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EDITORIAL

Nefrologia Mexicana, 45 aniversario
Mexican Nephrology, 45" anniversary

Antonio Méndez-Duran

Servicio de Nefrologia, Hospital Regional No. 25., Instituto Mexicano del Seguro Social, Ciudad de México, México

Hace 45 afios nacié un proyecto ambicioso, consistia
en crear un medio de difusién cientifica para los nefrélo-
gos de México. Fue el doctor Manuel Ignacio Torres
Zamorat, nefrélogo originario de la ciudad de Tampico
(Tamaulipas, México), quien inmerso en una especialidad
innovadora (Nefrologia) que combinaba conceptos fisio-
patoldgicos de la cardiologia y la fisiologia, acertada-
mente desarroll6 el primer medio de difusion. Se desarrollé
el Boletin de la Sociedad Mexicana de Nefrologia que
prontamente evoluciond en calidad y extension, y poste-
rior a cinco numeros, se convirtié en la revista Nefrologia
Mexicana, la cual desde 1980 se encuentra debidamente
registrada en bases bibliogréficas de indole nacional y

tiene una penetracion a nivel latinoamericano’. Su portada
ha sufrido una renovacion constante, tal como se muestra
en la figura 1 en sus diferentes facetas, siempre tratando
de estar a la vanguardia y a la exigencia del medio nacio-
nal e internacional.

Gracias a este gran avance, Nefrologia Mexicana
lleg6 a un mayor nimero de lectores. Este logro merece
también el reconocimiento del editor asociado, el
Dr. Guillermo Garcia MonterdT, originario de Rio Blanco
(Veracruz, México), quien con su impetu genuino de
superacién contribuy6 en la mejora de los trabajos
publicados, y al comité editorial, que en esos afos
estuvo integrado por 10 colaboradores.
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Figura 1. Evolucion de Nefrologia Mexicana.
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Tabla 1. Nimero de descargas en texto completo
por afio

2020 10,479
2021 6,348
2022 5,316
2023 3,446
2024 10,767
2025 3,491*
Total 39,847

*Corte al mes de junio de 2025. Primer nimero publicado.

Nefrologia Mexicana se ha publicado de forma trimestral
durante 45 afos. Constituye el medio de difusién cientifica
oficial del Colegio de Nefrologos de México, antes
Sociedad Mexicana de Nefrologia, y tiene como objetivo
principal compartir el conocimiento generado en el ambito
nacional e internacional al gremio nefroldgico y especia-
lidades afines, bajo normas de publicacién estandariza-
das vigentes®. La revista registrd en los dltimos 5 afios
mas de 39,000 descargas de textos completos, lo cual es
un buen indicador del interés de sus lectores y exige con-
tinuar mejorando en un contexto competitivo respecto de
otras revistas de su ambito (Tabla 1).

En ninguno de los afos se contabilizan libros de
resumenes presentados en congresos nacionales; aun-
que cada afo se recibe un numero mayor, no contabi-
lizan para efectos de indizacién y factor de impacto.

Bajo la premisa de mejora continua, en 2025 el
numero 2 de Nefrologia Mexicana cuenta con un equipo
editorial de 25 colaboradores lideres de opinion en las
diferentes areas de la nefrologia, se edita en Espana
bajo la firma de la casa editorial Permanyer, todos los
manuscritos (editorial, originales, revision, casos clini-
cos y articulo especial) obtienen un nimero de identi-
ficacion digital (DOI) para su pronta referencia en la
web, cuenta con ISSN 0187-7801, y actualiza su imagen
y disefio editorial en general, con una portada de van-
guardia que mezcla elementos anatomofisioldgicos
renales y moleculares en un modelo abstracto tridimen-
sional y conserva el logotipo del Colegio de Nefrélogos
de México®. Direccidn electrénica: https:/revistanefrolo-
giamexicana.com/es.

Este logro implica también mayor exigencia en la
calidad de los trabajos (Fig. 2).
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Figura 2. Nefrologia Mexicana, portada actual.

Para alcanzar estas innovaciones ha sido necesario
incrementar el nivel cientifico y metodoldgico del
material referido, aspiramos a mantenernos y alcan-
zar un factor de impacto, para lo cual se necesita
incrementar el nimero de colaboraciones. Al res-
pecto, hago una cordial invitacion a todos los lectores
para considerar nuestra revista una opcién para difun-
dir sus investigaciones. Agradezco a la asamblea la
oportunidad de dar continuidad al trabajo iniciado hace
casi cinco décadas por estos dos grandes nefrélogos,
el Dr. Torres Zamora y el Dr. Garcia Monterd, asi como
a los nuevos integrantes del equipo editorial, que
amablemente han aceptado participar de manera
honoraria fortaleciendo en forma y contenido cada
uno de los manuscritos, a fin de que sus resultados
se transformen en una accién de mejora para los
pacientes.
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ARTICULO ORIGINAL

Analisis de factores asociados a la disfuncion del catéter
de dialisis peritoneal en Veracruz, México

Alexis U. Martinez-Montes™*®, Octavio Avila-Mercado'®, Gustavo Martinez-Mier!
e Izcalli Y. Zavaleta-Martinez?

'Servicio de Cirugia General, UMAE, Hospital General 14; 2Servicio de Cirugia General, IMSS Bienestar Acula. Veracruz, México

Resumen

Introduccion: Dada la alta tasa de disfuncién del catéter de didlisis peritoneal en Veracruz, es necesario identificar los fac-
tores relacionados con la poblacion, la técnica quirtrgica, el procedimiento de didlisis peritoneal que predisponen a su dis-
funcién y al aumento en la morbimortalidad. Objetivo: Identificar los factores asociados a mayor indice de disfuncién del
catéter Tenckhoff. Método: Se realizd un estudio observacional, transversal, retrospectivo, que incluyd pacientes con insufi-
ciencia renal a quienes se les coloco catéter de didlisis peritoneal en el periodo comprendido de 2018-2023 en el HE UMAE
No. 14 IMSS, para identificar los factores con mayor asociacién a la disfuncion del catéter Tenckhoff. En el andlisis de los
datos se empled estadistica descriptiva e inferencial con tablas de contingencia para busqueda de odds ratio (OR) con
IC 95%. Resultados: En 469 pacientes el 42% presentaron disfuncion. La causa principal de la disfuncion fue peritonitis. Los
factores de riesgo asociados fueron: cirugia previa en el 64%, catéter previo en el 23%, migracion en el 9% y omentectomia
en el 20% (OR; p < 0.000). Dentro de los aspectos quirurgicos, se observd que un mayor tiempo de cirugia se relaciona con
mayor disfuncion (minutos 38.4 + 12.5; p < 0.003). Para los aspectos generales de los pacientes, el sobrepeso y la obesidad
se asociaron a mayor frecuencia de disfuncion (p < 0.013). Conclusiones: La disfuncion de catéter de didlisis present6 una
prevalencia alta; los factores de riesgo estadisticamente asociados a disfuncién fueron el tiempo de cirugia, sobrepeso, obe-
sidad grado |, asi como el antecedente de cirugia previa, catéter previo y realizaciéon de omentectomia, marcando una nece-
sidad para la aplicacion de una técnica quirirgica estandarizada.

Palabras clave: Disfuncion de catéter. Catéter de Tenckhoff. Insuficiencia renal terminal. Peritonitis.

Analysis of factors associated with peritoneal dialysis catheter dysfunction
in Veracruz, Mexico

Abstract

Introduction: Given the high rate of peritoneal dialysis catheter dysfunction in Mexico, it is necessary to identify factors re-
lated to the population, surgical technique, or even the dialysis procedure itself that predispose to dysfunction and an increase
in morbidity and mortality. Objective: To identify factors associated with a higher rate of Tenckhoff catheter dysfunction.
Method: A retrospective, cross-sectional, observational study was conducted, including patients with end-stage renal disease
who had a peritoneal dialysis catheter placed between 2018 and 2023 at HE UMAE No. 14 IMSS. Factors with the greatest
association to Tenckhoff catheter dysfunction were identified. Data were analyzed using descriptive and inferential statistics

*Correspondencia: Fecha de recepcion: 13-05-2025 Disponible en linea: 19-08-2025
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with contingency tables to calculate odds ratios (OR) with a 95% confidence interval. Results: In 469 patients, 42% presented
dysfunction. The main etiology of dysfunction was peritonitis. Associated risk factors were previous surgery in 64%, previous
catheter in 23%, migration in 9%, omentectomy in 20% (OR; p < 0.000). Within the surgical aspects, a longer surgery time was
related to greater dysfunction (minutes 38.4 + 12.5; p < 0.003). Regarding general aspects of the patients, overweight and
obesity were associated with a higher frequency of dysfunction (p < 0.013). Conclusions: Catheter dysfunction showed a high
prevalence, with significant risk factors including surgery duration, overweight, grade | obesity, as well as the history of previous
surgery, previous catheter and omentectomy, highlighting a need for the application of a standardized surgical technique.

Keywords: Catheter dysfunction, Tenckhoff catheter, end-stage renal disease, peritonitis.

