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La enfermedad renal cronica (ERC) es un problema de salud publica importante [1] [2]. Una revision
sistematica, basada en estudios poblacionales de paises desarrollados, describié una prevalencia
media de 7,2% (individuos mayores de 30 afios) [3]. Segun datos del estudio EPIRCE [4], afecta
aproximadamente al 10% de la poblacion adulta espafola y a mas del 20% de los mayores de 60
anos, y ademas, seguramente estd infradiagnosticada. En pacientes seguidos en Atencién Primaria
con enfermedades tan frecuentes como la hipertension arterial (HTA) o la diabetes mellitus (DM), la
prevalencia de ERC puede alcanzar el 35-40%. La magnitud del problema es atin mayor teniendo en
cuenta el incremento de la morbimortalidad, especialmente cardiovascular, relacionado con el
deterioro renal [5].

La ERC se considera el destino final comun a una constelacion de patologias que afectan al rifion de
forma crénica e irreversible. Una vez agotadas las medidas diagnosticas y terapéuticas de la
enfermedad renal primaria, la ERC conlleva unos protocolos de actuaciéon comunes y, en general,
independientes de aquella.

A continuacion se describen las causas mas frecuentes de ERCA con sus enlaces correspondientes.
Con frecuencia mas de una causa coexisten y potencian el dafio renal.

Véase también Sindromes Clinicos

Nefropatia diabética
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Enfermedad vascular arteriosclerdtica, nefroangiosclerosis, nefropatia isquemica. Conceptos
todos que tienen en comun la presencia de hipertension arterial.

Enfermedad glomerular primaria o secundaria a enfermedad sistémica
Nefropatias congénitas y hereditarias

Nefropatias intersticiales

Obstruccion prolongada del tracto urinario (incluyendo litiasis)
Infecciones urinarias de repeticion

Enfermedades sistémicas (lupus, vasculitis, mieloma....)

En este capitulo revisaremos los aspectos clinicos y el manejo conservador de la ERC [6] [7] [8] [9]
[10]. Los diagndsticos y tratamientos de enfermedades renales especificas se tratan en los
capitulos correspondientes.

DEFINICION Y ESTADIOS

La ERC en el adulto se define como la presencia de una alteracion estructural o funcional renal
(sedimento, imagen, histologia) que persiste mas de 3 meses, con o sin deterioro de la funcién renal;
o un filtrado glomerular (FG) < 60 ml/min/1,73 m2 sin otros signos de enfermedad renal. Las guias
KDIGO han introducido a los pacientes trasplantados renales, independientemente del grado de fallo
renal que presenten [6] [11]. Se consideran marcadores de dafio renal:

Proteinuria elevada

Alteraciones en el sedimento urinario

Alteraciones electroliticas u otras alteraciones de origen tubular
Alteraciones estructurales histoldgicas

Alteraciones estructurales en pruebas de imagen

La gravedad de la ERC se ha clasificado en 5 categorias o grados en funcion del FG y 3 categorias de
albuminuria (Tabla 1). Esto es debido a que la proteinuira destaca como el factor prondstico
modificable més potente de progresién de ERC [6] [7] [8] [9] [10]. El deterioro del FG es lo
caracteristico de los grados 3-5, no siendo necesaria la presencia de otros signos de dafo renal. Sin
embargo, en las categorias 1 y 2 se requiere la presencia de otros signos de dano renal. Se trata de
una clasificacion dindmica y en constante revision [6] [7] [8] [10] [11]. Esta clasificacion, que va
sufriendo ligeros cambios sutiles con el tiempo, tiene la ventaja de unificar el lenguaje a la hora de
referirnos a la definicién y magnitud del problema, definido previamente como ERC. Por todo ello la
metodologia para la medicion del FG y la determinacién de la proteinuria, son herramientas claves
para el diagndstico y manejo de la ERC.

Medicion del filtrado glomerular

El FG es un parametro critico para el estadiaje de la ERC, su manejo y seguimiento.

Los marcadores directos (inulina, DTPA, EDTA, iodotalamato, iohexol) son mas precisos que el
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aclaramiento de creatinina (KCr), pero su complicada metodologia los hace inviables en la practica
clinica rutinaria [12][13] [14]

El KCr es el test mas difundido, pero cuando el FG desciende aumenta la secrecion tubular de
creatinina (Cr), por lo que sobrestima el FG real en un 10-30%. Ademas conlleva el potencial error
en la recogida de 24 horas.

El rango normal de la Cr sérica es 0,8-1,3 mg/dl en el hombre y 0,6-1,0 mg/dl en la mujer; cambios
de *+ 0,3 mg/dl en distintos laboratorios pueden considerarse cambios interensayo. La Cr comienza a
aumentar cuando el FG desciende un 50%. En fases avanzadas, pequenos cambios del FG provocan
aumentos importantes de la Cr sérica.

Se han desarrollado formulas para el calculo del FG a partir de la Cr sérica junto a variables
analiticas, demogréficas y/o antropométricas, obviando la necesidad de recoger la orina de 24 horas
(Tabla 2). Actualmente las mas empleadas en investigacion y en la practica clinica son el MDRD en
su formato simplificado (4 variables) o completo (6 variables), y la ecuacion de CKD-EPI (Chronic
Kidney Disease Epidemiology Collaboration) [15] que ha demostrado mejores resultados en cuanto a
exactitud y precision (Tabla 3). La ecuacidon de Cockcroft es menos precisa en pacientes mayores de
65 anos o con pesos extremos.

La pagina web de la Sociedad Espafola de Nefrologia proporciona las ecuaciones mas comunes para
el calculo del GFR .

Alternativas adicionales tales como el empleo de cimetidina, la semisuma del KCr y Kurea o la
cistatina, no se aplican en la practica cotidiana y han visto su uso muy reducido.

Finalmente, aunque lo deseable es mejorar la precision metodoldgica, la monitorizacion periodica de
la Cr sérica es util para conocer si el FG cambia o se mantiene estable.

Proteinuria

La magnitud de la proteinuria es el principal factor modificable que influye decisivamente en el
prondstico y en la toma de decisiones clinicas [16] [17] [18] [19][20] [21] [22], siendo asimismo un
factor independiente de riesgo cardiovascular. Tiene un efecto toxico renal directo, induce
inflamacion y fibrosis tubulointersticial, y contribuye a la perdida de la masa nefronal [17] [20] [21]
[22] [23].

La Sociedad Espafiola de Nefrologia ha publicado un Documento de consenso para la valoracion de
la proteinuria en el enfermo renal [24]. Brevemente, la recoleccion de orina de 24 horas se considera
el patron oro, pero es dificil garantizar su recogida completa. La determinacién simultdnea de Cr en
la muestra de orina permite establecer el cociente albumina o proteinas totales/Cr, que presenta una
buena correlacion con la eliminacion en 24 horas. Tanto en adultos como en nifios se recomienda la
determinacién de este cociente en muestra aislada de orina.

El rango de excrecion de albumina que se extiende entre 30 y 300 mg/24 horas (20-200 ug/min) se
conoce clasicamente como microalbuminuria, siendo sustituido mas recientemente por "albumiuria
moderadamente elevada". Estos limites comprenden el rango que va desde el nivel superior de la
excrecion urinaria normal hasta el nivel de detectabilidad inequivoca de las tiras detectoras de
proteinuria. Este rango de albuminuria persistente durante >3 meses es un factor de riesgo de
deterioro renal progresivo asi como de eventos cardiovasculares adversos. Debe considerarse una
manifestacion de dafio endotelial difuso, siendo una indicacién de practicas renoprotectoras y de
modificacion de factores de riesgo cardiovascular [25]. En todo caso, la albuminuria debera
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considerarse como tal en ausencia de factores que puedan aumentarla circunstancialmente, como
infecciones urinarias, ejercicio fisico, fiebre o insuficiencia cardiaca.

