“LESION RENAL AGUDA”.

La lesidn renal aguda (AKI, en inglés), conocida anteriormente como insuficiencia
renal aguda, se caracteriza por la deficiencia repentina de la funcién renal que
origina la retencion de productos nitrogenados y otros desechos que son eliminados
en circunstancias normales por los rifiones. La AKI no constituye una sola
enfermedad, mas bien denota un grupo heterogéneo de cuadros patoldgicos.

“ETIOLOGIA”.

Por costumbre se han dividido las causas de AKI en tres categorias amplias:
hiperazoemia prerenal; enfermedad intrinseca del parénquima renal y obstruccién
posrenal.

“FISIOPATOLOGIA”.

HIPERAZOEMIA PRERRENAL: Los cuadros clinicos mas frecuentes que se
acompafan de hiperazoemia prerrenal son hipovolemia, disminucién del gasto
cardiaco y farmacos que interfieren en las respuestas autorreguladoras renales
como el uso de antiinflamatorios no esteroideos (NSAID) e inhibidores de la
angiotensina Il. La hiperazoemia prerrenal no comprende dafio del parénquima
renal y se puede revertir rapidamente una vez que se restaure la hemodinamica
intraglomerular.

LESION RENAL AGUDA INTRINSECA: Las causas mas frecuentes de AKI
intrinseca son septicemia, isquemia y nefrotoxinas, endégenas y exdégenas. En
muchos casos, la hiperazoemia prerrenal evoluciona y llega al dafio tubular.

a) LESION RENAL AGUDA POR SEPTICEMIA: Los efectos hemodinamicos de la
septicemia (que provienen de la dilatacion arterial generalizad. A mediada en parte
por citocinas que incrementan la expresion de la sintasa inducible de 6xido nitrico
en los vasos puede ocasionar disminucion de la filtracion glomerular.



b) LESION RENAL AGUDA POR ISQUEMIA: Los rifiones sanos reciben 20% del
gasto cardiaco por lo que una isquemia es nociva para que no cumplan su funcién
regulatoria.

c) LESION RENAL AGUDA POR NEFROTOXINAS: El rifion tiene una
susceptibilidad extraordinariamente grande a la toxicidad, por el riego sanguineo
extraordinariamente grande y la concentracion de sustancias circulantes en
lanefrona, sitio en el cual se resorbe agua en el intersticio medular; todo lo anterior
hace que las células tubulares, intersticiales y endoteliales queden expuestas a
grandes concentraciones de toxinas. La lesion nefrotoxica aparece en reaccion a
diversos farmacos de estructuras diversas, sustancias endégenas y exposiciones a
factores ambientales.

LESION RENAL AGUDA DE TIPO POSRENAL: La AKI posrenal aparece cuando
hay bloqueo agudo, parcial o total de la corriente de orina que normalmente es
unidireccional lo cual hace que aumente la presién hidrostéatica retrégrada y que
surja interferencia en la filtracién glomerular.

“PATOGENIA".

Se atribuye a una serie de procesos interrelacionados que incluyen un tono
vasomotor aumentado con reduccion del flujo sanguineo renal, lesién del epitelio
tubular con necrosis y apoptosis frecuente y desprendimiento de las células
tubulares de la membrana basal que conduce a obstruccion de la luz tubular mas
distal por cilindros compuestos por células tubulares desprendidas. La Necrosis
Tubular Aguda se divide en cuatro fases:

a) Iniciacion: tiene lugar la agresion renal que conduce a la IRA y a la cascada de
fenémenos (deplecion de endotelial y ATP, lesién tubular).

b) Extensién (1-3 dias de la agresion de la agresion del rifién): las lesiones
microvasculares y la inflamacion inciden sobre la funcién renal.

c) Mantenimiento (Se prolonga de dias-semanas): A pesar de haber cesado la
causa que la ha producido. En esta fase tiene lugar la regeneracion del tejido renal.

d) Recuperacién: En la fase de recuperaciéon se produce el restablecimiento total
o parcial de la funcion renal.



“DIAGNOSTICO”.

- Un examen de sangre que evalla qué tan bien sus rifiones estan filtrando su
sangre, llamada GFR (prueba de sangre). GFR es la sigla en inglés de tasa de
filtracion glomerular.

- Un examen de orina para detectar albumina.
- Valoracion radioldgica.

- Biopsia de rifién.

“TRATAMIENTO”.

- Hemodidlisis, dilisis peritoneal y trasplante renal.
- Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA).
- Blogueadores o antagonistas de los receptores de la angiotensina Il (BRA).

- Blogueadores beta.

“LESION REGAL CRONICA”

La Insuficiencia Renal Crénica es la presencia de dafio renal con una duracién igual
0 mayor a tres meses, caracterizado por anormalidades estructurales o funcionales
con o sin descenso de la tasa de filtracion glomerular (TFG) a menos de
60ml/min/1.73m2 (K/DOQI, 2002). La IRC es un proceso fisiopatolégico
multifactorial de caracter progresivo e irreversible que frecuentemente lleva a un
estado terminal, en el que el paciente requiere terapia de reemplazo renal, es decir
didlisis o trasplante para poder vivir.

“ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA”",



Las causas de IRC se pueden agrupar en enfermedades vasculares, enfermedades
glomerulares, tubulo intersticiales y uropatias obstructivas. Actualmente en nuestro
pais la etiologia més frecuente es la diabetes mellitus, siendo responsable del 50%
de los casos de enfermedad renal, seguida por la hipertension arterial y las
glomerulonefritis. La enfermedad renal poliquistica es la principal enfermedad
congénita que causa IRC. La TFG puede disminuir por tres causas principales:
pérdida del nUmero de nefronas por dafio al tejido renal, disminucion de la TFG de
cada nefrona, sin descenso del nimero total y un proceso combinado de pérdida
del nimero y disminucién de la funcién. La pérdida estructural y funcional del tejido
renal tiene como consecuencia una hipertrofia compensatoria de las nefronas
sobrevivientes que intentan mantener la TFG. La pérdida estructural y funcional del
tejido renal son lo que intentan mantener la TFG, este proceso de hiperfiltracion
adaptativa es mediado por moléculas vasoactivas, proinflamatorias y factores de
crecimiento que a largo plazo inducen deterioro renal progresivo. En las etapas
iniciales de la IRC esta compensacion mantiene una TFG aumentada permitiendo
una adecuada depuracion de sustancias; no es hasta que hay una pérdida de al
menos 50% de la funcién renal que se ven incrementos de urea y creatinina en
plasma, cuando la funcion renal se encuentra con una TFG menor del 5 a 10% el
paciente no puede subsistir sin TRR. Este proceso de hiperfiltracién adaptativa es
mediado por moléculas vasoactivas, proinflamatorias y factores de crecimiento que
a largo plazo inducen deterioro renal progresivo, en las etapas iniciales de la IRC
esta compensacion mantiene una TFG aumentada; no es hasta que hay una pérdida
de al menos 50% de la funcion renal que se ven incrementos de urea y creatinina
en plasma cuando la funcién renal se encuentra con una TFG menor del 5 a 10% el
paciente no puede subsistir sin TRR. Su fisiopatologia se debe a la acumulacién de
productos del metabolismo de proteinas y alteraciones que se presentan por la
pérdida de la funcién renal. Se han identificado sustancias tdéxicas como la
homocisteina, las guanidinas y la B2 microglobulina, ademas de una serie de
alteraciones metabdlicas y endocrinas el paciente con IRC también tiene un riesgo
elevado de presentar desnutricion caldrica proteica, ya sea inducida por la
enfermedad subyacente o por el tratamiento de dialisis. Las enfermedades
cardiovasculares son la causa principal de morbimortalidad en los pacientes con
IRC, ocasionando 30 veces mas riesgo de morir que el de la poblacion general. Este
riesgo puede ser atribuible a una correlacion entre la uremia y la aterosclerosis
acelerada. En pacientes con IRC es frecuente encontrar factores de riesgo
cardiovasculares tradicionales, como la hipertensién arterial, dislipidemias, edad
avanzada, DM y tabaquismo; asi como manifestaciones asociadas a la uremia como



homocisteinemia, anemia, hipervolemia, inflamacion, hipercoagulabilidad y estrés
oxidativo, que por si mismas aumentan el riesgo cardiovascular.

“SIGNOS Y SINTOMAS”,
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Los primeros sintomas de la ERC también son los mismos que los de muchas otras
enfermedades, estos sintomas pueden ser el Unico signo de un problema en las
etapas iniciales. Los sintomas pueden incluir: Inapetencia, Sensacion de malestar
general y fatiga, Dolores de cabeza, Picazén y resequedad de la piel, Nauseas,
Pérdida de peso sin proponérselo. Los sintomas que se pueden presentar cuando
la funcion renal ha empeorado incluyen; Piel anormalmente oscura o clara, Dolor de
huesos, Somnolencia o problemas para concentrarse o pensar, Entumecimiento o
hinchazén en'las manos y los pies, Fasciculaciones musculares o calambres, Mal
aliento, Susceptibilidad a hematomas o sangre en las heces, Sed excesiva, Hipo
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La enfermedad renal crénica o insuficiencia renal crénica se diagnostica mediante

la medida en una muestra de sangre de los niveles de creatinina y de urea o BUN,
gue son las principales toxinas que eliminan nuestros rifiones. Ademas, se realizan
analiticas de la orina para conocer exactamente la cantidad y la calidad de orina
que se elimina. Con estos resultados, se calcula el porcentaje global de
funcionamiento de los rifiones (FG) que va a determinar el grado de su insuficiencia
renal. Ademas, se realiza una ecografia y, en algunos casos, un escéaner o
resonancia, para conocer el tamafo y la forma de los rifiones, en otros casos,
también se puede realizar una biopsia renal.

“TRATAMIENTO",



El tratamiento de la insuficiencia renal crénica se basa en tres pilares basicos que
son Tratamiento farmacolégico, Tratamiento sustantivo y Tratamiento dietético, el
tratamiento va a depender del grado de enfermedad renal crénica. En estadios
iniciales es importante: Controlar la presion arterial Supervisar el azlcar, sobre todo,
en las personas con diabetes Reducir el peso Controlar los niveles de lipidos en
sangre Vigilar la ingesta de proteinas, sal, liquidos, potasio y fésforo para evitar
sobrecargar la funcién deteriorada del rifidn.




