dias, la dosis es de 5 mg/kg por dosis IV cada 24 horas
(16).

El inicio temprano de la terapia antimicrobiana es
importante para prevenir cicatrices renales en los nifios
mayores de un mes, que tienen alto riesgo de
desarrollarla, en situaciones donde la infeccién no se
trate de inmediato.

La terapia empirica para la ITU en bebés y nifios debe
incluir un antibidtico que con espectro para E. coli (13).
En niflos mayores de un mes y lactantes se sugiere una
cefalosporina como agente oral de primera linea en el
tratamiento de la ITU en niflos sin anomalias
genitourinarias.

Para los nifos con alta probabilidad de dafio renal (es
decir, fiebre >39 °C con o sin dolor lumbar) o
inmunodeficiencia, generalmente usamos una

cefalosporina de segunda generacion (13).
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Cefuroxima 30 mg/kg por dia por via oral en divididas
en dos dosis.

La amoxicilina, amoxicilina-clavulanato, TMP-SMX y
la ampicilina no se recomiendan de forma rutinaria en
los Estados Unidos, para la terapia empirica debido a la
alta tasa de resistencia de E. coli, sin embargo paises de
américa latina, como Ecuador es muy comun su uso
rutinario ya que no hay estudios que demuestran
resistencia en estos grupos etarios (recién nacidos y
lactantes) (14).

Para el tratamiento de pacientes hospitalizados se
recomienda el esquema
de ampicilina y gentamicina ; gentamicina sola; o una
cefalosporina de tercera o cuarta generacion (14).
Ampicilina (100 mg/kg/dia IV cada 6 horas) /
Gentamicina (7,5 mg/kg/dia IV cada § horas).

Profilaxis antimicrobiana: Se recomienda profilaxis
antimicrobiana en nifios sin reflujo vesico-ureteral, que
tienen infecciones urinarias recurrentes frecuentes (tres
infecciones urinarias febriles en seis meses o cuatro

infecciones urinarias totales en un afio) (12). Se sugiere:
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Trimetoprim-sulfametoxazol (TMP-SMX) 2 mg TMP/kg
como dosis unica diaria durante seis meses, O
Nitrofurantoina 1 a 2 mg/kg como dosis Unica diaria
durante seis meses.

No se recomienda, ni probioticos, ni arandanos para la

prevencion de infecciones del tracto urinario recurrentes

(12).
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Definicion:

La enfermedad renal lupus, también conocida como
nefritis lupica o lupus eritematoso sistémico (LES) renal,
es una complicacion del lupus eritematoso sistémico, una
enfermedad autoinmune crénica. En la enfermedad renal
lupus, el sistema inmunoldgico del cuerpo ataca
erroneamente los tejidos sanos del rifion, lo que puede

resultar en dafio renal progresivo.

Puede afectar diferentes partes del rifidn, incluyendo los
glomérulos (unidades filtrantes), los tibulos renales y los
vasos sanguineos. Esto puede dar lugar a una serie de
manifestaciones clinicas, como la presencia de proteinas
y sangre en la orina, hipertension arterial, disminucién
de la funcién renal y, en casos graves, insuficiencia

renal.(1)

Fisiopatologia y Patologia:

La patologia y fisiopatologia de la enfermedad renal
lupus se refiere a los cambios estructurales y funcionales
que ocurren en los rifiones de los pacientes con lupus

eritematoso sistémico (LES).
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La enfermedad renal lupus es una manifestacion comun
y potencialmente grave del LES, que se caracteriza por
la presencia de inflamacién y dafio en los tejidos renales.
Los rifiones pueden verse afectados de diversas formas,
siendo la glomerulonefritis lupus la forma mas comun de
afectacion renal.

En la patologia de la enfermedad renal lupus, se
observan hallazgos como la proliferacion de células
mesangiales, la formacion de depdsitos de complejos
inmunes en los glomérulos y la inflamacion del tejido
renal. Estos cambios pueden conducir a la disfuncion
glomerular, alterando la capacidad de filtracion de los
rifilones y causando la presencia de proteinas y células en
la orina.(2)

La fisiopatologia de la enfermedad renal lupus implica la
interaccion compleja entre el sistema inmunoldgico, los
factores genéticos y los factores ambientales. Se cree que
los anticuerpos, especialmente los anticuerpos
antinucleares y los anticuerpos anti-DNA, desempefian
un papel importante en la patogénesis de la enfermedad.
Estos autoanticuerpos se depositan en los tejidos renales

y desencadenan una respuesta inflamatoria, mediada por
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la activacion del sistema inmunoldgico y la liberacion de

citocinas proinflamatorias.

