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Objetivos Educacionales

• Valoración de la Función Renal

• Alteraciones del Sedimento Urinario

• Valoración de la Proteinuria

• Otros recursos del Laboratorio en 

Salud Renal

El laboratorio en el estudio de la Salud Renal  
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Valoración de la Función Renal
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Filtrado Glomerular
Por qué es importante su determinación?
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Finalidad Clínica FG actual Cambios de FG

Diagnóstico
Detección de ERC

Evaluación de Potencial Donante Renal

Diagnóstico de IRA

Progresión de ERC

Pronóstico

Riesgo CV

Riesgo de Progresión/Complicaciones en ERC

Riesgo de Mortalidad

Riesgo de Fallo Renal

Tratamiento

Dosis/Monitoreo de Fármacos

Prescripción de Procedimientos Diagnósticos

Referencia a Nefrología

Indicación de Tratamiento Sustitutivo Renal

Manejo en IRA

Dosis y Monitoreo de Fármacos



Fisiología del Filtrado Glomerular
Determinantes del FG

GFR = Kf [(Pc-Pb)-(Πc)]

GFR = Glomerular Filtration Rate (ml/min). Equivalent of Jv

in Starling forces.

Kf = Permeability Constant of glomerular capillaries

Pc = Glomerular Capillary Hydrostatic Pressure

Pb = Bowman's Space Hydrostatic Pressure

Πc = Glomerular Capillary Oncotic Pressure

FF = GFR/RPF



Fisiología del Filtrado Glomerular
Tasa del Filtrado Glomerular (TFG/GFR)

Es el índice de expresión del proceso de FG.

Es el producto de la TFG de cada nefrona por su número total, 

existente en ambos riñones.

• La TFG es variable:

• Edad, sexo, superficie corporal, dieta, fármacos, estado fisiológico (embarazo).

• La TFG normal: 100 a 130 ml/min/1,73 m2

• La TFG normal varía:

• Con la edad

• En el embarazo

7



Cx =
Ux . V

Px

Técnica y Analíticamente Sencillo

No Altera el Estado Fisológico

Seguro

Informa sobre la Función Renal 

Global

Consume Tiempo

No Distingue Variaciones entre 

Nefronas

No define Mecanismos de 

Transporte

No Precisa Función por Sitios 

Deberá ser:

Inerte. Completamente filtrable a nivel glomerular (<20000 Da) y sin unión a proteínas plasmáticas.

No sintetizable o metabolizado a nivel tubular renal.

No reabsorbido ni excretado a nivel tubular renal.

Medible con precisión tanto en plasma como en orina.

Filtrado Glomerular
Medición del TFG/GFR



Medición del Filtrado Glomerular
Marcador para Medición de la TFG/GFR
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Medición del Filtrado Glomerular
Marcador para Medición de la TFG/GFR
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R:Renal Cl.

P:Plasma Cl.

• Impráctico para uso rutinario.

• Costoso. Tiempo. invasivo. Variabilidad 

Técnica de Clearance vs. Concentración Plasmática

Otros Marcadores



Medición del Filtrado Glomerular
Clearance de Creatinina

• La producción diaria de Creatinina es constante. Por lo tanto la toma de muestra puede ser hecha en 

cualquier momento del día.

• La Creatinina es manejada en forma similar a la de la Inulina.

• Las concentraciones en plasma y orina son accesibles y precisas.

• La concentración de Creatinina urinaria permite estimar la calidad de la recolección urinaria de 24 hs.
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• La Creatina se sintetiza en: Páncreas, Riñón e Hígado

• Se transporta al músculo. Creatina/Fosfocreatina = ½

• Precursor de la Creatinina (2%/día).

• Distribución libre en el LEC.

• Variables: Edad - Masa Muscular - Dieta (2 al 34%)



La producción diaria de Creatinina es constante?

