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      “El buen médico trata la enfermedad; el gran médico trata al paciente que tiene la enfermedad”
    

    
      William Osler
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      Prólogo
    

    
      La presente obra es el resultado del esfuerzo conjunto de un grupo de profesionales de la medicina que han querido presentar a la comunidad científica de Ecuador y el mundo un tratado sistemático y organizado de 5 patologías nefrológicas que suelen encontrarse en los servicios de atención primaria y que todo médico general debe conocer.
    

    
      Obra de especial interés para médicos en formación y personal de salud interesado en profundizar acerca de la nefrología clínica.
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      Introducción
    

    
      Las vasculitis son un conjunto de infecciones que provocan la irritación y putrefacción de las venas. Cada elemento influye trascendentalmente en un tipo y tamaño de vaso. La biopsia renal o de otros órganos impactados permite concluir por regla general. Prácticamente todas las afecciones vasculíticas tienen su aparición más extrema y común en la edad adulta, aparte de la enfermedad de Kawasaki, que es prácticamente restrictiva a la edad pediátrica; y la púrpura de Schönlein-Henoch, también más predominante en los jóvenes. Otras, como la arteritis de curso transitorio, son esencialmente inexistentes en los jóvenes. (1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      La afectación renal se caracteriza por hematuria y un grado variable de proteinuria e insuficiencia renal, habiéndose descrito muy diferentes patrones histológicos (glomerulonefritis proliferativa, vasculitis necrotizante, proliferación extracapilar, glomerulonefritis membranoproliferativa e incluso nefritis tubulointersticial). (2)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      La afectación renal se ha descrito en un 20 a 60 % de los pacientes. La presentación clínica es variable, siendo la hematuria microscópica con proteinuria variable las manifestaciones más frecuentes. Debe señalarse que un elevado porcentaje de pacientes presenta también HTA. (3)
    

    
      
    

    
      Clasificación
    

    
      La vasculitis puede influir en vasos de cualquier tamaño, y definitivamente esta afección ha permitido un orden (clasificación de Chapel Hill) asociado a indicaciones clínicas, radiológicas e histopatológicas (Tabla 1). La vasculitis de vasos enormes rara vez influye en el riñón; la vasculitis de vasos medianos, por ejemplo, la panarteritis nodosa, puede causar necrosis renal localizada. No obstante, son las vasculitis de pequeño vaso, esenciales o facultativas, relacionadas con los anticuerpos citoplasmáticos contra neutrófilos (ANCA) o los inmunocomplejos (CI), las que pueden dañar directamente el riñón. (4)
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      Manifestaciones clínicas 
    

    
      El espectáculo clínico subyacente de la AAV es extremadamente vago, ordinariamente de largo desarrollo, retratado por efectos secundarios sagrados (reducción de peso, astenia, fiebre, mialgias). Asimismo, puede ir acompañado de efectos secundarios y signos focalizados en un órgano como la púrpura, la rinitis/sinusitis persistente, el asma, las parestesias o la pérdida de solidaridad que influyen en una reunión muscular o un dolor articular. En efecto, incluso el hallazgo de una contribución neumónica como el asma congénita o la fibrosis neumática idiopática bastante tiempo antes de la inclusión renal suele ser incesante. Con respecto a la asociación renal, las anomalías urinarias asintomáticas pueden ir desde irregularidades urinarias asintomáticas hasta niveles cambiantes de decepción renal. La microhematuria es esencialmente constante en la contribución renal de la AAV, siendo más extraordinario el espectáculo como hematuria naturalmente visible. Este cambio en el sedimento, al igual que ocurre en otras enfermedades glomerulares, puede ayudarnos en la valoración del movimiento en la evolución, ya que cuando se controla el aporte renal desaparece y volvería ante un retroceso. La proteinuria está en su mayor parte en el rango no nefrótico, aunque hasta en el 40% de los casos de AMP suele ser superior a 3 g/día. (5)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      El hallazgo de los ANCA requiere, en general, criterios clínicos, histológicos y serológicos. Los ANCA son anticuerpos coordinados contra varios antígenos de neutrófilos, lo que permite reconocer tres subtipos por el ejemplo de tinción en inmunofluorescencia de revés (IFA). El ejemplo de tinción puede ser citoplasmático o c-ANCA, perinuclear o p-ANCA y anormal. El diseño de c-ANCA se coordina en general contra la proteinasa-3 (PR-3) (en los gránulos azurófilos de los neutrófilos y monocitos), la más normal en la GPA, con una conciencia del 85-95% y una especificidad del 95%4 . La energía de la c-ANCA en un entorno clínico viable podría ser adecuada para llegar a la determinación de la GPA, sin el requisito de la biopsia. El diseño de p-ANCA se coordina en gran medida contra la mieloperoxidasa (MPO) (también reconocida en los gránulos azurófilos), a pesar de que es menos delicado y explícito que el c-ANCA/PR-3 (50-75% en MPA, 30-mitad en EGPA)4. El p-ANCA también puede coordinarse contra diferentes antígenos en ciertas contaminaciones y otras enfermedades del sistema inmunitario, lo que lo hace menos delicado. Sea como fuere, el pesimismo de ANCA (en hasta un 10% de los casos) no rechaza la posibilidad de una vasculitis pauciinmune de pequeños vasos (no intercedida por inmucomplejos). (6)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      En la AAV, al igual que en otras enfermedades reumatológicas, hay dos terapias claramente separadas, la aceptación y el mantenimiento. Por regla general, el tipo de tratamiento inmunosupresor utilizado dependerá de la gravedad de la infección. Para las estructuras suaves (cutáneas, contribución nasal/sinusal, dolor en las articulaciones, etc.), los inmunosupresores de alistamiento menos dañinos, como el metotrexato, el infliximab o el micofenolato, son los preferidos y pueden mantenerse en la etapa de apoyo o cambiarse por azatioprina (AZA). No obstante, en el tratamiento de estructuras graves (contribución renal, drenaje alveolar, asociación visual extrema, asociación neurológica) hay una propensión a utilizar medicamentos inmunosupresores más potentes. Evidentemente, dada la gravedad de esta infección, no es importante tener una afirmación histológica para iniciar el tratamiento de aceptación. (7)
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      Introducción
    