Introduccion

La insuficiencia renal crénica (IRC) es una afeccién en
la que los rifiones pierden su capacidad funcional, requi-
riendo terapia de reemplazo. La terapia de eleccién en
paises desarrollados es el trasplante renal, sin embargo,
en paises en vias de desarrollo, por la escasa cultura de
donacidn, la terapia de eleccion es la didlisis peritoneal.
En México, la prevalencia de IRC es alarmante; segun el
Instituto Nacional de Estadistica y Geografia, la prevalen-
cia de la IRC en el pais es de aproximadamente 1,000
casos por cada millén de habitantes, con un aumento
progresivo en los Ultimos afios debido al aumento de
enfermedades cronicas como la diabetes mellitus y la
hipertension arterial sistémica. En 2020, México registro
mas de 118,000 pacientes en tratamiento renal sustitu-
tivo, de los cuales mas del 50% recibieron didlisis perito-
neal como modalidad principal’®. Las técnicas de
colocacion de catéter para didlisis peritoneal incluyen
varios enfoques: cirugia abierta, cirugia laparoscopica y
colocacién percutanea; aunque se conocen las ventajas
de una colocacion con técnica de minima invasion,
actualmente la técnica mas empleada por costo y sobre
todo accesibilidad es la colocacion mediante la cirugia
abierta®. La disfuncion del catéter de didlisis peritoneal
se define como cualquier anomalia en el funcionamiento
del catéter que impide un intercambio adecuado de flui-
dos y/o metabolitos en la cavidad peritoneal durante la
didlisis; lo cual puede ocurrir principalmente por obstruc-
cion, infeccion, desplazamiento o mal posicionamiento
del catéter, o dafio estructural*®. La disfuncion afecta
directamente la eficacia de la terapia, aumenta la morbi-
mortalidad y, en algunos casos, requiere la transicién a
hemodidlisis, incluso la pérdida de la terapia mediante
didlisis peritoneal®’. La identificacion temprana de los
factores predisponentes a esta disfuncion es crucial para
prevenir complicaciones graves que puedan comprome-
ter el tratamiento de los pacientes y, por ende, su calidad
de vida®®. En México, se estima que entre el 20 y el 40%
de los pacientes que inician con didlisis peritoneal expe-
rimentan alguna complicacion relacionada con el catéter

en los primeros dos afos de tratamiento, incluso con
necesidad de retirarlo y cambiar la sustitucion de la fun-
cién renal a hemodidlisis®. En Veracruz, la situacién no
es diferente a la del resto del pais. En un estudio local
realizado en 2019, la prevalencia de disfuncion de catéter
en pacientes con didlisis peritoneal fue del 32%, con la
peritonitis como la principal causa de disfuncion®. A pesar
de este panorama, existen pocos estudios regionales y
nacionales que analicen los factores predisponentes a la
disfuncion del catéter, lo que resalta la necesidad de
investigaciones mas especificas que ayuden a mejorar
los protocolos y el manejo, y estandarizar una técnica
quirdrgica, para asi mejorar la sobrevida del paciente con
enfermedad renal crénica.

El propdsito de este estudio fue identificar los facto-
res asociados con un mayor indice de disfuncion del
catéter Tenckhoff en pacientes con IRC que reciben
tratamiento de dialisis peritoneal en una unidad médica
del Instituto Mexicano del Seguro Social (IMSS) de
Veracruz (México), mediante un enfoque observacional,
con el objetivo de identificar las variables que tienen
una asociacion mas fuerte con la disfuncion del catéter
y proporcionar informacion relevante para la mejora de
las précticas clinicas, disminuir la morbimortalidad en
la regién y en el pais, asi como sentar un precedente
para la implementacion a futuro de una técnica quirdr-
gica para su colocacion estandarizada'®'®.

Método

— Tipo de estudio:
retrospectivo.

— Sede: Hospital de Especialidades Unidad Médica de
Alta Especialidad (HE UMAE) numero 14 del IMSS,
localizado en Veracruz, México.

— Criterios de inclusién: pacientes con insuficiencia
renal a quienes se les coloco catéter de dialisis peri-
toneal en el periodo comprendido de enero de 2018
a enero de 2023.

— Criterios de exclusién: pacientes menores de 18
afnos, embarazadas.

observacional, transversal,
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Tabla 1. Causa de la disfuncion del catéter (n = 469)

Causa de la disfuncion % % de
disfuncion

Peritonitis 123 26.2% 62.1%
Migracion 18 3.8% 9.1%
Bajo transporte peritoneal 14 3.0% 7.1%
Obstruccién 6 1.3% 3.0%
Hernia umbilical 6 1.3% 3.0%
Fuga pericatéter 6 1.3% 3.0%
Tunelitis 5 1.1% 2.5%
Hemorragia 5 1.1% 2.5%
Hernia inguinal 3 0.6% 1.5%
Inf_e(’:cic_’m del sitio 3 0.6% 1.5%
quirdrgico

Esclerosis peritoneal 2 0.4% 1.0%
Hemoperitoneo 2 0.4% 1.0%
Otros 4 0.9% 2.0%
Total de pacientes con 198 42% 100%
disfuncion

— Criterios de eliminacion: laboratorios prequirirgicos
incompletos, falta de seguimiento en consulta de
nefrologia, falta de hoja de intervencion quirdrgica.

— Variables: se identifica sexo, edad, peso, talla, indice
de masa corporal, antecedentes de cirugia previa,
colocacion previa de catéter, tipo de técnica de colo-
cacion, tiempo quirdrgico de colocacion, causa de la
disfuncion del catéter, tiempo de colocacion-disfun-
cidn, tipo de técnica anestésica.

— Anadlisis de datos: las variables cualitativas se descri-
bieron mediante frecuencias absolutas o proporcio-
nes; mientras que las variables cuantitativas se
representaron con la media (y desviacién estandar) o
la mediana (y rango intercuartil). La distribucion de los
datos se analiz6 con la prueba de Kolmogdrov-Smir-
nov. Se empled grupos, prueba de Chi cuadrada para
variables categoricas y t de Student o Wilcoxon Rank
para variables numéricas continuas; se acepté un
valor de p < 0.05 para significancia.

Resultados

Se analizaron 469 pacientes, el porcentaje general
de disfuncién se observé en 198 (42%). La causa
mas frecuente de la disfuncién fue la presencia de

Tabla 2. Caracteristicas generales de los pacientes
(n = 469)

Caracteristicas Con Sin
generales disfuncion disfuncion
n=198 (%) | n=271(%)
Edad 51 + 16 53 + 15 < 0.154*
Sexo < 0.849"
Masculino 123 (62) 166 (61)
Femenino 75 (38) 105 (39)
Constitucion fisica <0.013*
Peso normal 69 (34.8) 123 (45.4)
Sobrepeso 75 (37.9) 96 (35.4)
Obesidad | 42 (21.2) 37 (13.7)
Obesidad Il 11 (5.6) 13 (4.8)
Obesidad Il 1(0.5) 2(0.7)
Caracteristicas
quirrgicas
Tiempo de cirugia 38.4 +125 352+105  <0.003*
en minutos
Tipo de anestesia
Bloqueo 187 (94.4) 239 (88.1) -
subaracnoideo
General balanceado 7(3.5) 20 (7.4) -
Local y sedacion 4(2) 5(1.9) -
Sedacion 0 7(2.6) -
Tipo de catéter
Espiral 99 (50) 177 (63.5) -
Recto 99 (50) 94 (34.7) -
Técnica de colocacion
Abierta 195 (98.5) 265 (97.8) =
Percutaneo 1(0.5) 0 -
Laparoscopica 2(1) 6(2.2) -
Tiempo colocacién/
disfuncion
Menos de un mes 42 (21.2) 0 -
De 1 a 5 meses 50 (25.2) 0 -
De 6 a 9 meses 24 (12.1) 0 -
De 10 a 11 meses 2(1) 0 -
De 1 a 4 afios 80 (40.4) 0 -

*t de Student para dos muestras independientes.
TChi cuadrada con correccion de Yates.
*U de Mann-Whitney.

peritonitis (62.4%) (Tabla 1). La disfuncion se present6
con mayor frecuencia en varones 123 (62%). El sobre-
peso se asocid a disfuncién del catéter en el 37.9% y
la obesidad grado | en el 21.2% (p < 0.013). El tiempo
de cirugia mas prolongado (38.4 + 12.5 minutos) se
asocid a mayor disfuncion (p < 0.003). La técnica lapa-
roscopica presenté un menor porcentaje de disfuncién
(25%) comparado con la técnica convencional. La dis-
funcidn del catéter ocurrié en los primeros 12 meses en
el 59.5% de los pacientes (Tabla 2). Los factores de
riesgo asociados a disfuncion fueron catéter previo con
disfuncion (23%; odds ratio [OR]: 2.7), fuga pericatéter
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Tabla 3. Factores de riesgo asociados a disfuncion del
catéter (n = 469)

Riesgos Con OR
presentes disfuncion (IC 95%)

Cirugia 126 (64%) 184 (68%) 08(05-12) <0.336
abdominal

previa

Catéter 46 (23%) 27 (10%) 27(16-45) < 0.000
previo

Fuga 17 (9%) 3(1.1%) 8.3(24-29) < 0.000
Tunelitis 17 (9%) 4(1.5) 6.2 (2-189) < 0.000
Migracion 17 (9%) 1(0.4%) 25(33-193) < 0.000
Omentectomia 39 (20%) 34 (13%) 1(1-2.8) < 0.036

IC 95%: intervalo de confianza del 95%; OR: odds ratio.