• La Producción no es Constante:

• Dependiente de la masa muscular:

• ↑ en deportistas, físico culturistas

• ↓ miopatías, amputación

• Alimentación (proteínas animales)

• Poca variación en la generación en un mismo sujeto estable (claramente menos que la Urea)

• Eliminación (con función renal normal) :

• Filtración glomerular +++++

• Discreta secreción tubular

• Mínima eliminación por vía digestiva
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Clearance de Creatinina



Clearance de Creatinina
Factores que Afectan la Concentración de Creatinina
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Clearance de Creatinina
Comparación entre Cl. Creatinina vs. Cl. Inulina
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Clearance de Creatinina
Comparación entre Cl. Creatinina vs. Cl. Inulina
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Filtrado Glomerular

Estimación del TFG/GFR



Estimación del FG
Cockcroft - Gault
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Correlación entre Cl. Creat. Predecido y Medido



Estimación del FG
CKD-EPI
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Marcador Año
Características del estudio

Población mGFR Marcador

Creatinina 2009
Gral. (68ml/min)

n= 8254
Iothalamato Creat standard

• Incluyó población general, DBT, receptores de trasplante renal y potenciales donantes.

• Se usan mismas variables que en MDRD pero se modifican dos coeficientes para Creatpl.

• En una revisión sistemática (2009), CKD – EPI fue más precisa que MDRD (10/12 estudios).

• Los resultados no fueron semejantes en los países no-USA.



Estimación del FG
CKD-EPI
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Qué me llevo… (1)

Existen diversas formas de determinar FG.

✓ A base de moléculas filtradas y eliminadas por el riñón:

• Endógenas: Creatinina. Cistatina C.

• Exógenas: Inulina. PAH. Iohexol.

✓ A partir del uso de fórmulas para estimar FG (CKD-EPI).

La Creatinina no es el marcador ideal por:

✓ Su producción depende de la masa muscular.

✓ Su eliminación no es estrictamente por FG.

La Creatinina no es el marcador ideal pero:

✓ Es fácil de hacer. En buena medida su determinación está estandarizada.

✓ Permite elaborar fórmulas de estimación del FG

21



Qué me llevo… (2)

• En la práctica clínica la eFG es tan precisa como la mFG.

• Entre las fórmulas de eFG, CKD-EPI es más precisa que MDRD.

• CKD-EPICreat-Cys parece más precisa en ERC.

No validada en todos los escenarios clínicos

22

• mFG debería ser más usado en escenarios clínicos que lo requieren.

• Nuevos Métodos de mFG:

• Iohexol

• IRM gadolinio (DTPA, DOTA, Inmunoensayo)



Preguntas, 

Comentarios?



Interpretación del Sedimento Urinario
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Cuando las orinas presentan burbujas en su superficie,
quiere decir que existe una enfermedad de los riñones y que
esta será , además, de larga duración.

Aforismo XXXIV. Hipócrates

Examen de la Orina

• No invasivo.

• Accesible.

• Indispensable en pacientes con afección renal

Contribuye al diagnostico de causa

Asesora sobre la evolución

• Requiere de una sistemática

• Tiene limitaciones



Qué podemos ver?

• Células

✓Leucocitos

✓Piocitos

✓Hematíes

• Cilindros

✓Hemáticos

✓Leucocitarios

✓Granulosos

✓Céreos

Sedimento Urinario



Leucocituria

• Leucocitos en Orina

• Formas celulares más grandes.

• Tienen núcleo y citoplasma granular.

• Pueden estar agrupados o formando cilindros.

• PMN, linfocitos o eosinófilos.

• Estados asociados a Leucocituria

• Infección del tracto urinario.

• Nefropatía tubular y/o intersticial.

• Uropatía obstructiva.

• Glomerulopatías.

Sedimento Urinario



• Relacionadas con drogas
• Antibióticos (dos tercios de los casos)
• AINES
• Diuréticos
• Inhibidores de la bomba de protones

• Infecciones sistémicas (15% de los 
casos)
• Legionella, leptospirosis

• Idiopáticas (8%)

• Enf. autoinmunes
• LES, Sjögren

• TINU Syndrome (5%)

• Sarcoidosis (1%)

Sedimento Urinario
Leucocituria en NTI



๏ Hallazgo frecuente

▪ 39% en una ocasión

▪ 16% en dos ocasiones

▪ 13% en mujeres posmenopaúsicas



Sedimento Urinario
Hematuria

1) Hay datos sugerentes de alguna causa evidente de hematuria, en el interrogatorio o en su examen físico?

2) Es esta una hematuria transitoria o persistente?

3) Es esta un hematuria glomerular o no glomerular?