    
      La diálisis peritoneal es un método para eliminar los residuos de la sangre cuando los riñones no pueden volver a desempeñar esa función de forma suficiente. Esta estrategia canaliza la sangre de otra manera que la hemodiálisis, que es el método más conocido para separar la sangre.
    

    
      Durante la diálisis peritoneal, un líquido purificador fluye a través de un cilindro (catéter) hacia una parte de su región media. El tejido que recubre su región media (peritoneo) hace de canal y elimina los residuos de la sangre. Al cabo de un tiempo determinado, el líquido con los desechos filtrados sale de la región media y se elimina. (1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      La diálisis peritoneal es un tratamiento para la insuficiencia renal que utiliza el revestimiento del abdomen o vientre del paciente para filtrar la sangre dentro del organismo. Los proveedores de atención médica llaman este revestimiento el peritoneo. (2)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      En la actualidad, la incidencia y penetración de la ERC difiere, contemplándose que depende de la zona. Esta fluctuación se debe principalmente a la falta de información en cuanto a la fuente de inicio y revelación de las naciones, siendo la mayoría de los compañeros concentrados en aquellos que dan más datos de tal manera, con los impedimentos que este tipo de estudio conlleva, por ejemplo, el examen de poblaciones heterogéneas, el cálculo de las tasas de TFG con varias recetas, entre otros. (3)
    

    
      Según la sociedad española de nefrología se estima que más de siete millones de personas padecen Enfermedad Renal Crónica (ERC) en España, de las cuales algo más de 55.000 están en Tratamiento Renal Sustitutivo (TRS), con un impacto mucho mayor en hombres que en mujeres, convirtiéndose en la segunda causa de muerte del país. 
    

    
      Según las cifras oficiales del Instituto Nacional de Estadísticas y Censos (INEC), Ecuador tiene 8.000 pacientes renales con enfermedades raras y catastróficas. Cada uno de estos pacientes debe recibir, tres veces por semana, un tratamiento de diálisis que el Estado paga 1.400 dólares mensuales a los centros privados. 
    

    
      Con respecto a los datos proporcionados por la Sociedad Ecuatoriana de Nefrología hasta el 2017 se registraron 13.000 pacientes en terapia renal sustitutiva, de los cuales 12.000 se encontraban en hemodiálisis. Entre otros problemas capaces de causar falla renal están las enfermedades autoinmunes, como el lupus y la nefropatía; enfermedades genéticas como la enfermedad renal poli quística; el síndrome nefrótico y las infecciones de vías urinarias recurrentes. (4)
    

    
      
    

    
      Peritoneo
    

    
      	
        Fosa peritoneal: 
        espacio entre el peritoneo parietal y el instintivo. En circunstancias típicas contiene unos 10 ml de líquido, con un alto contenido en fosfatidilcolina. Esta cavidad puede acumular volúmenes enormes.
      

    

    
      
    

    
      	
        Capa peritoneal:
         película serosa persistente, que actúa como capa semipenetrable defectuosa (permite la entrada de agua y solutos según su tamaño) y tiene una superficie de 1-2 m2. Cubre la capa externa de las vísceras del estómago (peritoneo instintivo) y la superficie interna de la pared del estómago (peritoneo parietal). Se compone de una capa solitaria de células mesoteliales niveladas, de 0,6-2 µm de grosor, con varias expansiones citoplasmáticas de 2-3 µm de longitud (microvellosidades) en el lado luminal, y la película celular en el lado contrario, que se encuentra en el intersticio. (5)
      

    

    
      
    

    
      
    

    
      Transporte peritoneal
    

    
      El transporte se produce entre la microcirculación y la cavidad peritoneal mediante una mezcla de dos sistemas: la dispersión y la convección. La inversión de uno u otro cambia dependiendo de si nos referimos al transporte de agua o de solutos. En el transporte de solutos, la dispersión es el componente principal, a pesar de que la convección se ocupa además de vehicular ciertas partículas y electrolitos. El transporte de agua, por convección (ultrafiltración), depende del ángulo osmótico producido por el especialista en la disposición de la diálisis y de la presencia de acuaporinas. Un tercer proceso vehicular que se produce es el de la ingestión, por el que varias medidas de líquido y partículas avanzan desde la depresión peritoneal. La filtración linfática, a través de los cursos diafragmático (primario) y omental, aborda una de las principales vías de retención. (6)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Catéter
    

