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Mecanismos de progresion de las
enfermedades renales cronicas

Gaston Zilleruelo*

Durante muchos afios se conoce la observacién que la
enfermedad renal cronica tiende a progresar hacia la
destruccion final de los nefrones residuales a pesar de
corregir la causa inicial de dafio renal. Las causas mas
comunes de dafio renal crénico en nifios incluyen las
glomerulopatias primarias, las uropatias obstructivas,
las displasias renales, las vasculitis y enfennedades
sistémicas como SLE, HtVN. El dafio renal inicial
producido por estas enfennedades va seguido por una
pérdida de funcién renal por mecanismos secundarios.
Estos mecanismos incluyen los efectos de la hiperfil-
tracion glomerular, hipertension intraglomerular e
hipertrofia de los nefrones residuales. De acuerdo a la
hip6tesis propuesta por Brenner, estos nefrones sufren
una sobrecarga de funcion y terminan siendo destrui-
dos con cambios de esclerosis glomerular y prolifera-
cion de las células mesangiales. Otros mecanismos
intrarrenales de progresion de dafio renal incluye la
dislipidemia en las cuales las lipoproteinas LDL oxi-
dadas cumplen un papel patogénico primordial. Otros
factores como la coagulacion y mediadores de infla-
macién como las citokininas y macrofagos también
pueden llevar a la destruccion celular y/o apoptosis. El
hiperparatiroidismo, con aumento del calcio intersticial
y depdsitos tisulares de calcio se produce como resul-
tado de la retencion de fosforo y puede contribuir a la
toxicidad urémica.

Existen varios estudios multicéntricos para evaluar el
efecto de la modificacion de la dieta y control de la
presion arterial en el control de la progresion de la
enfermedad crénica. Aun cuando todavia no existen
recomendaciones establecidas, se recomienda en todo
paciente con insuficiencia renal cronica la restriccion

del fosforo y de las proteinas, tratamiento de las anor-
malidades lipidicas, control riguroso de la presion
arterial, factores de hipercoagulabilidad (anticardioli-
pinas), mediadores de inflamacion activados, etc.. El
uso de bloqueadores de la Angiotensina-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-
racion celular mesangial y de la proteinuria.
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Rol de los acidos grasos Omega-3 en
las enfermedades renales

Gaston Zilleruelo *

Durante los Gltimos 25 afios se conoce que los acidos
grasos de origen marino, ricos en acidos 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 biol6gi-
cos y fisioldgicos para estos acidos grasos, que even-
tualmente pueden afectar una serie de enfermedades
renales.

Los acidos grasos Omega-3 pertenecen a una familia
de &cidos grasos polinsaturados de cadena larga, entre
los cuales el acido Eicosapentaenoico (EPA c20:5w3)
y el Docohexaenoico (DHA ¢22:6w3) son los més
importantes. Los acidos Omega-3 ejercen un efecto
significativo en el metabolismo de los eicosanoides
con aumento de la sintesis de Pro stag | andinas vasodi-
latadoras (PG 13) y disminucién de la sintesis de trom-
boxanos vasoconstrictores (TbxA2) y de leukotrienos.
También se ha descrito una inhibicion de la sintesis de
citokininas, mterieukina 1 y Factor de Necrosis Tumo-
ral (TNF-&). Por otro lado, se ve aumento en la flui-
dez de membranas celulares, mejorando la viscosidad
sanguinea y la flexibilidad leucocitaria y disminuyen-
do la agregacion plaquetaria. El perfil Mpidico también
es afectado con la suplementacion de acidos grasos
Omega-3 con una baja de trigVicéridos, de colesteTol de
LDL y aumento en colesterol de HDL. Los acidos
Omega-3 se han usado con efectos benéficos en la
presion arterial en adultos hipertensos y después del
trasplante  renal previniendo toxicidad a la
ciclosporina. Otos estudios han demostrado efectos
favorables en nifios con sindrome nefrotico 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 nimero 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 acidos grasos es importante
agregar Vitamina E como anti-oxidante y ajustar la
dosis evitando efectos colaterales como la prolonga-
cion del tiempo de sangria.