(9%; OR: 8.3), migracion (9%; OR: 25), tunelitis (9%;
OR: 6.2) (p < 0.000) (Tabla 3).

Discusién

En México existe mucha discrepancia entre las tasas
de disfuncion de los catéteres de didlisis peritoneal, en
Veracruz se identificd una tasa general de disfuncién
alta, del 42%, siendo la peritonitis la causa mas fre-
cuente. Este hallazgo es congruente con lo reportado
por Li et al., quienes destacan una tasa de disfuncién
global del 20-30%, teniendo como causa principal la
peritonitis’®. Uno de los hallazgos méas relevantes de
este estudio es la asociacion entre la disfuncion de los
catéteres de didlisis peritoneal y el sobrepeso/obesi-
dad, ya que el 65.2% de los pacientes con disfuncion
presentaban estas condiciones. Este dato es consis-
tente con los de Prasad et al., quienes encontraron que
el sobrepeso puede influir en el desarrollo de compli-
caciones en el enfermo renal, sobre todo las infeccio-
sas como la peritonitis, aunque otros autores, como
Kumar et al., reportan que la obesidad no afecta nega-
tivamente la supervivencia de los pacientes con didlisis
peritoneal. La significancia estadistica (p < 0.013)
refuerza la relevancia de este hallazgo, sugiriendo que
el manejo adecuado del peso podria ser un compo-
nente importante en la prevencion de la disfuncion del
catéter en pacientes con didlisis peritoneal’ ¢, El
tiempo quirdrgico prolongado (media de 38.4 +12.5 minu-
tos) se asocid significativamente con la disfuncién del
catéter (p < 0.003), lo que puede explicarse por una
mayor manipulacién o complicaciones intraoperatorias.
Los procedimientos laparoscépicos mostraron una

menor tasa de disfuncidn, lo cual coincide con lo des-
crito por Yip et al., quienes demostraron que el abor-
daje laparoscopico reduce las tasas de disfuncién del
catéter, posiblemente por un menor tiempo quirdrgico,
asi como permitir una mejor fijacion y posicionamiento
de este'®. El metaandlisis de Liu et al. reporté que la
colocacion laparoscdpica existe menor riesgo de com-
plicaciones, atribuible a la minima invasion para reducir
el riesgo de infecciones'®?°. Por otra parte la mayoria
de las disfunciones ocurrieron en los primeros 12
meses, lo cual es consistente con los hallazgos de
Tiong et al., quienes identificaron una alta incidencia
de complicaciones tempranas, durante el primer afio®'.
Finalmente, los principales factores de riesgo asocia-
dos a disfuncién fueron: catéter previo con disfuncion
(OR: 2.7), fuga pericatéter (OR: 8.3), migracion (OR:
25) y tunelitis (OR: 6.2), todos con significancia esta-
distica (p < 0.000). Zhang et al. subrayan la importan-
cia de la deteccién temprana de estos factores de
riesgo, sobre todo la migracion, para mejorar los des-
enlaces clinicos®.

Conclusion

La disfuncion del catéter de didlisis peritoneal conti-
nua siendo una complicacion frecuente y relevante en
el contexto clinico, con una incidencia particularmente
elevada en la region de Veracruz, donde la peritonitis
destaca como su principal causa. Este estudio resalta
la importancia de factores como el sobrepeso y la obe-
sidad, evidenciando su impacto potencial en la evolu-
cioén del paciente en didlisis peritoneal. La identificacion
temprana de factores de riesgo resulta esencial para
mejorar los desenlaces clinicos. Estos hallazgos sub-
rayan la necesidad de fortalecer las estrategias de
prevencion, optimizacion quirdrgica, sobre todo con la
aplicacion de técnicas estandarizadas, asi como un
seguimiento estrecho al paciente por parte del equipo
quirargico y clinico, especialmente durante el primer
ano posterior a la colocacién del catéter.
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Resumen

Introduccion: Las enfermedades crénicas actualmente son la principal causa de muerte en todo el mundo. La enfermedad
renal se ha convertido en una de las epidemias del siglo xxi; en México, hasta el 98% de las personas con enfermedad renal
cronica por diabetes se encuentran en grado 1 a 3, cuando el dafio es controlable y en algunas ocasiones reversible, mientras
que el 2% requerira de complejos y costosos tratamientos como un trasplante de rifidon o una modalidad de didlisis.
Objetivo: Identificar la tasa de peritonitis asociada a dialisis peritoneal en el Servicio de Nefrologia del Hospital General de
Zona con Medicina Familiar No. 11. Método: Se realizé un estudio tipo retrospectivo y descriptivo. Los datos se recolectaron
durante un afo, de los expedientes clinicos y una base de datos de la consulta de nefrologia de pacientes con didlisis peri-
toneal continua ambulatoria y automatizada. La tasa de peritonitis se calculé mediante la formula simplificada. Resultados: Se
incluyé a 115 pacientes, 75 de didlisis peritoneal continua ambulatoria y 40 de didlisis peritoneal automatizada, con edad
promedio de 52 + 12 afios, prevalecio el sexo masculino (62%). Se realiz6 cultivo de liquido peritoneal en 18 casos (86%),
con resultado positivo en 4 (22%), los gérmenes encontrados fueron Staphylococcus epidermidis y Enterococcus faecalis.
Solo cuatro casos fueron hospitalizados por peritonitis. Conclusiones: La peritonitis es la complicaciéon mas frecuente de la
didlisis peritoneal. Es importante contar con estadisticas locales y hacer un analisis exhaustivo sobre el procedimiento que
nos lleva al diagndstico.

Palabras clave: Tasa. Peritonitis. Didlisis peritoneal.

Rate of peritonitis associated with peritoneal dialysis in a second-level unit

Abstract

Introduction: Chronic diseases are currently the leading cause of death worldwide. Kidney disease has become one of the
epidemics of the 21%t century. In Mexico, up to 98% of people with chronic kidney disease due to diabetes are in grades 1 to
3, when the damage is controllable and sometimes reversible, while 2% will require complex and expensive treatments such
as a kidney transplant or dialysis. Objective: To identify the rate of peritonitis associated with peritoneal dialysis in the
Nephrology Department of the General Hospital of the Family Medicine Zone No. 11. Method: A retrospective and descriptive
study was conducted. Data were collected over a period of one year from clinical records and a database of the nephrology
department of patients receiving continuous ambulatory and automated peritoneal dialysis. The peritonitis rate was calculated
using the simplified formula. Results: One hundred-fifteen patients were included, 75 with continuous ambulatory peritoneal
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dialysis and 40 with automated peritoneal dialysis, with a mean age of 52 + 12 years; prevailed the male gender (62%).
Peritoneal fluid culture was performed in 18 of cases (86%), with a positive result in 4 (22%). The germs found were
Staphylococcus epidermidis and Enterococcus faecalis. Only four cases were hospitalized for peritonitis. Conclusions: Peritonitis
is the most common complication of peritoneal dialysis. It is important to have local statistics and perform a thorough analysis

of the procedure that leads to the diagnosis.

Keywords: Rate. Peritonitis. Peritoneal dialysis.

Introduccion

Actualmente las enfermedades crdnicas son la prin-
cipal causa de muerte en todo el mundo y provocan
mas muertes anualmente que todas las demas causas
combinadas'. De acuerdo con cifras oficiales, las enfer-
medades crénicas no transmisibles representan el 70%
de todas las muertes®. La enfermedad renal se ha
descrito como la enfermedad crénica mas olvidada, por
generar altos requerimientos financieros, de infraes-
tructura y humanos, se ha convertido en una de las
epidemias del siglo XXI°. En México, a pesar de la
proporcién e impacto que genera, no existe informa-
cion precisa, al no contar con un registro nacional
centralizado de casos de padecimientos renales, de
gran valor para su caracterizacién, determinacion de
incidencias, prevalencias, planeacién de recursos e
investigacion, entre otras bondades”. Hasta el 98% de
las personas con enfermedad renal crénica por diabe-
tes se encuentra en etapas 1 a 3, cuando por fortuna
la enfermedad es todavia controlable y reversible, mien-
tras que el 2% requerirda de complejos y costosos tra-
tamientos como la didlisis peritoneal (DP), hemodidlisis
y/o el trasplante de rifion, para sobrevivir. En México, la
DP hasta hace pocos afos se consideraba el método
de tratamiento de primera eleccion, siendo la nacion
que mas lo realiza en comparacién con otros paises®.
Los datos mas recientes del Instituto Mexicano del
Seguro Social (IMSS) arrojan 76,457 pacientes en dia-
lisis, 76,029 adultos (99%) y 428 pediatricos (1%); reci-
bieron DP 36,993 (48.3%) y hemodialisis 39,464 (51.7%).
De acuerdo con cifras de la institucion, la incidencia por
millén de habitantes es de 338 a 528 casos y la preva-
lencia es de 1,142/millén de habitantes. La prevalencia
en didlisis se ha incrementado, de 247 en el afio 2000
a 1,142 por millén de habitantes®’. La peritonitis aso-
ciada a DP es una patologia prevenible y la principal
complicacion. La DP es la terapia mas econémica en
cuanto al reemplazo de la funcién renal respecta; sin
embargo, su uso continuo puede lesionar la membrana
peritoneal y comprometer la supervivencia de la técnica,
y es una causa de transferencia a hemodidlisis®. La
International Society for Peritoneal Dialysis (ISPD)

recomienda que todos los programas de DP deben
monitorear la incidencia de peritonitis como parte de
un programa de mejora continua de la calidad, por lo
que la aplicaciéon de una métrica estandarizada para
medir resultados es fundamental en desempefio y
monitoreo de las actividades cotidianas®.