    
      El catéter es el componente que permite la correspondencia entre el orificio peritoneal y el exterior; debe permitir la progresión bidireccional del dializado sin molestias ni problemas. A partir de los catéteres principales, se han producido importantes adaptaciones, tanto en el plano como en los materiales, que han trabajado sobre su longitud, resistencia y viabilidad.
    

    
      trabajado en su longitud, resistencia y viabilidad. La figura 1 muestra los catéteres más utilizados en absoluto.
    

    
      El catéter es un tubo de silicona o poliuretano, adaptable (duradero o constante) o semi-inflexible (breve o intenso), de longitud variable (pediátrico, adulto, transtorácico), con una pieza exterior y otra interior. La línea de intercambio (de plástico o de titanio) está unida al segmento exterior. La pieza interior tiene una dirección subcutánea y otra intraperitoneal. La anterior puede ser recta (Tenckhoff) o doblada (Cruz, Swan-neck, Missouri), con un par de manguitos de dacrón, que producen una respuesta fibrótica, permitiendo una mejor obsesión del catéter y un menor movimiento de enfermedades desde el paso del orificio a la cavidad peritoneal. El paquete intraperitoneal en su extremo terminal puede ser recto o doblado (enrollado o cola de caballo) y tiene un número variable de aberturas; algunos modelos incorporan placas intraperitoneales (Toronto-Western, Missouri) y otros un peso de tungsteno en la punta para evitar su retirada (autosituación). Los más utilizados son los Tenckhoff, por su sencillez de implantación y gran ejecución. (7)
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      Figura 1.
       Algunos de los catéteres más utilizados. Cortesía de FMC.
    

    
      Inserción del catéter 
    

    
      Existen tres métodos para la implantación de los catéteres: quirúrgico, percutáneo a ciegas (con trocar o guía metálica) y por laparoscopia. (8)
    

    
      
    

    
      Cuidados posinserción
    

    
      Después de colocado el catéter hay que curarlo diariamente y evitar la infección de la zona por una manipulación incorrecta. El paciente no puede ni debe ducharse hasta que la cicatrización del catéter haya concluido, que normalmente es después de pasados 30 días, mientras se aconseja el aseo y lavado por partes con una esponja y jabón sin llegar a mojar la entrada del catéter. (9)
    

    
      
    

    
      Complicaciones
    

    
      Infecciosas
    

    
      La peritonitis asociada a la contaminación del catéter peritoneal, es una de las complicaciones más frecuentes asociada a la diálisis peritoneal, aunque sus casos siguen en descenso son una causa importante de mortalidad, hospitalizaciones y cambio a hemodiálisis, sin embargo es prevenible. Actualmente se estima entre 1 a 2 episodios en 46.4 meses(10). El método principal de patogénesis es por contacto directo a través del catéter de diálisis.  Entre los factores de riesgo se asociados están edades extremas de la vida, Índice de masa corporal elevado, hábito tabáquico y el sexo femenino. Los principales patógenos involucrados son Bacterias Gram- Positivas 50-60% colonizadoras de la piel, 10-25% bacterias Gram Negativas, y el resto se divide entre micobacterias, hongos y otros organismos.  Entre los síntomas principales está el dolor abdominal, fiebre alta y dialisato blanquecino o turbulento, además puede presentarse con náuseas, vómito y diarreas con toma del estado general. Su diagnóstico es clínico y laboratorial, se recomienda toma de muestras de líquido peritoneal para cultivo y tinción Gram previo al inicio de antibioticoterapia. La mejor vía de administración del tratamiento antibiótico empírico o dirigido es la peritoneal, que se ha descrito más eficaz que la intravenosa con menos efectos adversos, para asegurar la correcta absorción del fármaco se recomienda que este pase al menos 6 horas de permanencia intraperitoneal .  
    

    
      
    

    
      Mecánicas
    

    
      Como enredos mecánicos tardíos, podemos encontrar los entresijos relacionados con el catéter de los que se ha hablado anteriormente, donde nuestra actividad será esencialmente algo muy similar. En el caso de que se produzca un derrame de líquido tardío que produzca edema, deberemos reconocer el derrame de líquido y el acopio de líquido a causa del infortunio de la ultrafiltración. Para esta situación, se realizará una prueba de equilibrio peritoneal para rechazar la decepción de la ultrafiltración como motivo, y se afirmará el agujero con procedimientos radiológicos con contraste. Otra dificultad mecánica tardía que podemos experimentar es el desarrollo de hernias a cualquier nivel de la pared del estómago. Pueden provocar bloqueos gastrointestinales, o roturas de líquido subcutáneo, creando un edema en la pared del estómago. Su tratamiento será cuidadoso, y el paciente será puesto en hemodiálisis durante no menos de un mes. En el caso de que la hemodiálisis no pueda realizarse durante el período postoperatorio, se puede intentar realizar reuniones de DPI o NIPD para disminuir la presión intraestomacal, así como durante la reparación del catéter. El tormento de la espalda es una más de estas complejidades tardías que de vez en cuando aparecen. Se produce por el peso y el volumen del líquido de diálisis, ajustando el acto corporal. (10)
    

    
      
    

    
      Metabólicas
    

    
      	
        Hipernatremia:
         debido a utilizar una elevada concentración de dextrosa, lo que puede producir una eliminación excesiva de líquidos.
      

