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En practicamente todo el mundo se ha demostrado un
incremento dramatico en la prevalencia e incidencia de
la enfermedad renal crénica (ERC). El Registro Estatal de
Didlisis y Trasplante de Jalisco (REDTJAL) ha informado
un aumento continuo en el nimero de pacientes con in-
suficiencia renal crénica terminal (IRCT). La cifra se
incrementd, de 92 pacientes por millon de habitantes
(ppmh) en 1999 a 280 ppmh en el afio 2003, lo cual cons-
tituye una de las cifras mds altas del mundo; a manera
de comparacion, en Japdn en el 2003 se registraron 268
nuevos pacientes con IRCT ppmh y en Estados Unidos
361 ppmh (éstos dos ultimos paises son los que tradicio-
nalmente han tenido la mas alta incidencia en el mun-
do).

Globalmente, dentro de las causas de IRCT, la diabetes
mellitus tipo 2 (DM2) ocupa el primer sitio y la hipertension
arterial sistémica (HAS) el segundo. La Encuesta Nacio-
nal de Salud y Nutricidon 2006 en México, informd un mar-
cado incremento de las enfermedades crdnicas, incluyen-
do DM2 e HAS, lo que aunado a una mayor expectativa
de vida, permite prever un panorama desfavorable en re-
lacién a la ERC en un futuro no lejano.

El costo del tratamiento de la IRCT es extremadamente
caro. En paises como Estados Unidos, el tratamiento de
esta entidad en el afio 2005 fue de 20 mil millones de
délares en el sistema Medicare. En México, en ese mis-
mo afio, el gasto total destinado a salud del sector publi-
co fue de 243 mil millones de pesos, y sélo en el Instituto
Mexicano del Seguro Social, el 21% del gasto total del
mayor programa (Seguro de Enfermedades y Maternidad)
se invirtid en tan sélo 0.7% de los derechohabientes, ci-
fra que correspondid a la poblacién con IRCT de esa ins-
titucion.

Para detener el alarmante crecimiento de la "epidemia"
de la IRCT y disminuir los costos de su tratamiento, la
tendencia actual en todo el mundo, y en particular en
paises en desarrollo con transicion epidemiolégica y con
problemas econdmicos serios, es hacia la prevencién de
la ERC.

La mayoria de pacientes con funcién renal disminuida
no son identificados de manera temprana debido a una

Prevencion, diagndstico y tratamiento de la Enfermedad Renal Crénica

evaluacién incompleta, y son diagnosticados y referidos
al nefrélogo en forma tardia cuando no hay mucho mas
gue ofrecer para la funcién de ese drgano. A instancias
de organizaciones internacionales como la National
Kidney Foundation (NFK) y la International Society of
Nephrology (ISN), la Organizacion Mundial de la Salud
avalo el lanzamiento del primer "Dia Mundial del Rifién"
en marzo del 2006, que tuvo como objetivo principal lla-
mar la atencion de los médicos y el personal de salud de
los primeros niveles de atencion acerca del papel cen-
tral que juega el rifién en enfermedades crénicas (como
diabetes y enfermedades cardiovasculares), y de la ur-
gente necesidad de la deteccidn temprana de cualquier
forma de dafio renal.

Por lo anterior, y por la gran escasez de nefrélogos que
hay en nuestro pais, parece claro que la mejor alternati-
va es que los médicos primarios diagnostiquen y traten
adecuadamente la ERC. Sin embargo, primero es nece-
sario que esos mismos médicos tengan una adecuada
competencia clinica para enfrentar el problema. La ca-
pacitacion médica continua, basada en un modelo edu-
cativo participativo, ha demostrado su utilidad para me-
jorar la decisidn clinica de los médicos familiares en
nuestro medio, particularmente en el caso de la
nefropatia diabética. También se ha demostrado que
los médicos primarios bien entrenados de la forma arri-
ba sefialada, diagnostican y preservan adecuadamente
la funcién renal en los pacientes con DM2 en etapas tem-
pranas de la enfermedad, de manera similar a como lo
hacen los especialistas en Nefrologia.

Por lo tanto, las presentes guias tienen como objetivo
ofrecer al personal médico y equipos multidisciplinarios
de los primeros niveles de atencién, herramientas utiles
para la prevencion, diagnodstico y tratamiento de la ERC.
También tienen el propdsito de disminuir la heteroge-
neidad -en muchas ocasiones injustificada- de las deci-
siones médicas. El valor de las guias que aqui se pre-
sentan radica en que estan enfocadas al manejo de la
nefropatia en etapas tempranas de la ERC con el fin de
retardar o detener la progresién hasta las etapas finales
de la enfermedad, y con ello, probablemente ayudar a
disminuir la frecuencia y los costos (en todos los senti-
dos) de la IRCT.
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GUIA No. 1

Las actividades de esta primera guia estan encami-
nadas a sistematizar la atencidon de los pacientes con
alto riesgo para desarrollar enfermedad renal crénica
(ERC), a través de la aplicacién de medidas sencillas
y procedimientos fundamentados en el conocimiento
cientifico y practico, para definir y clasificar la ERC e
identificar los factores de riesgo para su desarrollo y
progresion.

* |dentificar factores de riesgo predisponentes,
de inicio y progresion de la ERC.

* Evaluar de manera sistematica la funcién renal
en pacientes con alto riesgo de desarrollar ERC.

* Estimar la tasa de filtracidon glomerular (TFG).

* Determinar la presencia de albuminuria.

* Clasificar la ERC en base a la tasa de filtracion
glomerular (TFG) y a la presencia de albuminuria
de acuerdo a las guias K/DOQI.

* Prevenir el progreso de la ERC a estadios avan-
zados.

Prevencion, diagndstico y tratamiento de la Enfermedad Renal Crénica

La ERC se define como: a) la presencia persistente (?3
meses) de marcadores de dafio renal, definidos por alte-
raciones estructurales o funcionales del rifidn y manifes-
tados por alteraciones patoldgicas, en estudios de ima-
gen, o en estudios de laboratorio (sangre u orina); y/o b)
una reduccion de la tasa estimada de filtracion glomerular
(TFG) <60 ml/min/1.73 m2 de superficie corporal, inde-
pendientemente de la causa. Los marcadores de dafio re-
nal inicialmente pueden acompafiarse o no de una dismi-
nucién de la TFG, pero su presencia debe asociarse con
riesgo de reduccion de la misma. Por otro lado, la ERC
puede estar presente si la TFG es menor de 60 ml/min/
1.73 m2 de superficie corporal, independientemente que
haya o no otros marcadores de dafio renal.

En la mayoria de los casos, la ERC progresa como conse-
cuencia de la pérdida de las nefronas funcionales rema-
nentes, lo que resulta en una reduccién progresiva de la
TFG. Dependiendo de la severidad de la reduccion de la
TFG, la ERC se clasifica en cinco estadios (Tabla 1). Esta
clasificacion ha sido universalmente aceptada y es im-
portante porque especifica un plan de diagndstico y/o de
tratamiento para cada estadio de la ERC.
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Tabla 1. Clasificacion de la enfermedad renal crénica.

Tasade FG Términos
(ml/min/1.73 m?2) relacionados

Estadio Descripcion

Presenciade

TRl GE G Diagnostico y tratamiento

Albuminuria, proteinuria, de: a)lacausade lalRC

1l > . .
1 FEE] SEDIpElELD 290 hematuria b) las comorbilidades
de una tasa de FG .
c) los factores de riesgo CV2
normal o 1

Marcador de dafio

renal acompafiad o Albuminuria, proteinuria, Intervenciones que retrasan

2 de una disminucion o hematuria la progresion de la IRC
leve de latasa de FG
Disminucion 5 - S . .

3 moderada de la tasa 30-59 IRC?, insuficienciarenal Preven cién yf[ratamler)to_de

temprana las complicaciones urémicas

de FG

4 Disminucién severa 15-29 IRC, insuficienciarenal Preparacion paralaterapia
delatasade FG tardia, IRC preterminal renal sustitutiva

5 Fallarenal sl oen tgragla Falla_ renal, uremia, IRC Terapia sustitutiva

sustitutiva terminal

1 CV = cardiovascular. 2 IRC = insuficiencia renal crénica. 3 = didlisis o trasplante.




La ERC es un problema que ha alcanzado proporciones
epidémicas a nivel mundial, se acompafia de elevada
morbilidad, mortalidad y costos, asi como de una calidad
de vida disminuida. Los sujetos con estadios tempranos
de la ERC generalmente no son reconocidos ni tratados
de manera oportuna. Estos pacientes sin una interven-
cién oportunaincrementan su riesgo para la pérdida de la
funcion renal, el desarrollo de complicaciones y de muer-
te cardiovascular precoz. México no es la excepcidn, se
estima que el 8.5% de la poblacién mexicana tiene ERC,
definida como una reduccién de la tasa de filtracién
glomerular (TFG) menor de 60 ml/min/1.73 m2 de super-
ficie corporal. También se estima que aproximadamente
55,000 pacientes reciben tratamiento sustitutivo con
dialisis. Segun datos del United States Renal Data System
(USRDS), la DM y la HTA son las causas mas frecuentes
de ERC que requiere tratamiento sustitutivo con dialisis.
En México la causa mas frecuente es la DM.

La Encuesta Nacional de Salud (ENSA) del afno 2000 re-
portd que el 7.5% de los adultos mayores de 20 afios tie-
ne DM, el 30.8% HTA y el 70% sobrepeso u obesidad (esta
ultima es un factor de riesgo para desarrollar DM tipo 2 y
ERC). Desafortunadamente, el 22.7% de los participantes
en la Encuesta desconocia que tenia DM y cerca del 50%

D Riesgo
aumentado

DD@

Prevencion, diagnéstico y tratamiento de la Enfermedad Renal Cronica

gue tenia HTA. En la ENSA 2006, la prevalencia de DM
fue de 7% y llegd al 19.2% en el grupo de edad de 60 a
69 anos. Estos datos junto con el envejecimiento de la
poblacidn (se estima que el 30% de los mexicanos sera
mayor de 65 afios en el 2030), explican que la prevalen-
ciade la ERCaumente de forma considerable en las proxi-
mas décadas, con el consecuente impacto en la
morbimortalidad y el costo para el sistema de salud. La
ERC es considerada una enfermedad catastroéfica por el
alto costo del tratamiento, el cual puede significar la rui-
na para la mayoria de las familias y una carga econémi-
ca importante para el sistema de salud.

El modelo conceptual de la ERC se esquematiza en la
figura 1. Individuos con ciertos factores de riesgo, como
DM o HTA, pueden desarrollar ERC. La prevencion pri-
maria consiste en detectar y reducir dichos factores de
riesgo en individuos que aun no tienen ERC. La preven-
cién secundaria consiste en detectar tempranamente la
ERC y en implementar intervenciones que reduzcan el
riesgo de complicaciones crdénicas. La prevencidn tercia-
ria consiste en reducir el riesgo de complicaciones cro-
nicas y discapacidad en pacientes que ya tienen ERC es-
tablecida. Los niveles de prevencidon se esquematizan
en la figura 2.

Insuficiencia
renal

Tamizajede { delos FR Dxy Tx de la
factores de dela ERC, ERC, Tx
riesgo de tamizajede comorbilida-
ERC la ERC des y{ de la
progresion

TRS
diélisis o
trasplante)

Estimar la
progresion, Tx
de complicacio-
nes, preparar
paralaTRS

FR =factores deriesgo Dx=diagnodstico Tx =tratamiento TRS = terapia renal sustitutiva
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Estos factores de riesgo pueden ser divididos en factores
predisponentes, iniciadores y otros que perpetua la progre-
sién del dano renal, con algunas combinaciones entre ellos
(Tabla 1). Cada uno de estos factores puede impactar so-
bre la progresion y acelerar la pérdida de la funcién renal.
Generalmente, se propone que varios factores interactuan
a manera de circulo vicioso sobre la funcion del rifidn y pro-
vocan pérdida progresiva de la reserva renal.

Las estrategias para mejorar el panorama de la ERC,
requeriran de un esfuerzo global dirigido a la pre-
vencidn y hacia los estadios iniciales de la enfer-
medad, identificando primeramente factores de ries-
go para el desarrollo y progresidn del dafio renal.

Mayor edad (>60 afios)

Historia familiar de ERC

Grupo étnico (origen hispano)

Género masculino

Sindrome metabdlico

Reduccion de lamasa renal

Bajo nivel socioeconémico y de educacion
Estados de hiperfiltracion

Disminucion del nimero de nefronas

Tension arterial > 125/75

Obesidad

Ingesta elevada de proteinas

Anemia

Aumento de excrecién urinaria de proteinas
Dislipidemia

NOTAS.

ERC: enfermedad renal crénica; AINEs: analg ésicos anti-inflamatorios no esteroideos; IV: intravenosos; TAS: tensidn arterial sistdlica.
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E nfermedades renales
primarias
Diabetes Méllitus
Hipertension arterial sistémica
E nfermedades autoinmunes
Nefrotoxinas
AINEs
Aminoglucésidos

Medio de contraste IV
Otros

Patologias uroldgicas
Obstruccién urinaria

L tiasis urinaria

Infeccion urinaria re currente
E nfermedades hereditarias

Proteinuria

TAS > 130 mmHg

Alta ingesta de proteinas
Pobre control de la glucosa
Obesidad

Anemia

Dislipidemia

Tabaquismo

Hiperuricemia

Nefrotoxinas

Enfermedad Cardiovascular



La deteccién temprana de la ERC esta justificada por
varias razones:

* La prevalencia es relativamente alta, particular-
mente en individuos con factores de riesgo, como
la DMy la HTA.

* Se asocia con un aumento importante de la
morbimortalidad.

* Puede ser detectada tempranamente con pruebas
sencillas, facilmente asequibles, de bajo costo y
aceptables para los pacientes.

* El tratamiento temprano con ciertas intervencio-
nes, como el control de la HTAy la DM, y el uso de

Diabetes mellitus (DM)*
Hipertension arterial (HTA)*
Enfermedad cardiovascular (ECV)*
Historia familiar de ERC/DM/HTA*
Infecciones Sistémicas (VIH*, VHC*, VHB,
tuberculosis y malaria)

Obesidad

Tabaquismo

Enfermedades autoinmunes
Infecciones del tracto urinario

Litiasis renal

Obstruccion urinaria baja
Neoplasias

Fase de recuperacion de
Disminucion de lamasarenal

e  Exposicion afarmacos nefrotoxicos
o Bajo peso al nacer

FRA =falla renal aguda.

Prevencion, diagndstico y tratamiento de la Enfermedad Renal Crénica

medicamentos nefroprotectores (como los IECAs
y/o los antagonistas de los receptores de la
angiotensina), es factible y efectivo en retrasar e
incluso prevenir la progresion de la enfermedad a
fases mas avanzadas.

Se recomienda hacer tamizaje en pacientes que tengan
factores de riesgo para el desarrollo de ERC (Tabla 2).
Actualmente no se recomienda hacer tamizaje en la po-
blacién general por considerarse una intervencion poco
costo-efectiva.

Edad avanzada (>60 afios)

Grupos étnicos (Hispanico, Afro-americano)
Exposicién a ciertos quimicos y condiciones
ambientales (plomo, mercurio)

Nivel bajo de ingresos

Bajo nivel educativo

*Grupos de alto riesgo en los que esta indicado el tamizaje en pacientes mayores de 18 afios.

En un reporte de consenso reciente, laDM, laHTAy la
enfermedad cardiovascular (CV) fueron considerados
los factores de mayor riesgo para desarrollar ERC.
Otros factores de riesgo incluyen: historia familiar de
DM, HTA y/o ERC, edad avanzada, factores de riesgo
para enfermedad CV, exposicidon a algunas toxinas,
ciertas infecciones crénicas y algunos tipos de can-
cer.

En los pacientes diabéticos se recomienda hacer
tamizaje anual de la ERC iniciando 5 afios después

del diagndstico de la DM tipo 1 y a partir de que se
haga el diagndstico en la DM tipo 2.

El tamizaje debe incluir las siguientes pruebas (Fig. 3):

" Medicién de la TA.