Método

- Tipo de estudio: retrospectivo y descriptivo.

- Sede: consulta externa de Nefrologia del Hospital
General de Zona con Medicina Familiar No. 11, en
Chihuahua, Chihuahua, México.

— Periodo: 1 de enero de 2023 al 1 de enero de 2024.

- Fuente de los datos:

o Expediente clinico.

¢ Base de datos de consulta externa de nefrologia:
se actualiza mensual, contiene datos demogréfi-
cos, relacionados con peritonitis, el catéter y cau-
sas de salida del programa.

— Tamaho de la muestra: estimado para una poblacién
finita, intervalo de confianza del 95%, significancia al
0.05. Muestra: 90.

— Criterios de inclusion:

o Expedientes de pacientes en didlisis peritoneal
continua ambulatoria (DPCA) y dialisis peritoneal
automatizada (DPA).

o Registro de por lo menos un evento de peritonitis
bacteriana.

¢ Registro de reporte de cultivo de liquido peritoneal.

— Criterios de exclusion:

e Expedientes con datos incompletos para su
analisis.

o Menores de 18 afios.

e Pacientes con didlisis intermitente.

- Variables: edad, sexo, tipo de peritonitis, fecha de
ingreso a programa y fecha de presentacion del pri-
mer evento de peritonitis.

— Peritonitis bacteriana, definida con dos de los siguien-
tes: presencia de dolor abdominal, liquido turbio, cuen-
ta leucocitaria incrementada en mas de 100/mm?3 y
50% polimorfonucleares, y reporte de cultivo positivo.
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Analisis estadistico

Las caracteristicas clinicas se describieron mediante
medidas de tendencia central y dispersién. En las
variables cuantitativas se aplicaron media y desviacion
estandar. Las variables nominales se analizaron con el
programa estadistico SPSS para Windows. La tasa de
peritonitis fue estimada con la férmula simplificada
recomendada por la ISPD'’:

n.° de episodios de peritonitis durante un afio

(n.° de pacientes al inicio del afio + n.° de
pacientes al termino del afio)/2

Resultados

Se incluyeron los datos de 115 pacientes, 75 (65%)
en didlisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA) y
40 (35%) en didlisis peritoneal automatizada (DPA). Se
registraron 21 eventos de peritonitis en 13 pacientes
de sexo masculino (62%) y 8 de sexo femenino (38%),
con edad promedio de 52 + 12 afios; 17 de DPCA (81%)
y 4 de DPA (19%). El cultivo de liquido peritoneal se
realizd en 18 (86%) y se obtuvo reporte microbiolégico
positivo en 4 (22%), Staphylococcus epidermidis 3 y
Enterococcus faecalis 1. Cuatro casos fueron hospita-
lizados (19%). Tasa de peritonitis de 0.2 episodios/
paciente-afio. La proporcion de pacientes libres de
peritonitis fue del 82%, la proporcion de peritonitis reci-
diva del 5% y de repeticion el 10% (Tabla 1).

Discusién

La técnica dialitica puede presentar complicaciones,
desde el momento de la implantacién del acceso peri-
toneal, de manera inmediata y mediata, relacionadas
con procesos infecciosos o disfuncién mecanica del
catéter. Sin embargo, la méas frecuente es la infecciosa,
la peritonitis' 4.

El cultivo del dializado establece el tipo de orga-
nismo que provoca el proceso, pero no es recomenda-
ble esperar su resultado para iniciar el tratamiento, que
puede realizarse con antibidticos intraperitoneales o
sistémicos durante 14 a 28 dias, dependiendo del orga-
nismo en cuestion, con dosis corregidas segun la fun-
cion renal. De acuerdo con las directrices de la ISPD,
la peritonitis relacionada con la insercion del catéter de
DP se define como un episodio de peritonitis que ocu-
rre dentro de los 30 dias posteriores a la insercién del
catéter de DP y debe ser menos del 5% de las inser-
ciones del catéter de DP'?. Este estudio no incluy6 los

Tabla 1. Tasa de peritonitis y proporciones

Tasa de peritonitis 0.2 episodios/
paciente-aiio

Proporcion de cultivos negativos 1%
Proporcion de pacientes libres de peritonitis 82%
Proporcion peritonitis recidiva 5%
Proporcion peritonitis de repeticion 10%

eventos de peritonitis ocurridos en pacientes intermi-
tentes ni antes de 30 dias de haber iniciado el
procedimiento.

En nuestro pais no existen estadisticas que reporten
este tipo de complicacion, los datos son aislados. En
2019 Aco-Luna et al., en Puebla, México, evaluaron 18
pacientes en didlisis y reportaron 2.2 episodios/pacien-
te-afio; la causa mas comun fue Staphylococcus
aureus y la enfermedad més frecuentemente asociada,
la diabetes, lo que evidencia que en nuestro medio
desafortunadamente se encuentra muy por encima de
las recomendaciones de las guias internacionales'®.

En un estudio realizado en Macedonia del Norte, que
incluy6 96 pacientes con DP, se registraron 54 eventos
de peritonitis, con una tasa de 0.47 episodios/pacien-
te-afo. La mayoria de los microorganismos causantes
fueron bacterias grampositivas (53.5%). Los episodios
de peritonitis resueltos fueron el 84.9%, hubo retirada
del catéter en el 11.3% y mortalidad del 3.8%'°.

El valor sugerido por la ISPD es una tasa de perito-
nitis < 0.4 episodios/paciente-afio, con una proporcion
de pacientes libres de peritonitis > 80%. Nuestro estu-
dio obtuvo una tasa de 0.2 episodios/paciente-afio y
una proporcidn libre del 82%. Sin embargo, la propor-
cion de cultivos negativos sugerida es < 15%, y en
nuestro estudio fue del 71%'".

En 2020, Vivek et al., en la India, realizaron un estu-
dio que evalud a 334 pacientes en DP. La prevalencia
de peritonitis fue 0.74 episodios por paciente por afo,
los gérmenes grampositivos y S. epidermidis fueron
los mas frecuentes (58.9%); se observé un 68.9% de
curacion y un 6.8% de mortalidad, y un 23% ameritaron
cambio de catéter'®.

Marshall et al., en 2021, realizaron una revision sis-
tematica que incluyo a 81 paises que utilizan DP como
parte de los tratamientos de sustitucion de la funcién
renal, reportan una prevalencia de peritonitis de 0.303
episodio/paciente-afio, recomendado monitorizar de
forma local y permanente la evolucién, causa y



desenlace de estos a fin de mejorar el tratamiento y el
impacto en la calidad de vida de los pacientes'®.

Conclusiones

La peritonitis es la complicaciéon mas frecuente de la
DP, por eso es importante contar con estadisticas con-
fiables, asi como hacer un analisis exhaustivo sobre el
procedimiento que nos lleva al diagndstico. En primer
nivel de atencion existen muchas acciones preventivas
que se puede implementar, desde la educacion sobre
como prevenir la causa mas frecuente de la enferme-
dad renal crdnica, y padeciendo ya la enfermedad,
como enlentecer su proceso. Posterior a cuadros infec-
ciosos, reentrenamientos. Acudir al hogar para valorar
el medio donde se realiza la didlisis. Sin dejar fuera de
estas medidas al cuidador, a quien se puede ofrecer
psicoterapia, para que la calidad de vida de ambas
personas sea mejor.
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Resumen

La lesion renal aguda (LRA) se caracteriza por pérdida subita de la funcién renal, definida por consenso como incremento
de creatinina sérica y reduccion del gasto urinario. Sin embargo, la evaluacién actual subestima la disfuncién tubular que se
puede presentar en eventos lesivos. La evidencia demuestra que alteraciones funcionales tubulares se asocian con progresion
a enfermedad renal crénica y mayor riesgo de sufrir de LRA. El tubulo contorneado proximal estd implicado en la reabsorcién
de sodio, glucosa y bicarbonato (por mencionar los procesos mas representativos); en la LRA el dafio mitocondrial, el estrés
oxidativo y la pérdida de transportadores conducen a desequilibrios hidroelectroliticos. El asa de Henle, crucial para la con-
centracion urinaria, ve reducida su actividad y genera resistencia a farmacos diuréticos. En el tubulo distal se altera la capa-
cidad de excrecion de potasio y acidificacion urinaria, lo que causa hiperpotasemia y estados de acidosis. En diferentes
contextos clinicos asociados a LRA se presentan alteraciones funcionales en el epitelio tubular, en el sindrome cardiorrenal,
asociado a la hipoperfusion y la activacion neurohormonal se presenta un aumento de la reabsorcion de sodio y agua, agra-
vando la congestion y el dafo tubular. Mientras que la LRA asociada a sepsis, la inflamacién sistémica y el estrés oxidativo
dafan directamente las células tubulares, lo cual reduce la reabsorcion de solutos y promueve los fibréticos. La regeneracion
tubular es crucial para la recuperacion, pero dafios graves o repetidos conducen a fibrosis y favorecen el desarrollo de afec-
cion renal cronica. Identificar las alteraciones tubulares permite mejorar en la compresion del fenémeno de afeccién de la
nefrona completa durante la LRA, y con ello mejora en busqueda de estrategias para mitigar el dafo renal durante eventos
agudos en diferentes contextos agudos que se asocian a LRA.