      	
        Hiponatremia:
         es una de las complicaciones metabólicas más frecuentes, debido a la medicación y el poco aporte de sodio en la dieta.
      

      	
        Hiperpotasemia:
         es muy frecuente en pacientes que han dejado de dializarse durante varios días.
      

      	
        Hipopotasemia: 
        puede ocurrir debido a una ingesta demasiado disminuida, es extremadamente grave, ya que puede provocar bradicardia e incluso PCR.
      

    

    
      	
        Hiperglucemia:
         debido principalmente al aporte de dextrosa presente en las soluciones de intercambios peritoneales. Normalmente ha de ser corregido con insulina. (11) Pudiendo aparecer diabetes mellitus de novo. 
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      Introducción
    

    
      La enfermedad renal crónica, también llamada insuficiencia renal crónica, incluye una pérdida progresiva de la capacidad renal. Los riñones canalizan los residuos y la abundancia de líquidos de la sangre, que se eliminan a través de la orina. La enfermedad renal constante de alto nivel puede hacer que se desarrollen en el cuerpo niveles peligrosos de líquido, electrolitos y desechos. (1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      La ERC en el adulto se define como la presencia de una alteración estructural o funcional renal (sedimento, imagen, histología) que persiste más de 3 meses, con o sin deterioro de la función renal; o un filtrado glomerular (FG) < 60 ml/min/1,73 m2 sin otros signos de enfermedad renal. Las guías KDIGO han introducido a los pacientes trasplantados renales, independientemente del grado de fallo renal que presenten. (2)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Alrededor de un 11 y 13 % de la población general mundial presentaría ERC la cual es variable según nivel socio económico, etnia entre otras determinantes de salud.
    

    
      La prevalencia en Chile de ERC en etapas 3 a 5, de acuerdo a la Encuesta Nacional de Salud (ENS) 2016-2017, es de 3 % superior a la descrita en la ENS 2009-2010 de 2,7% en la población general  y aumenta hasta un 12% en la población adulta en controles de salud cardiovascular en la Atención Primaria (APS) del sistema público. (3)
    

    
      En Ecuador, la ERC es un importante problema de salud pública, por su alta prevalencia. Se estima que afecta al 11% de la población adulta. Como todos los procesos crónicos, produce un elevado gasto sanitario, condicionado por una alta tasa de morbilidad, y un importante consumo de recursos farmacológicos. (4)
    

    
      
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      La enfermedad renal crónica se presenta en un primer momento como una disminución de la capacidad renal o decepción renal, que puede avanzar hasta la decepción renal (enfermedad renal terminal). En un nivel fundamental, como el tejido renal pierde capacidad, no hay muchas irregularidades claras a la luz del hecho de que el tejido sobrante se expande en la capacidad (variación utilitaria renal).
    

    
      La disminución de la capacidad renal impide la capacidad del riñón para mantener la homeostasis de líquidos y electrolitos. La capacidad de pensar en orinar disminuye pronto, y va seguida de una disminución de la capacidad de descargar fosfato, corrosivo y potasio en exceso. En el momento en que la insuficiencia renal progresa (tasa de filtración glomerular [TFG] ≤ 15 mL/min/1,73 m2), se pierde la capacidad de debilitar o concentrar el pis; en consecuencia, la osmolaridad del pis suele fijarse en torno a 300 a 320 mOsm/kg, cerca del plasma (275 a 295 mOsm/kg), y el volumen del pis no responde con prontitud a las variaciones en la admisión de agua. (5)
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      El cuadro clínico es dependiente del nivel de ERC y de la patología de base. Al principio no hay indicios clínicos, o no son específicos (p. ej. hipertensión arterial). Mientras reduce la TFG, aparecen indicios y complicaciones en diversos órganos y sistemas.
    

    
      Componentes modificables y relativas a una inmediata progresión de la ERC: proteinuria, hipertensión arterial, hiperglucemia, hiperlipidemia, anemia, tabaquismo y acidosis metabólica.
    

    
      Razones primordiales de una agudización repentina de la ERC: LRA sobrepuesta, deshidratación (p. ej. a partir del procedimiento diurético), fármacos nefrotóxicos (p. ej. AINE, IECA y ARA-II usados en enfermos con estenosis bilateral de las arterias renales o enfermos deshidratados, inhibidores de la calcineurina, antibióticos nefrotóxicos y otros), obstrucción urinaria, hipotensión (p. ej. gracias a la sobredosis de fármacos antihipertensivos), hipertensión arterial maligna, empeoramiento de la insuficiencia cardíaca, pielonefritis complicada (p. ej. con necrosis papilar renal o absceso renal), embolia o trombo de la arteria renal, trombosis de las venas renales, agudización de la patología de base. (6)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

    
      La  patología renal crónica o insuficiencia renal crónica se diagnostica por medio de el tamaño en una muestra de sangre de los niveles de creatinina y de urea o BUN, que son las primordiales toxinas que eliminan nuestros propios riñones. Además, se hacen analíticas de la orina para conocer exactamente la porción y la calidad de orina que se remueve. Con dichos resultados, se calcula el porcentaje universal de manejo de los riñones (Filtrado Glomerular (FG)) que va a establecer el nivel de su insuficiencia renal.
    