" Medicién de la creatinina sérica para estimar la
TFG con la férmula del estudio Modification of
Diet in Renal Disease (MDRD) o la de Cockroft-
Gault (CG).

Medicién de la proteinuria.
Examen general de orina (EGO).
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Evaluaciény Rx dela ERC Reduccion de riesgo
Evaluacionperiddica

*Edad > 60 afios

*ECV o factores de riesgo
*Drogas nefrotoxicas
*Infecciones crénicas
«Ciertos tipos de cancer
*Enf. Autoinmunes
*Infecciones sistémicas
*Recuperacion de FRA
*Masa renal disminuida

Si el tamizaje es normal o negativo, se deben tratar los factores de riesgo y considerar hacer re-evaluacion periddica cada afio.

Si el tamizaje es normal o negativo, se deben tratar
los factores de riesgo y considerar hacer re-evalua-
cion periddica cada ano.

Interpretacion de las pruebas de laboratorio y otras
recomendaciones Creatinina sérica y tasa estimada de
la FG

Es importante tomar en consideracion los siguientes
puntos para la correcta interpretacién de la creatinina
sérica (CrS) y la tasa estimada de la FG (TeFG):

" La creatinina sérica (CrS) por si sola no indica el
nivel de funcién renal; ademas varia dependiendo
de la masa muscular. Por ejemplo, una CrS de 1.5
mg/dL en una mujer anciana, de baja estatura y
caquéctica podria corresponder a una TFG de me-
nos de 20 ml/min; en cambio, el mismo valor de
CrS en un hombre joven que hace fisicoculturismo
podria reflejar una TFG normal.

Por lo anterior se recomienda el uso de féormulas
de estimacion de la TFG o del aclaramiento de Cr
(AclCr) a partir de la CrS. Las mas usadas son la
del estudio MDRD y la de Cockroft-Gault (CG). Sin
embargo estas formulas son menos precisas en
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pacientes con funcién renal cerca de la normal so-
bretodo en pacientes con TFG > 60 ml/min ya que
tienen a Infra-estimar hasta en un 25%. Y si el pa-
ciente no se encuentra en un estado estable de fun-
cion renal las formulas basadas en Creatinina sérica
tienden a sobre-estimar la verdadera TFG.

* CG (no ajusta para superficie corporal):

" DepCr = (140-edad) x peso ideal en kg) / (72
x CrS en mg/dL) (multiplicar el resultado por
0.85 si es mujer).

" Férmulas para calcular el peso ideal (Pl):

Pl (hombres) = 51.65 + (1.85 x (tallaencm /
2.54) - 60).

Pl (mujeres) = 48.67 + (1.65 x (talla en cm /
2.54) - 60).

Pl =22 x altura2 (en metros).

* MDRD (ajusta para 1.73 m2 de superficie corpo-

ral):

" TeFG por MDRD de 4 variables = (175 x CrS-
1.154 x edad-0.203 x 1.21 (si raza negra) x
0.742 (si mujer).

" TeF G por MDRD de 6 variables = (161.5 x CrS-
0.999 x edad-0.176 x nitrégeno ureico-0.17 x
albumina sérica0.3189 x 1.18 (si raza negra)
x 0.762 (si mujer).
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" Los calculadores de las férmulas MDRD y CG es-
tan disponibles en:

o Valoracién del estado nutricional y la
respuesta a dietas.

" www.kdogi.org

" http://mdrd.com

" Programa de Palm: MedCalc disponible en
http://medcalc.med-ia.net ©Dr. Mathias
Tschopp. Versién en espafol por el Dr.
Eduardo Rodriguez.

" Programa de Palm: Skyscape's Archimides
Medical Calculator (Archimides™). Dispo-
nible en http://www.skyscape.com.

" Programa de Palm: Epocrates Medtools.
http://www.epocrates.com; MedMath Ver-
sién 2.10 © 2004 por Philip Cheng M.D.
pcheng@post.harvard.edu.

" Las limitaciones de la férmula del MDRD para
estimar la TFG son:

o Es poco precisa a niveles altos de FG (>60
mL/min/m?2).

o No se ha validado en sujetos mayores de
70 afos.

o No se ha validado en poblacién mexicana.

o La falta de calibracién de la medicion de la
CrS resulta en un aumento promedio del
23% del valor de la CrS, lo que reduce la
precision de la férmula.

" Las limitaciones de la formula de CG para esti-
mar el aclaracion de Cr:

o Sobreestima la TFG puesto que calcula el
aclaramiento de Cr.
o No se ha validado en poblacién mexicana.

o Antes del uso de medicamentos con
toxicidad significativa que se excreten
por el rinon.

o Funcion renal rapidamente cambiante.

" El error mas frecuente en la determinacion
del DepCr es la coleccién incompleta de ori-
na de 24 horas. Para saber si la coleccidn fue
adecuada, la cantidad esperada de creatinina
en orina de 24 horas es:

0 20-25 mg/kg de peso en hombres < de
60 afios de edad.

0 15-20 mg/kg de peso en mujeres.

Si la cantidad de creatinina en la orina de 24 horas
es considerablemente inferior a la estimada con
estas formulas, la recoleccidn de orina muy proba-
blemente fue incompleta.

" El nivel sérico de cistatina C promete ser un
buen marcador de la funcién renal, pero to-
davia se requieren estudios adicionales para
probar su efectividad.

La proteinuria se puede medir mediante va-
rias técnicas:
o Tira reactiva para proteinas (albumina)
o especifica para microalbuminuria.
o Tasa de proteina/creatinina (Pr/Cr) o de
albumina/creatinina (Alb/Cr).
o Recoleccidon de orina de 24 hrs para me-
dicién de proteina o albumina.
El método mas recomendado es la tasa de

albdmina/creatinina, preferentemente toma-
da enla primera orina de la mafiana, aunque
puede ser en una muestra obtenida al azar.
La tasa de Alb/Cr es de eleccion porque co-

" Debido a los costos y dificultades para su reali-
zacion, no es necesario hacer recoleccion de ori-
na de 24 horas para medir el DepCr, excepto en
las siguientes situaciones:

o Extremos de edad y tamafio corporal.

o Desnutricion severa u obesidad.

o Enfermedades del musculo esquelético.

o Paraplegia o cuadriplegia.

o Dieta vegetariana o uso de suplementos de
creatina.

o Disminucidn de la masa muscular (p. ej.,
por amputacion, desnutricion o pérdida de
la masa muscular).

n

rrige por la variabilidad debida al estado de
hidratacion, uso de diuréticos, diuresis
osmoética y defectos de concentracion.
Los valores normales y anormales de
proteinuria se muestran en la Tabla 3.
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Normal <30
Microalbuminuria 30-300
Albuminuria > 300

<30 <20
30-300 20-200
>300 >200

Nota: Algunos autores recomiendan valores de referencia diferentes de acuerdo al sexo.
Levey et al. Kidney Int, 69:2089-2100, 2005.

" Al interpretar los resultados de la proteinuria, es
importante descartar posibles causas de falsos posi-
tivos y falsos negativos:

o Falsos positivos:

" Deshidratacién, hematuria, ejercicio 24
horas antes de la muestra (especialmen-
te la albumina), infeccidn, fiebre, insufi-
ciencia cardiaca, hiperglucemia marcada,
embarazo, hipertensidén, infeccidén de vias
urinarias y orina muy alcalina (si pH >8
puede reaccionar con los agentes quimi-
cos de la tira reactiva dando lugar a un
falso positivo).

o Falsos negativos:

" Hidratacion excesiva y presencia de pro-
teinas distintas a la albumina (estas ulti-
mas no reaccionan o solo lo hacen débil-
mente con los agentes quimicos de la tira
reactiva).

" Para confirmar que la proteinuria es persistente se
debe verificar que al menos de 2 de 3 estudios sean

positivos.
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" EIEGO permite la deteccién de hematuria y/o proteinuria
(generalmente concentraciones >300 mg/dia de
albuminuria).

Recomendaciones para medir la tension arterial.

Para medir la tensidn arterial debera utilizarse el método
auscultatorio con un instrumento calibrado y adecuada-
mente validado. Los pacientes deben estar sentados y
quietos en una silla durante, al menos 5 minutos (mejor
que en la mesa de exploracion), con los pies en el sueloy
el brazo a la altura del corazén. Un tamafio adecuado de
brazalete (que sobrepase al menos en 80% el brazo) de-
beria usarse para una correcta toma. La tension arterial
sistélica es el punto en el que se escucha el primero de
dos o0 mas sonidos (fase 1), y la tensidn arterial diastélica
es el punto tras el que desaparece el sonido (fase 5).

Es indispensable la medicion y control de la tensién
arterial, puesto que la hipertensién es uno de los facto-
res de riesgo mas importantes para el inicio y la progre-
sién del dafo renal. Asimismo, es muy frecuente en la
poblacién mexicana que se tenga hipertension arterial y
no se conozca el diagnodstico, lo cual hace evidente la
imperiosa necesidad de medir la tension arterial en cual-
quier consulta de primer nivel de atencidon médica.
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GUIA No. 2

" Orientar a los médicos sobre la teoria de la progre-
sién del dafio renal en pacientes con ERC.

" Capacitar a los médicos para la identificacion de
factores de riesgo (modificables y no modificables)
que podrian intervenir en la progresiéon del dafo
renal y asociarse a incremento de morbi-mortali-
dad (muerte cardiovascular precoz y de otro tipo,
IRCT).

" Referencia temprana del paciente al nefrélogo.

Los mecanismos implicados en la progresiéon del dafio
renal ha sido motivo de multiples estudios por diversos
grupos de investigadores en el mundo.

La enfermedad renal es el resultado de la interaccién de
multiples procesos, mediados por influencias genéticas
y factores externos. La teoria multiple propone que va-
rios factores interactian a manera de un circulo vicioso
sobre la funcién del rifién y provocan pérdida progresiva
de la reserva renal (Figura 1). Después de que la TFG
disminuye significativamente (aproximadamente a me-
nos de la mitad), se acentua la pérdida progresiva de la
funcidn renal. Una de las observaciones clinicas mas re-
levantes de la ERC, es que a partir de cierto grado de
destruccion tisular, la progresion del dafio renal contintda
aun en ausencia del estimulo nocivo original, y es inde-
pendiente de la etiologia.

Prevencion, diagndstico y tratamiento de la Enfermedad Renal Crénica

Una teoria de las mas convincentes sugiere que la re-
duccidn inicial en el numero de nefronas dafia progresi-
vamente a las restantes, las cuales sufren adaptaciones
hemodindamicas que se traducen en un incremento del
flujo plasmatico y de la presién intra-glomerular. El in-
cremento de la presidn intra-glomerular es normalmen-
te acompafiado de un mayor transito transglomerular de
proteinas, las que filtradas a través del capilar glomerular
pueden tener toxicidad intrinseca, lo que a su vez, junto
con otros factores independientes (como la hipertensidon
arterial) puede contribuir a la progresidn de dafio renal.

Dentro de los cambios estructurales y funcionales aso-
ciados a la progresién de la enfermedad renal, la escle-
rosis glomerular es considerada como un mecanismo
fundamental, manifestdndose como reduccion lenta y
progresiva de la filtracion glomerular, que a medida que
avanza se asocia a la pérdida de otras funciones renales
como la regulacidn fina de la homeostasis y la funcidn
hormonal. Lo anterior determina en sus fases finales,
una situacion clinica caracteristica conocida como uremia,
en donde el medio interno se encuentra totalmente alte-
rado y en caso de no aplicarse las medidas terapéuticas
oportunas, sobrevendra la muerte del individuo. Otros
factores de riesgo adicionales que estan relacionados
con la progresion de la enfermedad renal incluyen: fac-
tores genéticos, tabaquismo, hiperglucemia, bajo peso
al nacer, género masculino, hipercalcemia, edad avan-
zada, retinopatia, dislipidemia, hiperparatiroidismo se-
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cundario, infeccidon de vias urinarias, lesién renal agu-
da, asi como historia familiar de enfermedades como
nefropatia, enfermedad hipertensiva del embarazo, en-
fermedad cardiovascular e hipertension. El control es-
tricto de estas entidades, constituye la maniobra tera-
péutica clave para retardar la progresién del dafio renal.

En el caso de la DM, la hiperglucemia crdénica induce
dafo tisular por medio de la generacion de glucosilacion
de lipidos y proteinas tisulares que lleva a la formacion
de los llamados productos finales de la glucosilacion
avanzada (AGEs); la acumulacion de dichos productos
en el rifndn se asocia a la disminucién de la funcién re-
nal. Existe una estrecha correlacién entre la formacién
de AGEs y cambios fisicoquimicos, los cuales a su vez
estan asociados a engrosamiento, rigidez y ruptura del
tejido conectivo y la matriz de colagena extracelular, y
son tipicamente observados en pacientes diabéticos y
ancianos. Estos mismos cambios inducen depdsitos de
proteinas en la matriz estructural y estimulan la sintesis
de células mesangiales. La expansidn mesangial restrin-
ge el volumen y la superficie glomerular y estimula me-
canismos hemodinamicos compensatorios, disefiados
para mantener la filtracion glomerular pero que final-

mente dafardn al rifdn y contribuirdn a la declinacién de
la funcion renal en la nefropatia diabética.

Se ha demostrado en estudios de micropuncidén en diabe-
tes experimental, una elevacidon de la presién
intraglomerular aun en ausencia de hipertension
sistémica. Estos cambios hemodinamicos han sido rela-
cionados con acciones de sustancias vasoactivas, tales
como angiotensina Il (Ang Il), la cual es conocida por sus
importantes efectos sobre el tono arteriolar aferente y
eferente, contractilidad mesangial y transporte tubular
de solutos. En modelos animales de diabetes, el uso de
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina
(IECAs) y de antagonistas de los receptores de
angiotensina (ARAs) se ha asociado a reduccidn de la
presion intraglomerular. El tono del la arteriola eferente
se encuentra incrementado en los modelos experimenta-
les de diabetes, lo que resulta en un incremento de la
presion hidraulica transcapilar glomerular. Al remover el
efecto ténico constrictor de la Ang Il (como ocurre con el
uso de IECAs o ARAs) sobre la arteriola eferente dismi-
nuye la presidn intracapilar glomerular y se preserva la
funcién renal.
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Figura 1. Esquema de interaccion de factores de riesgo para progresion de ERC.

NOTAS.

TA: tension arterial; PGC: presion hidrostatica glomerular capilar; TFGNU: tasa de filtracion glomerular de nefrona Unica; Ang Il
angiotensina Il; GFES: glomeruloesclerosis focal y segmentaria; FTI: fibrosis tdbulo-intersticail. Modificada de la referencia 2.
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Los factores de riesgo asociados a progresion de la en-
fermedad renal pueden ser "no modificables", como por
ejemplo, la edad, sexo, raza, presencia de diabetes,
hipertension, caracteristicas genéticas, pero en otras
ocasiones si pueden ser "modificables", como en el caso
de la presidn arterial elevada, control metabdlico, nivel
de proteinuria y otros mas (Tabla 1).

Los pacientes y los médicos deben de ser advertidos
acerca de los factores de riesgos que pueden ser modi-
ficables, y por lo tanto, ser una oportunidad de trata-

Genéticas

Edad

Género

Raza

Diabetes mellitus

Bajo peso al nacer

Disminucién del ndmero de
nefronas (congénita o adquirida)

S en @ B9 =

NOTAS.
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miento y prevencion. Asimismo, se debera educar acerca
de que varios factores son comunes para el desarrollo de
enfermedades cardiaca y renal, tales como hipertensién
arterial, proteinuria, anemia, alteraciones metabdlicas
(metabolismo mineral, hiperpartiroidismo, hiperuricemia)
y dislipidemia, que podrian contribuir a la progresion de
la enfermedad tanto renal como cardiovascular. En prin-
cipio, la prevencidn de las complicaciones de la ERC, pue-
de ser posible con la evaluacién individual de los facto-
res de riesgo, por lo que la deteccidn temprana y la re-
duccion de los mismos pueden prevenir, retardar y dismi-
nuir la progresion de la enfermedad renal.