El screening poblacional [26] con tiras reactivas solamente esta indicado en pacientes con riesgo de
ERC. Si la proteinuria es negativa o solo trazas estd indicado determinar el cociente
albumina/creatinina en muestra aislada de orina. Si es positiva, se debe calcular el cociente
proteina/creatinina en muestra de orina, y de verificarse positivo esta indicada una evaluacién
diagndstica renal.

La clasificacidn de la proteinuria se describe en la (Tabla 1). En la ERCA estos rangos no ayudan,
dado que es frecuente el seguimiento de pacientes con proteinurias superiores desde mas de 300
mg/dia, hasta 6-8 g/dia, y aun siendo una variable continua, se deberian establecer puntos de corte
que ayuden a pronosticar mejor el riesgo. Proteinuria y albuminuria pueden considerarse
equivalentes en rangos elevados (> 1500 mg/d). En el rango entre 300 y 1500 puede haber
diferencias importantes.

Hiperfiltracion glomerular

Dentro de los mecanismos fisiopatoldgicos implicados en el desarrollo y progresién de la ERC, la
hiperfiltracion glomerular es objeto de intenso estudio desde que fuera descrito por Brenner B en
1996 [27]. El aumento patoldgico de FG explicaria la progresion de la insuficiencia renal y el dafio
estructural glomerular en pacientes con reduccién del numero de nefronas funcionantes [28] [29].
Datos experimentales han demostrado que estados con masa renal reducida conducen a una
esclerosis glomerular de las nefronas funcionantes. Este fendmeno se puede acelerar mediante
dietas hiperproteicas. La reduccion en el nimero de nefronas condiciona una hiperfiltracién en las
nefronas intactas, con una disminucién de la resistencia en arteriolas aferentes y eferentes (menor
en estas) glomerulares y aumento del flujo y FG. De todo ello resultan cambios funcionales y
estructurales en el endotelio, el epitelio y las células mesangiales, que provocan microtrombosis,
microaneurismas, expansion del mesangio glomerular y posterior esclerosis glomerular. La obesidad
y la diabetes son situaciones de hiperfiltraciéon con masa renal normal [28].

FACTORES DE RIESGO

Se han descrito numerosos factores de riesgo de inicio y de progresion de la ERC [16] [17] [19] [23],
que a su vez, pueden potenciar el efecto de la enfermedad renal primaria si es el caso. Aunque la
mayoria de estos factores han demostrado mas asociaciéon que causalidad y muchas veces de forma
inconstante, la coexisten simultdnea es frecuente y potencian el dafo (Figura 1). Varios tienen
mecanismos fisiopatolégicos comunes, siendo la proteinuria y la hiperfiltracion glomerular los mas
frecuentes e importantes.

Condiciones no modificables: edad, sexo, raza, bajo peso al nacer.

Alteraciones comoérbidas potencialmente modificables, y que de forma directa o indirecta
pueden inducir dafo renal: HTA, diabetes, obesidad, dislipemia, tabaquismo, hiperuricemia,
hipoalbuminemia [30], enfermedad cardiovascular [31] [32].

Alteraciones inherentes a la ERC y que se han propuesto como factores de riesgo de progresion:
anemia, alteraciones del metabolismo mineral, acidosis metabdlica. Su manejo se discute en los
apartados correspondientes.

Tambien otras moléculas se han descrito asociadas a progresion del dafio renal como la
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dimetilarginina asimétrica (ADMA) [33] o el FGF23 [34] entre otras, sin que, hasta la fecha,
tengan trascendencia en el escenario clinica o exista alguna recomendacion.

Factores de riesgo no modificables Edad

La edad avanzada es un factor de riesgo bien conocido de ERC. Sin embargo no es un factor de
progresion en si mismo [17] [35] [36], mas alla del deterioro funcional natural asociado a la edad
(“rifdn del viejo”). En nuestra experiencia [17], la edad avanzada aparecia paraddjicamente como un
factor de proteccién, pero hay dos circunstancias que limitan esta afirmacion: 1) el exitus del
paciente compite con la llegada a dialisis en el anélisis multivariado; y 2) los pacientes afiosos que
llegan a consultas ERCA son menos proteinuricos. Cuando ajustamos para proteinuria, desaparecia
la aparente proteccion de la enfermedad renal avanzada para desarrollar enfermedad renal terminal.

Debate sobre el "rifién del viejo": el descenso del FG -como también el incremento de la proteinuria-
representan una enfermedad o son el resultado natural del envejecimiento ?. Se asume que de
acuerdo con los cambios de la hemodindmica renal con el envejecimiento, se pierde
aproximadamente 1 ml/mn/afio a partir de los 40 afios [6]. Con el envejecimiento se constata
esclerosis glomerular, atrofia tubular, y esclerosis vascular. Pero tambien hay individuos afiosos en
que no se observa el descenso esperado del filtrado [37] [38].

Sexo masculino

Descrito en estudios poblacionales como factor prondstico independiente de padecer ERC [35] [36]
[39], pero no ha sido verificado por otros autores [40]. Sin embargo, en todos los registros de
enfermos renales, el sexo masculino representa aproximadamente al 60% de los pacientes en
tratamiento renal sustitutivo. No estéd claro como factor de progresion en si mismo, habiendo varios
circunstancias asociados al sexo que son determinantes en la evolucién del dafio renal [41].

Raza negra o afro-americanos

En USA estda demostrada una mayor incidencia en didlisis de la poblacidon afroamericana. Esta
circunstancia debe atribuirse, principalmente, a la mayor prevalencia de HTA severa, peores
circunstancias socioculturales y posibles factores genéticos [42].

Nacimiento con bajo peso

El bajo peso al nacer estd asociado a un reducido nimero de nefronas y al desarrollo posterior de
ERC. De hecho, la perdida adquirida de masa renal, experimental o clinica, se asocia a hipertension
glomerular e hiperfiltracion [43].

Privacion sociocultural

Los estudios epidemioldgicos demuestran claramente que el bajo nivel social, cultural y econémico
se asocian a peor salud. La enfermedad renal no escapa a estas circunstancias [42] [44] [45].

Factores de riesgo modificables

Aunque los factores sefialados a continuacién son predictores de inicio y/o de progresion de ERC,
todos de manera directa o indirecta estan subordinados a la magnitud de la proteinuria, siendo esta
el mayor factor de riesgo de progresion. De ahi que el manejo de la ERC se basa fundamentalmente
en medidas antiproteinuricas.



HTA

Asociada mayoritariamente a la ERC, la padecen mas del 75% de los pacientes. Es a la vez causa y
consecuencia de la ERC [46] (Véase HTA esencial).

En general, se recomiendan cifras de presion arterial clinica < 140/90 mmHg en el paciente con
ERC, pudiéndose reducir este objetivo a 130/80 mmHg en pacientes diabéticos o con proteinuria
[47] [48]. En pacientes con HTA y ERC, especialmente si son diabéticos, es recomendable la
monitorizacion ambulatoria de la tensidn arterial (MAPA), dada la frecuencia de hipertension
enmascarada o incremento nocturno de la tension arterial [49] (Véase Ambulatory Blood Pressure
Measurement. What Is the International Consensus? [50]

Diabetes

Es un potente factor iniciador, siendo la causa mas frecuente de ERC terminal [51] [53]. En
consultas de ERCA su prevalencia pueda alcanzar actualmente al 40-50% de los pacientes [17].
Como factor de progresidn, la proteinuria condicionada por la nefropatia diabética es el principal
predictor. De hecho, el grado de progresion depende directamente de la magnitud de la proteinuria:
diabéticos y no diabéticos progresan igual a similares niveles de proteinuria [54].

Asimismo, en estudios poblaciones los niveles elevados de HbA1 [55] se han asociado a mayor riesgo
de ERC. El control de la diabetes debe ser un objetivo prioritario, especialmente en pacientes
proteinuricos.

