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SODIO	  	  1	  

CARACTERÍSTICAS	  	  
HIGROSOCÓPICAS	   ARRASTRE	  Y	  SECUESTRO	  DE	  AGUA	  

AUMENTO	  DEL	  AGUA	  Y	  SODIO	  CORPORAL	  TOTAL	  

AUMENTO	  DE	  LA	  VOLEMIA	  Y	  DE	  LA	  CARGA	  DE	  AGUA	  	  Y	  SOLUTOS	  FILTRADOS	  

HIPERFILTRACIÓN	  
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CARACTERÍSTICAS	  	  
HIGROSOCÓPICAS	   ARRASTRE	  Y	  SECUESTRO	  DE	  AGUA	  

AUMENTO	  DEL	  AGUA	  Y	  SODIO	  CORPORAL	  TOTAL	  

TRASLOCACIÓN	  CATIÓNICA	  Na-‐Ca	  A	  NIVEL	  
VASCULAR	  

AUMENTO	  DEL	  TONO	  VASCULAR	   DAÑO	  ENDOTELIAL	  RENAL	  

DAÑO	  ENDOTELIAL	  SISTÉMICO	  
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HIPERTENSIÓN	  ARTERIAL	  
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DAÑO	  MEMBRANA	  DE	  FILTRACIÓN	  
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Hiperfiltración glomerular:  Aumento absoluto en la Tasa de Filtrado Glomerular 
(TFG) que ocurre en individuos sanos en respuesta a una carga elevada de 
proteínas (u otras moléculas con poder osmótico). 
 
Este aumento en la TFG es mediada, al menos en parte e inicialmente, por una 
elevación del óxido nítrico y kalikreínas renales  
                                      
                                                                                                         Pecly, I. M et al Int. J. Clin. Pract. 2006; 60: 1198–1203 

Bergström, J. et al. Acta Med. Scand. 1985:;217: 189–196  

	  AUMENTO	  DE	  LA	  VOLEMIA	  Y	  DE	  LA	  CARGA	  DE	  AGUA	  	  Y	  SOLUTOS	  FILTRADOS	  

 A la capacidad de elevar la TFG después de una carga de proteínas se le 
denomina RESERVA FUNCIONAL RENAL. 
 
La pérdida de esta RESERVA FUNCIONAL RENAL, y la consecuente 
hiperfiltración contribuirían en forma directa a la progresión de la enfermedad renal 
crónica.  
 Bosch, J. P. Am. J. Med. 1984;77: 873–879 (1984 Helal, I. et al. Nat. Rev. Nephrol. 2012; 8: 293–300 



Helal, I. et al. Nat. Rev. Nephrol. 2012; 8: 293–300 

La TFG está determinada por  
el flujo plasmático renal,  
el gradiente de presión hidráulica a través de la MBG  
y el coeficiente de ultrafiltración.  



La hiperfiltración glomerular se define como un aumento en la fracción de filtrado 
glomerular (FF)  
 Huang, S. H. et al. Clin. J. Am. Soc. Nephrol. 2011; 6: 274–280  

FF= VFG/FPR 
FF normal: 18.7 ± 3.2%.17 



En 1981, Brenner et al. demostraron que el deterioro progresivo de la función renal 
era el resultado de cambios hemodinámicos glomerulares compensatorios que 
ocurrían  en respuesta a la pérdida de la masa renal. 
 
  
 
 
 
En modelos experimentales de reducción de la masa renal, las nefronas remanentes 
desarrollaban hipertrofia, asociada a una resistencia arteriolar reducida y un 
aumento en el flujo sanguíneo renal. 
 
La resistencia arteriolar aferente disminuía más que la resistencia arteriolar eferente 
con la progresión de la enfermedad renal.  
 

Brenner, B. M., et al. Acta Endocrinol. Suppl. (Copenh.) 1981; 242: 7–10 

Brenner, B. M., et al  Kidney Int. 1996;49: 1774–1777 

Hostetter, T. H. et al Am. J. Physiol. 1981;241: F85–F93 
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++VC ++++VC 

Como consecuencia,  
aparece hipertensión 

intraglomerular 

Neuringer, J. R. et al J. Hypertens. Suppl. 1992; 10: S91–S97 Neuringer, J. R. et al Am. J. Kidney Dis. 1993;22: 98–104 

La hiperfiltración glomerular 
ocurre a nivel de cada nefrona 
individualmente y se asocia con 
una TFG normal o reducida 
(excepto en diabetes, que se da 
a nivel global)  

HIPERFILTRACIÓN	  



Los mecanismos de hiperfiltración glomerular a nivel individual y global difieren:  
 
 
 
Los cambios hemodinámicos que resultan en la hiperfiltración glomerular pueden 
tener un rol crítico en el inicio y progresión de la enfermedad renal crónica.  
 
                                                                                                      Helal, I. et al. Nat. Rev. Nephrol. 2012; 8: 293–300 

Hostetter, T. H. et al Am. J. Physiol. 1981;241: F85–F93 

Helal, I. et al. Nat. Rev. Nephrol. 2012; 8: 293–300 

HIPERFILTRACIÓN	  

DAÑO	  MEMBRANA	  DE	  
FILTRACIÓN	  
ESCLEROSIS	  



Hiperfiltración glomerular en la esclerosis FSGS 

PRIMARIA:  GENÉTICA – mutaciones en 
                                           proteínas  
                    ADQUIRIDA – factores de  
                                            permeabilidad 
 
 
 
SECUNDARIA:  masa renal reducida 
                           reflujo vésicoureteral  
                          Obesidad 
                          HIV, drogas, etc 
                          Como resultado de un daño             
                          glomerular primario 

DAÑO	  MEMBRANA	  DE	  FILTRACIÓN	  
ESCLEROSIS	  
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Kidney International 2010; 77: 490–494 





Warnock, D. G. et al. Nat. Rev. Nephrol. 2014; 10: 146–157 







PLASMINÓGENO	  

uPAR	  

PROTEINURIA	  	  	  ERC	  

VITRONECTINA	  

PLASMINA	  

PAI-‐1	  
(PLASMINOGEN	  
ACTIVATOR	  

INHIBITOR-‐1)	  (?)	  

INTEGRINA	  αVβ3	  

CONTRACCIÓN	  PODOCITARIA	  	  
DESPEGAMIENTO	  
PODOCITARIO	  	  

PODOCITURIA	  

INJURIA	  

AMILORIDE	  

AMILORIDE	  

AMILORIDE	  

Enfermedad	  
glomerular	  

BAJO	  tPA	  (TISSUE	  
PLASMINOGEN	  
ACTIVATOR)	  

	  ALFA-‐2-‐ANTIPLASMINA	  BAJA	  

VEGF	  

In	  press	  Case	  Reports	  in	  Nephrology	  









La caída nocturna en el Clearance de creatinina (TFG), diuresis, proteinuria y 
natriuresis era menor en sujetos con ERC estadío 3 vs ERC estadío 1-2 
  
La presión arterial media (PAM) nocturna, así como los cocientes noche/día de la 
PAM, diuresis, proteinuria y natriuresis estaban en correlación negativa con la 
función renal (TFG). 
 
La variación de la función renal diurna y la PAM nocturna están relacionadas a 
una caída en la TFG. 



Helal, I. et al. Nat. Rev. Nephrol. 2012; 8: 293–300 
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Ruggenenti P, Cravedi P, Remuzzi G J Am Soc Nephrol 2012; 23: 1917–1928 
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