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Entre los mecanismos de dafio funcional renal que genera se encuentran la necrosis
tubular aguda, la disfuncion tubular proximal y del asa gruesa de Henle, asi como €l
deterioro de diversas organelas, sobre todo de las mitocondrias.
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SUMMARY:

Cisplatin nephrotoxicity should aways be considered as a potential cause of renal
damage in acute renal failure installed in the context of its use.

Among its mechanisms of renal functional impairment are: acute tubular necrosis,

proximal tubular and loop of Henle dysfunctions, as well as the deterioration of
various organelles, especially the mitochondria.

KEY WORDS: Acuterenal failure. Cisplatin. Lung cancer.

INTRODUCCION

El cisplatino es uno de los principal es antineopl &sicos usados para €l tratamiento de
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tumores tales como pulmadn, cérvix, génadas, entre otros!. Latoxicidad rena esuna
de las toxicidades més relevantes de este farmaco, la cual llega a observarse en
arededor del 20% de los pacientes tratados?3. En el presente reporte se analizaun
caso deinsuficienciarenal aguda por cisplatino.

CASO CLIiNICO

Paciente de 61 afios de edad con antecedentes de: tabaquista cronico 20 cigarrillos a
dia durante 20 afios, IRC causa desconocida con creatinina habitual de 1,6mg/dl.
Comienza con sindrome nefrético (anasarca, hipercolesterolemia, hipoalbuminemia,
proteinuria 15 gramo-dia).

Se redliza biopsiarenal diagnosticandose glomerulonefritis membranosa estadio |. Se
realizan estudios complementarios para descartar causa secundaria de enfermedad
glomerular. En tomografia computada de torax se detecta masa pulmonar, cuya
biopsia es informada como carcinoma escamoso.

Tras evaluacion oncol bgica se comienza entonces quimioterapia con cisplatino
teniendo una creatininemia previade 1.74 mg/dl, pero en lamedida que recibe los
sucesivos ciclos de quimioterapia su creatininemia asciende progresivamente, y pese a
gue se rota a otro antineoplasico (docetaxel y paclitaxel), la creatininemia sigue
elevandose hasta a canzar un valor de 5.8 mg/dl.

El paciente ingresa a hemodidlisis cronica continuando su tratamiento oncol égico.

Una nueva biopsia renal documenta ademés de la glomerulonefritis membranosa
previa un patron de nefropatia tibulo intersticial.

DISCUSION
MUltiples parecieran |os mecanismos por los cuales €l cisplatino induce nefropatia:

Como en toda necrosis tubular aguda, la disfuncion tubular del cisplatino puede ser
secundaria alaalteracion funcional y obstruccion a flujo urinario tubular que esta
lesion general.

El cisplatino accede al tejido renal como farmaco libre; una parte alcanzala célula
tubular por su extremo luminal, pues el cisplatino esfiltrado en € gloméruloy
reabsorbido por el sistema de transporte para aniones organicos, y otrafraccion se
elimina por secrecion tubular activa através del sistema de transporte para cationes
organicos.

Unavez que este farmaco penetraen la célulatubular, o incluso en laluz tubular,
sufre rapidas transformaciones molecul ares condicionadas por € pH y por la
concentracion de cloro en el medio, que generan especies quimicas hiperreactivas a
las que se atribuye su toxicidad2-4.

Fundamental mente las mitocondrias han sido propuestas como blanco del cisplatino,
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ya que este f&rmaco interrumpe las reacciones de respiracion celular einduce la
liberacion de calcio mitocondrial, lo cual podria afectar procesos vitales de la célula,
tales como el funcionamiento de bombas idnicas, la estabilidad de los lisosomas, o la
polimerizacion de los microtubul os®.

Finalmente, el cisplatino también interrumpe la reabsorcion de sodio en el tdbulo
proximal y de cloro en el asa de Henle, lo cual incrementala osmolaridad urinaria, y
conlleva a una poliuria que agrava el compromiso de lafiltracion glomerular.
Asimismo, esta disfuncién tubular interrumpe la reabsorcion de calcio y magnesio que
normalmente van acopladas ala del cloro en larama ascendente del asa de Henle3-5

CONCLUSION:

Lanefrotoxicidad del cisplatino es fundamentalmente tubular y debe tenerse siempre
presente como causa potencial de dafio renal en todo fracaso renal agudo instalado en
el contexto de su uso.
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