El abordaje completo de la Diabetes Mellitus se desarrolla bajo el epigrafe: Diabetes y enfermedad
renal cronica. Véase tambien:

Documento de Consenso sobre el tratamiento de la diabetes tipo 2 en el paciente con enfermedad
renal crénica. Nefrologia 2014 [56] [57]

Clinical Practice Guideline on management of patients with diabetes and chronic kidney disease
stage 3b or higher (eGFRr<45ml/min)

Obesidad

El sobrepeso y la obesidad son cada vez mas frecuentes en los pacientes con ERC como reflejo de lo
que ocurre en la poblacion general, siendo ademas la antesala de la diabetes. Estudios poblacionales
han demostrado una fuerte asociacidon entre obesidad y riesgo de ERC [58] [59] [60]. El exceso de
peso se asocia a hiperfiltracién glomerular. Ademas del riesgo de deterioro renal, generan un
problema adicional para incluir a un paciente en lista de espera de trasplante. Es por ello, que las
medidas nutricionales combinadas con ejercicio fisico acorde son preceptivas en estos enfermos.

Dislipemia
Véase Alteraciones lipidicas en la ERC

Es bien conocido que la dislipemia conlleva un efecto adverso sobre el arbol vascular en general. En
la ERC existe elevada prevalencia de dislipemia y hay evidencias experimentales de que influye
adversamente en la progresion del dafio renal, aunque no se ha verificado en estudios clinicos
controlados. En cualquier caso, la evaluacion y la intervencién terapéutica para el control de la
dislipemia en el paciente renal es preceptiva [10] [55] [56] [57] [61] [62] [63] [64] [65].

Tabaquismo
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El tabaquismo es un reconocido factor de riesgo cardiovascular, y se propone como factor
independiente de riesgo renal, aunque sus mecanismos no estan establecidos. Debe considerarse
uno de los mas importantes factores de riesgo remediables, por ello la abstinencia al tabaco es una
recomendacion prioritaria en la ERC [66] [67] [68).

Hiperuricemia

La hiperuricemia (Véase Acido trico y enfermedad renal cronica) se considera cuando sus valores
séricos son > 7 mg/dl. Puede ser asintomatica u ocasionar enfermedades como nefrolitiasis urica,
nefropatia por &cido turico, gota tofacea, artritis gotosa aguda e hiperuricemia asintomatica.

En la ERC existen varios factores que pueden aumentar los niveles de acido trico: Uso de diuréticos,
aumento de la resistencia renal vascular, o coexistencia de resistencia a la insulina.

Los pacientes con ERC tienen con frecuencia hiperuricemia asociada a la caida del FG que en la
mayor parte de los casos es asintomética. La hiperuricemia se ha visto asociada a mayor riesgo de
morbimortalidad cardiovascular, HTA, desarrollo de nefropatia en pacientes diabéticos, y aunque no
verificado completamente, a progresién de la ERC. Estos son razones suficientes para tratar
sistematicamente los niveles elevados de acido urico ain en pacientes asintomaticos, aunque este
extremo no es reconocido en todos los documentos de consenso [24] [29] [33] [43].

Factores de riesgo inherentes a la enfermedad renal cronica

La anemia [69] y las alteraciones del metabolismo mineral -y dentro de estas mas concretamente la
hiperfosforemia- [70] [71] [72] se han asociado a mé&s rapido deterioro renal. Sin embargo estos
factores, son consecuencia del dafo renal, por lo que es dificil aislar su efecto como predictores. En
cualquier caso, la correccién de la anemia y de las alteraciones del metabolismo mineral estan
indicadas desde frases precoces de la ERC.

La acidosis metabdlica es frecuente en la ERC debido a la deficiente eliminacién de la carga acida
por parte del rifién. Asimismo, se ha descrito como un factor desfavorable en la progresién de la
ERC y deben ser prevenidos y/o convenientemente tratados [73] [74] [75].

CLINICA

Cuando la funcién renal estd minimamente alterada (FG 70-100% del normal), la adaptacion es
completa y los pacientes no tienen sintomas urémicos.

A medida que la destruccion de las nefronas progresa, disminuye la capacidad de concentracion del
rindn y aumenta la diuresis para eliminar la carga obligatoria de solutos. La poliuria y la nicturia son
los primeros sintomas.

Cuando el FG cae por debajo de 30 ml/min aparecen progresivamente los sintomas que conforman el
sindrome urémico: anorexia y nauseas, astenia, déficit de concentracion, retencién hidrosalina con
edemas, parestesias, e insomnio. Como vemos, los sintomas son inespecfificos pudiendo ser
causados por otra enfermedad intercurrente. Cuando la enfermedad renal evoluciona muy
lentamente, hay enfermos que se mantienen practicamente asintomaticos hasta etapas terminales,
con FG incluso de 10 ml/min o menos.

Las manifestaciones clinicas y bioquimicas mas caracteristicas, agrupadas por aparatos y sistemas,
se representan en la (Tabla 4).
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DIAGNOSTICO

Deben aplicarse los preceptos generales de la practica de la medicina interna. El diagndstico de
insuficiencia renal aguda y sus criterios diferenciales se abordan en el apartado correspondiente.

Historia clinica

Debe prestarse atencion especial a la sintomatologia urinaria como nicturia, poliuria, polidipsia,
disuria o hematuria. También hay que obtener una historia completa de enfermedades sistémicas,
exposicion a toxicos renales, infecciones y posibles antecedentes familiares de enfermedad renal.

Exploracion fisica

Debe registrarse el peso, la talla, y posibles malformaciones y trastornos del desarrollo. Obviamente,
es importante tomar la tension arterial, el examen del fondo de ojo, la exploracion del sistema
cardiovascular y del torax, y la palpacion abdominal buscando masas o rilones palpables con
contacto lumbar. En hombres es imprescindible el tacto rectal para examinar la prdstata. En las
extremidades pueden verse signos de edema y debe explorarse el estado de los pulsos periféricos.

Parametros bioquimicos

Andlisis de orina: hematuria, proteinuria, cilindros (cilindros hematicos), evaluacion de la funcion
renal.

Véase Importancia de los Pardmetros Urinarios en la ERC
Alteraciones asociadas a la ERC:

Anemia

Metabolismo mineral (Ca, P, PTH, FGF23, Vitamina D)

Equilibrio dcido-base..

Diagndstico por imagen Ecografia

Prueba obligada en todos los casos para comprobar en primer lugar que existen dos rifiones, medir
su tamano, analizar su morfologia y descartar la obstruccién urinaria (Véase Ecografia en
Nefrologia)

Los rifiones pequeiios (por debajo de 9 cm, segun superficie corporal) indican cronicidad e
irreversibilidad. Unos riflones de tamafo normal favorecen el diagndstico de un proceso agudo. Sin
embargo, la poliquistosis renal, la amiloidosis o la diabetes pueden cursar con rifiones de tamafio
normal o aumentado.

Si los rifiones presentan una diferencia de tamafo superior a 2 cm, ello puede ser debido a patologia
de la arteria renal, reflujo vesicoureteral o diversos grados de hipoplasia renal unilateral.

Eco-doppler

Es la primera exploracion renal por imagen en cualquier tipo de enfermos. En manos
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experimentadas es el primer escalon diagnostico de la estenosis uni o bilateral de arteria renal.

Doppler duplex: Tiene la ventaja de proporcionar datos anatomicos y funcionales de las arterias
renales. La visualizacion directa de la arteria renal (modo B) se combina con la medida (doppler) del
flujo sanguineo y de sus caracteristicas.

Urografia intravenosa

No indicada para el diagnoéstico de la ERC, puesto que la informacion que proporciona es limitada al
no eliminarse contraste, siendo éste ademas nefrotdxico, pudiendo precipitar la entrada en didlisis.
Ha ido cayendo en desuso con las prestaciones de la ecografia.

Angiografia digital

El patrén oro para el diagndstico de las enfermedades vasculares renales es la arteriografia, pero
tiene el inconveniente de la toxicidad del contraste.

La primera exploracion en estos momentos en cualquier tipo de pacientes es la realizacion de un
doppler y posteriormente si la funcién renal es normal, se puede indicar un angioTAC o una
angioresonancia magnética, segun la experiencia de cada centro.

