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NEFROLOGIA & UROLOGIA

I. INTRODUCCION

1. Anatomia/histologia/embriologia

EMBRIOLOGIA:
Lo moyor parte del aparato renourolégico se desarrolle a portir
del mesodermo intermedio (MIR), que evoluciona desde prone-
fros pasando a mesonefros y finalmente metanefros. De éstos
surgen lo esiructuro renal definitiva, trocto urinario superior y
génadas.

Sin embarge la vejige y urelro derivan del seno urogenital
{endodermo).

ANATOMIA:

Los rifiones son érgonos retroperitoneales (ol igual que supro-
rrenales, péncreas, parte de duodeno, cclon ascendente y
descendente), situados a la altura de D12-L3. El rifdén derecho
es mas caudal por la impronta hepética. Miden unos 11 cm de
longitud de eje mayor.

El hilio renal se sitéa en el polo medial, y se compene, de
anterior a posterior, por: vena renal, arteria renal y pelvis ure-
teral. Todo ello se envuelve de tejido fibroadiposo.

Dado que los vasos venosos son anteriores a los artericles,
la vena renal izquierde cruza anterior o la aorta abdominal. La
arteria renal derecha cruza posterior a lo vena cave inferior

MIR 00 (6955): 2Cudl de las siguientes relaciones anatémicas de
la arteria renal izquierda NO es correcta?:

1. Situada por detrGs y algo por encima de la vena renal iz-
quierda.

Situada por detrés y debajo del cuerpo del péncreas.
Situada por detras y debajo de lo vena esplénica.

Se origina en lo cara lateral izquierda de lo aorta abdomi-
nal.

Sitvoda por detrds de la vena cova inferior.®
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(MIR).

Otra peculiaridad anotémico es el drencje diferencicl de
los génades. Lo derecha drena a la vena cava inferior mientres
que la izquierda drena o la vena renal izquierda. Es por ello
que lo aparicién de varicocele izquierdo hace necesario evaluar
posible patologia en el rifén izquierdo.

El rifnén esté envuelto en una capsule fibrosa rodeada de
grasa, fimitada o su vez por la toscio de Gerota, que constituye
un limite quirdrgico de suma relevancia (ver adenocarcinoma
renal).

Macroscopicamentie se distingue corfeze rencl, muy vascu-
larizada, y médula, de flujo sanguineo lento. La irrigacién corre
a cargo de lo arferia renal que se ramifica en arterias segmen-
tarias, posteriormente en arterios interlobulares (situadas entre
los lébulos renales), que pasen a los arciformes o arqueades
(entre corteza y médula) e interlobulillares. Estas se subdividen
en las arteriolas oferentes que son el inicio del ovillo vascular
del glomérulo. Es una circulacién terminal, sin ancstomosis
entre los territorios y por ello muy sensible a infartos.

1. Rindn

2. Suprorrenal

3. Uréter

4, Vepga

5. Vena cave infericr

6. Aorto cbdominol

7. Arterio y vena renal

8. Venas suprahopdficos

9. Tronco celioco

10. Arterio mesentérica superior
11. Arteria y vena gonadal

12. Arteria mesentérica inferior
13.Arferia y vena lliace primitiva
14. Arterio y vena sacra medic
15. Misculo psoos

MIR 08 (9036): Indique cuél de las siguientes ramaos artericles
NQ procede de la arteria gorta abdominal:

Tronco arterial celfaco.

Arteria sacra media.

Arteria diofrogmética superior.*

Arteria renal derecha,

Arteria gonadal derecha.
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HISTOLOGIA:
Lo unidad funcional renal es la nefrona. En cada rifién hay 1000000 nefronas aproximadamente. Se distinguen dos clases:
e Corficoles: son la mayoria. Poseen asas de Henle cortos. Se encargon de la mayor parte del filtrade glomerular.
« Yuxtamedulares: con asos de Henle largos. Crean el gradiente hiperosmolar medular que permite el manejo del filirado.

El glomérulo (o corpisculo renal) es una formacién vascular especializade encargada del proceso de filtracidn. Su estructure se compo-
ne de:

* Polo vescular: en cuye entrada se sitba lo arteriolo aferente, que se divide en copilares glomerulares conformando el penacho
vascular. De él surge lo arteriola eferente, que sale del glomérulo y que da lugar a los vasos rectos de la médula renal.

«  Membrana basal glomerular: barrere de filtracién, compuesta por:

o Células endoteliales de los capilares glomerulares.

o Membrana basal: con matriz de colégeno IV, glucoproteinas {lamining, fibronectina...) y proteoglucanos polianénicos
(heparén sulfato). Gracias a estos componentes se comporta como una membrana elecironegativa. La consecuencia es la
mayor dificultad de filtracién de moléculas aniénicas (albimina) frente a las neutras o catiénicas.

o Podocites (epitelio visceral de la capsula de Bowman): son células de elevada especializacién y diferenciacién celular (es-
cosa capacidad para mitosis y regeneracién).

s Polo urinario: zona adyacente al polo vasculor, hacia dende se dirige el plosma filirado a través de la membrana basal glome-
rular. Queda delimitado por los podocitos, y por el epitelio parietal de la cpsula de Bowman. Ese drea, también llamado es-
pocio urinario, aloja el plasma filtrado y lo dirige hacia el #ibulo proximal.

*  Mesangio glomerular: da soporte e integridad al glomérulo. Se compone de células con capacidad contréctil y de sefalizacion
poracrina. Asi mismo tienen copacidad de presentar antigenos a linfocitos T CD,.

En intimo contacto con el polo vascular del glomérulo se sitéa el aparato yuxtaglomerular. Se compone de célulos mioepitelia-
les/granulares, la mécula densa y las células lacis. Conecta el tibulo distal con su glomérulo, y en conjunto es un sistema sensor: anali-
za la composicién de la orina del tGbulo distal y en base a ello dispara medidas para regular el flujo renal y filirado glomerular.

Los tobulos: su funcién principal es el procesamiento del filirado glomerular. Se distingue tibulo proximal, asa de Henle, tibulo distal y
tobulo colector.

[EFROLOGIA & UROLOGIA
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Célulos granulores
(con renina)

Fibras
adrenérgicas

Arteriola
aferente

Agarato Yuxiaglomerular:

Macula densa
Célulos gronulares
Mesangio exiraglomerular

_ - Mesangio exiraglomerulor

Tébulo proximal

2. Filtracién glomerular

2.1. Flujo plasmético renal

El flujo plosmatico renal es muy abundante (600mL/min; 20-
25% del gosto cardiaco). La mayor parte se dirige o la corteza
renal. En la médula el flujo es menor y més lento para mantener
lo hiperosmolaridad intersticial.

Variaciones: el rifdn estd dotado de autorregulacién, man-
teniendo constante su perfusién con variaciones de presién arte-
rial sistélica entre 80-150 mmHg (incluso con rifién denervado).

1 el flujo plosmatico renal + el flujo plasmético renal
Oxido nitrico (MIR) Hipotensién intensa
PG (MIR), Brodicinina AINEs (MIR)

Dopamina dosis bajas {MIR) Noradrenclina
Acefilcoling Angiotensina
Péptidos nalriuréticos Endotelina (MIR}
Furosemido Cloretiazida

El equilibrio entre la activided locol de estas sustancios determi-
na lo perfusién renal.

MIR 02 (7488): En relocién a las acciones fisioldgicas de los
neurofransmisores siguientes, una de ellas es FALSA. Senélela:
Noradrenalina-vasoconstriccién esplécnica.
Adrenclina-glucogenolisis.

Dopamina-vasoconstriccion renal.*

Acetilcoling-aumento del fono de lo musculatura intesfinal.
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MIR 04 (8005): Todas las sustancias gque a continuacién se enu-
meron tienen lo accién fisiolégica que se indica en cada caso
SALVO una. Senélela:

1. Endotelina - vasoconstriccion.

2. Péptido infestinal vasoactivo - vasodilatacién.

3. Serofonino - vasoconstriccién.

4. Prostacicling - vasodilatacién.

5. Oxido nifrico - vasoconstriccién.*
2.2. Filtrado glomerular

Filtredo glomerular (FG): se preduce por el paso de fluido desde
el copilar vasculer al espacio urinario, atravesando la membra-
na basal glomerular. Depende por tonto de un equilibrio de
presiones. A destacar:

e  Presién hidrostética capilar (Py) o presién hidrostatica in-
traglomerular. Es la principal fuerza de empuje que favore-
ce que el plasma afraviese la membrana basal glomerular.
Depende o su vez del flujo plasmdtico renal.

»  Presién oncética capilor (Py): dodo que la mayor parte de
proteinas plosmdtices no se filiran por su tamafo, confor-
man una fuerza osmética que se opone al filtrado del
plasma.

o Presién del espacio urinario {Pg): es la presién que se ge-
nera en el polo urinario y que al cumentar, reduce la ca-
pacidad de filtracion glomerular.

Se debe considerar el filtrado como un proceso pasivo, sin con-
sumo energélico directo, sino mediado por un equilibrio de
presiones.



Flujo
plasmético
renal

600mL/min

Fraccién
de filiracién

Fitrado

glomerulor 160L/dla

Se deduce que lo filtracion depende de la integridad de la mem-
brana filtrante y del sistema hemodindmico de presiones (MIR).
Situaciones que alteran el fillrado glomerular:
- Aumento el FG: gestacion (MIR).
TP hidrostélica copilor.
+P oncéfica del plasma (MIR).
- Disminuye el FG:
+P hidrostética intracapilar: hipotension, IC.
TP oncética del plasma: deshidratacién.
TP hidrostética en el espacio de Bowman: obstruccién
urinaria.
Alteracién de la membranc de filiracién (enfermedad re-
nal intrinsecal.

MIR 13 (10048} (49): Lo tasa de filtracién glomerular cumenta
cuando:

1. Aumenta la resistencia en la arteriola aferente glomerular.
2. Disminuye lo resistencia en lo orteriolo eferente glomerular.
3. Aumenta la actividad de los nervios simpaticos renales.

4. Se produce obsiruccién de la vio urinaria.
5. Dismin necentracién mati
Composiciéon del FG: el principal factor determinante del FG es
el tamafio de los poros de la membrana. El siguiente foctor es la
carga elécirica (evita la filtracién de moléculas enidnicas). Por
tonto, es un sistema de discriminacién mecénico y secundaria-
mente eléctrico: todas las moléculas de pequefo tamafio mole-
cular se filiran. Sin embargo, aquellas de mediano y gran tama-
fio (proteinas plasmdaticas) se filtran menos, y lo hacen peor las
de carga negafiva, como es la albiminc. Por ello, el filtrado
tiene la misma composicién que el plosma, excepto por lo au-
sencia de profeinas (MIR).

Variaciones del FG: el rifién mantiene constante su FG mediante
autorregulacion, siempre y cuando lo TA sistélica sea superier a
80 mmHg. Este mecanismo de autorregulacién consiste en:

1. Reflejo midgeno de la arteriola oferente (AAF): vasocons-
triccién o vasodilalacion de ésta como primera linea defen-
siva frente a fluctuaciones de presion arterial.

2. Retrooccién tibulo-glomerulor: al disminuir el filtrado glo-
merular, llega menos CI" y Na* a la mécula densa, lo que
desencadenda una vasodilatacién de la AAF y la consiguien-
te normalizacién del filtrado. Si aumenta el FG, llega mas
CINa e la macula y se produce una vasoconstriccion de la
AAF.

3. Vasoconstriccién de lo orferiolo eferente (AEF): medioda por
angiotensina Il (més adelante se explica el sistema rening/
angiotensina/ aldosterona).

Respuesta compensadora rencl ante hipoperfusion:

1CINa en
maécula densa

Tangiotensina |l

En situaciones de hipoperfusién renal se produce vasodilatacién
de la arteriolo aferente mediante respuesta miégena y por re-
troaccién tubule-glomeruler (bradicininas, prostaglandings...), o
lo par que se genera vasoconstriccién de lo areriola eferente
por parle del Sistema Renina-Angiofensina. Con ello se mantiene
lo presién intraglomerulor y la fraccién de filiracién.

3. Funcién tubular

3.1. Comportamiento por zonas

Tabulo proximal: se rodea de copilares que transportan la san-

gre que sale del glomérule, y por tanto con elevada presién

oncdtica. En esta region se produce:
-Recbsorcién iscosmética de la mayor parte del FG (MIR):
65% del aogua, Ne™, CI y K*, fosfatos; y lo practica totalidad
del bicarbonato, la glucesa, ominodcidos y proteinas...
La reabsorcién se hace en parie, mediante sistemos sciura-
bles. El ejemplo paradigmético es el de la glucosa: cuando lo
concentracién de glucosa es superior o 180 mg/dl, se satura
el transportedor y oparece glucosuria (MIR). Hay otros ejem-
plos de sistemos saturables como el del bicarbonaio {ante
HCO, > 26 mMol/L oparece bicarbonote en orina).
-Reabsorciéon de profeinas: los pequenas y escasas protelnas
que han conseguido ser filtradas, son captedas por un proce-
so similar a la endocitosis denominado: pinocitesis (MIR). Pos-
teriormente son hidrolizados en los liscsomas de las célulos
tubulares y pasan a lo sengre a en forma de aminodacidos.
-Secrecion de bases orgdnicas (creatinina MIR) y écidos.
-El tdbulo proximal también colabora en la amoniogénesis
(acidificacion de la orina).

MIR 2012 (9971): En una nefrona, el 60% del cloruro de sodio
es reabsorbido en:

Tobulo proximal.*

Rama descendente dal asa de Henle.

Rama ascendente del asa de Henle.

TObulo contorneado distal.

Conducto colector.

O AN =

FUATE EN...

Funciones del tibulo proximal:

* Reabsorcién de 2/3 del filirado
Recbsorcién de aminodcidos y bicarbonato
Reabsorcién de glucosa (soturable)
Pinocitosis
Secrecién de acidos y bases (creatinina)
Amoniogénesis (inferviene en la sintesis de NH3)

NEFROLOGIA & URCLOGIA
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min; 280 mosm

méx: 295 mosm NoCl X

Corteza

Isoténico

Na™ y acoplado:
HCOy, Glucosa,
Aminoécidos,
fosfatos, sulfatos...

» id
Médula externa PR
Adidos (éc. arico, PAH, penicilines...)

Bases Icreatining, catecolominas...)

Cimetidina

Médula interna
¢+—- Inhibe

2> Sacsible o la

s Impermeable ol ogua
s Sensible a ADH
AQP: acuaporing

ROMK: conducto de potasio de la franjo externa medular

Asa de Henle:
-Rama descendente: permeable sélo a agua. Difunde pa-
sivamente gracias ol intersticio hiperosmolar reabsorbien-
do el 15%.
- Roma oscendente: impermeable al agua y poco permeo-
ble a lo urea. Reabsorbe el 25% del Cl y el Na* y lo mo-
yor parte del Mg**. A destacar el cotransportador 2CI
-Na*-K*.
El asa, por su esfruciura y carocteristicos es responsable del
sistena de multiplicacién contracorriente, que forma y mantie-
ne el intersticio hiperosmolar. En la conservacion de este inters-
ticio colaboran también los vasos rectos medulares, que, con su
flujo lento, no disipan el gradiente hiperosmelar.

Nefrona distal (tdbulo distal y colector):

Es la responsable del ajuste fino de los constituyenles finales de

la orina. Para ejercer su funcién, la nefrona distal requiere de

suficiente flujo urinario distal (llegada de sodio y agual-
-Secrecion de K* por los células principales/claras.
-Secrecion de H* por las célulos intercalares/oscuras.
-Permecble ol agua en presencia de ADH, que permite la
reabsorcién pasiva de agua “libre”, y por tante concentra
lar orina,
-Reabsorcién de Ca'" activa en tibulo distal y regulada
por la PTH. Es inhibida en el asa de Henle por la furose-
mida (por inhibir la reabsorcién de CINa) y adtivede por la
clorotiazida en el tibule distal {por mecanismos comple-
jos).

3.2. Control hormonal de la funcién tubular

Aldosterona:

Sintesis: en lo capa glomerular de la corleza suprarrencl.
Regulacién: los estimulos més importantes son la angiotensina
Il y el K* {escasa dependencia de la ACTH).

2CI/Na/K

|5
4

Furosemida

Urea

1 ‘)
N
—NaCl AQP2-4 H,0
Nﬂ"
Factor { :
nalriuréls
atrial (PNA)

min: 50-100 mosm
méx: 1000-1200 mosm

-Favorece reabsorcion de Na”, acompanada de aguo: au-

menta el velumen del liquido exracelulor y la presidn arte-

rial.

-Incremento la secrecién de K* y, en menor medida, de H'.
El exceso de aldosterona produce sobrecarge e hipertension
con tendencia a lo alcalosis e hipopotasemia. No se producen
edemos, por aumento compensador de péptidos nairiuréticos,
y un descenso en la reabsorcién tubular proximal de volumen
(mecanismo conocido como escape de la cldosteronal.

z/. \ K‘

m'

H:C
ENoC: conol apiwiiol de Na* sensible o amiloride  Max-K: conal de K+ seasible al fujo
MR: plor de minarcd ool AQP: gevaparinas

ROMK: conol de K+ de lo franjo medulor exderna  Ald: aldosterona

MIR 11 (9752): La reabsorcién de sodic en la nefrona distal

aumentaré cuando se produzca:

Un cumento de la osmolaridad plasmatica.

Un cumento del volumen de plasma.

Un incremento de la concentracion de sodio en plasma.

Un cumento de la presién arlerial media.
nin o de lo concentracién i

O N



Péptidos natriuréticos (PN):
Existen tres subtipos: A o atrial, B o cerebral, y el C. Se produ-
cen en endotelios vasculares. El més conocido y al que nos
referiremos es el PNA, pero su mecanismos de accidén son
superponibles. PNA:
-Sintesis: endotelio vascular auricular.
-Regulacién: se libera por distensién auricular (aumento del
volumen intravascular),
-Acciones: antogoniza ol
no-aldosterona:
-Aumenta la excrecién de NaCl y agua per el riiién (MIR).
Vasodilotacién renal de artericlas aferente y eferente (in-
crementa el filtrado del CINa) (MIR).
-Inhibe la secrecién de aldosterona, renina y ADH (MIR).

sisltema renina- angiotensi-

MIR 03 (7524): 2Cuél de los siguientes sistemas neurchormo-
nales que estén activados en pacientes con Insuficiencia Car-
diaca, NO aumenta las resistencias vasculares sistémicas?:

1. Renina-angiotensina.

2. Péptlidos Natriuréticos.”

3. Hormona anfidiurética.

4. Actividad Adrenérgica.

5. Aldosterona.

Arginina vasopresina, antidiurética (ADH):

-Sintesis: nicleos supradptico y paraventricular hipotalémicos,
liberéndose en la neurohipofisis.

-Regulacién: el principal mecanismo es la osmolaridad del
liquido extracelular ({los osmorreceptores del SNC perciben
variaciones del 2%). Otro estimulo mds potente (pero més rara
vez activo) es la pérdida de volemia grave (>10%) o través de
barorreceptores.

-Acciones:
-ActGo sobre receplores V2 en membranas basolaterales
del tGbulo colector. Induce, vie AMPc, la insersién de con-
ductos hidricos (canales de acuaperina 2 ~AQP2-). Con
ello aumenta la permecbilided y reabsorcién pasiva de
cgua libre, sin sodio (concentra la orina). La funcién de lo
ADH requiere un infersficio medulor hiperosmolar ade-
cuado (MIR).
-Es vosoconstrictoro.
-Induce liberacién de factor VIl y vWF desde endotelio.

FUATE EN...
Lo reabsorcién de agua en el rifién va acoplade al Na*
La excrecién de agua en el rifién va acoplada al Na*

Excepcion: ADH, que reabsorbe agua libre y n su ausencia se
excreta agua libre.

FLUATE EN...
-La regulacién del volumen extracelulor se realiza medionte el
equilibrio sédice: Angiotensina Il, aldesterona, PNA.
-La regulacién de la gsmolaridad del plosma se realiza me-
diante el equilibrio hidrico: sed, ADH.

MIR 98 {5902): En una persona con un déficit infenso de pro-
duccién o de liberacién de la hormona antidiurética, es razo-
nable esperar que la orina del sujeto no tratado tenga:

Osmolalidad Flujo
1. Alta Alto
2. Narmal alto
3. Alta Bajo
4. Normal Bajo
5. Baja Alto*
PTH:
-Sintesis: glandulas paratiroideas.

-Regulacién: el principal estimulo es lo hipocalcemia y la hiper-
fostatemia. También el déficit de vitamina D activa.
-Acciones: mantener la calcemia, extrayendo calcio del rifién,
del hueso y por medio de la vitamina D, del tubo digestivo.
-T Reabsorcién de Ca** mediante vias de activacién celular
mediados por AMPc en tUbulo distal.
-4 Reabsorcién de fosfatos en tGbulo proximal y distal.
-Favorece la reabsorcién 6sea con liberacién de calcio al
forrente circulotorio.
-Induce la activacién de 1,25 OH Vit D,.
-T Reabsorcién de Mg**y + Reabsorcién de HCO3" (induce
acidosis metabélica).
[Lostihulas |
procesan el filtrado
y son regulados

o=

|
|
|
A =
El glomérulo
filtray se
autorregula

e

4. Funciones renales
4.1. Excrecién de productos de desecho

Por filiracién glomerular: productos nitrogenados del catabo-
lismo profeico (ureq, crectinina).

Por secrecién tubular: creatinina (MIR), lactato, férmacos unidos
a profeinas (antibiéticos...).

Por catabolismo tubular: hormonas hipofisarias, glucagén e
insulina.

4.2. Homeostasis de los liquidos y
electrolitos

Regulacién de lg volemia y LEC: mediante el balonce de Na*,
con la colaboracién de PNA y el sislema renina-angiotensina-
aldosterona.

Regulacién de la osmolaridod: mediante el balance del agua,
con la regulacién de la ADH
Regulacién de los niveles de potasio: con la coloboracién de la
aldosterona.

Ante una alcalosis, aumenta el pH plasmaético y se disparo lo
compensacion pulmonar (inmediata) de hipoventilacién y la
renal (més tardia) de faverecer la excrecidn de bicarbonato.

NEFROLOGIA & UROLOGIA
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Ante uno gcidosis, disminuye el pH plasmético y se disparan
mecaonismes compensadores:

12, El pulmén compensa répidamente induciendo hiperventi-
facidn para reducir ef deido carbdnico (disminuye PCO,).

29 En el plasma pueden seguir acumuléndose écidos no
voldtiles, o el pulmén fallar en su expulsién. En ese con-
texto son tamponados por multiples sustancias plasmati-
cas, la méas importante el bicarbonate. La consecuencia
inmediota es lo reduccién de lo dispenibilidad de bicar-
bonato.

32, En este punto el rifdn realiza su compensacién, algo més
tardia. La funcién renal para intentar normalizar el pH es
més compleja y conlleva varios mecanismos. El objetivo
final es:

e Excretar los 4cidos no volétiles

¢ Incrementer el bicarbonaio plasmético

Para lograr este objetivo induce de manera coordinada:

e Filtracién de los écidos no voldatiles.

s  Reobsorcién de lo cosi otolidod del bicorbonoto
filtrado, en el tobulo proximal (anhidrasa carbéni-
ca).

e Excrecién de protones en la nefrona distal, ligado
a la sintesis de bicarbonato, que pasa al plasma
(enhidrasa carbénica).

s Sintesis en los células tubulares de NH, a partir del
metabolisme de la glutamina.

El resultado final es que el rindn reabsorbe y sintetiza

bicarbonato, filtra y secreta dcidos, y logra su atrapa-

mienfo en el espacio urinario gracias a la produccion
de NH;
Ante una aglcalosis lo compensacién renal consiste en inducir
pérdida de bicarbonato,

4.3. Funcién endocrina

Activaci6n de la vitamina D:

Sintesis: el 25-OH-Colecalciferol procedente del higado es
activado en el riién al tronsformorse en 1,25-Di-OH-
Colecalciferol por la 1 alfa-hidroxilasa {MIR).

Funcién: favorece la absorcién intestinel de calcio y fosfato, v la
reabsorcién renal de los mismos para permitir su depésito
bseo.

FUATE EN...
Lo vitamina D procura mantener la mineralizacién ésea, para
lo cual incremente la disponibilidad de Calcio y Fosfato en el
plasma.

MIR 05 (8265): La enzima 1.alfahidroxilasa, que actia sobre ol
25-hidroxicolecalciferal (25-OH-D) para transformarlo en 1-25
~dihidroxicolecalciferol (1-25-OH2 D) se encuentra en:

£l higado.

En las paratiroides.
En el rifén.*

En el corazén.

En el pulmén.

NN~

Produccion de eritropoyetina:
Sinfesis: 90-95% producida por el rifién, 5% en higado. Es
sintetizado por los fibroblastos peritubulares. En situaciones de
hipoxia (principal estimulo) se estabiliza y activa el factor indu-
cible por hipoxia (HIF), que conduce a lo transcripcién de genes
que codifican la eritropoyetina.
Funcién: activar lo eritropoyesis en médula 6seq.
-Disminuye su produccién (anemia): en la mayorio de las
enfermedades renales: FRA, ERC...
-Aumenta su sinfesis [policitemio secundoria): estenosis de
la arterio renal, enfermedad poliquistica renal, hidronefro-
sis, hipernefroma...

Produccién de renina:
Sintesis: secretoda por el oparato yuxaglomerulor, por los
células granulares. Regulacién:

-Estimulo: receplores de presion (hipoperfusién), mécula

densa, efecto beta adrenérgico.

-Inhibicién: hiperpotasemia, angiotensina ||, PNA...
Funcién: la renina promueve la formacién de Angiotensina Il
que induce:

-Vasoconstriccién arterial sistémica directo. Accién fugez (2

min). En el rifén predomina la contraccion de lo arteriola

eferente sobre la aferente.

-Retencién de sodio y agua directa e indirectamente:

Reabsorcién de No* y agua en tibulo proximal.
Estimula la secrecién de aldosterona & inhibe a lo re-
nina.

-Aumenta la presién arterial a corfo plazo por la vasocons-

friccién, y a largo plazo por retencidn de sodio y ogua
{aumento de volumen).

MIR 10 (9511): En condiciones de solud las células endoteliales
vasculares dificulton la formacién de trombos o través de lo
prodyccién de los siguientes sustoncias EXCEPTO:

1. Angiofensina Il

2.  Prostaciclina.

3. Glucosaminoglucane de hepardn-sulfato.

4.  Trombomedulina.

5.  Oxido nitrico.
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Prostaglandinas: sinfefizadas en las células intersticiales de la médula y del tibulo colector. En general son vasodilataderas y promoto-

ras de la eliminacién de sodio y agua (MIR).

Sistema calicreina-cininas: son potentes vasodilatadores y aumentan la excrecién de agua y sal.

Vasoconstriccion
Antinatriuresis

 Renina/angiotensina

Endoselia

Vasodilatacién
Natriuresis

4.4. Regulacién de la presién arterial

El sislema rifdn/volemia es el mecanismo fundamental para el
control e largo plazo de la presién arterial
(MIR).
Puede normalizar completomente la pre-
sién arterial, independientemente de sus
cifras, siempre gue la eliminacién de agua
M y sal por los rifones sea normal.

3 R
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5. Anélisis de orina

Contidad: 0,5-2,5 L/24h. 0,5 ml/Kg/h.
-Anuria: <100 mL/24h. Sugerente de obstruccion de via
vrinarioc y menos usual, infarto renal bilateral o necrosis
cortical.
-Oliguria: <400-500 mL/24h (MIR). Empecra el pronéstico
del fracaso renal agudo (FRA).
-Poliuria: >3L/24h. Sugiere patologia tubular, potomanio o
déficit de ADH.

Plasma QOrina
Osm (mOsm/kg) 280-295 40-1200
pH 7.35-7,45 4,5-7.8

5.1. Hematuria

Hemaluria  microscédpica:  orina
aparentemente normal, pero con
cantidad patolégica de hematies,

que se puede detectar mediante ®
microscopio (> 3 hematies/campo),

o mediante firas reaciivas (reaccién
positiva frente a grupos hemo).

Hemafurio maocrosedpica:  colora-

cién rojiza de la orina por presencia

de gran contidad de hematies. Al microscopio suele presentar
mas de 100 hematies/campo y reaccién positiva en la tira
reactiva.

Puede confundirse lo hemoturia con oiras causes de coloracién
ancrmal en la orina: hemoglobinuria y mioglobinuria. En am-
bos casos, la orina tiene un aspecto rojizo, presenta positivided
a la fira reactiva (presencia de grupos hemo) pero al microsco-
pio no se detectan hematies.

Eticlogla: confirmada la presencia de hemaluria, debe diferen-
ciarse si es de origen “uroldgico” o “nefrolégico”.
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Yias urinarios Nefrona (MIR}
Sangre roja. No uniforme. Con  Cilindros eritrocitarios
codgulos Hemoties dismérficos

Sindrome irritativo vesical
Pruebas de imogen anormales

Proteinuric > 1gr/24h
Pruebos de imagen normales

! !
Primer tramo: uretra ., ; \
Ultimeo: trigono vesical i } ll
Todos: tracto superior

La principal causa de hematuria macrascdpica es wraldgica, v
en general, vesical, de origen infeccioso (cistitis).
Lo hemoturia puede presentorse de forma aislada, como
Unico sintema, o acompanceda de ofros hallozgos:
a) Hematuria aislada:
-Habitualmente urolégica (neoplasias, caleculos, infec-
ciones, traumatismos, hipercalciuria...). Aunque tiene
muchas etiologios, teda hemeturia aislada sin ofros
sintomas, debe hacernos valorar neoplasia, méxime
ante factores de riesgo {MIR).
-Cuando la hematuric es glomerulor, la mayoria se
deben o nefropatic IgA y enfermedad de membrana
basal fina,
b) Hematuria y sindrome miccional:
Patologia vesical, generalmente cistitis en mujeres.
Ofras: litiosis vesical, neoplasia vesical...
¢) Hematuria y piuria: sugiere infeccién.
d) Hematuria y proteinuric: origen glomerular.
e) Hematuria + proteinuria + cilindros heméticos + he-
maties dismérficos: glomerulonefritis (GNJ.

FIJATE EN...

Hematuria aislada, sin ofros sintomas, debe hacernos pensar
en origen tumoral. Lo posibilidad es mayor si (MIR):
-macrohematuria > que microhematuria
-monosintomdtica
-Hombre
-Edad avanzada
-Factores de riesgo: fumador, exposicién a anilinos...

MIR 01 (7074): 2Cudl de los siguientes datos apoya el origen
glomerular de una hematuria?:
1. Hematuria inicial.
8 nci i n 1 t
del 40%.*
3. Hematuria al final de la miccién.
4. Hematuria en todaos las fases de la miccién.
5. Ausencia de molestias miccionales.

MIR 06 (8382): Entre las siguientes, 2cuél es la causa maés
frecuente de hemaluria monosintomatica en el hombre?:

1. Lo litiasis urinaria semiohstructiva.

2. El adenocarcinoma renal.

3. Lo hiperplosia benigna de préstata.

4. Eltumor urolelicl vesical.*

5. La cistifis aguda.

5.2. Proteinuria

En condiciones normales el glomérulo filira proteinas de bajo
peso molecular (lisozima, cadenas ligeras, hormonas, B2 mi-
croglobulinas, y escasa albdmina...) pero son recbsorbidas en
los tobulos proximales, por lo que en orino aparece

<150mg/dio. Esa pequeiia cantidad la forman:
-proteinas  plasmdticas  filtradas  (albumina  sélo
20-30mg/dia).
-proteinas secretadas por las células tubulares: IgA y muco-
proteina de Tam Horsfall (MIR).

Proteinuria patolégica:
Suele ser asintomética, y sélo en caso de ser grave puede apa-
recer orina espumosa (MIR). Limites potolégicos:
a) Proteinas totales:
-Orina 24 horas: proteinas >200mg/dia.
-Orina aislada: proteinas/creatinina >200mg/g
b) Albuminuria*:
-Orinc 24 horas: albumina > 30 mg/dia
-Orina oisloda: albuminuria/creatinina >30 mg/g.

*Clasicamente se habla de microalbuminuria cuanda es entce 30 y
300, y macro- cuando supera 300.

Suele requerirse confirmacién medionte segunda determinacién
dada la existencia de situaciones en los que, “fisiolégicamen-
te”, puede producirse cierto grado de proteinuria sin que impli-
que nefropatia: infeccién urinario, ejercicio, fiebre, estrés sisté-
mico, cetosis, etc.
En el dibujo @ confinuacién se ilustran los tres tipos de pro-
teinuria:
o) Tubular: proteinuria discreta, compuesto de proteinas
pequefias con escasa albumina en orina.
b) Glomerylar: profeinuria abundante donde destace la
albuminuria. Si supera los 3,5 g/dia/1,72m? se deno-
mina “nefrética”. Puede ser selectiva o no.
-Selectiva (MIR): es un subtipo de proteinuria glome-
rular que se coracteriza por estar formada por pro-
feinas pequefias (albdmina, transferring). Indice de
selectividad 1gG/transferrina <0,2.
¢} Sobreccrge: proteinuria que se compone exclusiva-
mente de una protfeina, producida o liberada en exceso
por el organismo,

MIR 96 FAMILIA (4520): SeAcle qué afirmacién de las siguientes es

correcta, respecto a la proteinuria selectiva:

1. Hay proteinuria selectiva en mencs del 10% de los casos de
sindrome nefrético secundario o combios minimos glomerula-
res.

2. Se entiende por proteinuric selectiva la situacién en que la
profeinuric es el Unico dato anormal en el estudio elemental
de orina, incluide sedimento.

3. Se entiende por proteinuria selectiva la situacién en que se
filtran proteinos de carga eléctrica posifiva y no los de carga
negativa,

4. Hay proteinuria selectiva en més del 90% de los casos de
sindrome nefrbhco secundarlo a glomemlopct[o membronoso.

5. Se entiende in

mnm_nmgmmﬂmmm

MIR 06 (8372): La presencia de proteinas en la orina puede ser

un marcador imporfante de enfermedad renal. Sefcle la res-

puesta INCORRECTA:

1. Lo excrecion urinaria de proteinas, superior o 3 §/24 horas
supone en la préctica, que existo ofectacién glomerular.

2. Lo rarg presencia de Proteinuria selectiva (laG/albumina
L<0.1) impli [ i iti i
minimos.*

3. Lo presencic en la orina de profeinas de bajo peso molecu-
lar, de forma aislada, sugiere afectacién tubulor renal.

4. Lo microalbuminuria es factor pronéstico de la nefropatia
diabética.

5. Lo proteina de Tamm-Horsfall se compone de mucroprotei-
nas secretadas por las células tubulares.



Normal Tubular Glomerular Por sobrecarga

Sin alteraciones No se reabsorben las Lesion en la barera t 1 Proteinas que se filtran
fikradas glomerular y excaden la reabsorcion
fubular
2 microglobulina 132 microglobulinas 1 Albdmina Cadenas ligeras
Poca albimina (< 30mg) Mioglobina, Hb
<150 mgidia <1,6g/dia >1,5g/dia Variable, puede ser >3,5

>3 5g/dia: rango nefritico

e

5.3. Leucocituria, piuria

Presencia de leucocitos en la orina por encima de lo normal. Se considera patolégico la presencia de més de 5
leucocitos/campo al microscopio. Otro sistema diagnostico es emplear tira reactiva que produce reaccién positiva
a la esterasa leucocitaria. Eticlogia: cualquier proceso inflamatorio cel rifén y vias urinarias.
-Infecciones del fracto urinario (ITU): es la causa més frecuente. Existe piuria en casi todos los pacientes con
ITU bacterianas agudas {alta sensibilidad). Su ausencia debe hacer dudar del diognéstico. Pero es inespecifi-
co: muches enfermedades generan piuria sin infeccién asociada.
-Piuria estéril: piuria con urocultivo aerobio de rutina negativo. Sospecharemos en ese caso:

Infeccidn: Microorgenismes atipicos: TBC, Chlamydio, micobacterias atipicas, Schistosoma hoematobium, Haemophilus...
Oftros: Procesos inflamatorios no infecciosos de rifén y vias urinarias (glomerulonefritis agudas, NTI, lifiasis, cistitis intersticial...)

5.4. Cifindros

Composicién: proteina de Tam Horsfall (secretada por las células del libulo distal) junto a proteinas plosméticas y ofros elementos.

Hialino Hialinos: hallazgo normal. Estan formados por
proteina de Tam Horsfall

Grasos: con células tubylares llenas de lipidos
{cruz de Malta en luz polarizada). Aparecen en
sindrome nefrético por proteinuria y lipiduria.

Eritrocitario Eritrocitarios: caracteristicos de
glomerulonefritis (MIR). También puaden
hallarse en trastornos de coagulacion.
Leucocitarios: nefritls intersticial, pielonefritis,
LES y rechazo de trasplantes.

Granulosos pigmentados {marrén turbio):
propios de necrosis tubular aguda (NTA).

Cilindros con células epiteliales tubulares: NTA.

Céreos: con pocos granulos (los restos celulares

ya se han descompuesto). Propio de enfermedad
renal cronica {ERC).

Gruesos: formados en tabulos distorsionados
por dafio cronico. Tipicos de la ERC.

5.5. Otros puede detector medicnte fira reactiva. Se realiza me-
St diante reaccién a nitritos, que, en caso positivo, sugiere
lo presencia en orina de bacterias nitrito +. Presenta
falsos negativos por bajo inéculo bacteriano, o por bac-
terias que no producen nitritos (enterococo y Pseudo-
monas).

Bacterias: Alte especificidad para infeccién del tracto urinario. Su
deteccion junto a una clinica compatible es un signe firme de
infeccién. Sin embargo ausencia no excluye el diagnésfico.

-Al igual que la hematuria y la piuria, la bacteriuria =~
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Glucosuria: por diabetes mellitus o tubulopatia proximal.
Cuerpos cetdnicos: deteccién de ocetoocetato y acefona. Se
detectan en orina en cetoacidosis diabética, cetosis por ayuno.
Parésitos: el més frecuente es la Trichomona vaginalis.
Eosindfilos: es sugestive de nefritis intersticial alérgica (NTIA) o
de atercembolia (MIR). Esquistosomiasis.
Células gigantes: sugestivo de mieloma mdltiple (MIR).
Cristales:
-De cistina: hexagonales. Son siempre patolégicos y die-
gnésticos de cistinuria.
-De oxalato (forma de sobre) e hipurato (forma de aguja):
en el contexto de FRA sugieren intoxicacion por efilenglicol.
-De écido Urico: en un FRA sugiere nefropatia aguda por
uratos.
-De estruvita o fosfato-aménico-magnésico (forma de ata-
4d): sugiere la presencia de bacterias productoras de urea-
sa, especialmente Proteus (MIR).

Neumaturia o fecaluria: expulsién por vie urinaria de aire y/o
heces, cliamente sugestivo de fistula entero-vesical.

Células Decoy: células fubulares con nicleos agrandados y con
cuerpos de inclusion. Se debe al efecto citopdtico del poliomavi-
rus BK (reactivaciones en contexto de trasplante renal)

5.6. Sedimento normal

< 3 hematies/campo.

< 5 leucocitos/campo.

Algunos cilindros hialinos, células epiteliales y cristales aislados
{no de cistina).

6. Exploracién funcional del rindén

6.1. Filtrado glomerular

La valoracién del filtrado glomerular (FG) es el mejor indice para

evaluar la funcién renal. Su valer normal se sitoa en torno a 120
ml/min. A partir de los 40 afos de edad tiende o reducirse 1
ml/min anual. Disponemos de varios sistemas para determinar
su valor:

2

Acleramiento de sustancios exégenas:
-inulina ("gold estandar”), que requiere recoger orina de 24
horos.
-isétopos  (*"Tc-DTPA, '®I-lotalomato): no requieren reco-
gida de orinc y permiten medir la funcién de cada rindn por
separado.
Constituyen la medida més exacta de FG pero son engorrosas y
caras para la préctica clinica. Pueden ser necesorias en enfer-
medades crénicos, trasplontados o desnulricién.

Urea en sangre (Ureg, ):
-Origen: metabolite de las proteinas, sintetizado en higa-
do.

-La urea, es una medida imperfecta: sufre reabsorcion tu-
bular renal por lo que subestima el FG. Ademés varia
con la climentecién (proteinas), el catabolismo proteico
la volemia y la diuresis.

-Causas de aumento de Urea sin deterioro de FG: in-
gesta hiperproteica, fiebre, hemorragio digestiva alta,
hipovolemia.

-Causas de Urea normal o reducida a pesar de dete-
rioro de FG: cirrosis

reati =

-Origen: producto del metabolismo muscular.

-La Cr es mejor que la Urea,. Practicamente se elimina s6-
lo por filtracién renal. Sin embargo, sufre una pequenia
secrecién proximal por lo que infraestime el FG (MIR).
Ademds, dado que depende de la masa muscular:

-Causas de aumenio de Cr sin deterioro de FG: rab-
domiolisis, hipertrofia muscular...

-Causas de Cr normal o reducida a pesar de deterio-
ro de FG: desnutricién, omputados, atrofia muscu-
lar...

-A pesar de ser mejor que lo urea, la evaluacién de la fun-
cién renal no debe basarse sélo en creatinina plasméti-
ca, dado que debe deteriorarse el 50% del FG para
que TCr, (MIR).

UREA
BUN (Nitrégeno uréico)

10-40 mg/dL
5.20 mg/dL

BUN/Creatinina
+10/1

Creatinina 0,8-1,2 mg/dL

T Ingesta de proleinas

1 Deshidratacién e hipovolemic

T Catabolismo: fiebre, guemaduras, traumatismos...
Hemorragia digestiva alta (hipovolemia, Tingesta proteical)
Corticoides

T Masa muscular {culturismo...)
Rabdomiolisis




na:

Se colcula o partir de la Cr, y su excrecién en orina de 24
horas. Es mejor estimador que lo crectinina aisloda, dado
que desciende en paralelo ol descenso del FG. La pequefa
secrecién proximal que sufre sobreestima el FG real. A pe-
sar de ser mejor que la Cr, no mejora la estimacién del FG
obtenido ¢ partir de las ecuaciones. Por ello, actualmente
se reserva para situociones en las que la estimacién por
férmulos seo inadecuada.

Aclaramiento Creofinina
de Creatinino == sérica
{mL/min) {mg/100mL)

120

40

30

= X I L -
1 Filtrade
00 % 75% 50 % 25% o sl
FG estimado con férmulas:

Tienen en cuenta la Cr, y alguna de las siguientes variables:

edad, sexo, raza, peso y albimina.

No requieren recogida de orina de 24 horas. Son més exac-

tas que la determinacién exclusiva de la Cr, y fienen buena

correlacién con el aclaramiento de creatinina.
Cockeroft-Gault: [(140 — edad) - Peso / (72 - Cr,)]

es mujer)
MDRD =170 x Cr, %" - edad™'’® - BUN®'7° - AIb®*'®- § - R (S
depende de sexc y R de roza)

EPI CKD: = 141 - min{Cr/k,1)° + max(Cr,/x,1)"-'# . 0.093%d .
Alb%#'® - S . R (K y S depende del sexo y R de la razo)

(-0,85si

Férmula Coractesisticas
Cockcrofi-Goult Incluye peso. Poco precisa si FG <30
MDRD Incluye urea. Poco precisa si FG >60
EPI CKD Mas precision si FG > 60

- Limitaciones de las férmulas:
Situaciones que alteran la Cr, que hace inadecuado el
empleo de férmulas:
-cifra de Cr inestable: FRA
-cifra de Cr falsamente reducide o volumen corpo-
ral anémalo: desnulricién, amputados, embarazo. ..
En estos casos se recomienda emplear aclaramiente de
creatinina con orina de 24 horas o sustancias exége-
nas.

MIR 2012 (9970): Usted desea calcular el acloramiento de creo-
finina de un paciente de 75 cfios para ojustor la dosis del anfi-
bidtico que ha de prescribirle para su cuadro de infeccién respi-
ratoria, Lo férmula de Cockeroft-Gaull permite lo estimacion del
aclaramiento de crectinine usando los siguientes parémetros:

K ner tini lasmética.*
Edad, etnig, género y creatinina plasmaética.
Edad, etnia, peso (en Kg) y crealinina plasmdtica.
Edad, peso (en Kg) y género.
Peso (en Kg), edad, superficie corporal y género.

R ol i i

Dodo los limitaciones de la creatinina pera el diagnéstico

de fracaso renal ogudo (no se eleva en plasma hasta que se

ha perdido del 50% del FG) se investigan ofros marcadores

mds fiables y precoces paro el fracaso renal agudo.
-Cistatina C: inhibider de lo proteasa de cisteing; produ-
cido a velocidad constante por las célulos nucleados.
Menor influencia de sexo, edad o raza, aungue si por al-
teraciones hormonales. Se elimina exclusivamente por
filtracién. Representa un marcador més sensible y precoz
de alteraciones del FG que la Cr,, [y més caro).

Pruebas Valor normal
FG 120 ml/min
Aclaramiento de cregfinina 90-130 ml/min
Cr 0,5-1,2 mg/fdi
Urea 10-40 mg/dl
BUN 5-20 mg/d|
Cistatina C < 0,96 mg/d|

6.2. Biomarcadores

Actualmente estén en fase de desarrollo maltiples moléculas que
infentan determinar precozmente el dafio renal. Las pruebas de
funcién renal antes expuestas se elevon onfe deterioro de la
funcién, pero estos biomarcadores se elevan ante la presencia
de lesién o ogresién renal, aunque lo funcién sea normal. El
campo donde podrian tener principal oplicacién es en lo detec-
cién de dafo renal agudo. Los més estudiados son:

¢ Gelotinasa asociada con lipocalina de neutréfilos (N-

GAL)
s Molécula de dafio renal (KIM T)
« |L-18

Se detectan en orina o plosma, ante dafio epiteliol renal. Estan
en estudio y su uso no esté estandarizado.