    
      
    

    
      Además, se hace una ecografía y, en algunas ocasiones, un escáner o resonancia, para conocer la medida y la manera de los riñones. En otras ocasiones, además se puede hacer una biopsia renal.
    

    
      El diagnóstico en estadios precoces (1 al 3) resulta escencial para prevenir la pérdida de la funcionalidad renal y de las complicaciones cardiovasculares y conservar la funcionalidad renal a lo largo de varios años para retrasar la acceso en diálisis. Generalmente, no se nota ningún síntoma en específico, tal vez algo de cansancio o hinchazón de las extremidades. (7)
    

    
      
    

    
      Tratamiento en la ERC no diabética
    

    
      El tratamiento de la hipertensión arterial (HTA) es lo muy importante para lograr reducir la progresión de la ERC y reducir los eventos CV. Estudios observacionales han mostrado un mayor riesgo de progresión si la presión arterial (PA) es mayor de 130/80mm Hg. Los objetivos de presión arterial en ERC son menores a la población general, del orden de 125–135/75–85mm Hg. Algunos estudios han sugerido que niveles menores serían aún más beneficiosos en retardar la progresión del daño renal: una PA media de 92mm Hg (∼ PA < 125/75mm Hg). Este objetivo ha sido demostrado especialmente en algunos subgrupos, como los pacientes con proteinuria >1gramo/día o con seguimiento prolongado. Otros estudios en cambio no han demostrado beneficio con objetivos de PA más estrictos (PA < 130/80mm Hg).
    

    
      Los fármacos mejor estudiados en retardar la progresión de la ERC son los inhibidores de la enzima de conversión (IECA). Su efectividad ha sido probada en el subgrupo de pacientes con ERC y proteinuria y son la primera línea de tratamiento en estos casos. En pacientes con proteinuria mayor de 500mg/día, el riesgo de falla renal avanzada o de doblar la creatinina plasmática se ve reducido en un 40% al utilizar IECA comparado a otros antihipertensivos. Los riesgos clínicos de esta terapia son la falla renal aguda sobre agregada y la hiperkalemia. En pacientes con ERC en etapas iniciales e HTA y sin proteinuria, no hay evidencia que favorezca a los IECA sobre otros antihipertensivos en reducir la progresión del daño renal. Sin embargo hay estudios que apuntan a una reducción de los eventos CV con el uso de IECA en pacientes con falla renal leve, aunque no está claro si este efecto es independiente del control de la presión arterial.
    

    
      
    

    
      Tratamiento en la ERC diabética
    

    
      El tratamiento de la HTA en diabetes se asocia a una reducción en el riesgo de: muerte, accidente vascular encefálico y complicaciones micro-vasculares como la retinopatía. Los objetivos de PA serían similares a los pacientes con ERC no diabética.
    

    
      Desde hace años se sabe que los IECA tienen un efecto favorable en pacientes con diabetes tipo 1 y nefropatía establecida, al reducir el riesgo de muerte, diálisis o trasplante. De igual forma los ARB han demostrado los mismos efectos favorables en pacientes con diabetes tipo 2 y nefropatía establecida. Los estudios sugieren que los IECA y los ARB logran retardar el paso a macroalbuminuria en pacientes con microalbuminuria. En pacientes con diabetes tipo 2 e hipertensión arterial, con función renal y albuminuria normales, los IECA logran retardar la aparición de la microalbuminuria. No hay datos suficientes para recomendar esta terapia preventiva a sujetos normotensos, si requieren de una monitorización estrecha. La terapia combinada (IECA + ARB) logra reducir la proteinuria significativamente en pacientes con nefropatía diabética. Sin embargo aún se desconocen las consecuencias clínicas a largo plazo sobre el pronóstico renal. Un nuevo factor a considerar puede ser el efecto potenciador sobre la reducción de la proteinuria del aliskiren, un inhibidor directo de la renina, sobre el cual hay estudios en curso.(8)
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      Introducción
    

    
       La glomerulonefritis es un agravamiento de los pequeños canales de los riñones (glomérulos). La abundancia de líquido 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 lógicamente (continua).
    

    
      La glomerulonefritis aparece sola o como característica de otra infección, como el lupus o la diabetes. La irritación extrema o prolongada relacionada con la glomerulonefritis puede dañar los riñones. El tratamiento dependerá del tipo de glomerulonefritis que tenga. (1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      El término glomerulonefritis implica el agravamiento del glomérulo.
    

    
      El glomérulo es la unidad física renal donde se produce la capacidad de liberación o filtración de la sangre.
    