Durante esta presentacion se analizaran los estudios
publicados, indicaciones para su uso en las enferme-
dades renales y posibles efectos indeseables.
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Evaluacion y manejo de la
hipertension arterial

Gaston Zilleruelo*

En los ultimos afios han ocurrido grandes avances en
la tecnologia para evaluar la hipertension arterial y
desarrollo de nuevas drogas en el manejo de estos
pacientes. El nivel de presion arterial que constituye
hipertension en el nifio depende de la edad, constitu-
cion, desarrollo sexual, raza y factores ambientales
como la dieta y el stress. El clinico que evalta un nifio
por presidn elevada debe considerar todos estos facto-
res propios de la edad pediatrica. La HA debe ser defi-
nida de acuerdo a datos normativos establecidos para
edad y sexo. De estos estudios la definicion de HA
corresponde a valores de presion sistolica y/o diastoli-
ca >95% para edad y sexo medido por lo menos en 3
oportunidades. La presion arterial es influida no s6lo
por el tamafio del nifio, sexo, actividad, estado emo-
cional, sino también por la técnica de medicion de
presion arterial. Es muy importante el tamafio 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 labil en adolescentes y de HA en el lactante
pequefio. La HA en el nifio 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 presion. Los sintomas
mas frecuentes en el nifio son retraso de! crecimiento
ponderal, irritabilidad,  distress  respiratorio,
insuficiencia cardiaca y convulsiones. La causa mas
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 evaluacion diagnésti-
ca debe incluir examenes secuenciales incluyendo

examen de orina, ultrasonido renal con Doppler. crea-
tinina, electrolitos, scintigrafia renal con o sin inhibi-
cion de la convertasa angiotensina, VIRA, renina
plasmatica y catecolaminas urinarias. El test definitivo
para la HA renovascular es la Angiografia renal selec-
tiva. Es muy importante ademas definir dafio de otros
organos (fondo de ojo, ECG).

El tratamiento incluye manejo médico con drogas,
cirugia vascular, angioplastia, auto trasplante renal,
etc.. Existe una gran seleccion de drogas incluyendo
antagonistas adrenérgicos. Beta blogueadores, bio-
queadores de los canales del calcio intracelular, inhibi-
dores de la convertasa de la angiotensina y blogqueado-
res de los receptores de Angiotensina Il. La terapia de
las crisis hipertensivas requiere el uso de drogas poten-
tes como el Nitroprusiato, Labetalol 1V, Fenoldepina ,
Nicardipina o Enalaprilat.
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Pielonefritis aguda en el nino:
mitos y realidades

Gaston Zileruefo*

La infeccidn urinaria (IU) puede ser definida por
la invasion y multiplicacion activa de bacterias en
el tracto urinario. A pesar de los avances en nues-
tro conocimiento de la patogénesis de la 1U. toda-
via sigue siendo una causa frecuente de morbili-
dad, particularmente en el lactante. La 1U se aso-
cia frecuentemente a anomalias congénlias del
tracto urinario (displasia, obstruccién, reflujo ve-
sico-ureteral). Ademas, puede dejar secuela de
cicatrices renales y en algunos casos, contribuir a
la progresion a la insuficiencia renal cronica.
Existen muchos aspectos todavia controversiales en la
evaluacion y manejo de la 1U del nifio. Varios factores
juegan un rol en la patogénesis de la pielonefritis agu-
da. La IU mas frecuente es ascendente en origen y se
asocia a reflujo vé sico-ureteral o bacterias P-
fimbriadas. La presentacién clinica es variable, depen-
de de la edad del nifio. En el nifio pequefio no hay
sintomas especificos y el clinico debe sospechar la 1U
en todo lactante febril de causa no precisada, vomitos.
diarrea, falta de progreso pondoestatura!, colicos ab-
dominales, etc.. El diagnostico de la 1U siempre debe
basarse en el examen bacteriol6gico de una muestra de
orina adecuada a la edad del nifio. En el infante sinto-
matico se requiere de una orina obtenida por puncion
suprapubica o cateterismo vesical antes de comenzar el
tratamiento. El criterio de diagnostico se basara en el
cultivo monomicrobiano y el nimero de colonias sig-
nificativo de acuerdo ai tipo de muestra. En todo nifio
con IU documentada debe hacerse una evaluacion
radioldgica 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 areas o focos de
pielonefritis. El uso de ultrasonido renal es el método
de evaluacion mas difundido. El cistograma tiene

indicaciones muy precisas en el nifio menor de 6 afios
ante la primera infeccién o en todo vardn con 1U.

El uso de la sintigrafia renal (DMSA o MAG 3 ) ha
permitido mejorar la sensibilidad de la evaluacion y
detectar grupo de alto riesgo de cicatriz renal. Los
principios generales del manejo incluyen un tratamien-
to con antibidticos precoz y agresivo acompafiado de
una buena hidratacién, seguimiento de la respuesta
febril proteina C reactiva, cultivo. Existe una amplia
gama de antibioticos que se pueden usar por 10-14
dias por via oral o intravenosa. El rol de la circunci-
sion y otros factores predisponentes como la constipa-
cién y el hébito miccional de retencidn urinaria deben
ser evaluados en los nifios con 1U recurrente.
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