Angio-TAC o Scanner helicoidal: Su mayor ventaja es la administracion de contraste por via
intravenosa, que permite visualizar el calibre de la luz y las caracteristicas de la pared arterial en
tres dimensiones. Su limitacion es la toxicidad del contraste en paciente con insuficiencia renal

Angioresonancia magnética: Es una técnica cada vez més utilizada en pacientes con funcién renal
normal y no recomendada en pacientes con insuficiencia renal grado 3-4, dada la toxicidad del
gadolinio (Véase Fibrosis sistémica nefrogenica).

Angiografia con CO, obvian la toxicidad por contraste, pero hay que tener presente, por ser un
procedimiento arterial, el riesgo de enfermedad ateroembdlica en pacientes con arteriopatia
periférica.

Técnicas modernas de angioresonancia con intensificacion de imagen ofrecen excelente informacion
del arbol vascular sin necesidad de emplear gadolinio.

Biopsia renal

Es un procedimiento invasivo y no exento de riesgo, indicado cuando existen dudas diagnosticas de
la enfermedad renal primaria o del grado de cronicidad del dafno tisular. Hay que valorar sus
posibles riesgos, frente a los beneficios potenciales de la informacién que nos puede proporcionar. Si
se efectlia en etapas precoces de la ERC su informacion puede ser util. En fases avanzadas a
menudo nos encontraremos con rifiones esclerosados y terminales.

Las potenciales indicaciones, contraindicaciones y riesgos de la biopsia renal se describen en el
siguiente enlace: Biopsia Renal

MANE]JO GLOBAL

Béasicamente, el manejo de estos enfermos se asienta en los siguientes pilares:

* Actitud ante factores evitables o reversibles
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* Prevenir o retrasar la progresion de la ERC
* Tratar las complicaciones inherentes a la enfermedad renal (Vease Anemia, Metabolismo Mineral)
* Prevenir la nefrotoxicidad (Vease: Ajustar dosis de farmacos al grado de fallo renal)

* Preparar al paciente para el TRS

¢Cuando enviar un paciente al nefrdologo?

Numerosos trabajos han destacado que la derivacion precoz al nefrologo mejora el manejo del
paciente en la etapa predialisis y aporta beneficios en términos de morbilidad y mortalidad una vez
que el paciente ha iniciado tratamiento renal sustitutivo [9] [76] [80]. El Documento de Consenso
[81] elaborado conjuntamente por la Sociedad Espafola de Nefrologia (SEN) y la Sociedad Espafiola
de Medicina Familiar y Comunitaria (semFYC) presenta una propuesta con criterios unificados y
concisos de definicién, derivacion y manejo de la ERC, promoviendo una estrecha colaboracién y
coordinacion entre Atencion Primaria y Nefrologia.

Actitud ante factores evitables o reversibles

Existen factores que aceleran el deterioro renal independientemente del ritmo de progresidon propio
de la ERC. Siendo muchos de estos factores reversibles, es imprescindible reconocerlos y corregirlos
(Tabla 5). Deben emplearse los farmacos estrictamente necesarios, en las dosis e intervalos
adecuados, y durante el tiempo necesario. Si es imprescindible su empleo, hidratar adecuadamente
al paciente y ajustar dosis al FG.

Debe tenerse en cuenta especialmente:

* AINE: evitar si ERCA o su uso prolongado en todos los casos. Evitar en pacientes que reciben
bloqueantes del SRAA o litio.

* Digoxina: requiere ajuste de dosis para prevenir la intoxicacién digitalica con alto riesgo de
arritmias (orientativo: 0,125 mg/24 hs si FG < 30 mil/min).

* Nefropatia por contraste (especialmente los hipertonicos): mayor riesgo en pacientes diabeticos
y/o FG< 60 mil/min. Ante el riesgo de nefropatia por contraste, se sugiere (Véase Consensus
Guidelines for the Prevention of Contrast Induced Nephropathy)

Si FG >60 mil/min, se considera bajo riesgo de nefropatia por contraste y no precisa profilaxis.

Si FG< 60 mil/min, es preferible la realizaciéon de un Angio-TAC con medidas preventivas. Es
importante hidratar bien al paciente (NaCl 0,9% o NaHCO,) y la utilizar contraste radioldgico no
ionico iso-osmolar. Considerar asociar n-acetilcisteina aunque sus beneficios adicionales no estan
contrastados en amplios metanalisis.

Suspender diuréticos 4-6 dias antes. Asegurar adecuada hidratacion

* Gadolinio: evitar estudio de angioresonancia con gadolinio en pacientes con ERC moderada-severa
ante el riesgo de desarrollar fibrosis sistémica nefrogénica, por lo que su uso esta contraindicado en
pacientes con ERC moderada-severa.

* Preparados intestinales ricos en fésforo antes de colonoscopias [82]: evitar o usar con cautela
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PREVENIR O RETRASAR LA PROGRESION DE LA ERC:
RENOPROTECCION

El manejo conservador de la ERC tiene como principal objetivo prevenir o retrasar la progresion de
la enfermedad. Se trata, fundamentalmente, de medidas antiproteindricas incluyendo el tratamiento
antihipertensivo [9] [16] [19] [83] [84] [85]. Asimismo, existe una amplia evidencia de que los
pacientes con ERC padecen mayor riesgo cardiovascular, lo que se explica en parte por los factores
de riesgo tradicionales (HTA, sindrome metabdlico, diabetes, dislipemia, etc.) mas los propios
efectos del estado urémico. Por lo tanto, ademas de las medidas para retrasar la progresion de la
ERC, hay dos areas de actuacién fundamentales en el manejo de estos enfermos: 1) Prevencion de
las complicaciones propias del estado urémico, y 2) Manejo de los trastornos metabdlicos asociados
al dafio renal y cardiovascular que ocurre con frecuencia en estos pacientes.

Medidas generales

Antes del manejo dietético y farmacoldgico especifico de la HTA y la proteinuria, debe hacerse
especial hincapié en unas premisas que, aunque obvias y repetidas, no deben dejar de prescribirse y
vigilarse (Tabla 6)

Evitar habitos toxicos: abstinencia de tabaco y drogas. Una ingesta moderada de alcohol se
considera tolerable: 12-14 gr de etanol (300 cc cerveza o 150 cc de vino) [86]

Ejercicio fisico: Como norma general, se recomienda realizar 30-60 minutos de ejercicio moderado
de 4 a 7 dias por semana [86]. Como opinion personal: debe individualizarse, pero cuanto mas mejor,
de forma progresiva y paulatina. Esta sugerencia es especialmente importante en individuos son
exceso de peso. Ejercicio aérobico y dindmico, aumentando progresivamente el tiempo mas que el
esfuerzo.

Manejo nutricional general: Debe prevenirse el déficit nutricional con dieta balanceada y rapida
intervencidn ante estados catabolicos. Asimismo debe ajustarse la ingesta de hidratos de carbono y
lipidos al estado metabdlico individual (Vease manejo nutricional en la ERC).

Se considera relevante evitar el sobrepeso en esta poblacion por dos razones primordiales: 1)
prevenir la hiperfiltracion glomerular y el desarrollo de proteinuria y 2) Un indice de masa corporal
elevado (en general >32-35 kg/m2 segun los centros trasplantadores) es un criterio de exclusion en
lista de espera de trasplante renal.

Hidratacion y volumen de orina

Debe asegurarse una adecuada ingesta liquida especialmente en pacientes afiosos y en épocas
estivales. Alcanzar una diuresis de 2-3 litros al dia, o incluso mayor, es una propuesta razonable y
adecuada. Esta medida se aplica con mas evidencia en pacientes con poliquistosis renal. Esta
recomendacion debe aplicarse con cautela e individualizarse:En caso de pacientes en riesgo de fallo
cardiaco, las medidas de hidratacion deben aplicarse con cautela, advirtiendo al paciente de los
riesgos de retencion hidrosalina [87] [88] [89] (Véase Hidratacion en la Enfermedad Renal Cronica).