    
      Si se produce un comportamiento inusual, puede manifestarse como una reducción del volumen de sangre tamizada (desmoronamiento de la capacidad renal) o como una deficiencia de la propiedad de filtración específica. (2)
    

    
      
    

    
      Epidemiología 
    

    
      Según datos del Registro Español de GN de la S.E.N. con información de biopsias renales desde 1994-2019 y un número mayor de 28.000 biopsias, la nefropatía IgA (14,6%), la glomeruloesclerosis segmentaria y central (8,7%) y la GN membranosa (11,3%) comprenden cerca de la mitad de la patología renal biopsiada. El trastorno nefrótico (SN) es la estructura clínica más frecuentemente biopsiada (27,3%), aunque con tendencia a disminuir en todas las edades. Las patologías más continuas por edad son: La nefropatía IgA entre los jóvenes (15-45 años); la nefropatía IgA y la nefropatía membranosa en los adultos (45-65 años) y la vasculitis y la nefropatía membranosa en los mayores de 65 años. La biopsia renal es hoy en día el nivel de calidad más alto para el análisis de las infecciones glomerulares. (3)
    

    
      En Estados Unidos (10-20% de la Glomerulonefritis primaria), en segundo lugar se encuentran algunos países europeos (20-30%) y el mayor porcentaje se ve en los países desarrollados de Asia (40-50%).1 En algunos países en desarrollo, como los latinoamericanos, las cifras que sobre presentadas, ya que la practica convencional no consiste en realizar biopsias en pacientes con hematuria microscópica y proteinuria de grado bajo. (4)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      En el momento en que se produce la ocasión ardiente, típicamente intercedida por edificios resistentes, el antígeno en el curso predispone a los anticuerpos, particularmente a las inmunoglobulinas, principalmente IgA, IgG, IgM, enmarcando en consecuencia el pequeño complejo seguro que se forma dentro y fuera del glomérulo, Esto provoca la actuación de algunos marcos de coagulación, la llegada de sustancias vasoactivas y el alistamiento de la multiplicación de células naturales y externas en el glomérulo como polimorfonucleares y macrófagos, que en conjunto producen daño glomerular. (5)
    

    
      
    

    
      Cuadro clínico
    

    
      Síntomas
    

    
      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 líquido, la creación 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 párpados, 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 rápidamente moderada, el individuo se siente impotente, cansado y tiene fiebre; estos son los efectos secundarios iniciales más regulares. También son normales la pérdida de hambre, las náuseas, las arcadas y el dolor de estómago y de articulaciones. 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 hipertensión de los vasos sanguíneos es interesante y, suponiendo que ocurra, rara vez es significativa.
    

    
      
    

    
      Dado que la glomerulonefritis persistente suele causar, sin duda, efectos secundarios excepcionalmente suaves o prácticamente sutiles, pasa desapercibida para todos durante bastante tiempo la mayor parte del tiempo. Puede haber edema, y con frecuencia el paciente experimenta hipertensión vascular. La enfermedad puede convertirse en una decepción renal, que puede causar prurito, disminución de las ganas de comer, náuseas, náuseas, debilidad y cansancio (disnea).
    

    
      
    

    
      Causas
    

    
      La glomerulonefritis puede ser:
    

    
      	
        Primaria, iniciada en los riñones
      

      	
        Secundaria, provocada por un amplio abanico de otros posibles problemas.
      

    

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

    
      
    

    
      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 estreptocócica), una clase de microbios. La glomerulonefritis intensa que sigue a una enfermedad estreptocócica (glomerulonefritis postestreptocócica) suele aparecer en jóvenes de entre 2 y 10 años cuando se han recuperado de la contaminación. Las enfermedades provocadas por diferentes tipos de organismos microscópicos, como los estafilococos y los neumococos, las contaminaciones víricas 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.
    

    
      
    

    
      Glomerulonefritis crónico
    

    
      La glomerulonefritis persistente parece ser con frecuencia el resultado de uno de los mismos líos que causan la glomerulonefritis intensa, como la nefropatía 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 está provocada por una nefritis genética, un problema hereditario adquirido. En muchos individuos con glomerulonefritis constante, no se puede reconocer el motivo. (6)
    

    
      
    

    
      Diagnóstico
    

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

    
      
    

    
      Como en cualquier ciclo clínico, 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 glomerulopatía familiar (por ejemplo, la enfermedad de Alport) y una evaluación 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 (púrpura, erupción cutánea, artralgias, efectos secundarios gastrointestinales, neumonía, etc.).
    

    
      
    

    
      Con respecto a las pruebas
    

    
      	
        Análisis de orina: 
        en la orina fundacional (tira de reactivos mecanizada) se observa hematuria, proteinuria variable, leucocituria. La investigación infinitesimal de la orina muestra la presencia de plaquetas rojas dismórficas, leucocituria/piuria por agravamiento glomerular, puede haber proyectos hemáticos y granulares. La proteinuria debe ser evaluada y es típicamente moderada, aunque de vez en cuando puede estar en el rango nefrótico. Además, la química orgánica urinaria muestra un sodio urinario bajo (<25 mEq/l) y una descarga parcial de sodio <1%, lo que demuestra que el riñón actúa como en una circunstancia de déficit de volumen intravascular.
      