1.Actividad persistente de la causa original

2.Amplificadores comunes del riesgo
a.Control subdptimo de presion arterial
b.Proteinuria> 1 g/dia
c.Obstruccién/reflujo/
urinario
d.Anakésicos y otras nefrotoxinas

3.Factores que promuevenincremento deflujoy PGC
a.Altaingesta de proteinas
b.Descontrol glucémico
c.Embarazo

4 .Hiperlipidemia

5.Anemia crdnica

6.Tabaquismo

7.0besidad

infeccion del tracto

ERC: enfermedad renal crénica; PGC: presion hidrostratica glomerular capilar. Modificada de las referencias 2,3y 15.

25



Protocolo de prdctica clinica

1. Brenner BM. Nephrology Forum: Retarding
progression of renal disease. Kidney Int 2003; 64: 370-
378.

2. Tall MW, Brenner BM. Predicting initiation and
progression of chronic kidney disease: developing re-
nal risk scores. Kidney Int 2006; 70:1694-1705.

3. Remuzzi G, Reggeenenti P, Benignin A. Understanding
the nature of renal disease progression Kidney Int
1997; 51:2-15.

4, Remuzzi G, Bertani T. Mechanisms of disease:
pathophysiology of progressive nephropathies. N Engl
J Med 1998; 339: 1448-1456.

5. Rodriguez Puyol D, Praga M. Causas de insuficiencia
renal crénica y sus mecanismos de progresién. En:
Avendario LH (editor).Nefrologia Clinica. Editorial Mé-
dica Panamericana, Madrid, Espafia 1998; 51:2-15.

6. Nuhad |, Becker B, Strelczyk P, Ritz E. Renal disease
and hypertension in non insulin dependent diabetes
mellitus. Kidney Int 1999; 55:1-28.

7.Cooper ME. Pathogenesis, prevention, and treatment
of diabetic nephropatic. Lancet 1998; 352: 213-219.

8. Vlassara H. Protein glycation in the kidney: Role in
diabetes and aging. Kideny Int 1996; 49: 1745-1804.

9. Cohen MP, Lautenslager GT, Shearmen CW. Increment

26

collagen IV excretion in diabetes. A marker of
compromised filtration function. Diabetes Care 2001;
24 :914-918.

10. Mauer SM, Steffes MW, Goetz FC, Sutherland DE,
Brown DM. Diabetic nephropathy. A perspective. Dia-
betes Care 1983; 32: (Suppl 2): 53-55.

11. Wolf G. Angiotensin |l: a pivotal factor in progression
of renal disease. Nephrol Dial Transplant 1999; 14
(Suppl 1): 42-44.

12. Burns KD. Angiotensin |l and its receptors in diabetic
kidney. Am J Kidney Dis 2000; 36: 449-467.

13. Kenefck TM, Oyama TT, Thompson MM, Vora JP,
Anderson S. Enhenced renal sensivity to angiotensina
actionsin diabetes mellitus in rat. Am J Physiol 1996;
271: F595-F602.

14. Lewis E, Hunsicker L, Brain R, Rohde R. The effect
of angiotensin-converting-enzyme inhibiton on
diabetic nephropathy. New Eng J Med 1993; 329:
1456-1462.

15. Adeera L. Identification of patients and risk factors
in chronic kidney disease-evaluating risk factors and
therapeutic strategies. Nephrol Dial Transplant 2001;
16 (Suppl 7): 57-60.



GUIA No. 3

Las actividades de esta tercera guia estdn encaminadas
a sistematizar y definir el concepto de nefroproteccién,
asi como a identificar las principales estrategias de la
atencién de los pacientes con alto riesgo para desarro-
llar ERC. Un abordaje mas a fondo de cada una de estas
estrategias serd tocado en las siguientes guias.

* Analizar el concepto de nefroproteccion como una
estrategia multiple en el manejo de la progresién
del dafio renal en pacientes con estadios tempranos
de la enfermedad.

* Identificar las principales estrategias
farmacoldgicas y no farmacoldgicas de la
nefroproteccidn en pacientes con dafio renal tem-
prano.

La nefroproteccidon, como concepto, ha emergido recien-
temente y debe ser entendido como una estrategia mul-
tiple que incluye el manejo de medidas que tienen como
objetivo interrumpir o revertir la progresion del dafio re-
nal en la ERC. El manejo 6ptimo de los pacientes con
enfermedad renal, incluye multiples medidas como el uso
de antihipertensivos, control de la glucosa en diabéticos,
hipolipemiantes, eliminacién del tabaquismo, y nuevos
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componentes que se encuentran actualmente en inves-
tigacion, pero que probablemente pronto seran parte de
las estrategias de tratamiento.

Con las terapias disponibles, el retraso de la progresién
del dafio renal a las etapas finales de la ERC (insuficien-
cia renal terminal) es posible en muchos pacientes, lo
que puede representar que un menor numero de pacien-
tes inicien dialisis. Sin embargo, seria mas importante
lograr la remision de la enfermedad y la regresién del
dano estructural de los rifiones. Algunos datos experi-
mentales y clinicos siguieren que este objetivo optimis-
ta no es una perspectiva infundada, y que en el futuro
podria ser posible.

Es importante destacar, sin embargo, que las medidas
de nefroproteccién son mas efectivas cuando son apli-
cados lo mas temprano posible en el curso de la enfer-
medad renal. Aln con la mejor practica clinica, una sola
intervencién aislada generalmente no previene la pro-
gresion de la enfermedad renal. Por lo que la
nefroproteccion debe ser entendida como una estrate-
gia que emplea multiples terapias que ejercen efectos
directos sobre los diferentes mecanismos de progresién
de la ERC (Tabla 1). El uso de inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECAs) y de antagonistas

27



Protocolo de prdctica clinica

del receptor de angiotensina (ARAs) constituyen una pie-
dra angular dentro de las intervenciones farmacolégicas
del cuidado de los pacientes con enfermedad renal para
retardar la progresion del dafio renal, pero debe recono-
cerse que no son los Unicos farmacos recomendados.

Una vez que se han establecido las intervenciones a
seguir en cada paciente de manera individual, es esen-
cial el monitoreo frecuente de la presién arterial,
proteinuria y TFG, para conocer si la terapia instituida
ha alcanzado los objetivos planeados. El enfoque suge-
rido en la Tabla 1 es andlogo a las estrategias modernas

e Terapia especifica nefroprotectora

Uso de IECAs o ARAs (considerar su combinacion si
el objetivo noes alcanzado con la monoterapia)

e Terapia cadioprotectora adjunta

Terapia antihipertensiva adicional (si es necesaria)

Restriccion de proteinas en la dieta
Restriccion de sal en la dieta

Control glucé mico estricto en diabéticos

Producto calcio x fésforo adecuado
Terapia antilipidica

Terapia antiplaguetaria

Considerar correccidon de laanemia
Dejarde fumar

Control de peso

Evaluacién del estado nutricional

NOTAS.

para malignidad, es las que se utilizan multiples agentes
y el tratamiento esta dirigido hacia la erradicacién de la
actividad de la enfermedad hasta que los pacientes en-
tran en "remisién". Es importante hacer notar que las re-
comendaciones de dicha tabla se basan en la evidencia
disponible, pero en circunstancias especiales se pueden
necesitar otros agentes adicionales. Asimismo, es nece-
sario recalcar que las medidas no farmacoldgicas son tan
importantes como las farmacoldgicas para lograr la meta
de nefroproteccion; estos aspectos seran tocados con
mayor detalle en guias posteriores.

Proteinuria < 0.5 g/dia
Disminucioén de TFG < 2 ml/min/afio
<130/80 mmHg
0.6 a 0.8 g/Kg/dia
3-5 g/dia
HbAlc < 6.5%
Niveles normales
Colesterol LDL < 100 mg/dL
Profilaxis anti-trombdtica
Hb 11-12 g/dL
Abstinencia
Peso corporal ideal
Identificar malnutricion

IECAs: inibidores de la enzima convertidora de angiotensina; ARAs: antagonistas del receptor de angiotensina; DM: diabe-
tes mellitus; TFG: tasa de filtracion glomerular; LDL: lipoproteinas de baja densidad; Hb: hemoglobina; HbA1lc: hemoglobina

glucosilada Alc. Modificada de la referencia 1.
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GUIA No. 4

Las actividades de esta cuarta guia estdn encaminadas a
sistematizar el manejo de la hipertension arterial
sistémica (HAS) en pacientes con dafio renal a través de
la aplicacién de medidas sencillas y fundamentadas en
el conocimiento cientifico y practico para evitar la pro-
gresién de la ERC.

* |dentificar la meta del tratamiento en pacientes con
HAS y dafio renal.

* Analizar la clasificacién de la tensidn arterial de
acuerdo con las recomendaciones del JNC7.

* Analizar un algoritmo del manejo de la tensidn
arterial de acuerdo a las recomendaciones del INC7,
ADA y K/DOQl

* Analizar la prescripcion de medicamentos
antihipertensivos recomendados por el JINC7, ADA
y K/DOQI en el manejo de la ERC.

* Analizar, de acuerdo con la literatura, los benefi-
cios de la modificacidn de habitos de estilo de vida
sobre la progresion de la enfermedad renal.

La HAS en el paciente con dafio renal es un fenédmeno
frecuente, por lo que la tensidn arterial debe de ser me-

Prevencion, diagnéstico y tratamiento de la Enfermedad Renal Cronica

dida de rutina en cada visita. La presencia de HAS es
uno de los principales factores de riesgo cardiovascular
y de progresién de dafio a los 6rganos blancos, especial-
mente del rifidn. Comités de expertos, como el Joint
National Committee sobre prevencion, deteccion, eva-
luacién y tratamiento de la hipertensidn arterial (JNC7),
la American Diabetes Association (ADA) y Kidney Disease
Outcome Quality Initiative (K/DOQI), emiten recomen-
daciones con el objetivo de ayudar al clinico en el mane-
jo del paciente con HAS vy dafio renal, pero reconocen
que la piedra angular de tratamiento es el juicio médico.

En pacientes con dafio renal, con o sin diabetes, se debe
mantener una tensién arterial <130/80 mmHg.

Los puntos clave son:

1) Los pacientes con diabetes e hipertension arterial
deben de ser tratados con regimenes que incluyan
inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECAs) o antagonistas del receptor
de angiotensina (ARAs).

2) Frecuentemente se requieren dos o mas drogas
antihipertensivas para alcanzar las metas terapéu-
ticas.
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3) El uso de IECAs y ARAs ha demostrado efectos
favorables sobre la progresion de la ERC diabética
y no diabética.

4) La adopcion de estilos de vida saludable
incrementan la eficacia del tratamiento
antihipertensivo y el control metabdlico, y ademas
ayudan a disminuir el riesgo cardiovascular.

Objetivos de evaluacidn del paciente:

1) Identificar habitos de estilo de vida negativos y
otros factores de riesgo cardiovascular, asi como
la presencia de eventos comérbidos que podrian
afectar el prondstico y manejo de la HAS.

2) Identificar causas reversibles de enfermedad re-
nal.

3) Evaluar la presencia o ausencia de dafio a érga-
nos blanco (incluyendo el rifidn) y dafio
cardiovascular.

El examen clinico debe de ser completo y detallado, e
incluir siempre una apropiada medicién de la tensidn
arterial, examen del fondo de ojo, evaluacion
cardiovascular, calculo del indice de masa corporal (y

Normal
Pre-hipertension
Hipertension, Estadio 1

Hipertension, Estadio 2

TAS: tension arterial sistdlica; TAD: tension arterial diastélica

La HAS se asocia con una mayor probabilidad de infarto
agudo del miocardio, insuficiencia cardiaca, enferme-
dad cerebrovascular y enfermedad renal. Para sujetos
entre 40y 70 anos de edad, cada incremento en tensién
arterial sistélica de 20 mmHg y en tensidn arterial
diastodlica de 10 mmHg duplica el riesgo de enfermedad
cardiovascular.
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preferentemente medicién de la circunferencia abdomi-
nal). Las pruebas de laboratorio iniciales deberian incluir
la determinacién de glucosa vy lipidos séricos, biometria
hematica, creatinina sérica (para estimacién de la TFG),
uriandlisis y escrutinio para albuminuria. Ademas, ideal-
mente se deberia contar con un electrocardiograma en
reposo.

Se recomienda el método auscultatorio con un instrumen-
to apropiadamente calibrado. Los pacientes deben de per-
manecer sentados en reposo por lo menos durante 5 mi-
nutos, con los pies apoyados en el piso y el brazo a la
altura del corazén. Un tamafio apropiado del brazalete es
cuando cubre al menos el 80% del brazo. Por lo menos
dos mediciones deben de ser hechas, interpretando como
tension sistdlica, el punto en el cual el primer sonido de
2 0 mas son escuchados (fase 1), y tension diastdlica el
punto antes de desaparecer los sonidos (fase 5). Seria
recomendable proporcionar a los pacientes las cifras de
su tensidn arterial por escrito y verbal, tanto las cifras
actuales como la meta deseada. En la tabla 1, se mues-
tra la clasificacidn de la tensidn arterial recomendada en
el reporte JNC7

<120 <80
120-139 80-89
140-159 90-99
=160 =100

En la Figura 1 se muestran un algoritmo de tratamiento
de la hipertension arterial, con énfasis en la presencia
de ERC y tomando en consideracion las recomendacio-
nes del JNC7, ADA y K/DOQJ.
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Si la metade TA noes alcanzada (<130/80 mm Hg en DM o ERC)

Eleccion de Farmaco

Sin complicaciones Con complicaciones
asociadas asociadas
Estadio 1 HAS Estadio 2 HAS Férma.ms‘para
(TAS 140-159 o TAD 90- (TAS>160 o TAD >100 complicaciones
99 mmHg) mmHg)
(ERC)

- . Dos farmacoscasi todos
Tiazidas casi en todos.

. AR (usualmente tiazidas e IECAs o ARAIl casi
LonsideraliECAsTARANI IECAs, o ARA Il, 0 BBs o todos (solos o
BBs, o BCCs .
BCCs) combinados)

No se alcanzd la meta de TA

Optimizar dosiso ahadir farmacosadicionales hasta conseguirla meta.
Considerar envid aconsulta de especialidad.

Figura 1. Algoritmo de tratamiento de la hipertension arterial con especial énfasis en la presencia de ERC.
Abreviaciones: TAS, tension arterial sistélica; TAD, tensidn arterial diastdlica; IECAs: inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina; BBs, betabloqueadores; BCCs, bloqueadores de los canales del calcio.
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En la Tabla 2 se presentan los principales medicamen-
tos antihipertensivos, y las combinaciones mas frecuen-
temente usadas en el caso de la ERC. Es de notarse que

estas recomendaciones han sido modificadas para recal-
car el tratamiento en las fases tempranas de la ERC.

Inhibidores de laenzima Captopril 25-100 2
corvertidora de Enalapril 5-40 1-2
angiotensina. Ra mi pril 2.5-20 1
Lisinopril 2.5-20 1
Bloqueadores de los Candesartan 8-32 1
receptores AT Il de la Irbesartan 150-300 1
angiotensina Losartan 25-100 1-2
Telmisartan 20-80 1
Valsartan 80-320 1
Blogueadores de los Dialtizem 180-420 1
canales de calcio Verapamilo 80-320 2
No dehidropiridina
Bloqueadores de los Amlodipina 2.5-10 1
canales de calcio Fel odipina 2.5-20 1
Dehidropiridina Nifedipina accién 30-60 1
prolongada
Diuréticos* Clorotiazida 125-500 1
Clortalidona 12.5-25 1
Hidroclorotiazida 12.5-50 1
Espironolactona 25-50 (1-2)

Principales combinaciones farmacos antihipertensivos en la ERC
Inhibidores de enzima convertidora de angiotensina +diuréticos
Antagonistas de receptor deangiontensina + diuréticos,
Inhibidores de enzima convertidora de angiotensina + BCC

NOTAS.
*No se recomiendan diuréticos de asa en las etapas iniciales de la enfermedad renal, caso contrario de lo que ocurre en las
etapas finales. Modificado de referencia 1.