No es aplicable a pacientes con sindrome cardiorrenal, con riesgo de retencion hidrosalina e
insuficiencia cardiaca congestiva.

Dieta de restriccion proteica e ingesta salina
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Un anadlisis detallado de las alteraciones y del manejo nutricional en la ERC se desarrollan en los
siguientes enlaces:

Alteraciones nutricionales en el enfermos renal

Manejo nutricional del paciente con ERCA

Medidas farmacoldgicas

El manejo con farmacos de la ERC, renoproteccion y patologias asociadas se resume en la (Tabla 7)
Renoproteccion: Bloqueantes del SRAA

La progresion de la ERC estd condicionada en gran medida por factores hemodindamicos y
metabdlicos, mas alla de la enfermedad renal primaria. Las medidas farmacoldgicas se basan en
farmacos antiproteintricos y antihipertensivos, siendo el primer y mas importante escalon
terapéutico los agentes bloqueantes del sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA):
Inhibidores de la enzima de conversion de la angiotensina (IECA) y antagonistas de los receptores de
la angiotensina 2 (ARA2) [16] [18] [27][85][90] [91][92] [93] [94] [95] [96] [97] [98] [99] [100]. Su
caracter reno y cardioprotector va mas alla del efecto antihipertensivo. Son especialmente eficaces
en nefropatias proteinturicas, siendo la nefropatia diabética el caso mas paradigmatico. Reducen la
presion intraglomerular y, como consecuencia, la proteinuria un 30-40 %.

Consideraciones adicionales sobre estos farmacos de primera linea:

* Dentro de este grupo los IECA y ARA2 se consideran igualmente eficaces. Conviene sefialar que los
IECAs presentan una considerable incidencia de tos, lo que limita su empleo.

* Se suelen manejar las dosis recomendadas como antihipertensivas. Actualmente se intentan dosis
supraterapéuticas en casos de proteinuria resistente [101].

* Se sugiere que la combinacién de IECA+ARA2 resulta mas beneficiosa que el uso individual. Sin
embargo, la seguridad a largo plazo de este grupo de farmacos, especialmente su uso combinado en
estadios 3-5 no esta verificada. Actualmenteno recomendado el uso dual.

* Son mas efectivos en pacientes sometidos a diuréticos y dieta hiposddica. Es importante sefialar
que la dieta rica en sal reduce el efecto antiproteinurico de los bloqueantes del SRAA [101].

* Estan contraindicados en pacientes con estenosis de arteria renal bilateral, o con severas lesiones
vasculares renales distales difusas, ya que pueden reducir seriamente el FG.

* Es dudoso el efecto renoprotector en casos de ERC avanzada.

* Al introducir el fadrmaco, debe vigilarse la creatinina sérica 7-10 dias después del inicio:
elevaciones de hasta un 30% son tolerables, dados los beneficios antiproteiniricos de estos
medicamentos.

* Conllevan el riesgo de hiperpotasemia. Deben vigilarse los niveles de K sérico: discretos
incrementos (hasta 6 mEq/L) son tolerables. Es infrecuente tener que suspenderlos por este motivo.

Indicaciones orientativas del empleo del bloquantes del SRAA [95] [96]

* ERC proteinurica (> 30 mg/24 hs)
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* ERC no proteintrica si HTA o diabetes mellitus
Medicacion antihipertensiva

El tratamiento antihipertensivo es primordial, ya que tiene un efecto triple: reducir la presion
arterial, reducir el riesgo de complicaciones cardiovasculares y retardar la progresion de la ERC. En
la mayoria de los pacientes sera necesario mas de un farmaco antiHTA.

No entra dentro de los objetivos de estas guias la revision exhaustiva de la medicacion
antihipertensiva (Véase HTA esencial) y (2014 Evidence-based Guideline for the management of high
blood pressure in adults. JAMA 2013)

A continuacién resumimos los conceptos basico del manejo antiHTA de estos pacientes:

* El primer farmaco son los bloqueantes del SRAA si no hay efectos adversos o contraindicaciones,
dados su beneficios cardioprotectores y antiproteinuricos.

* Los inhibidores de la renina (aliskiren) han mostrado efectos adversos al asociarlos con
bloqueantes del SRAA, sin beneficios adicionales, por lo que no estan recomendados en esta
poblacion.

* B bloqueantes: indicados en casos de insuficiencia cardiaca, enfermedad coronaria y
miocardiopatia hipertrofica. Tendencia a la bradicardia. Cardioprotectores de primera linea.

* Calcioantagonistas: son el segundo escalén antiHTA, se recomienda la asociacién con los
bloqueantes del SRAA. Si tiene a indicar los no-dihidropiridinicos por sus efectos adicionales
"dudosos" antiproteinuricos. La asociacién con betabloqueantes no esta recomendada ante el riesgo
de bradicardia.

*a bloqueantes: no producen dilataciéon de la arteriola eferente y tienen menos efecto
antiproteinudrico. Riesgo de hipotension ortostatica. Utiles en caso de hipertrofia prostatica.

Diuréticos
Véase Diuréticos
* En la ERCA deben emplearse preferentemente diuréticos del asa (furosemida, torasemida).

* Los diuréticos tiazidicos son, en general, inefectivos con niveles séricos de creatinina superiores a
2 mg/dl. Si bien actualmente en pacientes con sindrome cardiorenal y episodios de insuficiencia
cardiaca, con retencion hidrosalina, se observa una potenciacion del efecto diurético al asociarlos a
los diuréticos de asa.

En casos muy concretos de sindrome cardiorenal la asociacién de tiazidas a bajas dosis con
diuréticos de asa puede mejorar los sintomas reduciendo la sobrecarga de volumen (Véase sindrome
cardiorenal).

* Diuréticos antialdosterdonicos: Espironolactona, eplerenona. Importante efecto antiproteinurico,
también indicados en el manejo de la insuficiencia cardiaca. No recomendables en estadios 3-5 ERC
por el riesgo de hiperpotasemia, especialmente cuando se asocia a bloqueantes del SRAA y/o
betabloqueantes. Requiere monitorizacion frecuente de los niveles de K.

* Evitar la combinacién de farmacos retenedores de K: bloqueantes SRAA, diuréticos
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antialdosterdnicos y betabloqueantes. En estos casos la monitorizaciéon frecuente del potasio sérico
es obligada.

Activadores del receptor de vitamina D

El efecto antiproteindrico de la activacion del receptor de la vitamina D ha sido documentado a nivel
experimental. En el &mbito clinico se ha explorado su efecto antiproteinurico adicional al bloqueo
del SRAA. Actualmente, la informacion disponible es insuficiente para aconsejar el empleo de la
vitamina D nativa o sus derivados como farmacos antiproteintricos [102] .

Manejo de la diabetes

El Documento de Consenso sobre el tratamiento de la diabetes tipo 2 en el paciente con enfermedad
ERC [57] y las Guias: Clinical Practice Guideline on management of patients with diabetes and
chronic kidney disease stage 3b or higher (eGFRr<45ml/min) [53] proporciona informacién completa
del manejo de la diabetes en la ERC.

A continuacién se resumen brevemente las recomendaciones generales de farmacos antidiabéticos
en pacientes con ERC [57] [63] [64]: Los valores séricos de HbAlc son el parametro de referencia
para el control a largo plazo de la glucemia. Idealmente deben mantenerse niveles de HbA1C < 7%
[6] [84]. Se pueden tolerar valores hasta 8,5% [53] en enfermos con riesgo de hipoglucemias. El
riesgo de hipoglucemia es mas elevado en pacientes con diabetes y ERC, dado que tanto la insulina,
como los antidiabéticos orales (ADO) son mayoritariamente de eliminacion renal, las dosis deben
reducirse con la progresion de la ERC.

Farmacos
Brevemente revisamos los farmacos para el manejo de la DM en el paciente con ERC [53] [57]

Biguanidas (Metformina) es primer escalon terapéutivo. Ante el riesgo de acidosis lactica debe
usarse con precaucion en pacientes con FG entre 30-45 ml/mn (reducir dosis 50%) y evitarse por
debajo de esos valores [103]. Debe suspenderse temporalmente ante circunstancias que pongan en
riesgo la funcion renal (vomitos, diarrea, radiocontrastes, cirugia mayor).