FL'ATE m,‘"
En el frucaso renal agudo (FRA} empleamos:
¢ Urea y Creatinina seriados
¢ Nuevas moléculas y biomarcadoresé?
En la enfermedad renal crénico (ERC) empleamos:
e Urea y creatinina
e FG estimado por férmulas

6.3. Pruebas de aclaramiento

El aclaramiento de unc sustancia representa el volumen de
plasma que es liberado de esa sustancio en la unidad de tiem-
po.

concentracidn en oring x ml/min de oring

Acloramiento = concentracién en plasma

-Aclaramiento de inulina & iohexol: sustancias exdgenas que
requieren ser inyectadas y recoger orina de 24 hores. Tie-
nen Yo porficviaridad de que sblo se eliminan por fiftracion
rencl. Por ello lo cantidad de plasma que se lava de estas
sustancias {aclaramiento) determina la cantided de plasma
que se filtra (filirado glomerular) (MIR].

-Aclaramiento de **™Tc-DTPA (&¢ diefilentriominopentaacéti-
co}, '®l-lotalomato: estiman también el filtrado glomerular,
pero sin precisor recogide de orina. Se hace mediante una
gammacémara y tiene la ventojo afodida de que cuantifica
la funcién de cada rinén por separado.

-Aclaramiento de dcido paraminohipirico (PAH): en este ca-
so el PAH tiene lo particularidad de que el 99% que llega al
rifdn, se elimina (por filtracién y secrecién). Por ello, lo can-
tidad de plasma que se limpio de PAH es lo contidad de
plasma que pasa por el rifdn, y por eso el aclaramiento de
PAH estima el flujo plasmdtico renal {MIR]. Requiere recogi-
da de orino.

-Aclaramiento de orfoyodohipurato ('*'l) y 99mTc-MAG3:
permiten estimar el flujo plasmdtico renal sin recogida de
orina.
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Creatinina

Inulina

120 mL/min
filtrado glomerular

Aclaromiento =

120 mL/min
filtredo glomerulor

400 ml/min
flujo plasmético renal

Pruebas de aclaramiento para el estudio de lo funcién renal

Filirado Glomerular
Aclaromiento de creatinina
Aclaramiento de Inulina
Isétopos: “"Tc-DTPA, '#I-lotalamato

6.4. Concentracién, dilucién y acidificacién

Flujo plasmético renal

Aclaramiento de écido paraaminchipirico
Isétopos: erfoyodohipurato '*'l, 99mTc-MAG3

Estan alterados en las nefropatias tibulo infersticiales.
Pruebas:

-Osmolaridad urinaria, Sedio urinario y excrecién fraccional de sodio (EFNa): excelente indicador de la capacidad de reabsorcidon
tubulor y concentracién urinaria. Se explicoré con més detalle en el tema de fracase renal agudo.
-Pruebas de concentracién y dilucién: Vasopresina acuosa subcuténea {concentracion) o sobrecarga acuosa (dilucion).

-Acidificacién: sobrecarga con cloruro aménico o bicarbonato.

7. Otros estudios

7.1. Biopsia

Es una exploracién invasiva. Se realiza guiada por ECO. Las
hemorragias y hematomas renales son las complicaciones mas
trecventes.

Limitaciones: en enfermedad renal crénica avanzada y rifiones
pequenos y atrofiados. En esos casos es poco probable que la
biopsia tenga utilidad para el diagnéstico por presentar hallaz-
gos inespecificos y tratarse de un dafio probablemente irrever-
sible.

Contraindicaciones: coagulopatia no corregida, HTA no contro-
lada, infeccién no contrelada.

7.2. Técnicas de imagen

Principales indicaciones de Biopsia
Proteinuric de etiologlia incierta
Sindrome nefrético en adulte
Sindrome nefritico en adulto
FRA de causo inexplicada con sospecha de enfermedad glome-
rular
Afectacidn renal en contexto de enfermedad sistémico (LES)
Sospecha de rechazo en trasplante renal

Radiografia de abdomen: escasa utilidad: litiasis radioopacas (indtil para las de Gcido Urico, xantina y
preducidas por fdrmacos). Posibilidad de valorar tamano y situacién renal.

Pielografia intravenosa: se emplea contraste intravenoso, para luego obtener a tiempos controlados,
radiografios de abdomen. Permiten dibujar la anatomia renal y del aparato excretor urinario. Por ello
permite estudiar obstrucciones, malformaciones anatémicas (congénitas, por TBC...), necrosis papilar
(signo del holo), defecios de repleccién (iumores o litiasis). Inconvenientes: contraste con riesgo de
alergia y nefrotoxicidad, y empleo de radiacién ionizante. Por ello se debe evitar en IRC, alergias,

embarazo. En desuso.

Uregrafia infravencsa o los 25
minutos.



ECO: permite valorar tamano, morfologia y situacién renal, estudio de dilataciones de la via urinaria, litiosis (con independencia de la
composicién}, masos renales o testiculares y estudio prostatico. Es la prueba de eleccién en lo urgencia ante sospeche de patologia
renal o uroldgica aguda. Guia punciones o biopsios. De eleccion (junto con Doppler] en seguimiento del frasplante renal.
ECO doppler: estudio de la vascularizacién renal [estenosis de arferia renal, trombosis arterial o venosa...). Estudio de la vascula-
tura festicular (sospecha de torsién testicular). Seguimiento en frasplante renal.
Tanto el ECO como el modo doppler carecen de radiccién o necesidad de contraste. Como inconveniente: alte dependencia de explo-
rador.

ECO: higado y rindn deracho normales ECO: riddn izquierdo normal ECO: lesticulo derecho de contenido normal

TC abdominal: mejor definicién renal y de la anatomia urinaria. De eleccién el TC sin contraste pera estudio de litiasis. El empleo de
contraste infravenoso yodado permite definir mejor la estructura renal [estudio de masas), andlisis del retroperitoneo, definir uréteres y
vejiga, estudio de arteria y vena renal (angio-TC) y de lo via urinario (uro-TC). El inconveniente es €l uso de radiacion (nifios, embarazo)
y lo posible necesidad de contraste yodado, nefrotéxico (evitar en ERC y alérgicos).

/

2010 @ Curso Intensivo MIR Asturias, 00777
2012 @ Curse-Intensivo MIR Asturias,~12500

% 5 TC de ecbdomen CON contraste que muesira ambos ridones; puede
7C abdomen SIN coniraste que muesira ambos rifiones apreciarse con facilidad faqmejor dsefinimﬁ:(i;e deoia":s.p -
RMN abdominal: similor a TC en cuanto o sus indicaciones y utilidades {anatomia renal, estudio de vascularizacién y via urinaria); sin
embargo presenta mejor definicién de fejidos blandos permitiendo estudio de infiltraciones locales (infiltracién vencsa por tumor renal,
infiltracién de tejide adyacente por tumar prostdtico, etc). Carece de radiacién, y no emplea contraste yodado (alternativa a TC en em-
barazo, nifios y alérgicos al contraste). El contraste que usa es gadolinio, que rara vez es nefrotéxico (se penséd que era idéneo por ello
en ERC). El inconveniente es que, como se elimina por rifién, en caso de ERC se acumula, y sin dafar directamente a este érgano, tien-
de o depositarse causando una fibrosis sistémica nefrogénica similar a esclerodermia. Por ese motivo esté contraindicado el uso de
gadolinio en ERC (y en didlisis).

rs0 Intensivo MIR Asturias, 1243

RMN abdominal SIN gedolinio, con corfe axial que muestra rifionas norma-  RMN abdominal CON gadolinio, con corte coronal, que muestra estructura
les renal normal.
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Arteriografia: requiere canalizar directamente la arteria renal (desde arteria femoral). Es
técnicamente compleja, con radiacién y contraste nefrotéxico. Su ventoja es ser el estudio de
referencia para analizar la vasculoture renal, y permite intervencionismo endovascular.
A G pun g rogrdinu nivro an rosu o, ~asbrasiion lsghed)) caurannlasurasitrnsta V. fpsc gy
conolizo lo orferio) y medionte un softwore se obliene uno reconstruccidn exclusiva
de los vasos renales. Técnica mds sencilla pero peor definicién y no permite inter-
vencionismo.

Cistografia miccional: en reflujo vesicoureteral
Ureteroplielografia retrégrada: malignidad en uréter o pélvis
Isétopos:
Medicién de FG (l-iofalamaic, Tc-DTPA)
Medicién de flujo renal (-hipurato, Te-MAG3)
Estenosis renal (renogroma con I-hipurato, Te-MAG3 o Te-DTPA antes y después

del captopril)
Pielonefritis, cicatriz renal, nefropatia por reflujo (Tc-DMSA) Arfenograho renal con omnom
Reflujo vesicoureteral (cistografia isotépica). renal izquierda

MIR 13 (10122} (123): Mujer de 72 afios con diabetes tipo 2 e insuficiencia renal crénica en estadio 5. Ante la sospecho de un trom-
boembolismo pulmonar indique qué prueba diagnéstica estaria contraindicada:

Ecocardiograma transtoracico.

Gommagrafia pulmonar.

AngioTC pulmonar. *

Elecirocardiograma.

Radiografia de térax.

O 0 0



La unidad funcional renal es la nefrona. Se divide en 2 porciones: glomérulo (estructura filirante) y tdbules (procesan el filtrado). El glo-
mérulo es una formacion vascular encargado del proceso de filtracion. A él llega lo arteriola oferente que se ramifica en los capilares
glomerulares, los cuales generan o su vez la arferiola eferente. La membrana basal glomerular esié formada por el endolelio vascular, y
por células de alla especializacién celular denominadas podocitos. Su matriz le permite comporiarse como una membrana electronega-
tiva. La consecuencia es la mayor dificultad de filiracién de moléculas onidnicas (albiming) frente a las neutras o cotibnicas.

En infimo contacto con el glomérulo se sitGo el aparato yuxtaglomerular. En conjunio es un sistema sensor: analiza la composicién de lo
orina del t0bulo distal y en base a ello dispara medidas para regular el flujo renal y filtrado glomerular.

Filtracién glomerular

e Filirado glomerular (FG): 120 mL/min. La filtracién depende de la integridad de la membrana fillrante y del sistema hemodindmico
de presiones. El principal empuje para el filtrado es la presién hidrostélica intraglomerular.

e Composicién: el principal foctor discriminador del filtrado es el tamaiio, seguido de la carge. El resultado es que el filtrado presenta
la misma compaesicién que el plasma, exceplo por la ausencia de proteinas, especialmente las de carga negativa {albdmina).

e Variaciones del FG: permonece casi constante en un abanico amplio de presiones por mecanismos de autorregulacion, Asi, ante
baja perfusién o deterioro del filtrado se activan tres mecanismos: reflejo midgeno de la arteriola aferente, retroaccién tdbuloglome-
rular (prostaglendines) y vasoconstriccién de la arieriolo eferente mediada por la renina, El resultade es vasodilatacién de lo arterio-
la aferente, y vasoconstriccidn de la eferente, cumentando asi lo perfusién glomerular y con ello manteniendo el FG.

Funcionalismo tubular
e TGbulo proximal: reabsorcion acliva de la mayor porte del sodic acompaiada de bicarbonato y otras sustancias (aminoécidos...).
Tombién reabsorbe proteinas mediante pinocitosis, y glucose mediante un sistema saturable. El moyor porcentaje de las sustancios
reabsorbidas en la nefrona, lo hacen en el tibule proximal.
Asa de Henle: fransporte de cloro acompafiado de sodio y potasio. Genera el intersticio medular hiperosmolar.
¢ Nefrona Distal {t0bulo distal y colector): zona de ajuste fino, regulada por sustencios extrarrencles:
- Aldosterona: se produce ante hipovolemia e hiperpotasemia. Reabsorbe sodio y agua (preserva volemia), y secrefa potasio y pro-
tones.
- Péptidos natriuréticos: se produce ante sobrecarga vascular. Antagoniza el SRAA e induce pérdide de sodio y agua.
- ADH se activa ante incrementos en la osmolaridad. Induce la reabsorcién de agua libre (sin sodio) por lo que induce orina con-
centrada y rica en sodio,

Funciones renales
e Excrecién de productos de deshecho y mantenimiento del balance de liguidos y eledrolitos. Colabora en el equilibrio écido-base: el
rindn recupera el bicarbonato consumido en tamponar el exceso de dcidos reabsarbiendo HCO, {en tibulo proximal), y secretando
H* en forma de éGcido titulable y amonio.
* Funcidn endocrina:
* Eritropoyeting, estimulada por la anoxia. Induce erifropoyesis medular. Por eso la mayoria de enfermedades renales se acom-
panon de anemio.
* 1,250H,colecalciferol (metabolite activo de la vitamina D), mediante la 1 olfa-hidroxilosa
* Renina: estimulo por hipolensién en artericla aferente y disminucién de CINa en macula densa. Provoca la aclivacion de la
cascada renina / angiotensina / aldosterona, que conduce a la vasoconsiriccién y retencién urinaria de sodio y agua [volemia).

Andlisis de orina
Volymen de orina: 1L/dia; 0,5 ml/Kg/h. Oliguria <400-500mL/dic. Poliuria =3L/dia.
Osmolaridad plasmatica: 280-295 mosm. Osmolarided urinarig: 50-1200mosm.
Hemaluria: causa més frecuente de macrohematuria: vesical (cistitis>neo). En varones de edad avanzada y factores de riesgo sospechar
neoplasia.
Proteinuric: =150mg/dia o albumina > 30 mg/dia (confirmade en segunda determinacién).
*Tubulor: <1,5gr/dio. No pierden mucha albdmina.
*Glomerular: =>1,5gr/dia, sobre todo albimina. Puede ser =>3,5gr/dia, de rango nefrético.
Se denomina selectiva cuando la proteinuria, siendo glomerular, esté constituida exclusivamente por proteinas de bajo
Pm {albdmina, transferrina...).
Leucocituria, piuria: mas de 5 leucocitos/campo. Sugerente de infeccién pero también ofros procesos infecciosos atipicos (TBC) o infla-
matorios.
*Graosos: sindrome nefréiico.
*Eritrocitarios y hematies dismérficos: glomerulonefritis.
*Con células epiteliales y granulosos: necrosis tubular oguda.
*Eosinéfilos: nefritis intersticial inmunoclérgica, atercembolia.
*Células gigontes: mieloma

Exploracién de la fundién renal:

Valorar el filtrado glomerular es el mejor indice para evaluor la funcién renal.

¢ Inulina {"gold estandar") e isétopos: lo més exacio pero son téenicas engorrosas y caras pare la préctica clinica.

o Urea: producto del metabolismo proteico hepdtico: muy variable, depende del tipo de alimentacién, del catabolismo proteico, la
volemia, la diuresis...

¢ Cregtinina (Cr,): producto del metabolismo muscular. Més fiel que lo urea, presentando sélo pequefia secrecién proximal. Limita-
cion: sélo se eleva por encimo del nivel normal si desciende el 50% la funcién renal (fardio).

¢ Aclaramiento de Creatinina: Se calcula a partir de la Crp y su excrecidn en orino de 24 hores. No mejore la estimacion del FG ob-
tenido a partir de las ecuaciones.
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1. Introduccién

W~
={> Agua total
4 Muijer 50% del peso corporal
v Varén 60% ...
'S .A R
LEC (liquido extracelular) 30% LIC (liquido introcelular) 70%

| Vosculor Intersficiol i Infraceivior

Proteinos
HCO,; 3
25 mEg/L } ’
Prateinas
Na*
140 mEq/l
Cr K*
103 mEg/L
Fosfotos
280-295 mOurvL 280-295 mOsm/L

El volumen corporal supone el 60% del peso. Se distribuye de forma irregular en dos compartimentos: introcelular (maoyoritario) y extra-
celular. El espacio extracelular se divide a su vez en intersticial e intravascular. La regulacién del volumen corporal y su distribucién
depende de la osmoleridad* y la volemia.

*osmalaridad: n? de particulas/litro. osmolalided: n® particslas/Kg. Aunque na fienen el mismo valor exacto dodo que e litro de plasma no peso un kg, se aproximan bosionie
y pora dar hemogeneidod en ¢l texto nos referiremos o la osmolarided.

EQUILIBRIO HIDRICO ENTRE ESPACIO INTRACELULAR (LIC) Y EXTRACELULAR (LEC):

El agua difunde entre las membranos celulares hosta alcanzar el equilibrio osmético, desde el compartimento mas diluido al més con-
centrado (efecto osmdsticol. Esta fuerza osmética viene determinado por los sustancias que no atraviesan dichas membranes. Se deduce
que la osmoleridad en el LIC es lo misma que el LEC. El orgonismo regula el proceso, regulando la osmolaridad plasmética para man-
tenerla en 280-295 mOsm/l. El aumento de osmolaridod plasmética genera contraccion de volumen intracelular. El descenso produce
aumento del velumen intraceluler. Por tanto, en la regulocion del volu-

men intracelular colobora la asmalarided del plasma. e I T

Osmolaridad plasmatica:
Sin embargo, aunque la osmoleridad del LIC es lo misma que la del 7 Sed y excrecion hidrica
LEC, difieren mucho en su composicién idnica; hecho fundamental para ‘
el funcionomiento celular. El Na™ esté limitado al compartimento extra- '
celular y el 90% de la osmolaridad del LEC se debe ol Na®. Por el con-
trario el K* es el protagonista de la osmolaridad intracelular. Hipotdlamo A Sed ¥ sed
La osmolaridad plasmética puede ser medida de forma directa, o 'Meuromefisis b ¥ Ao
calculade mediante la siguiente formula: l I
OsMyeme = 2Na* + U:f" 1 G"fg’” = 280-300 mOsm/| A1
En caso de existir diferencia entre la osmoleridad medide y caleulada e | -3
(hiote o gap osmolar), se debe investigar lo presencia en plasma de T T T
alguna sustoncic osmolar que no esta incluida en lo férmula: etilengli- Orine concentrada: Orina dituida:
col, metanol, etancl, paraldehido... ¥ Agua A Agua
Dado que la osmolaridad rige el movimiento hidrico entre el comperti- A Osm ¥ 0sm

mento inlracelular y extracelular y con ello el estado de hidratacién celu-

lar, la osmolaridad requiere una exquisita regulacién en la que interviene:
- Hipotélamo y neurchipéfisis mediante el mecanismo de la sed y la secrecién de ADH.
- Rifén: que de manera combinada con la ADH regula la cantidad de agua libre en orina. La osmolaridad urinaria oscila entre



Los estados hipoosmolares inducen orina con osmolaridad <100 mOsm/kg y cusencia de sed. Por el contrario estados hiperosmolares
la esmolaridad urinaric es > 1000 mOsm/kg y se activa la sensacién de sed.

ificaciones en la osmolarid ti NSecuencias:
Cualquier sustoncia puede elevar la osmolaridad plasmadtica. Sin embargo, elle no implica generar movimiento de agua entre el espa-
cio infra y extracelular. Todo depende del comportamiento de la sustancia en cuestién:

e Osmoles ineficaces: son sustancias que, aunque aumentan la osmolarided plasmadtica, son capaces de difundir o través de las
membranas celulares y por tanto también cumenton la osmolaridad infracelular. Lo consecuencia sobre el equilibrio hidrico es nu-
la. Ejemplos: ureq, etilenglicol, etanol, metanol...

e  Osmoles eficaces: son sustoncias que no ciraviesan la membrana celular, por tanto incrementan la esmolerided plasmético y fa-
vorecen el flujo de agua desde las células al espacio extracelular {deshidratacién celular). Muchos casos se acompaian de dismi-

nucion del sodio plasmadtico por dilucién. Ejemplos: manitol, glucosa (si hay déficit de insulina), el propio sodio (en este caso el so-
dio en plasma estaré aumentado).

Penetracién en Deshidratacién
Osmoles células Osmy, No,  celular
T Glucosa {déficit de Ins) ,
Manid No T i Si
Na (MIR) No T T Si

Ureaq, Etilenglicol (MIR),

etanol, metanol Si T Normal No

EQUILIBRIO HIDRICO ENTRE ESPACIO INTRAVASCULAR E INTERSTICIAL:
El compartimenio extracelular se divide en intersticial e intravascular.

Dado que los capilares estén fenestrados, le composicién electrolitica Esfinder procopilar

del plasma y del liquido intersticial es la misma. El Na* difunde

libremente enfre ambos espacios, por lo que no colabora en la tpH, / 1pH
regulocion del movimiento del ague. En esfe medio, son las proteinas . ——— i

plasmdticas las que, estando restringidos al espacio intravascular,  Cepiler vesculer
contribuyen ol “afrapamienta” de agua en el lecho vasculor (presion

oncdtica plosmadtica). En otras palabras, enire ambos espacios los $POc0p tPOcqp
proteinas constituyen “osmoles eficaces”, y el movimiento de agua
depende fundamentalmente de un equilibrio de presiones:

-Favorece la difusién desde el plasma hacia el intersticio (extremo s
arferial): P hidrostatica capiler (pH,q,) P oncética infersticial.
-Favorece el paso desde el infersticio hacia el plasma (extremo Ex V°!::‘“‘:(;d,
venoso): P oncética plasmétice (pO.,) y P hidrostatica intersticial. e =
Debe notarse que enfre espacio infravascular e intersticicl el efedo ' ‘
nefo de las fuerzas no es nulo, sino que hay un exceso de liquido
hacia el lecho intersticial. Ese exceso de volumen es vehiculizado al Endowio SNA Simpation 4 Renina
sistema linfético. 4 Péplidos Angiotensina
yudagiomenilar AKIGseTons
Regulecion de lo volemic: I == I >
La regulacién del volumen extracelular se hace mediante lo regulacién A
del volumen intravoscular orferial (volemia efectiva). En ello I |3
intervienen baroreceptores del sistema vascular, el endotelio, el Rincn N ﬁ
sistema renina-angiotensina-aldosterona, el SNA simpdtice y el propio ; e et
rifnén. En este coso se hace medionte el balonce de sodio: regulando L3 i
la excrecién de sodio o natriuresis el organismo conserva o elimina Poliuria Oliguria
3 Na* > 20 Na* <20
volumen (sodio y agua). Osm < 100 Osm > 300
o Intravascular
Liquido -[ INTEGRACION
extracelular Intersticial

Entre espacios intracelular y extracelular el cambio de aguo se produce en
funcién de la osmolaridad, siendo el protagonista el sodio en su relacion con
el agua, dado que no entra en las célulos. Lo osmolaridad regula el volumen
intracelulor y depende fundomentalmente del balance hidrico.

Sin embargo el movimiento de ogua enire el intersticio y el lecho
intravascular depende preferentemente de la presion hidrostéfica y oncdtica
plasmaticas. La presion hidrostatica depende a su vez del volumen de
plosma que es la cantidod absoluto de sodio y agua. La volemia y el VLEC se
regulan mediante balance sédico.

Los sistemas no son independientes y muchas veces frabojon coordinados.

Pero en estados patolégicos, su regulacién diferencial favorecen
Liquido intracelular SRt s
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2. Trastornos de volumenes y algunas aplicaciones

Este apartado constituyen ideas generales, algo simplificadas. No es rentable, sélo sirve para integrar conceptos previos y su aplicabili-
dad.

Incrementos de volumen:

Trostorno de volumen Volemia efectiva Efiopatogenia Clinica
AVolumen intravascular aislado L) Hiperaldosteronismo 1rio Sobrecarga e HTA. Sin edemas
AVolumen intersticial aislado v Hipoalbuminemio Edemas generalizados sin HTA
AVLEC (intravascular e intersticial) v FRA, ICC, Cirrosis, Sobrecarga vascular y edemas localizados

sindrome nefrético...

Edemas:

Los edemas suponen un aumento del liquido intersticial. Mecanismos:

V¥ pO,yp __ Hipoproteinemia por malnutricién, sindrome nefrético

A pHe, ICC, FRA, cirrosis, trombosis venosa, insuficiencio venosa...
Trastorno linfatico Linfedema

A POsierssiciol Hipotiroidismo (depésito de mucopolisacaridos). No deja févea

Apermeabilidad capilor " Quemaduras, sepsis...

El aumento de la presion hidrostética arterial (HTA, p. e].) aunque parece traducirse en un aumente en lo presién hidrostética copilar,
esto no ocurre, porque previo al capilar, el esfinter precapilar regula la presién de perfusién del capilar y con ello a nivel del capilar eso
presién openas vorio. Sin embargo, si aumenta la presién hidrostdtica en el extremo venoso, como no hay defensa, se tfransmite al
capilor y se genera edema.

Los calcioantagonistas fovorecen edemas probablemente por ser capaces, en pacientes con HTA, de dilatar el esfinter precapilar anu-
lando su funcién.

Descensos de volumen:
Trastorno de volumen Efiopatogenia Clinica
¥ VLEC: hipovolemia Pérdida de volumen {sodic y aguec) o Taquicardia
través de: 4 Presién arterial: 12 hipotensién ortostéfica, luego hipoten-
-tubo digestivo sién permanente y riesgo de shock,
-rifidn Debilidad, alteracién del nivel de conciencia.
-piel, tracto respiratorio Oliguria {salve hipovolemia por pérdidas renales).
-secuestro compartimental (tercer espa- | presién venosd central (PVC) (mas fiable que los datos
cio). clinicos pero mas diffcil de valorar).
No supone alteracién osmolar con lo que 11 BUN y T creatinina en plasma. T Acido Grico
no hO)’ deshidratacién celular. T Hematocrito, albOmina y profe{nos plasméﬁcos
V¥ VLIC: deshidratacién Pérdida cislada de agua a través de me- Confusién, alteracién del nivel de conciencia, convulsiones,
canismos similares. coma...

Supone un incremento de la osmolaridad,
por incremento en la concentracién de
sodio (osmol eficaz) y con ello deshidrata-
cién celular, especialmente en SNC.

Trastorne mixto Pérdido de sedio y aguo, pera predomi- Combinada.
nando la hidrica, con la consecuente
hipernatremia. Las causas son las mis-
mas.

Suveroterapia
Necesidades de agua diarias: el organismo pierde cerca de 1600-1800 ml de egua diarios (heces, orina, respiracién, sudor). Elle supo-
ne que las necesidades diarias minimas representan esa contidad. En caso de incorporar al organismo més cantidad, el exceso es eli-

minado por orina. En otras palabras, o los pacientes que no pueden ingerir alimentos, al menos para su belance hidrico, deben recibir
1800 ml de agua, aunque debe individualizarse en funcién de la situacion clinica.

Soluciones hipotonicas:

* Suero salino al 0,45%: solucion cristaloide hipoténica. Osmolaridad 154 mOsmy/l. Supone aporiar agua libre. Indicade en des-
hidratacién hiperténica sintomatica. Contraindicado en neurocriticos e hipovolemia.

e Suero glucosado al 5%: aunque tiene osmolaridad de 277 mOsm/l, se compone exclusivamente de agua y 50 g de glucosa lo que
supone, dado que la glucosa entra en las células (salvo DM), aportar agua libre. Se emplea para mantenimiento layuno breve) y
deshidratacién hiperténica sinftomdtica. Cuidado con neurocriticos.

Soluciones isolénicas:

e Suero salino isoténico al 0,9%: solucién cristaloide isoténica. Osmolaridad 308 mOsm/l {154 mEq/l de No*). Supone, dado que el
sodio queda restringido en espacio extracelular, incrementar el volumen de este espacio. Se emplea en mantenimiento en ayuno,
hipovolemia y shock, deshidrotacién hipovolémica, correccién de hiponatremias hipovolémicas y en alcalesis sensibles a cloro.
Riesgo de sobrecarga de volumen, edemas, ICC, efc.

e Solucién Ringer: solucién cristaloide isoténica (309 mOsm/l). Su composicién es multielecirolitica (sodio, potasio, calcio, cloro...).

En su mayor parte supone sodio y agua con lo que se incrementa el volumen extrocelular, aportando ademas pequenas canfide-
dec de otros alactralitos. Se amnlea an mantenimiento v usos eimilaree &l salino al 0,9%.
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Soluciones hiperténicaos:
e Suero glucosado al 10, 20 o 50%. Se emplean en hipoglucemia, o mantenimiento en pacientes con sobrecargo de volumen.
e  Suero saline 3%. Hiperténico. Emplecdo en hiponatremia sintomdtica.

Soluciones coloides:

Albimina, dexiranos, gelatinos, hidroxietilalmidones... Confienen particulas de alto pese molecular. Su efeclo teérico es que, al no
ofravesar los capilares fenesirados, incrementan presién oncética y son exponsores del volumen intravascular con efectos hemodinémi-
cos mas durcderos y rapidos que los cristaloides isotdnicos. Sin embargo su ventaja global no estd demostrada. Le albomina tiene lo
concrefa indicacion de reposicion tras porocentesis en ascitis cirrdfica (para evitar el sindrome hepatorrenal).

Soluciones alcalinizantes:

¢ Bicarbonato 1/6 Molar: contiene bicarbonalo pero también de sodio, con una osmelaridad 334 mOsm/| (ligeremente hiperténi-
co). Se emplea en acidosis metabélica segdn lo efiologia, hiperpotasemia grave y clecalinizar la orina. Riesgo de hipernatremia,
sobrecarga hidrico, alcalosis e hipocalcemia.

e Bicarbonato 1 Molar: contiene seis veces mas bicarbonato sédico, con una osmolaridad de 2000 mOsm/I. Es muy hiperténica, con
alto riesgo de sobracorga hidrica y resto de efectos secundarios. Se emplea con indicaciones similares pero en situaciones de ex-
frema gravedod.

Diuréticos:

Los principales diuréticos producen pérdida de sedio (natriuresis) y con ello volumen. Los mas ufilizades son los diuréticos del asa y los
diuréticos fiazidas. En este apartade haremos un pequefio resumen del uso de diuréticos. Sus foxicidades e indicacicnes se enalizan con
mdas detolle en el tema 10.

Diurético Zona de accidn y mecanismo Alteraciones hidroslectrolfficas
Diuréticos del asa Asa de Henle. Depleccién de volumen
Blequean el cotransportador Na/CI/K. Hiponotremia
Interfieren en la formacién del intersticio hiperosmolar Hipopoiasemia

Alcalosis metabélica

Hipercalcivrio

Tiazidas Tdbulo distal. Bloquean el transporte de Na/CL. Depleccién de volumen

No alteran el intersticio hiperosmolar Hiponatremia (mas frecuente)

Hipopotasemia
Alcalosis metabdlica
Hipocolciuria

Antagonistas de Nefrona distal, impidiendo la accién de oldosterona, y con  Depleccién de volumen

Aldosterona ello fovoreciendo pérdidas de sodio. Hipenatremia
Hiperpotasemia
Acidosis metabélica con GAP normal

Inhibidores de lo Inhiben la enzima en el 1Gbulo proximal Depleccion de volumen (leve)
anhidrasa carbénica Induce pérdidas de bicarbonato que arrastre sodio y agua.  Hiponatremia

Son poco potentes porque su accién proximal permite lo  Hipopotosemia

reabsorcién distal Acidosis metabélica con GAP normal

MIR 09 (9278): (219) 2Cudl es la consecuencia aguda de la infusién intravenosa de 1 litro de solucién salino isoténica?:
Aumenta la esmolaridad del liquido exiracelular.

Aumenta la osmolaridad del liguido intracelular,

Aumenta el volumen del liquide extracelular.*

Aumenta el volumen del liguido intracelular.

Hay tronsferencio de liquido del compartimiento intracelular al exiracelular.

2 o 1o B

MIR 09 (9279): (220) 2Cudl de las siguientes situaciones produce un aumento del liguido infersticicl ¢:
1. Tratamiente confinuado con diuréticos.

2. Obstruccion parcial de una arteria de gran calibre.

3. Trotamiente con férmacos vasoconstrictores.

4. Malnutricién proteica grave.*

5. Hipertensién sistdlica cislada.

3. Trastornos del sodio

La concentracion plasmatica de Na* (135-145 mEq/l) depende principalmente del metabolismo del agua y no del contenido total del
Na”™ corporal. Los combios en la concentracién del Na* reflejan trastornos en la homeostasis del agua.

3.1. Manifestaciones clinicas

Los clteraciones del sedie llevan por tanto aporejodas frastornos en el manejo de los volimenes corporales. Segin el case podemos
tener clinica secundaria a los desniveles del sodio (hipernatremia o hiponatremia) y a las alteraciones de los volUmenes (aumento del
volumen de liquido extracelulor -VLEC- o descenso de volumen del liquido exiracelular].
Por ello en todo caso de trastorno de lo concentracién de sodio distinguiremos:
¢ Clinica por aumento o descenso del VLEC: ver trastornos de voldmenes.
¢ Clinica de la hiponatremia o la hipernatremio. Lo clinica en ambos casos es disfuncién del SNC, en la hiponatremia por tume-
faccién cerebral/edema, y en la hipernatremia, por deshidratacién. Es fundamental conocer que la gravedad del dafo del SNC
depende del grado de alteracién del sodio, y de la ropidez de instauracion. Asi, las olferaciones agudas son las mas graves,

porque impiden la respuesia adepictiva neuronal. Por el contrario la instouracidn lenta de lo hipo o hipermatremia, permiten
adaptacién y muchas veces, gracias o esto, son poco sinfomdticas.
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Por tumefaccidn-edema cerebral. Mas frecuente en formas agudas:
Disfuncién -confusién, estupor, signos de hiperexcitabilidad (contracciones muscu-
| neurolégica | lares, convulsiones). Coma.
Por deshidratacién cerebral. Més frecuente en formas agudas:
Disfuncién -Confusion, estupor, coma...T Irritabilidad: contracciones y convulsio-
nevrolégico nes.
.. -Ademds: trombosis de senos venosos y hemorragias.

3.2. Hiponatremia

Hiponatremia <135 mEq/L
Oamotalidad sédca 280 295
[ T ——, e e sy
Hipoténica Isoténica Hiperténica
RTU y lavados Hiperglicemia
Pseudohiponatremia: Manitol
~ Hiperproteinemia
| } !
VLEC | VLEC normal VLEC {
fbafa TA, taquicardia...) {sin adesnan nl sltaenciones TA) (adema)
Pérridas extramenales: Aportes de agua extgenos: || ICC

Digestivan Folidipeia Cirosis hepélica

Cutiness (osm <100) Sd. nedréico Na,<20

~Tercer espacio Liquidas oral o IV

(asm, <100)
Pérdidns renalos: SIADH FRAe ERC

~Diurdticos |Glucocorticoides Na>20

-Nefopatia pierde sal ot

X Past-cirugia

-Sd. pierde sal corabeal Regjuste del homeostat

Na,*< 135mEq/L. Se debe a exceso de agua corporal en relacién al Na™.
El SIADH es una causa frecuente en pacientes hospitalizados. La hiponatremia por diuréticos es la causa més frecuente en pacientes
ambulaterios, especialmente por tiacides, o pesar de ser menos pofentes que los diuréticos del asa. Se debe a:
-Los diuréticos del asa al afecior al asa de Henle, producen hipotonia en el intersticio medular y disminuyen la capacided de
concentracién urinaria del tibulo distal por ADH.
-Los diuréticos tiacidicos producen natriuresis pero, dado que no afectan a lo formacién del intersticio renal, permiten retencién
de agua por la ADH a nivel distal (MIR).
En el estudio de unao hiponatremia es importante conocer: la osmolaridad plasmatica, el estado del volumen liquido extracelular, la
osmolarided urinaria y el sodio urinario.
¢ Osmolalidad plasmética: esta disminuida en la mayoria de los casos (hiponatremia verdadera), salvo que otros solutos distintes del
Na* estén aumentados (glucosa, manitol...), artefacto de laboratorio (exceso de triglicéridos o profeinas).
e Volumen del liquido extracelular (YLEC): puede estar elevado, disminuido o permanecer casi normal,

Aumento del VLEC: son situaciones en las que aunque el VLEC esté elevado, la volemia eficoz es bajo. En este
contexto se activa el SRAA y la ADH, y el rinén perpetic el trastorno reabsorbiende aun més agua y sodio.
Ademas colobora: diuréticos, ingesta de agua libre... La respuesta renal serd: orina con una osmolaridad >
100 con sodio urinario bajo (<20 mEq/l). Ejemplos: insuficiencia cordiaca, la cirrosis y el sindrome nefrético.
La excepcién la presenta la insuficiencia renal donde, ademés de edemas (aumento del VLEC), dado el trastor-
no renal subyacente, el sodio en orina estd inapropiadamente aumentado para la hiponatremio.

Agua

Agua

Disminucién del YLEC: el paciente se encuentra hipovolémico por pérdidas: hipovolemia grave que activa SRAA
y ADH, o pérdida de més sodio gue agua, o pérdida isoténica pero con ingesta de agua...

Pueden ser pérdidas extrarrenales (digestivas, cutdneas...) o renales. En todes los casos la osmelaridad urinaria
serd =100 mOsm/kg. Sin embargo en los formas extrarrenales el rindn compensa la situacién reabsorbiendo

sodio y agua (sodic <20). Sin embargo, en las pérdidas renales, es el propio rifién el que pierde volumen y el
sodio urinario esté elevado.

Yolumen extracelular normal: pacientes con tensién arterial normal, y sin edemas ni signos de deshidratacién.
Se debe a que el sujeto incorporc agua (polidipsia o sueros hipoténicos) o a que el orgonismo no es capaz de
perder agua libre. En el primer caso la orina seré diluida (Osm < 100 mOsm/kg).

El cuadro més importante es el Sindrome de secrecién inodecuada de ADH (SIADH). Se caracteriza por un
estado de hiponatremia hipoosmolar con orina incpropiadamente concentrada, con esmolaridad > 100, pero
con sodio urinario elevado (la ADH reabsorbe sélo agua libre). Para establecer el diagnéstico se hace necesario
corroborar normalidad de las hermonas tiroideas y el cortisol, dado que su déficit simula un SIADH,

e Osmolalidad urinaria: de todos es el parémetro de menor uiilidad en el despistaje de hiponctremia:
o Osm < 100: nos indica que el sujeto estd un estado de exceso del agua, frente al cual, el organismo responde odecuada-
mente excretando orina méximamente diluida. Este es el caso de lo polidipsio.
o Osm >100: ante una hiponatremia hipoosmolar, si la orina no esté maximamente diluida debemos sospecha que existe
pérdidas de sustancias osméticas por rifién, o una activacién renal para preservar volumen por pérdidas extrarrenales, por
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e Sodio urinario:

o < 20 mEg/l: indica que el rifidn estd recuperando velumen por SRAA,

o > 20 mEq/l: indica que el propio rinén esta perdiendo sodio, por trastorno infrinseco renal o por defecto en los regulado-
res de la funcién tubuler (déficit de aldosterona, excese de ADH, etc),

SIADH:

TUMORES:
Co de célulos pequefias {19)  SN:
Orofaringeos Infecciones
Gosiromtestinales Hemorrogios y mosas
Genitourinarios Ofros: Sd Guillain Barré...

NEUMOPATIAS:

Venfilocién mechnica

Infecciones {(neumania, TBC...)
Asmo

Tratamiento:

Pacientes sin sintomas neurolégicos:
-VLEC disminuido: restablecer el volumen. Se emplearéa so-
lucién salino isoténica (0,9%).
-VLEC aumentado: restriccién hidrica y diuréticos del osa (+
albOmina V). La prioridad es el fratamiento causal.
-VLEC normal: terapia con hormonas tiroideas o hidrocorti-
sona si es necesario. El SIADH se trata con restriccion hidri-
ca, dieta con sal, y diuréticos del osa.
En cosos de SIADH crénico: demeclocicline, o antagonistas
de la ADH (tolvoptan).

Pacientes con sintomas neurolégicos por hiponatremia:
-VLEC normal (SIADH, polidipsia, efc.): en estos casos se
emplea suero hiperténico:

Déficit de Na*=(135-Na™ actual) x 0,6 peso corporal

-VLEC bojo: lo més probable es que los sintomas se deban
més a la hipovolemia cerebral y es mejor corregir primero
este trostorno (suero isoténico).

-VLEC elevado: el pronéstico es ominoso. Los sueros hiper-
ténicos empeorardn el estado edematoso; deben combi-
narse con diuréticos del asa.

Sea cual sea lo terapio, lo correccidn excesivamente répida de la
hiponairemia, especiolmente si es crénica y asinfomdtica, puede
producir una deshidratacién neuronal, desencadenando una
mielinelisis pontina central [pareplejia o cuodriplejio, pardlisis
seudobulbar, mutismo, alteraciones de la degluccién e incluso
sindrome “locked in”). Es posible mielinolisis de ofros territorios.
Por tanto, para evitarlo:

No aumentar el sodio més de 1 mEq/L/hora
No gumentar el sodic mas de 10 mEq/L/dia

No corregir mas de un 50% del déficit en 24 horos.

MIR 00 FAMILIA (6586): Cudl de los siguientes datos andalfficos
de la songre es caracteristico tanto de lo insuficiencia adrenal
aguda de crigen adrenal como de la insuficiencio adrenal agu-
da de origen hipotdlomo-hipofisario?:

Elevacién de la ACTH.

Hiponotasemia.

Hiperglucemia.

Hiponatremia.*

Descenso de la aldosterona.

L Er o S oy

MIR 00 FAMILIA (6589): Un hombre de 45 anos, previomente
sano, es diagnosticade de neumonia del lébulo inferior derecho.
A la exploracion fisica el paciente estd consciente y orientado, TA
120/80 en supino que sube o 130/90 tras la bipedestacion.
Buen estado de hidralaciéon. Diuresis de 24 horas: 1 litro, con
belance negofivo. Presenta la siguiente conalitica sanguinea:
Hemoglobina 12 g/dl. Creafinina 0,6 mg/dl. Calcio 8,5 mg/d..
Acido drico 2,2 mg/dl. Sodio 127 mEq/l. Potasio 3,4 mEq/l.
Proteinas totales 5,8 g/dl. Lo actitud a seguir ante la hiponatre-
mia de este paciente es:

Restricci rica.”

Tratamiento con furcsemida.

Tratamiento nutricional intensivo.

Solucién salina hiperténica intravenosa.

Ingeste de abundante agua.

MIR 00 FAMILIA (6594): De entre los siguientes farmacos 2cudl
es el que produce hiponatremia con mas frecuencia?:

o awN -

1. Furosemida.
2. Digital.

3. Prednisona.
4. Penicilina.
5. Tiozidas.*

MIR 00 (6840): Ante un paciente con un Na en plasma de 125

mEg/l, con una Osmolaridad {OSM) en plasma disminuida, una

OSM urinaria superior @ 100 mOSM/kg, una Na en orina de 50

mEqg/l y un dcido Urico en sangre de 2 mg/dl, debemos sospe-

char:

1. Diabetes insipida.

2. Sindrome de secrecién inadecuado de hermeona antidiuréti-
m‘.

3. Hiperglucemia.

4. Nefropotia Pierde-Sal.

5. Uso de diuréticos.
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MIR 02 (7307): Muijer de 65 afios con antecedentes de pleurifis
tuberculoso e hipertensién arterial leve sin tratamiento. Acude o
urgencias por cuadro de més de fres meses de evolucién de
astenia, anorexia y mareo. En la exploracién fisica se detecia
hiperpigmentacién cutGnea, lensién arterial de 70/50 y discreio
dolor abdominal sin defensa. Los anélisis de urgencias muestran
un sodio de 130 mEq/l y un potasio de 5,8 mEqg/l, una hemo-
globina de 10,2 g/l con VCM 92 y una cifra total de leucocitos
de 4500/mm3 con BUD eosindfilos/mm3. Los niveles de cortisol
plasmético a les ocho de la mafiana son de 12 pg/dL (rango
normal; 5-25 pg/dL). ¢Cudl de las siguientes pruebas utilizarfia
para establecer el diagnostico?:
Niveles de cortisol en orina de 24 horas.
Cortisol a las 21 horas.
Anticuerpos anti-suprarrenal.

iv rtisol plasmdti inistracio CTH.*
Niveles de comsol plasmético tras administracién de dexa-
metasona,

MIR 04 (7948): Un lactante de 15 dias de vida presenta ambi-
guedad genital desde el nacimiento. Comienza con cuadro de
vémitos, deshidratacién y tendencic al colepse cardiocirculato-
rio. Desde un punio de vista analifico presenta acidosis metabé-
lica, hiponatremia y netriuresis eleveda. 2Que enfermedad pre-
senta este paciente?:

5 trastorn I feroi nesis s
2. Una digenesia gonadal.

3. Una esienosis hipertréfica del piloro.
4. Una anomalia del receptor androgénico.
5. Un hermafroditismo verdadero.

VUSRI

rarrenal.*

MIR 05 (8116): Le consultan por un paciente de 60 afios con
trastornos de la conciencia de pocos dias de evolucién que tiene
una hiponatremia de 120 mEq/l. No vémitos ni edemas. No ho
realizado tratamiento alguno. 2Cuél es la posibilidad diagndsti-
ca mds frecuente?:

1. Insuficiencia cardiaca.

2. Sindrome de secrecién inadecuada de ADH.*

3. Sindrome nefrético.

4. Hipertensién portal.

5. Insuficiencia renal aguda.

MIR 06 (8373): El uso mantenido de acefozolamida, tiazidas ©

amiloride puede causar hiponatremia. Sin embargo, es mds raro

ver hiponatremia durante el uso de furosemido 2por qué?:

1. Porgue la pérdida de sodio es menor con furosemida.

2. Porgue furgsemido interfiere con la reabsorcién de agua.”

3. Porque turosemida se administra siempre con suero salino ©
suplementos de sal.

4, En realidad, la furosemida causa mayor hiponotremio que
las tiazidas o el amiloride, pero se compensa.