Palabras clave: Lesion renal aguda. Funcion tubular renal. Dafio tubular renal.

Tubular function in acute kidney injury

Abstract

Acute kidney injury (AKI) is characterized by a sudden loss of kidney function, defined by consensus as an increase in serum
creatinine and a reduction in urine output. However, current assessments underestimate tubular dysfunction, which can occur
during injury. Evidence shows that functional tubular alterations are associated with progression to chronic kidney disease and
an increased risk of AKI. The proximal convoluted tubule, responsible for reabsorbing sodium, glucose, and bicarbonate (among
other key processes) undergoes mitochondrial damage, oxidative stress, and loss of transporters in AKI, leading to electrolyte
imbalances. The loop of Henle, crucial for urine concentration, exhibits reduced activity and develops resistance to diuretics.
Meanwhile, the distal tubule impairs potassium excretion and urinary acidification, causing hyperkalemia and acidosis. In dif-
ferent clinical contexts associated with AKI, functional alterations occur in the tubular epithelium. In cardiorenal syndrome,
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linked to hypoperfusion and neurohormonal activation, there is an increase in sodium and water reabsorption, worsening
congestion and tubular damage. In contrast, sepsis-associated AKI involves systemic inflammation and oxidative stress, di-
rectly damaging tubular cells, reducing solute reabsorption, and promoting fibrosis. Tubular regeneration is crucial for recovery,
but severe or repeated injuries lead to fibrosis and contribute to chronic kidney impairment. Identifying tubular alterations
improves our understanding of complete nephron involvement in AKI, guiding the development of strategies to mitigate kidney

damage during acute events associated with AKI.

Keywords: Acute kidney injury. Renal tubular function. Renal tubular damage.

Introduccion

La lesion renal aguda (LRA) se define como pérdida
subita de la funcién renal, la cual es identificada con
un incremento de niveles séricos de creatinina y dis-
minucion del gasto urinario que se presenta en un
periodo menor a 7 dias'. Sin embargo, con la definicidn
actual se deja de lado el comportamiento de la funcion
tubular renal en el estado patoldgico renal agudo, que
mas frecuentemente se presenta en pacientes hospi-
talizados. Las alteraciones en la funcion tubular se han
descrito en asociacién con diversos eventos adversos
en pacientes con enfermedad renal cronica (ERC),
como hipotension, LRA y caidas, independientemente
del grado de afectacion de la funcién renal establecido
por albuminuria o tasa de filtrado glomerular estimada®.
La evaluacion de la funcion tubular renal en pacientes
con ERC ha permitido incluso establecer asociacion
con su progresion, asi como riesgo para desarrollo de
LRA, esto incluso sobre los biomarcadores actuales de
lesion celular del epitelio tubular renal®. Diferentes
estudios han identificado que alteraciones en la fun-
cion tubular en pacientes con enfermedad renal aguda
en unidades de cuidados intensivos, en especifico la
presencia de disfuncidn tubular proximal (esto mediante
la identificacion en el déficit de reabsorcion de glucosa
y diferentes tipos de proteinas en orina), suele estar
asociado con mayor tendencia de LRA y gravedad®.
Por lo anterior, esta revisidn plantea realizar una des-
cripciéon de las diferentes alteraciones en la funcion
tubular que se pueden presentar durante un evento de
LRA, en sus diferentes segmentos anatémicos y prin-
cipales causas.

Funcionamiento tubular renal normal

La funcion del epitelio tubular renal es compleja y
conjunta a través de sus diferentes segmentos anato-
micos, lo que dificulta su evaluacion especifica por
seccién anatémica, ademas de requerir de la compren-
sion de las diferentes funciones que evaluar, en prin-
cipio de reabsorcion y secrecion de los diferentes

solutos y constituyentes bioquimicos posibles que eva-
luar en la orina. El tdbulo contorneado proximal (TCP)
es el segmento més activo metabdlicamente y en él
tiene lugar la reabsorcion de aproximadamente el 65%
del sodio y el agua filtrados, asi como la glucosa, los
aminodcidos y el bicarbonato. Las células epiteliales
del TCP poseen un borde en cepillo apical que aumenta
la superficie de absorcion y abundantes mitocondrias
para proporcionar la energia necesaria para el trans-
porte activo®. La reabsorcion de sodio en el TCP es
impulsada principalmente por la bomba sodio-potasio
ATPasa (Na+/K+-ATPasa), ubicada en la membrana
basolateral del epitelio tubular®. El asa de Henle (AH)
se divide a su vez en rama descendente delgada, rama
ascendente delgada y rama ascendente gruesa, dadas
las diferentes caracteristicas funcionales y estructura-
les. La rama descendente es permeable al agua pero
relativamente impermeable a los solutos, lo que per-
mite la reabsorcion pasiva de agua hacia el intersticio
medular hipertdnico’. La rama ascendente gruesa es
impermeable al agua pero transporta activamente
sodio, potasio y cloro (Na+-K+-2Cl- cotransportador),
contribuyendo a la creaciéon y mantenimiento del gra-
diente osmoético medular, esencial para la concentra-
cién de la orina’®. El tibulo contorneado distal (TCD)
y el conducto colector son los sitios donde la regula-
cién hormonal ajusta la reabsorciéon de sodio, agua y
la secrecion de potasio e hidrégeno. La aldosterona,
secretada por la glandula suprarrenal, estimula la reab-
sorcion de sodio y la secrecién de potasio en las célu-
las principales del TCD y el conducto colector®. De
igual forma, la hormona antidiurética (ADH) o vasopre-
sina, liberada por la hipdfisis posterior, aumenta la
permeabilidad al agua de las células principales del
conducto colector mediante la insercion de canales de
agua llamados acuaporinas (AQP) en la membrana
apical’®. Mientras que las células intercaladas del con-
ducto colector causan la secrecién de &cido, por las
células tipo A, y de bicarbonato, por las células tipo B,
desempefando un papel crucial en la regulacién del
equilibrio acido-base'".
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Cambios fisiopatoldgicos en lesién
renal aguda

Una de las caracteristicas fisiopatoldgicas de la LRA
es el consecuente dafio a las células del tubulo renal,
conocido como dafio tubular renal'?, dafio que puede
ser causado por una variedad de factores determinada
por las causas de la LRA, en las que se puede englo-
bar de forma practica isquemia, nefrotoxinas, sepsis e
inflamacién'®. El dafo tubular renal implica una serie
de alteraciones estructurales y funcionales en las célu-
las epiteliales de los tubulos renales. Morfoldgicamente,
se pueden observar necrosis celular, pérdida del borde
en cepillo, vacuolizacion y descamacion de células
hacia la luz tubular, formando los caracteristicos cilin-
dros celulares'. Estas alteraciones estructurales con-
ducen a una disfuncién en las principales funciones
tubulares, como la reabsorcidn de electrolitos y agua,
la secrecion de productos de desecho y el manteni-
miento del equilibrio &cido-base. La isquemia, causada
por una reduccion del flujo sanguineo renal, es una de
las causas mas comunes de LRA, especialmente en
contextos de hipotension, ya sea por mal distribucion
o hipovolemia, asi como en eventos quirdrgicos, con
la consecuente diminucion de aporte de oxigeno y
nutrientes, finalizando con la deplecion de ATP en las
células tubulares, lo que interrumpe los procesos
dependientes de energia y causa dafio y disfuncion del
epitelio tubular renal™. Las sustancias consideradas
como nefrotoxinas, ciertos farmacos (aminoglucésidos,
anfotericina B), medios de contraste radioldgico y las
propias toxinas enddégenas (mioglobina, hemoglobina),
también pueden inducir dafo celular tubular directo.
Estas sustancias pueden acumularse en las células
tubulares, alterando su metabolismo, causando estrés
oxidativo y dafio directo a las membranas celulares'®.
El estado de sepsis, al ser una respuesta inflamatoria
sistémica descontrolada a infecciones, puede desen-
cadenar LRA por medio de mdltiples mecanismos,
incluyendo la liberacion incrementada de mediadores
inflamatorios, que repercuten con la disfuncién endo-
telial y la alteracion de la microcirculacion renal. Estos
procesos pueden danar directamente las células tubu-
lares y comprometer la funcién tubular renal’”. La
misma inflamacion juega un papel importante en la
patogénesis de la LRA, ya que las mismas células
tubulares dafadas liberan citocinas y quimiocinas que
atraen células inmunitarias al intersticio renal, exacer-
bando la inflamacion y el dafio tisular'®. La magnitud y
la duracion del dafo tubular renal son factores deter-
minantes en la gravedad y el prondstico de la LRA. La

capacidad de las células tubulares para regenerarse y
reparar el dafo es crucial para la recuperacion de la
funcidn renal. Sin embargo, en casos de dafo grave o
prolongado, puede producir fibrosis intersticial y con-
tribuir al desarrollo de ERC'®.

