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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.
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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,

*Correspondencia: Fecha de recepcion: 09-06-2025 Disponible en linea: 19-08-2025
Victor M. Ulloa-Galvan Fecha de aceptacion: 28-06-2025 Nef. Mex. 2025;46(3):102-108
E-mail: victor.ulloagalvan @gmail.com DOI: 10.24875/NFM.M25000020 www.revistanefrologiamexicana.com

0187-7801 / © 2025 Colegio de Nefrélogos de México AC. Publicado por Permanyer. Este es un articulo open access bajo la licencia CC BY-NC-ND
(http://creativecommons.org/licenses/by-nc-nd/4.0/).


https://orcid.org/0009-0003-4084-382X
http://www.revistanefrologiamexicana.com
http:/crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.24875/NFM.M25000020&domain=pdf
mailto:victor.ulloagalvan%40gmail.com?subject=
http://dx.doi.org/10.24875/NFM.M25000020

V.M. Ulloa-Galvan. Funcion tubular en LRA

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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