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Mecanismos de progresión de las 
enfermedades renales crónicas 

 Gastón Zilleruelo* 

 

Durante muchos años se conoce la observación que la 
enfermedad renal crónica tiende a progresar hacia la 
destrucción final de los nefrones residuales a pesar de 
corregir la causa inicial de daño renal. Las causas más 
comunes de daño renal crónico en niños incluyen !as 
glomerulopatías primarias, las uropatías obstructivas, 
las displasias renales, las vasculítis y enfennedades 
sistémicas como SLE, HtVN. El daño renal inicial 
producido por estas enfennedades va seguido por una 
pérdida de función renal por mecanismos secundarios. 
Estos mecanismos incluyen los efectos de la hiperfil-
tración glomerular, hipertensión intraglomerular e 
hipertrofia de los nefrones residuales. De acuerdo a la 
hipótesis propuesta por Brenner, estos nefrones sufren 
una sobrecarga de función y terminan siendo destrui-
dos con cambios de esclerosis glomerular y prolifera-
ción de las células mesangiales. Otros mecanismos 
intrarrenales de progresión de daño renal incluye la 
dislipidemia en las cuales las lipoproteínas LDL oxi-
dadas cumplen un papel patogénico primordial. Otros 
factores como la coagulación y mediadores de infla-
mación como las citokininas y macrofagos también 
pueden llevar a la destrucción celular y/o apoptosis. El 
hiperparatiroidismo, con aumento del calcio intersticial 
y depósitos tisulares de calcio se produce como resul-
tado de la retención de fósforo y puede contribuir a la 
toxicidad urémica. 
Existen varios estudios multicéntricos para evaluar el 
efecto de la modificación de la dieta y control de la 
presión arterial en el control de la progresión de la 
enfermedad crónica. Aún cuando todavía no existen 
recomendaciones establecidas, se recomienda en todo 
paciente con insuficiencia renal crónica la restricción 

del fósforo y de las proteínas, tratamiento de las anor-
malidades lipídicas, control riguroso de la presión 
arterial, factores de hipercoagulabilidad (anticardioli-
pinas), mediadores de inflamación activados, etc.. El 
uso de bloqueadores de la Angíotensína-Convertasa 
y/o de los receptores de Angiotensin 11 asociados al 
uso de drogas iiimunosupresoras como el Micofenalato 
aparecen muy promisorios en el control de la prolife-
ración celular mesangial y de la proteinuria. 
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Rol de los ácidos grasos Omega-3 en 
las enfermedades renales 

Gastón Zilleruelo * 

Durante los últimos 25 años se conoce que los ácidos 
grasos de origen marino, ricos en ácidos grasos de la 
familia Omega-3, poseen un efecto protector en la 
enfermedad coronaria y ateroesclerosis. Recientemen-
te, se ha descrito una amplia gama de efectos biológi-
cos y fisiológicos para estos ácidos grasos, que even-
tualmente pueden afectar una serie de enfermedades 
renales. 
Los ácidos grasos Omega-3 pertenecen a una familia 
de ácidos grasos polinsaturados de cadena larga, entre 
los cuales el ácido Eicosapentaenoico (EPA c20:5w3) 
y el Docohexaenoico (DHA c22:6w3) son los más 
importantes. Los ácidos Omega-3 ejercen un efecto 
significativo en el metabolismo de los eicosanoides 
con aumento de la síntesis de Pro stag I andinas vasodi-
latadoras (PG 13) y disminución de la síntesis de trom-
boxanos vasoconstrictores (TbxA2) y de leukotrienos. 
También se ha descrito una inhibición de la síntesis de 
citokininas, mteríeukina 1 y Factor de Necrosis Tumo-
ral (TNF-&). Por otro lado, se ve aumento en la flui-
dez de membranas celulares, mejorando la viscosidad 
sanguínea y la flexibilidad leucocitaria y disminuyen-
do la agregación plaquetaria. El perfil Mpídico también 
es afectado con la suplementación de ácidos grasos 
Omega-3 con una baja de trigVicéridos, de colesteTol de 
LDL y aumento en colesterol de HDL. Los ácidos 
Omega-3 se han usado con efectos benéficos en la 
presión arterial en adultos hipertensos y después del 
trasplante renal previniendo toxicidad a la 
ciclosporina. Otos estudios han demostrado efectos 
favorables en niños con síndrome nefrótico refractario 
e hiperlipidemia, en adultos con nefropatia de IgA y 
pacientes con Lupus Sistémico Diseminado. 

Es importante considerar que se necesitan estudios a 
largo plazo, en un gran número de sujetos, y bien con-
trolados, para llegar a establecer el rol benéfico de 
estos suplementos en diversas enfermedades renales. 
Siempre que se usan estos ácidos grasos es importante 
agregar Vitamina E como anti-oxidante y ajustar la 
dosis evitando efectos colaterales como la prolonga-
ción del tiempo de sangría. 
Durante esta presentación se analizaran los estudios 
publicados, indicaciones para su uso en las enferme-
dades renales y posibles efectos indeseables. 
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Evaluación y manejo de la 
hipertensión arterial 