5. Porque acelazelamida, tiazidos y amiloride causan sed, pero
furosemida no.

MIR 08 (8872): Debemos sospechor onte un paciente con hipo-
natremia e hiperosmolaridad plasmética que tiene:
Hiperproteinemic.

Hiperlipemia

Hiperglucemia.*

Anasarca.

Cirugia con ulilizacién de soluciones de lavado.

MIR 08 (8812): Enfermo de 48 anos diagnosticado de cirrosis hepd-
tica alcohdlica al que venimos contrelando desde hace afios. No ha
conseguido dejar de beber alcohol. Desde hace 2 ofios presenta
ascitis, que responde cada vez peor al frotemiento diurético. En el
momenlo oclual toma 120 mg/dia de furosemida, 300 mg/dia de
espironolactona y fiene ascitis a tensién, Analiticamente destace Na
121 mEq/l, K 4,7 mEg/! y creatinina 1,6 mg/dl, ¢Cuél es la actitud
terapéutica mds correcta en el momento actual?:

1. Proponer entrada preferente en un progrema de trasplonte
hepdtico.

Establecer un régimen de paracentesis evacvadoras periddicas
gon reposicién coloidol.*

Insertar un TIPS,

Aumentar ain mas los dosis de diuréticos.

Administrar una sobrecarga de suero saline hiperténico para
forzar la divresis.

OB LTt

L it RO

MIR 08 (8842): Paciente de 50 afos, exftumador desde hace dos,

que consulta por tos no productiva de 3 meses de evolucion. En

la radiografia simple de térax se objetiva atelectasia del 16bulo

superior izquierdo y en la analitica rutinaria, un sodio sérico de

125 mEq/L 2Cual de entre los siguientes es el diognéstico més

probable?:

1. Carcinoma epidermoide con metésiasis suprarrenales.

2. Adenocarcinoma metastésico.

3. Carcinomao de cé'lu\os gigontes.

4. rcinoma micr ome de secrecidn i -
da de ADH (SIADH].*

5. Tumor carcinoide con metéstasis hepdticas.

MIR 08 (8867): Acude ol Servicio de Urgencias una mujer de 56
afos con clinica de aproximadamente de 9 meses, de debilidad,
cansancio, anorexia, pérdida de peso (4-5 Kg), molestias gos-
frointestinales [nauseas y vémites), hiperpigmentacién e hipoten-
sién arterial (90/50 mmHg). En lo ancliica destacaba: gluce-
mia: 62 mg/dl; sodio, 126 mEq/l y potasio: 5,9 mEq/l. £Cuél de
las siguientes respuestas NO es correcta?:

1. Lo impresién diagnéstica es que se frata de una insuficiencia
suprarrenal primaria o enfermedad de Addison.

2. la cousa mds frecuente de enfermedad de Addison es la
avtoinmune, por ello habitualmente no se realizan pruebas de
imagen de suprarrenales para el diagnéstico efiolégico.

3. Antel insﬁcie' rarrenal primari

terminacién | y ACTH basal is sensible
m__blm_emgnm

4. Lo dosis sustitufiva en la insuficiencio suprarrenal primaria es
habitualmente de 15-30 mg/dia de hidrocortisona en dosis
divididas y suele ser necesario fambién administrar 0'05- 0'1
mg de fludrocortisona diarios por via oral.

5. En lo enfermedad de Addison auteinmune es importante
investigar la presencia de ofras enfermedades autoinmunes
brganc-especificas.

MIR 10 (9367): Unao estudiante de 22 afos sin antecédentes
patolégicos ni uso de medicamentos salvo anovuletorios acude a
Urgencias por deterioro del estado general y necesidad de respi-
rar profundamente. Refiere hober perdido peso en los 2-3 Glfi-
mos dias, polidipsia, poliuria y nduseas. No tos ni sensacion
febril. Exploracién: aspecto de gravedad, presién arferial
100/60 mmHg, respiracién profunda y répida (28 rpm), nivel de
conciencia conservado, sequedad de mucosas. No fiebre. Anali-
fica: glucemic 420 mg/dL, Na+ 131 mEg/L, K+ normal, pH

7,08, bicarbonate 8 MQ/L y cetonuria (+++). 2Qué respuesta

le parece més correcta?:

Debut de una diabetes mellitus tipo 2 con disnea proba-
blemente por neumonia o frombhoembolismo. ya que toma
anovulaterios.

2 E idosi

e uerote

3. Debut de diabetes tipo 1 con cetoacidosis. Tratar con bicar-
bonato y fras corregir la acidosis afiadir insulina endoveno-
s0.

4, Parece una cetoacidosis diabética, pero podria ser alcohéli-
ca. Se debe determinar la clcoholemia antes de iniciar fra-
tamiento con insulina.

5. Tratar con insulina répida subcuténea, sueroterapia y pedir-
le que beba liquidos en abundancia.

&tica, H r insuling
io. medidas nerales r

MIR 10 (9522): Un paciente de 34 afos de edad afecto de una
tuberculosis miliar desarrolla somnolencia progresiva, ligera
disminucién de la diuresis, su presién arferial es de 152/82
mmHg, la natremia es de 112 mmol/l, la kaliemia de 4 mmol/l,
la uricemia de 2.8 mg/dll, la creatinina sérica de 0,8 mg/dl, lo
natriuria de 90 mmol/l y la osmolaridad urincric es de 544
mOsm/kg. ¢Cuél de los siguientes diagndsticos es el correcto?
Polidipsic psicética.

Fracaso renal agudo.

Insufiencia suprearrenal aguda.

Hipovolemia.

SIADH.*

o 0 e o



MIR 11 {9538): Pregunta vinculada a la imagen n°5. Varén de
69 anos, agricultor jubilodo; bebedor importante y fumader de
mas de 20 cigarrillos/dia desde su juventud hasta hace dos afios
en que abandoné el consumo fraos ser diagnosticodo de EPOC
grave (grado Ill de GOLD). Es hiperienso, diabélico y presenta
dislipemio por lo que recibe trofamiento con |IECAs, estatinas y
metformina. Presenta fos y expactorocién habitual junto con una
disnea bosal o esfuerzos moderados/pequenos. Hace cinco
meses comienza con un cuadro de dolor, parestesios y diseste-
sios en ambas extremidodes superiores, junto con una clferacidn
de la sensibilidad vibratoria y posicional, con reflejes normales y
sin debilidad o atrofia muscular. En las Gliimas tres semanas
refiere disfonia, incremento de la tos y de la disnec habituales y
expecioracién amarillenta. En los Gltimos cinco dias fiene cefa-
leas frecuentes, mareos y vémitos, motive por el que acude o
urgencias, donde se objetiva una temperatura de 37,8°C; pre-
sién arterial de 140/85 mm Hg y frecuencia cardiaca de 90 lpm
sin toquipnea significativa en reposo. El hemograma es normal y
en la bioquimica se observan un discretc aumento de las tran-
saminasos y de la fosfatasa alcalina. Se comprueba, ademas,
una hiponatremia de 119 mEq/L, con cloro de 88 mEg/L, pota-
sio de 3,9 mEg/L, osmolaridad plasmatica de 255 mOsm/kg,
osmolaridad urinaria de 550 mOsm/kg y excrecién urinaria de
sodio de 65 mEq/L. En el Servicio de Urgencias se le realiza una
radiografia de toérax (figura). 2Cudl es lo prueba diognéstica
més eficaz pora establecer un diagnéstico definitivo en este
caso?:

Imagen 5

3.3. Hipernatremia

Baciloscopia y cultivo de esputo.

Determinacién de antficuerpos anti-Hu en suero.
Tomografia computarizada (cerebro, térox y abdomen).
Gammagrafia pulmonar de ventilacién-perfusién.
Fibrobron ig.*

Or oy

MIR 11 (9635): Sefiale cual de las siguientes ofirmaciones refe-
rentes al Sindrome de Secrecién Inadecuada de ADH (SIADH) es
FALSA:

1. Llos pacientes con SIADH tienen_una eliminacién de sodio
por oring inferior a 40 mEqg/litro como consecuencia del re-
cjuste_a_un_nivel mas bajo de osmolaridad ["reset -
fat”).*

2. El dolor postoperoforio y las enfermedodes neuropsiquidtri-
cas son efiologias conocidas del SIADH.

3. El SIADH constituye en nuestros dias una de las cousas mas
frecuentes de hiponatremia normoveolémica.

4. El SIADH se caracteriza por una hiponatremia hipoosmética
con una osmolaridad urinaria mayor de 100 mosm/kg.

5. La paroxetina y la sertralina deben ulizarse con precaucion,
por ser farmacos causanfes de SIADH en algunocs pacientes.

Osmolalidad sénca 280

Hipernatremia > 145 mEq/L

295

LI ————e ]

Hipertonica

|

!

Pérdida de liquidos Ganancia de Na*
Pérdidas Pérdidas digestivas, piel, pulmén
P extrarrenales 9 Hipodipsia ﬁpemte(apia con sueres
( ) ipertonicos con sodio:
G “'":P L 700 CINa 3% o NsHCO
Diuresis osmética: giucosa. ..
) Pérdidas Diuréticos (del asa)
renales 4 300 Hiperfuncién supramenal
"4 (poliuria) [ DI central
. DI nefrogénica
\' » .
Osm urinaria
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Na,*> 145-150mEq/l. Sin excepcién, indica incremento en la osmolaridad plasmética con la consecuente disminucién del VLIC (des-
hidratacién en SNC). Los pecientes que sufren hipernatremic son aquellos que realmente estén deshidratados. Debide a los mecanis-
mos de defensa ante la hipertonicidad (sed y ADH) la hipernatremia ocurre en pacientes que no pueden responder a la sed: lactonfes,
bajo nivel de conciencio... (MIR)

La respuesta renal apropiada a la hipernatremia es la excrecién de un volumen minimo de orina méximamente concentrada (os-
mololidad urinaria >800 mosm/kg). Esto sugiere pérdida de agua extrarrenal. En caso contrario (excrecién de gran volumen urinario
con osmolarided inapropiadamente baja) pensaremos en un trastorno renal primario, consistente en incapacidad para concentrar la
orina. El paradigma de éste caso es la diabetes insipida (MIR).

Tratamiento: normalizar VLEC en caso que esté reducido, restaurar la esmolalidad plasmética y controlar etiologia. La correccién una
vez mas debe ser gradual para evitar edema cerebral.
-Hipernatremia hipovolémiceo:
12 normalizar la volemia: suero salino isoténico (0,9%).
22 normalizor la osmolaridad: suero hipoténico (salino al 0,45% o glucosado al 5%) (MIR). Si el paciente esté consciente puede
emplearse hidratacién con agua oral.
-Hipernatremia no hipovolémica: restaurar sélo agua via oral o parenteral (glucosado al 5%).
El volumen que el paciente recibe debe ser la cantidad de déficit, junto a las necesidades bésicas (se repone lo que se necesita a diario
junto o parte del déficit).
Déficitde agua = 0,6-Peso(Kg) —ooEHAl__ 4
Se recomienda administrar el déficit progresivamente a lo largo de 48 horas para evitar el edema cerebral por reduccién brusca de la
natremia.
En caso de diabetes insipida central se emplea, ademas, un andlogo sintético de ADH (desmopresina) via porenteral o intranasal.
En dicbetes insipida nefrogénica se empleon tiozidas, con el efecio peradéijico de reducir la diuresis {tema 9).

MIR 11 (9636): Mujer de 19 afios, peso 60 kg, con deshidratacién aguda por larga exposicién al sol, Presién arterial tumbada 100/60
mmHg. De pie, 70/50 mmHg con sensacién de mareo. Niveles de sodio sérico 155 mmol/L. 2Cuél es el tratomiento més correcto, en
las primeras 24 h teniendo en cuenta lo totalidad de los datos de que disponemos?:
Suero salino hiperténico (3%), 500 ml + 500ml de glucosado de 5%.
ero hi i mi.*
Suero glucosado 5%, 1000 ml.
Hidratocién oral con 1 litro de agua.
Suero salino isoténico (0.9%), 2000 ml.

O Bt N ==

4. Trastornos del potasio

Principal catién intracelular, sobre todo en tejido muscular. Sus niveles plasmadticos son muy estrechos: 3,5-5mEq/L. Necesidades diarias
de 60-120 mEg/dio. El exceso se elimina en un 90% por via renal, por secrecién de la nefrona distal. Ante compromiso renal grave se
acliva la excrecién intestinal del potosio {diarrea).

4.1. Hipopotasemia

K*,<3,5 mEq/L.
Etiologia: desplazamiento hacia el espacio intracelular, o pérdidas: renales o extrarrenales.
Las principales causas hipopofasemia por redistribucién son: la alcalosis, el hiperinsulinismo y los beta-agonistas (componen la terapio
estandar de lo hiperpotasemia).
La principal cause de pérdida de potasio extrarrenal es por tubo digestivo bajo: diarrea, adenomas colénicos...
La pérdide renal de potasio es més compleja. Se produce por miltiples mecanismos muchas veces coexistentes:
¢ Carga electronegativa intratubular: la carge negativa atrapo el potasio en el espocio urinario. Ejemplos: bicarbonaturia, ATR.
s Aumento de volumen en la nefrona distal: se produce aumento de excrecién de sodio, junto con agua, que finalmente arrastra el
potasio (MIR). Ejemplos: diuréticos, diuresis osmética de la cetoacidosis diabética, bicarbonaluria...
Aumento del potfasio intracelular en el tdbulo distal: por alcalosis intensa. Ejemplos: vémitos.
e Por estimulo de la aldosterona (MIR): es el mecanismo més frecuente. La hipopotasemia con alcolosis metabdlica e HTA es alto-
mente sugerente de hiperaldosteronismo primario o cuadros imitadores de éste (MIR).

Volumen, Aniones



Hipopotasemia

{

"> Redistribucién
Alcalosis
Tinsulina
B2 estimulantes

b ,E \
minn

Depleccion de K* -
Pardlisis hipopotasémicq {n
(o asociada a firotoxicosis)
Pérdidas extrarrenales Pérdidas renales
_ K.*<20 mEq/L K. *>20 mEq/L
gap Diarrea, loxantes ATR 1, ATR 2
Kb normal | Adenoma velloso Ureterosigmoidostomia
Gopl ([T 7 SRR 1| [Cetoacidosis diabética |
s Sudoracién ’ :
Ailanrare allces Hipomagnesemia
Nlcalosis Hiperaldostercnismo 29 a dvolemia: RenT
“yomitos ‘0 <20 mty/Y) Ald OGQT
-Diuréticos: f;rosemido, tiazidas
e e | |- . -Tubulopatia: Bartter y Gitelman_____ —
Hipereldosteronismo 29 a renina: RenT
HTA renovascular, tumor de renina AldostT
Hiperaldosteronismo 1rio: adenoma o Rend HTA
hiperplosia Aldost?
Pseudohiperaldosteronismo:
-Mineralocort exdgenos: regaliz Rend
-Cushing ACTH ectépico Aldost
L -Sindrome de Liddle ol

Clinica:

Predomina afectacién fefidos excitables (mdsculo y nervios).
-Efecto sobre el miocardio: potencia la toxicidod de los digitdlicos, alteracién del ECG (T plana o invertida, alargamiento del QT,
ondas U y depresion del 5T). En casos extremos, taquicardia ventricular helicoidal (Torsades de pointes) y FV. A diferencio de lo
hiperpotasentia no hay correlaciér entre el ECG y el grado de hipopotoserria.
-Alteraciones neuromusculares (los més destacadas): malestar, calambres y debilidad muscular genzralizada {pardlisis hiporrefiéxi-
co, hasta posible porado de los muswolos respiratorios). Estrefimiento, inclosu tveo poralitico. Posible rabdomiolisis.
-Alteraciones endocrina-metabdlicas: intolerancia a glucoso y alcalosis metabdlica.
-Alteraciones renales: disminuye la capocidad de concentracién urinaria (poliuria; estado de resistencia o la ADH). Lo hipopotase-
mia ¢rénica y mantenida puede producir nefritis intersticial, IRC y quistes. También qumenta le produccién renal de amoniaco (en-

cefalopatio en cirrdticos).
FIJATE EN...
‘La nipopotasemia induce clcalosis metabolica
La olealosis metabélica induce hipopotasemia
Tratamiento:

Redistribucién: no suele necesitar tratamiento especifico.
Depleccién: corregir la cousa (diarrea, férmaco...) y administrar potasio via oral o en casos graves IV lentamente para evitar inflamar lo
via veroar 1o prodai- reemqpratssetria, Si es par diuréticos valorar asociar alhonaalnes ol &7,
-Ls hipopotasemia refractaria o la replecién (al igual que la hipocalcemic) es sugestiva de deplecién de Mg™™:
Tidogina: destioniin, Tn rwesno medio probablemente sea el alcohoimmu.
Clinica: con niveles inferiores a 1,5 mg/dL
-Hiperexcitabilidad neuromuscular (fasciculaciones, mioclonias incluso tetania). Lo més caracteristico.
-Hipopotasemia en hipocalcemia. Alcalosis metabélica.
-Encefalopatia metabélica con desorientacién, convulsiones y obnubilacién.
-Arritmias ventriculares, especialmente en digitalizodos.

Tratamiento: dar sal magnésica. El déficit de calcio, potasio y magnesio no se corrige hasta normalizar el magnesio y por ello
debe ser la prioridad {MIR).

NEFROLOGIA & UROLOGIA
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MIR 00 FAMILIA (6620): Una paciente de 35 afios de edad con
aspiracién nasogdsirica por estenosis pilérica presenta un pota-
sio sérico de 3 mEg/L (valores normales 3,5-5 mEqg/L) al fercer
dia de su ingreso. SeAale cual de estas afirmaciones es la co-
rrecta en este contexto:

1. La causa mds importante de la hipopetasemia es por la
aspiracién nasogastrico.

25 Los pérdidas renales de potasio son minimas como me-
canismo compensatorio renal ante las pérdidas digesti-
vas.

3. Se requeriria | minisiracién de volumen y doruro
sédico para su correccién.”

4. Rara vez se acompana de alcalosis metabélica.

S. Lo estenosis pildrica es una cousa muy rara de hipopoto-

sernia, por lo que habria que buscer ofras causas.

MIR 02 (7339): Una paciente de 15 afios de edad consulta por
poliuria y nicturia, cansancio facil y ostenia. Presenta dichos
sintomas desde hace anos, y tienden o intensificorse durante los
veranos muy calurosos, en los que se asocia hormigueo lingual y
peribucal. A la exploracién fisica sélo destaca una fensién de
100/50 mmHg. El ionograma muestra Na 135 mEq/l, K 2
mEg/l, Cl 105 mEq/l, pH 7.45, bicarbonato 30 mEg/l. La de-
terminacién de renina y aldosterono muestra cifras elevadas,
tanto bosales como tras estimulo. De los procesos que siguen
$cudl es compatible con el cuadro clinico descrito?:

1. Hipoaldosteronisme primario.
2. Estenosis de la arteria renal.
<% Sindrome de Liddle.

4, Enfermedad de Addison.

5.

Sindrome de Bartter.*

MIR 02 (7308): Un hombre fumador de 60 aiios, consulta por
astenio, pérdida de peso y deterioro general progresivo. En lo
analitica se observa alcalosis e hipopotasemia de 2,8 mEg/l.
4Cudl es su diognostico de sospecha?:

Hiperaldosteronismo primario.

Hiperiiroidismo inmune.

Secrecion ectépica de ACTH.*

Enfermedad de Addison.

Secrecién inadecuada de ADH.

(28 B Mo B

4.2. Hiperpotasemia

MIR 10 (9445): Nifo de 28 dios de vida, nocido a término.
Antecedentes de embarazo y parto normales. Ha sido alimenta-
do con lactencia materna desde el nacimiento. Consulta porgue
hace 8 dias comenzd con vémitos, inicialmente esporddicos y
desde hace 5 dias, después de todas las tomaos. Esld permanen-
temente hombriento. Los vomitos son de contenido alimentario
“a chorro”. El abdomen, en la palpecién, es blando y depresi-
ble, sin visceromoegalias. En los andlisis destacaban, en la ga-
sometria pH 7.49, bicarbonate 30 mEg/L, PCO2 53 mmHg,
exceso de base +8mEq/L. lones: Na 137 mEq/L, K3.1 mEg/L, Cl
94 mEqg/L. Teniendo en cuenta el diagnéstico mas probable en
el cuadro clinico descrito. 2Cudl es la prueba complementaria
de eleccién para continuar ese diagnéstico clinico?

Radiografia simple de abdomen.

pH meiria,

Ecoarafic abdominal *

Determinacién de electrolitos en el sudor.
Esofagogastroscopia.

DB whN =

MIR 2012 (9882): Una enferma de 60 afos diagnosticada de
broncopatio crénica, dicbetes mellitus, hipertension arterial y
tratada desde hace 4 meses con omeprazol, metforminag, salbu-
tamol, bromuro de ipratropio y enalapril 20 mg + hidroclorotia-
zida 25 mg. Acude a su médica por cansancic, disminucion de
apetito, con ligera disnea y tos ocosional, deposiciones bariables
a veces blandas y sin sintomas urinarios. Unos andlisis muestran
leucocitos 10.000/mm3, Hio 35%, VCM 80, glucosa 150 mg/d|,
urea 80 mg/dl, creatinina 1,6 mg/dl, sodic 133 meg/l y potasio
2,9 meg/l. 2Cuél es la causa més probable de la hipopotase-
mia?

6. Insuficiencia renal.

7. Hiponaotremia.

8. Déficit de aporte de potasio.

9. Antihipertensivo.*
10. Metformina.

MIR 12 (9932):¢Cudél de los siguientes hallazgos biolégicos no
es propio en una persona con bulimia nerviosa que presenta
episodios de afracones y vémitos autoinducidos?:

Peso normal.

Hiperpolasemia.®

Hipertrofia parofidea.

Sobrepeso.

Miocardiopatia.

Shopiahe ot

MIR 13 (10099) (100): Paciente de 54 afos de edad, con una
ingesta efilica de 110 g/dia, que ingresa por un cuadro de di-
arrea crénica y con la aparicion en los Gltimos dios de calem-
bres musculares. En la analitica destaca glucosa 320 mg/dL,
Urea 25 mg/dL, Creatinina 0,75 mg/dL, Pofasio 2,5 mmol/L
(3,5-5,1), Calcio 2,0 mmol/L {2,2-2,5), Fésforo 0,52 mmol/L
(0,87-1,55) Magnesio 0,25 mmol/L (0,66-0,99) y Albimina de
28 g/L {35-52) #Con qué iniciarfa el fratamiento?

1. Insulina.

2. Potasio.

3. Cokio.

4. Féstoro.

5. Magnesio. "

K', >5-5,5 mEq/L. Ante una hiperpotosemia debemos descartar que se trate de una falsa hiperpotasemia por extraccion de sangre
inadecuada (forniquete apretado, mucho tiempo hasta llegada al laboratorio, etc), porque puede producirse hemolisis en la muestra

exirafa que proveque un falso aumento del potasio.

Eticlogla: lo cousa més frecuente es la excrecién renal inadecuada (FRA o ERC) y los férmacos.

Etiopatogenia:

e Por desplozamiento desde los tejidos (redistribucién o lesién fisular). Suele tratarse de destruccion celular (infarto, rabdomiolisis,
lisis tumoral), con otros marcaderes analiticos sugestivos: aumento de fésforo, descenso de calcio, incremento de LDH y de ser te-

jido muscular, aumento de CPK.

¢ Por retencion de potasio: puede ser por fracaso renal exclusivamente, pero sélo se produce en estadios avanzados (aclaromientos
< 10-20 ml/min). Lo més frecuente es que se trate de un fracaso renal moderado sobre el que se produzco una agrovante: trans-
gresién dietética, déficit de mineralocorticoides, IECAs, ARA2, AINEs, hipoaldosteronismo hiporreninémico de la diobetes, diuréti-

cos ahorradores de pofasio...



Hiperpotasemia
>5,5

$

excrecion renal inadecuada

> Desplazamiento desde los tejidos
Acidosis
{ Insulina

B2 bloguecntes
Lesidn tisular (fraumatismos, lisis
tumeral, rabdomiolisis, hemolisis)

F: intoxicacién digitdlica, succinil-coling,

Filtrado glomerular Filtrado glomerular
<20mL/min >20mL/min
- Hipoaldosteronismo primerio: Addison, hiperplasia suprarrenal congénita {(C210OHasa)
ERC - Hipoaldosteronismo hiporreninémico: dafio tubular. NTIC. 50% por diabetes
grove - Pseudohipoaldosteronismo: resistencia tubular
FRA oligtrico ATR tipo 4 por dafo tubular (NTIC).

Hereditarios fipo 1 y tipo 2 (sindrome de Gordon)
- Farmacos: IECA, ARA2, AINEs, heparina, diurélicos ahorradores de K, ciclospering, trimetoprim
y pentamidina

Inhibidores de renina:

AINEs Aliskiren

Inhibidores COX-2

Inhibidores de calcineuring:
Ciclosporina
Tacrdlimus

Beto bloqueantes

Dicbetes

Edad avanzada

Renina

‘Na*

Blogueo del canal gl

epitelial de No*:
Amiloride
Triamtereno
Trimeloprim
Pentomididna
Nofomosiot

Clinica: alteracién de tejidos excitables, especialmente miocar-
dio.
-Miocardio: puede producir paro cardiaco y muerte. El
ECG: es ufil para el diogndslico (descarar folsas hiperpo-
tasemias) y como indicador de instaurer tratamiento inten-
sivo. Suele haber correlacién entre niveles de potasio y al-
teraciones en ECG:
<6 mEq/L: ECG normal

X——D Angictensina |

/IECA

ECA

Angiotensina Il

Insuf. adrenal
Heparinag
Keteconozol

Bloqueo del receptor de mineralocorticoides:
Espirenolaciona
Eplerenona
Drospirenona

6-8 mEg/L: ondas T picudas

>8 mEg/L: PR largo, desaparicién de onda P, ensan-

chamiento de QRS...
-Neuromuscular: diarrea (mecanismo de defensa que in-
duce pérdida de potasio) parestesias, hiporreflexia, debili-
dad, incluso pardlisis flacida ascendente que progresa has-
ta tefraplejia flacida y pardlisis respiratoria {raro).

NEeFROLOGIA & UROLOGIA
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Tratamiento:
-Formas graves (> ©
12 Control inmedicto:

» Estabilizacion del miocardio: gluconate célcico o clo-
ruro célcico infravenoso (no mwdilicu wl puiusiv séri-
co).

e Desplazamiento del powsio del LEC al LIC:

Insulina (10U de | regular IV) + Suero glucosado.
Efecto a los 15 min.
Beta2 agonistas: salbutamol. Efecto en 30 minutos.
Bicarbonato sédico intravenoso: tarda 3-4h. Se
udminisnurd especialmente si el paciente tfiene
acidosis metabélica.
22 Efiminar € potasio del organismo:

» Diuréticos: principalmente los diuréticos del asa.

= foliestirensulfonato célcico (Resincalcio @) resina de
intercambio catiénico. Via oral. En caso de intoleran-
cio oral valorar en enema. Intercambia Na* por K*,
que es eliminado por el infestino. Puede provocar es-
trefiimiento y necrosis coldnica. Es la herramienta més
Util para controlar la hiperpotasemia en la enferme-
dod reral crénica.

e Didlisis: tratamiento definitivo en casos refractarios.

32 Prevenir recurrencio: dieta pobre en K', evitar diuréti-
cos ahorradores de K*, IECA, ARA2 y AINEs.

-Hiperpotasemia moderada (5,5-6,5 sin cambios ECG): re-

sina de infercombio, dieta, evitar férmacos predisponentes...

mbios ECG

MIR 02 {7307): Mujer de 65 aiios con antecedentes de pleuritis
tuberculosa e hipertensién arferial leve sin fratamiento, Acude a
urgencias por cuadro de mds de tres meses de evolucion de
astenia, anorexia y mareo. En la exploracion fisica se detecta
hiperpigmentacién cutdnea, tensién arterial de 70/50 y discreto
dolor abdominal sin defensa. Los anélisis de urgencias muesiran
un sodio de 130 mEqg/l y un potasio de 5,8 mEqg/l, una hemo-
globina de 10,2 g/l con VCM 92 y una cifra total de leucocitos
de 4500/mm3 con 800 eosinéfilos/mm3. Los niveles de cortisol
plasmético a las ocho de lo mafiana son de 12 pg/dL (rongo
normal: 5-25 pg/dlL). ¢Cual de las siguientes pruebas ufilizaria
para establecer el diagnéstico?:

T: Niveles de cortisol en orina de 24 horos.
Z: Cortisol a las 21 horas.
3. Anticuerpos anti-suprarrenal.
4, Niveles de corfisol plasmético tras admini
*
5. Niveles de cortisol plasmaético tras adminisiracion de

dexametasona.

MIR 02 (7338): 2Cuél de las siguientes medidas terapéuticas
NO esté indicada en el fratamiento de lo Hiperpotasemia?:
Glucosa e insulina,

Bicarbonato sédico.

Gluconato célcico.

Resinas de intercambio iénico.

Glucocorticoides.”

Ll o oo e

MIR 04 (7983): 2Cual de los siguientes farmacos NO aumenta

los niveles plasméticos de potasio?:

Captopril.

Ibuprofeno.

Amiloride.
itedipino.

Espironolactona.

DA A0 N

MIR 08 (8867): Acude al Servicio de Urgencias una mujer de 56
anos con clinica de aproximadamente de 9 meses, de debilidad,
cansancio, anorexio, pérdida de peso (4-5 Kg), molestias gas-
frointestinales (nouseos y vémitos), hiperpigmentacién e hipoten-
sién arterial (90/50 mmHg). En lo analitica destacaba: gluce-
mia: 62 mg/dl; sodio, 126 mEqg/! y potasio: 5,9 mEg/l. ¢Cudl de
las siguientes respuestaos NO es correcta?:

1. La impresién diogndstica es que se trata de una insufi-
ciencia suprarrenal primaria o enfermedad de Addison.

2, La causa més frecuente de enfermedad de Addison es la
autoinmune, por ello habitvalmente no se realizan prue-
bas de imagen de suprorrenales para el diagnéstico etio-
légico.

x f Ante la sospecha de insuficiencia suprarrenal primaria, lo

lom i-

ble blecer i ico*

4, La dosis sustitutiva en la insuficiencia suprarrenal primaria
es habitualmente de 15-30 mg/dia de hidrocortisona en
dosis divididas y suele ser necesario también administrar
0'05- 0'1 mg de fludrocortisona diarios por via oral.

8; En lo enfermedad de Addison autoinmune es imporfante
investigar la presencia de ofras enfermedades autoinmuy-
nes érgano-especificas.

MIR 09 {9102): (43) Hombre de B5 afios con antecedentes per-
sonales de infarto de miocardie hace 6 meses, con fraccién de
eyeccion de ventriculo izquierdo del 30%, diabetes mellitus tipo 2
e insuficiencia renal (Creatinina basal de 1,7mg/dl). Su trata-
mienio habitual incluye enalapril, furosemida, bisoprolol y eple-
renona. Acude a urgencias por malestar general y dicrrea. Al
exomen fisico presenta PA 90/40mmHg, frecuencia cardiaco de
45 lpm, con ausencia de onda p en el ECG y QRS anche. ¢Cudl
de las siguientes alieraciones hidroelectroliticas esperaria encon-
trar?:

Hiperpotasemia.”

Hipercalcemia.

Hipermagnesemia.

Hipernatremia.

Hipercloremia.

A 00, K ot

MIR 2012 (9887): Un paciente de 80 afios con historia de hiper-
tensién y en tratamiento con enalapril y espironolactona acude
al hospital por astenic y debilidad musculor severa. La presién
arterial es de 110/70 mm Hg. En el ECG destacan ondas T
picudos y elevadas, exrasistoles ventriculares y QT corto. &Cudl
es el diagnéstico mas probable?:

1. Hipercalcemia,

2. Hiperpotasemia.*

3. Hipomagnesemia.

4. Hipocalcemia.

5. Hipernatremia.

MIR 13 (10041) (42): Mujer de 70 afos con antecedentes de
hipertensién e insuficiencia cardiaca moderada que acude a la
consulta por presentar tos persisiente y secc que se inicia como
una sensacién de picor en la garganta. En la analitica se obser-
va hiperpotasemia. 2Cual es el farmaco sospechoso de causar la
clinica y la olteracién analitica de la paciente?

Hidrodloroliazida.

Bisoprolol

Furosemido.

Enalapril. *
Hidrelozina.

gkl ol

FIJATE EN...
El tratamiento de lo hiperpotasemia grave:
e Estabilizar el miocardio: gluconaio calcico

e Redistribuir el potasio: glucosa e insulinag, salbutamol,
bicarbonato.



Hiperpotasemia

e T picudas * Dicrrea * Debilidad
« P baja, QRS ancho
e TV, FV, PCR

o0y

» Toxicidad Digoxina « Esirefimiento, ileo e Debilidad

» Alarga QT * Robdomiolisis

e Torsades de pointes

« Nefritis intersticial

* Amoniogénesis

Hipopotasemia

5. Trastornos del equilibrio dcido/base

Valores normales pH = 7,35-7,45. Limites de pH compatibles con lo vida = 6,8 y 7,8. La regulacién del pH normal depende de los

pulmones y de los rifianes.

Acidos

=

No voldétiles
(Ac fosférico, sulfarico...)
Neutralizados por fampones extra e
intracelulares: bicarbonato (principal
toampén extracelular), fosfato, protei-
nas, Hb
4 la concentracion
plasmdética de HCOx

Voldtiles
(CO,l

Eliminados por el
pulmén

El rifién normaliza lo concentracion plasmética del HCO4
reabsorbiendo el HCO4 fillrado y regenerando HCO;”
[formacién de écido titlulable y excrecion de amonio).

Volores de normalidad (MIR):
-pH: 7,35-7.,45

- pCO,: 35-45 mm Hg

- HCO;: 22-26 mEq/|

- pO,: 80-100 mm Hg

- Sat O,: 90-100 %

MIR 2007 (8578): Lo siguiente gasomeiria arlerial: pH 7.40,
PaO2 98, PaCO2 38, HCO3 25, refleja:

s Acidosis metabélica.

Alcalosis metabdlica.

Valores normales.*

Alcalesis respiratoria,

Acidosis respiratoria.

L WN

A la hora de interpretar una gasometria {venosa o arterial):

1. 2qué esperos encontrar? En funcién del contexto clinico
plentear los posibles hallazgos gesométricos,

2. 2cudl es el pH?

3. 2HCO; y pCO,% Nos orieniaran sobre la causa de lo alte-
racién del pH (metabdlico o respiratoria).

4. $p02y Sat 0,2 Sélo son fiables si la gasometria es arterial,
y de estar allerados nos debe hacer sospechar que hay un
frosiomo respitoiono subyotenie.

5. 2puedo calcular el GAP aniénico? Si el caso clinico te da el
Na", CI' y HCOy4 calcula el GAP; te puede oyudar.

| Acidosis metabética |

Lo_.;c_u

|
CEREE)

Acidosis
metabdlica
compensada

Acidosis
“:"b::“ respiratoria
aguda

Acldosis
respiratoria
crbnica
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Alcalosis Alcalosis
Alcalosis respiratoria respiratoria
mixta aguda crénica

5.1. Trastornos metabélicos

Para limitar la variecion del pH, los trastornos metabdlicos des-
encadenan una reaccién compensadora inmediata {minutos,
horas) de la ventilacién: intenta contrarrestar la acidosis metabé-
lico con alcalosis respiratoria, y la alcalosis metabélica con aci-
dosis respiratoria. En los trostornos respiratorios (ver mds ade-
lante) la compensacién por el rindn puede tardar dias en pradu-
cirse. En las acidosis metabdlicas es especialmente Gfil:

“Anién gap” = Na™-{HCO; +Cl) = 140 - (25 + 103}= 12 %2,

| Albdmina (S0%)

< *

Cat** 2

| Mg+ i By

| | Am‘omsoryémms
| Gummaglobulines |55

Na*

El plosma no tiene cargo. La suma de los cargas do 0. Por tanto
el nimero de cargas posifivas y negativas es el mismo. Pero no
podemos detectar todas las moléculas del plasma. El anién GAP
intenta, con la limitacién de sélo disponer de los concentraciones
de sodio, bicarbonato y cloro, deteciar si existen en el plasma un
aumento de sustancios cnidnicas que no sean ni bicarbonatg ni
cloro (aniones no medidos). Su principal utilided es en el dic-
gnostico diferencial de la acidosis metabélica.

ACIDOSIS METABOLICA:
Concepto: gononcia neta de cargas dcidas
Gasometria: pHé, HCO; 44, pCOy
Etiopatogenia: a efectos précticos, la acidosis supone descense
de bicarbonato. Esfe descenso tiene dos posibles causas:
¢ Ganancia absoluta de dcidos: son famponados por bicar-
bonato, y se consume, En plasma supone la pérdida de la
carga negotiva de bicarbonato, pero con ganancia de uno
molécula aniénica (el anién del acido}. Por lo que el anién
gap esta elevado. Las causas son (MIR):
o Ingestién de dcido: intoxicacion por salicilatos, metancl,
etilenglicol...
o Sobreproduccién de acidos: acidosis lactica, cetoacidosis
diabético...
o Incopacidad para eliminar los écidos no voldtiles produ-
cidos: frocoso renal.
* Pérdida de bicarbonato: en esta situacién no hay sustancias
Geidas incrementadas; solomente se pierde el tampdn (la

ganancio de dcido es relativa). Asl, en el plasma, se pierde
la carga negativa de bicarbonato, pero no es sustituida por
ningun anién desconocido. La sustitucién de la carga ne-
gativa lo hace el propio cloro {acidosis metabélica hiper-
clorémica) por lo que el anion gap es normal. Las causas
son (MIR):
o Pérdidas digestivas: diarrea
o Pérdidas tubulares renales: acidosis tubulares renales, dé-
ficif de aldosferona, inhibidores de fa anhidrasa corbéni-
ca, anfagonistas de la aldosterona, etc.

HCO,

Clinica: respiracién de Kussmaull. En ocidosis agudas graves
riesgo de dafio neurolégico, arritmias malignas... La acidosis
crénica produce desmineralizacién éseo y riesgo de nefrolitiasis.
Ademaés, clinica de la enfermedad de base.

Tratamiento: el de la enfermedad de bose (sepsis, DM, efc). El
uso de bicarbonato esté puede estar indicado segin la etiologia
de la acidosis pero no es une medida esténdar.

ALCALOSIS METABOLICA:
Concepto: ganancia neta de bicarbonato
Gasometria: pHT HCO, 1T pCO,T o normal

Etiopatogenia:

e Por contraccién de volumen (alcalosis metabdlica sensibles
a cloro): al perderse volumen {agua, sodio) se produce un
aumento secundario pero fisioldgico de la aldosterona. En
estos casos, si expandimos la volemia (suero con cloruro
sédico 0,9%) la alcalosis desaparece. Se debe o pérdidas
de volumen:

o  Gaostrointestinales: vémitos, aspiracién gésirica. ..
o Diuréticos: furosemida, tiacidas...
o Tubulopatics: Beriter y Gitelman

e Hiperfuncién mineralocorticoidea independiente de volu-
men: supone una alcalosis metabdlica con hipopotasemia
ocompafante. Puede haber HTA. La hiperfuncién de mine-
ralocorticoides no se debe a hipovolemia y por tante no
responde a la expansién de volumen (alcalosis no sensible
a cloro):

o  Hiperaldosteronismo 1rio

o Estenosis de arterial renal, tumor secretor de rening

o Pseudo hiperaldosteronismo: sdr. de Cushing por ACTH
ectépico, ingesta excesiva de regaliz, sdr. de Liddle

¢ Ingesta de bicarbonato: oral o IV. Sindrome leche alcalino,
efc.

* Hipopotasemia grave

Clinica: no existen signos o sintomas especificos. Posibles sin-

tomas derivados de hipovolemia (olcalosis por controccién) o
tetania en coso de reducirse al Ca™ " iénico plasmético.

Tratamiento: eliolégico: volumen en las olcalosis por contrac-
cién, antagonista de aldosterona en hipermineralcortisolismos. ..



5.2. Trastornos respiratorios (ver Neumologia)

Acidosis respiratoria

Def Tprimario de la pCO,
pHIHCO,-TpCO, 1T
Casi siempre por hipoventilacién clveolar
Etio

Cualquier causo fisico, respiratoria o neuromuscular gue

origine insuficiencio respiratoria

MIR 00 (6785): Un muchacho de 12 afos acude al hospital con
disminucién del opetito, aumento de la sed, miccién frecuente y
pérdida de peso durante las Gltimas tres semenaos. En las Oltimas
24 h. aparece letdrgico. Los andlisis muesiran una natremia de
147 mEqg/l, una potasemia de 5,4 mEq/l, un cloro de 112
mEa/l, un bicarbonato de é 'mEqg/l, una glucosa de 536 mg/7d|,
una urea de 54 mg/dl, una creatinina de 2 mg/dl y un pH de
7,18. La cetonuria es positiva. 2Cuél de las siguientes afirmacic-
nes define mejor el estado de su equilibrio Gcido-base?:

Acidosis metabélico con vacio aniénico normal.

Acidosis metabélica con vacio aniénico alto.*

Alcalosis metabélica con vacio aniénico allo.

Acidosis mixta.

Acidosis metabdlica con vacio anidnico descendido.

ot ot o

MIR 02 (7337): ¢Cudl de los siguientes farmacos produce olca-
losis metabdlica?:

Diuréticos ahorradores de potasio.

Diuréticos del oso.*

Inhibidores de la enzima convertidora de lo angiotensina.
Antiinflamatorios no esteroideos.

Blogueantes de los receptores de Ic Angiotensina Il

Al s S

MIR 04 (7855): Paciente de 68 aiios diabética, que consulto por
malestar general. En la gasomeiria venosa destaca pH 7.25,
Bicarbonato 15 mmol/l (normal 24-28 mmol/l). Hioto anionico
(anién GAP): 11 mmol/l (normal 10-12 mmol/l). 2Cdal de las
siguientes entidades NO descartaria como diagndstico?:
Cetoacidaosis diabéfica.

Insuficiencia renal cronica.

Acidosis tubular renal.”

Ingesta de salicilatos.

Acidosis lactica.

U AWK —

MIR 05 (8207): Un nifio de 7 meses deshidratado, con vémitos,
diorrea y fiebre nos llega la siguiente analitica: Hb 11.6 gr¥%;
Hto: 39%; Leucocitos: 14.900 mm® (Neutrofilos: 63%; Linfocitos:
30%; Monocitos; 7%); Plaguetas: 322.000 mm®; Osmolaridad:
295 mOs/L; Na: 137 mEg/L; K: 5.6 mEqg/L; Ca iénico: 1,2
mmol/L; pH: 7.20; pCO;:: 25 mmHg; CO;H: 11 mEq/L; E.B.: -
19mEq/L; Lactato: 5.3 mmol/L, Creafinina: 4.2mgr%. 2Cudl es
la valoracién metabdlica de esta deshidratacién?:
Deshidratacién isoténica con acidosis mixta.
Deshidraiacién hipoténica con acidesis metabdlica.
Deshidraiacion isotdnica con acidosis metabdlica.*
Deshidratacion hiperténica con acidosis metabélica.
Deshidratacién isoténica con acidosis respiratoria,

S L) o

Alcalosis respiratoria

vprimario de la pCO,

Normalmente por hiperventilacién alveolar

a.Hiperventilacién mecanica o veluntaric
b.Estimulacién central de la respiracién:

Ansiedad .Traumatismo craneal
Salicilatos .Tumores o ACY
.Fiebre .Cestacién
c.Estimulacién periférica:
.Neumonia -Embolismo pulmonar
.Altura JCC
.Enf. pulmoner intersticial
d.Incierlas:

Insuficiencia hepética
.Septicemias por Gram-

MIR 07 (8633): Un paciente de 52 oiios con el diagnéstico de
uleus pilérico y vémitos de repelicién de una semana de dura-
cién acude ol Hospital con una tensién arferial de 100/58
mmHg y le siguiente analitico: Plasma: Ne™ 140 mmol/l, K™ 2.2
mmol/l, CI' 86 mmol/l, CO3H" 42 mmol/l, pH 7.53, pC02 53
mmHg y creatinina 2,9 mg/dl; Orina Na* 2 mmol/l, K* 21
mmol/l, pH 5. ¢Cudl de los siguientes diagndsticos es cierto?:
Alcalosis mixia.

Acidosis metabélica con vacio aménico normal

Alcalosis metabdlica.*

Alcaluria paraddjica.

Acidosis hipoclorémica.

B TR

MIR 08 (8838): Un paciente con antecedentes de trastorno de
ansiedad, acude a urgencias, presentando:

P C02 = 18 mmHg, pH = 7.6, [HC03-] = 20 mEq/l. 2Qué
trastorno puede padecer?:

Acidosis metabdlico.

Alcalosis metabélica.

Alcalosis respiratoria eguda.*

Acidosis respiratoria crénica.

Acidosis respiraforia aguda.

0 GOV o

MIR 09 (9153): Entre las causas de alcalosis respiratoria se en-
cuentran los siguientes EXCEPTO:

Tratamiento con salicilates.

Aldosteroni imario.*

Exposicién a grondes alfuras.

Crisis asmatica.

Cuadros febriles.

AR 0,

MIR 09 (9226): Un nifio viene a lo urgencia en un estado estu-
poroso y con toquipneo. Presenta un pH de 7.28, presién orte-
rial de oxigeno de 105 mmHg {14 kPa} y presién arteriol de
anhidride carbénico de 2B mmHg (3,4 kPa} con bicarbonato de
17 mmol/l y exceso de bases de -12 mmol/l en plasma. Desde
el punto de vista dcido-base, presenta:

Acidosis respiratorio no compensada totalmente.