La enfermedad renal lupus puede variar en su
presentacion clinica y gravedad, desde formas leves de
afectacion renal hasta formas més severas que pueden
progresar a insuficiencia renal. La deteccion temprana y
el manejo adecuado de la enfermedad renal lupus son
fundamentales para prevenir o retardar la progresion del

dafo renal y mejorar el prondstico del paciente.

En resumen, la patologia y fisiopatologia de Ila
enfermedad renal lupus se centran en los cambios
estructurales y funcionales que ocurren en los rifiones de
los pacientes con LES. Comprender estos procesos es
fundamental para el diagndstico, manejo y desarrollo de
terapias especificas para esta complicacion renal en el

contexto del lupus eritematoso sistémico.(3)
Diagnostico:

El diagnostico de la enfermedad renal lupus (ERL) se

basa en una combinacion de hallazgos clinicos, estudios
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de laboratorio y pruebas de imagen. El objetivo es

identificar la presencia de dafio renal atribuible al lupus

eritematoso sistémico (LES) y determinar la gravedad y

extension del compromiso renal.

El proceso de diagnostico de la ERL generalmente

implica los siguientes elementos:

e Evaluacion clinica: Se recopila informacion sobre
los sintomas y antecedentes médicos del paciente,
incluyendo la presencia de otros signos y sintomas
del LES, como artritis, erupciones cutaneas, serositis
y manifestaciones sistémicas.

e Estudios de laboratorio: Se realizan pruebas de
laboratorio para evaluar la funcion renal y detectar
la presencia de marcadores inflamatorios vy
autoanticuerpos caracteristicos del LES. Algunos de
los andlisis de laboratorio comunes incluyen la
medicion de la creatinina sérica, el estudio de orina
(incluyendo andlisis de sedimento urinario y
medicion de proteinuria), la determinacion de los
niveles de anticuerpos antinucleares (ANA),

anti-DNA y otros autoanticuerpos especificos.(4)
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e Pruebas de imagen: Las pruebas de imagen, como
la ecografia renal, la tomografia computarizada (TC)
o la resonancia magnética (RM) pueden ser utiles
para evaluar la estructura y la morfologia de los
rifones, identificar anormalidades anatomicas o
evaluar la presencia de lesiones especificas en la
ERL, como la nefritis lupica.

e Biopsia renal: En algunos casos, se puede
considerar una biopsia renal para confirmar el
diagnostico de ERL y evaluar el grado de dafio
renal. La biopsia renal proporciona informacion
detallada sobre la presencia de inflamacion, fibrosis
y dafo glomerular, y ayuda a guiar el tratamiento

adecuado.

El diagnostico de la ERL se realiza mediante la
integracion de estos diferentes elementos y la evaluacion
de los criterios de clasificacion establecidos por los
grupos de expertos, como los criterios del American
College of Rheumatology (ACR) y los criterios del
Systemic Lupus International Collaborating Clinics

(SLICC).
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Es importante destacar que el diagndstico y manejo de la
ERL requieren una evaluacion multidisciplinaria y la
colaboracion entre nefrélogos, reumatdlogos y otros
especialistas para garantizar un enfoque integral y

personalizado para cada paciente.(5)

Tratamiento:
El tratamiento de la enfermedad renal lupus (ERL) se
basa en el control de la inflamaciéon y la supresion del

sistema inmunologico.