    

    
      
    

    
      	
        Hemograma:
         podemos encontrar leucocitosis y velocidad de sedimentación glomerular expandida, característica de proceso incendiario fundamental4. Suavidad a la enfermedad dilucional directa y plaquetopenia.
      

    

    
      
    

    
      	
        Química natural de la sangre:
         puede haber una reducción de la tasa de filtración glomerular con aumento de los niveles de creatinina sérica en un grado variable. Además, podría haber hipercalemia, hiperfosforemia, acidosis metabólica, etc.
      

    

    
      
    

    
      	
        Revisión inmunológica:
         el complemento es de extraordinaria guía sintomática en la GNAPI. Recordemos que hay una promulgación de la otra vía, que ocurre en el 90% de los pacientes con una disminución de los niveles séricos de C3 y divisiones de CH50 con C4 típico. Esta disminución se normaliza antes de 6 dos meses después de la conclusión, lo que afirmaría el análisis de la GNAPI. En el caso de que el suplemento C3 no se recupere en algo así como 3 meses, y además el C4 esté igualmente disminuido, debería considerarse un hallazgo electivo4.
      

    

    
      
    

    
      	
        Estudio microbiológico:
         desconexión en el exudado faríngeo o en el cultivo de la piel de la GABHS. Sea como fuere, dado el periodo de inactividad, esto sólo se consigue en el 25% de los casos1. La serología contra los antígenos estreptocócicos (ASLO y hostil a la ADNasa) puede realizarse con resultados variables. En caso de otras GNAPI no estreptocócicas, pueden mencionarse las sociedades, la serología, la evaluación de la carga viral o diferentes exámenes, en función de las dudas clínicas.
      

    

    
      
    

    
      	
        Ecografía estomacal:
         puede ser típica o mostrar hiperecogenicidad y desarrollo renal por edema y agravamiento renal.
      

    

    
      
    

    
      Biopsia renal:
       no es necesaria cuando el cuadro clínico y la evolución son habituales. Sólo se mostraría en pacientes que planteen dudas analíticas con sugerencias de pronóstico y tratamiento, por ejemplo, espectáculo rápidamente moderado, perseverancia de hipocomplementemia más allá de 90 días o pacientes con signos extrarrenales. (7)
    

    
      
    

    
      Tratamiento
    

    
      No hay tratamiento específico. El tratamiento es de soporte dirigido fundamentalmente a las complicaciones por sobrecarga de volumen: edema, HTA y menos frecuentemente edema agudo de pulmón. 
    

    
      	
        Restricción hidrosalina, limitando la ingesta de líquidos a 300-400 ml/m2 /día (pérdidas insensibles) y la de Na a 1-2 meq/kg/ día. 
      

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

      	
        Hipertensión arterial (HTA): se requiere tratamiento antihipertensivo hasta en el 50% de los casos, cuando la gravedad de la hipertensión aconseja no esperar al efecto del tratamiento con diuréticos (furosemida).
      

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

      	
        Nifedipino (antagonista del calcio): 0,25-0,5 mg/kg/dosis (máximo 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 niños. aunque puede producir hipotensión impredecible y taquicardia refleja (en adultos la respuesta hipotensora inducida puede ser brusca, intensa y difícil de controlar), por lo que se precisa un control riguroso de la presión arterial. (8)
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      Introducción
    

    
      En la hemodiálisis, una máquina canaliza los desechos, las sales y los líquidos de su sangre cuando sus riñones no son lo suficientemente beneficiosos para trabajar adecuadamente. La hemodiálisis es un método para tratar la insuficiencia renal avanzada y puede ayudarle a tener una vida funcional a pesar de la insuficiencia renal. (1)
    

    
      
    

    
      Definición
    

    
      La hemodiálisis es un tratamiento para filtrar las toxinas y el agua de la sangre, como lo hacían los riñones cuando estaban sanos. Ayuda a controlar la presión arterial y a equilibrar los minerales importantes en la sangre como el potasio, el sodio y el calcio. (2)
    

    
      
    

    
      Epidemiología
    

    
      Alrededor del 11-13% de todas las personas presentarían Enfermedad Renal Crónica (ERC), lo que difiere según el nivel económico, la nacionalidad y otros determinantes del bienestar.
    

    
      La penetración en Chile de la ERC en los estadios 3a a 5, según la Encuesta Nacional de Salud (ENS) 2016-2017(11), es un 3% (Ilustración 1) superior a la retratada en la ENS 2009-2010 de 2,7% en todo el mundo y aumenta a 12% en la población adulta en los controles de bienestar cardiovascular en la Atención Primaria de Salud (APS) del marco público. (3)
    

    
      En Ecuador, la ERC es un importante problema de salud pública, por su alta prevalencia. Se estima que afecta al 11% de la población adulta. Como todos los procesos crónicos, produce un elevado gasto sanitario, condicionado por una alta tasa de morbilidad, y un importante consumo de recursos farmacológicos. (4)
    

    
      
    

    
      Fisiopatología
    

    
      La hemodiálisis (HD) es una técnica de depuración extracorpórea de la sangre que suple parcialmente las funciones renales de excretar agua y solutos, y de regular el equilibrio ácido-básico y electrolítico. No suple las funciones endocrinas ni metabólicas renales. 
    