Acidosis respiratoric totalmente compensada.

Acidosis metabélica totalmente compensade.

Acidosis metabélica no compensada iotalmente.”

Alcalosis respiratoric compensada.

b Lo N

MIR 10 (9352): Un paciente diagnosticado previamente de
EPOC acude a urgencios por un cuadro de 3 dias de duracién
con aumento de su disnea habitual hasta hacerse de reposo, tos
con expecioracion blanguecina y somnolencia acentuada. Tras
recibir tratamiente con oxigeno a bajas concentraciones, bron-
codilatadores y corficoides se realiza una segunda gasometria
arterial con fraccion inspiratoria de oxigeno al 28% gue muesira
un pH de 7.32, P02 61 mmHg, PC02 58 mmHg, HC03-29
mmol/L. 2Cuédl seria la interpretacién que haria usted de la
gasometria arteriol y qué fratamiento utilizaria?:

NEFROLOGIA & UROLOGIA
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1. Aumentaria el flujo del oxigeno porque tiene ocidosis respi-
ratorio aguda e hipoxemia.

2. |Iniciaria ventilocién mecénica no invasiva porque tiene una
insuficiencia respiratoria hipercépni n_acidosi

irgtori e fos

3. Anadiria bicarbonato sédico para corregir la acidosis meta-
bélica aguda,

4. El pociente no fiene insuficiencia respiratoria por lo que
confinuaria con la misma paouta farmacolégico.

5. Anadiria aminofilina intravenosa como estimulante respira-
torio, ya que aprecio hipoxemia e hipercapnia.

MIR 10 (9398): La acidosis metabélica con anién gap (hiato
aniénico) aumentado puede ser producida por las todas las
siguientes causas MENOS une. Sefalala. :

1. Cetoacidosis diabética.

2. Acidosis lactica.

3. Diorrea agudo.®

4. Insuficiencio renal agudo.

5. Intoxicacién por metanol.

MIR 10 (9445): Nifio de 28 dios de vida, nacido a término.
Antecedentes de embarazo y parto normales. Ha sido alimenta-
do con lactancic materna desde el nacimiento. Consulte porque
hace 8 dias comenzé con vémitos, inicialmente esporédicos y
desde hace 5 dias, después de todas las tomas. Esté permanen-
temente hambriento. Los vémitos son de contenido alimentario
“a chorro”. El abdomen, en la palpacién, es blando y depresi-
ble, sin visceromegalias. En los andlisis destacaban, en la gaso-
meilria pH 7.49, bicarbonato 30 mEg/L, PC02 53 mmHg, exceso
de base +8mEq/L. lones: Na 137 mEqg/L, K3.1 mEq/L, Cl 94
mEg/L. Teniendo en cuenta el diagnéstico més probable en el
cuadro clinico descrito. ¢Cudl es la prueba complementaria de
eleccién para continuar ese dicgnéstico clinico?:

1. Radiogrefia simple de abdomen.

2. pH mefrio.

5.3. Trastornos mixtos

3. Ecografia abdominal.*
4. Determinacién de electrolitos en el sudor.
5. Esofagogastroscopia.

MIR 11 (9588): Una mujer de 67 ofios con antecedentes de
insuficiencia cardiaca congestiva (que lleva tratamiento con
ramipril y furosemida) y diabetes fipo 2 (en tratamiento con
insulina) acude a urgencias por disnea. En la gosometria recli-
zada respirando aire ambiente se observa un pH: 7.45, Pa02 56
mmHg, PaC02 30 mmHg, HCO3 26 mmol/L. 2Qué alteracién
gasométrica presenta la paciente?:

1. Insuficiencia respiratoria hipoxémica con alcolosis respirato-
ria compensada.*

2. Alcolosis metabélica aguda con insuficiencia respiratoria
hipoxémica e hipocapnica.

3. Insuficiencia respirctoria normacapnica crénica, sin altera-
cién del equilibrio acido-base.

4. Insuficiencia respiratoria hipoxémica crénica con acidosis
metabélico compensada.

5. Insuficiencia respirctoric hipoxémica, con alcalosis mixta
compensada.

MIR 13 (10123} (124): Excepto en los pacientes cuyo fracaso

renal crénico sea debido o nefropatic diabética o o nefropatia

tibulo-intersticial, el patrén de gasometria arteriol que usted

esperaria encontrar en un paciente con fracaso renal crénico

serfa:

1. pH 7.30, HCO3 18 mEq/L, Cl 116 mg/dL, porque es carac-
teristica lo acidosis metabélica con anién gap nermal.

2. pH 7.46, HCO3 18 mEqg/L, Cl 116 mg/dL, porque es carac-
terfstica la alcalosis metabdlica hiperclorémica.

3. pH 7.456, HCO3 18 mEqg/L, Cl 100 mg/dL, porque es ca-
racteristica la gcidosis metabélica con anién gap oumenta-

4. pH 7.46, HCO3 30 mEq/L, Cl 90 mg/dL, porque es caracte-
ristica la alcalosis metabélica con anibn gap normal.

5. pH 7.45, HCO3 23 mEq/L, Cl 100 mg/dL, porque es carac-
teristica lo alcalosis metabélica con anién gap normal.

De cara a afrontar la leciura de la gasometria de un trastorne mixto, debe tenerse en cuenta una méxima: “la compensacién nunca
cura ni sobrepasa el trastorno de base; sélo aproxima a la nermalidad”. En ofras palabras, trastornos en pCO, y/o HCO,, que se
acompafian de pH normal, pensar en dos trastornos contrarios, y no simplemente en que la compensacién haya normalizado el pH.

Acidosis metabélica

pHILHCO,-{pCO,T
Paro cardiopulmonar

‘Alcalosis metabélica

Enfermedad Pulmonar crénica + ...
...diuréticos, esteroides, vémitos, reduccién

A‘:'dos's Edeme pulmonar grave de la hipercapnia con ventilader
respiratoria Scbredosis de salicilatos mas sedantes
Enfermedad pulmonar + IR o sepsis
Infoxicacion por salicilatos pHTTHCO,-TpCO,
Alcalosis Sepsis Embarazo + vémitos
r!s'p" sralona Insuficiencia hepdética + IR Hepatopatia crénica + diuréticos o vomitos
Borrachera reciente
pH pCO; HCO," Exceso de bases
= gl 7,35-7,45 40mmHg 22-26mEg/| 0+3mEg/l
A ! Desc l N L d
T tabolico !
Acidosis : Comp N{ d l !
I E Desc 4 1 N N
espiratoria !
i Comp N T T T
Met + resp Wi 1 d R
—
I T t N ? 1
. fabolica '
Alcalosis i Comp Nt 142 N 1 1
" ; Desc t v N N
espirateria '
o | Comp Nt i ! i
Met + resp ™ 4 t i

Desc= d:soompensodo. Comp= compensada




MIR 98 FAMILIA (5607): Un nifio de ocho afios mantiene una
crisis asmdtica desde hace 50 horas, con pobre respuesta a la
medicacién broncodilatadora y tiene fiebre de 38,79C que mofi-
vé tratamiento con antibidticos. 2Cuél de las siguientes situacio-
nes de equilibrio Gcido-base serfa la més propia de su situacion?

Normalidad.

Alcalosis respiratoria pura.
Acidosis respiratoria pura.
Acidosis mixto o combinado.*
Alcalosis metabdlica pura.

LR R

MIR 08 (8894): Un paciente de 48 anos acude al hospital por un

cuadro de fiebre de 40°C, dolor lumbar izquierdo y disuria, con

una tensién arterial de 90/50 mm Hg. En la anclitica de songre

destaca: Na 137 mmol/l, K 5.1 mmol/l, Cl 103 mmel/l, pH

7.42, HCO3 12 mmol/l, pCO, 20 mm Hg, creatinina 1.6 mg/dl.

2Cudl de los siguientes diagndsticos es cierto?:

1. Acidosis mixta con anién gap elevado.

2. El paciente no presenta alteraciones del equilibrio dcido-
base, ya que el pH es normal.

3 Alcolosis mixia.

4, Alcolosis metabélica asocioda o acidesis respiratoria.

5. Addosis mefabdlica con anién gap elevado y alcalosis
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Valores normales: Na* =140 mEg/L. HCO; =25 (22-26) mEqg/L. CI'=103 mEg/L. K*=3,5-5 mEq/L pCO2=35-45 mmHg

pH=7,35-7,45

Anion gap= Na - (Cl + HCO,) =12%2 mEg/L

Osmolalildad en el LIC = osmolalidad en el LEC (280-295 mOsm/kg).

El 90% de la osmolalidad del LEC se debe al Na*,

Hicto osmolel= osmolalidad medida - osmolalided colculada (2Na™ + BUN/2,8 + Glucosa/18). Si esté aumentado sospechar infoxi-
cacion por etilenglicol, paraldehido...

El sodio y la glucosa (especialmente en diabéticos) no penetra répidomente en la célula y genera cambios de volumen (osmoles efecti-
vos).

Sintomas por VVLEC: lturgencia cutdneo, mucosas secas, 4 presién arterial, Lpresién venosa central, TTBUN/Tcreatining plasméticas,
T albiimina ...

Sintomas por TVLEC: edema, ingurgitacién yugular...

Sintornas por + o TNa*: disfuncién neurolégica segin intensidad y rapidez de instauracién,

1.HIPONATREMIA
Sodio plasmaético <135 mEg/L.
* Trastorno elacirolitico més frecuente de hospitales.
e Lo cousa més frecuente de hiponatremia en hospitales es SIADH, y en ambulatorio diuréticos (tiacidas, diuréticos que mas se aso-
cian a hiponatremia).
Se debe o exceso de agua corporal en relacién al sodio, la mayor parte por defectos de diluccién urinaria.
Cursa con hipoosmolaridad, solvo pseudohiponatremio porque ofros solutos distintos del Na* estén T1 (glucosa, manitol...) o artefacto
de laboratorio (TTiriglicéridos o proteinas).
e Hiponatremia con YLEC ¥: aparece cuando hay pérdidos de No* que exceden los pérdidas de agua.
- Na*,<20: pérdides digestivas, cutaneas...
- Na*,>20: tiacidas, ymineralocorficoides, nefropatia pierde sal, pierde sal cerebral
e Hiponatremia con VLEC T: aparece en estados edematosos
- Na+0<20: sdr. nefrético, insuficiencia cardiaca
- Na+0>20: insuficiencia renal
e Hiponatremia con VLEC normal: se observa en el sdr de secrecién inadecucda de ADH (SIADH), IR, déficit de cortisol, hipotiroidis-
mo, polidipsia psicdgena...
- Na*,<20: polidipsia
- Na*,>20: SIADH, hipotiroidismo, déficit de cortisol, reojuste de osmostato.
Trotomiento:
- Hiponatremia asintomética (Na* >120mEq/L): restricciédn de liquidos
- Hiponatremia sintomética grave (Na® <120mmol/L y compromiso neuroldgico): correccién mds rdpida con solucién salina hi-
perténica, con precaucién, para evitar mielinolisis central pontina.
- Hiponatremic con VLEC!: solucién salina isoténica para corregir el estado de depleccién de volumen.
- Hiponatremia con VLECT: restringir liquidos, dar diuréticos del asa y tratar patologia de base

2.HIPERNATREMIA
Sodio plasmético > 145 mEqg/L. Sin excepcién indico que los liquidos son hiperidnicos. Se da en pacientes que no pueden responder o
la sed: lactantes, condiencia...
= Hipernatremia por ganancia de Na*: Es infrecuente. Por iatrogenia (administracién de CINo o NaHCO, didlisis...) o por hiperfun-
cién suprarrenal (mecanismos no claros).
s  Hipernatremia por pérdida de agua:
- Por pérdidas extrarrenales: diarrea infantil, sudoracién profusa...
- Por pérdidas renales: diuresis osmética thiperglucemia ), diabetes insfpida.
Tratamiento: agua o soluciones hipoténicas (solucién isoténica en formas hipovolémicas).

3.HIPOP 1A
Potasio plasmatico < 3,5 mEa/L
e Por redistribucién hacia el espacio intracelular: alcalosis, Tinsuling, beta 2 estimulantes, cotecolaminas endégenas...
e Por pérdidas extrarrenales (K <20 mEq/L): especialmente diarreas
e Por pérdidas renales (K,>20 mEq/L):
- Sin HTA: sdr. Bartter, ureterosigmoidostomia, vémitos, diuréticos, ATR 1y 2, IMg++
- Con HTA: HTA renovascular, maligna, T efecto mineralocorticoide...
e Clinico:
- Miocardio: arritmias, potencia la accién téxica de los digitélicos, clieracién del ECG menos importante que en hiperpotasemic.
- Alteraciones neuromusculares (las méas destacadas): debilidad muscular, parélisis hiporrefléxico, ileo paralitico, posible rabdo-
miolisis.
- Rifén: Leapacidad de concentracién (poliuria).
Tratamiento: reposicién lenta con sales con potasio. Lo hipopotasemia refractaria sugiere déficit de Mg** que debe corregirse pera nor-
malizar el potfasio.




Sindrome dinico caracterizado por una pérdida brusca de los
funciones renales (horas, dios) con acémule de urea y crealini-
na acompanado con frecuencia de reduccién de la diuresis.

El dintel de creatinina que diognostica un FRA no estd estable-
cido. Debe recordarse que hasla que no se pierde un 50% de
la funcién rencl, no se eleva en sangre. El acloramiento de
creatinina estimado por férmulas no se recomienda en el FRA
dado que el valor de creatinina es muy cambiante. Calcular el
aclaramiento de creatinine con orina de 24 horas supone un
retraso de un dic en el diagndstico. Por todo lo anterior existen
moltiples definiciones y escolas sobre fracaso renal agudo
(FRA). La escala RIFLE (ver imagen) es la mas aceptada.

RISK 4Crx1 5 Diuresin <0,5 mikg/h

Riesgo ¥ FG > 28% duranie >6 horas

ACrx25 | Oluress <05 m

N;::: $FG>60% | Wgh cueans >12n
FALIURE ACrx3 | Disesis <03

Fallo/Fracaso sz:& Amh:?;h.
LOSS

FRA persistentn

Pérdida >4 somanis
ESKC

ERC/IRC

La KDIGO propone los siguientes criterios:
e Aumento de Cr 0,3 mg/d! en menos de 48 horas
e Aumento Crx 1,5 en la dltima semana
e Volumen urinario < 0,5 mg/kg/h durante é horas
A lo anterior hay que sumar el combio progresivo en el
concepto de FRA, por lo descripcion de moléculas mas precoces
que la creatining que detectan el dano renal antes de gque se
produzea deferioro funcional. Esta nueva situacién ha llevado a
acunar el término de “lesién o agresién aguda renal” [AKI)
para incluir cuadros de alto riesgo de lesidn renal, o estadios
precoces de agresién renal sin alteracion de la funcién.
Tipos fisiopatolégicos de FRA:
Hiperazoemia prerrenal o funcional: rifén intrinseca-
mente normal. 55-70%
FRA parenquimatoso: dafio anatémico. 40%
FRA postrenal u obstructivo: interrupcién en via excreto-
ra. 5%

FIATE EN...
La causa més frecuente de FRA es de tipo prerrenal.
Lo causa més frecuente de FRA en hospitales es lo forma pa-
renquimatosa (NTA).

2. Hiperazoemia prerrenal

Congepto: respuesta “fisiolégica” a la hipoperfusion renal.
Reversible si suprimimos la causa precozmente. Si no, evolucio-
na o dofio renal isquémico (FRA perenguimatoso).

Epidemiologfa: lo causa mas frecuente de FRA adquirido en la
comunidad.

Etiologia:

-Hipovolemia: hemorragias, pérdidas digestivas,
renales, quemoduros...

-Hipoperfusién por trastorno hemodindmico:
-Gaosto cardiaco reducido: insuficiencia cordiaca, tfrom-
beembolia pulmonar...

-Vasodilatacién sistémica: shock distributivo por sepsis,
anafilaxia, fdrmacos hipotensores...

-Alteracién de la autorregulacién renal: AINEs, inhibidores
de COX2, IECAs o ARA-2,

-Sindrome hepaterrenal: cuadro similar a una hiper-
azoemia prerrencl.

pérdidas

AINEs IECAs

Angiotensina |l
vasodilalacién vasoconstriccién
AAF [)) AEF

Fisiopatologia: cuando se produce hipoperfusiéon renal se acti-
va la aulorregulocién pora preservar la perfusién y el volumen
olasmético. A nivel glomerular se vosodilata la arteriola oferen-
te (PGs) y se vosoconstrifie lo eferente (Ang 2) para garantizar
el FG. A nivel de los tdbulos se disparan ofros mecanismos
(SRAA, ADH...) para garantizar lo méxima reabsorciéon de
sodio y agua.

Si el trastorno progresa, y desciende la perfusién renal (TA
sistolica <B0 mmHg} estos meccnismos son insuficientes, y
desciende el filtrado (proceso pasive dependiente de presién
arterial) manteniéndose lo funcién de los tibulos. El resultado
es una diuresis escaso, pobre en sodio, y con una urea en
plasma muy superior o la creatinina {la urea se reabsorbe a
diferencia de la creatining). Todo ello refleja una respuesta
adaptative para gorontizar el volumen plesmético, de forme
que mejerondo la hemodindmica renal el trastorno revierte y el
FG se normaliza.

En casos de hipoperfusién renal grave, a lo anterior se su-
ma el desarrollo de isguemia celular renal y con ello dafio
estructural. La consecuencia es la frasformecién de un frocase
prerrenal en un dafio parenquimatoso (necrosis tubular aguda
isquémica).

Anatomia patolégica: sin alteraciones (rifdn "normal”).
Tratamiento; mejorar la perfusion rencl. Dado que no hay
dano renal estructural, lo funcién renal se normaliza répida-
mente (MIR).

MIR 2000 FAMILIA (6624): 2Cuél de los siguientes medicaciones
reduce el aclaramiento renal y aumenta las conceniraciones de litio
haste niveles potencialmente peligrosos?:

1. lbuprofanc.*

o Furosemida.

3. Tetraciclina.

4, Teofilina.

5. Carbamacepina.

MIR 10 (9334): 2cual de los siguienies grupos de farmacos estd
CONTRAINDICADO en pacientes con cirrosis y oscilis?
1. Quinclonas.

2. Bloqueanies beta-adrenérgicos.

3. Antiinflamatorios no esteroidecs.*

4. Antidiabéticos orales.

5. Analgésicos no antiinflamatorios.

MIR 11 (9575): Paciente de 78 aros diognosticado de miacardio-
patia dilatada idiepdtica con disfuncién ventriculer izquierda ligera
(froccidn de eyeccién 48%) y fibrilocidn ouricular erdnica, 2cudl de
los siguientes tGrmacos deberia ser evitado en su fratamiento?:

1. Digoexina.

2. Carvedilol.

3. Acenocumarol.
4. Enalapril.

5. lbuprofeno.”

NEFROLOGIA & UROLOGIA
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I1l. FRACASO RENAL AGUDO

Toxicidad renal asociada a AINES:

eplres [ _Inhiben la sinfesis de PG: | flujo sanguineo renal y 4 FG
FRA hemodinémico (MIR) -Predisponentes: hipovolemia, IC, cirrosis, alteracién renal previo...
L3 -Prerrenal, posible NTA

FRA por nefritis intersticial aguda -Nefritis intersticial alérgica con sindrome nefrético ascciado (enfermedad de cambios mini-
mos).
Nefritis infersticial crénica |  -Por ingesta crénica diaria. ERC. Posible necrosis papilar.
Alteraciones hidro-eleciroliticas |  -ATR tipo 4: Acidosis metabélica hiperclorémica hiperpofasémica.

3. FRA parenguimatoso o intrinseco

Dafio estructural en el parénquima renal. Es lo principal causa de FRA en medio hospitalario. La mayor perte son secundarios a isque-
mia (FRA isquémico) y o toxicidad por sustancias (FRA nefrotéxica). Y dado que los FRA isquémicos o nefrotéxicos se asocian @ necrosis
de las células epiteliales tubulares, a este sindrome también se denomina necrosis tubular aguda (NTA).

3.1. Etiologia del FRA parenquimatoso

Enfermedades de grandes [ Producen FRA cuando son bilaterales (o existe un sélo rinén funcionante).
vasos renales -Arteria renal: trombosis/embolic, aneurisma disecante de aorta, vasculitis {(Enfermedad de Taka-
yasu).
-Vena renal: trombosis, compresién...
Enfermedades de pequeiios -Vasculitis
vasos y glomérulos -Ateroembolia
-Microangiopatias trombéticas (Sindrome urémico hemolitico/ pirpura trombocitopénica trombéfi-
co, HTA maligna, crisis de esclerodermia, sindrome de HELLP), CID, hiperviscosidad...
| -Glomerulonefritis (GNA, GNRP)
Necrosis tubulor aguda (NTA) -Isquemia {causa mds frecuente): causas similares a la FRA prerrenal, pero mas graves y/o prolon-
gadas.
-Toxinos exégenas: confrastes yodados, aminoglucésidos, cisplatine, anfofericina B, inhibidores de
calcineurina...
-Toxinas endégenas: pigmentos hemo, acido Grico, cadenas ligeras...

-Nefritis tubulointersticial alérgica o NTIA (inducida por drogas: antibiéficos, AINEs).
-Infecciones (pielonefritis aguda bilateral).
-Obstruccién tubulor difusa endégena (mieloma, sindrome de lisis tumoral, oxelosis sistémica) y
exdgena (aciclovir, metoirexate, indinavir).

-Rechazo del injerto.
L -Infiltracién (linfoma, leucemia, sarcoidosis).

Nefritis agudas tGbulo intersti-
ciales

Nota: en este fema nos cenfraremos en la NTA {isquémica y nefrotéxica). El resto de causas de FRA se irén exponiendo en temas sucesivos. No conviene
olvidar una visién integrol, y aunque aparezcon en otros femas, es inferesante repasar esle cuadro dado que no todas las enfermedades renales que
veremos se presentan como fracaso renal agudo (muchas lo hocen como dafio crénico).

3.2. Necrosis tubular aguda isquémica

Concepto: pérdida de la funcién renal debida a hipoperfusién e hipoxia renal. La hiperazoemia prerrenal y el FRA isquémico represen-
tan un confinuo de la misma enfermedad, siendo el cuadro prerrenal la antesale de la isquemia. La principal diferencia es que mejorar
la perfusién renal en la NTA isquémica sélo estabiliza la funcién renal, sin recuperarla répidamente dado que existe dofo estructural
que requefe ser reparado. Suele requerir hasta 2 semanaes para normalizar la funcién renal.

iol : es la causa mdés frecuente de FRA en hospitalizados.
Etiologia: hlpoperfusaén renal de cualquier cousa lo suficientemente intenso como paro superor los mecanismos auforreguladores y
neurohumorales renales, hasta inducir hipoxic celular. Por tanto las causas son las mismas que el cuadro prerrenal (hipovolemia global
o hipoperfusién renal relativa). En nuestro medio lo principal causa es la sepsis (shock distributivo).
Fisiopatologia: la hipoperfusién mantenida a parte de reducir el FG, genera hipoxia y lesién celular en aquellas células que més consu-
mo energético tienen: las células tubulares, Ello conlleva la necrosis en tobulo proximal y porcién ascendente del asc de Henle. La con-
secuencia es lo pérdida de la funcién tubular, con produccién de una orina que no es tan concentrada ni pobre en sodio como corres-
ponde @ un estado de hipoperfusién renal. Mas concretamente el perfil de la diuresis es oliguria con orina poco concentrada y con pér-
didas de sodio. Ademds, dada la necrosis y necesidod de regeneracién celular, una vez desaparecidos los factores desencadenantes, el
FG no mejora répidamente.
Angtomia patolégica (AP): necrosis parcheada y local del epitelio tubular. El epitelio afecto se desprende, obstruyendo lo luz tubular por
cilindros epiteliales y granulosos pigmentados (células epiteliales, detritus celulores...). En casos extremos de hipoperfusion grave apare-
ce necrosis corfical renal difusa.
Tratamiento: mejorar la perfusién renal y tratamiento de sostén de las alteraciones asociodas.

3.3. Necrosis tubular aguda téxica

Eticlogia:
Téxicos Exégenos Téxicos Endégenos
-Antimicrobianos: aminoglucésidos, vancomicina, anfotericina B, -Calcio (hipercalcemia grave)
foscarnet, aciclovir, indinavir... -Plgmenfos Hemo (rabdomiolisis y hemolisis).
-Quimioterapicos: cisplatine, carboplatine... -Acido Orico (sindrome de lisis tumoral)
-Contrastes yodados. -Cadenas ligeras (mieloma multiple)

-Inhibidores de calcineurina: ciclosporina, tacrélimus
-Intoxicacién: efilenglicol (oxalato)




Factores de riesgo generales para nefrotoxicided:
-Enfermedad renal crénica (ERC).

-Hipovolemia.

-Exposiciéon concomitante a varios nefroféxicos.

-Edad avanzada.

-Diabetes y mieloma {alto riesgo para nefropatia por contrastes).

-Insuficiencia cardiaca o cirrosis hepdtica: pacientes con alteracién de la distribucién de volimenes de forma crénica e hipoper-

fusién renal relativa.

Anatomia patolégica: o diferencic de la NTA isquémica, la necrosis téxica es menos acusoda, el epitelio raramente esté desprendido de
su membrana basal y suele afectarse sélo el tibulo proximal.

NTA isquémice NTA por aminoglucésidos
s i s

Creatinina, b Creatininag
| 2 4 b 8 10 diss 2 4 b 8 10 dies

Toxinas exégenas:

. - Lesién del tGbulo proximal (MIR).
Aminoglucésidos Aparece en el 10-20% de los pacientes tratados, entorno al 5%-7° dia. El FRA suele ser no oligirico (>400-
500 ml/dia). Por ello presenta mejor pronéstico que el isquémico (MIR).
|_ Profiloxis: peutarlo en dosis Gnice diaria cjustado al FG, monitorizar niveles plasmdticos (MIR).
; 2 Efecto téxico tubular similar a aminoglucésidos con FRA no oligérico.
Cisplatino Otras lesiones: hipomagnesemia, hiperemésis grave (FRA prerrendal).
Profilaxis: antieméticos, abundante hidratacidn IV y empleo de manital. En caso de aparecer FRA valorar
carboplatino.
ARG FRA por Yosoconsfricqién intrarrenal, produciendo un prerrenal que de forma sostenida simula una NTA.
Otras lesiones: ATR distal tipo 1, diabetes insipida nefrogénica e hipomagnesemia.
i Profiloxis: menos riesgo con formulaciones lipidicas.
: : FRA por vasoconstriccién intrarrenal y riesgo de NTA isquémica.
Ciclosporina y Otras lesiones: fibrosis infersticial crénica, ATR4, microangiopatia trombética (similar SHU).
tacrélimus & Profilaxis: ajustar dosis y vigilar niveles plasmaticos del férmacoe.
Coiticia Sl FRA similar a un prerrenal y ademas dafio tubular directo. Se presenta como FRA a las 24-48 de la explora-
Sl cién con contraste. Suele ser reversible.
i Profilaxis: hidratacién, usa de N-acetilcisteina. Usar contrastes de iso/ o hipoosmolares,
: : La toxicidad no es por el atilenglicol en si, sino por sus metabolitos.
Efilenglicol Clinica: FRA {MIR] y neurotoxicidad con deterioro del nivel de conciencia.
Acidosis metabélica con TTanion gap [MIR).
* hiate osmolal sérico (osmolalidad sérica medida menos osmolalidad sérica calculada).
T osmolalidad plosmética con normonatremia (osmol ineficaz). =
Orina: cristales de oxalato e hipurato (MIR) derivados del metabolismo del efilenglical. 8
| Tratemiento: hidratacién, bicarbonato, etanol, didlisis. )
Foshoto Intoxicaciéon exdgena con el consumo de farmacos para la preparacién de colonoscopic; fosfato sédico oral g
o en enemas. Se produce fracaso renal por depdsito intratubular de fosfato-célcico. Alta mortalidad por <
fracaso renal, calcificaciones sistémicos e hipocalcemia refractaria. g
| Tratamiento: hidratacién y didlisis. o
§
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Toxinas endégenas/metabblicas:
Aplostemiento, isquemio muscular [compresion, cocaine.. ), ejercicio, )
convulsiones, golpe de color, alcoholismo Tmnsfuspna
Infecciones: gripe, legionelia... In.toncac.lén por metgles
Trast. metabélicos: K+, IR Imicfosforilase o fosfofrucioguinasa Circulacién extracorpéres
F: gemfibrozil, lovastating, inhibidores de lo HMG-CoA reductasa
Rabdomiélisis y hemélisis

Anemia infensa sin hemorregio

K+
{Haptoglobine
TT1CPK {isoenzime MM)
1K+ —
1t Acido drico e
tPlCa++

M Moy — ¥

Mioglobing

&

Producen FRA por mioglobinuria/hemoblobinuria con toxicidad directa, formacién intratubular de cilin-
dros, inhibicién el éxido nitrico...
Rabdomiolisis: elevacién de CPK (MIR]}, hiperpotasemia intensa, hiperfosforemia...
- Hemolisis: anemia intravasculor, ‘hapteglobina, TGOT, TGPT, TLDH. ..
Orina: reaccién positive poro la ortotoluiding [pigmentes HEMO) pero sin hematies en el sedimento.
Tratamiento: hidratacién, clealinizacién.

4 Hematles —»

Positividad para pigmentos HEMO
{ortotoluidina), pero pocos hematies

Rabdomiélisis {MIR} y
hemélisis



Hipercalcemia

Cadenas ligeras

Nefropatia aguda por
Gcido Grico

les de urico.

MIR 98 (5811): Un varén de 45 afios llega comatoso a Urgen-
cios. Presenta PaCO2 basal 25 mmHg, pH 7.15, hipocalcemia
modercda con Gap aniénico y osmolar elevados, leucocitosis y
cristaluria. Con mds probabilidad este paciente tiene una in-
toxicacién por:

Barbitiricos.

Monéxido de carbono.

Efilenglical.*

Benzodiazepinas.

Salicilatos.

LAl S o

MIR 2003 (7720): En un paciente con hiperlipemia, la asocia-
cién de lovastatina y gemfibrozilo, presenta un elevado riesgo
de:

Agranulocitosis.

Rabdomiolisis.*

Fibrosis pulmenar.

“Torsade des points”.

Insuficiencia renal.

Al o o S

MIR 2003 (7597): Lo policia encuentra en la calle, inconsciente
e inmévil, a altas horas de lo madrugada a un indigente que
presenta miliiples hematomas y fetor etilico. En el hospital se le
detecta urea de 200 mg/dl, creatinina de é mg/dl, acido Urico
de 10 mg/dl y CPK de 1500 U/I. El diagnéstico probable es:

Necrosis tubular aguda alcohélica.

2 Fracaso renal agudo por urato.

3. Necrosis tubular aguda por hemélisis.

4. Infarto agudo de miocardio en paciente con insuficien-
cia renal crénica.
Fraca al agudo por iolisis.*

MIR 2004 (7982): ¢Cual de las siguientes circunstancias NO
condiciona un incremento del riesgo de toxicidad renal por
aminoglucdsidos?:

Uso simulténeo de Furosemida.

Uso simulténeo de Antiinflomatorios no esteroideos.
Hipovolemia.

Uso simulténeo de Vancomicina.

Uso simulténeo de Fluoxetina.*

MIR 2007 (8614): ¢Cudl de los siguientes NO es un efecto
secundario frecuente del tratamiento con estatinas?
Aumento de lo TSH.*

Aumento de Joa CPK (creatinfosfoquinasa).

Aumento de los fransominasas.

Mialgias.

Artralgios.

N g 420, 09 e

U mN -

[ Mas frecuente en hipercalcemia paraneoplésica grave. Induce vasoconstriccién intrarrenal y riesgo de
NTA. Ofras lesiones renales: de forma crénica induce nefropetic tibulo-intersticial,

[ La proteinuria masiva produce obstruccién tubuler y toxicidad directa sobre el tubulo renal.

-
Sindrome de lisis tumoral: FRA por obstruccidn del sistema colector con cristales de Grico, secundario @
tratamiento con citosidticos en tumores de elevado recambio celular (hematolégicos).
Acido Orico en sangre muy elevado (>20mg/dL), TLDH, TK, TP. Orina: uricosuria/creatining >1, crista-

Trotomiento: prevenir con hidratacién y alcalinizacion (bicarbonato IV). Alopurinol. Si existe alto riesgo:
rasburicasa (uricolitico muy potente). Si es necesario, didlisis.

MIR 10 (9393): Hombre de 35 afios. Antecedentes de epilepsia
y adiccién o drogas no parenterales. Ingresa en Urgencias tras
ser encontrado comatoso en lo caolle. Al ingreso estuporoso, sin
focalidad neurolégica. Exploracién cardiovascular normal.
Tensién erterial 135/78 mm Hg. Dolor difuso a la compresién
en miembros superior e inferior derechos, con pantorrilla dere-
cha caliente y edematosa. Tras sondaje vesical se recuperan
200 mL de orina oscura. Analitica: hemoglobina 14,4 g/dl,
7.800 leucociios/mm3, glucemia 68 mg/dl, urea 114 mg/dl,
creatinina 4,4 mg/dl, Orico 9,9 mg/d|, calcio 7,0 mg/dl. Anali-
tica de orina: densidad 1012. pH 5,5, proteinuria +, sedimento
normal, sodio urinario 64 mmol/l. Ecografia renal normal. 2A
cwél de las siguientes pruebas o determinaciones analiticas le
ve més ufilidad inmediata para identificar la causa de lo insufi-
ciencia renal de este paciente?

Niveles de anticomicicles en sangre.

Nivel de creatinkinesa (CPK) en sangre.*

Patrones de citolisis y colostasis hepética.

Hemocultivos seriados y uroculfivo.

Estudio radiolégico vascular, tanto de rifiones como de
miembro inferior derecho.

4. FRA postrenal u obstructivo

Secundario a obstruccién de los vins vrinarias. Para que genere
FRA, debe ofectar ¢ ambas vias vrinarios altas, o la via final
comin.
Suele acompanarse de anfecedentes urclégicos (neoplasics,
litiasis...) y sintomatologia urolégica, que hardn sospechar la
causa obstructiva. Es muy sugerente de FRA obsiructivo la pre-
sencia de anuria. Sin embargo es importante resefar que pue-
de aparecer con escasos sinfomas y con diuresis preservada.
Cousas:
e Ureteral:
- Iniraluminal: neoplasia ureteral, litiasis, coagulos, papi-
las renales necrosadas...
Infiltracién de la pared: neoplasia de cérvix o préstota
- Compresién extrinseca: fibrosis retroperitoneal, absce-
303 retroperitoneal...
e Cuello vesical (més frecuente):
Paiologia prostatica (HBP, neoplasia, infeccién), vejiga
neurdgena, anticolinérgicos, céleulos vesicales, coGgu-
los, uretritis con espasmo...
e Urelral:
Estenosis, fimosis, vélvula congénita.
La principal complicacién es lo infeccién del contenido urinario
por encima de la obstruccion (sepsis grave).

FLJATE EN...
Lo anuric es muy sugerente de FRA obstructivo. Pero icuidado!

Es muy frecuente el FRA obstructivo con diuresis conservada. La
presencia de diuresis no descarta un fracaso renal obstructivo.

L ol e
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Sospechar dinicamente un FRA puede ser dificil. El rifdn gene-
ralmente, es dafiodo en el contexto de una alteracién sistémica,
y los sintomas que aparecen suelen ser secundarios o ésta, y no
a lo propia alteracién renal. En otras palabras, lo alteracién
aguda de la funcidén renal en si misma raro vez es sinfomética y
se sospecha por las alteraciones analiticas que produce.
Sélo en casos graves (urea > 180-200 mg/dl) el paciente pue-
de presentar sinftomas urémicos: vémites, anorexia, astenia
intensa, efc. Una excepcidén es el caso del FRA obstructivo,
donde pueden existir sintomas urolégicos.
5.1. Analitica sanguinea
Es necesario recordar que la Cr sélo se eleva por encima
del valor de la normalidad cuando se ha perdido el 50% de
la funcién renal. Por ello lo ideal en conocer analiticos pre-
vias del paciente para conocer su Cr basal. Sugiere FRA:
-Aumento de Cr 0,3 mg/dl
-Aumento Crx 1,5
Sin embargo muchas veces no se conocen cifras de Cr pre-
vias. Ante un paciente con Cr elevada, sin conocer previas,
habré que descartar gque no seo una enfermedad renal cré-
nica (ERC) para lo cual se realize medicién de tamafio renal
mediante ecogrofia (MIR). En el FRA el tamoio es normal,
mieniras en lo ERC hay una reduccién bilateral {excepcién:
DM, amiloidesis, peliquistosis, mieloma, infiliraciones tumo-
rales y nefropatia por VIH).
Aumento de Urea plasmética (20-50 mg/dl):
Menos fiable que la Cr por su variobilidad segon dieta, vo-
lemia, catabolismo... Se interpreta en relacién con la Cr,
Cistatina C plasmética:
Depende exclusivamente de FG y parece elevarse en el FRA
hasta 24-48 horas ontes que la Cr y esté menos influida
por sexo, edad, raza, masa musculor...
FIJATE EN...
En el FRA usar férmulas para estimar FG es menos fiable, dado
que en cuestién de horas la Cr y Urea se siguen alterando y
por tanto la estimacion se vuelve impreciso. Podria hocerse el
aclaramiento de Cr con orina de 24 horas pero eso retrosario y
dificultaria el diagnéstico. Por eso la tendencia en el FRA es
comparar la Cr con previas, e investigar nuevas moléculas que
determinen mas precozmente la presencia de lesién renal.

;g; alteraciones generales:
Aumento de volumen intravascular: por disminucién de la
excrecion de No® y ague. Edemas, aumento de peso,
Teve...
Disminucién de Na* (135-145 mEq/L): dilucional.
Aumento de K* (3,5-5 mEq/l): por disminuir su excrecién
{formas oliguricas). Especialmente grave en rabdomiolisis,
hemélisis y lisis tumoral.

* Incremento de H* (acidosis metabdlica): muy frecuente.
Por fallo en la excrecion renal de los Gcidos no voldtiles. T
anion gap.

¢ Aumento de fosfato (2,5-4,5 mg/dl): grave en lisis fumo-
ral, rabdomiolisis o intoxicacién por laxantes osméticos.

e Disminucién de Ca*™ (8,5-10,5 mg/dl): por unirse al
fésforo, que estd elevado (depésito metastdsico de fosfato
célcico, porticularmente con CaxP>70). Suele ser asinto-
mdética por los efeclos opuestos de la acidosis (calcio iGnico
cercano a la normalidad).

e Elevacién de Mg** (1,5-2,5 mg/dl): suele ser leve y asin-
tomadtica.

e Incremento del écido Grico (2-7 mg/dl): leve y asintomati-
co. Mdés intenso en sindrome de lisis tumoral {asocian
TLDH, TP y TK?).

FIIATE EN....

En el Fracaso Renal:

- Aumenta todo: volumen vascular, écido, potosio, fésforo,
magnesio, dcido Urico, ureg, creafining...

- Disminuye: sélo calcio [ocasionclmente sodio dilucional).

MIR 99 (6331): Un pociente de 45 afos es remitido a consulte
Nefrologia ante el hallazgo, por su médico de Atencién Prima-
ria, de una insuficiencia renal severa con acidosis metabdlica y
potasemia de 5 mEqg/L {normal 3,5 - 5,0). Mantiene une vida
activa trabajando en una polleria y no refiere sintomatologia
alguna, salvo algin episodic de monoartritis ocasional. Pre-
viamente habia presentodo algin cblico nefritico. En la explo-
racién fisica destacabo una TA de 165/100 mmHg. Elija, entre
las siguientes, lo opcién prioritario:

1. icitar ia renal v completar io analiti

paro establecer si lo insuficiencia renal es aguda o cré-

nico.*

2. Programar ingreso para prepararie e iniciar frafamiento
renal sustitutivo.

3. Realizar ingreso urgente para comenzar diélisis cuanto
antes.

4, Iniciar dieta hipoproteica pobre en potasio.

9; Controlar é6ptimamente la tensién arterial.

5.2. Andlisis de orina

® Volumen urinario: valor relofivamente escaso pora el dia-
andstico.

- La recuperacién inmediata de la diuresis tras reponer
volumen y normalizar la presién arterial, es diagnéstico
de causa prerrenal.

- La anuria, aunque muy sugerente de cuadro obstructi-
vo, no siempre esié presenie en casos de obstruccién.
También puede darse en infarto renal masivo.

- En cuadros intrinsecos, la presencia de oliguria se aso-
cia a peor pronéstico (MIR) y manejo mas complejo.

e Sedimento: Uil para diferenciar prerrenal, renal y posrenal

y para dilucidar la etiologia de un FRA infrinseco.

- Hiperazoemia prerrenal: sedimento normal, inactivo,
cilindros hialinos.

- FRA posrenal: es frecuente la hematuria con codgulos
(urolégica) y la piuria.

- FRA infrinseco: sedimento aclivo:
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MIR 2007 (8634): ¢Qué es cierto acerca de la oliguriaZ:

Se define como un volumen urinario inferior a 1000 ml/dia.

Es un hallozgo constante en la insuficiencia renal aguda.

Se asocia a dolor lumbar bilateral.

Hace mas dificil el manejo conservador del fracaso renal agudo.*
Meijora el pronéstico del fracoso renal agudo.

Cihe 0 oo

5.3. indices de insuficiencia renal

Su mayor utilidad es diferenciar cuadros prerrenales de parenquimatosos. Dado que en el cuadro prerrenal el rifén estd indemne, las
células tubulares realizan su funcién de reabsorcién de sodio y aguo. La consecuencia es la produccién de una orina muy concentrada
{osmolaridad elevada) y pobre en sodio.

Por el contrario, en el fracaso parenquimatoso hay dofio celular y los células tubulares no son copaces de desarrollar sus funciones.
Por ello en lo orina la osmolaridad no es tan elevada, y se producen pérdidas de sodio,

El indice mds sensible es la excrecién fraccional de No™ {e indice de Fracaso renal o IFR)

= M_ G Na
EFNa Cr./Cr, x 100 IFR= Cr./Cr,

- <1 en FRA prerrenal (MIR).
- >2 en la NTA {MIR)
- >80 en la oclusion total de las arterias renales

-Excepciones...

e Prerrencl con EFNa’ >1:
ERC previa
Uso de diuréticos

Déf mineralocorticoides, nefropatia pierde sal...
e Parenquimotoso con EFNa” <1: contrastes, pigmentos hemo, ciclosporina...

El resto de los indices tiene un valor limitado, sobre todo en anciancs, donde los mecanismos de concentracién estén alterados, mieniras
que estd preservada la reabsorcion de Na*.

Prerrenal NTA
EFNa™ (MIR} % <1 >2
IFRA % <1 >3
Densidad, >1018 <1015
Osmolalidad, mosm/Kg >500 <250
‘Nat, - ‘mEg/l <20 >20
BUN_/BUN, =8 <3
Cr G . =40 <20
BUN,/Cr, >20 <10-15
‘Sedimento. : Cilindros hialinos Cilindros granulosos, restos celulares

Ante valores intermedios sospechar un cuadro prerrenal en proceso de transformacién a NTA.
5.4. Biomarcadores de dafio tubular

En plasma: lipocaina 2/NGAL, IL-18

En corina: NGAL, IL-18, KIM-1

Estdn en desarrollo. Intentan detectar dafio renal antes de que se produzca delerioro funcional y por tanto podrion ser Utiles para
eslablecer el FRA parenquimatoso desde su inicio, y diferenciarlo del FRA prerrenal (sin dafio celular asociado). Inconvenientes: su pre-
cio, su uso no estd estandarizado, también se elevan en ERC,

- FUATE EN...
En el Fracaso Renal Prerrenal:
EFNa < 1%
No," < 20 mEq/l
Osmolaridad urinaria > 500 mOsm/Kg
BUN/Creatinina plasma = 20

LI I
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Prerrenal

Reversible
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Iniciacion
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Dafic en célula endotelial:
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NTA isquémica

Lesién subletal en célula epitelial

Mantenimiento
Desdiferenciacién
Migracién
Proliferacién

Recuperacién
Rediferenciacién
Repolarizacién
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de daflo tubular:  {Cistatina C
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1PNA
IFG Biomarcadores de FG: . UFG Biomarcadores de FG:
: : tCreatinina e} tCreatinina
[ . MNUrea ) . NUrea
| 3 ~ 1Cistatina C , / ~ MCistotina C



MIR 00 FAMILIA (6718): 2Qué parémetro, entre los siguientes,
es el mas adecuado para diognosticar, en un caso de insufi-
ciencia renal aguda, el origen premrenal de la misma?:

Los cifras de creatinina sérica.

Las cifras de creatinina urinaria.

Concentracién de potasio urinario >20 mEq/L.
Concentracién de sodio urinario >20 mEq/L.

Concentraci io uringrio <10 mE

SR L Nt

MIR 00 (6845): Los familiares fraen a Urgencias a un hombre
de 80 anos, hipertenso conocido, por un cuadro diarréico
coleriforme de 3 dias de evolucién. El enfermo estd obnubila-
do, deshidratado y oligirico. La tensién arterial sistélica es de
80 mm Hg. La urea en sangre es de 450 mg/d| y la creatinina
de 14 mg/dl. La excrecion fraccional de sodic es de 5%. Vd.
sospecha que el enfermo tiene:

1. Fracaso renal por pielonefritis.

2. Glomerulonefritis aguda.

3. Vasculitis con ofectacién intestinal y renal.

4, Uremia pre-renal.

5. Necrosis tubular agudo.*

MIR 01 (7078): El patrén urinario caracteristico del Fracaso

Renal Agudo prerrenal es:

. Oliguria, sodio alto y osmolaridad alta en orina.