Glomerulopatías

10 20 30 40 50 60 70 80

HPB

Neoplasias

Poliquistosis Renal del Adulto 

Endometriosis

Trauma

Ejercicio

Riñón

Vejiga
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Hematuria Glomerular vs. No glomerular

• Un 5% de glóbulos rojos crenados de la totalidad de los eritrocitos, sugiere

fehacientemente una hematuria glomerular.

• Esta probabilidad aumenta cuando es de un 10%.

• El hallazgo de proteinuria asociada como la observación de cilindros

(eritrocitarios o granulosos) orientan con mayor fuerza al origen glomerular de

la hematuria.

• Hematuria transitoria y riesgo de Cáncer

• Factores de riesgo

• > 50 años, varones , tabaquismo, AINES.

• 2,4 a un 12% neoplasia (vejiga)

• Mayor con hematuria macroscópica

Sedimento Urinario



Evaluación de una Hematuria

Sedimento Urinario

Hematuria Microscópica Reciente Asintomática

Excluir inconvenientes de toma de muestra: menstruación, actividad sexual, ejercicio intenso, fiebre, trauma o infección

Búsqueda de Glóbulos Rojos Crenados

Albuminuria

Alteración de la Función Renal

Enfermedad Sistémica

Sospecha de Nefropatía

Biopsia Renal

> 40 años

Tabaquismo

Exposición a Benceno

Atcd de Hematuria Macroscópica

Síntomas Urinarios Bajos

Referir a Urología

Citología y/o Cistoscopía

SI NO



Preguntas, 

Comentarios?



Valoración de  la Proteinuria
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• Proteinuria Normal

• Hasta 150 mg/24 horas

• “Normales con Proteinuria”

• 5% en niños

• 5 a 10% en adultos jóvenes

• Hasta 16% en sujetos > 60 años

Proteinuria



Detección de Proteinuria

Método Rango de Detección Comentario

Kjeldahl 10 a 20 mg/l Método de referencia. Research.

Biuret 50 mg/l Precipitación de proteínas.

Turbidimétrico 50 a 100 mg/l Benzetometacina. Impreciso.

Colorimétrico 50 a 100 mg/l
Usada para medición de 24h. Variable 

según el tipo de proteína.

Tiras Reactivas 100 mg/l No detecta Globulinas.



Proteinuria
Datos

Prevalencia

• 5,1% en sujetos sin DM, HTA, hematuria o enfermedad CV.

• Mayor prevalencia a mayor edad.

• 3% a los 20

• 5,2% entre 60 y 79

• 14,5% em mayores de 80

• En DM 29%

• En HTA 16%

Mecanismos de Proteinuria

Daño a nivel de la membrana basal glomerular

Trastorno de la reabsorción tubular de 

proteínas

Secreción de proteínas tubulares

Filtración de proteínas anormales de bajo peso 

molecular 



Proteinuria
Tipos de Proteinuria

Proteinuria Tubular

Causas
S. Fanconi

Nefritis Intersticiales

Drogas (Sirolimus)

PD-L1a

Proteinuria
Globulinas

Evolución
Benigna

Transitoria

Proteinuria x Sobrecarga

Causas
Mieloma Múltiple

MGRS

Leucemias

Proteinuria
Cadenas livianas

Evolución
Según la causa

Proteinuria Glomerular

Causas
Glomerulopatías Primarias

Glomerulopatías Secundarias

Vasculitis

aHUS

Proteinuria
Albúmina

Evolución
Tratamiento de la causa

Bloqueo del SRAA

SGLT2i

Restricción Proteíca



El paciente con Proteinuria

◼ Hallazgo de 
Proteinuria

◼ Fiebre, Ejercicio

◼ ICC

◼ Repetir x 2 a 3

◼ Proteinuria 
persistente aislada

◼ Cuantificarla

◼ TA

◼ GFR

◼ PBR vs. Control

◼ Proteinuria 
Ortostática

◼ Control

◼ Hematuria

◼ Cuantificarla

◼ TA

◼ GFR

◼ PBR



Proteinuria
Proteinuria Ortostática

• Proteinuria postural (ortostática) es poco frecuente, en sujetos preferentemente jóvenes y sanos.

• La proteinuria se hace presente solo en la posición de pie y desaparece cuando está recostado.