    
      La membrana semipermeable permite que circulen agua y solutos de pequeño y mediano peso molecular (PM), pero no proteínas o células sanguíneas, muy grandes como para atravesar los poros de la membrana. 
    

    
      Los mecanismos físicos que regulan estas funciones son dos: la difusión o trasporte por conducción y la ultrafiltración o transporte por convección (Figura 1). (5) 
      
        [image: ]
      
    

    
      Técnicas convectivas
    

    
      Las estrategias convectivas surgen con toda la intención de ampliar la expulsión de partículas medianas y enormes que se mueven de forma ineficaz por difusión. El intercambio de solutos en la convección se completa mediante la pauta de arrastre de movimiento y depende del tamaño de los poros de la capa y de la tasa de ultrafiltración. Los procedimientos convectivos utilizan una película de ingeniería biocompatible de alto movimiento y realizan la ultrafiltración en sobreabundancia de lo esperado para eliminar el líquido recogido por el paciente entre dos reuniones de diálisis. El volumen de sobreabundancia eliminado debe ser suplantado con un líquido fisiológico de sustitución. El volumen convectivo es comparable al líquido ultrafiltrado completo, y el volumen de sustitución es el volumen convectivo menos el volumen relativo al aumento de peso durante el período interdiálisis. (6)
    

    
      Técnicas convectivas clásicas
    

    
      En la convección antigua, el líquido de sustitución se introduce en la línea venosa después del dializador (modo de postdilución). La evacuación del agua plasmática crea una expansión constante en el espesor de la sangre mientras viaja a través del dializador. La hemoconcentración junto con la adsorción de proteínas en la película del dializador y la agregación cerca de la capa de partículas enormes que no pueden atravesarla (peculiaridad de la polarización) disminuyen el transporte por dispersión y convección. Estas peculiaridades se corresponden a la inversa con el flujo sanguíneo y se relacionan directamente con la tasa de ultrafiltración, el hematocrito y el foco de proteínas plasmáticas. En los métodos convectivos en modo postdilución, la tasa de ultrafiltración está sujeta al flujo sanguíneo, explícitamente la parte de filtración (proporción de la tasa de ultrafiltración al flujo sanguíneo, comunicada como tasa). Se reconoce que la división de filtración no debe superar el 30%, ya que las calidades más altas podrían influir en la ejecución del dializador con una expansión exorbitante de la tensión transmembrana y la actuación de las alertas del marco. (7)
    

    
      
    

    
      Métodos para medir la dosis de diálisis
    

    
      La hemodiálisis, como cualquier otro tratamiento necesita una dosificación y una pauta de administración. Para ello se han diseñado y obtenido métodos cuantitativos  que garantizan que el paciente reciba una dosis mínima adecuada. (8)
    

    
      
    

    
      Modelo cinético de la urea
    

    
      El modelo cinético de la urea (MCU) es la concepción matemática del comportamiento de la urea en el organismo y engloba la ingesta, la generación, la distribución y la eliminación de la misma (Figura 2). (8)
    

    
      
    

    
      Dosis mínima de tratamiento
    

    
      Las recomendaciones actuales de dosis de diálisis según las guías prácticas para hemodiálisis americana, europea, canadiense, australiana o la española, son de un Kt/V mínimo de 1.2 y/o un PRU del 65%, recomendando un Kt/V de 1.3 y un PRU del 70% para asegurar estos mínimos. Para evitar el efecto rebote y los desequilibrios intercompartimentales es recomendable utilizar el Kt/Ve. Las recomendaciones de Kt/V de 1.3 o un PRU del 70% serían equivalentes a un Kt/Ve de 1.1. Las guías españolas proponen realizar ajustes individualizados en relación a los siguientes aspectos 
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        Sexo:
         En el estudio HEMO se demostró en el subgrupo de mujeres una reducción de la mortalidad en un 19% cuando recibían una dosis más elevada de diálisis, siendo corroborados estos datos por otros autores.
      

      	
        Peso corporal:
         Se debería considerar la posibilidad de incrementar la dosis de diálisis en aquellos pacientes de bajo peso. En aquellos pacientes con un peso seco inferior a 50 Kg, aunque normalmente se trata ya de mujeres, se debería incrementar la dosis a un mínimo de Kt/V de 1.5.
      

      	
        Diabéticos: 
        Se ha sugerido que en los pacientes diabéticos, al presentar un elevado catabolismo endógeno y una mayor morbimortalidad, se debería administrar una dosis mínima de diálisis superior, proponiendo un Kt/V superior a 1.4
      

      	
        Cardiópatas:
         El subgrupo de pacientes con patología cardíaca (insuficiencia cardíaca, disfunción sistólica, miocardiopatía dilatada o baja fracción de eyección) componen el grupo que tolera peor la sobrecarga de volumen, constituyendo una indicación principal para realizar esquemas de diálisis más frecuentes. (9)
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