Alteraciones del tubulo renal en lesion
renal aguda por segmentos funcionales

Tubulo contorneado proximal

El TCP es un segmento altamente vulnerable del
nefrén y juega un papel central en la patogénesis de la
LRA. Su alta actividad metabdlica, su extenso borde en
cepillo y su ubicacion estratégica lo exponen a diversos
insultos como alteraciones funcionales en el TCP, que
incluyen defectos en la reabsorcién de solutos, disfuncion
mitocondrial y activacion de vias inflamatorias®.

ALTERACIONES EN LA REABSORCION TUBULAR

En el TCP se reabsorbe aproximadamente el 60-70%
del filtrado glomerular, incluyendo glucosa, aminoé&ci-
dos, fosfato y bicarbonato®'. En la LRA, la integridad de
las células tubulares se ve comprometida, lo que lleva
a una disminucién en la expresion y actividad de trans-
portadores clave como el cotransportador Na™-K™-2Cl-
(NKCC2) y los transportadores de sodio-glucosa®®. Esto
resulta en una pérdida urinaria de nutrientes esenciales
y electrolitos, contribuyendo a desequilibrios hidroelec-
troliticos como hiponatremia e hipopotasemia?®.

DISFUNCION MITOCONDRIAL Y ESTRES OXIDATIVO

Las células del TCP dependen en gran medida de la
respiracion mitocondrial para generar trifosfato de ade-
nosina (ATP), necesario para los procesos de trans-
porte activo®. Durante la LRA, la hipoxia renal y la
isquemia-reperfusion provocan dafio mitocondrial, con
una disminucién en la fosforilacion oxidativa y un
aumento en la produccidén de especies reactivas de
oxigeno (ROS)?*. Esto agrava la lesién celular, promo-
viendo apoptosis y necrosis, 10 que a su vez exacerba
la disfuncion tubular®.

ACTIVACION DE LA INFLAMACION Y FIBROSIS

El dafio en el TCP desencadena la liberacién de molé-
culas proinflamatorias, como citocinas (factor de necro-
sis tumoral alfa [TNF-of, interleucina [IL] 6) y quimiocinas,
que reclutan leucocitos y activan fibroblastos®’. Ademas,



la activacion persistente de vias como la del factor de
crecimiento transformante beta (TGF-p) favorece la
deposicion de matriz extracelular, predisponiendo a fibro-
sis renal crénica si la LRA no se resuelve
adecuadamente?®.

Asa de Henle

El AH desempefia un papel crucial en la concentra-
cién de la orina y la reabsorcion de sodio, cloro y agua.
Durante la LRA, las alteraciones funcionales en el AH
contribuyen significativamente a la patogénesis de la
enfermedad, incluyendo alteraciones en el transporte
ionico, la perfusion medular y la respuesta a hormonas
reguladoras.

ALTERACIONES EN EL TRANSPORTE IONICO

En el AH se reabsorbe aproximadamente el 25-30%
del sodio filtrado, un proceso critico para la generacion
del gradiente osmotico medular. Durante la LRA, la
hipoxia renal y el dafo tubular reducen la actividad de
la Na’/K*-ATPasa en las células de la rama ascendente
gruesa del AH, lo que disminuye la reabsorcion de sodio
y cloro®®. Ademas, se ha observado una menor expre-
sion de los cotransportadores NKCC2 (Na*-K™-2ClI),
esenciales para el mecanismo de contracorriente, y per-
mitir un adecuado proceso de concentracion urinaria®.

ALTERACIONES EN LA RESPUESTA A HORMONAS
REGULADORAS

El AH es un sitio clave para la accién de hormonas
como la ADH, que regula la reabsorciéon de agua
mediante la modulacién de AQP. En la LRA, la resis-
tencia a la ADH ha sido reportada debido a la dismi-
nucion en la expresion de AQP-2 y a la alteracién en
la via de sefalizacion del monofosfato de adenosina
ciclico (AMPc)*'.

Por otro lado, el aumento en los niveles de angioten-
sina Il durante la LRA promueve la reabsorcion de sodio,
pero también induce inflamacion vy fibrosis, agravando la
disfuncién del AH**. La aldosterona, aunque inicialmente
aumenta la reabsorcion de sodio, en etapas avanzadas
de LRA puede exacerbar el dafio tubular debido a la
sobrecarga de trabajo en las células epiteliales™.

Tubulo contorneado distal

El TCD desempefia un papel crucial en la regulacién
del equilibrio hidroelectrolitico y acido-base, por lo que su
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disfuncion durante la LRA contribuye significativamente a
las complicaciones metabolicas y hemodinamicas®.

ALTERACIONES EN LA REABSORCION DE SODIO Y AGUA

En el TCD se reabsorbe aproximadamente el 5-10%
del sodio filtrado, mediante el cotransportador Na-Cl y
los canales epiteliales de sodio®. Durante la LRA, la
isquemia renal y la inflamacion reducen la expresion y
actividad de estas proteinas transportadoras, lo que
conduce a una pérdida urinaria de sodio y a una alte-
racién en la concentraciéon de la orina®®. Estudios
recientes han demostrado que el dafo por hipoxia en
las células del TCD disminuye la actividad de la
Na+/K+-ATPasa, exacerbando la incapacidad para
mantener gradientes osméticos adecuados®’.

Ademés, la resistencia a la ADH en el TCD durante
la LRA contribuye a la poliuria en fases de recupera-
cion, debido a la regulacién de expresion a la baja de
AQP vy a la disfuncién de los receptores V228

ALTERACIONES EN EL EQUILIBRIO ACIDO-BASE

El TCD participa también en la acidificacion urinaria
mediante la secrecion de iones H+ por medio de las
células intercaladas tipo A, que expresan la H+-ATPasa
y la H+/K+-ATPasa®. En la LRA, la disfuncion mitocon-
drial y la acumulacion de ROS deterioran la capacidad
de excretar &cidos, generando acidosis metabodlica*’.
Ademas, la reducciéon en la producciéon de amonio
(NH4+) por las células del TCD limita la capacidad
tampdn de la orina, agravando la acidosis*'.

ALTERACIONES EN LA HOMEOSTASIS DE POTASIO

El TCD contribuye a la excrecidn final de potasio
mediante los canales ROMK y BK, regulados por la
aldosterona*’. En la LRA, la hiperpotasemia es una
complicacion frecuente debido a:

— Disminucion de la actividad de la Na+/K+-ATPasa, que
reduce la entrada de K+ a las células tubulares®.

— Reduccion en la expresion de canales de K+, limi-
tando su secrecion a la luz tubular*®.

— Acidosis metabdlica, que promueve el desplazamien-
to de K+ desde el espacio intracelular al plasma“®.

ALTERACIONES EN LA EXCRECION DE CALCIO Y MAGNESIO

EITCD regula la reabsorcion de Ca2+ y Mg2+ a través
de los canales TRPV5 y TRPMS, respectivamente®®. En
la LRA, la disfunciéon de estos canales conduce a
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hipercalciuria e hipomagnesemia, aumentando el riesgo
de arritmias cardiacas y trastornos neuromusculares®’.

Sindromes clinicos especificos asociados
a lesion renal

Funcion tubular en lesion renal aguda en
sindrome cardiorrenal

El sindrome cardiorrenal (SCR) es un trastorno fisio-
patolégico complejo en el que la disfuncién cardiaca
aguda o cronica conduce a deterioro de la funcion
renal, y viceversa*®. Los cambios en el tibulo renal
desempefan un papel clave en la progresion del SCR,
mediados por alteraciones hemodinamicas, neurohor-
monales e inflamatorias*’.

ALTERACIONES EN LA REABSORCION DE SODIO Y AGUA

En la insuficiencia cardiaca, la disminucion del gasto
cardiaco activa el sistema nervioso simpatico (SNS) y el
sistema renina-angiotensina-aldosterona, lo que aumenta
la reabsorcién de Na' y agua en el tdbulo proximal y el
tubulo distal’®. La sobrecarga de volumen resultante
empeora la congestién venosa renal, reduciendo el flujo
sanguineo renal y la tasa de filtracion glomerular®'.