Ohguno o no, sodlo bo|o y osmolaridad bopo en orina,
i i laridad alta e Mg

Ohguno o no, sodio oho y osmolaridad alta en orina.

. Oliguria con excrecién fraccional de sodio alta.

e -~

MIR 02 (7340): Un paciente de 24 afios de edad sufre un acci-

dente de circulacién con traumatismo pélvico y una importante

hemorragia retroperitoneal. Es intervenido en situacién de

shock hemodindmico con TA de 60/30 mmHg. Tras lo repare-

cién quirdrgica de ruptura de aorto abdominal, permanece con

aspiracién nasogastrica y evoluciona sin problemas durante

fres dias con TA de 110/80. Al cuario dia la diuresis disminuye

y una analitica sanguinea demuestra uno urea de 169 mg%

con creatinina de 2.7 mg/dl. Los valores en orina son: osmola-

rided 650 mosm/l, sodic 10 mEqg/l, relacién urea orina/urea

plasma: 18, relacién creatinina en orina/creatinina en plasma

70 La conducta més odecvada seré:

. Ecografia abdominal inmediata pare descariar uropatic

obstructiva por hematoma retroperﬂoneol

2. Aumentar el aporte liquido i. I/di n -
sién de hematies concentrados si fuera preciso.”

3. Arteriografia renal para descartar obstruccién arteria renal.

4. Pautar Manitol y furesemida para que la diuresis retorne a
la normalidad.

5. Hasta que se aclare el diagnéstico, lo primero es iniciar
hemodidalisis.

MIR 04 {7857): En la uremia pre-renal:

1. El sodio en crina es superior a 60 mEq/l, la osmolaridad
urinaria es superior a 500 mOsm/ kg H2O vy la relacién
urea en orina/urea en plasma es superior a 8.

2. El sodio en la orina es inferior a 20, la osmolaridad urinaria
es inferior a 200 mOsm/kg H2O vy la relocién entre urea en
orina / urea es plama es inferior a 2.

3. El sodio en orina es inferior a 20 mEqg/l, la osmolaridad en
orina es inferior a 200 mOsm/Kg H2O y la relacién urea
en orina / urea en plama es superior a B.

4. El sodio en orin inferior a 20 m molaridad

inari ri H la relacid -
i I asma es superior a 8.*

5. El sodio en orina es superior a 60, la osmolaridad vrinaria
es superior @ 500 mOsm/Kg H20, y la relacién urea en
orina/urea en plasma es superior o 8.

MIR 06 (8374): Para diferenciar una insuficiencia renal prerre-

nal de una insuficiencia renal infrinseca tenemos los siguientes

indicadores SALVO:

1. Fraccién de excrecién de sodio menor de 1.

2. Concentracién de sodio urinario menor de 10.

3. Una relacién entre el nitrégeno ureico urinario y el plasmati-
co mayor de 8.

4. Una osmolari i

5. Una relocién antre nitrégeno ureico plosmohco y la creafini-
na mayor de 20.

MIR 07 (8793): ¢Cuél de los siguientes pardmetros resulta més
util en el diagnéstico diferencial de la necrosis tubular aguda
por férmacos?:

1. Creafinina plasmética.

2. Urea plasméfica.

3. Sedio vrinario.*

4. Eosinofilia en plasma.

5. Nivel de C3 en suero.

MIR 08 (8893): Un paciente de 65 anos acude al servicio de
urgencias por un cuadro de hipotensién ortostatica, taquicardia
y anuria de 24 horas de evolucién. La exploracién fisica y estu-
dios complementarios revelan uno reduccién de lo presién
venosa, disminucidn de lo furgencia cutdnea, creatinina en
plasma de 400 umol/L (4,47 mg/dl) y sodio urinario inferior a
10 mmol/l. El paciente refiere ademas un cuadro de gastroen-
teritis de 5 dias de evolucién y bajo aporte hidrico. Conteste la
respuesta correcta:

@QM@O_"

2. Eltratamiento con antiinflamatorios no esteroides puede ser
beneficioso para la resolucién del cuadro.

3. Es preciso reclizar siempre una biopsia renal en estos casos
para lo obtencién del diagnéstico.

4. Es necesario la monitorizacién hemodinémica invasiva en la
UV

5. Debe iniciarse fralamiento con loperamida.

MIR 09 (9150): El patrén urinario caracteristico de la deplecién
de volumen arterial efective con fracaso renal agudo prerrenal
consiste en:
1. Oliguria con orina concentrada y concentracién de sodio
alta.
Oliguria con orina iscténica y sodio bajo.
Diuresis conservada con osmolaridad alta.

S ¢ s bt
Diuresis conservada con sodio bajo.

MIR 2012 (9883): En cuanto a los indices urinarios en el dic-
gnéstico de fracaso renal agudo prerrenal, indique la ofirma-
cién INCORRECTA:

La osmolalidad urinaria es superior a 400 mOsm/Kg.

El sodio urinario es inferior a 20 mEq/l.

El indice de follo renal (IFR) es superior a 1.*

El cociente entre la urea urincrio y la urea plasmética es
superior a 10.

La excrecién fraccional del sodio (EFNa) es inferior al 1%.

s W

i o

o

5.5. Técnicas de imagen

-ECO: obligada en todo enfermo con FRA de causa no clara,
para valorar el tamano renal (disminuidoe en la ERC, salvo
diabetes, amiloidosis, poliquistosis, mieloma, infiltraciones
tumorales y nefropatia por VIH), y descortar une pesible uropa-
tla obstructiva. En caso de fibrosis refroperitoneal o compresién
ureteral sin dilatacion, la eco puede ser normal.

-TC: para valorar la causa de cuadros obstructivos y el retrope-
ritoneo. Sin contraste es la prueba de eleccién pare diagnéstico
de litiasis.

-Otras: segin sospecha.
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5.6. Biopsia

5.7. Complicaciones

Cuondo se ho excluido hiperazoemia prerrenal y postrenal y no
estd clara la cousa del FRA intrinseco. Especiclmente Gfil cuan-
do la dinico y la analitica sugieren una causao diferente de NTA
isquémica o nefrotéxica y que puede responder a tratamientos
especificos {vasculitis, SHU/ PTT...).

FLIATE EN...

Ante un FRA es indispensable:
- Andlitica general con iones en orina.
- Sedimendo urinario
- Ecogrofia renal: salvo clara sospeche de cuadro
prerrenal.
El resto de las pruebas se solicitarén en funcién de la sos-

pecha.

s Sobrecarga de volumen, hiponotremia, hiperpotasemia,
acidosis, hiperfosfatemia, hipocalcemia.

* Infecciones: frecuentes y graves. Causa mds frecuente de
mortalidad en el frocaso renal agudo.

* Anemia: multifactorial; aparece répidamente pero no suele

ser imporiante,

Aumenta el tiempo de hemorragia: disfuncién plaquetario.

Complicaciones cordiacas: orritmios, pericarditis y edema

pulmonar por sobrecarga de volumen.

Hemorragias digestivas: por Glceras de estrés.

Sindrome urémico: en FRA prolongado y grave.

* Trastornos hidroelectroliticos en la fase de recuperacion
{muchas veces polidrica). Requiere vigilancia por posible
deplecién.

6. Tratamiento

6.1. Pautas de tratamiento

Prevencién:

Proteger la funcién cardiovascular y el volumen intravascular y reducir la exposicién a farmacos nefrotéxicos. En caso de emplearlos

ajustar dosis al FG basal y vigilar niveles plasméticos.
Tratamientos especificos:

-Hiperazoemia prerrencl: por definicién es répidomente reversible tras la correccién de la anomalia hemodindmica primario. Por

tanto mejorar perfusién renal: fluidoterapia, amings...

-FRA posirenal: se resuelve al eliminar la obstruccién (sondo vesical, sondoje suprapibico transvesical, nefrostomia, catéter doble

i |

-NTA isquémica o nefrotéxica: no existen tratamientos especificos: eliminar la causo, evitar agresiones adicionales y prevenir y tratar

las complicaciones.

-Otras causas de FRA rencl: trotamiento orieniado o la patologia subyacente.

Medidas generales: aplicables a cualquier FRA.

Lo més importante es manejor la sobrecarga hidrica, hiperpotasemia y acidosis. Estas complicaciones son mas frecuentes y graves en las

tormas oligUricas, por lo que comportan peor pronéstico.

[ Tras corregir lo hipovolemia (de haberla), se ojustaré la ingestién de No y agua para equilibrar las pérdidas.

Restriccién de potasio en la diete, eliminacién de farmacos que predispongan, resinas de intercambio iénico

Bicarbonate para conservar pH>7,2 o HCOj; sérico>15mmol/L. Diélisis si no responde.

Aportar suficientes calorios para evitar el catabolismo y la cetoacidosis por inanicién, a la vez que se reduce al

Hidrofacién La sobrecarga de volumen inlravascular se trata con:
- Restriccién de sal y ague (< 1L/dia) combinade con diuréticos del asa.

| - Ultrafiltracién o didlisis si folla lo anterior.
Hiponatremia Restriccién de la ingestién de agua (< 1L/dia). No emplear soluciones hipoténicas.
Hiperpotasemia

filadoras de K*, diuréticos del asa...

| Casos graves: gluconato cdlcico, glucosa + insuling, bicarbonato, didlisis...
Acidosis
Hiperfosforemia |  Restriccién en la dieta, agentes captores de fosfato (carbonate célcico...).
Nutricion

| minimo la produccién de deshechos nitrogenados.
Anemia

La dopamina o el fenoldopam han sido empliamente ufilizados
en el FRA. Tras muchos estudios NO han demostrado eficacia
nefroprotectora. El empleo de diuréticos para fransformar un
fracaso renal oligirico en FRA con diuresis preservada NO hao
demostrado reducir la necesidad de didlisis ni mejorar supervi-
vencia.

Didlisis:
No acelera la recuperacién del FRA. Es una medida agresiva,
que induce estrés hemodindmico y dispora cascadas pro-
inflamatorias sistémices. En consecuencia, la didlisis se reserva
para casos seleccionades, donde sigue en debate elegir el
momento idéneo... (MIR)
-Hiperpotasemia grave no confroloble con tratomiento
farmacolégico
-Acidosis metabdlica refractaria
-Hipervolemia que no responde a diuréticos y restriccién
hidrica.
-Sintomas o signos de uremia
-Tratamiento especifico: hiperfosforemia grave, hipercal-
cemia arave. lisis tumoral arave. intoxicacidn por efilenali-

|__ Si es grave, trosfusiones. Raramente se usa la EPO en cuadros agudos (tarda tiempo en ser eficaz).

col...
-Pacientes sin signos clinicos de recuperacién de funcién
renal que presenten: inestabilidad y oliguria de < 50 ml
en 12 horas a pesar de “normovolemia”,

El tipo de didlisis depende de las necesidades individuales:

Diglisis peritoneal: apenas se usa ante FRA en palses
con recursos avanzados.

Hemedidlisis intermitente convencional: emplea la
difusién pora el aclaramiento de solutos y la
uvltrafiltrecién para eliminar volumen. Es rapida y no
requiere mucha anficoagulacién, Desveniaja: riesgo
de hipotension, por lo que se emplec en pacientes
estables.

Terapia de depuracién exiracorpérea continua:
constituyen una serie de modalidades que utilizan
todas ellas la vltrafiltracion y conveccién, pero puede
emplear difusién o ambas. Duran los 24h y son de
boja  intensidad. Problema:  anticoagulacién
prolongada con heparina. Se recomiendan en
pacientes criticos, con inestabilidad hemodinamica.



6.2. Pronéstico

La durccién media es de 12-14 dios. En 30 dios se resvelve el

Q0% (el rifién destaca por su capacidad para recuperarse casi

lotalmente de una pérdida casi completa de la funcién); no

obstante, el FRA es una causa importante de morbimortalidad,

debido a la gravedad de los enfermedades que la precipitan.

* Mortalidad =50% en los formas infrinsecas. 75% por infec-
cién.,

e Los pacientes con FRA fienen més frecuencia de ERC a
largo plazo, mayor necesidad de tratamiento renal sustitu-
tivo y menor supervivencia que la poblacién general.

MIR 99 FAMILIA {6073): ¢Cudl de las siguientes situaciones
NO es una indicacién de didlisis en un paciente con insuficien-
cia renal aguda?:

v Sintomos urémicos.

2. Hiperpotasemia,

3. Acidosis.

4 Expansién del volumen extracelulor.

5 Contraccion del volumen extracelulor.*

7. Sindrome hepatorrenal

Concepto: insuficiencio renal progresiva (aguda o subagudal)
con marcada retenciéon de Na' y oliguria secundaria a una
enfermedad hepdtica (cirrosis con ascitis), en ausencia de cual-
quier causa especifica identificable de disfuncién renal.
Etiopatogenia:

- Los rifiones poseen estructura normal pero entran en FRA
por ascitis refractaria, hipertensién intraabdominel, vaso-
ditoiocion esplocmico, con hipovolemia efectiva e hipoten-
sién secundaria que conduce fodo ello a una profunda
vasoconsiriccién renal.

- Es necesario descartar ofras causas: FRA debidas a hipo-
volemia (por hemorragias, diurétices...), NTA por amino-
glucésidos o contrastes...

- Los AINEs estan coniraindicados en pacientes crréticos
por riesgo de desencadenar un sindrome hepatorrenal.

Clasificacién:

- Sindrome hepatorrenal tipo 1: agudo. Suele haber un fac-
tor desencadenante: peritonitis bacteriona espontdnea (lo
principal), hemorragia peor varices, hepatitis agudizade...

- Sindrome hepatorrenal tipo 2: aparidén mas lenta, pero
progresiva, de fracaso renal, normalmente en el seno de
ascitis refracioria que no responde a diuréticos.
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Anatomia patolégica: rifién sin lesiones. Funcionan si son tras-
plantados a un receptor o si el paciente recibe un higado sano.
Analitica: inicialmente similar @ una hiperazoemia prerrenal

FRA es oligirico con Na* 44 (<20 mEq/l) y EFNa<1.

- Sedimento normal.

- Aumento de ureo y Cr: sin embargo la urea no suele es-
tar mucho maés elevada gue la Cr, dedo que lo cirrosis
supone menor sinfesis de urec.

- A diferencio de la hiperazoemia prerrenal, no responde o
lo odminisiracion de liquidos (MIR), lo cual es criterio dic-
gnéstico.

Pronéstico: una vez instalado el FRA, generalmente se observa
el desarrollo de encefalopatio, hemorragia gastrointestinal o
sepsis, asocidndose a una mortalided muy elevada.
Tratamiento: suele ser ineficoz. Dirigido al trastorno hepdtico.
£l wotomiento definifivo es e frosplante. Otras medidas de
soporte: paracentesis evacuadoras, albumina IV, ferlipresi-
no/octedtrido (vasoconsirictores esplacnices), TIPPS...

8. Sindrome cardiorrenal

Concepto: fallo conjunto del corozén y rinén, en el seno de
disfuncién miocérdico grove con insuficiencia renal co-
existente. Suele darse en individuos de edad avanzada y puede
presentarse de forma aguda o crénica.

Etiopatogenia: se frata de un frastorno donde el rinén se haya
dafiado de forma orgdnica y funcional secundario a nefroan-
gioesclerosis, ateromatosis, envejecmiento renal, reduccién de
la respuesta vasodilotedora... El SRAA, la reduccién de la sen-
sibilidad de los barorreceptores (no detectan la sobrecorga
hidrico) y el aumento de lo regbsorcién de sodio y aguo cola-
boran a lo disfuncién de ambos érgonos. El fracaso de ambos
brganos empeora el prondstice de la entermedad y diticulta el
tratamiento.

Anatomia patolégica: es un rifién disfuncionante, estructural-
mente dafiado. Su fracaso no se explica sélo por la alteracién
hemodin@mica.

Pronéstico: es un dato de mal pronéstico para la IC, dificulian-
do el manejo de los volimenes.

Tratamiento: dada lo existencia de ticnicas de sustitucion renal,
se debe gracizar el manejo de lo cordiopatic, dentro de dentos
limitaciones. Restriccién de sodio y agua. Evitar AINEs y ofros
nefrotéxicos. Diurélicos de manera combinada pero con pre-
caucién (un solo diurético sueleser ineficaz). Blogueo del SRAA
con precaucion. Mejorar la funcién cardiaca (betablogueantes
si FEVI reducida, tratamiento de valvulopatias...). Mejorar o
reducir la anemia.

MIR 11 {9581): Hombre de 75 afos, hipertenso y dislipémico
con antecedentes de insuficiencia cardiaca por disfuncién sisté-
lica de ventriculo izquierdo (FE<30%). Acude a nuestra consulta
por empeoramiento de su disnea hobitual en las Gltimas sema-
nas. Su fensién arterial sistélica es de 160/95 mmHg con fre-
cuencia cardiaca de 65 Ipm. En la exploracién fisica no se
auscultan crepitantes y su presién venosa yugular es normal,
Aporia unu determinacién de creatinina que es de 3.7 mg/d|
con iones dentro de la normalidad. 2Clal de los siguientes
férmucos es el més ndecuado para mejorar el prondstico de su
insuficiencio cardiaca?:

Enclapril.

Losartan.

Espironalactona.

Bisoprolol.*

Eplerenona.

il e
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Incapacidad permanenie del rifén para cumplir sus funciones. Para su diagnéstico se requiere durante mas de tres meses pérdido de
FG (<60 ml/min) y/o datos de lesién renal (proteinuria, lesién onatamopatoldgica...) (MIR) Se estima una prevalencia global del 10%.
Podemos clasificar en cinco estadios:
Estadio Caracteristica
| Lesién renal* con FG > 90 ml/min
Il Lesién renal® con FG 60-89 ml/min

HIA FG 45-59 ml/min
ns FG 30-44 ml/min
v FG 15-29 ml/min
v FG <15 ml/min

*Definide por proteinuria, ... Nétese se puede padecer ERC con FG >60ml/min, o induso FG > 120ml/min, siem-

pre y cuendo presente dotos de dafio renal (estadio |y II). Riﬁonespeque-rios y atréficos

. . . , compatible con IRC
La albuminuria supone un factor pronéstico y acelera la pérdida de funcién renal. Por ello, el

estadic se subclasifica en:

Al: < 30 mg/g

A2: 30-299 mg/g

A3: > 300 mg/g
Uremia: término clésico que se emplea para referirse a lo constelacion de signos y sintomas que se asocion a la ERC (originalmente se
pensé que se debion al acimulo de urea y de otros productos que normalmente se excretan por lo erina). La clinica de uremia aparece
cuando el FG es menos del 25% de lo normal.

MIR 13 (10124) (125): Respecto a la definicién de la enfermedad renal crénica, una es INCORRECTA:

1. Requiere presencia persistente de alieraciones estructurales o funcioncles del rifnén durante al menos 2 meses. *

2. Incluye alteraciones en orina come profeinuria. independientemente de la tasa de filtracién glomerular (TFG).

3. Incluye una TFG menor 60 ml/min/1.73m2 de superficie corporal independientemente de la presencin o no de ofros marcadores
de dafo renal.

4. Se clasifica en 5 estadios segin la TFG.

5. La preparacién pera la terapia renal sustitutiva se debe hacer en estadio 4.

2. Etiopatogenia

La principal causa de ERC, especialmente en estadios terminales, es l[a DM (MIR). Lo segunda eficlegia es la vascular, que engloba la
nefroangioesclerosis y los cambios degenerativos secundarios a ateromatosis sistémica y envejecimiento, Un porcentaje importante
carece de diagnéstico especifico.

Diabates metitus

Vasculor

MIR 10 (9394): Lo insuficiencia renal ¢rénica es una petologia cada vez mas prevalente en nuestros pacientes. En las sociedades indus-
trializadas la causa mds frecuente es:

Digbetes mellitus.*

Hipertensién arterial.

Glomerulonefriiis.

Rifnon quistico.

infecciones urinarias de repetficién.

Qs W =

En contraste con la copacidad del rifidn para recuperar su funcién tras une lesién aguda, la lesién prolongada suele ser irreversible y
conduce a la destruccion progresiva de las nefronas. Ante el dafio renal inicial, se produce hipertrofia en nefronas sanas con el conse-
cuente incremento de hiperiensién glomerular, aumento del riesgo de dofo de esas nefronas sanas, y de la proteinuria. Son piezas
clave del proceso la proteinuria y la hiperfensién intraglomerular, que inducen proliferacién y fibrosis, y contribuyen al deterioro progre-
sivo de las nefronas con dofio y esclerosis glomerular. Ambas son dianas terapéuticas fundamentales. También recientemente se ha
dotado al sistema renina-angiotensina-aldosterona un potente papel inductor de factores de crecimientos pro-fibréticos coloborando en
el proceso de glomeruloesclerosis.

Con independencia de lu causa de pérdida de la funcién renal, tiene peor prondstico su evolucién cuando se asocia o HTA, DM,
obesidad, ingesta proteica elevada, hiperlipemia, tabaco, facteres genéticos (raza negra), bajo peso al nacer (bajo nimero de nefro-
nas).

CURIOSIDAD...

Lo proteinuria es xica por el procese de recbsorcién y pinceitosis. En &l influyen enzimas lisosdémicos protedlitices. Cuondo lo profeinurio es
muy intensa se genera sobreproduccidn de astos enzimas, acimulo en lisosomas con riesgo de rotura, dafe celular e inflamacién local.



Lesién renal inicial

Adaptaciones funcionales

IR
l ‘ |
Proteinuria Retencién o —
PlG de Na Al I
| Hiperlinidemia | Vasodilatacion HT Vasocenstriccién
AAF 2 AEF
1
Ld y 1
Glomeruloasclerasis facal y
segmentaria (GSF) ‘_—l Hipertension alomerular

Deterioro progresive del FG

3. Consecuencias orgdnicas de la IRC

El proceso de pérdida de funcién renal debe entenderse como progresivo, cuyas consecuencias son nocivas a largo plazo. Aungue de-
pende de la causa de la ERC y olros factores, existe aceptable correlacién entre la pérdido de FG y las olieraciones analiticas y manifes-
taciones clinicas:

Concendracion
plosnética
Correlacién entre la pérdida de FG y alferaciones
analiticas:
-FG > 40 ml/min: sin alteraciones analiti- has
cos de interés Creatining
-FG = 60 ml/min (pérdide del 50% FG):
comienzan ¢ acumulorse solutos que
dependen del FG: ured y creatining
-FG < 30 mi/min: acimulo de sustancias
en las que interviene el transporte tubu- Ac. Grico
lar: fostatos, uratos, H* y K* ‘ f:f"’"”
K+
Correlacién entre la pérdida de FG y manifesta- '
ciones clinicas: | et
- Dafo renal con FG > 60 mi/min (estadio | y
1l): compensacién completa. Clinica de la en- m,
fermedad de bose (MIR}. O Nat
- Moderada {FG ({3(?-59):'empoezc?n_<.: acumu- Stk P o %
larse uren y creatinina. Sintormos iniciales: nic- : —— L Yoy Flirudo glomerulor
turia/poliuria (MJR} y ocasional anemia leve. El 120 %0 60 30 15 ml/min
progresive aumento de PTH evita que se alfe- —— P R
re:?os valores del Py Co**. r 3‘"}““ “ wm“m I_Culr:n?: § l

- Grave +FG (15-29): clinica progresiva de ure-
mia. Segin desciende el FG: HTA, anemia, sobrecarga hidrice, alteraciones digestivas, enfermedad 6sea, alteraciones hidroelectroli-
ficas (MIR)...

- Estadios finales (FG<15) y/o didlisis: clinica intensa, desde ostenia, ancrexio, nduseas, vémitos. Progresién a coma urémico irrever-
sible si ne se aplica terapia sustitutiva.

120 ml/min
100% Rl Asintomdtico
% Omi/min  ciitomas de enfermedad de
= 75 % base
o 60 mljmin — 88—
Poliuria/nicturia
HTA, Anemia leve

Aumenta la Creatinina
PTH alterada con P y Ca normales

30 mi/min
HPTH secundarlo, alteraciones dseas
Acidosis

Hipocalcemia
15 mi/min e

Uremla grave
Hiperpotasemia

EFROLOGIA & UROLOGIA
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Ill. ENFERMEDAD RENAL CRONICA

3.1. Evaluacién de ERC en consulta

Ante una ERC no conocida se requiere:

* Analitica completa

* Sedimento y determinaciéon de albuminuria

e Estimor FG por MDRD/EPI-CKD. En amputados, desnutri-
dos, vegetarianos, obesos graves, delgadez extremao... no
debe emplearse férmulas sino el determiner el aclaramien-
lo de creatinina o empleo de sustancias exdgenas.

» Ecografia renal: medicién del tamario renal, generalmente
reducido en ERC [salvo DM, emiloidosis, poliquistosis, ne-
fropatia VIH, infiltracién tumoral). Ademds permite descar-
tar posible uropatia obstructiva y enfermedades quisticas.

« [studio etiolégico orientode segin lo sospecha

MIR 2002 (7341): En un paciente con una pérdida nefronal
progresiva, la presencia de hiperpotasemia indica que ha perdi-
do al menos:
Un 25% del filtrado glomerular.
Un 35% del filirado glomerular.,
Un 50% del filtrodo glomerular.
n 75% i erular.*
Un 100% del filfrado glomerular.

D N =

MIR 2008 (8892): En el curso de la Enfermedad Renal Crénica,

la instauracién de nicturia suele significar que:

1. El rinén aumenta la diuresis para mantener el filtrado glome-
rular normal.

2. Se ho csociado una alteracién en la secrecién de ADH.

3. El mecanismo de concentracién de la orine persiste intacto
aunque esté reducido el filirado glomerular.

4 L nal se ha r mitad aproximada
E *

5. Ha aumentado mucho la carga diaria de solutos.

3.2. Trastorno hidroelectrolitico

Manejo de volumen: uno de los primeros sintomos de la ERC es
fo incopocidad de concenfrer fo orina: hay nicfuria, pofiurio y
osmolarided urineria baja (MIR). En foses ovanzadas se altera
también la capacidad de dilucién con sobrecarga hidrica y ede-
mos (MIR}.

Hiponatremia (135-145 mEq/l): dilucional en foses avanzadas.
Acidosis melabélica: onion gap elevado. Esto a su vez induce
catabolismo profeico y desmineralizacién ésea, hiperventilacion
crénica, dehilidad y atrofie muscular. En caso de ERC por en-
fermedad tubulointersticial el gap es normal.

Hiperpotasemia (3,5-5 mEq/l): cuando el FG desciende ol 25%
(MIR). Es importante vigilar los férmacos que puedan favorecerla
{IECAs). En caso de hipepotosemia sospechar enfermedad tdbu-
lointersticial.

Hipermagnesemia (1,5-2.5 mg/dl): asintomatica.

Hiperuricemia (2-7 mg/dl}: no produce gote sintomdtica. En
discusion su popel como foclor de riesgo voscular y progresor de
ERC.

Acumulacién de "foxinas urémicas”: ures, guonidinas, oxalato,
beta 2 micraglobuling, PTH... (implicadas en disfuncisn endote-
lial, calcificaciones, disfuncién plaquetar, disregulacién del sis-
tema inmune, ..).

MIR 96 (4736): 2Qué afirmacién es correcta, respecto a la poliu-

ria y fa nicturio de fa insuficiencia renal crénica avanzada?;

1. Se explican peor la hipercalcemia.

2. Se explicon por lo incopacidad de conservar el sodio y el
agug y concentrar la orina.”

3. Se explican por la incapacidad para excretar el potasio.

4. Se explican por disminucién de la hormona antidiurética.

5. Sélo se presentan en la insuficiencia renal crénica de la di-
abeles.

3.3. Féstoro y calcio

Hiperfosfatemia (2,5-4,5 mg/dl) (MIR): por disminucién del FG y
por acidosis metobdlica. Es el trastorno principal dado que el
rifién no es copaz de inducir fosfaturia.

Déficit de 1,25 (OH) Vitamina D.

Hipocalcemia (8,5-10,5 mg/dl) (MIR): por baja produccién renal
de 1,25 (OH), D, (se reduce absorcién digestiva) y por hiperfos-
fatemia. El TPTH secundario suele compensarlo al inicio.

Hiper PTH 2rio {10-65 pg/ml): clésicamente secundorio o déficit
de 1,25 OH D;, hipocalcemic e hiperfosfatemia (MIR).

- En una primera fase, se mantienen cifras normales de Py
Ca™" a cosla de yna elevacién de PTH IMIR).

« Al ir fracosando nefronas en la ERC, o pesor del incre-
mento persistente y progresive de PTH, se produce hiper-
fosforemia e hipacalcemia y nuevo estimulo de hiperpro-
duccion de PTH.

- El hiperparatiroidismo también se ve favorecido por los
cliercciones del metabolismo de la vitamina D, por resis-
tencio esquelética a la PTH y por menor degradacién y
excrecion renal de o misma.

Acidosis mefabélica crénica: favorece destruccion ésea compen-
sadora para cumentar el tampén fosfoto plasmadtico.

Incremento FGF-23 (factor de crecimiento fibroblastico fosfotiri-
co): se produce en los osleocitos ante hiperfosfatemia y su fun-
cion es:

-T Excrecién renal de fosfato

-4 1,25 [OH)2 coleculciferol (reduciendo la captacién de fos-

fato intestinal)

oo o oo CQO’«.-‘—-—-
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=== Accibn directa de la PTH
== Accién indirecla de la PTH

La lectura general de este trastorno es complejo y no del todo
comprendida. El problema principal es lo incapacidad pora
perder la sobrecarga de fosforo. Ello conlleve la pérdida de
calcio, la elevacion de PTH y el aumento de FGF-23. Lo ausencia
de vitamina D ocliva perpetio este sistema. Los mecanismos de
compensaciéon infentan normalizer calcemia y fosfatemia pero
como consecuencia producen desmineralizacién dsea y en para-
lelo combios esfructurales vasculares con calcificacion.

MIR 0) [708B0): Senolor lo respuesta correcta en relacién con la

fisiopatologia del calcio en la insuficiencia renal crénica:

1. h ratiroidea leva pr s
progresiva.*

2. Mecanismos compensadores consiguen mantener a la hor-
mona paratiroidea deniro de limites normales hasta estadios
avanzados de la insuficiencia renal.

3. Disminuye lo sintesis de 25-hidroxi-vitamina D.

4. €l calcio sanguineo aumenta paralelamente a la disminucidn
del filtrado glomerular,

5. Aumenta la sintesis de 1,25-dihidroxi-vitamina.

MIR 11 (9632): Cual de las siguientes alieraciones NO es carac-
feristica de! hiperparatiroidismo secunderio de los pacientes con
insuficiencia renal:

Hiperfosfaturia,*

Calcificaciones vasculares.

Reobsorcién subperigstica,

Producto fosfo-célcico elevado.

Aumento de fosfatasa alcaling.

nAwN -



3.4. Enfermedad 6seo metabélica

De gran relevancia en lo ERC. Es un trastorno del metabolismo fosfo-célcico donde juegan un papel crucial: el rifién, las paraticaides, el
hueso, y el endotelio. Antes se centraba en la patologio dsed, pero cada vez més, queda clare la necesidad de un abordaje integral, y
su decisiva contribucién a la enfermedad vascular del nefrépata.

»  Parspectiva vasculor: se ha descrito frasformacién de las células musculares lisos en fenolipe osteoblaslico, que esté favorecido por
la hiperfosforernia mantenida y el aumente de FGF23 (induce cambios de expresion genética). En el medio hostil que supone la dis-
regulacion del metabolismo fosfocélcico, las células vasculares transformades pueden copiar calcio y generar caldificaciones y dis-
funcién vasculares.

s Perspectiva ésea: podemos diferencior dos grupos de afeclacién, existiendo formas mixtas.

Enfermedad ésea de alto remodelado: osteitis fibrose quistica (OF), por hiperparatiroidismo 2rio, con elevadas concentraciones
de PTH (= 450 pg/ml) Existe elevado actividad osteobldstica/osteocléstica.

Enfer d dsea do: con hipoparatiroidismo relativo (niveles de PTH por debajo de lo que cabria esperar).

Existe hipoactividad celular 6sea. Dos subtipos:
-Enfermedad ésec adinémica: ha aumentado su prevalencia, en especial en diobéticos, ancianos y didlisis. Puede ser ¢onse-
cuencia de la supresién excesiva de la PTH por emplear preparados con vitamina D o por exposicion excesiva al calcio (liga-
dores de fosfato con celcio, soluciones de didlisis ricas en calcio...). El resultado es un hueso insensible a los estimulos para el
remodelado y para incorporar més calcio y fésfora.
-Csteomulatio; oduoimente infrecuente; por depésito de aluminio y déficit de vitomina D que conlleva lo presencia de un ri-
bete osteoide deficientemente caleificado.

Sea cual sea la enfermedad ésea predominante, con intensa actividad litica (formas de alto remodelado) o con la hipoactividad meta-

bélica, el hueso se vuelve fragil y quebradizo. El diagnéstico diferencial es anatomopatolégice; pere rara vez se recurre o lo biopsia

ésea. De ohi lo escasez de daios sobre la prevalencia de cada unc de las formos, y la necesidad de intentar un diagnéstico intuitivo en
funcian de clinica y marcadores séricos:

Enf. de alto remodelado Enf. ésea de bajo remodelado
___PTH >450 pg/ml PTH < 120 pg/ml

~ OSTETIS FIBROSA QUISTICA (
ila més freq;enfe?- Actualmente rara Mas frecuente en diabéticos,
didlisis
TPTH secundario grave, por: 4 1,25{0H),D. Por tratamienio exagerado del
Retencién de P Toxicidad del aluminio . TPTH con vit D y quelantes c6l-
Etinlogia 41,25(0H1,0, Acidosis merabélica cicos.
Alleraciones en la célula paratiroidea 3 Déficit relativo de PTH
(hipertrofio/plasia)
Actividad ostecbldstica y osteocléstica, vevelocidod de mineralizacién velocided de mineralizacién
Biopsia 6sea Hueso con pérdida de estructura normal. | 4 sintesis de coldgenc J sintesis de colégenc
: * ribete osteoide . ribete osteoide normol
Reabsorciones subperiésticas: falanges, Inespecifica: desmineralizacién Inespecifica: desmineralizacién
huesos largos y clavicula (extremo dis- difusa, ‘difusa,
Radiologfa tal). Lesién més frecuente. lineas de Looser o pseudo- v A
Craneo en sal y pimienta fracturas: patognoménicos pero
Quistes dsens ¥ umores poardos (guisies raras y tardias.
con contenide hemético)

Clinica: secundario a lo debilidod estruciural dseq, y a una excesiva liberacién ésea de calcio y fésforo desde el hveso (formaos de alio
remodelado} o bajo depésito 6seo (bajo remodelado); en ambos casos se produce un incremento en colcio y fosfato plasméticos.
- Colcificocionas vasculares y de tejides blandos. Increments &) riesgo cordiovoscular. Caldficocidn de capa media, aungue tom-
bién la intima.
Més comin si preducto fosfocdlcico >55. La hiperfosforemia es el principal factor de riesge y se asocio a una mayor mortali-
dad. Las colcificaciones se favorecen fanto en las formaos de alto remodelado, como las de bajo recambio éseo; también in-
fluye la ingesta elevada de calcio y uso de anficoagulantes onti-vitamina K.
Localizaciones: arterias de pegueda, mediana y gran calibre, miocordic, arficulaciones, mases perarticulares, ojos {conjunti-
vitis, queratopatia en banda)...
Caleifilaxia: calcificaciones en la media arterial, cousando zonas de necrosis isquémica cutdnea que pueden ser letales (se fa-
vorecen por el uso de warfarina/acenocumarol).
. Fracturas de cicatrizacion lenta (costillas, cabeza de fémur). Se debe ¢ que estas olferaciones dseas “cualitalivas” repercuten so-
bre la masa ésea generando osteoporosis y/o osteopetrosis lalteraciones cuantitativas),
- Dolor éseo (fracturas, depésito articular de Ca*” ...} y periatrifis,
- Miopatia proximal y debilided musculor.
- Prurito
- Pancitopenio: por fibrosis de médula é6sea. Se caracieriza por ser resistente a eritropoyetina,

{EFROLOGIA & UROLOGIA
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Codineo an 3l y pimisnta

e Quisies 03008

-+ Tumores pordos

Lnabsortioner
b penificos

Erilidcfais

Imégenes de afecfacién dsea y sistémico en paciente con nefropatia crénica (de superior o inferior y de izquierda a derecha): reaccién peridstico de
fémur derecho y ambas tibias, y colcificaciones de partes blandas en mano derecha y ambas manos. Calcificaciones pulmonares bilaterales en visién
radiogréfica y en TC tordeico.

3.5. Trastornos cardiovasculares y pulmonares

La enfermedad cardiovascular es lo cousa principal de morbilidad y mortalidad en pacientes con ERC en todas sus etapes. En muchos
casos debe considerarse lesién vascular establecida, dado el proceso aleromaiose acelerado que ocurre en estos pacientes.

De forma global hay un dafo endotelial difuso y acelerado con rigidez, fibrosis y calcificacién de vasos sanguineos, ateromalosis,
estrés mecanico por HTA... A ello contribuyen factores de riesgo clasicos (dislipemio, obesidad, DM, taboco, HTA...) asi como factores
de riesgo especificos de la enfermedad renal (trastorno 6seo-metabdlico, hiperhomocisteinemia, estado inflamatorio sistémico crénico,
estrés oxidalivo, toxinas urémicas, anemia...).

e Hipertensién arferial: complicacién més frecuente de la ERC. Se debe sobre todo a sobrecarga hidrica, octivacién del SRAA, calcifi-
cacién vasculor... Se puede agravar por el uso de producios eritropoyéficos (MIR}.

s Hiperirofio del veniriculo izquierdo (HVI): relacionada con la HTA y con la sobrecarga de liquido. Riesgo de disfuncién diastélica y
sistélica,

e Arritmias: fibrilacién auricular lo més frecuenta,

e Enfermedad cordiovascular isquémica
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ECG con oscenso del ST difuso compatible con pericarditis

Rx térax con patrén de redistribucion vasculor e infiltredos
alveclo-intersticial compatible con edemo pulmenar

+ Insuficiencia cardiaca congestiva (ICC): por disfuncién sistélica, o diostélica; secundarie o la miocardiopatia isquémice, la hipertro-

fia del ventriculo izquierdo y la retencién de agua y sal.

e Edema pulmonar: por retencién de liquidos y/o fallo cardiaco (pulmén cardiogénico; ICC). También puede presentarse un edema
pulmonor de "baja presién® por aumento de la permeabilidad de los capilares pulmonares (pulmén urémico, raro en la actualidad).

e Pericarditis urémica: en muchos casos afipica, indolora, con roce auscultable, y con liquido hemorrégico. Riesgo de taponamiento.
Hoy dia es rarg, y se oprecic mas en pacientes insuficentemente diclizados. Es indicacion de didlisis o de intensificarla.

Respiracién de Kussmaul: por la acidosis metabélico.
Calcificaciones y fibrosis en parénquima pulmonar.

3.6. Trastornos hematolégicos-inmunes

Anemia: normocitica y normocrémica hiporregenerative [MIR).
Aunque es multifactorial, su principal cousa es el déficit de eri-
tropoyetina (MIR). Generalmente oparece en el estadio IV aun-
que puede presentarse antes. Es menos infensa o incluso ausente
en lo poliquistosis del adulto (MIR), la hidronefrosis y el adeno-
carcinoma renal.

Otros factores que contribuyen a lo anemia y deben ser vigilodos
y corregidos: déficit de hierro, déficit de félico y B12, reduccién
de eritropoyesis por toxinas urémicos (PTH), estado de inflamo-
cién crénica, fibrosis 6sea crénica. ..

El grado de onemia se ha correlacionado con empeoramiento
de la enfermedad voscular, activacién simpética, HVI, ICC, po-
rémetros de calidad de vido...

Alteracion de lo hemostasia: fendencia al sangrado por altera-
cién en la cdherencia plaquetaria (MIR), fiempo de hemorragia
cumentado, menor aclividad del factor plagueterio Il Lo one-
mia empeora la magulacida,

En paralelo, dado los factores de riesgo asociade (especiclmente
en las nefropatics que tienen proteinuric nefrética) presentan
susceptibilidad a la tromboembolia.

Alteraciones inmunolégicas: se comporta como un estado de
inflamacion crénica con aumento de citocinas proinflamatorias y
renciontes de fose oguda {proteina C...). Dado lo deficiente de
esta hiperactivacién inmunolégica existe tendencic ¢ los infec-
ciones con déficit de respuesta inmune celulor y humoral.

3.7. Trastornos neurolégicos

Enfermedad cerebro-vascular.

Neuropatia periférica: es simétrica de predominic distal en
miembros inferiores, iniciolmente sensitiva. Posteriormente afec-
tacién motora.

Sindrome de piernas inquietas o acatisia.

Ty uro inendive IR A V0

Encefalopatia:
lnicio coma cwwadio leve de periusbociones de memorio y
concentracién, alteraciones del sueno (indicador de {rote-
miento renal sustitutivol.
Progresivamente oparece Irritabilidad neuromuscular: hipo,
calombres, fasciculociones. :
Encefolopatio urémica: en foses avanzadas de ERC no ira-
fada: miocionia, osterixis ["oleteo urémico”), confusién,
convulsiones y coma. Mejora rdpidamente con la diglisis.

3.8. Trastornos gastrointestinales

Anorexia, hipo, nalseas, vémitos: manifes-
taciones frecuentes y precaces de lo vremic.
Mejoran con la diglisis.

Olor urémice: urinoso/amoniacal del alien-
to.

Disgeusia.

Diverticulosis sobre todo en poliguistosis.
Hemorrogios digestivas: multitactorial {an-
giodosplasias, vlceraciones de lo mucosa,
alteraciones de la coagulacién...)

Elevacién de amilasa: por menor excrecién
renal. Suvele ser asintorndtica y sin relevancia clinica.

3.9. Trastornos endocrinoldgicos y
metabélicos

[ S ———

Balance calérico-proteico: en pacientes estables, el sobrepeso es
el perfil predominante y debe tratarse y vigilorse. En fases avan-
zadas es frecuente lo progresiva desnutricidén proteicocalérica
por baja ingesta (dietas hipoproteicas, anorexia...) y/o incre-
mento del calabolismo secunderio a procesos inflamatorios
(como el sindrome MIA: malnuiricién-inflamacién-aterosclerosis
acelerada, de elevada mortalidod cardiovascular).

TNiveles de Hormonas INiveles de Hormonas
Insuline (MIR), glucagén ; ?
: LS Eritropoyetina

fr PTH, v
g'c:f ing, calcitoning 1,25 (OH)2 D3

Esteroides gonadales
ﬁléi%iterono, ol ok T4 total (T4 libre normal)

Hiperparatiroidismo secundario.

Trastornes de la vitomina D.

Hiperprolactinemia secundaria.

Alteraciones Gonadales: hipogonadismo hipergonadotrope con
disfuncién sexval, inferilidad, omenorrea...

Hiperlipemio: T TG (persiste 0 empeara con o didlizia), & HOLy
colesterol plasmético normal o elevado. Incremento de lipopro-
teina A.

JEFROLOGIA & UROLOGIA
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Ojo rojo PR
Queratopatic en banda

lactividad FPiil
Alteracién en lo adhesién

normocitica
normocrémica

tproteina C reactiva

Cilindros gruesos
Cilindros céreos

12 No concentra
(Nicturia)

2% No diluye
(Edamqs] ................... fones

Metabolismo glucémico: aunque aumenta la resistencia perifé-
rica a lo insulina, en DM debe ojustarse e incluso reducirse la
dosis de insulina porque en ERC aumenta su vida media y el
riesgo de hipoglucemia (MIR).

3.10. Trastornos cuténeos

Encefalopatia

Piel seca (xerosis) y Gspera, omarillenta, hiperpigmentada.
Escarcha: polve de urea cristaliza) sobre la piel tras desecarse
el sudor.

Necrosis cuténeas por colcifilaxio o areriopatia calcificante
urémica: miltifactorial, faverecida por anticoogulantes orales.
Hematomaos y equimosis por disfuncién plaquetar.

Dermopatia fibrética nefrégena: indurncién subcuténea pro-
gresiva (similar a esclerodermia) secundaria af gadolinio {con-

Hiperirofia
del Vi

Miocardiopatia ¢ |

isquémica

Fibrilacién auricular

A ded

oo\ Diverticulos

Hemeorragias
digestivas
Alteraciones gonadales

T Miopatia proximal

traste de  RMN). Por ello su uso estd contraindicade en ERC
avanzada y didlisis.
Prurito urémico: queja comin, Etiolegia multifactorial (depésito
dérmico de fosfato célcico, TPTH, neuropatia periférica, ane-
mia, piel seca...). Tratamiento:
-Resisterte @ lo mayoria de los tratamientos sistémicos y topi-
cos, incluido didglisis.
-Se han empleado: antihistaminicos orales, eremas hidratlan-
tes, restriccion dietética de fosfatos y exposicién a luz ultravio-
leta, didlisis més frecuentes, parcliroidectomia... con escaso
resultado.



FIJATE EN...
Los sintomaos precoces de uremia suelen ser inespecificos pero
suficientes pora, en el contexte de ERC avanzeda, iniciar didli-
sis:
* Malestar general, astenia, debilidad, insomnio, anorexia,
nduseas y vomitos. ;

4. Tratamiento

Mecaonismos comunes de progresién de nefropalia:

e Etiologla de la ERC: peor evolucién lo diabetes, glomeru-
lopatios y enfermedades quisticas frente a tubulopatios
que evolucionan mds despacio.

e Hipertensién intraglomerular:
masa renal, obesided. ..

e Proteinuria: glomerulopatia, diefa...

e Dafo glomerular: DM, dislipemia, téxicos...

e lsquemia/toxicidad: farmacos, deshidratacién, anemia...

