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ENFERMEDAD RENAL CRONICA

RN

La enfermedad renal cronica se produce como consecuencia de Se mantienen como las dos primeras causas de

la pérdida progresiva de la masa renal y del nimero de nefronas enfermedad renal crénica, en tanto que la enfermedad
debido principalmente a factores de riesgo como la diabetes glomerular representa un 7 %

mellitus (44 %) y la hipertension arterial (29 %)
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En los individuos con hipertension arterial y diabetes mellitus 1y 2 hay
un aumento de la PHc, en los segundos como consecuencia de la
hiperglicemia
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Se produce hiperfiltracion que provoca un estimulo de crecimiento o

hipertrofia sobre las células del tubulo contorneado proximal y las El aumento en la presion hidraulica capilar favorece la
células mesangiales que generan como resultado un aumento en la hiperfiltracion de proteinas plasmaticas como la albdmina, lo
masa de la region cortical del rifidn donde se ubican los tibulos que conduce a dafo renal, fibrosis intersticial y glomerular

contorneados proximales, células mesangiales y células intersticiales
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Con la consecuente pérdida de nefrona que en un principio no es
significativa y no genera mayor compromiso de la funcion renal porque
se mantiene e incluso puede aumentar la RFG
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La hiperfiltracion provoca aumento en la RFG y generalmente
ocurre como consecuencia del aumento en la carga filtrada de En los pacientes con ERC se pierde esta posibilidad
proteinas, y al parecer este aumento se debe a liberacion de denominada reserva funcional renal
oxido nitrico, calicreinas y otras cininas vasoactivas



Lo que provoca una disminucion en la resistencia de la
arteriola aferente, cuando se compara con la arteriola eferente,
y aumenta la presion hidraulica intraglomerular, fendmeno que
conduce a la hiperfiltracion, mecanismo que media el deterioro

progresivo de la funcion renal

El deterioro progresivo de la funcion renal se debe a cambios
funcionales hemodindmicos compensatorios como
consecuencia de la pérdida de nefronas donde la masa renal
disminuida es sometida a hipertrofia

FACTORES
DESENCADENANTES

Una hiperfiltracion glomerular e hipertension intraglomerular
resultan por la transmision de altas presiones sistémicas que
llevan necesariamente a su compensacion, y a su vez
evidencia el incremento de la filtracion en las nefronas

Respuesta compensatoria hemodinamica frente a esa pérdida de
nefronas para mantener la filtracion glomerular total, gracias a
la hipertrofia de las nefronas sanas que intentan compensar la

pérdida de las nefronas perdidas por la injuria renal

Vasodilatacion renal primaria, especialmente de la
arteriola aferente para intentar mantener la tasa de
filtracion glomerular

Adaptacion compensatoria a la reduccion en la permeabilidad de la
pared de los capilares glomerulares a esos pequenos solutos y agua

HIPERFILTRACION

Al provocar hipertrofia del tbulo contorneado proximal aumenta la reabsorcion
del filtrado glomerular, lo que conduce a que un menor flujo tubular llegue a la
macula densa ubicada al final del asa ascendente de Henle e inicio del tubulo
contorneado distal



Habra un menor censo de la carga filtrada de sodio, lo que En consecuencia, hay vasodilatacion de dicha arteriola;
hace que disminuya la produccion de adenosina, un potente esto lleva a que aumente la presion hidraulica capilar que
vasoconstrictor de la arteriola aferente favorece el incremento de la RFG

Se estimulan las células granulares o yuxtagomerulares , ,
para que liberen renina, se active el eje RAA y aumente aln A pesar de la retencion de'llquidos el ionograma de los
mas la reabsorcion de sodio, cloro y agua en el tibulo pacientes conservara los valores normales
colector cortical

DIABETES

La hiperglicemia ademas de provocar hiperfiltracion aumenta la reabsorcion de
glucosa en las células que son susceptibles a presentar efectos toxicos

Porque la presencia de transportadores de glucosa como los SGLT 1y
2 hace que aumente aun mas la concentracion de glucosa al interior
de las células del tabulo contorneado proximal y mesangiales

Donde se induce la produccion de factores de crecimiento y
productos finales de glicacion avanzada

Este dafio no se detecta en los estadios iniciales de la enfermedad renal de diversas etiologias, porque ante la
pérdida de nefronas las unidades remanentes estimuladas por las fuerzas de cizallamiento y el aumento del paso de
macromoléculas, tales como las proteinas plasmaticas, favorecen la expresion de factores de crecimiento

Pero al mismo tiempo se favorece la produccion de factores
proinflamatorios como IL6, IL8, TNFa, TGF-B, PAI-1y proteina quimiotactica
de monocitos MCP-1, que van a perpetuar la inflamacién y el dafio renal

IGF-1, PDGF, VEGF, que estimulan la hipertrofia de los tubulos
contorneados proximales y las células mesangiales

También se estimula el factor de crecimiento de tejido conectivo (CTGF) que induce fibrosis renal y
transformacion de las células tubulo epiteliales en fibroblastos que provocan mayor produccion de
matriz extracelular, lo que contribuyen alin mas a la fibrosis renal y a la progresion de la enfermedad