DISFUNCION DEL TUBULO PROXIMAL

La hipoperfusion renal y la hipoxia tubular inducen
dafio mitocondrial y estrés oxidativo, alterando la reab-
sorcion de bicarbonato, glucosa y aminoécidos®?. Se ha
observado ademas un aumento de la excrecidn urinaria
de f2-microglobulina y NAG (N-acetil-glucosaminidasa),
marcadores de dafio tubular proximal®.

ALTERACIONES EN EL ASA DE HENLE Y TUBULO
COLECTOR

La activacién de la aldosterona promueve la reabsor-
cién de Na* en el tubulo distal y colector, exacerbando
la retencion de liquidos®. La resistencia a la ADH
puede ocurrir en fases avanzadas, contribuyendo a la
diuresis inapropiada y alteraciones en la concentracion
urinaria®.

INFLAMACION Y FIBROSIS TUBULAR

La congestion venosa renal activa citocinas proinfla-
matorias (TNF-a, IL-6) y vias de fibrosis (TGF-f), lle-
vando a atrofia tubular y esclerosis intersticial®®.

Estudios en modelos animales muestran acumulacién
de colageno tipo Il en el intersticio tubular en el SCR
tipo 2°. Se puede entonces generalizar que los cam-
bios tubulares en el SCR incluyen principalmente alte-
raciones en el transporte de solutos, dafio epitelial por
hipoxia e inflamacién, y remodelacion fibrética. Estas
alteraciones contribuyen al deterioro progresivo de la
funcion renal y a la resistencia a diuréticos, empeo-
rando el prondstico clinico y renal de los pacientes con
este sindrome®®.

Funcién tubular en lesion renal aguda
asociada a sepsis

En el tdbulo renal, la sepsis induce una combinacion
de dafio directo por inflamacidn, alteraciones microvas-
culares y disfunciéon metabdlica, lo que contribuye al
deterioro de la funcion renal®, iniciando por las altera-
ciones hemodinamicas y microcirculacion renal que el
estado de respuesta inflamatoria a nivel sistémico
repercute en el rifnon. La vasoconstriccion renal por
activacion del SNS y angiotensina Il reduce la perfu-
sién tubular®®. La disfuncién endotelial por 6xido nitrico
y ROS altera la autorregulacion renal®’, ademas la
congestion microvascular peritubular ocasiona la acti-
vacion de leucocitos y generacion de trombos en capi-
lares peritubulares causando mayor hipoxia local,
incluso con presién arterial normal®?. El dafo tubular
directo en sepsis causado por inflamacién y estrés
oxidativo es el reflejo de la respuesta inflamatoria sis-
témica que causa una alta liberacién de citocinas pro-
inflamatorias (TNF-a,, IL-1B, IL-6) que activan el
inflamasoma (NLRP3) en células tubulares, induciendo
apoptosis y piroptosis® e incrementado el nimero de
moléculas de adhesion (ICAM-1, P-selectina), y favore-
ciendo esto la infiltracién de neutrdfilos®. El estrés
oxidativo desencadena un aumento de ROS por
activacion de NADPH oxidasa y disfuncion mitocon-
drial®®, con la consecuente deplecion de ATP y culmi-
nando con la alteracién en el transporte activo de
Na'/K*-ATPasa en células tubulares®.

ALTERACIONES EN EL TRANSPORTE TUBULAR

— En el tdbulo proximal, la disminucién de la reabsor-
cion de Na* y solutos por dafo en los bordes en
cepillo y regulacion a la baja en expresiéon de co-
transportadores (Na‘/glucosa, Na'/H")®’, asi como un
aumento de P2-microglobulina y NAG en orina, lo
que se refleja con mayores marcadores de dafo tu-
bular urinarios®®.



- En el AH y el tibulo distal se produce la pérdida de
la capacidad de concentracion urinaria debido a una
disminucion de la expresion de AQP-2 y canales de
urea (UT-A)%°, debido a una dilucién de la médula
renal. Ademas de alteraciones en la excrecién de K
por disfuncién de los canales ROMK, contribuyendo
a hiperpotasemia’®. Una agregada disfuncion de cé-
lulas inmunitarias residentes favorece un estado de
fibrosis incipiente mediante la activacion de macro-
fagos renales (M1 proinflamatorios), los cuales libe-
ran TGF-p y factor de crecimiento derivado de
plaquetas, promoviendo una fibrosis tubular tempra-
na’!, y la consecuente deposicién de colageno en el
intersticio que ha sido observada en biopsias de
pacientes sépticos con LRA persistente’.

Conclusiones

La porcion tubular de la nefrona se encuentra de
igual forma afectada ante eventos de LRA, ya sea por
isquemia, sepsis, toxicos o inflamacion sistémica.
Dado que el epitelio tubular es sensible a fendmenos
de isquemia y reperfusion, asi como a cambios dafio
directo por acumulo de solutos, o cambios en su
microambiente que condiciona una pérdida de polari-
dad celular con redistribucién y funcionamiento anor-
mal de transportadores, alterando la reabsorcion de
solutos y consecuente muerte y descamacion celular.
Las principales caracteristicas que encontrar en la dis-
funcidn tubular se encuentran en el transporte idnico y
agua. En porciones proximales una disminucion de la
reabsorcion de Na', glucosa y bicarbonato contribuyen
a pérdida de solutos y acidosis metabdlica. Mientras
que en segmentos distales predomina la alteracién en
la regulacién de K (canales ROMK) y agua (AQP-2),
que causa hiperpotasemia y estados de poliuria. Al
final de todo el fenémeno de afeccidn tubular se llega
a estado de fibrosis y dafio cronico. Las células tubu-
lares dahadas adoptan un fenotipo profibrético, favore-
ciendo la deposicion de matriz extracelular, y en casos
graves, o de repeticion, la LRA progresara a ERC.
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Dr. Antonio Muihoz Martinez, un cirujano apasionado
Dr. Antonio Muhoz Martinez, a passionate surgeon
Gerardo A. Navarro-Toledo

Jefatura de Trasplantes, Centro Médico Nacional 20 de Noviembre, Instituto de Seguridad Social al Servicio de los Trabajadores del Estado, Ciudad
de México, México

El Dr. Antonio Mufioz Martinez naci6 el 23 de diciem-
bre de 1961 en el Distrito Federal y vivié en una zona
marginada de Ciudad Nezahualcdyotl en el Estado de
México. Desde su infancia observé las carencias de su
entorno y debido a su propia vocacion de servir se hizo
médico, con el objetivo de poder ayudar a la poblacién de
bajos recursos. Egresado de la Facultad de Medicina de
la Universidad Nacional Auténoma de México (1980-
1986). Se formd como especialista en Cirugia General por
la Secretaria de Salud, Universidad Auténoma Benito
Juarez de Tabasco (1987-1990). Realiz6 la subespecia-
lidad en Cirugia de Trasplante Renal en 1995, en el
Centro Médico Nacional 20 de Noviembre del Instituto
de Seguridad Social al Servicio de los Trabajadores del
Estado en la Ciudad de México. Cursé un stage de pre-
paracion en trasplante hepatico y cirugia hepatopancrea-
ticobiliar en el Hospital Paul Brousse Villejif (1997-1998),
de asistencia publica, en Paris (Francia). Comparti6 tiem-
pos quirdrgicos con grandes profesores de la cirugia
hepatobiliar, como Henry Bismuth, Dennis Castaing,
René Adam y Daniel Azoulay. Participé en la cirugia
split liver transplant (biparticion hepética para contar
con dos injertos de un mismo higado), y con el equipo
de Jean Bernard Otte (Bélgica), en cirugia de trasplante
hepatico pediatrico de donador vivo. Participé en el uso
clinico de higado bioartificial con cartuchos de higado Participd en reuniones de trabajo para establecer en
de cerdo aplicado en humanos proveniente del equipo  Bélgica y Portugal los criterios de trasplante hepatico en

del Dr. Demetrius en Norteamérica. domind en pacientes con neuropatia amiloide; y en
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trasplante hepdtico de donante vivo entre dos hospita-
les, siendo encargado de donacién en el Hospital
Beaujon y el Hospital Necker de trasplante pediatrico
(al norte de Paris).

Una anécdota para contar es que cuando conocid a la
Sra. Bernardette Chirac (esposa del presidente), esta le
preguntd la razén por la cual teniendo cerca a
Norteamérica acudian a preparase a Paris, y su res-
puesta fue muy sencilla «acudimos al mejor centro de
trasplantes», haciendo referencia al Dr. Henry Bismuth.

Entre sus diversos cargos administrativos, destacan:

Subdirector Médico del Hospital General de Subzona
No. 69 en Texcoco, Estado de México (1996).

Encargado del Programa de Trasplantes del Centro
Médico Nacional 20 de Noviembre del ISSSTE de 2009
a 2013.

Profesor de posgrado de la especialidad de Cirugia
General del Hospital General Gustavo Baz Prada, Instituto
de Seguridad Social del Estado de México, Universidad
Auténoma del Estado de México (1995-2005).

Director de 14 tesis de la especialidad de Cirugia
General.

Sinodal por invitacion en 22 ocasiones para exame-
nes de posgrado de la especialidad de Cirugia General
por el Instituto de Seguridad Social del Estado de
México y la Universidad Auténoma del Estado de
México.