El control de estos faclores son los principios del tratamiento.

Mas riesgo de progresion en hombres, edad avonzoda, raza
negra, HTA, DM no conirolade, proteinurie, tabaquismo, glo-
merulopatics...

4.1. Prevencién

HTA, SRAA, pérdida de

Prevenir y corregir los factores que puedan agravar la funcién
renal: depleccién de volumen, obstrucciones de las vias urina-
rias, infeccignes, litiasis, nafratéricas, contrastes,.,

Férmacos:
e Farmacos g evitar: AINEs, inhibidores de COX2, metfor-
mina, sulfonilureas, tetraciclinas.
e Fdrmacos que requieren ajuste de dosis: gminoglucési-

dos, voncomicing, aciclovir, litio, digoxina, heparinas de
bajo peso moleculer.

* F4rmogas que no requieren ajuste: IRP, Rifampidne, iso-
niacide, pirazinamida, doxicicling, esteroides, ISRS, cef-
friaxona.

MIR 07 (8744): Senale el férmaco que debe ajustorse su dosis
en el paciente con deterioro de lo funcién renal:

Teofilina.

Carbamozepina.

Digoxing.*

Propranolol.

Veropanmilo.

MIR 09 (9205): (146) En el tratomiento de la depresion en una
paciente anciana con insuficiencia cardiace avenzoda, hiper-
tensién pulmonar severa, anemio e insuficiencia renal crénica,
2qué farmaco elegiria?:

Amitripfilina.
2. Clarpromazina.
3. Seriraling.*
4. Carbonalo de lifio.
5. Imipramina.

U o b

MIR 10 (9492): Un paciente con insuficiencia renal moderada
|Fltirado glomerular de 55ml/min) es diagnosticado de tubercu-
losis pulmonar. 2Cuél serio la actitud correcta respecto a la
dosis de rifompicing a emplecr en su tratamiento?

1. =) reci ificar la dosi itual.*

2. Debe reducirse la dosis al 50% de la dosis habitual.

3. El periodo de fiempo interdosis debe duplicarse.

4. Esta contraindicada su utilizacién.

5. Debe reducirse la desis a un fercio de la dosis habitual.

MIR 11 (9658): La hija de una ancianc de 82 afoes nos consul-
ta porgue ha encontrado a su madre mucho mas confusa de lo
normal. Lo paciente esté diognosticada de enfermedad de
Alzheimer en grodo moderado tiene ademas fibrilacién auricu-
lar, depresion y artrosis. Su trotamiento estable desde hace 3
onas incluye digaring, acenccumarol, fluoretinge desde hace 4
meses e ibuprofeno desde hace un mes por dolores articulares,
A lo exploracién su fensian arterial es de 130/80 mm de Hg, la
frecuencio cardiaca estd en 48 Ipm y la respiratoria en 18 por
min. 2Cudl de los siguientes es lo causa mas probable del
aumento de la confusion®:

Progresién de la enfermedad de Alzheimer.
Empeoramienio de lo depresién.
Intoxicacién digitéli

Demencia por cuerpos de Lewy.

Toxicidad peor Ibuprofeno.

oW —

4 .2. Frenar el avance

Control de la HTA: muy importante, tanto para prevenir com-
plicaciones cardiovosculares como pera frenar la progresién
del dafo renal.

Obijetivo 130/80 en ERC con profeinuria.
140/90 en ERC sin proteinuria.
Farmacos -IECA, ARA 2
-Restriccion de Na™ y dar diuréticos
(MIR).

-Otros antihipertensivos, si fuera
necesario: diuréticos del asa, cal-
cioantagonisias, beta bloqueontes,
alfa bloqueantes.
Disminuir proteinuria: la maognitud de la profeinuria es un
marcador prongstico primordial en cuelquier nefropatia croni-
ca. Su reduccién logra un enlentecimiente o estabilizacion de la
pérdida de funcién renal.

Objetivo Proteinuria <0,5gr/dia
En casos dificiles, conseguir protei-
nuria < lgr/dic o <50% del valor
basal.

Farmacos - IECA, ARA 2: su eficacia sobre la

progresién de la ERC no es sélo
por efecto hipolensor, sino ade-
més su efecto antiproteintirico.
Aunque el pociente presente TA
normal, si tiene proteinurig debe
iniciarse IECA o ARAII

- |[ECA + ARA 2 si fuera necesario
- Otros: espironolactona (ojo

hiperpotasemia)

0,8-1 g/Kg/dio. La resiriccién
proteice disminuye sintornas uré-
micos y enlentece la progresion,
aunque en menor grado que IE-
CAs/ARAZ. Debe evitarse que sec
demasiado restrictiva (riesgo de
malnutricién). En fase terminal de
tratarniento sustitulive se vuelve o
restablecer la normoproteica.

Dieta baja proteinas

MIR 2006 (8311): El tratamiento farmacolégico de lo hiperten-
sidén orterial en pacientes con Insuficiencia renal crénica tiene
tomo pilar fundamental:

. La disminucién de la proteinuria con Inhibidores de la ECA
y éeido acetil salicilico.

El control de la volemia con resiriccién de sal y diyréticos.*
La disminucién de la precarga con niiratos,

La disminucién de la precarga con inhibidores de la ECA.
Lo accién de vasodilatadores y potentes como la Hidrolaci-
0o,

g W

Hiperlipidemio: fratamiento enérgico. Obijetivo LDL < 100
ma/dl. Si las medidas dietéticas no son suficientes: inhibidores
de HMG-CoA (estatinos). Asociar ezetimiba si persiste.

NEFROLOGIA & UROLOGIA
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Abandono del tabaco.

Anemia: objetivo de Hb en torno a 10-12 g/dl {por encima y
por debajo del intervalo aparecen complicaciones). Tratamien-
tos:

Derivados de lo eritropoyeting [V o SC. Tipos:
-Epoetina olfa o beta
-Darbopoetina alfa (Vm = lorga): forma hiperglicosi-
lada

-Epoetina beta pegilada (CERA) (Vm == lorga). Es de

reciente introduccion.
Efectos secundarios: efecto vasopresor directo (MIR), incremen-
to de riesgo de episodios vosculares (especiolmente ictus) y
estado pro inflamatorio dosis dependiente. Muchas veces se
requiere antihipertensives para contrarrestar el efecto vasopre-
sor (MIR). Por todo ello debe emplearse la minima dosis eficaz
para mantener la hemoglobina en los mérgenes citados.

Suplementos nutricienales:

Ademds del déficit de EPO, los pacientes con ERC presenian
desnutricién, carencia de hierro o vitaminas (Gc. félico, vit. B12)
que provecan resistencio al trofomiento y deben corregirse
ontes de odministror o modificar la dosis de EPO [MIR). La
ferropenia, especiolmente, debe vigilarse por ser la primera
causa de resistencic al tratamiento con EPO.

Parémetros del Hierro

Significado Ferroterapia si...

o = Depésitos
Ferrifina sérica tialoras <100 ng/L
Indice de sutumaén de S
i Fe funcional <20%
CURIOSIDAD...

El uso de derivedos de EPQ se ha correlacionado con riesge de
oplasia pura de célulos rojas por formacién de onficuerpos
anfi-EPO.

Trasfusiones: deben evitarse en lo posible, especialmente en
condidatos a trasplante por riesgo de inmunizacién.
Novedodes: peginesafide. Activador del receptor de eritropoye-
fina, sin semejanza moleculor a fa EPO.

MIR 99 {6334): Respecio a la anemia de la insuficiencia renal

cronica todas las afirmeciones  siguientes son correcios

_EﬂQ una. Sefdlela:
Es normocrémica normocitica.

2. Se trata eficazmente con eritropoyetina hurmana recombi-
nante.

3. A menudo requiere para su correccién la administracién de
hierro oral o parenteral.

4. N rios su
adecuado.*

5. El papel efiopatogénico de la hemdlisis no suele ser muy
importante.

vitaminico.

MIR 01 {7094): En relacién con lo indicacion de Eritropoyetina
recombinante Humana (rhu-EPO), sefale cudl de las siguientes
afirmaciones es FALSA:

1. Lo apficacidn mds frecuente de la Eitrapayetina recombi-
nanfe humana {rhu-EPO) es para pacientes con anemia se-
cundaria a insuficiencia renal,

2. La Eritropoyetina es una alternativa ¢ o fransfusién sangui-
nea en todos los procescs de cirugia ortopédica que preci-
sen sangre.

3. La Eritropoyeting se empleoc siempre en los pocientes con

totransfusi n pr Ssito par rlar ra-
cién de la hemeglobina.*

4. lLa Eritropoyatina estd oprobada por parte del Ministerio de
Sanidad espariol para pacientes con neoplasias sélidas y
procesos linfoproliferativos que fengan una anemia sinfomd-
tica secundaria a la enfermedad de base.

5. La Eritropoyetina es un farmaco de prescripcién restringida
en hospitales debido a su elevado coste y o que su uso no
esté exento de riesgo.

MIR 05 (8118): Un paciente con insuficiencia renal crénica
(filtrado glomerular 20 mi/min/1.73 m? con anemia en trate-
miento con dosis estables de eritropoyeting sin suplementos de
hierro, presenta en la Gltima revisién hemoglobina 10.7 g/dl,
hemotocrite 32.4%, ferritino 56 ng/m), indice de saturacién de
lo transferrina del 12%, sin evidencia de sangrodo. 2Qué acti-
tud teropéutica es aconsejable?:

1. Aumentar s6lo la dosis de erifropoyetina.

2. Administrer hierre y mantener lo mismg dosis de eritropoye-
fing.*

Suspender la eritropoyetina y administrar hierro.

Aumentar la dosis de eritropoyetina y administrar hierro.

No modificar el tratamiento.

S ol

MIR 09 (9151): (92) Con respecto a la enfermedad cardiovas-

cular en la insuficiencia renal crénico, 2cudl de los siguientes

afirmaciones es correcta?:

1. La insufidencia rencl crénica no se considera un factor de
riesgo de enfermedad cordiovascular isquémica.

2. La hipertensién arterial sélo empecra lo evolucién de la
nefropalia diobéfice.

3. El uso de productos eritropoyéticos exdgenos puede au-
mmmm_m@m

tihipertensivos.*

4. La enfermedad cardiovascular no supone una causa fre-
cuente de muerte en pacientes en didlisis.

5. No se recomienda el tratamiento de la hiperlipemiao que
acompafie al sindrome nefrético.

MIR 2012 (9884): Un paociente con insuficiencia renal crénica
estadio IV (filtrado glomerular renal 25 ml/min] presenta una
hemoglobina de 8,6 g/dl. El estudio de anemic muestra un
volumen corpuscular medio de 78 fl y los niveles de ferritina en
sangre son de 48 ng/ml {valor normal 30-300 ng/ml) 2cuél de
las siguientes opciones es mds odecuvada?:

1. Iniciar fratamiento sustitutivo con hemodidlisis.

2. Administrar darbopoyetina alfa 0.70 microgroamos via

subcuténea coda dos semanas.
3. Indicar reclizacién de un aspirado medular para completar

el estudio.
4. Reponer el e hierr
trotgmiento con un agente eritropoyético,*

5. Reoclizar una endoscopia digestiva para descartor sangra-
do gastrointestinal.

Pérdida de peso: paro reducir la hiperfiltracién. Se recomienda
control de ingesta proteico-calérica razonable, evitando esto-
dos de desnutricién.

CURIOSIDAD...
Dieta “Ideal” en nefropatia prograsiva:
= Restriccién proteica y de fosforo
- Hiposédica
- Pobre en potasio
- Balenceada en funcién de perfil lipidico
- Rico en hierro y vitaminas

Hiperuricemia: antes sélo se trotoba en coso de ser sintomatica
[MIR). Hoy dia esté en debate su pape! en el riesgo vascular en
ERC, dono endoielio) y posible coloborocién en Jo progresion
de lo ERC. Actualmente no hay evidencia sélide que apoye su
tratamiento pero es un drea de continuo cambio y cierfos espe-
cialistos la tratan aun siendo asintomética: alopurinol.
Sobrecarga hidrica: restriccién de sodio; ingesta 1,5 litros/dia
|ajustado a las pérdidas). Emplear diuréticos del asa. En caso
de refredlariedad se pueden combinar con tiozidas.
Hiperpotasemio: dieto, resinos de infercambio (poliestirensulfo-
nato célcico), evitar farmacos que lo favorezcan o vigilor estre-
chamente...

Acidosis metabélica: Bicarbonato oral cuando HCO4 sérico es
inferior o 18 mEq/L.

Trombosis: especialmente en clto riesgo combinado con nefro-
patias proteintricas. Se emplean heparinas de bojo pese mole-
cular SC {tinzaparina). Deben gjustarse a FG y controlar me-
diante niveles antiXa. Los férmacos anti-vilamine K se asocian
a mayor riesgo de sangrade, calcifilaxio y empeoramiento de



la enfermedad éseq, aunque su posologio es mas cémoda.

Coagulopatia: tendencio al sangrodo por mala adherencia
ploguetar. Se recomienda sélo tratar en sangrodo acfivo o
recurrente: corregir anemia ({trasfusion, EPO), desmopresina,

S

Antiagregantes: no de forma sistemdtica. Individualizar en
funcién del riesgo cordiovascular global frente al de sangrado.
Pericarditis: indicacién absoluta de iniciar la didlisis o de inten-
sificarla si yo estaba iniciade.

crioprecipitados... Vacunacicnes: gripe, hepatifis B, neumococo...

Enfermedad éseo-metabélica: iniciar el rotamiento en foses precoces de la ERC poro impedir el hiperparatiroidismo secundario y la
enfermedad ésea. El primer objetivo debe ser el control del fésforo.
Obijefivos: fésforo 2.5-5, calcio 8.4-9.5, Producto Ca** x P <55; PTH 150-300 pg/ml; 25-VitD > 30 ng/ml.

Reduccién del fésforo [ -Diefa pobre en fosfato.
-Ligadores/captores de fosfato:
-Carbonato célcico y acetato célcico. Confienen calcio.
-Hidravida de aluminia: aunque muy oficar debe evitorse (MIR) Se debe al riesgo de intoxica-
cién por aluminio: anemia, demencia y osteomalacia.
| -Sevelomer y Carbonate de Lantano: reducen fésforo sin elevar calcio. Més caros.
Carbonato cdlcico. Disminuye PTH. No suelen emplearse saivo que el fésforo esté muy controla-
do y el calcio bajo.

Suplementos de calcio

Vitamina D ™ .25 (OH) D3 (culdifediol). en pocientes con déficit dietético y ERC en fases iniciales
-1,25 (OH)2 D3 (calcitriol): requiere control de Ca y P previos pues incrementa lo absoreion intes-
tinal de ambos.
-Paracalcitol: anéloge de vitemine D activa, perc de efectu selectivo, predominantemente 6seo y
solre poratircides. Menor efecto intestinal, por lo que produce menor incremento de calcemia y
F fosfatemia.
Reductores de PTH Cinocalcet. Sensibiliza las paratiroides de forma que el estimulo para inhibir la produccién de

| PTH sea menor. No incrementa el calcio (incluso puede favorecer hipocalcemia)
-Rara vez es necesaria. Solo si existe TPTH 2rio grove y ademas cualquierc de los siguientes sig-
nos (MIR}:

-TCa** persistente >12mg/dL o persistente tras el trasplante renal.

-Miopatio y dolor éseo grave.

-Calcificacién progresiva en tejidos blandos y calcifilaxic.

-Prurito intenso que no responde a otros fratamientos

-Hiperparatiroidismo terciario.

Paratiroidectomia subtotal

MIR 99 (6283): En un paciente con insuficiencia renal crénica e
hiperparatiroidismo secundario, el tratamiento inicial de su
hiperparatiroidismo debe incluir:
1. Aumenio de la ingesta de fésforo.

. Restriccién del aporte de vitamina D.

. Paratiroidectomia total.

2
3
4. Restriccién del fésforo en la dieta.*
5

. Restriccién de lo ingesta de calcio.

MIR 2000 (6788): Sélo el 5% de los hiperparatiroidismos se-
cundarias par insuficienda renal, requieren tralomiento quinds-
gico. 2Cudl de las siguientes manifestaciones NO suele ser
indicacién de pordtiroidectomia?;

1. Hipercalcemio persistente mayor de 12 mg/dl {(normal 8-10
mg/di).

Progresién de caicificaciones extra-esqueléticas.

Prurito que no responde a fratamienio médico.

Dolores osteomusculares infensos.

Nefrolitiasis.

bLahwwn

Tratamiento renal sustitutive. Jidlisis o trasplante. Cs ef iaia-
rnientu definitivo. En eterna discusion sobre el memento idéneo
para oplicar esta terapio: eviwn wicior o susitucibn uno vez e
pacienfe estd excesivamente sinfomdlico, pero tompoco de
forma demasiado precoz dado los consecuencias.
Indicacionres generales en ERC:
» Absolutas: acidosis, hiperpotasemia y sobrecarga re-
sistentes, Nduseas y vomitos persistentes, Neuropatia
o encefalopatic, pericarditis.
* Relotivas: anorexia, ostenia, depresion, prurito infenso,
alteraciones graves det mmeivbulismo tosto-célcico...
El frotamiento de eleccidn es el frasplante, que no sélo sustituye
¢l fillrado glomerular, sino que restituye el resto de funciones
renales. Lo didlisis, sin embargo carece de esta posibilidad, y
por ese motivo muchas de las manifestaciones no revierten o
incluso empeoran con la didlisis:
e Prurito
Trastorno del suefio
Infertilidad, amencrrea ¥ disfuncidn sexush
Calcificaciones sistémicas
Calombres musculares
Bajo HOL y altos triglicéridos
Linfopenia

NEFROLOGIA & UROLOGIA
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11l. ENFERMEDAD REMAL CRONICA

Concepto y etiopatogenia:

Incapacidad permanente del rifdén para cumplir sus funciones (> 3meses).

Etiologia: diabetes mellitus (causa mas frecuente), vascular...

Patogenia: dafie en nefronas con hiperirofia compensadora de las sanas. La hipertensién intraglomerular y la proteinuria son factores
agresores en las nefronas hiperirofiadas, y por ello dianas terapéuticas.

Consecvencias:

Sélo aparece dinica cuando se pierde el 50% del FG (60 mL/min): Turea y creofinina. Los sintornas més precoces: nicluria y poliuria.
Cuando el FG el del 25% {<30 mL/min): se inicia la clinica de la uremia y alteraciones hidroelectrolificas: TP, 4Ca, TH' (acidosis meta-
bélica), TK*, T Mg.

Enfermedad 6sea metabélica: anomalias esqueléticas, vasculares y sistémicas de la insuficiencia renal crénica.
A nivel éseo distinguimos enfermedad de allo remodelado y bajo remodelado.

e De alto remodelado: Osteitis fibrosa quistica: por hiperPTH secundario {debido @ la retencién de fosfatos y alteraciones de lo vita-
mina D). Intensa actividad ésea. Rx: reabsorciones subperiésticas en falanges, huesos largos y exiremo distal de claviculo; créneo
en 3ol y pimienta.

* De bojo remodelado:

o Osteomalacia [rara): por depésito de Al y por alteraciones de la vitamine D. Radiologia inespecifica.

o Enfermedad adindmica: fen frecuente 0 mds que la OF en pacientes diabéticos, de edad avanzado, en didlisis peritoneal éira-

tamiento exagerado del hiperPTHZ. Radiologia inespecifica.

Clinica: calcificaciones vasculares, incremento de dafo vascular, fracturas esponténeas, calcificaciones de tejido blando, dolores éseos,
miopatia proximal...
Trastornes cordiovasculores y pulmonares: HTA (complicacién més frecuente de lo IRC), hipertrofia del ventriculo izquierdo, enf. cordio-
vascular isquémica, insuficiencia cardiaca congestiva, pericarditis urémica, edema pulmonar. La enfermedad cardiovascular es la couse
mads frecuente de muerte en pacientes con IRC.
Trastornos hematolbgicos: Anemia normocifica normocrémica por déficit de eritropoyetina (vigilar otras causas), FPIII 4 y tiempo de
hemorragia cumenlodo Tendencia a hemorragia y la frombosis. Desregulacién inmune con riesgo de infecciones,
Trastornos n. : neuropatio penfénco {menor sensibilidad vibratoria distal en piernas), encefalopatia urémica.
Tra i : anorexia, nduseas, vémitos, hipo, enfermedad vlcerosa péplica, diverticulosis, fétor urémico.
Alteraciones endocrinas: hiperPTH secundario, trastorno de la vitamina D, intolerancic a la glucosa, menor degradacién de insuling,
hipertrigliceridemia, descenso HDL, olteraciones gonadales,
Alteraciones cuténeas: piel seca y aspera, escarcha, prurito...

Tratamiento:

Prevenir y corregir factores que ograven la funcién renal (hipovolemia, obstrucciones, infecciones, lifiasis, HTA, nefrotéxicos, coniras-
tes...)

Enlentecer la progresién de la IRC:

e  Control de la HTA (130/80) con restriccion de agua, uso de divréticos e IECA/ARAIL.

e Disminuir lo proteinuria con [ECAS o ARA Il. Dieta hipoproteica, de menor frascendencia.

Equilibrio hidroelectrolitico: controlar la hiperpotasemia (dieta, resinas de intercambio), la acidosis (bicarbonato)

Enfermedad ésed-metabélica: quelantes del fosfoto, vitamina D y anélogos, cinacalcet. Mantener producto CaxP<55. Evitar la foxicidad
del Al
Anemia: eritropoyetina recombinante humana. Utilizar minima dosis pare lograr Hb 10-12 g/dl. Fleve lo TA e incrementa riesgo vascu-
lar. Vigilar la carencia de Fe o vitaminas {éc. félico, vil. B12) ya que provocan resistendia al tratamiento con EPO y deben corregirse
antes. Ferroterapia si la ferritina sérica es <100ug/L o si el indice de saturacién de transferrina es <20%.
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V. DIALISIS ¥ TRASPLANTE

1. Aspectos generales

Indicaciones de tratamiento renal sustitutivo:
FRA: hiperpotasemio, acidosis e hipervolemia refraclarios.
Signos o sintomas. Pacientes sin datos de recuperocién renal
que presenten inestabilidad y oliguric sostenida a pesor de
normovolemia.
ERC: indicaciones:

s Absolutas: ocidosis, hiperpotasemia y sobrecarga resis-
fentes. Nauseas y vomitos persistentes. Neuropatio o en-
cefalopatia, pericarditis.

e Relativas: anorexia, astenia, depresidn, prurito intenso,
alteraciones graves del metabolismo fosfo-célcico...

Al margen de las indicaciones se intenta lograr una fransicién
svave. Inicalmente se diclzaba ante sintomas intensos que
supenia imporlante deterioro fisico en el paciente. Posteriormen-
fe se inicié una corriente de diolizar al “paciente sano”, en fun-
cién de la cifra de crectining, practicomente asintomatico, tra-
tondose de una terapio agresiva sin claros beneficics en esa
fase. Actualmente los recomendaciones van encominadas o
individualizar con una cifra de FG orientativa de 15-10 ml/min.
Contraindicaciones relativas: enfermedad terminal extrarrenal,
deterioro cognifivo grave... El tratamiento renal susfitutive “no
fiene” contraindicaciones absolutas.

Modalidades: hemodidlisis (HD), didlisis peritoneal (DP) y tras-
plante renal.

Prevalencia de cada modalidad (Espafia 2009): trasplante
(47 ,5%) = hemodidlisis (47,7) > didlisis peritoneal (4,7).
Mortalidad: los enfermedades cordiovasculares son la causa
més frecuente de muerte (MIR]. Lo segunda causa son las infec-
ciones.

En general el trasplante frente a la hemodidlisis y didlisis perito-
neal presenla mejor supervivencia y calidad de vida, y supone
menor coste (MIR).

MIR 00 (6851): En comparacion con el trotomiento con hemo-
didlisis periédicas para el enfermo con insuficiencia renal créni-
ca, se considera que el trasplanie renal de donanie cadaver:
Ofrece mejor calidad de vida, pero es mas caro.

Cabe esperor una mayor mortalidad y cuesta lo mismo.
Cabe esperar una supervivencia similar, pero es més caro.
Eleva lo esperanza de vida hasta unos valores similares a los
de las personas sin insuficiencia renal.

Tiene una mejor calidad de vida, una supervivencio iqual o
superior y es maés barato,*

b ol ooy
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MIR 00 (6850): ¢Cudl es la causa més frecuente de muerie en
los pacientes con insuficiencia renal crénica irreversible iratados
con didlisis o trasplante renal?:

Los tumores malignos.

Lo hemorragia gastro-intestinal.

Las enfermedades cordiovasculores.*

Lo hiperpotosemia.

La acidosis severa.

Oth WK~

MIR 07 (8637): ¢Cudl es la causa principal de muerte en pacien-
tes con insuficiencia renal crénica, sometidos a fratamiento con
hemodidlisis?:

1. Hiperpotasemia.

2. Impesibilidad de didlisis por falta de acceso vascular.

3. Sepsis de punto de partida en acceso vascular.
4. Hemorragios relacionadas con el uso de heparina.

5. Enfermedad cardio-vascular.*

2. Hemodidlisis

2.1. Técnica

Principios fisicos:

e Difusién: el soluto se mueve siguiendo un gradiente de
concentracion a fravés de una membrana semipermeable,
desde el liquido mas concentrade al mas diluido. Es el mé-
todo de eliminacién de moléculas de bajo peso molecular
(PM).

e  Conveccién y ulirafiltracién: al aplicar una presién positiva
sobre la sangre o negativa en liquido de didlisis, se produ-
ce un movimiento de plasma (ulirafilirado) ¥y muchos solu-
tos son arrastrados {conveccién) a favor de un gradiente de
presién, obteniéndose un liquido ulirafilirado {(Uf). Método
de eliminacién de moléculas de PM medio.

Sangre mp 75 T -

L Liquido de
« diglsis

Difusién
Difusién

Conveccién

Lo hemodidlisis convencional se boso principalmente en el
transporte por difusién, la hemofiltracién en el fransporte con-
vective y lo hemodiafiltracién combina ambas.

Acceso Vascular:

e Catéler venoso central: preferentemente en vena yugular.
Supone riesgo de infeccion, disfuncién, estenosis venosa,
etc. Su uso debe ser de corta duracién, y restringirse a cua-
dros agudos y urgentes (FRA).

e  Fistula arlerio-venosa interna (FAVI): de eleccién para didli-
sis de largo duracién (ERC). Suele situarse en muneca no
dominante (radio-cefélica). Debe instalarse al menos cuatro
semanas antes de ser usada. Presenta riesgo de disfuncién
y trombosis, infeccién, sindrome de robo, IC por alto gasto,
aneurismas... Pero a pesar de ello presenta mejor perfil de
duracién y menos complicaciones.

o Catéteres tunelizados y fistules protésicos: presenton mds
complicaciones de que fisiulo autéloga por lo que se reser-
va para pacientes con malo disposicién anatémica para fis-
tulas.

Membrano de didlisis:

o Celulosa: baratas, baje competibilided con respuesta infla-
matoria

¢ Derivados de celulosa: mejor perfil de compatibilidad.

* Sintéficas: las de mejor perfil de compatibilidad y mayor
coste

Sistema de esterilizacién: éxido de efileno {reacciones anafilacti-

cas), radiacién gomma o vapor de agua.

Liquido de didlisis: solucidn con agua tratada y desionizeda que

posteriormente se suplementa su composicién en funcién de las

caracteristicas del paciente.

Anticoogulacién: heparine sédica o de bajo pese molecular.

Utilidades de la hemodidlisis:

-Tratamiento sustitutivo en la insuficiencia renal.
-Depuracion de téxicos {MIR). Podemos eliminar téxicos por
hemadidlisis {MIR):
-De bajo Pm y baja unién a proteinas plasmdticos.
-Hidrosolubles.
-Volumen de distribucion pequeno (se distribuyen sobre
todo en el espacio intravascular).
-Eliminacién principalmente renal.

Son ejemplos de este uso: hipercalcemia grave, hiperfosfatemia

grave, hiperuricemic grove (lisis tumoral), intoxicacién por efi-

lenglicol...
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MIR 00 FAMILIA (6685): 2Cudl de los siguientes medicamentos

se elimina mejor por hemodidlisis?;

1. Lo heparina no fraccionada que tiene un alto peso molecu-
lar, se une extensamente a proteinas y tiene un volumen de
distribucién pequeno.

2. El diazepdn que es liposoluble, se une ampliomente a protei-
nas y se excreta en pequefia cantidad por rifién.

3. El proprarclol que tiene una alta unién a proteinas plosmati-
cas, un elevado volumen de distribucién y un peso molecular
bajo.

4. La digoxina que se une poco a profeinos plasméticas, fiene
un elevade volumen de distribudidn y se excreta fundamen-
1olmente wo renal,

5 loagm roteinas plasmé-
ticas, u .LMum_amue_mlum de distr excrete fun-
damentalmente por el rifén.*

2.2. Modalidades

Linea venosa

e Técnicas de sesiones prolongadas: intermitente lenta de
poca eficacia y depuracidn extracerpérea confinva. Predo-
mina la técnica de ulirafiliracién/conveccion. Se emplean
sobre todo en FRA en pacientes inestables. Requieren mayor
enticoagulacién y liquido de infusion.

e Técnicas de sesiones breves: intermitente convencional: 2-4
horas cada 1-2 dias. Lo técnica de hemodidlisis mas em-
pleada en ERC. Predomina la difusién. Se asocia a mayor
estrés hemodinamico. Cuanto mas frecuente es la didlisis se
considera mas fisiolégica ya que reduce las fluctuaciones de
volumen y electrolitos ol acortarse el periodo interdidlisis.

2.3. Complicaciones intradidlisis

Hipotensién (la mas frecuente).

Calambres, nGuseas y vémitos, cefaleas.

Cardiovasculares: arritmios {cambios bruscos de electrolitos y
volumen), angina e isquemia, HTA, IC de alto fluja...
Hemorragias: secundarios o le anticoagulacién (hematoma
subdural, hemorragia retroperitoneal...)
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Fiebre y escalofrios:
-Infeccién del acceso voscular: S. aureus.
-Reaccion o pirégenos: paso de endotoxinas desde el liqui-
do de didlisis o través de peguefios defecios de Yo mem-
brana del dializador. Los hemocultives seran negativos. El
cvadro desaparece en pocas horas.

Ante sospecha se extraen hemoculiivos y se inicia antibioterapic

hasta resultados.

Ofras poco frecuentes:
-Sindrome de desequilibrio (MIR): aparece durante las pri-
meras sesiones. Se debe al edema cerebral debido ol méas
répide destenso de lo osmolaridad plasmatica que del i
quido cefalorraquideo. Clinica: cefalea, nauseos, vémitos,
confusion y mas raramente convulsiones. Se previene ini-
ciondo didlisis precozmente y con sesiones de baja infensi-
dad. También mediante el uso de agentes hiperténicos.
-Sindrome de primer uso (al usar membranas de celulosa,
4xido de etileno como esterilizante, etc.): reaccién tipo ana-
filactica con broncoespasmo, engiocedema, rinorrea,... Tra-
omiento. parer didlisiz, coticoides, ontihistominicos, adre-
nalina,

Sindrome de primer uso

-Embolismo gaseoso: raro hoy en dia. En caso de producir-
se pinzar circuito, colocar al paciente en trendelemburg y
sobre el lado izquierdo, con oxigeno al 100%. Valorar as-
piracién endovasculor,

-Hemélisis leve, En caso de ser imporiante debe pinzarse el
circuito y desecharse la sangre hemolizada por riesgo de
hiperpotasemia.

MIR 96 FAMILIA (4519): Pacienie en tratamiento reciente con
hemodidlisis que desarrolla de forma aguda: cefalea, nadseas,
agitacién, somnolencia y convulsiones. 2Cudl es el diagnéstico
mas probable?:

. Encefalopatia por didlisis.

Encefalopatia urémica,

Sindrome de d uilibrio.*

Linfoma cerebral primario.

Mielinosis central pontina.

O W N
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2.4. Complicaciones crénicas

Enfermedades cardiovasculares: son lo causa més frecuente de
muerte en didlisis.

Desnutricién calérica: en estadios avenzados. Es importanie
recuperar una diela normoproteica una vez el paciente esld en
dialisis.

Artropatia amiloide: formo de nmnloudosus s:s'émuco frecuente
tros afos de duéhsns Eholog[o e

IP0 (sintoma més frecueme) onropuﬂo crémco
erosiva (hombros, redillas, mufieco y cadera). Posible degenera-
cién quistica de columna.

Tratamiento: irosplonie, didlisis con membranas de alta per-
meabilidad {para disminuir lo f2Zmicroglobulingl...

Moléculas
tipo | del HLA

B2 micro
globulina

Artropatia amieloide

Hepatitis C == B. Emplear sistemas de didlisis separados para
pacientes con la infeccién reduce lo transmisién. Vacunacion de
VHB.

Enfermedad renol qulshca adqunrldo' aparicién

€ ole 3. Se creia que se debio a hemo-
d:olssns (MIR), pero oporece con similar frecuencia en didlisis
peritoneal y posiblemente se debo ¢ la insuficiencia renal fermi-
nal. Su principal problema a largo plazo es que pugdenmaligni:
#8F y por fanto son factor de riesgo para edenccarcinoma renal
(MIR). A pesar de ello lo malignizacién es poco frecuente y lo
adhitud debe ser mera vigiloncia.

02539

2010 © . Curso Intensivo .‘}IR Asturias

Ecagrofia renal que muestra rifiones pequeios con miltiples imagenes
quisticas compatible con enfermedad qulstica

adquirida

Intoxicacién por Aluminio: por uso de quelontes del fosfaios.
Actualmente poco frecuente por menor uso. Clinica:
-Osteemalacia vitamino D resistente.
-Demencia o encefalopotio dialitice: disartria, mioclonia...
-Anemio microcitica resistente o hierro.
Tratamiento con desferroxiomina y evitar productos con alumi-
nio.

MIR 00 FAMILIA (6674): ¢Qué tipo de proteina se deposita en la
amiloidosis asociada a hemodidlisis?:

1. AA.

2. AL

3. B2 microglobulina.*

4, Transhrenno mutada.

=
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MIR 00 FAMILIA (6539): Un paciente de 39 afios con insuficien-
cia renal crénica en tratamiento con hemodidlisis desde hoce 12
afos, consulto por presentar poliartritis simétrica de hombros,
carpos y rodillas y sindrome de tinel carpiano bilateral confir-
mado en estudio neurofisiolégico. El recuento celular del liquido
sinovial muestra 100 célulos/mm 2Cudl de los siguientes consi-
dera que es la causa mas probable de su ortrifis?:
Artritis por depdsilo de purofosfuro cdlcico.

Amiloidosis por de ta 2 mi lobuling.*
Gola Urica poharhculur.
Osteodistrofia renal.
Ariritis reacliva postinfecciosa.

3. Dialisis peritoneal

Consiste en una didlisis donde el peritoneo actla como mem-
brana semipermeable.

Modalidades:

¢ Didlisis peritoneal continua ombulotoric DPCA:

S-":"S*’!*’:"

qu ; Los intercam-
blos son continuos y el peritoneo nunca esid vacio. No re-
quiere equipo de didlisis.

. D:élnsns pentonccl outomofrzodo {DPA) con fecambios nioe:

Contramdloocnones espedﬁcos absolufos fibrosis o reseccion
peritoneal >50%. Relativas: enfermedades que afeclen a érgo-
nos abdominales.

Acceso: catéter permanente (de Tenckhoff).

Soluciones de didlisis: emplean un cgente osméstico que suele
ser glucosa o similores, con riesgo de hiperglucemic y peor
control metabélico.
Venloms frenle a HD sern

Ener u 1odindmic jresivo. Ademés menor
grodo de cmemno, menos hipotensién y cllerooones bruscas
electroliticos, menos riesgo de sepsis (no acceso intravascular),

Desventajas: desnutricion profeica do peritoneal posee
proteinas), hmliocu’)n de la dosns de dlahsus, h|perpre5|on ubdo-
minal y sus secuelas. Rnesgo de perniomsmo

Especnalmente uhl uémica {r

Complicaciones:
¢ Enfermedad cardiovascular: principal causa de muerte,

estc oc Liqundo de pentoneo ﬂplcomeme con > IOO
Ieucocnos/mm3 con >50% PMN. Suele ser suficiente el fro-
fom|ento unhbnbhco miropemoneol

m Conen desconoqdo (éperutonms
previas? 2glucosilacién peritoneal? Zreaccién inflamatoria
crénica local?). Produce pérdida progresiva de eficacio del
peritoneo como membrana semiparmeable; riesgo de obs-
truccidn intestinal, malnutricion... Dbligaa cambiara ol
tratamiento renal sustitutivo.

« Desnutricién proteica: recuperar dieta rica en proteinas.
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4. Trasplante

Es el ffolamiento de SlscasndENG ERE. Permite el restableci-
miento de lo funcién renal en su globalidad (no merumenie ef
filrudo). Por ello se phEdey S debe) en 1o’ posible; frasplantar
ontes de la didlisis: cuanto mds liempo esié un pacienfe en diali-
sis anbas dal tasplaate, la fundién del injedto et peor,

Su vida suele ser limitadao (el rinén de donante cadaver tiene
una vida media de 14 afos). Frente a otros trasplantes de érgo-

no sélido [corazdn, higado, pulmén), presenta menor tasa de
infecciones y mejores datos de supervivencia.

4.1. Receptor

Coniraindicaciones abselutas {MIR): varia segin autores:

-Esperonza de vida <1 afio.
-Neoplasia_maligna metostasica que no responde a tfrata-
rmierdo,
-Psiconatia grave. crénice v no controlada.
do.

-frocaso renal agudo
La incompatibilidad inmunolégico (iRcompatibilidad ABD; prue-
ba cruzada+) es una contraindicacién relativa, Puede hacerse el

Situaciones especiales:
» Nefropatic diabética: Exisié’lapasibilidad de doblerasplan:

e Paciente VIH: fio'es contraindicacion. Requiere estabilided
clinica, CD4 >200/microlitros, Carga viral indetectable y sin
infecciones oportunistas recientes.

e Hepatopotio crénica por virus B o C: no representa una
contraindicacién para el trasplante. Se aconseja frafamiento

especiolmente para YHC con a-interferén
+/- antivirales orales.

MIR 01 (7081): Un paciente de 54 efios, con insuficienca renal

crénica irreversible (IR) secundaria @ glomerulonefritis, que preci-

so ya fratamiento sustitutivo de su IR, ademés presenta una

hepoiopatic trénico en fose de drrosis ovomaoda secundaria o

hepahhs por virus C:

Sélo podré ser tratado con hemodidlisis,

2. Sélo podré recibir un infarto renal de cadaver que sec sero-
positivo para el virus de la Hepatitis C.

3. Podré ser semetido o un trosplante renal de donante vivo
familior heploidéntico, para evitar el tratamiento con drogas
inmunosupresoras hepatéxicas.

4. Podré ser candidato a trasplante hepético y renal.*

5. Debe pasar a ser controlado por una unidad de Cuidados
paliatives.

4.2. Donante

Tipos de donante:
«  cadéver: es el més realizado, pero tiene menos superviven-
dia del'injedio @ large ploze. Procede de muerte cerebral,

asistolia...

Contraindicaciones absolutas (MIR):

Aunque la infeccién por VHB o YHC no contraindica la dona-
cién, sélo puede empleofse en receplores con infeccién no erra-
dicada. Las nuevas terapias antivirales explican que codo vez e
use menos esfos injertos.

Requisitos de compatibilidad inmunolégica:
= ABO: igualRhsin relevanciol:
o [LA-CMPi: SENBUSEENEompatibilivel Enlias molécuias dei

imporancia'DREBSA). Sobre estos & alelos se busca la

méaxima cormpulivilidad posible (ne hay unt nimero concre-
to estipulado).

*  Pruebos cruzados negativos: déscariar|a presencia de ants

FIJATE EN...
Requisitos iInmUNOIOGIcos previos:
e  Mismo grupo ABO (Rh sin inferés)
e Pruebas cruzadas negativas (detectan anticuerpos prefor-
mados)
*  Méxima compatibilidad posible en DR, B y A.

Es necesario recordar que en cosos excepcionales o peser de
incompatibilidad ABO o pruebas cruzades positivas se puede
plantear el trasplonte previa desensibilizacién, y teniendo en
cuento que la posibilidad de fracaso es alla.

MIR 02 (7484): Indique la verdadera entre las siguientes cuestio-

nes referidas al rechazo de injertos:

1. La bose celular de lo aloreactividad es el reconocimiento por
los macréfagos del receptor de las moléculos de histocompa-
tibilidad del donante que se convierten en esta situadén par-
ticular en antigenos.

2. Lo enfermedad injerto contro huésped estd osociada funda-
mentalmenie con el trasplante renal y es una de los principa-
les causas del fracaso del mismo.

3. En la mayor parte de los trasplantes, si la seleccién del do-
nonte ha sido adecuada, no es necesario el uso de farmacos
inmunosupresores que complicarian la supervivencio del

trasplante.
4, chozo agu d ido a que lc octivacién de las célu-
os CDA+ S onsequir ivo-
renci | de clase Il i
respuesia ica mas fuerte la i i ife-
rencias en lgs de clase |.*

5. El rechazo crénico es la pérdida de injertos a partir de ires
meses. Su intensidad es maés débil que en el ogudo y res-
ponde habitualmente a los inmunosupresores.

MIR Q4 (7842). Sefcle lo que considese WNCORRECTO en lo
consideracion del emparejomiento donante/ receptor de tras-
plente renal:

1. En Espada se realizan frasplontes de donante cadgver fun-
damentalmente.

2. El donante debe hallarse libre de infecciones virales activas y
neoplasias pofencialmente transmisibles para poder ufilizar
los rifiones,

3. Pora la realiz lante igirse una
compatfibilided igual o superior a cuciro identidades sobre
los 6 antigenos HIA.*

4. No se deben realizor trasplantes renales con incompatibilidad
ABO.

5. Es obligada la determinacién serolégica para el virus HIV en
el donante y que ésta sea negcmva para plontearse la reali-

——f A

-

- bomaalea
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MIR 11 (9745): ¢Qué ofirmacién es CORRECTA con respecio al

reconocimiento de antigenos por linfocitos T2:

1. Llos linfocitos T reconocen determinantes antigénicos con-
formacionales o no lineales.

2. Los linfocites T reconocen antigenos solubles y en forma
nativa (no desnaturalizada o no procesada) tal y como se
presentan en la noturaleza.

3. Los linfocitos T CD8 + reconocen péptidos exégenos aso-
ciodos o moléculas MHC de dase Il

4. Los linfocitos T CD4 + reconocen péptidos citosélicos {en-
dégenos) asociados o moléculas MHC clase I.

5. Los linfocitos T reconocen antigenos peptidicos ascciados a
MHC jor Histocompatibility Complex} pro-

4.3. Aspectos quirirgicos

Preparacién del trasplante: antes de la cirugia, se inicia el trota-
miento inmunosupresor en receptor.
Conservacion del injerto:

. Debe ser minimo.
-Tiempo de isquemia fria: en conservacién en liquido espe-
Su prolongacién
supone riesgo de NTA. Este fiempo es nulo en donante vivo
lo que supone mejor prondstico.

-6

,70"’ -1

Corticoides

Fnasedsindusibnantinechoze (odministracién femporal):

~ Usoen profiiaxis del
s corticorresistencia,

maby  Uso en profiiaxis del

Anticuerpos n‘mnoclonales

Anti CD52

Anti CD3

[ ANICD3  Bloguea el reconocimiento
Stis E antigénico

rechazo y tratamiento en

Implantacién: no se nefrectomizan los rifiones nafivos del recep-
tor, solvo: infeccién renal porenquimatosa persistente, HTA dificil
de tratar, rifiones muy voluminosos, dolor crénico infratable...

El rifndn trasplantado se sitda en fosa illaca derecha, en si-

tuacién extraperitoneal, de fécil acceso. Las anostomosis vascu-
lares se realiza a los vasos iliacos.

4.4. Inmunosupresién

Dado que es muy dificil lograr lo igualded inmunolégica donan-
fefreceptor; deprimimos la respuesic inmune del receptor. Inclu-
so en compalibilidad de los seis alelos principales (DR, B y A} es
necesario cierto grado de inmunosupresion (S6IV6 FEmeEles
homocigotos). Lo terapio inmunosupresora se ir@ reduciendo,
pero no se podrd retirar en la inmensa mayoria de los casos.
Distinguimos:

« Farmaces de indueeidn: pora lo prevencion de rechazo
en las primeros semanas y para tratamiento rechazo
agudo. Se usan temporalmente, dado gue tienen impor-
tantes efectos secundarios.

«  Farmocos de mantenimiento, de uso erénico: menos
efectos secundarios permitiendo no usar los farmacos de
induccién. A pesar de ello o veces se requiere minimas
dosis de farmacos de induccién de forma prolongade
(corticoides).

Sirélimus (ropamicina)
Everélimus

Y ----- Ac anti CD25

'
'
)
1
13

T\\T

Azatioprina
Micofenolato

Ciclospori.nq
Tacrélimus (FK 506)

Alteracion de la cicatrizacion
Predisposicion a infecciones

Cushing, osteoporosis, aleromatosis acelerada, HTA,
diabetes, hemorragias

Fiebre, trombopenia, leucopenia, enfermedad del
suero, raramente anafilaxia

Reaccion sistémica (sindrome de liberacion de
cltoquinas): fiebre, hipotension, cefalea... Infocales

Edema de pulmén de baja presion

Buena tolerancia.

Puede incrementar riesgo de rechazo agudo humaoral.