Alternativas ante falta de respuesta o ERC avanzada:

Sulfonilureas: El riesgo de hipoglucemia se incrementa en pacientes con ERC. Las fichas técnicas
para las sulfonilureas en general son imprecisas, por lo que su empleo deberia limitarse a pacientes
con FG > 45 ml/min. En caso de utilizarlas, se recomienda ajustar dosis en funcién del tipo
empleado.

Glinidas: secretagogos, de metabolismo hepatico, con menor riesgo de hipoglucemia que la
sulfonilurea. La repaglidina (iniciar 0,5 mg) se emplea con razonable seguridad incluso en pacientes
en didlisis. Puede utilizarse con cualquier grado de insuficiencia renal, incluso en pacientes en
didlisis.

Glitazonas: Secretagogos, de metabolismo hepatico. No requiere ajuste de dosis en la ERC, pero
sus efectos adversos (edemas, insuficiencia cardiaca, fracturas, riesgo de carcinoma de vejiga)
limitan su indicacion. Se recomienda evitarla cuando el FG sea < 30 ml/min.

Inhibidores de alfaglucosidasa (acarbosa, miglitol): dada su potencial toxicidad y aumulacion en
la ERC, su uso no esta recomendado en estos pacientes.
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Gliptinas (inhibidores de la dipeptidil peptidasa- 4 (DPP4)): Estimulan la secrecion de insulina de
forma dependiente de la glucosa. Tienen un muy bajo riesgo de hipoglucemias y han demostrado ser
eficaces y seguros en pacientes con ERC.

Agonistas del receptor del péptido-1 similar al glucagon: Los glucagon-like peptide-1 receptor
agonists (GLP1-RA, «agonistas del receptor del GLP-1»). Son los tnicos ADO que induce perdida de
peso (mas indicados en obesos), no inducen hipoglucemia pero tienen potenciales efectos
gastrointestinales adversos. Actualmente su uso esta limitado a pacientes con ERC leve-moderada.

Inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2: actian inhibiendo la reabsorcién de
glucosa en el tubulo proximal. No provocan hipoglucemia, inducen pérdida de peso y ligeros
descensos de la presion arterial. Su uso se asocia a un incremento de infecciones urinarias y de
micosis genital. Provocan diuresis osmotica pudiendo causar deshidratacidn, hipotension y deterioro
de la funcion renal, especialmente en ancianos o en pacientes con farmacos antihipertensivos. No se
recomienda su uso concomitante con diuréticos, en situaciones de deplecion de volumen (por
ejemplo, gastroenteritis aguda) ni en personas mayores de 75 afos. No existe suficiente experiencia
para recomendarlos en pacientes con ERC.

Insulina

Su empleo es seguro en todos los estados de fallo renal, aunque va requiriendo reducciéon de dosis
conforme progresa la ERC. Pacientes con HbAlc >8,5% o hiperglucemia sintomatica a pesar de
empleo de ADO, tienen indicacion de insulinizacién. Se recomienda el uso de insulina de accién
larga (glargina, detemir o NPH) para los requerimientos basales, con la adicion de insulina de accién
rapida antes de las comidas si es necesaria. Los analogos basales (glargina, detemir) y rapidos
(aspart, lispro, glulisina) inducen menos hipoglucemias que las insulinas humanas (NPH o regular).
En algunos pacientes, con horarios de comidas muy regulares, pueden utilizarse las insulinas
premezcladas. Hay que destacar que no existen pautas fijas de insulinoterapia y que todas las guias
de practica clinica recomiendan la individualizacién y contar con el apoyo de un experto para los
casos de diabetes de dificil control.

Manejo de la dislipemia

Las siguientes recomendaciones son un resumen extraido de las Guias y documentos de consenso
siguientes: [10] [56] [57] [63] [64] [65] [86] [104]. La indicacién del manejo de la
hipertrigliceridemia con fibratos es un tema controvertido y sin un posicionamiento devinitivo
(Vease KDIGO Clinical Practice Guideline for Lipid Management in Chronic Kidney Disease)

Los niveles de colesterol, HDL, LDL y triglicéridos deben ser evaluados periddicamente; y al menos
6 semanas después de un ajuste de tratamiento.

Objetivo: LDL < 70 mg/dl. Fundamento: la ERC es un factor de riesgo cardiovascular.
Opcionalmente se sugiere el tratamiento con estatinas a todos los pacientes con ERC > 50 anos o
diabéticos.

El manejo de la dislipemia optimizando los habitos higiénico dietéticos [63] [64] es el primer escalon
terapéutico.

Tratamiento de la hipercolesterolemia

1) Estatinas: Se considera cardioprotector y probablemente también renoprotector. Ademas de
mejorar el perfil lipidico se ha propuesto a nivel experimental que previenen el dafio glomerular,
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pero su indicacién como farmaco renoprotector directo aun no esta establecida [105].

Atorvastatina y fluvastatina: no requieren ajuste de dosis, escasa eliminacion renal. Simvastatina,
pravastatina y pitavastatina: usar con precaucion, reducir si FG

Rosuvastatina: contraindicada si IR avanzada

2) Estatinas + ezetimiba (no requiere ajuste de dosis) si no se alcanzan los objetivos con estatinas
3) En caso de intolerancia a estatinas, sustituir por fibratos

Tratamiento de la hipertrigliceridemia

1) Fibratos: gemfibrozilo (600 mg/d, evitar si FG< 15). A nivel poblacional se sugiere como farmaco
de seguna linea (tras las estatinas) en prevencién cardiovascular en casos de trigliceridos>200
mg/dl o insuficiente control del LDL-colesterol [106]. Sin embargo las Guias de actuacion clinica solo
recomiendan el uso de fibratos cuando los niveles alcanzan cifras de 1000 mg/dl ?? [107]

* Es uso concomitante de estatinas y fibratos no esta indicado en ERCA debido al riesgo de
rabdomiolisis. Llegado el caso de requerirlo, mejor fenofibrato que gemfibrozilo y vigilar.

* El acido nicotinico, ni los &cidos omega-3 tienen actualmente indicacion en el manejo de la
dislipemia en la ERC.

Manejo de la hiperuricemia

El objetivo es alcanzar el rango normal de uricemia, aunque se ha descrito un aumento del riesgo
cardiovascular con valores de acido urico en el limite alto de la normalidad, por encima de 5,2 mg/dl.
Las guias clinicas no recomiendan el tratamiento de la hiperuricemia asintomatica (ni aclaran hasta
qué valores?), aunque deberia considerarse en pacientes con ERC, diabéticos y/o con riesgo
cardiovascular [24, 29, 33, 43].

La colchicina esta indicada en el tratamiento del ataque agudo de gota. Con FG entre 30 y 50 ml/min
debe reducirse la dosis, y evitarse por debajo de 30 ml/min. El tratamiento clasico es el alopurinol.
Recientemente se ha introducido el febuxostat, para el tratamiento de la hiperuricemia con
antecedentes de gota o artritis Urica. En aquellos con hiperuricemia sintomaética e insuficiencia renal
leve 0 moderada, la administracién de febuxostat ha demostrado una eficacia superior y una
seguridad similar al alopurinol, sin necesidad de ajustar dosis [32, 50, 86].

Acidosis metabodlica

En la ERC existe inicialmente una limitacion para eliminar los metabolitos acidos (reducida sintesis
renal de amonio y reduccién de la acidez titulable). En ERC-4 se incrementa también la retencion de
acidos organicos. Las Guias de actuacion clinica recomiendan mantener unos niveles de bicarbonato
serico superiores a 22 mMol/L [6]. Si bien el manejo se basa en los suplementos de bicarbonato, la
manipulacion de la producciéon enddgena de acidos a través de la dieta puede ser una estrategia
adicional para disminuir la excrecion &cida renal [108, 109] (Véase Manejo Nutricional en la ERC).