• Mecanismo: obstrucción venosa parcial con estásis de las venas renales

• Pronostico: bueno, más allá de poder persistir.

Proteinuria Funcional

• Proteinuria funcional puede ocurrir en sujetos normales, en situaciones como:

• Ejercicio extremo, fiebre, exposición temperaturas extremas.

• Mecanismo: se desconoce. Trastorno de la reabsorción tubular??



Proteinuria
Cuál es su valor clínico?

• Es un predictor independiente del pronóstico renal en nefropatía diabética y no

diabética; como de eventos CV en estas poblaciones.

• Dipstick + es el predictor más importante de terapia sustitutiva renal a 10

años.

• PREVEND Trial mostró correlación entre ACR y desarrollo ulterior de HTA.

• Las variaciones de ACR se asocian con modificación del riesgo de progresión

en ERC.



• Tradicionales

• HTA

• Proteinuria 

• Obesidad

• Hábitos: Tabaco/Drogas Ilícitas

Proteinuria
Factor modificable en ERC

• IEC-ARBs

• Antialdosterónicos

• SGLTi

• GLP1a

• Vitamina D

• ESA

EL CONTROL AGRESIVO DE LA TA PRESERVA LA FUNCIÓN RENAL EN PACIENTES PROTEINÚRICOS 



Preguntas, 

Comentarios?
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IRA - AKI. Por qué?

• Aumenta la mortalidad en todos los escenarios.

• Incremento del número de casos en países de bajos recursos.

• Es considerado un criterio de calidad sanitaria.

• Pacientes con enfermedad renal crónica (ERC) son más propensos a 

cursar con IRA.

• IRA predispone a ERC



Nephrol Dial Transplant (2014)



Clin J Am Soc Nephrol 9:1007–1014, June, 2014

CAKI

HAKI



IRA - Definición
2012 KDIGO Clinical Practice Guidelines

Grado Incremento Creatpl Vol. Urinario

1 1.5 a 1.9 veces la Creatpl basal <0.5 ml/kg/h por 6 a 12 h

2 2 a 2.9 veces la Creatpl basal <0.5 ml/kg/h por ≥ 12 h

3
3 veces la Creatpl basal o ≥ 4 mg/dl,  o 

TSR
<0.3 ml/kg/h por ≥ 24 h o anuria



IRA - Definición
2012 KDIGO Clinical Practice Guidelines



Estratificación del Riesgo para IRA



Cons

Tasa producción aumentada

Sepsis

Trauma

Cirugía

Tasa de producción disminuida

Añosos

Parálisis

Esteroides

Creatinina



Biomarcadores en AKI

Pueden contribuir a modificar conductas en el manejo del paciente?

Transferencia a unidades críticas

Condicionando el soporte hemodinámico.

Preparación para inicio de terapias sustitutivas

Podrán contribuir a una identificación más temprana de AKI?

Podrán contribuir a una mejor selección de pacientes a la hora de diseñar estudios en AKI?

Predicción de aquellos sujetos que evolucionarán con ERC, y por ende disponer cuidados para evitar 

progresión?

TIMP-2/IGFBP7



Epidemiología de IRA
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Epidemiología en IRA

• IRA es común en pacientes internados (20%)

• (ASSESS-AKI): S1: 73%, S2: 14%, S3: 13%. IRA + TSR: 1.7%

• Factores de riesgo en países desarrollados:

• Edad, comorbilidades (cáncer, HTA, ICC, SIDA, cirrosis, EPOC, DBT) en el 71.5%.

• Otros factores independientes de riesgo: causa CV de admisión, neurocirugía y SAPS3 alto.

• Factores de riesgo en países no desarrollados:

• Más jóvenes, causas infecciosas (diarreas, abortos), intoxicación, trauma.



Fisopatología de IRA
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IRA - AKI. Fisiopatología

Pre-renal (30-60%)
• Depleción de Vol. Real

• Caída del Vol. Efectivo

• Enf. Vascular Renal

• AINEs

Pos-renal (1-10%)
• Obstrucción.

• Ureteral

• Vesical.

• Uretral.