Farmacos de mantenimiento (administracién prolongaday):

-

- Péptido fingico inhibidor de la W dependiente de
i = caicmeanna.
_ Inhibe la produccion de IL-2 NTIC,ATR 4, SHU
© o HTA, hipetti:odo, hiperplasia
: gingival, hepatotoxicidad,
5 temblor, diabetes...
= Neurotoxicidad: temblor,
‘O oefalea... Fibrosis renal.
g“ i Monitorizar niveles
et Macrélido. Inhibe la Simiar a CsA pero...
S | calcineurina < hirsutismo e hiperplasia
'S | Tacrolimus  Similar a CaA pero mis gingival
S| @ - menos >Diabetes mellitus
|0 = >Neurotoxicidad: temblores y
- 24 : cuadros graves (disartria,
: Js psicosis....) .
4 ,
Sirolimus Inhibidores de mTOR Hiperipemia, i
(rapamicina)y Impide ia respuesta a la II-2 Retrasan la cicatrizacion,
coliils Efocto anbnoooia p finfocel
-
de la mercaptopurina  Mielosupresion (leucopenia,
2 B e trombopenia). Mas riesgo si
deficiencia de tiopurina-
'E' Esta slendo sustitulda por el metiliransferasa o
MFM combinacién con alopurinol
S| Micofenolato  Similer a la azatioprina, pero  Toxicidad digestiva (diarrea)
£ | de mofetilo mas y eficaz, Minima supresion de médula
E| mew s ésen
Ciclosporina Tacrélimo Sirélimo Azatioprina MFM Corticoides
Nefrotoxicidad ++ - - - -
HTA ++ - - - ++
Diabetes + ++ - . - g
Neuroloxicidad ++ ot - - - -
Trast. digestivos + + + + 4 ++
Dislipemia + 4+ - - ++
Hiperplasia gingival + . . 3 z
Hirsutismo - - = 5 st
Mielotoxicidad - ++ o +4 :
Virus BK PR + + +4 2
Interacciones relevanies de inmunosupresores: 1. Ciclosporina.
r 2. Micofenolato Mofetilo,
3. Azatioprina.
Aucfoprina con clopurinol. Inrement o iesgo de islosupre- 4. Tacrélmus.
5. Aniicuerpos Monoclonares QKT3.*

MIR 08 (9021): Paciente de 69 ofios de edad, recibié un tras-

0): £Cudl de los siguientes fa inmu-
NI 0 HaiDAone0) SIte s e P aeos plante ortotépico de corazén hace 10 ofos. Se encuentra en

nosupresores utilizados en el trasplonte rencl para prevenir el

rechazo es nefrotdxico?:

1. Azafioprina.

2. Micofenolote Mofetil,

3. Glucocorticoides.

4. Anticuerpos Antilinfocitos T.
5. Ciclosporina.*

MIR 02 (7464): 2Cual de las siguientes reacciones adversas NO
aparecen en el curso de un trotamiento con ciclosporina A2:

fratomiento estable con tacrolimus, 3 mg cada 12 horas, y dosis
bajas de prednisona. Hace cinco dios presenté un cuadro respi-
ratorio agudo, para el que se le indicd tratamiento con claritro-
micina, 500 mil? horas, ior via oral. Acude a urincios con

Se objefivé una concentracién en sangre de tacrolimus 13
horas tras la administracién de 20,1 ng/ml. 2Cudl es su sospe-

cha diagnéstica més plausible?:
1. Dade lo edad del paciente y los antecedentes, es probable

1. Mielod én.* que presentara insuficiencia renal, que empeoré por la infec-
2. Fibrosis infersticial dif I cién respiratorio y que es responsable del cuadro clinico.

3 l-;ipe ”:'::'6;3 L e Vi 2. La dosis de clarifromicina administrada fue elevada para la
4. Hiperiricoss. probable insuficiencia renal del paciente, ocumuléndose y
5. Hiparplasia gingival dando lugar a los sintomas referidos.

MIR 04 (7981): 2Cudl de los siguientes farmacos NO se utiliza
en la adualidad como ferapia inmunosupresora a largo plazo
en el trasplante cardiaco?:

3. Los sintomas relatados son frecuentes con concentraciones
sanguineas elevadas de facrolimus, como es el caso, por lo
que puede pensarse que se ha estado administrando duronte
mucho tiempo una dosis demasiado elevada del inmunosu-

2 ¢
8
e
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=
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4. Lo claritromicine ho

mus, méxime si se ha ini n i {ust

| i nal del i | lacién de este
mace es la responsable de lo situacion.*

La infeccion respiratoria es la Unica responsable de la situa-
cién, que no ha sido tratada de forma adecuada con el anti-
bidtico elegido.

&

MIR 10 (9508): Lo depleccién selectiva de linfocitos T con anti-

cuerpos monofionales anti-CD3 fijadores de complemento es de

utilidad en:

1. Prevencién en el rechaz inj i istoin-
ot -

2. Induccién de inmunidad especifica frente o infecciones

virales.

3. Generacién de células citoldxicas o asesinas naturales (NK.
Natural Killer).

4. Induccién de inmunidad especifica contra bacterios inirace-
lulares.

5. Prevencion de inmunodeficiencias adquiridas e innatas.

MIR 2012 (9977): En el coso de un trasplante de érganos séli-
dos, si queremos inhibir la enzima calcineurina en las células del
paciente frasplontado, 2qué inmunosupresor deberiomos utili-
zar?:

Ciclofosfamida.

Sirélimus.

Azatioprina.

Micofenolato mofetilo.

MIR 13 (10083} (84): En un paciente trasplantado de higado
que estd recibiendo inmunosupresién con tacrolimus, cudl de
los siguientes antibidticos incrementa de forma notable los nive-
les del inmunosupresor y por fanto debe evitarse?
Amoxicilina-clavulanico.
Ciprofloxacino.

1

&

3. Eritromicing. *
4

5

ottt o

Cefuroxima.
Norfloxacino.

4.5. Complicaciones

En términos generales, son factores de mal pronéstico para el
resultodo del frasplante renal:

« Donante cadéaver.
Donante de edad avanzada.
Receptor de edad avanzada.
Tiempo de isquemia fria prolongado.
Enfermedad renal sistémica frente o enfermedad renal
localizada.

o Largo tiempo en didlisis previo al frasplonte.

e Trasplante previo con fracaso.
El seguimiento del paciente irasplontodo se hace dfnico y anali-
tico. Ante elevacién de crealinina o sospecha de pérdida de lo
funcién renal, la prueba de eleccién es lo Beagrafiayecografia
doppler, que permite valorar el rifién, los diferentes anastomosis
quirdrgicas, y posibles complicaciones locales.

licacion ird udas o tardios):
Fistulas, fugas urinarias, trombosis o estenosis de las anastomo-
sis vasculares, hidronefrosis, linfoceles... Suglén diognosticarse
medianie ECOJECO Dopplér. Fn ocasicnes requieren reinter-

vencidn quirdrgica.

FRA Postrasplonte/NTA postrasplante:
“ Mas

riesgo
Clinica: post-

cirugia, a pesar de una adecuada hidratacién.

y por tanto debe
descartarse ofras causas de refraso en la funcién del injerto [eco-
doppler, exploracidn isotépica, niveles de anticalcineurinicos).
Tralemiento: Iratamiento de soporte (posible didlisis). Dura 1-3
semanas. Padecer una NTA parece ser factor de riesgo pera el
desarrollo posterior de rechazo agudo (se cree que por estimulo
inmunolégico del injerto} y pérdida del injerto a largo plazo.

Rechazo hiperagudo/acelerado:

En lo mesa de quirétano, MilLIGS despues delidescomplaje
vascular {a veces tras 24-48h). Es secundoria a depéstifo de

anticverpos citotéxicos preformados contra antigenos del endo-
felio del injerto [MIR). Hoy es raro (<1%), por la exigencia de

obtener pruebas cruzadas negativas previas.
Angtemia_patologica:

trombosis, necrosis corfical.

con micro-

Rechazo agudo:
Aporece al menos

5 dios después del frasplante, hosta 90 dias
{aunque puede presentarse mds tardiomente). ES &l principo!
facior e rissgo) para rechiazo erénice. Factores de riesgo: in-
compatibilidad DR, NTA pos-trasplante, donante cadaver. .,
Clinica: aparece tras varios dios desde el trasplante. Consiste en
fiebre, dolor, oliguria, inflamacién local en la zona del injerfo,

HTA. Con el uso de inmunosupresores el proceso puede ser mas
indolente y manifesiarse sélo por

Debe sospecharse cuando la funcién renal inicial ha sido buena
y comienzo a empeorar: indicador mds sensible y fiable de posi-
Diagnéslico: hay que hacer un ECO doppler (descarta proble-
mas quirdrgicos...) [MIR). Estudios isotdpicos.

; se hace en coso de duda y en formas cortico-
rresisientes. 2 tipos histolégicos:

h

— Las formas humorales (rechazo agudo
vasculor) se tratan con plasmaféresis, Igs, rituximab...

Pronéstico: la presencia de rechozos agudos predispone al re-
chazo tardio o crénico.

Disfuncién crénica del injerto:

Antes se denominaba rechazo crénico. Sin embargo, dado que
no estd relacionado exclusivamente con dano inmune, se ha
adoptado esta terminologia. ESI@EaUsa mas frecuente de pérdi-
da del injerfo. Aparece tras meses (>90dias) o afios.

}
disfuncién endotelial con arterioesclerosis acelerada...
Clinico: pérdida progresive de funcidn renal, normalmente
acompanada de HTA ¥ profeinurie. Puede osocicrse o sindrome
nefrético.
Angtomia_patolégica:
fuloésclerasisi)l Ademds puede presentar. ..

-arteriolopatia crénica del frasplante {endarteritis fibrosa de
la intima e hipertrofic de la media) [MIR).

-glomerulopatia del trasplante (membrana besal engrosada,
proliferacién mesangicl, esclerosis glomerular).
Tratomiento:

T
o
o
=8
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T

¥
Oliguria
T Creatinina
ECO-Doppler
K . Descartar
NTA obstruccion, «
frombosis...

Buena funcion
renal iniclal

}

Oliguria
T creatinina

..... ECO-Doppler

Niveles de CsA

Recuperacion . 8 :
Recuperac Otguria dt?;:s,em, [ Ciinica atipica | [ Clifnica de rechazo |
renal l
) J_l‘:iopsla r Pulso esteroides I
Niveles de CsA Rechazo ‘
Blopsia :
T No
respuesta

Nefretoxicidad CsA

Infeccién por CMV

Linfoma... Respuesta

Hiperagudo Agudo Crénico
Inicio Minutos, horas 5-90 dias >90dias
AP Vasculitis necrosante con Forma celular CD4+ (infiltrado intersticial linfocitario) Nefroesclerosis
microtrombosis. Forma vascular (inflamacién vasculor) Glomerulopatia
. ; Tubulointersticial celular (20%) Vascular humoral Mecanismos inmunes y no
Inmuno Humeral (anticuerpos) :
inmunes
Tratamiento  Nefrectomio del injerto Bolos corticoides, GAL Plasmaféresis, Igs, No hay tratamiento espe-
antfi CD20 cifico.

Evolucién Irreversible +Reversible Lentamenie progresivo

La pérdida de injerto de causa inmune empeora el prondstico de otro futuro trasplante.

MIR 02 (7342): Un paciente de 35 afos con insuficiencia renal
crénica secundaria o pielonefritis crénica recibe un trasplante
renal de cadaver con el que compartia dos identidades en Ay B
y una en DR. Recibe tratamiento inmunosupresor con ciclospori-
na A y corticoides a dosis esténdar. En el postoperaforio inme-
diato se observa buena diuresis y no es necesario el fratamiento
suslitutivo con hemodidlisis. En el 52 dia de evolucién, €l pacien-
te presenta fiebre de 382, TA de 180/110, oliguria y disminucidn
en la concentracién urinaria de sodio. El diagnéstico més pro-
bable seria:

Crisis hipertensiva,

Infeccién respiratoria.

Pielonefrilis aguda del injerto renal.

Recidiva de su enfermedad renal.

Rechozo ogudo del injerto renal.*

MIR 03 (7732): Los pacientes que desarrollan rechazo crénico

del injerto tras frasplonte renal, hepdtico o cardiaco, presentan

como lesién comin a todos ellos:

. Infiltracién inflomatoria intersficial de cardcter mixto.

. Necrosis fibrinoide de lo pared voscular.

. Proliferacién fibrosa endeintimal arierial estenosante.®

. Angiogénesis difusa del injerto.

. Infecciones frecuentes de repeticién del injerto por gérmenes
pidgenos.

ety =

—

2
3
4
5

MIR 05 {8120): ¢Cudl de los siguientes sinfomas o signos NO
son propios de la presencia de un rechozo agudo en &l trasplan-
e renol?:

Figbre,

Dolor en el érea del injerto.

Aumento tamario injerfo renal.

Poliurig.”

Eosinofilia.

et o

MIR 09 (9158): (97) Un paciente de 65 afos al que se implanté
un injerto renal en fosa iliaca derecha hace 3 meses y con co-
rrecto control inicial, acude a urgencias con dolor sordo abdo-
minal, febricula, creatinina sanguinea de 3,2 mg/dl y sedimento
de orina con presencia de leucocitos y hemoties. Seale la res-

puesta FALSA:

1. Puede tratorse de un rechazo del injerto.

2. Puede ser un problema obstructivo intraluminal de la via
urinaria.

3. Una ecografie abdominal podria ayuder en el diagnéstico
etiolégico.

4. Es poco probeble gque se trate de una estenosis ureteral *

5. En caso de dudos diogndsticas, un renogroma diurética
ayudaria.

MIR 13 (10126} {127): En un pociente trasplaniado renal, Zcuél
de las siguientes caraderisticas es la propia del rechazo rencl

agudo?
1. Infiltrado intersticial de linfocitos B.
2. Infi ) r de linfocitos T en el i

renal y en los Wbulos fenales. *

3, Fibrosis y atrofia tubular,

4, Glomerulonefritis proliferaliva sin ofectar al intersticio.

5. Presencia de anticverpos circulantes antidonante e infartos
renales.

Infecciones:

Previo a la reclizacién del trasplante se requiere estudio serolé-
gico, vacunaciones, mantoux...
Las infeccicnes destacan en los primeros 6 meses y en periodos
de elevada inmunosupresion. Pautas generales:
-Ante una infeccién oportunista es aconsejable reducir las dosis
de los inmunosupresores.
-Las infecciones en estos pacientes requieren medidas diagnos-
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V. DIALISIS ¥ TRASPLANTE

ticos agresivas y fratamientos intensivos.
-Etiologio:

Primer mes: relacionadas con la hospitalizacién/cirugia
Infeccién de herida quirdrgico

Neumonia bacteriana (intubacién)

Infeccién urinaria {manipulacién)

VHS y Candidiasis oral

1-6 mes: oporiunistas por la inmunosupresién

CMV: la més importante.

VEB, VWZ, adenavirus

TBC

Infecciones fingicos: ospergilus, pneumocistis
Infeccicnes SNC: listeria, necardia, toxoplasma, criptococo
> 6 meses: cuadros mds similares a poblacién general.
Virus BK (polioma)

VHS, WZ

CMV, hongos, listeria, nocardia...

focifosis afipica [MIR): Otras formas menos frecuente pero

mds grave: neumonitis, poncreotitis, encefalitis, retinitis, co-
litis. ..

Diagndstico: debe ser precoz. Detectar en songre y mues-
tras fisulares

Trotamiento:

Profilaxis: Ganciclovir, valganciclovir. Si el donante es se-
ropositivo y el receptor seronegative, dar inmunoglobulina
enriguecida con Ac antiCMV intravenosa (Ig-CMV).

Virus polioma: BK. Se hon osociade con eslenosis ureferal,
nefritis infersticial, cistitis hemorrégico y encefalopatia.
Hepatitis virica erénica: Hepatitis C>B. |dealmente erradi.
car (VHC) o controlar (VHB) previo al trasplante. Tras el
trasplante, si persisten, debe evitorse el inferterén y como
inmunosupresor parece de eleccién el micofenolato.

Enfermedades cardiovasculares:

Es especialmente frecuente la
presencia de HTA multifaciorial: rechazo crénico, estenosis de la
neo-arteria renal, ciclosporing...

Neoplasias:

Riesgo superior o pablacién normal
-De piel (el mas frecuente): espinocelular
-Oftros: linfoma no Hodgkin, cancer renal, vesical, testicu-
lar, neoplasia pulmenar...

Recidiva de la nefropatia (MIR):
No implice necesariamente lo pérdida del injerto.

Glomerulopatia “de novo”:

Los enfermos con Alport pueden desarrollor “de nove” una GN
por anticoerpos antimembrana basal. y:
Enfermedades metabélicas: diabetes mellitus, dislipemias (TTG,
Teolesterol, HDL), Necrosis aséptica de lo cabeza femoral [cor-
ticoides), hipercalcemia {en muchos cosos no se corrige el
TPTH)...

MIR 2003 (7602): Paciente trasplantado renal de 2 meses de
evolucién que acude al servicio de urgencias por sindrome febril
de 3 dias de evolucién bien tolerado y acompofado de epigos-
tralgias. En la analitica practicade destaca una moderada leu-
copenia (2400/mm3) con una leve elevacién en la cifra de fran-
saminasas (ALT 75 UI/l; AST 89 UIA). 2Cual seria el primer
diagnéstico de sospecha?:

Tuberculosis pulmonar.

Infeccién por Helicobacter pilori.

Infeccién por Pneumocistis carinii.

Infecci r Ci lovirus.*

Hepatitis por VHC.

15 o 5 P

MIR 13 (10056) (57): La reoclivacién de un citomegalovirus
lotente, en un paciente inmunodeprimido puede dar lugar a un
cuadro sistémico grave. ¢Como haria el diagnéstico etologico?
1. Detectando las Ig G especificas en el suero.

2. Por cultivo de la orina en una linea celular avanzada.

3. Por reocccibn en codena de lo polimerasa cuantitativa en la
sangre. *

Por deteccién de antigeno en la orina.

Por deteccién de lg M especificas en el suero.

einis

FIATEEN...

Seguimiento en paciente trasplantado:

e Valoracién clinica y analitico

e ECO, ECO-Doppler (principal exploracién complementaria
en el seguimiento).

o Estudios isoiépicos: muy Utiles para valorar lo funcién renal y
estenosis vascular

e Biopsia: necesaria en caso de duda y en rechazo corficorre-
sistente. No estd establecido el papel de biopsias por proto-
colo.



Indicaciones de técnica renal sustitutiva en FRA: sobrecarga hidrica, hiperpotasemic, acidosis o signos/sintomas urémicos.
Indicaciones en ERC: filtrado glomerular <10-15 combinado con sintomas de uremia precoces (individualizar).
Trasplante frente a didlisis presenta: menor mortelidad, mejor calidad de vida y menor coste.

Principal causa de mortalidad en HD/DP/trasplante: enfermedad cordiovescular.

HEMODIALISIS
Acceso: fistula arterio/venosa en muieca no dominante siempre que sec posible,
Técnicas confinuas de lenta eficacia para pacientes inestables. Técnice convencional intermitente en pacientes estables y a lorgo plazo.
No fiene contraindiceciones absolutas.
Complicaciones intradidlisis:
*Hipotensién (la mds frecuente), colambres, vémitos, cefaleas...
*Alteraciones cardiovasculares (arrilmias, 1C de alto gasto, hemorragias por heparina...)
*Infeccion: estafilocédca por acceso vascular
*Sindrome de primer uso: tipo anafilactoide. Relacionade con membranas poco biocompatibles.
*Sindrome. de desequilibrio: por combios osmolares bruscos; se evitar iniciando sesiones de didlisis suaves,
Complicaciones crénicas:
“Enfermedad cardiovasculor.
*Amiloidosis: por depésito de beta 2 microglobulina. Clinica: tinel del carpo bilateral y arfropatia proximal.
*Hepatitis C => hepotitis B.
*Enfermedad quistica adquirida: con riesgo de malignidad a largo plazo. Se debe vigilar.
“Intoxicacién por Aluminio (demencia didlitica, osteomalacia).

DIALISIS PERITONEAL

Se emplea el peritonec como membrana de didlisis. Confraindicacién absoluta: fibrosis o reseccién peritoneal =>50%.
Como ventaja menor estrés hemodinémica, preserva funcién renal residucl, menor grado de anemia, menos becleriemias. Especial-
mente Gfil en cardiopatia isquémica, nifies, didtesis hemorrégica, falte de acceso para la hemodidlisis, infecciones virales crénicos...

TRASPLANTE
Es el tratamiento de eleccién de la ERC.
Contraindicaciones absolutas:
-Esperanza de vida <1 ano.
-Neo maligna metastasica que no responde a trafamiento.
-Infeccién aguda o crénica no controlada.
-Psicopatia grave, crénica y no controlada.
-Incompatibilidad inmunolégica {incompatibilidad ABO, pruebe cruzada+): contraindicacién relativa.
Buscar semejonza genética: HLA DR>B=>A y descarfar la existencia en el receptor de Ac potencialmente dafinos: contre grupos ABO y
contra moléculas del CMH del donante |pruebas cruzades de sueros de donante y receptor].
El donante cadaver es el mas realizado, pero liene menor supervivencia del injerto a largo plazo que el donante vivo.
Inmunosupresion de mantenimiento: empleados a large plazo:
-ciclosporina A: inhibidor de la calcineurina. Efectos secundarios: nefrotoxicidad, HTA, hiperplasia gingival, hirsutismo
-tacrélimus: inhibidor de la calcneurina. Efecto secundarios: produce més diabetes y neurotoxicidad.
-azatioprina: inhibidor de la mitosis. Efecto secundario: mielosupresién
-micofenolato: similar a azafioprina pero mas eficaz. Efeclo secundario: diarrea; menes mielotoxicidad
-sirélimo: impide lo respuesta a 1I-2. Efecto antitumoral. Efectos secundarios: hiperlipemia y linfoceles.
Inmunosupresién de induccién y antirrechozo: emplear el menor fiempo posible y minima dosis (en fases de rechazo o alto riesgo de
éste). Corticoides, GAL, Ac monoclonales...
Complicaciones:
Seguimiento en el frasplante: ECO y modo doppler en el seguimiento y ante cualquier complicacién.
Complicaciones quirdrgicas: fugas, hemorragias, estenosis. ..
NTA: por isquemia (donante cadéver), Clinica: oliguric y ausencia de funcién del injerto desde la cirugia. Reduce la supervivencia del
injerfo. Se deben descartar ofras causas. El fratamiento es de sostén.
Rechazo:
*Hiperagudo: en minutos, horas, por Anficuerpos preformados. Tratamiento: transplactectomia,
*Agudo: fiebre, dolor, oliguria, HTA... puede presentar sélo un aumento de creafinina. Tarde en aporecer al menos 5 dias des-
de el trosplonte. Cuando Yo funcibn renal ha sido buena iniciaimente, el aumento de creafinina representa el indicador mas
sensible. Se realiza ECO Doppler para descartar ofras causas de pérdida de funcién renal. Biopsia: en caso de duda y en re-
chazo corticorresistente. Tratamiento con bolus de esteroides.
*Crénico: fras meses, afios. Causa més frecuente de pérdida de injerfo. Nefroesclerosis, endarferifis. Posible glomerulopatia.
HTA. No hay fratomiento.
Infecciones: complicacion frecuente. Causa importante de muerte. Destacan en los primeros 6 meses.
*Citomegalovirus (después del primer mes): leucolrombopenic, fiebre, incremento de transaminasas. Diagnéstico: serologia,
deteccién de DNA en plosma (PCR) o antigenos de CMV. Se trata con ganciclovir
*Las infecciones bocterianas mds frecuentes son las del tracte urinario.
*Otras infecciones a destacar entre 1 y 6% mes son las infeccdones oportunistas por inmunosupresién celular: nocardia, ospergi-
llus, TBC, pneumocysis...
Enfermedad cardiovascular: causa mas frecuente de muerte en pacientes trasplantados.
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1. Sindromes glomerulares

1.1. Sindrome nefritico

Concepto: cuadro clinico caracterizade por brusca aparicién de:
hematuria, profeinuria y FRA, acompaiodo de retencién de
agua y sal, HTA y edemas.
Etiologia: glomerulonefritis proliferativa  difusa aguda (GN
oguda postestreptocédcical, GN répidamente progresiva (GNRP),
GN mesangiccapilar, LES...
Fisiopatologia: inflamacién glomerular con alteracién de la MB
filtrante, paso de productos diversos y deferioro del FG.
Anatomia patolégica: proliferacién celular endocapilar, epitelial
parietal o mesoengial (cuodre mas leve) con alleracién y
disrupcién de la membrana basal e infiltrado inflamatorio.
Clinica {MIR}:
-Cierto grada de FRA (aliguria, azaemia...)
-Edemas por sobrecargo
-HTA, sobrecarga vascular, riesgo IC...
-Sedimento:
Hematuria {lo més caracteristico)
Cilindros heméticos {lo mas especificos} (MIR)
Hematies dismaorficos
Proteinuria (entre 0,2 y 3g/dia).
Leucocituria/piuria.
Trotomiento: dodo o agudo del cuadro debe ir encaminado o la
enfermedad de base.

MIR 03 (7594): Un paciente que presenta en el sedimento de
orina microhematuria, proteinuria y cilindros hemadticos, 2cudl
de los siguientes cuadros patolégicos padece?:

1. Lesién glo :*

2. Lesién tGbulo-intersticial.

3. Obstruccién de la via urinaria.

4. Infeccion renal.

5. Neoplasia renal.

MIR 05 (8114): Indique el hallazgo més indicative de sindrome
nefritico agudo, en el andlisis de orina:

1. Cilindros hialinos.

2. Cilindros leucocitarios.

3. GCilindros heméticos.*

4. Cilindros granulosos.

5. Lipiduria,

1.2. Sindrome nefrético

Concepto: situacién clinica mas larvada, con proteinuria masiva
capaz de producir hipoolbuminemia, acompofioda en grado
diverso de edema, hiperlipidemia y lipiduria.
Etiologia:
-Nifio: la causa mds frecuente es |a enfermedad de cambios
minimos (MIR).
-Adulto: lo causa més frecuente es la nefropatia dicbética.
De las glomerulopatios primarias, la causante mads
frecuente de sindrome nefrético en nuestro medio es la
nefropatic membranosa.
Fisiopatologia: alteracién de la membrana filirente por una
pérdida de lo elecironegatividad (enfermedad de cambios
minimos, con proteinuria aliamente selectiva) o por un aumento
de tamario de los poros {proteinuria no selectiva). En los Gltiny

ofios se ha puesto de manifiesio la imporiancia de ciertas
profeinas estructurales de los poros (podocina, nefrina...) en la
efiopatogenia del sindrome nefrético.
Anatomia patolégica: clteracién estruciural de la membrane
basal; posibles depdsitos. No suele existir infilirado inflamatorie.
Clinica (MIR):
-Proteinuria intensa  (MIR): =3,5gr/dia/1,73m?
Provoca hipoproteinemia. Orina espumosa.
+vAlbomina {<3gr/dL}: edemos de baia prasidn.
+Antitrombina Il y ofros: hiperccagulobilidad.
+IgG {resto normales o T, por su mayor Pm) = infecciones.
+ factores del complemento de LPm = infeccionss.

L Oftras proteinos plasmdfices implicados en transporte de
hierro, hormonas tiroideas, etc.

-Edemas: habitual motivo de consulte. En pies, sacro,
periorbitario... En casos graves: oscifis y derrame pleural.
No se preduce edema pulmonar. La causa de los edemas
es la propia hipoalbuminemia con reduccién de presién
oncética, y una reabsorcién primaria renal de sodio (MIR).
-Hiperlipidemia: por incremento de sintesis hepdtica y
reduccién de aclaramiento periférico. Hipercolesterolemio
(LDL) y Tlipoproteina A. También aumento de triglicéridos y
VLDL. En orina oparece lipiduria, cilindros grasos, cuerpos
ovales.
-Fenémenos trombéticos: una de las complicaciones mds
importantes (MIR), preferentemente venosas, especialmente
de la vena renal.
-Infecciones: especialmente en nifos, por
encapsulados. Presentacién: peritonitis, celulifis...
-HTA: hoy en dia se considera complicacién frecuente del
sindrome nefrético. Incrementa lo proteinuria y empeora el
prondstice de la funcién renal.
-FRA: rara complicacién, que puede ocurrir en el seno de
hipovolemia, diuréticos, [ECA/ARAZ...

Trotamiento: etiolégico; dado que es un cuadro muchas veces

larvado precisa tralamiento de sostén.

(MIR).

gérmenes

Proteinuria IECAs/ARA2(MIR] Dieta normoproteica (o
hipoproteica si deferioro de FG).
Edema [~ Restriccion de sal, medidas posturales.

Divréticos del asa, con prudencia.
En cosos refractarios: asociar
| albdmina + diuréticos IV...

No se recomiendon las dietas hiperprotéicas
{MIR), Dietc con proteinos de alto valor
biolégico 0,8-1 grkg/dia.

[ Objetivo LDL < 100 mg/dl. Medidas
dietéticas, estatinas...

tiozidas,

Hipoproteinemia

Dislipemia
Trombosis En casc de episodio, tratamiento con
heparina y anticoagulacién oral segin FG.
Profilaxis: en discusién. Plantearle en
proteinuria graveé con otros faclores de
riesgo procoagulante.

Trotamiento enérgico. En nifios especial
importancia las vacunaciones.

Infecciones

FUAE"‘ENllt
El tratamiento de eleccién de nefropatias crénicas con

proteinuria es el empleo de IECAs o en caso de fos o
angioedema, ARA2,

MIR 01 (7079): En un paciente con sindrome nefrético, las
medidas generales no especificas, pora corregir la proteinuria
incluye uno de los siguientes procedimientos:
1. Dieta hiperproteica.

2. Diuréticos y/o b-bloqueantes.

3. inhibid ] TIVETSO! iotensing
4. Calcioantogonistas no dihidropiridinicos.

5. Corticoides por via sistémica.

NEFROLOGIA & UROLOGIA



NEFROLOGIA & URCLOGIA

V1. GLOMERULOPATIAS PRIMITIVAS

MIR 03 (7685): Todo lo que sigue acerca del sindrome nefrético
en la infancia, es cierto EXCEPTO:

1. Colesterol sérico elevado.

2. El 85% experimenta cambios minimos de la enfermedod.

3. Regbsorcién reducida de sodio por el rifdn.*

4. Triglicéridos séricos elevados.

5. La hipoalbuminemia es la causa de la hipoproteinemia.

MIR 05 {8209): Todo lo que sigue acerca del sindrome nefrético

en el nino es cierto, EXCEPTO:

1. Colesterol sérico elevado.

2. El 85% se debe o la forma histolégica de enfermedad de
cambios minimos.

3. Recbsorcién reducida de sodic por el rinén.*

4. Triglicéridos séricos elevados.

5. Lo hipealbuminemia es la cousa de la hipoproteinemia.

1.3. Anomalias urinarias asintomdticas (AUA)

MIR 11 (9671): Con respecto al sindrome nefrético idiopético,

sefiole la respuesto correcta:

1. El tipo histolégico mas habitual es la hiperplasia mesangial
difusa.

2. El sindrome nefrético idiopético por lesiones minimas
{sindrome nefrético de cambios minimos) es mas frecuente
en los nifios mayores de 8 anos.

3. La glomeruloesclerosis segmentaria y focal es lo forma
histolégica que mejor responde al frotamiento con
corticoides.

4. Lo biopsia rencl es necesaric en todos los pacientes, para
poder establecer una orientacién pronostica e instauror el
tratomiento adecuado.

5. Lo dislipemia y la hipercoagulabilided sanguinea son
manifestaciones _clinicos _habituales en los pacientes con

sindrome nefrético.”

MIR 13 (10120} {121): Un hombre de 42 afos acudié a consulta
por edemas. De las pruebos iniciales destacaba la presencia de
profeinuria superior a 10 gramos/24 horas. 2Cudl de las
siguientes medidas NO esté indicado en el tratomiento de este
pociente?

Dieta hi i

Administracién de diuréticos de asa.

Restriccidn de sal en la dicia,

Administracién de AINEs.

Administracién de inhibidores de la enzima conversora de
angiofensina.

SAES et v

ANULADA

Se frota de un “cajén de sasire” donde la manifestacion es una clteracién urinaria, sin cumplir criterio de sindrome nefritico o nefrético:
ligera hematuria microscépica, leucocituria o proteinuria no nefrélica sin ofros sintomas.

. Sindrome nefritico
Forma de aparicién Agudo
%]m ;“; ‘i"'“'r Hematuria, HTA, FRA, edemas (sobrecargo)

Cilindros hemdticos
< 3 g/dia

ﬁm pirnmen

Etiologico

Proliferacién celular; inflamacion

Crénica, larvada

Edemas, dislipemic, lipiduria, ERC...
Cilindros grasos
>~ 3,5 g/dla
Alteracidn en membrana basal

Sostén

2. Términos histolégicos

En términos generales, las caracleristicas histolégicas de las lesiones glomerulares dependen de: exiensién de lo lesion, existencia de

proliferacién [y subtipo) y existencia de depésitos (y tipos)
Extensién: puede ser
Difusa = se ofectan =50% de los glomérulos.
Segmentaria = ofecta a parte del glomérulo.Global =

Focal =
ofecta casi todo el glomérulo.

afecta <50% glomérulos.

Proliferacién: aumento del nimero de células glomerulares {por infiltracién de leucocitos o proliferacion de células residentes).

Distinguimos tres formas:
» Endocopilar: células endoteliales e inflamatorias

« Bxracapilar: epitelio parietal de la cépsula de Bowman, macrétagos, fibroblastos

e Mesangial

Depésitos glomerulares: se clasificon segin su localizacién de los depésitos al microscopio Gptico y electrénico:

- Subepiteliol

... Subendoteliol

Mesangiol - « Intframembrancso

Las técnicas de inmunofiuorescencia permitirdn conocer los
componentes del depdsito (lgs, complemento, etc).

Datos de estado de actividad:

Actividad: proliferacién (del tipo que sea), infiltrocién de células
inflamatorias, necrosis, inflamacién intersticial.

Cronicidad: glomeruloesclerosis, semilunas fibrosas, atrofia
tubular... (MIR)

Diferenciar actividad de cronicidod es fundamental porgue los
datos de actividad invitan a trafomientos ogresivos, mientras
que la preséncia de rasgos de cronicided son potencialmente
irreversibles.

MIR 12 (9969): Cudl o cuéles son los principales caracteristicas
histopatolégicas indicadoras de progresién crénice en una
enfermedad glomerulor:

Proliferacién extracapiler con formacién de semilunas.

Nefritis intersticial aseciada.

Porcentdj lomeruloesclerosis y fibrosis intarsticial .*
Proliferacion endocapilor y presencia de leucocitos
polimorfonucleares.

Presencia de arterioesclerosis.
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3. Clasificacion

3.1. Glomerulopatias primitivas

Enfermedades del glomérule en las que el proceso potoldgico queda limitado ol rindén y las manifestaciones generales son la

consecuencia directa de ello (hipervolemia, HTA, sindrome urémico...)

Agudas: en dias, con un comienzo y frecuentemente un fin, delimitado en el tiempo. —‘
GN proliferativa endacapilar postestreptocécica y GM ogudo postinfeccicse
Répidamente progresivas (GNRP): deterioro en semanas o meses de lo funcién renal, sin tendencia a la

recuperacidn espontanea. ‘
GN proliferativa extracapilar con formacién de semilunas
Crénicas: a lo largo de muchos meses o afios
GN proliferativa mesangial IgA (nefropatio IgA)
GN mesangiocapilar o membranoproliferativa
Enfermedad por combios minimos
Glomeruloesclerosis focal y segmentario (GEFS)
Glomervlopatia membranosa

Segun el sindrome dlinico que producen;

Proliferativas

No proliferativas

Sdr. Nefrifico Sdr. Nefréfico Hemaluria recidivante
Proliferativa endocapilar +4+ 44 -
GNRP s < _
Nefropatia IgA ++ ++ AR
Caombios minimos : +4++ |
Memlbranosa + R AT -
Focal y segmentaria ++ Aot : )
Membranoproliferativa ++4+ i : +

3.2. Glomerulopatias secundarias a enf.
Sistémicas

-Netropatia diabética
-Enf. sistémicas de etiologio inmunolégica:
LES
Artritis reumatoide
Vasculitis sistémicas:
Poliangeitis microscépica
Microscépica granulomatosa (Wegener)
Granulomatosa eosindfila (Churg Strauss)
Pérpura de Schdnlein Henoch
Criaglobulinemic mixe esencial
Enfermedad por Ac antimembrana bosal glomerular
-Enfermedades por depésito:
Amiloidosis
Crioglobulinemia
Enfermedad de las cadenas ligeras
-Enfermedades hereditarias:
Sdr de Alport
Sdr uiia-rotula
Sdr. nefrético congénito
Enfermedad de Fabry
-Enfermedades infecciosas
-Farmacoes
-Otras: neoplasios, trasplantados, embarezo, radiacién...

MIR 01 (7076): Senala cuél entre las siguientes nefropaotios
primarias NO se presenta clinicomente cémo sindrome nefrético
mads que de modeo excepcional:

Lo glomerulopotic membranoso.

La glomeruloesclermsis facal y segmentaria.

La enfermedad de cambios minimos.

La nefropatia por lgA {enfermedad de Berger).*

La nefropatia aseciada con el VIH, sin o con colapso
glomerular.

bl =B iy

4. Complemento

Herramienta de elevada utilided en el diagnéstico diferencial
dondo que son pocos los enfermedades glomerulores que
producen descenso en los niveles de complemento en plasma:

C3 C4
1 -GN proliferativa endocapilar [3 N
postestreptocécica
-GN membranoproliferativa P Nd
| -GN post-infecciosa: endocordifis... d v
27 68 vt
| -Crioglogulinemia L 4

Otras enfermedades renales en las que puede existir
disminucién del complemento:
-Algunas formas de GNRP tipo 2
-Ateroembolia
-Sindrome  hemolitico
trombecitopénica

urémico/pirpura  trombéfica

MIR 99 FAMILIA (6079): 2En cudl de los siguientes
glomerulonefritis hay adivacian del complements, par o via
alternativa?:

1. Aguda secundaric a endocarditis.
2. Aguda postestreptocécica.”

3. Difusa lipica.

4. Por crioglobulinemia.

5. Membranosa.

MIR 00 (6848): Todos los hallazgos descritos @ confinuacion
pueden enconirarse en un pociente de purpura de Schénlein-
Henoch, SALVD une. Sendlelo:

Hematuria macroscopica.

Proteinurio.

Hipocomplementemia.®

Niveles séricos elevados de IgA.

Sindrome nefrélico.

Y AL o
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MIR 02 (7335): 2Cuadl de los siguientes nefropatias glomerulores
NO se relaciona con hipocomplemetemia?:

Glomerulonefritis aguda post-infecciosa.

Glomerulonelritis membrano-proliferativa.

Nefropatio lipica.

Nef iabética.*

Nefropatia de la crioglobulinemia.

5. Epidemiologia de GN Trias

En general, las glomerulopatios primarias son mds frecuentes en
el varén. Lo glomerulopatic primaria mas frecuente es lo
nefropatic mesaongial IgA.
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En caso de... En... Probablemente sea:

2 : GN endocapilor

Sindrome nefritico Nifio Sonedvaptocseion
Sindrome nefritico Adulio GN rapidamente progresiva
Sindrome nefrotico Nifio F':}fr:mdod de combios
Sindrome nefrdfico Adulto GN membrenosa

6. GN con rasgos nefriticos

Las GN primarias que cursan con sindrome nefritico son:
« GN proliferativa endocapilar postestreptocécica.
¢ ON proliferativa endocapilor postinfecciosa
¢+ GN rapidamente progresiva/proliferativa exiracapilor con
semilunas.

6.1. GN aguda postestreptocécica

GN PROLIFERATIVA EXUDATIVA ENDOCAPILAR DIFUSA, GN
PROLIFERATIVA DIFUSA

Epidemiologia:

-En descenso en el mundo desarrollado.

-Edad: 2-12 anos. Ligeromente superior en varones.

Etiopatogenia:
Infeccién por cepas M nefritégencs de estreptococo f-hemalitico
del grupo A (St. Pyogenes) (MIR) causante de infecciones
faringeas o, menos frecuentemente, cutdneas (impétigo...). El
riesgo de nefritis es moyor en los formes cuténeas. Ofra
manifestacién inmune de la infeccién por estreplococo es lo
fiebre reumatica, pero rara vez coexisten.

Patogenia  incieta, mediado por depdsitc  de
inmunocomplejos en regién subendotelial y mesongial renal.
Anatomia patolégica: rara vez se biopsic sclvo dudas
diagnésticas o evolucién térpida.

leucocitos
(“exudotiva”) y de célulos
mesangiales [“endocapilar”).

-Se ven jorobas o "humps" (depésitos profeindceos
hacia el espacio urinario).

-Puede haber semilunas (proliferocién extracopilar)

- marcando una pesible evolucion térpida o GNRP,

y monocitos

MO endoteliales vy

IF | -Depésitos gronulares de IgG, C3 y properdina.
ME | -"HUMPS' (jorobas) subepitelicles

Clinica:
Muchos veces su curso es subclinico o poco sintomadtico
{microhematuria). Las formas sinfomdticas se carccterizan por
sindrome nefriico:
-FRA, oliguria, HTA, edemas
-Hematuria, eritrocitos
hemdticos.
-Proteinuria: no selectiva, < 3gr/24h.
Lo més caracteristico es que lo aparicién de el sindrome nefritico
sucede tros un periodo de latencia desde la infeccién
estreptocécica (6-10 dias faringeq, 2 semanas cuténea) (MIR)

dismorficos y  cilindros

FLIATE EN...

Ante ausencic de periodo de latencia entre infeccién faringec y
clinica renal sospechar glomerulopatia erénica preexistente:
nefropotia IgA, enfermedad de membrana basal fina...

Diagnéstico:
-4 Complemento (MIR): C3 y CH504 por activacién de la
via clternativa (C4 normal).
-Antecedente infeccioso o cultivo positive para estrepiococo.
-Anticuerpos frente a enzimaos estreptocécicas:
a)ASLO (antiestreptolisina O): en formas faringeas.
b)Anfi-DNAsa B: sensible en las formas cutdneas.
c)Otros: AH (antihicluronidasa), ASK (antiestreptocinasa),
Anti-NADasa...
Una terapic ontimicrobiona precoz puede negotivizar estos
anticuerpos. Se suele diagnosticar per la clinica y la serologia,
sin necesidad de biopsia renal.
Evolucién:
Favorable: lo més frecuente, y no recidiva.

En raras ocasiones hay evolucién a GNRP, dano renal
crénico, o muerte por insuficiencio cardiaca, encefalopatio
hipertensiva, insuficiencia rencl o infecciones intercurrentes.
Tratamiento:

-Antibidficos: penicilina. Eritromicina en alérgicos; no estd
indicada lo profilaxis de larga duracién. No estan indicodos
esteroides ni citostéticos.

-Sintomético o de sostén de FRA,



Estrepiococo 3
f hemolitico grupo A 6-10 afios
cepa 12..,

Ohguria

EFN <1%
e
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Las GN propias de la infoncia no suelen biopsiarse:
- Cambios minimos
- GN proliferativa endocapilar
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NEFROLOGIA & URCLOGIA

V1. GLOMERULOPATIAS PRIMITIVAS

MIR 05 (8143): 2Qué dos enfermedades no supuradas pueden
aporecer después de una infeccién local producida por
Streptococcus pyogenes (estreptococo f -hemolifico del grupo
A):

1. Escarlating y erisipela.

2. Erisipelo y fiebre reumalica.

3. Glomerulonefritis aguda y fiebre reumdtica.*

4. Cordifis y erisipela,

5. Erisipela y glomerulonefritis agude.

MIR 08 (9031) Unc de los siguientes caracleristicas
morfolégicas, NO correspoende o lo glomerulonefritis
proliferativa aguda post-esteptocécica:

. Afectacién difusa de penachos glomerulares.

. Infiltracién glomerular por neutréfilos.

Proliferacién de células endoteliales y mesangiales.

Depésitos mesangiales de IgA.*

. Depésitos subepiteliales de material elecirodenso.

OB wN -

6.2. Otras GN postinfecciosas

Muchos patégenos bacterianos son cousantes de dafio
glomerular.

ENDOCARDITIS BACTERIANA:

Efiologia; staphylococcus, streptococcus... normalmente en el

seno de formas suboagudas,

Etiopatogenia: glomerulonefritis mediada por inmunocomplejos.
Oftras lesiones renales: infartos, vasculitis sin depésitos, ete.
Anatomia patolégica; la lesién tipica es la proliferacion
endocapilar (MIR} con depésitos subepiteliales pero también
subendoteliales y mesangicles. Otras formas: proliferacion
mesangial y  expansién  subendotelial  (similar @
membraneoproliferativa).

Clinica: hematuria y proteinuria en el seno de endocarditis. A
veces sindrome nefritico complete

Diagnéstico: hemocultives, ecocardiograma.
bajo. Suele haber FR positivo y crioglobulinas.
Tratamiento: antibidtico.

Complemento

MIR 04 (7858): Un hombre, adicto a drogas por via parenteral,
estd ingresado por endocarditis infecciosa. Duranfe su
enfermedad presenta un cuadro de glomerulonefritis aguda.
4Cuél de las respuesias es INCORRECTA?:

Suvele ser debida a inmunocomplejos.

No suele presentar piuria.*

El complemento esté descendido.

A veces produce sindrome nelrético.

Suele evolucionar favorablemente al controlar la infeccion
cardiaca.