La hiperkalemia es un efecto adverso reconocido de los cialmente en pacientes con diabetes y nefropatia. Existe

farmacos que inhiben el sistema renina-angiotensina- evidencia de que las modificaciones del estilo de vida

aldosterona, pero ocurre en menos del 10% de los ca- disminuyen la tensién arterial, incrementan la eficacia

sos. Este aspecto deberd vigilarse, sobretodoenlaseta- de los antihipertensivos y disminuyen el riesgo

pas avanzadas de dafio renal. cardiovascular y renal. En |la Tabla 3 se presentan los
beneficios de la modificacion del estilo de vida en el
manejo de la HAS.

La adopcidn de estilos de vida mas saludables es un fac-

tor critico para la prevencién y control de la HAS, espe-
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Tabla 3. Beneficios de la modificacion del estilo de vida sobre el control de la HAS.

MODIFICACION

RECOMENDACION

Reduccidn aprox. de

tension arterial sistolica

con la modificacion de
estilo de vida

Bajar de peso

Dieta tipo DASH

Reduccidén de sodio endieta

Actividad fisica

Moderacidon en consumo de
alcohadl

NOTAS.

Mantener peso normal
(IMC 18.5-24.9 Kg/m?)

Dieta rica enfrutas, verduras y
lacte os, baja en grasas (sobre todo
saturadas)

Reducir consumo de sodio,
nomas de 100 mEq/dia
(2.4 g de Na*o 6.0 gde NaCl)

Hacer ejercicio fisico aerdbico
regular, p. ej. caminar rapido (al
menos 30 minutos/dia, casi todos
los dias de lasemana

Limitar el consumo a no mas de 2
copas (30 mL de etanol) por dia en
hombres y no masde 1 copa en
mujeres

IMC: indice de masa corporal; DASH: Dietary Approach to Stop Hypertension.
Para la reduccién de todos los factores de riesgo se debe dejar de fumar.

5-20mmHg porcada 10 Kg
de reducciénde peso

8-14 mm Hg

2-8 mmHg

4-9 mmHg

2-4 mmHg

Los efectos de las intervenciones son dosis y tiempo dependientes, y pueden ser mayores en algunos pacientes.
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GUIA No. 5

Las actividades de esta guia estdn encaminadas a siste-
matizar la evaluacién y manejo de la albuminuria-
proteinuria en pacientes con estadios tempranos de la
ERC para disminuir el riesgo de progresion del dafio re-
nal, de acuerdo a las recomendaciones de la National
Kidney Foundation (NKF-PARADE)(1), la Kidney Disease
Outcomes Quality Initiative (K/DOQI)(2) y la American
Diabetes Association (ADA)(3.

* Analizar los conceptos de albuminuria (micro y
macroalbuminuria) y proteinuria.

* Analizar el significado clinico de la presencia de
albuminuria-proteinuria como marcadory predictor
de ERC y muerte cardiovascular.

* Analizar las recomendaciones para la evaluacion
de la albuminuria-proteinuria y métodos de medi-
cién (métodos semicuantitativos y cuantitativos).

* Analizar la terapia actual antiproteinurica.

Normalmente la orina contiene pequefas cantidades de
proteinas. Sin embargo, el incremento significativo de la
excrecion de proteinas y/o albumina en orina es un fac-
tor predictor de progresién de dafio renal, independiente
de otros factores como nivel de funcion renal, hipertensidn
arterial y dislipidemia.1,2 Por lo tanto, se recomienda la
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evaluacidn de proteinuria en todos los sujetos con ries-
go de desarrollar ERC; en aquellos pacientes que ya pre-
sentan dafio renal se recomienda la evaluacidn rutinaria
de proteinuria para medir la progresién de la enferme-
dad y la respuesta al tratamiento.1,2,3

1) La albuminuria persistente es un signo temprano
de ERCy un factor de riesgo independiente de pro-
gresion de dano renal y enfermedad cardiovascular,
sobre todo en sujetos de alto riesgo como los dia-
béticos.

2) La magnitud de la albuminuria-proteinuria esta
directamente relacionada con deterioro de la fun-
cion renal y muerte cardiovascular.

3) La albuminuria-proteinuria es potencialmente re-
versible con las medidas de nefroproteccion ac-
tualmente disponibles.

1) Determinar la presencia y magnitud de
albuminuria-proteinuria.

2) Clasificar la ERC en base la presencia de
albuminuria-proteinuria y la estimacion de la tasa
de filtracion glomerular (TFG).
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3) Establecer un plan de manejo para la reduccion
de la albuminuria-proteinuria de acuerdo al esta-
dio de la ERC.

Normalmente, se excretan pequefas cantidades de pro-
teinas en la orina, comprendiendo tanto proteinas
plasmaticas filtradas (albumina e inmunoglobulinas de
bajo peso molecular) como proteinas secretadas en los
tubulos. Por lo tanto, la excrecidon anormal de proteinas
en la orina depende del tipo de enfermedad; p. e]. las
globulinas de bajo peso molecular son caracteristicas
de algunas enfermedades tubulo-intersticiales, mientras
gue el incremento de la excrecion urinaria de albdmina
es considerada un marcador sensible de ERC en diabe-
tes mellitus, enfermedad glomerular e hipertension.2

Proteinuria se refiere a la excrecidn urinaria de cualquier
tipo de proteinas (incluyendo albumina,
inmunoglobulinas de bajo peso molecular o proteinas
tubulares), y se define como la concentracion urinaria
mayor de 300 mg/dia (200 mg/g de relacién proteina/
creatinina).1,2,4,5

Albuminuria se refiere especificamente a la excrecion
urinaria de albimina. Microalbuminuria (microAlbU) se
define como la elevacidn persistente de albumina en la
orina entre 30-300 mg/dia (20-200 g/min o 30-300 mg/
g derelaciéon albumina/creatinina). Consecuentemente,
la macroalbuminuria (macroAlbU) es la concentracion
de albumina en orina >300 mg/dia (>200 g/min o >30-
300 mg/g de relacion albumina/creatinina). Aunque se
han sugerido valores de albuminuria diferentes entre
géneros, en general se recomienda utilizar los valores
fijos arriba sefialados con el fin de facilitar el analisis e
interpretaciéon de datos.1,6

Diversos estudios han demostrado que la albuminuria-
proteinuria es uno de los principales factores de riesgo
independientes que predicen progresién del daino renal.
Mds aun, cuando la proteinuria coexiste con disminu-
cion de la funcién renal o hipertension, los pacientes
tienen un riesgo mayor de progresion de la enfermedad
renal hacia la etapa terminal.7 En sujetos adultos, las
principales causas de falla renal son diabetes mellitus,
hipertension arterial y glomerulopatias crénicas, enti-
dades en las cuales la principal proteina excretada es la
albumina.6 Hoy en dia es universalmente aceptado que
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la microAlbU es el primer signo de dano renal y aparece
antes que otros cambios medibles de la funcidn de ese
érgano en sujetos con alto riesgo para desarrollar ERC,
como son los diabéticos. Asimismo, informes actuales
sugieren que también en otras enfermedades no diabéti-
cas como la hipertensién arterial y las glomerulopatias,
la microAlbU es el marcador mas temprano de enferme-
dad renal. La microAlbU, ademas, se correlaciona estre-
chamente con la proteinuria y predice la progresiéon del
dano en la enfermedad renal diabética y no diabética.7
Puesto que la deteccion temprana de la ERC permitiria la
adopcion de medidas oportunas de nefroproteccion, mu-
chos grupos recomiendan el empleo de la albuminuria
como el método de eleccion para el diagndstico y segui-
miento del dafio renal en adultos.1-6

Por otro lado, la microAlbU es un factor de riesgo inde-
pendiente no soélo de enfermedad renal sino también de
morbilidad y mortalidad por enfermedad cardiovascular.
Por lo tanto, hoy en dia se considera a la microAlbU tam-
bién como un marcador de dafio endotelial vascular.1

Un algoritmo de la evaluacién de la albuminuria-
proteinuria se muestra en la Figura 1.1,2

El primer punto en la evaluacion de este problema es con-
siderar si el sujeto a evaluar tiene factores de riesgo o no
(ver Guia No. 1). Posteriormente se puede iniciar el es-
crutinio de albuminuria-proteinuria con métodos
semicuantitativos, y de comprobarse una anormalidad
persistente se debe hacer la confirmacion con métodos
cuantitativos. Si el individuo no tiene factores de riesgo
se recomienda emplear métodos que evaltan proteinuria,
mientras que ante la presencia de factores de riesgo re-
comendamos evaluar especificamente albuminuria.

En los individuos sin factores de riesgo, como evaluacion
inicial para proteinuria puede usarse un urianalisis con
tira reactiva; si el resultado es positivo (1+ o mayor), se
tiene que establecer si es persistente o0 no mediante el
analisis de muestras adicionales (cuando menos 2 eva-
luaciones positivas de 3 muestras analizadas) que se re-
pitan al menos 1-2 semanas después, dentro de los si-
guientes 3 meses. Si en el analisis semicuantitativo an-
terior se detecta proteinuria, a continuacidn tiene que
confirmarse el diagndstico mediante métodos cuantitati-



vos. La recolecciéon de orina de 24 horas ha sido conside-
rada por muchos afos el estandar de oro para la medi-
cion de proteinuria; sin embargo, debido a la inconve-
niencia que representa para los pacientes, y a la variabi-
lidad generada por diferentes condiciones (como estado
de hidratacién, uso de diuréticos, diuresis osmoética, etc.),
actualmente se recomienda que los resultados se ajus-
ten a las concentraciones urinarias de creatinina (rela-
cién proteinuria/creatinuria). Se ha demostrado que las
muestras aisladas de orina predicen adecuadamente la
excrecion urinaria de proteinas (siempre y cuando se ajus-
ten por creatinuria) de 24 horas; por lo tanto, puesto que
las muestras aisladas son mas convenientes y comodas
para los pacientes, hoy en dia su uso se recomienda am-
pliamente en la evaluacién cuantitativa de proteinuria. Si
con la evaluacién cuantitativa se descarta el diagndéstico
de proteinuria, entonces se puede volver a evaluar al su-
jeto hasta la siguiente entrevista médica (1 ano), pero si
se establece el diagndstico de proteinuria, entonces se
debe hacer una evaluacion mas intensiva, idealmente an-
tes de derivarlo al especialista.

En el caso de que el individuo a evaluar tenga factores
de riesgo para ERC, se prefiere iniciar con métodos de
escrutinio especificos para albuminuria (tiras reactivas
para albuminuria), puesto que las tiras reactivas para
uriandlisis de rutina no son sensibles para microAlbU, y
solo la detectan cuando sus cifras alcanzan concentra-
ciones mayores de 30 mg/dL [que representan valores
considerados como macroAlbU (~300 mg/L)]. Como en el
caso anterior, si un resultado es positivo se tienen que
evaluar muestras adicionales dentro de los siguientes 3
meses, Y si se establece el diagndstico de albuminuria
persistente, entonces debe realizarse la cuantificacion
mas exacta de la concentracidn urinaria de albumina. Se
recomienda la medicién de la relacién albumina/
creatinina en una muestra aislada de orina matutina. Si
el resultado es negativo, entonces se recomienda reali-
zar evaluaciones anuales durante las siguientes visitas
médicas. Si el resultado es positivo, entonces se debe
hacer una evaluacién mas profunda, iniciar tratamiento
agresivo para albuminuria y condiciones asociadas, y si
el caso lo requiere, derivarlo al especialista.

En relacién a la recoleccién de muestras de orina para
evaluar albuminuria-proteinuria se recomienda la prime-
ra micciéon matutina, pero pueden usarse otras muestras
al azar si no es posible conseguir la primera. Se deben
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excluir causas transitorias de proteinuria como: mens-
truacion, fiebre, infeccion urinaria, ejercicio intenso,
embarazo, proteinuria postural o deshidratacion. Ideal-
mente, se debe realizar un uriandlisis (tira reactiva) para
descartar la presencia de leucocitos y glébulos rojos. Se
puede utilizar la recoleccion de orina durante un tiempo
estipulado (o 24 horas) si se requiere una mayor preci-
sién. Las tiras reactivas (para albuminuria o proteinuria)
pueden utilizarse si son la Unica opcion disponible. 1,2,5,6

Después de hecho el diagndstico de albuminuria, si ésta
es mayor de 500 mg/dia (300-500 mg/g), puede utilizar-
se la determinacion de proteinuria (no necesariamente
albuminuria) para vigilar la evolucion y respuesta al tra-
tamiento en las visitas subsiguientes.

Se ha demostrado que es posible retardar la progresién
del dafio renal y la proteinuria con el empleo de diferen-
tes fdrmacos y medidas terapéuticas. Por lo tanto, es
crucial detectar tempranay adecuadamente la microAlbU
con laintencién de poner oportunamente en practica di-
chos tratamientos, ya que se ha demostrado que todas
las medidas de nefroproteccidon son mucho mas efecti-
vas en cuanto mds temprano se apliquen en el curso de
la ERC.8,9

* Restriccidn de sal en la dieta. La ingestion elevada
de sal en la dieta puede anular el efecto
antiproteinurico de farmacos como los inhibidores
de la enzima convertidora de angiotensina (IECAs).
La restriccion de sal es particularmente importan-
te en pacientes con hipertension arterial y
proteinuria.l

* Restriccidon de proteinas en la dieta. La restriccidon
moderada (0.8 g/kg de peso) de proteinas es reco-
mendada en pacientes proteinuricos en estadios
1-3 de ERC para ayudar a reducir la proteinuria, y
aunque la evidencia no es completamente clara en
humanos, probablemente ayudar a reducir la pro-
gresion de la enfermedad renal. No obstante, la
decisidon debe tomarse en bases individuales, y se
debe tener especial cuidado en el monitoreo del
estado nutricional cuando se haga una mayor res-
triccién de proteinas en la dieta (especialmente es-
tadios 4-5).1,2
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* Medicamentos antihipertensivos. En sujetos con

proteinuria, el primer objetivo a alcanzar es una
tension arterial por debajo de 130/85 mmHg, sien-
do lo ideal mantenerla en 12575 mmHg. Varios
medicamentos antihipertensivos han demostrado
su utilidad en el control de la hipertensién; sin
embargo, se recomienda como primera opcion en
estos pacientes a los IECAs o a los antagonistas
de los receptores de la angiotensina (ARAs) ya
gue poseen propiedades nefroprotectoras adicio-
nales. Estos medicamentos disminuyen la
hipertensién intraglomerular, mejoran la sensibili-
dad a la insulina y son ademas cardioprotectores.
Por lo tanto, el uso de IECAs o ARAs se recomien-
da como tratamiento inicial para control de la
hipertensidn arterial, particularmente para dismi-
nuir la proteinuria, independientemente si la
nefropatia es de origen diabético o no. 2,4,10

En caso que no se pueda utilizar IECAs o ARAs se
pueden utilizar los bloqueadores de los canales de
calcio no dihidropiridina (verapamil o diltiazem) o

dihidropiridina de larga acciéon (amlodipina o
nifedipina). Si el paciente no padece hipertension
arterial, se pueden utilizar los IECAs o ARAs con la
finalidad de aprovechar sus propiedades
nefroprotectoras (su utilidad ha sido previamente
demostrada en sujetos diabéticos y no diabéticos
sin hipertension) teniendo especial cuidado de evi-
tar periodos de hipotensién arterial.11

* Control estricto de la glucosa en pacientes diabéti-
cos. En sujetos diabéticos, el control estricto de glu-
cosa se asocia con prevencién del desarrollo de
microAlbU, asi como la progresion de microAlbU a
macroAlbU. Por ende, es recomendable el control
glucémico estricto con hemoglobina Alc ?6.5%.4

Puesto que los pacientes con proteinuria tienen alto ries-
go de desarrollar falla renal terminal, es necesario su
monitoreo regular (probablemente cada 3-4 meses) con
determinacion de albuminuria/creatinuria o proteinuria/
creatinuria segun el caso. El objetivo terapéutico a lograr
es la reduccion de cuando menos 40-50% de la
proteinuria.l
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Figura 1. Algoritmo de evaluacién de la albuminuria-proteinuira.
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GUIA No. 6

Las actividades de esta guia estan encaminadas a siste-
matizar la atencion de los pacientes con alto riesgo para
desarrollar progresion renal y muerte cardiovascular,
mediante el empleo de medidas sencillas y procedimien-
tos fundamentados en el conocimiento cientifico para
definir, clasificar y manejar las alteraciones de los lipidos.