Antiagregacion

(Véase Antiagregantes en la ERC)


https://www.nefrologiaaldia.org/es-articulo-tratamiento-antiagregante-plaquetario-enfermedad-renal-180

Vacunaciones

Calendario de vacunaciones en la ERC avanzada

Preparacion del paciente para el tratamiento renal
sustitutivo Eleccién de la técnica

La eleccion de la técnica corresponde en ultima instancia al paciente y a su familia, siempre que no
existan impedimentos técnicos o médicos para alguna de ellas. Es preciso que el enfermo (y su
familia) sea informado pormenorizadamente y por personal entrenado para tales efectos.

Lo ideal es el trasplante renal anticipado, preferentemente de donante vivo (Véase Trasplante renal
de donante vivo). Actualmente la oferta de trasplante de vivo se sittia por delante del trasplante
doble de rifién y pancreas en paciente diabéticos. La eleccion del momento oportuno de realizar el
trasplante es una decision delicada. Debe considerarse en casos de FG

No siendo posible esta alternativa, lo habitual es la opcién de hemodidlisis o didlisis peritoneal.
Brevemente, resumimos los pros y contras de la DP respecto a la HD:
Ventajas de la didlisis peritoneal:

Menos restricciones dietéticas

Mejor control de la fosforemia y del hiperparatiroidismo

Mejor control de la acidosis

Mejor control de la anemia

Menos cambios del volumen extracelular

Mayor preservacion de diuresis residual
Desventajas de la dialisis peritoneal:

Presencia de un catéter abdominal

Menor supervivencia de la técnica

Incidencia considerable de peritonitis

Peor control del colesterol y triglicéridos

Empeoramiento de la vasculopatia periférica

Requiere apoyo familiar - especialmente en pacientes con limitaciones fisicas - y unas
condiciones basicas de higiene y espacio fisico en su casa.

Programacion del acceso vascular y/o del catéter peritoneal

La fistula arterio-venosa (FAVI) debe realizarse con 2-3 meses de antelacion a la previsible entrada
en didlisis. Los detalles técnicos y cuidados en su maduracion se describen en el tema accesos


https://revistanefrologia.com/es-calendario-de-vacunas-en-la-enfermedad-renal-crnica-avanzada-articulo-X0211699508032238
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vasculares para hemodidlisis. La implantacion del catéter peritoneal se realizara con 1-2 meses de
antelacion. La implantacion simultanea de FAVI y catéter peritoneal en los enfermos que iniciaran
didlisis peritoneal es motivo de controversia. En aquellos pacientes no subsidiarios de trasplante, y
con expectativas de una larga supervivencia en didlisis, estd indicada la realizacién de una FAVI
aunque se dialicen por el peritoneo.

Sin embargo, esto no es tan sencillo, y los pacientes suelen iniciar dialisis con catéter venoso con
mas frecuencia de la deseada. Varias son las circunstancias que llevan a ello:

La habitual sensacidn subjetiva de bienestar del paciente que le hace remiso a someterse a la
implantacion de un catéter peritoneal o la realizacion de una FAVI.

Cualquier evento comorbido puede precipitar el desenlace renal.

La persistencia de proteinuria >1gr/24hs predice mejor el desenlace renal que el propio FG.
Pacientes sin proteinuria y con FG en torno a 10 mL/min pueden permanecer incluso afnos
asintomaticos sin didlisis.

¢Cuando y como empezar a dializar? El dificil equilibrio entre demasiado pronto y
demasiado tarde

Véase Controversias KDIGO en Espanol, sefialado al inicio del Tema

* Niveles de BUN>100 mg/dl [36 mMol/L) o FG < 10 ml/min son valores clasicos de referencia, tras
los cuales suelen aparecer manifestaciones urémicas y por lo tanto la didlisis estaria indicada.

* Sintomas incipientes como retencion hidrosalina o caida de la diuresis, inapetencia, astenia
variable y manifestaciones gastrointestinales (nauseas y vémitos), indican que la necesidad de
dialisis es inminente. Este parece un momento razonable para comenzar a dializar, sin esperar a la
apariciéon del sindrome urémico florido. Un criterio importante es la ocurrencia de episodios de
insuficiencia cardiaca en el afio previo, a pesar de mantener un FG limite, digamos entre 10-20
ml/mn.

* Los parametros bioquimicos aislados no pasan de ser orientativos. Hay que valorar la pendiente de
la creatinina sérica o del FG, la persistencia de proteinuria, la capacidad cardiaca de manejar
volumen y el grado de precariedad clinica del enfermo.

* La condicion de DM no debe ser un criterio diferencial para un inicio mas precoz en diélisis [53]

El inicio de la didlisis debe ser lo menos traumatico posible. En ocasiones el paciente considera que
no estd lo suficientemente enfermo, ya que se adapta progresivamente a la sintomatologia, y
reacomoda su sensacion subjetiva de bienestar. No es recomendable caer en la tentacion de retrasar
el inicio de la dialisis en estos casos.

El estado urémico debe corregirse de forma precoz, pausada y efectiva. Es decir, deben realizarse
2-3 sesiones de dialisis seguidas (a diario) de aproximadamente 2 horas, empleando flujos
sanguineos relativamente bajos (150-200 ml/min) y después continuar a dias alternos, ajustando la
dosis de dialisis al grado de funcion renal residual y de retencién hidrosalina.

El descenso de la urea en las primeras dialisis debe ser del 30% respecto a los valores predialisis.

Protocolo de trasplante renal


https://www.nefrologiaaldia.org/es-articulo-monitorizacion-vigilancia-fistula-arteriovenosa-284
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Los pacientes que cumplan los criterios de inclusién en programa de trasplante renal (Véase
Evaluacion del receptor de trasplante renal), tras una adecuada informacién, deberan completar los
estudios pertinentes tan precozmente como sea posible a efectos de no retrasar intutilmente su
inclusion en dicho programa.

Manejo conservador. Tratamiento paliativo

Consultar el siguiente enlace: Cuidado paliativo en el paciente con enfermedad renal cronica
avanzado (grado 5) no susceptible de tratamiento dialitico

Véase tema: Limitacion del esfuerzo terapéutico en dialisis

TABLAS
Categoria ERC FG (ml/min) Descripcion

G1 =9 Normal o elevado
G2 60-89 Ligeramente disminuido
G3a 45-59 Ligera o mederadamente disminuido
G3b 3044 Moeoderada o gravemente disminuido
G4 15-29 Gravemente disminuido
G5 <15 Fallo renal

Orina 24 hs M}“’Sf‘m Muestra aislada

Categorias albuminuria
mg/24 hs Alb/Cre mg/g Pro/Cre mg/mg

A1l: Normal o levemente elevada <30 <30 <0,15
A2: Moderadamente elevada 30-300 30-300 >0,3
A 3: Muy elevada > 300 > 300 > 300

Tabla 1. Qasificacidn de los grados de ERC en funcién del FG y Ia albuminuria o proteinuria

MDRD simplificado (4 variables):

MDRD (6 variables)

raza negra)

Cockcroft—-Gault

Aclaramiento Creatinina (Orina 24 hs)
(Creatinina orina (mg/dl) x Volumen orina (ml/min) / Creatinina sérica (mg/dl)

((140-Edad) x Peso (kg) / 72 x Creatinina) x (0,85 si mujer)

186 x Creatinina1-1* x edad%2%3 x (0,742 si mujer) x (1,21 si raza negra)

170 * Creatinina %% x Edad176 x BUN-170 x Albimina%318x (0,762 si mujer) x (1,18 si

Tabla 2. Formulas mds comunes para el céleulo del FG
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RAZA SEXO | CREATININA SERICA (mg/dl) | ECUACION

Negra Mujer <07 GFR = 166 x (Cr./0.7)*3%° x (0.993)5%*°
Negra Mujer >0.7 GFR = 166 x (Cr./0.7) %% x (0.993)%%*°
Negra Varén <09 GFR = 163 x (Cr,/0.9)**"" x (0.993)%°*°
Negra Varén >0.9 GFR = 163 x (Cr,/0.9)"?%° x (0.993)5%*¢
Blancauotra | Mujer <07 GFR = 144 x (Cr/0.7)°%% x (0.993)5¢¢
Blancauotra | Mujer >0.7 GFR = 144 x (Cr,/0.7) 2% x (0.993)5%
Blancauotra | Varén <09 GFR = 141 x (Cr./0.9)**"" x (0.993)5%
Blanca uotra | Varon >09 GFR = 141 x (Cr./0.9) %% x (0.993)%°*°

Ecuacién CKD-EPI expresada como una sola ecuacion: GFR = 141 x min(Cra/k,1)° x 0,993%%* x [1,018 si Mujer] x [1,159 si
Negra] donde Cr, corresponde a creatinina sérica estandarizada en mg/dl), k es 0.7 para mujer y 0.9 para varén, a es -
0,329 para mujer y -0.411 para varén, min indica el minimo de Cre/k 0 1 y max indica el maximo de Cre/k 0 1.