Lhwh=

MIR 08 (8896): Un paciente de 60 afos portador de una vélvula
protésica mitral acude por un cuadro de fiebre, hipertension
arterial, disnea progresiva y oliguria. En la analitica se constata
una creatinina sérica de 680 umol/l (7,6 mg/dl), sedimento
urinaric con hematies dismérficos y cilindros heméticos, y
proteinuria de 2.8 g/24 horas. El estudio inmunolégico mostré
C, sérico descendido y ANCA negativos. #Cuél de los siguientes
diagnésticos es el més probable?:

1. Glomerulonefritis membranosa.

2. Insuficiencia renal prerrenal.

3. Glomerulonefritis exiracapilar con vasculitis necrosante.

4. Glomerulonefritis proliferativa difusa endocapilar,®

5. Hialinosis segmentaria y focal.

NEFRITIS DE VALVULAS DE DERIVACION LCR:

Suelen ser vélvulas ventriculo-airicles infectadas crénicamente.
Suelen inducir GN membranoproliferativa  con  sindrome
nefrético hipecomplementemia, FR+, crioglobulines.
Tratomiento: ontibidtico, recambic valvular por veniriculo-
peritoneal.

NEFRITIS ASOCIADAS A ABSCESOS:

Tipicamente cuadros infecciosos subagudos. Pueden producir un
cuadro de GN membranoproliferativa o mesangio-proliferativa
difusa con complemento normal. Clinica: sindrome nefrético.
Tratamiento: antibiéfico y drenaje.

6.3. GN répidamente progresiva (GNRP)

GN PROLIFERATIVA EXTRACAPILAR, GN CON SEMILUNAS, GN
SUBAGUDA, GN MALIGNA, GN NECROTIZANTE FOCAL Y
SEGMENTARIA.

Insuficiencia renal répidamente progresiva  (MIR) (semanas,
meses) con semilunas extensas (MIR] (mas del 50% de los
glomérulos). Puede aparecer:
-de novo como una enfermedad renal de tipo idiopdtico.
-como variante evolutiva de glomerulopatias primitivas.
-complicando @ otras enfermedades sistémicas.
Anatomia patolégica:

MO -Semilunas: proliferaciones de las células epitelicles de
lo cépsula de Bowman (MIR) (extracapilares),
macréfagos, linfocitos... Las semilunas  crecen y
comprimen el penacho vascular deteriorando el FG. En
su evolucén, se fibrosan y el dofe pasa o ser
| irreversible.
IF -Los depésitos vistos en la IF nos informan de la
patogenia y son clave diagndstica:

-IgG y C3 lineal: enfermedad anti-MB {tipo 1).

-Inmunocomplejos granulares: GN por

inmunocomplejos {tipo 2).

-Nada o escosos hallozgos: GN pouct inmunitaria

L (fipo 111).

FLJATE EN...

Proliferacién Endocapilar: proliferacién endotelicl y mesangial.
Proliferacién de células inflamatorias

Proliferacién Extracapilar: proliferacién epitelio parietal {capsula
de Bowman). Proliferacién de células inflamatorias.



Generalidades;

Existen tres formas, la tipo 1, la 2 y la 3. Son mds frecuentes en verones. La mas frecuente es la tipe 3 o pauciinmune. Cursan a modo
de FRA répidamente progresivo con hematurig, HTA y edemas.
* Lo GNRP tipo 1 (lineal) es mas frecuente en cdolescentes y jGvenes. Es agresiva. Su génesis parece coincidir con alguna agresién
que general lo exposicion la cadena alfa3 de colagenc IV. Frente ¢ ella se forman anticuerpos antimembrana basal glomerular
responsable de la lesién renal y posible afectacién pulmonar lenfermedad de Goodpasture).
e Lo GNRP tipo 2 (granular) es el punto final de muchas glomerulopatias, y supone una evolucién térpida de la enfermedad renal
inicial mediada por el depésito de complejos inmunes. En funcién de la glomerulopalia inicial puede presentar complemento bajo.
* Lo GNRP tipo 3 (pauci-inmune): aparece especialmente en adultos-ancianos y se caracteriza por ANCA positivos. Su patogenia es
algo mds complejo porque, aungue presente ANCAs, no existe depésito de éstos a nivel renal. Se cree que o raiz de un estimulo
inmunégeno (infecciones, efc.) se activa una respuesta inflamaioria. En dicha respuesta se generan los ANCA, con copacidad de
activar neulréfilos, los cuales se adhieren cl endotelio renal y liberan radicales libres y mediadores inflamatorios, implicados en el

dano renal.

Diagnéstico diferencial:
La biopsia renal sigue siendo el "gold estandar” pora el diagnoéstice, pero son entidades clinicas graves y potencialmente irreversibles, A
la espera de la biopsia, la clinica y los marcadores serolégicos (Ac antiMBB, ANCA y C3) dan lo orientacién suficiente para iniciar el

tratamiento urgente.

<20 anos

Epi 40-65 arios

Marcadores
serolégicos

Primitiva
Eticlogia

Secundaria

GNRP

|

|

=

Enfermedad anti-MBB

(fipo 1)
15%

I

2% ]

GN pauci inmune
(tipo IlI)

35%

68%

GN por inmunocomplejos

(tipo I)
50%
30%

|

basal glomerular

Enfermedad de Goodpasture

PAM

V. microscépica
granulomatosa
V. granulomatosa Eo

LES

GN por endocarditis
GN Membranoprolif

Crioglobulinemia

IgG y C3 lineales nadc o 4 Inmunocomplejos granulares
| R | . | dl i
Ac anfiMBB + ANCA+ c3d Offros...
Otros... J
= ; | . i S—
GN por Ac antfimembrana GN por ANCA GN postestreptococice | Nefropatia IgA

|

[ Schonlein-Fienoch

Evolucién: malo en general, especialmente la tipo 1y 3.
Trotamiento de las formas primarias:
-GNRP 1: plasmaféresis, ciclofosfamide y esteroides.
-GNRP 3: ciclofostamida y esteroides; plasmaféresis en casos de mal pronéstico.
-GNRP 2: estercides, pero vario segin causa (ej.: LES tipo IV requiere citotéxicos).
En caso de requerirlo, diélisis, o trasplante. De care ol trasplante se recomienda esperar a inactividad clinica y negalivizacion de
marcadores serolégicos (anticuerpos antimembrana basal). No es necesario esperar lo negativizacion de los ANCAs.

MIR 95 (4240): La alteracién anctomopatolégica mas frecuente

encontrada en la glomerulonefritis rdpidamente progresiva es:

L ol o e

Proliferacién exiracapilar extensa,*
Proliferacién mesangial difusa.
Proliferacién endocapilar.
Proliferocién mesangiocapilar.
Glomeruloesclerosis difusa,

MIR 96 (4897): Senale qué nefropatia, de las debidas a los
siguientes procesos patolégicos, NO se presento tipicamente

como sindrome nefritica aguda:

Granulomatosis alérgica.

Y 0 ) o

Poliarterifis nodosa microscépica.

. Enfermedad por anticuerpos anfimembrana basal glomerular.
Endocardifis bacteriono aguda.

Nefropatia por analgésicos.”

NEFROLOGIA & UROLOGIA
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VI. GLOMERULOPATIAS PRIMITIVAS

MIR 10 (9497): En relacién con el término de Glomerulonefritis

Répidamente Progresiva senale lo respuesta verdadera:

1. Es un sindrome caracterizado por uno pérdida progresiva y
rapida de la funcién renal asociada a una glomerulonefritis
mesangial y daio tubulointersticial.

2. Es un sindrome que curso con perdida progresivo y répido
de la funcién_renal cuya principal caracteristica es la

resencia de semily n la biopsia renal.”

3. Es un sindrome que afecto a los arterios renales con
presencia de microtrombos.

4, Es un sindrome cuya principal caracteristica es la ofeciacién
glomerular con depésitos masivos de inmunocomplejos en
arterios y glomérulos

5. Es un sindrome asocicdo a la presencia de anticuerpos
antimembrana basal glomerular.

MIR 11 (9550): Paciente que debuta con hipertensién arterial,
edemos, hematuria, proteinuric moderada y ANCAS positivos.
La imagen procede de la biopsia renal practicada. El estudio
mediante inmunofluorescencia no demuestra anficuerpos
anfimembrana basal ni complejos inmunes. 2Cudl seria su
primer diogndsfico?:

Imagen 11
1. Glomerulonefritis proliferativa difusa aguda postinfecciosa.

2. Glomerulonefritis = répidamente

pauciinmune.*
3. Glomerulonefritis membranoproliferativa tipo Il
4. Sindrome de Goodpasture.
5. Enfermedad de cambios minimos.

progresiva  de  tipo

Pregunta vinculada o la imagen 11

MIR 11 (9551): Paciente de 42 afos que debuta con

hipertensién arterial, edemos, hemaoturio y proteinuria

moderada. No se observa hemorragia pulmonar. El estudio

mediante inmunofluorescencia demuastra anticuerpos

antimembrana basal de confomacién lineal y fibrindgeno en el

espacio capsulor de Bowman. Le imagen procede de la biopsia

que se practica. 2Cudl es su primer diagnéstico?:

1. Sindr e re.*

2. Glomerulonefritis  rdpidamente
pauciinmune.

3. Nefropatia lipica.

4. Glomerulonefritis con semilunas osociada a depdsitos
inmunes.

5. Glomerulonefritis membranosa evolucionada.

progresiva de tipo

ANULADA

/. Hematuria glomerular aislada

Las dos principales cousas de hematuria glomerular son la
enfermedad de Berger y la enfermedaod de la membrana basal
fina. El sindrome de Alport representa una causa menos comin
pero mas grave.

7.1. Nefropatia mesangial IgA (enfermedad
de Berger)

GN caradierizada por depésito difuso de IgA a nivel mesangial
(MIR). Suele cursar con brotes recidivantes de hematuria macro
o microhematuria *+ proteinuria.
Epidemiologia:
-GN primitiva més frecuente en fodo el mundo. Afecta o
cualguier edad pero es més frecuente en adultos i6venes

(15-35 afios). Varén>mujer (3/1).
-Causa mas frecuente de hematurio recurrente de origen
glomerular (MIR).
Etiopotogenia:
Desconocida. Relacionada con el sistema inmune de los
mucosas (IgA}, la migracién de las célulos plasméticos a
MO y produccién de IgAl pobremente glicosilada, que
general inmunocomplejos y depdsito en mesangio.
Lo moyor porie de los cosos estd limitoda al rifidén pero
también aparece una afectacion renal idéntica en el seno de
la vasculitis de Schénlein Henoch por lo que se postula que
podrian tratorse de diferentes especiros de una misma

enfermedad.
Anatomia légica:
MO -Profilerocién mesangial
IF -lgA mesangial difusa (MIR).

-También C3, properdina...
El depésito de IgA glomerulor no es patognoménico de esta
entidad, aunque muy carccteristico.
Clinica:

-Hematuria macroscépica: tras un proceso infeccioso de
vios respiratorias altas, gasiroenleritis o ejercicio vigoroso,
oporece un cuadre de hemoturia macroscédpica. Se puede
acompafar de dolor lumbar y proteinuria discreta (MIR). No
suele presentar edemas, oliguric, HTA o FRA. Dos aspectos
son fundamentales para diferencior esta entidod de ofras:
escasa lalencia, y cronicidad.

» £l pericdo de latencia entre la infeccién y la hematuria,
de existir, es menor de 3 dias (MIR)

e Es una entidad crénica. Tras la crisis de hematuria el
paciente queda asintomdtico, pero con el tiempo, tras
ofro proceso de agresién, se repite la clinica.

Los periodos intercrisis puede haber hemeturia microscdpica

asinfomdtica,

-Hematuria microscdpica persistente (con grados variables
de proteinuria): forma maés frecuente en el adulto.
-Otras: sindrome nefrético, GNRP, formas autolimitadas y
reversibles de IRA durante el brote hematirico...
Analitica:
-Niveles séricos de IgA T en el 50% de pacientes (MIR)
-Complemento normal.
Evolucién:
-"Benigna” en la mayorio de los pacientes a medio plazo,
pero evoluciona a ERC progresiva el 25-40% en un lapso de
20 o 25 onos. Peor pronéslico: vorones, adultos, HTA,
hemaiuria persistentemente microscépica, profeinuria. ..
-Puede recidivar en el rifién trasplantado (MIR), lo cual no
implica la pérdida del injerto.
Tratomiento: no existe consenso en cuanto al tratamiento
definitivo. Manejo como ERC. En caso de presentar semilunas se
hace tratomiento con inmunosupresores.

MIR 96 (4734): Un estudionte de 20 afios acude a la consulta
porque, cada vez que tiene una infeccidén de vias respirotorias
altos o hace esfuerzos muy importontes, observa que,
inmedialemente después, su orina fiene aspecto de “agua de
lavar carne”, sin ofros sintomas. La exploracién fisica es normal.
Una analitica practicada fuera de los crisis muestra andlisis
hematolégico normal, creatinina en plasma normal,
proteinograma normal, IgA plasmética dos veces por encima de
lo normal y orina de color normal, sin componentes quimicos
anormales y con 8-10 hematies por campo, en el sedimento. Lo
cistoscopia y lo pielografio i.v. son normales. ¢Qué tipo de
alteracién anatomopatolégico le parece mas probable?:



Glomerulonefritis proliferative mesangial difusa.*
Glomerulopatiao de cambios minimos.
Glomerulonefritis membranosa.
Glomerulonefritis proliferativa endocepilar difusa.
Rifén sin olteraciones.

S0 hy e

MIR 97 (5295): 2Cudl es la presentacién mas frecuente de la
nefropatia pos IgA?

. Hemgturia gislodao recurrente,’

Proteinuria severa progresiva.

Sindrome nefritico agudo.

Sindrome nefrético.

Insuficiencic renal aguda.

i Lo =t

MIR 12 (9881): Hombre de 35 afios que presenta hematuria tras
intecciones respiraiorios desde hace varios cfios, en la onalitica
de sangre presenta creatinina 1 mg/dl sin ofros alteraciones y en
la orina aparecen hematles 50/compo siendo el 80%
dismérficos, con proteinuria de 0.8 gramos en 24 horas. ¢Cudl
es el diagnéstico més probable?:

1. Nefropefio de cambios mininmos.

2. Glomerulonefritis membranosa.

3. Nefropofia lg A

4. Glomerulonefrifis proliferativa difusa.

5. Glomeruloesclerosis focal y segmentaria primaria.

7.2. Enfermedad de membrana basal fina

HEMATURIA ESENCIAL BENIGNA, HEMATURIA FAMILIAR
BENIGNA
Etiopatogenia:
Genéfica hereditaria (AD) aunque puede ser esporadica Afecta
a niftos y adultos. Es uno enfermedad limitade ol rifén aunque
algunos lo consideran una forma leve del sindrome de Alport.
Epidemiologia:
Segln clgunas series, parece tan frecuente como la nefropatia
IgA. El problema es que es una enfidad infradiagnosticado.
Anatomia patolégica:
-MO e IF: normal.
-Microscopia electrénica (ME): membrona basal glomerular
agrietado con zonas adelgazados y engrosadas.
Clinica:
Microhemaoturia persislente o, en ocasiones, macrohematuria
recurrente,
Pronéstico:
Es un cuadre benigno o de muy lenta evolucién. De aparecer
ERC o hote en edodes fordios.

7.3. Enfermedad de alport

Epndemuo ogia:
ritis here abifualmente ligada al X (clgunas formas
AR y AD) Aunque puede afectar a mujeres, las formas groves
son propios de varones. Debut en nifios y j6venes.
Etiologfa:
Defectos genéticos que producen alteracién en la sintesis de la
membrana bosal (cadenas @3, 04 y/o aSde la colagena IV -
antigeno de la enfermedad de Geodpasture-).
Anatomia patolégica:
-MO: Normal inicialmente, inespecifico
-IF: sin depésitos
-ME: La alteracién mds temprana y carocteristica es la
alteracidn de lo membrone bosol y de fo lamino denso
{adelgozamiento inicial, con posterior delaminaciones,
fisuras, engrosamientos y separaciones).
Clinica:
-Nefritis: crisis de hematuria macroscépica recidivante (MIR),
pero en este caso lo profeinuric es mayor y la pregresion a
ERC terminal antes de los 30 aios es lo habitual.
-Sordera neurosensorial (MIR): @ frecuencias alfas,
-Alteraciones oftalmolégicos: (15-20%): lenticono anterior
bilateral (MIR}, esferofaguia...

Tratamiento:

De apoyo. En fase terminal diélisis o trasplonte (aunque no
recidiva, pueden oporecer orficuerpos anfi-membrane basal y
GN con semilunas tipo ).

MIR 00 (6847): Nife de 11 ofios con los siguientes
antecedentes: o los 6 afos y en varios andlisis se defecta
hematuria  microscépica, con niveles IgA  normales y
normocalcivria. A lo eded de 9 afios persistia la hematuria en
los andlisis e incluso se habia observado algin episodio
recortado de hematuria macroscédpica. Un afic mds tarde se
detectd Proteinuria moderada de 1250 mg/24horos. En el
momento de lo consulic persisten las alteraciones en el
sedimento, pero la Proteinuriac es de rango nefrético, con
creatinina sérica de 1,3 mg/dl. Existen antecedentes familiares
de nefropatia evolutiva con desarrolle de insuficiencia renal y de
miopatia familiar por “lenticonus”. 2Cudl seria el diagnéstico
més proboble?:

. fnfermedad de Alpor.*

. Glomerulonefritis mesangial {enfermedad de Berger).

. Enfermedad poliguistica autosémico dominante.

Enfermedad de adelgazomiento de la membrana basal.
Nefritis intersticial por hipersensibilidad.

oL

FUATE EN...
Hematuria recurrente de origen glomerular:
* Nefropatia IgA
*  Enfermedad de membrana basal fing
*  Sindrome de Alport

8. GN primitivas con sindrome

nefrético

8.1. Enfermedad de cambios minimos

RINON  OPTICAMENTE NORMAL, ENF. NULA, SDR
NEFROTICO QUE RESPONDE A ESTEROIDES, NEFROSIS
LIPOIDEA)

Epidemioclogia:
Sindrome nefrético més frecuente en la infancia (MIR}, ounque
es posible su aparicién en adultos. Debut a los 2-6 cfos. 2
hombre > muijer.
Etiopatogenia:
Se ha descrito inhibicién podocitaria con pérdida de la carga
negativa de la MB relacionada con linfocitos T/B que explicaria
la buena respuesta a coricoides.
Lo moyorio de los casos son idiopdficos, pero se ha

relacionado con:

-Linfoma de Hodgkin.

-Alergia (HLA-B12), picaduras de insectos

-NTi agude por AINEs, rifampicina e [FNa

EFROLOGIA & UROLOGIA
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V1. GLOMERULOPATIAS PRIMITIVAS

Anatomia potolégica:
-MO: normal... Puede haber acimulo lipidico en célulos
tubulares -nefrosis lipoidea-.
-IF: normal {MIR) o escasos depésitos..
-ME: fusién de podocitos.

Fusién de podocitos

Puede existir conversién desde combios minimos a
glomeruloesclerosis focal y segmentaria (MIR}.
Clinica:

-Sindrome nefrético (MIR): con profeinurioc altamente
selectiva, 20-30% con hematuria microscopica (no macro).
-Funcién renal, TA, complemento: normales.
-Complicaciones: trombosis venosa, y tombién arterial.
Infecciones, a destacar peritonitis.
Diagnéstico:
Ante un nifio de 2-6 afios con sindrome nefrético y funcidn renal
normal, muy proboblemente sea una enfermedod de cambios
minimos (MIR), y como responde muy bien a esteroides, se inicia
el tralamiento sin biopsia. La microchematuria no es criterio de
gravedad.
2Cuéndo se biopsia? (MIR):
Nifios < 18 meses y > 8 afos
Macrohematuria
Descenso del complemento (MIR)
Fracaso renal
HTA

Resistencia a corticoides

8.2. GN membranosa

Evolucién y tratamiento:
Esteroides: excelente respuesta. A veces recidiva o se vuelve
corticodependiente; en esos cosos se empleon ofros

inmunosupresores. Tratamiento general de sindrome nefrético:
IECA...

MIR 97 (5303): En lo nefropalic de cambios minimes, los
ofirmaciones siguientes son ciertas. EXCEPTO una. Sendlela.

1. Es responsable de ol menos el 75% de los sindromes
nefréticos en la infancia.

Suele responder a los esteroides a dosis adecuadas.

No evoluciona nunce a la glomeruloesclerosis focal.*

Puede presenfarse como fracaso renal agudo.

Svele cursar sin hematuric.

b g

MIR 98 (5860): En un nifio de 3 afios con sindrome nefrético,
tcudl de las siguientes circunstancios recomienda la practica de
biopsia renal? :

1. Hipoproteinemio marcado.

2. Profeinuria selectiva.

3. Edemas intensos.

4. Albuminuria muy intenso.

5

MIR 00 FAMILIA (6598): Un nifio de 6 afios presenta edema
generalizado y Proteinuria de 8 gramos al die, sin hematuria,
hipertensién ni disminucién de la funcién renal. Lo aclitud maés
adecuada en este caso seria:

. Confirmar la existencia de Proteinuria.

2. Precisor la selectividod de la Proteinurio.

3. Realizar biopsia renal.

4. Estudiar o fondo su estedo inmunolégico.

5

. Administrar esteroides.*

-t

MIR 08 (8988): Paciente de 7 afios de edad que consulla por
aumento de tamaro de la bolse escrotal dereche, siendo
derivado a la consulla de Cirugia para descarter hidrocele o
hernia inguinal. Es visto en la consulta de Cirugia tres semanaos
mds tarde donde oprecion edema escrofel y de pene, edema
palpebral y edema de miembros inferiores siendo remitide a
Urgencias. No refiere oliguria. Exploracién: FC: 90 Lp.m. T.A:
105/65 mm Hg. T°: 36,5°C. Sat O,: 98%. Buen estado genercl,
color pélido de piel. Edemas palpebrales bilaterales. Edema con
févea haosla rofz de miembros inferiores. Edema escrofal y
peneano. Auscultacién cardiopulmonar normmal.  Abdomen
distendido, no doloroso, con aporente ascitis  sin
visceromegalios, ni masos anormales. ORL:  normal,
Antecedentes personales sin relevancia. Antecedentes fomiliares:
Padre con diabetes insulinodependiente. 2Cudl seria su primera
sospecha diagnéstica?:

Insuficiencia cardiaca.

Sindrome nefréfico.*

Glomerulonefritis proliferativa.

Insuficiencio hepdtica.

Insuficiencia renal.

b e ey B

MIR 10 (9395): En un paciente que presente Sindrome Nefrélico
por Lesiones Minimas (Cambios Minimos) la inmunoflurescencia
glomerular revela:

Depésito mesangicl de IgA-igG.

Depésito intracapilar de crioglobulinas mixias fipo 1.
Depésito lineal de IgG.

Es negativa,®

L oo

Depésitos subepiteliales de inmunoglobulinas.

Sindrome nefrético con depositos subepiteliales,
Epidemiologia:

Es la GN primaria causante de sindrome nefrético mas frecuente en el adulto y anciane en nuestro medio (MIR). Varén (2/1); 40 ofios.

Raro en nifios.

Etiopatogenia:

Se produce un depésito de anticuerpos frente o ontigenos locales podociterios (anticuerpos anfireceptor de fosfolipasa A2), o depésito
de antigenos exégenos en regidn subepitelial con posterior adherencia de anticuerpos. La consecuencia son los inmunocomplejos

subepitelioles que alteran la funcién de la MBB.



La meyoria de los casos son idiopaficos pero se han descrito asociaciones:

De novo postrasplante
Analomia patelégica: varios estadios.

MO Engrosamiento difuso de lo membranc bosod glomervlar sin inflomocién m profiferacion. Ese engrosamiento es a costa de
| "Espigas”, “spikes”, "puas de peine” por el efecto de los depésitos subepiteliales.

IF | Depésito subepitelial con 1gG difusa.

|. Depésitos subepitelioles pequenos y poco numerosos.

Medicamentos y téxicos: captopril (MIR), penicilamina, sales de oro, mercurio...

Infecciones: hepatitis B =C, sifilis, paludismo, lepra, hidatidosis, filariasis...

Tumeores sélidos (enfermedad paraneoplésica): ¢dncer de pulmén, colon, estémago, renal, melanoma, mama...
Enfermedades autoinmunes: LES (estadio V), tiroiditis de Hashimoto, AR, Enfermedad mixta del tejido conectivo...

ME Il. Engrosamiento de la pared capilar. Claros “spikes’. Abundantes depésitos.

!
NOsEIasAL

Clinica:
-Sindrome nefrético (80%) [MIR), proteinuria no nefrética.
-Funcién renal, con frecuencia normal.
-50% con microhematuria. La macrohemoturia es rara.
-Complicaciones: aunque cuclquier enfermedad nefrética
puede producir frombosis de la veno renal, es
especialmente frecuente en lo GN membronosa. Sospechar
su presencia ante: dolor en flance, macrohemaluria,
incremento de profeinuria, pérdida répida de la funcién
renal, tromboembolismo pulmenar, varicocele izquierdo. ..
Analitica:
-Anticuerpos onti receplor de fosfolipasa A2 plosmdaticos (en
los formas primarias o idiopdticas).
Evolucién:
Variable. El prondstico global es favorable {especialmente en los
formas secundarias). Posibilidades:
-Remisién espontdnea completa: 30-40%
-Recidivas y remisiones: 20-40%
-Evolucion la ERC terminal: 10-20%
Peor pronéstico en vorones, profeinuria grave, edad avanzada,
HTA, fracaso renal...
Tratamiento:
-Etiolégico.
-Formas fovorables: trotamienic general del sindrome
nefrético: |ECA/ARA-IL... Valorar individuclizadamente el
riesgo trombético,
-Formas agresivas: esteroides +  ciclofostamida/
clorambucil. Otros: anticolcineurinicos, ACTH, .,
-Trasplante: recidiva poco. Puede cporecer de nove en
pacientes con ofre nefropatic previa (MIR).

Ill. Lo membrana basal engloba los depdsitos. Las paredes aparecen mds gruesas.
| IV. Engrosamiento mas irregulor. Obliteracién capilar. Esclerosis glomerular.

MIR 2000 FAMILIA (6599): Lo enfermedad renal denominada
Glomerulonefrifis membranosa (GNM) cursa habitualmente con
un Sindrome Nefrético (SN) de largo evolucién. Se han descrito
diferentes causas etiolégicas inducioras de GNM y se acepta que
de poder controlar la causa o eliminar el agente, lo enfermedad
renal podria remitir. De las abajo enumeradas, todas, EXCEPTO
UNA, pueden ser inductoras de Glomerulonefritis Membranosa.
Sendlela:

. Virus B de la hepatitis,

2. Tumores sélidos del colon.

3. Dermatitis herpetiforme,
i 5
5

—

. Picaduras por determinados insectos (abejas, avispas).*

. Administracién prolongada de Penicilina.

MIR 09 (9155): (96) Un paciente de 45 afios de edad, con unc
hipertensién esencial moderada-leve, sin repercusién sobre
6rganos diana y funcidn renal aarmal, inicia tratomiente con
captopril. Unos meses después comienza a presentor edemas
maleolares y orinas espumosas. La analitica en songre y orina
muestra una creatinina normal, hipoproteinemia y profeinuria de
més de 3 g/dia. No hay cambios en las cifras de complemento.
Se realiza una biopsia renal y se refira el captopril. Unos meses
después, la situacién clinica se ha normalizado. ¢Qué mostré la
biopsia?:

Una estenosis de lo arteria renal.

Una glomerulonefritis aguda.

Uno gl lonefritis ranosa.*

Un rifon épticarmente narmal.

Una glomerulonefritis membronoproliferativa.

DhN

NEFROLOGIA & UROLOGIA



NEFROLOGIA & UROLOGIA

V1. GLOMERULOPATIAS PRIMITIVAS

8.3. GN focal y segmentaria (GEFS)

(ESCLEROSIS FOCAL Y  SEGMENTARIA,  HIALINOSIS
SEGMENTARIA FOCAL)
Epidemiologia:

En aumento en los Glimas décados. Aunque ofecia a cualquier
edod predomina en adultos, varones. Més frecuente en raza
ofroomericana.
Efiopatogenia:
Dafio podocitario con disfuncién y esclerosis. Se ha relacionado
la presencio de lesién estructural primario (cosos fomiliares),
agresor podocitario  circulante  (urocinasa  soluble}  y/o
hiperfiltracién glomerular,
-Primaria/idiopdtica: se postula un agresor circulante
{urocinasa seluble) que justificaria la recidiva postresplante
-Hereditario:

-Podocitopatios fomiliares: mutacién de NPHS1 /nefring,
NPHS2/podocina, TRPCA/ conducios de cationes,
ACTN4/actinina...

-Secundarios:

-Hiperfiliracién:

-Reduccién de mase renal: agenesia, cirugio,
reflujo vesicoureteral (MIR), radiacién...

-Masa renal normol: DM, cbesidad (MIR],
SAQOS, cardiopalias ciandlicas congénitas...

-Férmacos: heroina (MIR), pamidronato, litio. ..

-Infecciones: VIH/SIDA {MIR).

-Sobreimpuesta - @ una GN: cambios

mesangial proliferativa, mesangial IgA...

minimos,

Anatomia patolégico:
Las lesiones predominan en region y

-Esclerosis-hialinosis focal y segmentaria con dreas
MO de colapso capilar glomerular.
-Adherencios y sinequias entre las zonas de colapso y
la cépsula de Bowman.
| -Suele asociarse a lesién tobulo intersticial.

-Negativa. Aisladamente IgM y C3.

S

Clinica:
-Sindrome nefrético (70%) o proteinurio no nefrética (30%).
-Suele ccompafiarse microhematuria, HTA, fracaso rencl
leve pero progresivo...
Evolucién:
Sombrio: la remision esponténea es rora. La evolucion es hacia
ERC terminal en 10 ofos en el 50%.
Tratamiento:
-Formas primarias: IECA/ARA-Il. Corficoides. En recidivas
plantear ciclosperinaftacrélimus, ete. Suele hober alta tasa
de progresion a pesar del iratamiento.
-Formas secundarios: mejor pronéstico en general. Se debe
fratar la causa (perder peso, evitar toxicos.. ).
El frasplonte es una opcién. La tasa de recidiva es del 40%, con
mal pronédstico. Ha sido afribuida a téxico endégeno circulante.
Valorar plasmaféresis seguida de inmunosupresién.

MIR 92 (3208): La nefropatia observadao con mayor frecuencia
en los adictos a heroina por via intravenosa es:

1. Amiloidosis renal.

2. Glomerulonefritis aguda postinfecciosa.

3. Nefropalia membranosa.

4. Glomeruloesclerosis focal con hialinosis.*

5. Glomerulonefritis membrano-proliferativa.

MIR 98 FAMILIA (5555): En un paciente con nefropatia
secundaria o reflujo vesicoureteral que presenia profeinuria en
rango nefrético con niveles normales de albUmina sérica, 2cudl
es el pafrén histelégico glomerular habitual? :

Glomerulonefritis membranosa.

Glomerulonefritis membrano proliferativa.
Glomeruloesclerosis focal y segmentaria.*

Glomerulonefritis proliferativa mesangial.

Glomerulonefritis proliferativa extracapilar.

oAl o o > B



MIR 00 FAMILA (6592 2Cudl es ‘o Glomervionelritis que con
mayor frecuencia se asocia a lo existencia de reflujo vesicoureteral2:
Nefropatia IgA.

Glomerulonefritis Membranosa.

Clomerulonefritis Membrano-Proliferativa,

Hialinosis segmentarig y focal.*

Enfermedad por lesiones minimas.

.U’.AS‘."’.—'
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8.4. GN membrano proliferativa

MIR 12 {9993): Mujer de 58 ahos, peso 130 Kg, talla 155 em, indice
de masa corporal > 30 con hipertensidn arterial leve, glucemia 108
mg/dL y ausencia de edemas en miembros inferiores. En analitica
de sangre presenta Cr 2.0 mg/dl, Urea 86 mg/dl, Alb 3.8 g/, Na
142 mEqg/l, K 4 mEqg/L. En analitica de orina: sedimento sin
alteraciones y en orina de 24 h proteinuria de 6.3 gr/24 h. ¢Cual de
los siguientes entidades presentaré con mayor probabilidad?:

Glomerulonefrms mebranosa secundaria,
erul is f mentaria.*

Nefropatia IgA.

Glomerulonefritis rapidamente progresiva.

Nefropatia de cambios minimos.

GN MESANGIOCAPILAR, GN CRONICA HIPOCOMPLEMENTEMICA, GN LOBULAR

Glomerulopatia crénica. Se caracteriza por mosirar descenso del complemento, sin relacién

con la actividad de lo nefropotia (MIR).
Epidemiologia:

Esta en descenso. Destaca en adolescencia v adultos iévenes (80% 8-15 anes). Alecta par

igual
Tipos:

Clésicamente se han diferenciado por el ti

a hombres y mujeres.

celularidad y matriz mesangiales y engrosomiendo
depésitos pueden ser:

Mesangiales y subendoteliatiales: antigua fipo 1. Se deposita IgG, IgM, fracciones diversas del complemento.

Subendotelicles y subepiteliales: antigua tipo 3. Se deposita también componentes de Igs

Intframembranosos: antigua fipo 2. Depdsitos casi exclusivamente de C3,

En la actualidad el sistema de clasiticacion se basa en la pategenia, que fiene cierta correlacion con la anatomia patolégica y las
sustancias depesitadas:
GNMP mediadas por inmunocomplejos: formacién de inmnocomplejos, depésito y activacién de complemento por via clésica.
Glomerulopatias mediadas por complemento: alleracién en la regulacién del complemento.

GNMP sin depdsitos o escasos depésitos. Se producen dlieraciones anatomopatelégicas simulares o la GNMP pero sin
depésites inmunes, Es tipico de las microangiopatias trombdéticas: SHU/PTT

Anctomia
Patolégica:

Clinica:

Analitica:
Asociaciones:

GNMP madlodas por munooomplqos

-Aumento de células y matriz mesangiales (se interpone
entre MB y endotelio: "doble contorno”).
-Glomérulo hipercelular, aspecto lobular.

-Depésitos de C3, IgG, IgM, Clg, C4 y properdina

-Depdsitos subendoteliales: antigua tipo 1
-Depésitos subepiteliales: antigua tipe 3 {rara)

-Sdr nefrético con sedimento anormal: hematuria,
leucocituria, cilindruria

-Microhematurio y proteinuria y formas similares o
nefritico.

-Hematuria macroscépica recidivante

-LComplemento (MIR): suele disminuir C3 y C4.
Infecciones:
-Hepatitis C (MIR) y B
-Derivacién V-A infectadas, asociadas a abscesos,
malaria, esquistosomiasis
Enfermedades autoinmunes:
-Crioglobulinemia
-LES
Gammapalios monoclonales

de lesion renal: tipo 1, fipo 2 y la mds rara, ﬁﬁ

5. Lo anloni ploibges i, cune s lamaia n b 5 1, 4 un aumenl

Glomerulopatias mediadas por complemento

-La expansién y proliferacién mesangial son menor
intensidad. Aspecto a veces “normal”.

-Depésitos aislados de C3.
-Depésitos en MBB glomerular.

-Similar pero més agresiva:
Mds frecuencia de sindrome nefritico, GNRP y
hematuria en brotes.

-+Complemento (MIR). Disminuye C3 con C4 normal.
Enfermedad por depdsitos densos:
-Genélico: defectos de moléculas del complemente o sus
reguladeres
-Adquirido: presencia de anticuerpos: factor nefritico o
C3Nef (dirigido contra C3-convertasa a lg que
estabiliza). Puede coexistir con lipodistrodia parcial y
Deg macular.
Glomerulenefritis C3: anatomia pateldgica simular a las
mediadas por Igs.

NEFROLOGIA & URCLOGIA
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V1. GLOMERULOPATIAS PRIMITIVAS

Evolucién:
-Lo enrfermedod put depésitos densos (antigua representante
de GNMP tipo 2) tiene peor prondstico con pérdida de FG
progresiva [MIR} y l¢ recurrencia tras rasplunte es lu nonna.
Tratamiento: no  wexiste  frotamiento  especifico.  Medidas
antiprofeintricas generales y:
-Mediadas por inmunocomplejos: tratar la causa subyacente
(VHC). Rifuximab, esteroides, micofenolato...
-Mediadas por complemento:
.Defecto genético: plasma
Autoanticuerpos: esteroides, micofenolato, rituximab

MIR 99 FAMILIA (6076): Un paciente de 48 oafos, con
antecedentes de hepatitis C [anti HVC +), presenta edemas
maleolares, proteinuria 3.5 g/dia, creatinina sérica 1.6 mg/dL y
microhemaluria en el sedimento. 8Qué proceso glomerular de
los siguientes se encontraré con mas probabilidad en la biopsia
rencl?:

. Combios minimos.

Glomeruloesclerosis focal y esclerosante.

Glomerulonefrilis extracapilor.

Glomerulonefrifis membranosa.

Glomerulonefritis membranoprofilerativa.*

Or e Lotk =

MIR 02 (7336): Un peciente de 28 anos presenta hematuria
macroscépica al dia siguiente de una infeccién faringea y
edemos maleolares. Dos afios ontes habia presentado un
cuadro similar que desaparecié con rapidez, por lo que no
habia consultado previomente. En la exploracién fisica se
objefiva uno T.A. de 180/110, una Creatinina Plasmatica de 2
mgrs/dl e Hipocomplementemia. 2Cudl de los siguientes es el
diagndstico més probable?:

1. Glomerulonefritis membrano proliferativa.*
Glomerulonefritis post-esireptocéeica aguda.
Glomerulonefritis rapidamente progresiva.

Glomerulonefritis por depdsitos mesangiales de IgA
(Enfermedad de Berger).

Hialinosis Segmentaria y Focal.

S
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VI. GLOMERULOPATIAS PRIMITIVAS

Sindrome nefrffico: brusca aparicién de hematuria, proteinuria y cierto grado de insuficiencia renal, acompafadae de retencién renal de
agua y sel (HTA y edema). En la anatomic patolégica se aprecia inflamacién y proliferacién glomerular.

*Glomerulonefritis postestreptocécica

*Glomerulonefritis répidamente progresiva

Sindrome nefréfico: Profeinuria >3,9 gr/dia con hipoalbuminemia, hiperlipidemia (lipiduria), edema, riesgo de trombosis,
infecciones... En el fratamiento hay que hacer restriccion de proteinas, IECAs... En lo anatomia patolégica se aprecia alteracién de la
membrana basal, sin inflamacién aguda ni proliferacién. Tipos:

*Enfermedad de cambios minimos

*Glomeruloesclerosis focal y segmentaria

*Glomerulopatia membranosa

*Glomerulonefritis membranoproliferativa (con sedimento anermal).

Hematurias recidivantes:

*Enfermedad de Berger (mesangial IgA)

*Enfermedad de membrana basal final

*Enfermedad de Alport

Hipocomplementemia. Es un rasgo tipico de uno serie de glomerulonefritis que es preciso recodar: GN aguda postestreptocécica y
otras postinfecciosas (endocarditis...), glomerulonefritis membranoproliferativa, LES y crioglobulinemia.

GLOMERULONEFRITIS AGUDA POSTESTREPTOCOCICA

Epidemiologia: nifios de 2-12 aiios.

Etiopotogenia: relocionado con estimule inmunolégice de infeccién cutdnea o faringea por estreptococo.

Anatomic patolégica: proliferacién endocapilar difusa con depésitos subepiteliales (humps). No se suele biopsiar

Clinica: sindrome nefritico tras un periodo de latencia superior o una semana fras infeccién cutdnea o faringeo por estreptococo.
Hematuria, proteinuria, FRA e HTA. Cursa con complemento bojo y serologia para estreptococo: ASLO, AntiDNasa...

Evolucién: lo mayer parte de las veces recuperacion completa,

Tratamiento: de sostén.

GLOMERULONEFRITIS POR ENDOCARDITIS

En el seno de endocarditis subaguda.

Efiopatogenia: depésito de inmunocomplejos

Anatomia patolégica: glomerulonefritis endocapilar. Otras formas: membranoproliferativa.

Clinica: cursa desde hemcturia y profeinuria hasta sindrome nefritico. Complemento bajo. Posible FR + y crioglobulinas.
Tratamiento: antibiético.

GLOMERULONEFRITIS RAPIDAMENTE PROGRESIVA
Varias formas. Puntos comunes:
Anatomia patolégica: glomerulonefritis proliferativa extracapilar con semilunas.
Clinica: Insuficiencio renal répida (semanas) con hematuria, HTA...
Formas:
a) Tipo 1: se caracteriza por inmunofluorescencie “lineal”. En plasma se detecta anficuerpos antimembrona basal. De existir
afectacién pulmonar se denomina enfermedad de Goodpasture.
b) Tipo 3: pouciinmune. La més frecuente. Aunque presenta semilunas la inmunofluorescencia es negativa. En plasme se
detectan ANCAs. De existir afectacién sistémica sospechar Wegener, Churg-Sirauss o poliangeitis microscépica.
c) Tipo 2: Presenta depésito granular en la inmunofluorescencia. En plasma el complemento puede estar descendido. Suele ser
la forma de mala evolucién de otros glomerulopatias.
Evolycion: sin tratamiento las semilunas se fibrosan y el proceso se hace irreversible, con pérdida permanente de la funcién renal. De
ahf la importancia de sospechar estas enfermedades, tratarlas y biopsiarlas de forma precoz.
Tratamiento: depende del tipo pero en general agresive. Se emplean corticoides, inmunesupresores, plasmaféresis. ..

ENFERMEDAD DE BERGER o MESANGIAL IgA

Epidemiologia: GN primaria més frecuente. Es crénico. Suele aparecer en adolescentes ¢on ligero predominio masculine.
Etiopatogenia: inmunidad de las mucosas
Anatomia patolégica: proliferacién mesangial con depésito de IgA.
Clinica: brotes de hematuria macroscopica tras intecciones, ejercicio intenso... Se caracteriza porque no tiene periodo de latencia. En
plasma presenta IgA elevada.
Evolucién: puede deteriorar funcién renal tras afios de evolucion

Tratamien to: no se conoce.

ENFERMEDAD DE ALPORT

Epidemiologia: ligada al X. Aparicién infancia con mayor expresién y grovedad en varones.

Etiopatogenia: Alteracién en la sintesis de la coldgena tipo IV de la membrana basal.

Anatomio potolégica: Microscopio elecirénico: membrana basal con delaminaciones y ogrietada.

Clinica: hematurias recidivantes que cousan deterioro de funcién renal (ERC en adolescencia) Asocia sordera neurosensorial, lenticono
y antecedentes familiares,

Evolucién: la ERC y necesidad de terapia renal sustitutiva es la normal.

Trotamiento: soporte. En fase terminal diélisis o trasplante.



ENFERMEDAD DE CAMBIOS MINIMOS

Epidemiologia: glomerulopatia causante de sindrome nefrético en nifios de 2 o 6 afios.

Etiopatogenia: pérdida de la carga negativa de la membrana basal glomerular.

Anatomia patoldgica: rifién normal al microscopio éptico.

Clinica: nifio con sindrome nefrético (proteinuria altamente selectiva) sin hematuria, ni FRA ni HTA. El complemento es normal. No
suele requerir biopsia (se biopsia ante dudas diagnésticas, ausencia de respuesto al tratamiento)

Evolucién: buen pronostico con tratamiento. Raros cases mala evalucian con trastormacién a esclerosis glomernslar.

Tratamiento: exquisita respuesta a los corficoides.

GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOSA

Epidemiologi¢: edad media, predominio en hombres. Causa mas frecuente de sindrome nefrético primario en adultos.
Etiopatogenia: relacionado con VHB, tumores sélidos, Captopril, LES... Parecen jugar un papel Ac anti recepior de fosfolipasa A2.
Analomia légica: depésito subepitelial @ modo de plas o “spikes”

Clinicq; sindrome nefrético. Especial incremento del riesgo de frombosis venosa.

Evolucién: 1/3 remisién esponidnea. 1/3 deferioran funcién cenal progresivamente

Tratomiento: en las formas de mal prondstico se intentan corficoides, ACTH, inmunosupresores. ..

ESCLEROSIS FOCAL Y SEGMENTARIA

Epidemiologia: edad media, predominio en hombres. Causa de sindrome nefrotico que esté en aumento.
Etiopatogenig: se relaciona con VIH, heroing, reflujo vesico-ureteral, obesidad...

Angtomig pafolégica: esclerosis focal y segmentaria glomerular.

Clinicg: sindrome nefrético con posible deferioro de funcién renal.

Evolucién: malo en general. Suele producir deterioro progresiva de la funcién renal

Tratamiento: se ensayan esteroides @ inmunosupresores.

GLOMERULONEFRITIS MEMBRANOPROLIFERATIVA

Epidemiclogia: en descenso en gereral. Adulios jévenes. Es una GN crénica con hipocomplementemia.

Etiopatogenia: relacionada con inmunocomplejos (causas infecciosas VHC, enfermedades autoinmunes) y activacién del complemento
{déficit congénito de reguladores o anlicuerpos que alieran la regulacién del complemento —factor ontinefritico-).

Anatomia_patoldgica: las relacionados con inmunocomplejos presenian expansién mesangial {doble contorno y aspecto lobuler) con
depésita de lgs y complementa mesangial y subendatelial. Las relocionados con frosiormo del complemenio preseman anatomia
patolégica menos florida, con depdsito exclusivo de C3 inframembranoso.

Clinicg; muy variable. En general sindrome nefrético con datos de inflamacién glomerular: hematuria, fracaso renal... Complemento
descendido.

Evolucién: la relacionada con complemento tiene peor evolucién con riesgo de sindrome nefritico y pérdida permanente de funcién
renal. Ademds recurre mas en el rifndn trasplantado.

Tratomiento: etiologico. Sostén antiproteinuria, corlicoides, micofenolato, rituximab...
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