* Analizar el papel de la dislipidemia como un factor
de riesgo de progresién de dano renal.

* Analizar la asociacién entre dislipidemia y enfer-
medad cardiovascular en la ERC.

* Analizar las recomendaciones para la evaluacién
de los niveles de lipidos en ERC.

* Analizar la terapia hipolipemiante actual

Las alteraciones de lipidos tienen un papel relevante en
la patogénesis de la enfermedad cardiovascular (ECV)(1),
particularmente en pacientes con ERC en los que se ha
demostrado que existen alteraciones de los lipidos des-
de las etapas mas tempranas de la enfermedad(2,3). La
alteracion de lipidos mas caracteristica asociada a la ERC
es el incremento de apolipoproteina B [lipoproteinas de
baja (LDL), muy baja (VLDL) e intermedia (IDL) densidad],
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niveles reducidos de apolipoproteina A [lipoproteinas de
alta densidad (HDL)] y una elevada proporcion de
triglicéridos (TG)(4). La dislipidemia es habitual en to-
dos los tipos de enfermedad renal y esta habitualmente
presente en pacientes con diabetes y/o hipertensién
arterial, que por otro lado son las principales causas de
ERC. Por lo tanto, estos pacientes deben ser considera-
dos como candidatos a manejo intensivo(2).

Para la elaboracién de esta guia se tomaron en cuenta
las recomendaciones del National Cholesterol Education
Program (NECP II1)(1), la Kidney Disease Outcomes
Quality Initiative (K/DOQI)(2) y la American Diabetes
Association (ADA)(5).

1) Los niveles de colesterol total (CT), TG y el por-
centaje de pacientes con HDL bajo, son
significativamente superiores en individuos con
TFG reducida.

2) La dislipidemia estd asociada a su vez a un mayor
deterioro de la funcidn renal y progresién hacia la
falla renal terminal.

3) Las anomalias de los lipidos pueden estar pre-
sentes en las fases iniciales de la ERC. En general,
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son detectadas cuando la TFG es <50 mL/min. La
evaluacion del perfil de lipidos debe realizarse al
momento del diagndstico de la ERC.

4) La ERC ha sido considerada como un factor de
riesgo cardiovascular equivalente a la enfermedad
coronaria, lo cual implica que en estos pacientes
se deba buscar el control estricto de otros facto-
res de riesgo (como la dislipidemia).

1) Determinar la presencia y magnitud de la
dislipidemia.

2) Identificar en pacientes con dislipidemia, malos
habitos de estilo de vida, otros factores de riesgo
cardiovascular o presencia de comorbilidad (es-
pecialmente diabetes e hipertensidn) que pueden
incrementar la progresion de la ERC y el desarro-
llo de ECV.

3) Establecer un plan de manejo para la reduccion
de la dislipidemia de acuerdo al estadio de la ERC
para alcanzar al menos una reduccién del
colesterol LDL en un 30%-40% sobre el valor basal.

La ERC esta asociada a anormalidades especificas del
metabolismo de las lipoproteinas tanto en estadios ini-
ciales como avanzados del dafio renal. La relacion de la
dislipidemia con la ERC se fundamenta en dos hechos
principales: la filtracién de lipidos condiciona cambios
en la permeabilidad de la membrana glomerular, asimis-
mo, induce o acelera procesos proliferativos o
escleréticos en el mesangio glomerular que conducen a
ERC(3,4,6).

En los ultimos anos se ha tendido a considerar la ERC
como un estado pro-oxidativo, y existen evidencias ex-
perimentales y clinicas de que el estrés oxidativo estd
implicado en la aterosclerosis de la ERC. Por otra parte,
los niveles de colesterol HDL (inversamente relaciona-
dos con riesgo cardiovascular) son parcialmente deter-
minados genéticamente, pero también dependientes de
la resistencia a la insulina. A medida que la tasa de fil-
tracion disminuye, la sensibilidad a la insulina declina
también, de manera que esta ultima puede contribuir a
la dislipidemia en la ERC. Existen algunas evidencias
gue sugieren que a nivel de glomérulos y tubulo-inters-
ticio renales tiene lugar la oxidacién de las lipoproteinas
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a cargo de los macréfagos y de las células mesangiales,
lo que a su vez estimula la inflamacién y produccion de
citoquinas fibrogénicas, asi como disfuncién endotelial
con superproduccion de endotelina y tromboxano, ade-
mas de activar al sistema renina-angiotensina(6). Estas
lipoproteinas oxidadas tienen capacidad inmunogénica,
y recientemente se han descrito inmunocomplejos de LDL
oxidadas-LDL antioxidadas en pacientes con dafio renal,
lo que sugiere que los lipidos pueden contribuir a la pro-
gresion de la ERC a través del dafio mediado por
inmunocomplejos. La dislipoproteinemia puede contribuir
no solo a la progresién de la ERC sino también al desa-
rrollo acelerado de aterosclerosis.3

La incidencia de ECV es muy alta en los pacientes con
ERC(2). Por consiguiente, las guias K/DOQI han estable-
cido que debe considerarse a los pacientes con dafio re-
nal crénico dentro de la categoria de mayor riesgo para
ECV (equivalente al mismo riesgo que se tiene con la
enfermedad coronaria), es decir, estos pacientes tienen
un riesgo absoluto de padecer una complicacién vascular
en 10 afos superior al 20%. Por otra parte la ECV consti-
tuye la primera causa de muerte en los pacientes con
ERC, en los que el riesgo de ECV es elevado desde las
fases tempranas de la enfermedad, probablemente debi-
do a la presencia mds importante que en la poblacién
general de otros factores de riesgo cardiovascular (por
ejemplo diabetes, hipertension y dislipidemia). Elaumen-
to de la creatinina sérica, asi como la presencia de
microalbuminuria y proteinuria son factores independien-
tes de riesgo cardiovascular, tanto en pacientes diabéti-
cos como en no diabéticos(2).

La clasificacién de las alteraciones en los niveles de
lipidos propuestas por el ATP Ill pueden ser aplicadas a
los pacientes con ERC (Tabla 1). Dado el alto riesgo
cardiovascular de los pacientes con ERC es obligado tra-
tar y controlar la dislipidemia independientemente del
estadio de dafo renal. Se recomienda la medicion del
perfil de lipidos en la evaluacion inicial de los pacientes
con ERC, después a los 3 y 6 meses, y posteriormente
cada afio(1,2).
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Tabla 1. Definicion de dislipidemia en enfermedad renal croni-
ca (modificado de la referencia 2).

La medicién de los niveles de lipidos debe practicarse
tras al menos 10 horas de ayuno y deberia comprender
las siguientes determinaciones: CT, colesterol HDL y LDL
y TG. El colesterol LDL puede ser calculado mediante la
formula de Fridewald cuando los TG sean inferiores a 400
mg/dL. En el caso de concentraciones de TG entre 400-
800 mg/dL, la determinacion de colesterol LDL debe ha-
cerse directamente(1,2).

Férmula de Fridewald

Colesterol LDL = colesterol total - (colesterol HDL + TG/5)
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Modificaciéon del estilo de vida. Todos los pacientes
con ERC deberian modificar sus habitos negativos de
estilo de vida puesto que éstos, junto con la
dislipidemia, constituyen un mayor riesgo
cardiovascular. La modificacion del estilo de vida se
debe iniciar cuando el colesterol LDL se encuentra
entre 100-129 mg/dL; si después de 3 meses estas
cifras se mantienen ?100 mg/dL, se debe iniciar tera-
pia farmacoldgica con dosis bajas de estatinas(1,2,5).
En la Tabla 2 se muestran las recomendaciones de las
guias KDOQI para la modificacién de malos habitos
de estilo de vida en pacientes con ERC.

Cuando las cifras de LDL sean ? 130 mg/dL la terapia
farmacoldgica debe iniciarse de inmediato(1).

En la actualidad existen 4 clases de farmacos que mo-
difican el metabolismo de las lipoproteinas: las
estatinas (lovastatina, pravastatina, simvastatina,
fluvastatina, atorvastatinay cerivastatina), los secues-
tradores de acidos biliares (colestiramina, colestipol,
colesevelam), el acido nicotinico y los derivados del
acido fibrico (gemfibrozilo, fenofibratro y clofibrato).
Entre los agentes hipolipemiantes, las estatinas son
las mas estudiadas. En poblacidn general, varios en-
sayos clinicos controlados han demostrado una dis-
minucion de colesterol LDL y TG del 18-55% vy del 7-
30%, respectivamente, asi como un incremento del
colesterol HDL entre 5-15%, con el uso de estatinas. A
nivel renal, estos farmacos inhiben el metabolismo
lipidico a cargo de los macréfagos en los glomérulos,
evitando la esclerosis glomerular. También inhiben la
proliferacion de las células mesangiales y la activa-
cién de citoquinas mediada por lipidos y en respuesta
a insulina, LDL y factor de crecimiento derivado de
plaquetas(7).
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eHacer énfasis en red uccion de grasas saturadas:
- Grasas saturadas: <7% de calorias totales
- Grasas poli-insaturad as: hasta 10% de calorias t otales
- Grasas mono-insaturadas: hasta 20% de calorias totales
- Total de grasas: 25-35% de calorias totales

- Colesterol: < 200 mg diarios

- Hidratos de carbono: 50-60% de calorias totales
eHacer énfasis en los componentes para reducir la dislipidemia:
- Fibra: 20-30 g diarios, de los que 5-10 gdebenser fibra soluble

- Esteroles vegetales 2 g diarios
- Mejorar el control glucémico

eHacer énfasis en ingerir el total de calorias para alcanzar/mantener el peso estandar:
- Ingerir el total de calorias en funcion delas ne cesidades e nergéticas

- Mantener el indice de masa corporalalrededor de 25 kg/m?

- Mantener las circunfere ncias de lacintura:

eHombres <102 cm
eMujeres <88 cm

eindice cintura/cadera (Hombres <1.0; Mujeres <0.8)

eActividad diaria moderada

- Idealmente usar unpoddmetro para alcanzar y/mantener 10,000 pasos diarios
- Enfatizar en mantener una distancia diaria regular
oP [anificar una actividad fisica moderada
- 3-4 veces por semana en periodos de actividad de 20-30 minutos
- Incluir 5 minutos de calentamiento y estiramiento
- Elegir entre nadar o caminar o ejercicio supervisado

- Incluir ejercicio de resistencia

- Enfatizar en lograr masa musculary reducir excesode grasa

eConsumo moderado de alcohol: limitado a unabebida diaria con la aprobacién del mé dico

eAbandonar el habito tabaquico

Las dosis recomendadas de estatinas, de acuerdo a la
funcion renal se muestran en la Tabla 3. En la poblacién
general, la elevacién de las transaminasas hepaticas
ocurre entre 0.5% a 2.0% de los pacientes tratados con
estatinas; los pacientes también pueden desarrollar
miopatia. El riesgo de miopatia por estatinas se
incrementa con la presencia de ERC, edad avanzada y
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empleo de medicamentos concomitantes (ej, fibratos,
acido nicotinico, ciclosporina, antifungicos, antibidticos
macrolidos, inhibidores de proteasas, antagonistas del
calcio no dihidropiridina y amiodarona, entre otros). Se
recomienda que las dosis sean reducidas alrededor de
50% en pacientes con ERC en etapas 4 6 5 (TFG <30 mL/
min/1.73 m2)(2).
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Atorvastatina 10-80 mg 10-80 mg
Fluvastatina 20-80 mg 10-40 mg
Lovastatina 20-80mg 10-40 mg
Pravastatina 20-40mg 20-40 mg
Simvastatina 20-80mg 10-40 mg

Los fibratos, las resinas y el dcido nicotinico son las otras
opciones terapéuticas disponibles para el tratamiento de
las dislipidemias. La accidn de los fibratos se centra en
reducir el nivel plasmatico de TG y de colesterol VLDL
mediante la activacién de la lipoprotein-lipasa, enzima
encargada de la captacion de lipoproteinas ricas en TG
por el tejido adiposo. En la poblacién general, los fibratos
disminuyen los TG entre un 20-50% y aumentan el
colesterol HDL en 10-20%. Se excretan en un 70% por el
rifdn, por lo que en presencia de ERC se debe ajustar la

Fibrato 60-90 15-59
Bezafibrato ? a50% ?a25%
Clofibrato ? a50% ? a25%
Ciprofibrato ? ?
Fenofibrato ? a50% ? a25%
Gemfibrozil No No

El 4cido nicotinico se puede utilizar en lugar de fibratos
para los pacientes con triglicéridos elevados; sin embar-
go, casi no hay datos sobre los niveles sanguineos de
acido nicotinico en pacientes con ERC. La incidencia de
efectos adversos del acido nicotinico (p. ej.
hiperglucemia) es alta; la resistencia a la insulina es co-
mun en pacientes con ERC, por lo que podria esperarse
una incidencia mayor de hiperglucemia en aquellos suje-
tos con ERC que reciben acido nicotinico.

Un esquema de actuacién terapéutica se resume en la
Figura 1(2). El enfoque terapéutico de las alteraciones

dosis o no deben utilizarse, a excepcion del gemfibrozilo.
No se recomienda su asociacion con estatinas debido a
que los fibratos aumentan los niveles sanguineos de
aquéllas, incrementando el riesgo de miopatia y
rabdomidlisis. Los fibratos son los hipolipemiantes de
eleccién en la enfermedad renal con hipertrigliceridemia
moderada-grave asociada o no con niveles bajos de
colesterol HDL(2), pero debe tomarse en cuenta que se
ha informado que varios de ellos pueden deteriorar la
funcion renal (Tabla 4).

<15 Notas
Evitar Puede ? la creatinina sérica
Evitar Puede ? la creatinina sérica
? Puede ? la creatinina sérica
Evitar Puede ? la creatinina sérica
No Puede ? la creatinina sérica

de los lipidos se basa en las recomendaciones del ATP
[11(1). En el caso raro de pacientes con marcada eleva-
cidn de TG (?500 mg/dL, generalmente debido a altera-
ciones genéticas del metabolismo de lipoproteinas), el
tratamiento de la hipertrigliceridemia (fibratos o niacina
junto con modificaciones del estilo de vida) para reducir
el riesgo de pancreatitis tiene prioridad sobre el trata-
miento del colesterol LDL. Cuando los TG son <500 mg/
dL, la atencion debe enfocarse a la reduccién de LDL.
Algunos pacientes con colesterol LDL de 100-129 mg/dL
pueden alcanzar la meta de niveles <100 mg/dL Unica-
mente con la modificacién del estilo de vida, por lo tanto
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es razonable intentar esta modificacidn 2-3 meses an-
tes de comenzar el tratamiento farmacolégico. En aque-
llos pacientes en los que no se puede reducir el colesterol
LDL a <100 mg/dL por medio de la modificacién de esti-
lo de vida se debe anadir una estatina. La dosis de
estatina necesaria para alcanzar la meta de colesterol
LDL <100 mg/dL varia de paciente a paciente. Por lo tanto,
la mejor estrategia es partir de una dosis baja e
incrementarla progresivamente hasta encontrar la do-

sis mas baja con la cual se consiga el objetivo. Esta me-
dida puede reducir al minimo la frecuencia y la gravedad
de efectos adversos. 1,2

En pacientes con ERC se debe
alcanzar un nivel de colesterol total <175 mg/dL,
colesterol LDL <100 mg/dL, colesterol HDL >40 mg/dL y
TG <150 mg/dL.
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considerar
fibrato o niacina v . v
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Figura 1. Manejo de la dislipidemia en pacientes con ERC. Abreviaciones: TG, triglicéridos; LDL, colesterol
de baja densidad; MEV, modificacion de estilo de vida; HDL, colesterol de alta densidad.

1. Executive summary of the third report of the
National Cholesterol Education Program (NCEP)
expert panel on detection, evaluation, and
treatment of high blood cholesterol in adults (adult
treatment panel Ill). JAMA 2003; 285: 2486-2497

2. Kidney Disease Outcomes Quality Initiative: K/
DOAQI clinical practice guidelines for chronic kidney
disease; evaluation, classification, and
stratification. Am J Kidney Dis 2002; 39 (Suppl! 1);
$1-5266.