Renal (20-40%)
• Glomerular

• GNA

• Tubulo-Interstcial
• NTA

• NTI

• Vascular
• Vasculitis

• SUH

Isquemia



IRA - Fisipatología



• Neutrófilos

• Linfocitos T

• Macrófagos

• Señales Inflamatorios

• TNF-α, IL-1, IL-6, IL-8, TGF-β, otros.

IRA - Fisipatología
Proceso Inflamatorio



IRA - Fisipatología
Crosstalk en IRA



IRA en el Paciente Crítico

Red de Metro de Londres



Edema Intersticial 
Su Rol en IRA ๏ El edema intersticial puede contribuir al mantenimiento

de IRA.

๏ El aumento de la presión venosa central reduce el

gradiente de presión transrenal mientras que el aumento

de la presión intersticial y tubular se reduce el gradiente

de presión de filtración glomerular neta.

๏ El aumento de la resistencia preglomerular, en respuesta

a la lesión tubular, reduce aún más el RBF, la presión

hidrostática capilar glomerular.

๏ La hipercloremia podría contribuir a este efecto, ya que

representa una activación fisiopatológica del mecanismo

de FTG.

๏ El desarrollo de hipertensión intraabdominal restringe el

drenaje venoso y comprime extrínsecamente el riñón.



+ Fibrosis Intersticial en Nefropatía Obstructiva

Factores Disparadores

➢ Tension Stress

➢ Hypoxia

➢ Macrophage Infiltration

➢ Cytokines

Degradación

Síntesis

Matriz Extracelular

Macrófagos

TGF-β

TNF

PDGF

PGF

Temprano
• Aumento de la presión intratubular.

• Caída del FPR.

Tardío
• Normalización de la presión intratubular

• Franca caída del FPR



Diagnóstico en IRA
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• En adultos Albuminuria al momento de AKI 
predice progresión.

• En niños en contexto de cirugía cardíaca.

Albuminuria

Kidney Int. 2018 April ; 93(4): 968–976. 

J Am Soc Nephrol. 2012 May; 23(5): 905–914



Valor del Sedimento Urinario en IRA
• La proteinuria leve a moderada con cilindros leucocitarios indica nefritis

intersticial infecciosa o alérgica.

• La eosinofiluria sugiere Nefritis Intersticial Alérgica o ateroembolismo.

• Las diversas expresiones de cristaluria pueden orientar

patogénicamente.

• Proteinuria, microhematuria dismórfica y/o cilindros hemáticos es

característico de las glomerulopatías.



Valor del Sedimento Urinario en IRA

Perazella, M. A. et al. CJASN 2010;5:402-408



Test de Furosemida (FST)

Reserva Funcional Renal



Causas de IRA
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Causas de IRA
En HA - AKI

46%

21%

13%

10%

2%1%1%2% 3%1%

ATN Prerenal AO-CKD UTO

ATIN Vascular Vasculitis 1ry GN

2ry GN Other UK

En CA - AKI

๏Pre-Renal

๏ Inducida por Medicamentos
๏ AINEs-ARA/IEC-Diuréticos

๏ Tyrosine Kinasai

๏ Checkpointsi

๏ Inductores de Cristaluria

๏Obstructivas

๏Asociada a Contraste

๏Glomerulopatías



Nefropatía por Contraste CI - AKI

La CI - AKI se define por un incremento absoluto (≥0.5mg/dl) o relativo (≥ 25 %) de la Creatpl, entre las

primeras 48 a 72hs y un pico máximo entre el 3° y 5° día.

Fisopatología: a) toxicidad directa, b) hipoxia medular.

Acciones Previas

• Estimar Riesgo (Scores)

• Evitar Drogas potencialmente inconvenientes para la función renal (AINEs, IEC/ARBs, Diuréticos)

• Considerar internación para hidratación parenteral

Acciones Durante

• Uso de Agentes de contraste no iónicos. Limitar el volumen del agente de contraste

• Mantener hidratación

• Considerar HDF en pacientes de muy alto riesgo

Acciones Pos

• Mantener hidratación por 6 horas

• Control de la función renal dentro de los 14 días

• Cardioprotección (Antiagregación, Estatinas)



Agentes Nefrotóxicos





Fisiopat de AKI

• The pathophysiology of AKI in sepsis is complex and multi-factorial

and includes:

• Intrarenal hemodynamic changes.