Inicio el Programa de trasplante renal en el Hospital
Regional Carlos McGregor del Instituto Mexicano del
Seguro Social (2001).

Coordinador de donacion de érganos con fines de
trasplante ante el Centro Nacional de Trasplantes y la
Universidad Nacional Auténoma de México.

Inicié la actividad de donacién de drganos en el
Hospital Regional No. 25, Ignacio Zaragoza, de la
Ciudad de México (2009-2011).

Considero que el Dr. Mufioz Martinez fue un cirujano
completo, operaba lo mismo térax y abdomen asi como
también complicaciones uroldgicas y de la via biliar, asi
como resecciones de tumoraciones hepaticas; todos los
procedimientos los realizaba con gran destreza. Pienso
que su pasion fue la cirugia general y la cirugia de
tumores sdlidos.

Tuve la fortuna de compartir experiencia dentro y
fuera del quiréfano, compartir nuestras experiencias
con grandes cirujanos reconocidos en el mundo, asistir
a diversas convenciones con el fin de aplicar el mayor
conocimiento en beneficio de nuestros pacientes y
nuestro servicio de trasplante renal.

El Dr. Mufoz vive y desempefa su profesion con
entusiasmo, cumplié con éxito su periodo de trabajo
asistencial publico en enero de 2020, dejando un gran
legado en las nuevas generaciones de cirujanos gene-
rales y cirujanos de trasplante.
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Este viaje no se hace en soledad: pacientes, médicos
y asociaciones

This journey is not made alone: patients, physicians, and associations

Marisol Robles-Morales

Presidencia de la Fundacion Mario Robles Ossio, AC, México

O de cémo la innovacion construye puentes para que
nos encontremos y lleguemos juntos a un destino mas
cierto.

«El hombre no conoce en verdad, sino lo que repro-
duce con su cuerpo. Primero lo reproduce ocular-
mente, luego con las manos, luego con todo lo que el
cuerpo, que refleja —como un espejo de carne— o que
percibe en lo visible».

Pascar Quignard
Critica del juicio

Este no es texto que se escribe al centro del esce-
nario, donde se dice que se debe colocar a las perso-
nas que vivimos con enfermedad renal, quien lo escribe
lo hace desde una posicién similar a donde se encuen-
tran los rifones, esos elementos silenciosos, constan-
tes, entregados a su tarea, a la espera de ser
nombrados. Desde ahi hablo, desde una percepcién
particular que quiere proponer, dialogar y construir
puentes, no para exigir, sino para caminarlos juntos.

En los dltimos afos he escuchado con frecuencia
que un modelo de salud ideal debe colocar al «paciente
en el centro», y también me aparece la imagen de un
quiréfano, en donde el paciente yace al centro, rodeado
de batas, lamparas, decisiones, pero a la vez sintién-
dose aislado, anclado en una isla. Me gusta pensar
que somos un faro, que la luz que destella es la guia
y primero debe haber alguien dispuesto a mirarnos y
confiar en esos haces de luz'.
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Hoy quiero imaginar un escenario mas amplio, ese
modelo de atencion integral en donde cada quien toma
su lugar y navegamos juntos: pacientes, médicos, aso-
ciaciones, familias e instituciones. Donde la construc-
cién de alianzas no sea una promesa abstracta, sino
una realidad, que se viva dia a dia, porque el cambio
que deseamos solo es posible mas alla de las volun-
tades individuales. Somos capaces de construir una
nueva realidad en comunidad.

La innovacion en un modelo de atencion
donde cada uno toma su lugar

Hemos caminado mucho, desde la segunda mitad
del siglo xx, la voz de los pacientes comenz6 a emer-
ger en la historia de la medicina. El Cddigo de
Nuremberg (1947) fue un parteaguas, por primera vez
se reconocioé que ningun tratamiento podia aplicarse
sin el consentimiento informado. Con el Informe
Belmont (1979) quedo claro que las personas no solo
éramos sujetos de atencion médica, sino protagonistas
con derechos y capacidad de decisién?. En nefrologia,
esta transformacién ha sido lenta pero contundente. La
expansion de la didlisis domiciliaria en los afios 80
abrid una via inesperada, la terapia fuera posible, los
pacientes debiamos formarnos, aprender, involucrar-
nos®. Desde entonces, muchas y muchos de nosotros
hemos aprendido a tomar decisiones compartidas, no
solo por necesidad, sino por conviccion.
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Hoy quiero proponer que cambiemos la mirada:
transformar el modelo de atencion no es cuestion de
buena voluntad, ni un acto de caridad; esto se trata de
un egoismo que construye, porque cuanto mejor es la
calidad de vida, mejor es la calidad del sistema que
nos sostiene. En la medida en que «yo esté bien», el
ecosistema que me rodea también lo estarg; y cuando
digo «bien», no me refiero solo a los pacientes, sino
que también hablo por los profesionales de la salud,
quienes dedican la vida a cuidarnos y necesitan un
sistema sanitario que los sostenga. Estudios como el
de Finkelstein et al. muestran que los pacientes que
participan activamente en la eleccién de su tratamiento
reportan mayor satisfaccion, mejor adherencia y mejo-
ran su calidad de vida*; porque un protocolo de aten-
cion sin condiciones dignas para quienes lo aplican
estd condenado al fracaso. Este 2025 serd recordado
como el aho donde sucedi6 algo grande, la resolucion
de la Organizaciéon Mundial de la Salud sobre la enfer-
medad renal y la publicacion de los Protocolos
Nacionales de Atencién marcaran un antes y un des-
pués en la salud renal. Por primera vez, la enfermedad
renal fue nombrada con todas sus letras y con un
sentido de urgencia® (Tabla 1).

Ahora toca lo mas dificil: que los protocolos se imple-
menten y sobrevivan en el tiempo. Seguramente
muchos lectores de esta revista saben lo que es pre-
sentar un plan integral, conseguir aliados, abrir camino
para después verlo desvanecerse con el siguiente ciclo
politico. La continuidad debe ser una garantia, no una
concesion voluntaria. El registro de pacientes es una
de las condiciones para sostener esa continuidad. Lo
que no se mide, se ignora, y lo que no se registra, se
pierde sin memoria. Los registros permiten planear,
pero sobre todo dan rostro a las cifras y sentido a las
historias que hacen la vida posible.

Las alianzas por la salud renal

Y es aqui otro de los espacios donde las asociaciones
de pacientes desempefiamos un rol primordial: el de
pactar para ser ese hilo que une los distintos ciclos, que
vigila, que incide y que les recuerda a quienes van lle-
gando del trabajo hecho con anterioridad.

La palabra asociar viene del latin associare, que
significa unir personas para colaborar en una obra,
colaborar, trabajar de la mano, codo a codo, en alianza,
seria mi lectura particular. Por esta razon, en 2020,
desde la fundacion que presido y lleva el nombre de
mi padre, quien murié de enfermedad renal, convoca-
mos a firmar la Alianza por la salud renal, donde desde

Tabla 1. Hitos en la construccion de la participacion del
paciente en la medicina y la nefrologia

Crns [ s

1947 Cadigo de
Naremberg

Introduccion del consentimiento
informado

1979 Informe Belmont  Principios éticos para la

investigacion y la préctica clinica

Década  Expansion de la Participacion activa del

1980 dialisis paciente en su tratamiento
domiciliaria

Década  Decisiones Modelo de atencion centrado

2000 compartidas en la persona

2025 Resolucion de la  Reconocimiento global de la

OMS sobre ERC importancia de la atencion renal

ERC: enfermedad renal cronica; OMS: Organizacion Mundial de la Salud.

diferentes trincheras nos sumamos a un manifiesto que
relne puntos clave y que no eran nuevos ni ocurrentes,
sino indispensables y urgentes: el registro nacional de
pacientes, la garantia al acceso a tratamientos de cali-
dad, entre tantos otros beneficios que aportaria.

Conclusiones

Los registros, las decisiones compartidas y la edu-
cacién para el autocuidado no son mecanismos de
control, sino puentes; puentes que permiten vernos
como aliados, no como opositores. El impacto positivo
de la participacion del paciente ha sido ampliamente
documentado, mas alla de los datos, esta la construc-
cién de comunidad, la posibilidad de reconocernos en
un «nosotros» amplio, generoso y corresponsable.

Porque no estamos solos, porque los rifiones tampoco
lo estan; trabajan en equipo, como debemos hacerlo
nosotros: pacientes, médicos, asociaciones, autorida-
des. Porque solo en este reconocernos, en este crear
espacios donde cada una y cada uno pueda saberse
pieza fundamental, podremos ir juntos hacia un mejor
destino, ese donde la prevencion y el diagndstico opor-
tuno sean una realidad y donde el desbordamiento de
los pacientes en estado critico no nos arranque los
suefos.

Desde los tres rinones que me habitan, agradezco
hayan confiado en escuchar esta mi voz, que es la de
muchos otros, y que esta apuesta por el didlogo vaya
a merced de que en el mundo exista cada dia menos
sed y mas jsalud renal!
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