3. Samuelsson O, Mulec H, Knight-Gibson C, Attman
P-O, Kron B, Larsson R, Weiss L, Wedel H, Alaupovic
P. Lipoprotein abnormalities are associated with
increased rate of progression of human chronic re-

nal insufficiency. Nephrol Dial Transplant 1997; 12:
1908-1915.

4. Attman P-O, Alaupovic P, Samuelsson O.
Lipoprotein abnormalities as a risk factor for
progressive non diabetic renal disease. Kidney Int
1999; 56 (Suppl 71): S14-S17.

5. Standards of medical care in diabetes 2007. Dia-
betes Care 2007; 30 (Suppl 1): S4-S41.

6. Kaysen GA. Dyslipidemia in chronic kidney disease:
causes and consequences. Kidney Int 2006; 70
(Suppl 104): S55-S58.

7. Campese VM, Park J. HMG-CoA reductase
inhibitors and the kidney. Kidney Int 2007; 71: 1215-
1222.



GUIA No. 7

Las actividades de esta guia estan encaminadas a resal-
tar la magnitud de la diabetes mellitus como causa de ERC
en nuestro medio, asi como comprender laimportancia de
la hiperglucemia en el desarrollo de ERC y el riesgo de
progresiéon del daino renal, y el beneficio del control
glucémico para evitar la evolucion a la enfermedad renal
terminal. También se destaca la estrecha relacion entre la
diabetes y ERC con la enfermedad cardiovascular (ECV).

* Analizar el papel de la hiperglucemia como un fac-
tor de desarrollo y progresién de dafio renal.

* Analizar la asociacion estrecha entre diabetes, en-
fermedad renal crénica y ECV.

* Analizar la importancia del control intensivo de la
glucosa sanguinea.

* Analizar la terapia actual
antidiabéticos.

con farmacos

La proporcidn de pacientes con insuficiencia renal crénica
terminal (IRCT) causada por diabetes mellitus (DM) se ha
incrementado significativamente durante las Ultimas dé-
cadas, de tal suerte que la nefropatia diabética (ND) es
ahora la causa mas comun de IRCT en muchas partes del
mundo (1-2). Alrededor del 40% de los casos nuevos de

Prevencion, diagnéstico y tratamiento de la Enfermedad Renal Cronica

IRCT son causados por la DM [(alrededor de 90% diabe-
tes mellitus tipo 2 (DM2) en nuestro medio] (2,3). Existe
una clara evidencia de que el control estricto de Ia
glucemia en pacientes diabéticos, junto con otras medi-
das aplicadas tempranamente, pueden retardar o en oca-
siones revertir la progresion del dafio renal (4-6). Dichas
medidas adicionales podrian incluir: diagndstico tempra-
no, empleo de inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECAs) o de antagonistas del receptor de
angiotensina (ARAs), control de la tensién arterial, mo-
dificacidn del estilo de vida y evitar nefrotdxicos (7-8),
entre otros. Es también evidente que la DM y ERC estan
estrechamente asociadas con la ECV y son, ademas, fac-
tores de riesgo independientes para el desarrollo de la
misma (9).

Para la elaboracion de esta guia se tomaron en cuenta
las recomendaciones de la Kidney Disease Outcomes
Quality Initiative (K/DOQI) (9) y la American Diabetes
Association (ADA) (10).

5) La hiperglucemia sostenida estd asociada a un
mayor deterioro de la funcion renal y progresion
hacia la falla renal terminal.
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6) La DM y la ERC han sido considerados factores
de riesgo independientes para el desarrollo ECV.
La suma de aquellas incrementa el riesgo de la
ultima.

7) El control estricto de la glucosa es crucial para
disminuir la progresién de la ND, prevenir sus con-
secuencias y disminuir su mortalidad asociada.

8) Idealmente, la determinacidn de la hemoglobina
glucosilada debe realizarse al momento del diag-
ndstico de ERC en pacientes diabéticos, y poste-
riormente cada 3 meses al seguimiento.

1) Determinar la presencia y magnitud de la
hiperglucemia.

2) Identificar en pacientes con hiperglucemia, ma-
los habitos de estilo de vida, otros factores de ries-
go cardiovascular o presencia de comorbilidad (es-
pecialmente obesidad, ateroesclerosis e
hipertension) que pueden incrementar la progre-
sion de la ERC y el desarrollo de ECV.

3) Establecer un plan de manejo para la reduccion
de la hiperglucemia de acuerdo al estadio de la
ERC para alcanzar al menos una reduccién de la
hemoglobina glucosilada (HbAlc) <7%.

La ND esta condicionada por cambios en la estructuray
funcién glomerular (11). La hiperglucemia es uno de los
factores metabdlicos mayormente asociados con la ND
y su efecto sobre el rifién puede ser de manera directao
indirecta, contribuyendo con incremento del estrés
oxidativo, formacién de productos finales de la
glucosilacidon avanzada (AGEs) de proteinas e incremento
de la actividad de la via de los polioles. Asimismo, pue-
de contribuir a la sobre-expresion de diversas citocinas,
gue a su vez inducen depdsito de proteinas en la matriz
estructural y estimulan la sintesis de células mesangiales
y a una serie de factores hemodindmicos sistémicos y
de incremento de la presion glomerular (11,12). En las
fases iniciales de la enfermedad es posible demostrar
aumento de la presidn intraglomerular (pérdida de la
autorregulacion de la presion de la arteriola aferente),
asi como hiperfiltracién glomerular y oscilacién en la
presion arterial sistémica minuto a minuto, lo cual se
asocia con microalbuminuria (8).
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En la ND, la interacciéon de factores metabdlicos y
hemodindmicos son fundamentales en la microcirculacion
renal. Es probable que procesos dependientes de la glu-
cosa participen también en su génesis. La hiperglucemia
cronica induce dafio tisular por medio de la generacién
de glucosilacion avanzada de proteinas. En los procesos
de glucosilacion avanzada hay una reaccién espontanea
no enzimatica entre la glucosa, lipidos y proteinas
tisulares, lo cual lleva a la formacion de AGEs; la acumu-
lacién de estos productos en el rifidn se asocia con dis-
minucion de la funcion renal (8,11,12). Existe una corre-
lacion estrecha entre la formacion de AGEs y cambios
fisicoquimicos asociados a engrosamiento, rigidez y rup-
tura del tejido conectivo y matriz de colagena extracelular,
los cuales son tipicamente observados en pacientes dia-
béticos y ancianos. Estos mismos cambios inducen de-
positos de proteinas en la matriz estructural y estimulan
la sintesis de células mesangiales. La expansidn
mesangial restringe el volumen vy la superficie de filtra-
ciéon glomerular y estimula mecanismos hemodinamicos
compensatorios disefiados para mantener la filtracién
glomerular, pero que finalmente dafaran al rifién y con-
tribuirdn a la declinacién de la funcion renal en la ND
(8,11,12).

La DM es uno de los factores de riesgo mas importantes
para el desarrollo de ECV; el riesgo es similar al de aque-
llas personas no diabéticas que han presentado un infar-
to al miocardio (9-10). El exceso de riesgo en los pacien-
tes diabéticos puede ser debido, en parte, a una mayor
prevalencia de factores de riesgo cardiovasculares clasi-
cos, como la hipertensién arterial, obesidad vy
dislipidemia. Debido a lo anterior, tanto la ADA como la
American Hypertension Association (AHA) recomiendan
en los pacientes diabéticos un control intensivo de estos
factores de riesgo. Por otra parte, los pacientes con ERC
también presentan una elevada morbilidad cardiovascular
en relacidén a la poblacidn general. Las guias K/DOQI re-
comiendan considerar la ERC como un factor de riesgo
independiente y relevante para ECV (9). El JNC7 sobre
hipertension arterial ha considerado por primera vez al
incremento de la excrecidn urinaria de albiminay al des-
censo de la tasa de filtracién glomerular (TFG; <60ml/
min) como factores mayores de riesgo cardiovascular (13).



En la ND, los mecanismos etiopatogénicos de la enfer-
medad renal y de la ECV son muy similares y la progre-
sién de ambos procesos ocurre de forma simultdnea en
muchos casos. Se estima que el riesgo de ECV asociado
con la ERC moderada es aproximadamente 40% mas
alto que en poblacién con funcién renal normal; sin
embargo, la asociacién entre la severidad de la ERC y
el riesgo cardiovascular es continua. El riesgo
cardiovascular aparece desde estadios iniciales del
dafio renal, por ejemplo, las personas diabéticas con
microalbuminuria tienen 2 veces mas riesgo de desa-
rrollar ECV que aquellos diabéticos sin albuminuria. La
identificacion de factores de riesgo cardiovascular tie-
ne una importancia extrema en los pacientes diabéti-
cos con ERC, ya que puede permitir realizar interven-
ciones dirigidas directamente a evitar el dafio renal y la
ECV, o bien retardar la progresion de ambas enferme-
dades (9,10).

Existe poca duda de que el control glucémico afecta los
rifiones en pacientes con DM tipo 1 (11). En DM2, aun-
que existe controversia al respecto, un buen nimero de
informacién sugiere que el riesgo de desarrollo y pro-
gresion de albuminuria puede ser notablemente redu-
cido con la mejoria del control glucémico (4-8). El estu-
dio United Kingdom Prospective Diabetes Study (UKPDS)
en pacientes con DM2 demostré que el mejor control
glucémico, indistintamente del tratamiento utilizado
(sulfonilureas o insulina), disminuyd 24% el riesgo de
desarrollar de microalbuminuria (4). En este mismo es-
tudio se observd una reduccion del 67% del riesgo de
incrementar al doble los niveles plasmaticos de
creatinina en aquellos sujetos con control intensivo de
la glucosa. En el estudio Kumamoto (5) se aleatorizaron
pacientes con DM2 tratados con insulina en 2 grupos:
uno con control intensivo (HbAlc 7.1%) y otro con con-
trol convencional (HbA1lc 9.4%). Después de 8 afios de
seguimiento, 11.5% de los sujetos que mantuvieron un
control intensivo de la glucosa desarrollaron albuminuria
en comparacién con 43.5% del grupo control. El estudio
Veterans Affaire Cooperative Study (6) sobre el control
de la glucemia y complicaciones en DM2 demostré que
el 17% de los sujetos con control estricto de la glucosa
(HbA1c 7.1%) desarrollé microalbuminuria después de
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2 afios de seguimiento, mientras que 35% del grupo
con control regular (HbAl1c 9.2%) la desarrolld.

A pesar que existe suficiente evidencia cientifica de
qgue el control estricto de la glucosa es crucial para
disminuir la progresién de la ND, prevenir sus conse-
cuencias y disminuir su mortalidad asociada (4-9), pa-
rece haber grandes diferencias entre las recomenda-
ciones y lo que se hace en la practica. Es inquietante
qgue en paises como Estados Unidos se haya informa-
do que tan sélo 1 de cada 4 pacientes diabéticos reci-
ben medidas preventivas minimas, como p. €j. la me-
diciéon de al menos una vez al afio de hemoglobina
glucosilada, perfil de lipidos y determinacion de gluco-
sa capilar mediante tira reactiva (1,9). En México, el
cuadro seguramente es muy parecido. En un estudio
de nuestro medio, se observé que los médicos familia-
res de un primer nivel de atencién médica lograron un
buen control de la glucosa en ayuno en sélo 13% de los
pacientes con DM2, y que el control de otros factores
de riesgo para dafio renal como la hipertension arterial,
obesidad y dislipidemia (entre otros) se lograba en sélo
la minoria de los casos (14). Estos hallazgos son en
extremo preocupantes, puesto que el pobre control cli-
nico y metabdlico podria ocasionar que los pacientes
sin nefropatia eventualmente la desarrollen, y que aque-
llos que ya presentan dafo renal progresen hacia las
etapas finales de la enfermedad.

Para lograr el adecuado control de la glucosa sangui-
nea es particularmente importante su monitoreo regu-
lar. La ADA recomienda los estandares para lograr el
control glucémico que se citan en la Tabla 1, pero para
lograr estos estandares es vital que los pacientes se
responsabilicen y realicen el automonitoreo diario, par-
ticularmente aquellos tratados con insulina o
sulfonilureas. El automonitoreo es util no sdélo para el
control de la hiperglucemia, sino también para
monitorizar y prevenir la hipoglucemia asintomatica,
lo cual es especialmente cierto en sujetos con ERC mas
avanzada (9,10). En pacientes en didlisis crénica pue-
de no necesitarse un control glucémico estricto para
impedir mayor dafio renal; sin embargo, un buen con-
trol aun previene o retarda la progresién de la
retinopatia, neuropatia y probablemente la enferme-
dad macrovascular (9).
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Tresveces/afo en pacientes que han
alcanzado la meta ideal de tratamiento o

HbA -

Glucosa capilar
prepandial

Glucosa capilar

cada 3 meses después de cambiar <7%
tratamiento o cuando la meta ideal no ha

sido alcanzada.

Pacientes tratados con insulina: 4 o mas

veces aldia.

Pacientes tratados con hipogluce miantes ?nog_/ljl(_)
oralesunavezal diadespués dealcanzarla

meta.

Cuando sea necesario.

Puede ser particularmente util en <180 mg/dL

postpandrial (1-2 h
después de comer)

Modificacion del estilo de vida y medidas de autocuidado.
Todos los pacientes con ERC deberian modificar sus ha-
bitos negativos de estilo de vida, puestos que éstos, junto
con la hiperglucemia, constituyen un mayor riesgo de
progresion de dafio renal. Esta modificacidon de estilo de
vida incluye consejeria para que el paciente abandone
el habito de fumar y la ingesta de bebidas alcohdlicas,
haga ejercicio regular, y mejore sus habitos nutricionales
(9,10). El ejercicio regular ha mostrado que mejora el
control de la glucosa, contribuye a la pérdida de peso,
reduce el riesgo de ECV y logra un mejor bienestar del
paciente. Sostener una rutina de ejercicio durante 8 se-
manas ha demostrado que disminuye en promedio 0.66%
los niveles de HbAcl aun cuando no existan cambios
significativos en el indice de masa corporal. La ADA re-
comienda que los pacientes diabéticos realicen un mini-
mo de 150 minutos/semana de actividad fisica aerdbica
moderada-intensa (50-70% de incremento maximo en la
frecuencia cardiaca), y si no existen contraindicaciones,
se debe realizar entrenamiento fisico con resistencia 3
veces por semana. Antes de recomendar un programa
de actividad fisica a los pacientes diabéticos es necesa-
rio descartar enfermedad arterial coronaria, sobre todo
en aquellos con multiples factores de riesgo
cardiovascular (10).
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pacientes con gastroparesia.

Desarrollar buenos habitos nutricionales en los adultos
puede ser particularmente dificil. La percepcién indivi-
dual de la restriccidon de ciertos alimentos, la sensacion
de que se les esta privando de la ingestion de alimentos
que tradicionalmente ingieren, las preferencias persona-
les de ciertos alimentos (por significados sociales, cultu-
rales o religiosos), son obstaculos para que los pacien-
tes cambien su estilo de vida nutricional, y por lo tanto
también lo son para los profesionales de la salud (9,10).
Por otra parte, el régimen alimenticio recomendado para
la diabetes y la ERC es complejo (9). En este sentido,
para lograr modificaciones del estilo de vida nutricional
es necesario que los pacientes perciban que son enten-
didos, para luego ser persuadidos de modificar sus habi-
tos negativos de estilo de vida. Cada persona moldea la
enfermedad y sus expresiones con su individualidad. Por
lo tanto, el médico debe comprender la individualidad de
la enfermedad del paciente.

Los pacientes con disminucidon de la funcién renal, espe-
cialmente con ERC estadios 3 a 5, tienen un mayor riesgo
de hipoglucemia por dos razones: 1) disminucion del acla-
ramiento de insulina y algunos hipoglucemiantes orales,
y 2) alteracion en la gluconeogénesis renal (9).