Gastón Zilleruelo* 

En los últimos años han ocurrido grandes avances en 
la tecnología para evaluar la hipertensión arterial y 
desarrollo de nuevas drogas en el manejo de estos 
pacientes. El nivel de presión arterial que constituye 
hipertensión en el niño depende de la edad, constitu-
ción, desarrollo sexual, raza y factores ambientales 
como la dieta y el stress. El clínico que evalúa un niño 
por presión elevada debe considerar todos estos facto-
res propios de la edad pediátrica. La HA debe ser defi-
nida de acuerdo a datos normativos establecidos para 
edad y sexo. De estos estudios la definición de HA 
corresponde a valores de presión sistólica y/o diastóli-
ca >95% para edad y sexo medido por lo menos en 3 
oportunidades. La presión arterial es influida no sólo 
por el tamaño del niño, sexo, actividad, estado emo-
cional, sino también por la técnica de medición de 
presión arterial. Es muy importante el tamaño del 
manguito usado. El uso de métodos oscilométricos 
(Dinamap) y el uso de monitoreo ambulatorio ha mejo-
rado nuestra habilidad de detectar casos de HA inter-
mitente o lábil en adolescentes y de HA en el lactante 
pequeño. La HA en el niño puede ser debida a factores 
conocidos o causas especificas (HA Secundaria) o bien 
a factores desconocidos (HA Primaria). La HA Secun-
daria se correlaciona inversamente con la edad y direc-
tamente con la severidad de la presión. Los síntomas 
más frecuentes en el niño son retraso de! crecimiento 
ponderal, irritabilidad, distress respiratorio, 
insuficiencia cardíaca y convulsiones. La causa más 
frecuente de HA secundaria se relaciona con causas 
renales de las arterias renales (HA renovascuJar) o del 
parenquima renal. Otras causas son endocrinas, 
cardiacas, drogas y centrales. La evaluación diagnósti-
ca debe incluir exámenes secuenciales incluyendo 

examen de orina, ultrasonido renal con Doppler. crea-
tinina, electrolitos, scintigrafia renal con o sin inhibi-
ción de la convertasa angiotensina, VIRA, renina 
plasmática y catecolaminas urinarias. El test definitivo 
para la HA renovascular es la Angiografia renal selec-
tiva. Es muy importante además definir daño de otros 
órganos (fondo de ojo, ECG). 
El tratamiento incluye manejo médico con drogas, 
cirugía vascular, angioplastia, auto trasplante renal, 
etc.. Existe una gran selección de drogas incluyendo 
antagonistas adrenérgicos. Beta bloqueadores, bío-
queadores de los canales del calcio intracelular, inhibi-
dores de la convertasa de la angiotensina y bloqueado-
res de los receptores de Angiotensina II. La terapia de 
las crisis hipertensivas requiere el uso de drogas poten-
tes como el Nitroprusiato, Labetalol IV, Fenoldepina , 
Nicardipina o Enalaprilat. 
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Pielonefritis aguda en el niño: 
mitos y realidades 

Gastón Ziüeruefo* 

La infección urinaria (IU) puede ser definida por 
la invasión y multiplicación activa de bacterias en 
el tracto urinario. A pesar de los avances en nues-
tro conocimiento de la patogénesis de la IU. toda-
vía sigue siendo una causa frecuente de morbili-
dad, particularmente en el lactante. La IU se aso-
cia frecuentemente a anomalías congénüas del 
tracto urinario (displasia, obstrucción, reflujo vé-
sico-ureteral). Además, puede dejar secuela de 
cicatrices renales y en algunos casos, contribuir a 
la progresión a la insuficiencia renal crónica. 
Existen muchos aspectos todavía controversiales en la 
evaluación y manejo de la IU del niño. Varios factores 
juegan un rol en la patogénesis de la pielonefritis agu-
da. La IU más frecuente es ascendente en origen y se 
asocia a reflujo vé sico-ureteral o bacterias P-
fímbriadas. La presentación clínica es variable, depen-
de de la edad del niño. En el niño pequeño no hay 
síntomas específicos y el clínico debe sospechar la IU 
en todo lactante febril de causa no precisada, vómitos. 
diarrea, falta de progreso pondoestatura!, cólicos ab-
dominales, etc.. El diagnostico de la IU siempre debe 
basarse en el examen bacteriológico de una muestra de 
orina adecuada a la edad del niño. En el infante sinto-
mático se requiere de una orina obtenida por punción 
suprapúbica o cateterismo vesical antes de comenzar el 
tratamiento. El criterio de diagnostico se basara en el 
cultivo monomicrobiano y el número de colonias sig-
nificativo de acuerdo ai tipo de muestra. En todo niño 
con IU documentada debe hacerse una evaluación 
radiológica cuyos objetivos son: 1) Detectar una 
uropatia obstructiva, 2) Detectar reflujo vesico-ureteral. 
3) Detectar vejiga neurogenica o disfuncional, 4) 
Detectar cicatrices renales, 5) Detectar áreas o focos de 
pielonefritis. El uso de ultrasonido renal es el método 
de evaluación más difundido. El cistograma tiene 

indicaciones muy precisas en el niño menor de 6 años 
ante la primera infección o en todo varón con IU. 

El uso de la sintigrafía renal (DMSA o MAG 3 ) ha 
permitido mejorar la sensibilidad de la evaluación y 
detectar grupo de alto riesgo de cicatriz renal. Los 
principios generales del manejo incluyen un tratamien-
to con antibióticos precoz y agresivo acompañado de 
una buena hidratación, seguimiento de la respuesta 
febril proteína C reactiva, cultivo. Existe una amplia 
gama de antibióticos que se pueden usar por 10-14 
días por vía oral o intravenosa. El rol de la circunci-
sión y otros factores predisponentes como la constipa-
ción y el hábito miccional de retención urinaria deben 
ser evaluados en los niños con IU recurrente. 
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