• Endothelial dysfunction.

• Infiltration of inflammatory cells in the renal parenchyma.

• Intraglomerular thrombosis, and

• Obstruction of tubules with necrotic cells and debris



Biopsia Renal en IRA
• No hay causa evidente de IRA

• Sí hay evidencia enfermedad extrarenal o enfermedad sistémica

• Proteinuria marcada, hematuria persistente

• Oliguria prolongada más allá de 3 semanas

• Anuria en ausencia obstrucción demostrable en las imágenes



Conductas en IRA
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Tratamiento Sustitutivo Renal (TSR) en IRA
Cuando??

• Anuria u Oliguria extrema (< 50 ml/12 hs.)

• Oliguria (< 200 ml/12 hs.)

• Hiperkalemia ([K+]pl > 6,5 mmol/l)

• Acidosis Metabólica severa (pH < 7,1)

• Uremia ([Urea]pl > 30 mmol/l o 200 mg/dl)

• Edema significativo de un órgano (pulmón)

• Complicaciones Metabólicas:

• Encefalopatía, Pericarditis, Neuropatía o miopatía urémica

• Disnatremia severa ([Na+]pl > 160 o < 115 mmol/l)

• Hipertermia

• Intoxicación por sustancia dializable

Bellomo y Ronco K Int 1998



AKIKI

• Prospectivo, Randomizado (2 ramas), Multicéntrico, abierto, en 31 UCI de Francia.

• Adultos. IRA por KDIGO3. ARM, Inotrópicos o Ambos. Random 1:1. Outcome primario: Mortalidad a 60d.

• Modalidad de TSR según el centro participante

• Resultados

620/5528 pacientes fueron randomizados

311 (precoz) vs. 308 (tardío)

Mortalidad: 48.5% vs 49.7%

51% de los tardíos no requirieron TSR



ELAIN

• Objetivo Primario: impacto en la mortalidad en pacientes críticos (toda causa) al D90.

• 231 Ptes. críticos con AKI2 (KDIGO) y N-GAL > 150 ng/ml.

• Randomización 1:1, todos con CRRT a 30 ml/kg/h.

• Mortalidad: 39.3% (temprano) vs. 54,7% (tardío).

• Objetivos Secundarios:

Reducción de la mediana del tiempo en TSR (9 vs. 25 días)

Recuperación de la función renal al D90 53.6% (temprano) vs. 38.7% (tardío).

Reducción del tiempo medio de ARM (125 vs 181 horas)

Reducción de la estadia hospitalaria (51 vs. 82 días).



MetaAnálisis

Lai et al. 2017 Zou et al. 2017

Zou et al. Critical Care (2017) 21:150Lai et al. Ann. Intensive Care (2017) 7:38



STARRT-AKI
Standard vs. Accelerated Initiation of RRT in Acute Kidney Injury

Estudio Randomizado, Abierto, Multicéntrico, Internacional (Alemania, Australia, Austria,

Bélgica, Brasil, Canadá, China, Finlandia, Francia, Irlandia, Italia, NZ, Suiza, UK, USA).

Estudio terminado. Enrolaron 3019 pacientes (estimaban 2866).

Criterios: Adultos admitidos en UCI. Definición de IRA (al menos 1/3 criterios): a) Incremento

≥ a 2 veces de la creatinina basal; b) Alcanzar un valor de creatinina ≥ 354 µmol/L con

evidencia de un mínimo de incremento de 27 µmol/L de la basal c) Volumen urinario < 6.0

mL/kg en las 12 horas precedentes.

Objetivos: Supervivencia al D90. Objetivo secundario recuperación funcional renal a D90.
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Remarcas Finales

A 30 días de AKI

• Casi el 75% es visto por médicos de

atención primaria.

• Un 30% por un cardiólogo

• el 11,9% por un nefrólogo

AKI con HD

– 1/3 ve un nefrólogo al alta.

– Cerca del 50% ve a un nefrólogo al año

del alta.

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/core/lw/2.0/html/tileshop_pmc/tileshop_pmc_inline.html?title=An external file that holds a picture, illustration, etc.
Object name is asn0010938490001.jpg [Object name is asn0010938490001.jpg]&p=PMC3&id=2615732_asn0010938490001.jpg


Muchas gracias!
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