Tabla 3. Ecuacion CKD-EPI para la estimacion de filtrado glomerular

Sistema nervioso

Encefalopatia urémica
Polineuropatia periférica
Neuropatia autond mica

Dificuttad de concentracién, obnubilacién, mic denias, asterixis.
Difusa, simétrica v principalmente sensitiva. Sindrome de las piernas inguietas de predominio nocturno

Hipotensidn ortostatica, respuesta anormal a la maniobra de Valsalva y trastornos en la sudoracian

Sistema hematologico

Anemia
Disfuncion plaguetaria
Déficit inmune

Palidez, astenia, taquicardia, angor hemodinamico
E quimosis, menorragias, sangrado prolongado después de pequefias heridas
Inmunidad celular y humoral. Respuesta a antigenos viricos y vacunas disminuida. Nomero de linfocitos B

Sistema cardiovascular

HTA

Insuficiencia cardiaca congestiva
Angina de pecho

Arritmias

Pericarditis
Claudicacién intermitente
Accidentes cerebrovasculares

Aparato digestivo

Anorexia
Mauseas y v amitos

Hemaorragia digestiva alta o baja
Diverticulitis

Sistema locomotor

Prurito
Dolores Gse0s

Trastornos del crecimiento
Debilidad muscular

Sistema endocrino

Dislipemia
Hiperglucemia
Hiperinsulinemia

Alteraciones funcidn sexual y reproductora
Ginecomastia (aumento prolactina)
Resistencia periférica a la insulina

Trastornos electroliticos y del equilibrio acido-base

Hiperfosfatemia
Hipocalcemia
Hipermagnesemia

Hiponatremia
Hiperpotasamia
Acidosis metabdlica

Tabla 4. Manifestaciones clinicas y bioquimicas mds frecuentes en la ERC




Factores

Causas frecuentes. Actitud

Uso excesivo de diuréticos

Deplecion de volumen

Perdidas digestivas por vomitos v diarreas

Prevenir deshidratacién en afiosos v época estival

Realizar tacto rectal o ecografia. Eventualmente sonda vesical o

Obstruccion .
nefrostomia
Trastornos i B, dEEy ma SR e
] Mis frecuentes: hipoNa, hiperK, acidosis, hiperCa
metabolicos
Infecciones Facilitadas por catéteres v sondas.

Contrastes iodados.

Agentes diagnosticos
nefrotéxicos, otros

Gadolinio

Preaparados intestinales colonoscopias

Farmacos que deben

AINE, Digoxina, Aminoglucasidos.....

evitarse o ajustar dosis

Ver "Ajuste de Farmacos en la Insuficiencia renal"

Tabla 5. Factores potencialmente reversibles capaces de empeorar el grado de dano renal

Medidas generales

Evitar habitos toxicos: Tabaco, drogas, exceso alcohol

Ejercicio fisico

Acorde a su edad y condicion fisica

Dinamico, aerdobico, aumentar tiempo mas que esfuerzo

Dietético general

Control del sobrepeso

Prevenir deficiencias nutricionales

Adecuar carbohidratos y lipidos (\Véase Tema "Manegjo
nutricional”: Fig 1)

Hidratacion

Flujo urinario sugerido: 2,5-3,5 L (individualizar)
No aplicable a pacientes con disfuncion cardiaca importante

Vigilar hiponatremia

Manejo dietético especifico (Véase Tema "Manejo nutricional”: Fig 13 y Tabla 1)

Restriccion proteica

Restriccion salina:

Ajustes individuales para

0,8-0,9 gkd (N urin: 7-9 gr/d)
3-5 g/d (Na urin: 51-85 mEq/d)

Carga acida, Ca, P, K, acido drico

Tabla 6. Manejo del paciente: Medidas generales




Manejo

Farmacos

Indicacion

Objetivo

Rencproteccion

IECA/ARA2
1} Dosis antiHTA

ERLC proteirwrica [» 30 mg/24 hs)
ERLC no proteindrica si HTA o Dk

Prateinuria < 0.5 g'd

2) Supraterapéuticas HTA (+] Antikipertensivo
3) Uso dual cuestionado Insuficiencia cardiaca, HY|, cardiopatia isquémica (+) Cardiopratector
0 =
1° IECA/ARA2 HTA + Proteinuria Ti ¢ 140490 (ver texto)
Alternativas (ver texto)
HTA Calcioantagonisias ACA no DHP: » antiprateinuria, pero 4 Fr Card 130080 5§ DM o proteirria

. bloqueante
B blogueante
Vasodilatadores

Hipertrofia prostatica
Cardioproteccidn. Mo asociar ACA no DHP

Tolerar b 150090 si afioso v rigidez
wascular

Manejo hidrosalino e
HTA

Diuréticos de asa (furosemida): si ERCA
Tiazidas: si Cre < 2
Antialdosteronicos

Prevenir retencion hidrosalina,
Coadyuvante a furozernida en S cardiorenal

Antiproteindrico, insuficiencia cardiaca

Prevenir edernas Cortral

Ta

Insulina
1? Insulinas accién prologada
Suplemento insulinas rapidas o premezcladas

Hb&lc » 852, resistente o no criterios de ADD

HEAIT ¢ 722

Antidiabeticos orales (ADO)

Diabetes -

1° Metformina hasta FG<30 (ver texto)

Alternativas (ver texto) Criterios de DM HBATC: 7 5 HbAIC < 72¢

Glinidas (Repaglidina), Sulfonilureas,

Glitazonas, Gliptinas, GLP1-RA

1° Estatinas LDL>70 rgidl LDL < 70 mgdl
Dislipemia 2° Estatinas + Ezetimiba o Todos =i » 60 afios + ERC + DM Cardio + Renoprateccién ?

Si hipertrigliceridemia (ver texto)

Triglicéridos > 1000 rng/dl 77

Proteccidn CV, pancreatitis?

Acidosis metabdlica

Bicarbonato sodico

Bicarbonata serico < 22 rtolfL

Prevenir acidosis

Hiperuricemia

Alopurinol
Febuxosiat

No tratar hiperuricemia asintomatica ?
Considerar en ERCH-DM+/-riesgo CV

Tratar hiperuricemia si antecedenies gota

Uricernia superior 7 mg'dl

Tabla 7. Manejo terapéutico de la ERC y patologias asociadas




IMAGENES

Potencialmente No modificables
modificables
‘ Edad Sexo Raza || Bajopeso
avanzada | masculino || negra | alnacer
HTA Inherentes

a la ERC

Diabetes lv
Obesidad \ l
Dislipemia \ / :
p \ Factores de riesgo Alteraciones
- «—— | Ca,P,PTH

S Hiperfiltracion f| Proteinuria

e ‘ Acidosis metabélica ‘

|

‘ Hlpoalbumlnel:ma

‘ Progresion de la ERC ‘

Figura 1. Factores de inicio y/o progresién de ERC
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