Terapia inmunosupresora:

Se utilizan medicamentos como glucocorticoides (por
ejemplo, prednisona) y agentes inmunosupresores como
ciclofosfamida, azatioprina, metotrexato y rituximab.
Estos medicamentos ayudan a reducir la actividad del
sistema inmunoldgico y controlar la inflamacion en los

rifiones.
Inhibidores del sistema renina-angiotensina:

Los inhibidores de la enzima convertidora de

angiotensina (IECA) y los antagonistas del receptor de

106



Actualizacién en Nefrologia Vol. 1

angiotensina II (ARA II) se utilizan para controlar la
presion arterial y reducir la proteinuria en pacientes con
nefritis lupica. Estos medicamentos también pueden

tener efectos renales protectores.(6)

Control de los factores de riesgo cardiovascular:

Se debe prestar atencion a otros factores de riesgo
cardiovascular, como la hipertension, el colesterol alto y
la diabetes, ya que pueden empeorar la enfermedad
renal. Se recomienda un control estricto de estos factores
a través de cambios en el estilo de vida y, en algunos

casos, medicamentos especificos.

Terapia de reemplazo renal:

En casos graves de enfermedad renal cronica terminal,
cuando la funcidn renal estd muy comprometida, puede
ser necesario el uso de dialisis (hemodialisis o dialisis
peritoneal) o trasplante renal para reemplazar la funcion
renal perdida.

Es importante destacar que el tratamiento de la ERL
debe ser individualizado y adaptado a las necesidades

especificas de cada paciente. (7)
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Tratamiento Quiruargico:

Es importante tener en cuenta que el tratamiento
quirurgico en la enfermedad renal lupus no es siempre la
primera opcidon y solo se considera en casos

seleccionados donde existe una indicacion clara.

Tratamiento Quirurgico Descripcion

Biopsia Renal Procedimiento para obtener
una muestra de tejido renal
para diagnostico y

planificacion del tratamiento.

Nefrectomia Extirpacion quirtrgica parcial
o total del rifidon, en casos de
dafio renal grave y no tratable
con otras opciones.

Nefrostomia Colocaciéon de un catéter a
través de la piel en el rifion
para drenaje de la orina en
casos de obstruccion del tracto
urinario.

Derivacion urinaria Creacion de una via
alternativa para el drenaje de
la orina cuando la funcidén

renal esta severamente
afectada.
Trasplante Renal Reemplazo del rifion enfermo

con un rifién sano de un
donante compatible en casos
de insuficiencia renal
terminal.

Es importante destacar que el tratamiento quirargico en

la enfermedad renal lupus es generalmente reservado
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para situaciones especificas y se combina con otras
modalidades  de  tratamiento, @ como  terapias
inmunosupresoras y medidas de apoyo, para lograr los

mejores resultados clinicos. (8)

Pronostico:

El pronéstico de la enfermedad renal lupus (ERL) puede
variar dependiendo de diversos factores, como la
gravedad de la afectacion renal, la respuesta al

tratamiento y la presencia de otras complicaciones.

En general, el pronodstico de la ERL ha mejorado
significativamente en las ultimas décadas gracias a los
avances en el diagnostico y el tratamiento. Sin embargo,
es importante destacar que la ERL puede ser una
enfermedad crénica y progresiva, y en algunos casos
puede conducir a una disminucion de la funcion renal e

incluso a la enfermedad renal cronica terminal.(9)
El seguimiento regular es esencial en pacientes con ERL

para evaluar la respuesta al tratamiento, controlar la

progresion de la enfermedad y detectar cualquier

109



Actualizacién en Nefrologia Vol. 1

complicacién temprana. Durante el seguimiento, se
pueden realizar pruebas de funcion renal, como analisis
de sangre y orina, para evaluar la funcion renal y la
presencia de proteinas o sangre en la orina.

Ademas, se debe prestar atencidon a otros aspectos de la
salud, como el control de la presion arterial, el manejo de
los niveles de colesterol y glucosa en sangre, y la
prevencion de complicaciones cardiovasculares. El
apoyo emocional y psicologico también es importante,
ya que la ERL puede tener un impacto significativo en la

calidad de vida de los pacientes.(10)

En casos mas graves o con complicaciones persistentes,
es posible que se requiera una mayor intervencion, como
la derivacion a un especialista en nefrologia o Ia
consideracion de terapia de reemplazo renal, como la
dialisis o el trasplante renal.

Es fundamental recordar que cada paciente es Unico y
que el prondstico y el seguimiento de la ERL deben ser
personalizados 'y adaptados a las necesidades

individuales.
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