En pacientes con ERC se dismi-
nuye el aclaramiento de las sulfonilureas y sus
metabolitos activos. Las sulfonilureas de primera gene-



racion (clorpropamida, tolazamida y tolbutamida) deben
evitarse en pacientes con ERC, puesto que su vida media
se incrementa (su eliminacion depende del rifidn) y con-
secutivamente, el riesgo de hipoglucemia es mayor. De
las drogas de segunda generacion (glipizida, glicazida,
gliburida y glimepirida), la glipizida y glicazida son los
agentes preferidos por no tener metabolitos activos que
incrementen el riesgo de hipoglucemia en el dafio renal.
Los inhibidores de la alfa-glucoridasa (acarbosa, miglitol)
no se recomiendan con concentraciones de creatinina
>2mg/dL. La meglitinida y la nateglinida incrementan sus
metabolitos activos conforme disminuye la funcion re-
nal, por lo que es necesario iniciar con dosis bajas (0.5
mg antes de cada alimento); no es necesario ajustar la
dosis de repaglinida debido a que no existe un incremen-
to de sus metabolitos en presencia de una reduccién de
la TFG. En la literatura anglosajona, el uso de biguanidas,
especialmente la metformina, no se recomienda en hom-

Sulfonilureas Acetohexamida Evitar
12 Generacion

Clorpropamida
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bres con concentraciones séricas de creatinina ?1.5 mg/
dL ni en mujeres con ?1.4 mg/dL debido al riesgo de
acidosis lactica (no tanto por el riesgo de hipoglucemia).
En nuestro medio, en el que se utilizan las biguanidas
mas extensamente, no hay informacién pertinente al res-
pecto. Puesto que la rosiglitazona tiene aclaramiento
hepatico, no se necesita modificar su dosis con la alte-
racion de la funcién renal; sin embargo, al igual que con
la pioglitazona debe tomarse en cuenta la retencién de
liguidos que puede ocasionar. En la Tabla 2 se muestra
las dosis recomendadas de antidiabéticos orales en en-
fermos con ERC de acuerdo a la TFG. Varios estudios
relativamente pequeios han demostrado que en pacien-
tes con DM2, las tiazolidinedionas disminuyen mas la
albuminuria que la terapia estandar con otros agentes
orales (metformina o sulfonilureas) o el tratamiento con
dieta solamente; sin embargo, estos datos no son aun
concluyentes (9).

Reducir dosis 50% cuando TFG <70 y =50 mL/min/1.73 m?% evitar

cuando TFG <50 mL/min/1.73 m2

Tolazamida Evitar

Tolbutamida Evitar

Preferente; no es necesario ajustar la dosis

Preferente; no es necesario ajustar la dosis

Iniciar con dosis bajas (1 mg/dia)
No recomendada cuando creatinina sérica >2 mg/dL
No recomendada cuando creatinina sérica >2 mg/dL

Contraindicada cuando creatinina sérica =1.5mg/dLen hombresy

=1.4 mg/dLen mujeres

22 Generacion Glipizida
Glicazida
Gliburida Evitar
Glimepirida
Inhibidores de la Acarbosa
Alfa-glucoridasa Miglitol
Biguanidas Metformina
Meglitinidas Repaglinida
Nateglinida
Tiazolidinedionas Pioglitazona

Rosiglitazona

No es necesario ajustar la dosis
Iniciar con dosis bajas (0.5 mg antes de cada alimento)

No es necesario ajustar la dosis

No es necesario ajustar la dosis
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Cualquier tipo de insulina puede ser usada en
pacientes con ERC independientemente del estadio del
dafio renal; sélo se requiere ajustar la dosis en base a
los resultados de la concentracion de glucosa obtenida
através del monitoreo, con el fin de evitar hipoglucemia
(9). El tratamiento con insulina puede iniciarse con 10 U
0 0.2 U/Kg de insulina de accién intermedia antes de
dormir; es necesario monitorizar diariamente la glucosa
en ayuno con tira reactiva e incrementar 2 unidades de
insulina cada tercer dia, hasta lograr una glucosa capi-
lar entre 70-130 mg/dL. Otra opcidon es incrementar 4
unidades cada 3 dias si la glucosa en ayuno es mayor de
180 mg/dL. Si ocurre hipoglucemia es necesario reducir
la dosis nocturna (4 unidades o 10% de la dosis diaria).
En pacientes que no logran una HbAlc <7% después de
2-3 meses de tratamiento, se puede requerir incremen-
tar la dosis. Si la glucosa en ayuno esta entre 70-130
mg/dL se recomienda medir la glucosa capilar antes del
desayuno, comiday cena. Dependiendo del resultado se

1. United States Renal Data System: http://
www.usrds.org/ http://www.usrds.org

2. Sociedad Latinoamericana de Hipertension vy
Nefrologia: http://www.slahn.org.au

3. Breien AH, Bejarano HG, Garcia GG, Gédmez NB,
Herndndez RI, Lomeli AM, Montedn RF, Palomeque M,
Ruiz MN. Epidemilogia de la insuficiencia renal créni-
ca en Jalisco. Boletin del Colegio Jalisciense de
Nefrologia A.C. 2001; 5:6-7.

4. United Kingdom Prospective Diabetes Study Group.
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sulfonylurea, insulin, and metformin therapy in
patients with newly diagnosed type 2 diabetes that
could not be controlled with diet therapy. Ann Intern
Med 1998; 128: 165-175.

5. Ohkubo Y, Kiskikawa H, Araki E, et al. Intensive insulin
therapy prevents the progression of diabetic
microvascular complications in Japanese patients with
non insulin-dependent diabetes mellitus. Diabetes Res
Clin Pract 1995; 28: 103-117.
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trol on complications in type 2 diabetes feasibility trial
investigators. Diabetes Care 2000; 23: 1478-1485.
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progression of renal disease. Kidney Int 2003; 64: 370-
378.
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puede adicionar una segunda dosis de insulina (puede
iniciarse con 4 unidades y ajustar 2 unidades cada 3 dias).
En general, la combinacién de insulina intermedia y de
accion rapida mejoran substancialmente la hiperglucemia
post-pandrial, por lo que si alguna de las glucemias capi-
lares antes de cada alimento estd fuera de rango, se re-
comienda agregar insulina de accién rapida segun esté
indicado (15). En pacientes que estan recibiendo insulina
y que tienen concentraciones de creatinina ?2.2 mg/dL
se incrementa el riesgo de hipoglucemia severa hasta 5
veces mas. Por lo tanto, al igual que con los
hipoglucemiantes orales, es imperativo el monitoreo in-
tensivo de las concentraciones séricas de glucosa en
pacientes con reduccién de la funcion renal con la inten-
cion de ajustar la dosis de insulina y evitar episodios de
hipoglucemia (9,10).

El objetivo es lograr una HbA1C
menor de 7%.

8. Remuzzi G, Bertani T. Mechanisms of disease:
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Med 1998; 339: 1448-1456.
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achieved in patients with type 2 diabetes mellitus in a
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217-226.
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management oh hyperglycemia in type 2 diabetes: a
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GUIA No. 8

Las actividades de la presente guia estdan encaminadas
a resaltar el autocuidado como una herramienta princi-
pal para el fomento de habitos positivos de estilo de vida
gue ayudan a contrarrestar la progresién de la enferme-
dad renal crénica (ERC) con un enfoque multidisciplinario
de los cuidados que pueden ser otorgados por profesio-
nales de la salud (enfermera, trabajadora social, médi-
co, acondicionador fisico, dietista).

* Definir el concepto de autocuidado.

* |dentificar el papel de los habitos negativos del es-
tilo de vida en la progresién de la ERC y el desarro-
llo de complicaciones.

* Analizar laimportancia del equipo multidisciplinario
para promover habitos positivos de estilo de vida
saludable.

* Analizar algunas herramientas para fomentar me-
didas de autocuidado y habitos positivos de estilo
de vida.

La llamada occidentalizacidon de las sociedades se ha
acompafiado de una alta frecuencia de algunos habitos
negativos del estilo de vida, como la dieta no saludable,
sedentarismo, obesidad, y elevado consumo de tabacoy
alcohol. En paises desarrollados como Estados Unidos,

Prevencion, diagnéstico y tratamiento de la Enfermedad Renal Cronica

sélo el 3% de la poblacién adulta cumple con caracteris-
ticas de un estilo de vida saludable definido como la pre-
sencia de peso normal (18.5-25.0 Kg/m2), adecuado con-
sumo de frutas y vegetales (?5/dia), actividad fisica re-
gular (?30 minutos por ?5 dias/semana) y tabaquismo
negativo (1). Un panorama similar se observa en paises
en desarrollo como el nuestro (2). Consecuentemente,
los pacientes con ERC presentan una alta prevalencia
de habitos negativos del estilo de vida, los que a su vez
estan relacionados con factores de riesgo para el desa-
rrollo y progresién del dafio renal (3,4). Algunos estu-
dios en nuestro medio han demostrado que estos facto-
res de riesgo, aunque son potencialmente modificables,
en la practica resultan de muy dificil control con la parti-
cipacion aislada del nefrélogo (5) o del médico de aten-
cién primaria (6). Lo anterior es preocupante, ya que a
pesar de que la atencidn médica busca lograr cambios
de conducta en los pacientes, los médicos no siempre
logran los resultados esperados en la promocién de la
salud (7), sobre todo cuando su carga de trabajo es muy
pesada.

Ademas del adecuado manejo médico, el éxito de las
estrategias terapéuticas en las enfermedades crénicas
(como la ERC) depende en gran medida del autocuidado
de los pacientes, de su habilidad y disposicion para cam-
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biar y mantener ciertas conductas. Dichos cambios de
conducta incluyen: habitos positivos de estilo de vida
(dieta saludable, ejercicio, dejar de fumar y limitar el
consumo de alcohol), adherencia al tratamiento y
automonitoreo de la enfermedad. No obstante, puesto
que esta bien documentado que la adherencia al conse-
jo profesional en las enfermedades crdnicas es tipica-
mente pobre (7), no es realista esperar que simplemen-
te por dar consejo acerca de conductas positivas de es-
tilo de vida y prescribir el tratamiento el paciente mos-
trara adherencia a ello. Por lo tanto, para lograr los me-
jores resultados, es necesaria la participacion de un
equipo multidisciplinario enfocado, primero, hacia la
identificacion del déficit de autocuidado en los pacien-
tes, y luego en guiar, enseiar, apoyar y favorecer un mejor
entorno para el autocuidado y el cambio de habitos ne-
gativos. El proceso de autocuidado se basa en la teoria
de la accién razonada para la promociéon de la salud
como instrumento clave para preservar y recuperar la
salud de los pacientes (8). Aunque la informacién del
autocuidado en el ambito de la ERC es muy limitada,
algunos datos pueden ser extrapolados de otras pobla-
ciones de pacientes a la poblacién con falla renal.

1) Los habitos negativos del estilo de vida y el défi-
cit de autocuidado estdn asociados con mayor de-
terioro de la funcién renal y progresion hacia la
falla renal terminal.

2) El autocuidado debe ser incorporado al plan de
tratamiento de la ERC.

3) El autocuidado de los pacientes con ERC es un
reto debido a la naturaleza compleja de la enfer-
medad, sus comorbilidades asociadas y su trata-
miento, pero no por ello debe dejarse de fomentar
y promover en todos los casos.

4) El autocuidado es un proceso que debe de ser
aprendido.

5) No es suficiente sélo el consejo médico para que
el paciente logre cambios favorables de estilo de
vida y fomente su autocuidado. Es necesario la
participacidn del equipo multidisciplinario (médi-
co, enfermera, trabajadora social, dietista, acon-
dicionador fisico, entre otros) que ayuden a iden-
tificar déficits de autocuidado e implementen es-
trategias encaminadas a favorecer cambios posi-
tivos.

1) Identificar habitos negativos de estilo de vida y
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déficit de autocuidado que pueden incrementar la
progresién del dafio renal.

2) Promover y/o fortalecer el autocuidado de los pa-
cientes por parte del equipo multidisciplinario,
mediante procesos educativos que faciliten el
automonitoreo de la enfermedad, adherencia tera-
péutica y conductas positivas de estilo de vida
(ejercicio, dieta saludable, abandono del tabaco y
limitar el consumo de alcohol).

3) Establecer un plan de autocuidado de acuerdo al
estadio clinico de la ERC.

El autocuidado puede ser entendido como una "actividad
aprendida por los individuos, orientada hacia un objeti-
vo" (8). Es una conducta que existe en situaciones con-
cretas, dirigidas por las personas sobre si mismas o ha-
cia su entorno, para regular factores que afectan a su
propio desarrollo y funcionamiento, en beneficio de su
vida, salud o bienestar. El autocuidado refuerza la parti-
cipacion activa de las personas en el cuidado de su sa-
lud, como responsables de decisiones que condicionan
su situacion, coincidiendo con la finalidad de promocién
de la salud. Hace necesaria la individualizacién de los
cuidados, el automonitoreo de metas y la implicacién de
los usuarios en su propio plan de cuidados, con el objeti-
vo de preservar y alcanzar el mejor estado de salud posi-
ble.

La historia clinica y el examen fisico completos son las
principales herramientas para identificar el déficit de
autocuidado, y la entrevista motivacional breve, uno de
los principales instrumentos para iniciar un cambio de
conducta (9). El objetivo final es aumentar la motivacién
intrinseca para que surja un cambio, mas que imponerlo
del exterior.

A medida que la funcidn renal se deteriora, algunos fac-
tores de riesgo (obesidad, dislipidemia, tabaquismo, al-
coholismo, falta de ejercicio) juegan un papel mas rele-
vante en la reduccion de la tasa de filtracién glomerular
(TFG) y el desarrollo de enfermedad cardiovascular (10).
Todos estos factores de riesgo estan estrechamente aso-
ciados a conductas negativas del estilo de vida. En Méxi-
co, la prevalencia de obesidad tiene proporciones epidé-
micas. Los sujetos obesos pueden desarrollar proteinuria,
la cual ocasiona pérdida progresiva de la funcién renal.
Ademas, la obesidad esta asociada al desarrollo de



glomerulopatias, como la glomeruloesclerosis focal y
segmentaria; se ha demostrado que la pérdida de peso
disminuye la proteinuria asociada a la obesidad. La
hiperinsulinemia que acompaia a los pacientes obesos
también puede ocasionar dafio glomerular. La dislipidemia,
por otro lado estd asociada a un mayor deterioro de la
funcién renal y progresidn hacia las etapas finales de la
enfermedad. Las anomalias de los lipidos pueden estar
presentes en las fases iniciales de la ERC, y en general
son detectadas cuando la TFG es <50 ml/min. El taba-
guismo, por su parte, incrementa la tension arterial, la
frecuencia cardiaca, las catecolaminas circulantes y la
resistencia renovascular, todo lo cual se acompafa de
reduccion de la TFG e incremento de la albuminuria/
proteinuria. El tabaquismo también es un fuerte predictor
de microalbuminuria en pacientes con hipertension
arterial sistémica. Existen datos controversiales en rela-
cion al efecto de la ingestidn de bebidas alcohdlicas so-
bre el rifidn; sin embargo, el consumo de alcohol es un
potencial factor de riesgo para hipertensién arterial y
nefroesclerosis hipertensiva. Finalmente, el sedentarismo
es un importante factor de riesgo para muchas enferme-
dades cronicas como la enfermedad cardiovascular,
hipertensidn, diabetes, obesidad, y osteoporosis, entre
otras. En sujetos que realizan 30 minutos de actividad
moderada por 5 0 mas dias a la semana o 20 minutos de
actividad vigorosa cuando menos 3 veces por semana,
se reduce entre 20-30% el riesgo de muerte por todas las
causas. La pobre actividad fisica, combinada con obesi-
dad en personas mayores promueve un mayor nimero de
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enfermedades cronico degenerativas incluyendo ERC.

Desde esta perspectiva, la planeacién de intervencio-
nes sobre el cambio de conductas multiples con base en
el autocuidado podria ser una estrategia util para moti-
var la "accion" y por lo tanto, podria ser efectiva para el
cambio de conductas de riesgo, y promover habitos mas
saludables de estilo de vida (11).

Una propuesta real y factible para mejorar la atencion
de los pacientes desde los estadios tempranos de la en-
fermedad renal en la atencidn primaria es la integracion
de grupos multidisciplinarios con profesionales entrena-
dos (médicos de atencidn primaria, enfermeras, dietistas
o nutridlogas, trabajadoras sociales, acondicionadores
fisicos, psicdlogos) (12). La participacion de grupos
multidisciplinarios ha sido evaluada en pacientes en eta-
pa pre-dialisis, y se ha demostrado que disminuye la
morbi-mortalidad (13). Sin embargo, en etapas iniciales
de la ERC, este abordaje no ha sido evaluado.

Las acciones del equipo multidisciplinario se resumen
en la Tabla 1. Cada uno de los miembros de este equipo
debe afrontar el reto y comprometerse para realizar una
determinada serie de acciones, con la intencién de que
sus esfuerzos sean exitosos y sustentables en la modifi-
cacion de conductas de riesgo, evitando la duplicidad de
funciones.
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Persuasidon verbal, cambio de creencias valores y percepciones de riesgo y
severidad de la enfermedad; convencer al paciente de los beneficios del cambio de
conducta

Mensajes apropiados para el cambio de conductas; evaluar la intencidon de los
pacientes para el cambio de conductas evaluar creencias previas y preferencias
acerca delaenfermedady r égimende manejo.

Automonitoreo; autorregulacion, establecer reforamiento positivo.

Aumentar la confianza para el control de factores que influencian susconductas.

Objetivos

Resolucién de problemas y prevencid n de recaidas

Apoyo social

Corstruccion de la autoconfianza o autoeficacia; reforzamiento positivo de la
confianza en el éxitodel autocuidado.

Evaluarlasbarreas

Reforzamiento p ositivo

Para favorecer el desarrollo de medidas de autocuidado
en los pacientes es indispensable que el equipo
multidisciplinario cuente con al menos herramientas
basicas. Estas herramientas pueden incluir, ademas de
la historia clinica y el examen fisico, la llamada entre-
vista motivacional y la educacién del paciente. Ademas,
es muy importante que el paciente establezca su propio
plan de accion.

* Entrevista motivacional: Es una aproximacion te-
rapéutica, centrada en el paciente, que busca el
cambio de conducta ayudandolo a resolver su
ambivalencia. Los principios de esta entrevista son

(9):

1) Expresar empatia. Implica una actitud de acepta-
cion y respeto hacia la persona y su ambivalencia
como un proceso normal. Utiliza la escucha activa
y reflexiva para resolver al paciente conceptos que
haintentado transmitir.
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Educacion completa de la enfermedad, el tratamiento y las consecuencias de la
adherenciay noadherencia.

Determinar el nivel de mativacion del paciente para incorporar conductas de
autocuidado en su vida diaria y elaborar los procesos educativos especificos. Evaluar
sus creencias normativas y cuturales acerca de la enfermedad y su manejo que
podrian influir en la adherencia.

Apoyar al paciente en el desarrollo de la autocuidado de sus conductas y su estado
de salud (dieta, gjercicio, monitoreo de peso, tension arterial, glucemia y exdmenes
delaboratorio)

Apoyar el paciente aidentificar factoresque predisponen al desarrollo de cond uctas
no saludables o a la no adhere ncia al tratamiento. Apoyar al paciente para cambiar
su respuesta a estimuloso evitarlos juntos.

Ayudar alos pacientes para queidentifiquen sus objetivos en salud. Apoyarlos para

lograr objetivos intermedios o graduales que llevarian al objetivo final. Ayudar al
paciente a monitorizar su progreso y fijarse nuevos objetivos, y cuando no sean
alcanzados, evaluar lasrazones y reformular nuevos.

Usar escenarios reales que amenacen la adh erencia, seguido de discusion decémo
talessituacione s pueden ser abordadas. La prevencién derecaidas es un punto enel
que pueden abordarsey tratarse p or adelantado situaciones de alto riesgo para la no
adherencia.

Involucrar a la amilia o amigos para ayudar al pacientea hacer cambiosde conducta.

Per suadir al paciente de que es capaz de alcanzar metas de conducta. La experiencia
pasada no predice totalmente un éxito o una falla futuros. Al establecer objetivos
graduales féacilmente alcanzables el paciente experimenta el éxito de lograr sus
obje tivos. Atribuir el éxit oenla obtencion de odbjetivos al esfuerzo d el paciente.

Identificar la barreas para la adherencia al tratamiento desde la perspectiva de los
pacientes. Apoyar al paciente en laidentificacion de las bar reras.

Dar reforzamiento postivo para mejorar la adherencia y/o el estado de salud.
Estimule al participante a recompensarse asi mismo por sus mejoras.

2) Desarrollar discrepancias. La motivacién al cam-
bio ocurre cuando las personas perciben las dis-
crepancias entre donde estan y donde les gustaria
estar. Se intenta aumentar el nivel de conflicto en-
tre sus creencias y la conducta actual, esperando
gue sea el mismo paciente quien finalmente pre-
sente argumentos para cambiar.

3) Evitar confrontaciones. El paso inicial es no en-
frentarse a las declaraciones del paciente. La acti-
tud mas adecuada es responder con empatia, no
emitir juicios e intentar clarificar lo que quiere trans-
mitir el paciente.

4) Apoyar la autoeficacia. Creer en la capacidad que
tiene el paciente para cambiar, y transmitirselo. Se
debe de fortalecer la idea de que es él quien deci-
de comenzar un cambio y mantenerlo.

La entrevista motivacional incluye la nocion de que el
cambio mas que un resultado es un proceso que tiene
varias etapas, puesto que cambiar conductas multiples
de riesgo representa un proceso con diferentes fases, que
van desde el no pensar en la necesidad de cambiar hasta



la etapa de mantenimiento de un cambio ya producido
(9,11). Las etapas no funcionan en un solo sentido y la
persona antes de alcanzar un cambio definitivo tiene que
girar varias veces alrededor del proceso y las recaidas
son un evento esperable. Las etapas del cambio son:
precontemplacidn, contemplacion, preparacidn, acciény
mantenimiento (Tabla 2) (9,11).

La técnica de la entrevista motivacional breve represen-
ta una gran ayuda para los profesionales de la salud (9),
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puesto que puede ser aplicada por cualquier integrante
del equipo multidisciplinario. Si bien la entrevista
motivacional es una intervencion relativamente senci-
lla, requiere el aprendizaje de los profesionales de la
salud para su implementacién durante la practica clini-
ca de los médicos y equipo multidisciplinario. Una vez
entrenado el personal de salud, esta entrevista puede
ser realizada en 15 minutos (9). En la Tabla 3 se presen-
tan las fases de la entrevista motivacional breve.

Fortalecer la relacion.

Que reconozca el

Considera que su conducta no
constituye un riesgo.

No intenta cambios
favorables.

Precontemplacion

Reconoce el problemay
comienza a considerar la
posibilidad de cambiar, pero
aun persisten dudas y no ha
tomado la decisidn ni accion
hacia el cambio.

Contemplacion

Ha tomado la decision a favor
del cambio, pero aiin no ha
iniciado la accion.

Planifica el momento y los
objetivos que quiere
conseguir.

Preparacion

Ha tomado la decision de
realizar un cambio y lo esta
poniendo en practica, pero
aun no ha alcanzado una

problema y comience
a considerar la
posibilidad de
cambiar.

Motivar la preparacién
para la accion.

Apoyar la planificacion
e inicio de la accion.

Indagar percepciones del paciente
sobre su comportamientoy los
costos del cambio.

Proporcionar informacion si el
paciente lo desea.

Ayudar al paciente a resolver su
ambivalencia y a realizar un balance
de sus decisiones, sopesando las
ventajas y desventajas.

Ofrecer ayuda para realizar el
cambio.

Realizar un plan especifico para el
cambio (fijar fecha y lugar, evaluar
la necesidad de apoyo).

Fomentar el apoyo social.

Explorar expectativas y recursos con
los que cuenta el paciente.

Educar sobre las dificultades a las
que debera enfrentarse y planificar
estrategias de como hacerlo.

Apoyar al paciente y reafirmar su
decision.

Accion

Mantenimiento

etapa estable.

Debera enfrentarse a
situaciones dificiles, como
sintomas de deprivacion o
cansancio con esta nueva
situacion y ganas de volver al
estado anterior.

Ha logrado cambios iniciales y
se encuentra en una etapa
mas estable manteniendo la
conducta.

Fomentar el
mantenimiento del
cambio.

Ayudar e evitar
recaidas.

Prevenir recaidas: ayudar a
identificar situaciones de riesgo y
proporcionar estrategias para
enfrentarse a ellas.

Prevencion de recaidas.

Mantener un contacto de apoyo.
Repasar con el paciente las metas a
largo plazo.
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a. Inicio de la entrevista: introducir un tema/problema mediante una pregunta
abierta y previa solicitud de permiso. Ejemplo: ¢ Quieres que hablemos de tu
peso?

b. Exploracién de motivos de preocupacion: provoca que el paciente empiece a
pensar sobre si mismo y su conducta. En esta fase sirven las técnicas de apoyo
narrativo. Ejemplo: éQué te preocupa de fumar? (pregunta abierta) ¢Qué
dificultades tienes para hacer ejercicio? (pregunta abierta, exploracion de la
ambivalencia).

c. Eleccidn de opciones para el cambio: mediante peguntas abiertas y escucha
reflexiva. Ejemplo: “Dices que cuando empiezas un régimen te pones muy
nerviosa o apagada” (escucha reflexiva). “ Qué otras opciones crees tener para
manejar esa tristeza y apatia? (pregunta abierta).

d. Finalizar realizando un resumen: de lo expresado por el paciente vy
preguntandole si es correcto. Ejemplo: ¢Te he comprendido bien? ¢Eso era los
gue tratabas de decirme?

* Proceso educativo: La educacién es crucial para el te acerca de los regimenes dietarios en la enfer-

manejo exitoso de las enfermedades crénicas (14).
Los pacientes deben entender su nivel de riesgo,
el problema que tienen, qué necesitan para pre-
venir o tratar su enfermedad, y las consecuencias
de no seguir el tratamiento prescrito. También es

medad renal puede resultar complicado y puede re-
querir el apoyo de nutridlogas expertas en el area
renal. La educacion al paciente debe hacerse en
términos llanos y sencillos, y debe tener en cuenta
sus creencias acerca de la enfermedad.

importante comunicar al paciente acerca de los
medicamentos empleados en la ERC y sus posi-
bles eventos adversos, con la intencién de mejo-
rar la adherencia al tratamiento. Educar al pacien-

Los principales componentes de la educacion a los pa-
cientes se muestran en la Tabla 4.

a. Evaluar y abordar las creencias del paciente acerca de la naturaleza, causa y
tratamiento de su enfermedad.

b. Conocer la naturaleza de la enfermedad (asintomdtico, no episddica, con
tratamiento constante).

c. Explicar el manejo de la enfermedad (cesar tabaquismo, ejercicio, pérdida de
peso, dieta, medicamentos).
Explicar las consecuencias de la falta de apego al tratamiento.
Efectos colaterales de los medicamentos; enfatizar que éstos pueden ser
manejados y que el equipo de salud y el paciente pueden trabajar juntos para
encontrar el tratamiento mas idéneo.

f. Proporcionar explicaciones en términos llanos; evaluar el entendimiento del
paciente alos esfuerzos educacionales.




* Plan de accion del paciente: Otra herramienta basica
es la creacién de un plan de accion por parte del paciente
para la modificacién de habitos negativos de estilo de
vida y adquisicion de medidas de autocuidado (14). Los
objetivos son: 1) Identificar las dreas en las cuales el pa-
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ciente se compromete a trabajar; 2) Elaborar un plan de
trabajo especifico para el area que selecciond previa-
mente; y 3) Identificar su disposicién al cambio y los avan-
ces en su plan de accién.
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medicine outpatient setting. Fam Med 2005; 37:
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GUIA No. 9

Las actividades de esta guia estan encaminadas a esta-
blecer pautas generales para la referencia al nefrélogo
de pacientes con un deterioro de la funcién renal que hace
necesaria la participacién del especialista, tanto en eta-
pas tempranas de la enfermedad como en etapas pre-
dialisis.

Para la elaboracion de esta guia se tomaron en cuenta
las recomendaciones de la Chronic Kidney Disease in
Adults: UK Guidelines for Identification, Management and
Referral (1), Kidney Disease Outcomes Quality Initiative
(K/DOQI) (2), Guidelines Caring for Australians with Re-
nal Impairment (CARI) (3), y Canadian Clinical Practice
Guidelines for the Treatment of Patients with Chronic Re-
nal Failure (4).

* Analizar el concepto y las recomendaciones para la
referencia al nefrélogo en el caso de pacientes con
ERC temprana.

* Analizar las recomendaciones para la referencia al
nefrélogo en el caso de pacientes en estadios de
ERC pre-dialisis.

La identificacién y el manejo oportuno de la ERC repre-
sentan un problema complejo para los médicos de aten-
cién primaria (5,6). Es necesario mantener una continua
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colaboracidn entre los médicos primarios (quienes a me-
nudo tienen relacion durante muchos afios con los pa-
cientes) y el nefrélogo para el cuidado de los pacientes
con dafo renal. La atencién del nefrélogo es necesaria
en algunos pacientes desde estadios tempranos de la
enfermedad renal (1-4,7), mientras que por otra parte,
la referencia a tiempo al nefrélogo de pacientes con eta-
pas finales de la ERC se asocia a una menor morbilidad,
mortalidad, costos y mejor calidad de vida (8-10).

1) Algunos pacientes necesitan ser enviados al
nefrélogo en etapas muy tempranas de la ERCy su
derivacion no debe retardarse.

2) La referencia al nefrélogo es necesaria para dis-
minuir las complicaciones asociadas con la pro-
gresion de la ERC.

3) Los cuidados otorgados por el nefrélogo en pa-
cientes pre-didlisis se asocian con menor
morbilidad, mayor supervivenciay calidad de vida.

1) Identificar la etiologia de la enfermedad renal.

2) Establecer un plan de manejo para disminuir la
progresion del dafio renal de acuerdo al estadio
de la enfermedad renal crénica.
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3) Identificar, prevenir y tratar las complicaciones
asociadas a la progresion de la enfermedad renal.

4) Otorgar y facilitar el inicio de terapia renal
sustitutiva.

En la actualidad existe un buen nimero de estudios que
han evaluado el impacto de la referencia al nefrélogo
de pacientes con ERC antes de iniciar terapia de reem-
plazo renal (8-10). La mayoria de ellos coincide en que
aquellos pacientes que son enviados tarde al nefrélogo
tienen los peores resultados una vez que se inicia dialisis;
se ha sugerido que los pacientes tienen que ser envia-
dos al nefrélogo alrededor de 18 meses antes de que
inicien didlisis con el fin de preparar al paciente para el
inicio de dialisis y minimizar los riesgos de malos resul-
tados futuros(3). La mayoria de las guias internaciona-
les recomiendan enviar a los pacientes al nefrélogo cuan-
do tienen una tasa de filtracion glomerular 30 ml/min/
1.73m2 (1-4), lo cual representa etapas tardias de la
enfermedad (estadios 4 o 5). Seria esperable, y asi ha
sido demostrado, que la referencia al nefrélogo de pa-
cientes en etapas mas tempranas de dafo renal tuviera
mejores resultados (7), aunque las limitaciones practi-
cas de esta conducta (elevado numero de pacientes,
escaso numero de especialistas) muchas veces impide
la consulta del nefrélogo en etapas iniciales de la enfer-
medad. En nuestra opinidn, la mayoria de pacientes es-
tables con etapas iniciales de la ERC podrian ser mane-
jados en el primer nivel de atencién médica, siempre y
cuando se corrobore que los médicos primarios tienen
una adecuada competencia clinica para ello (11), y sélo
referir a los pacientes cuando su funcién renal alcance
cifras que hagan previsible el inicio de dialisis en un
futuro mediato. No obstante, existen situaciones en las
que los pacientes deben ser enviados a consulta con el
especialista aun cuando su funcién renal no se haya de-
teriorado a las cifras antes sefialadas. La descripcion
mas detallada de referencia al nefrélogo es la provista
por las Guias de ERC del Reino Unido (1) y se toman
como base en las presentes recomendaciones.

Es importante sefalar que como sucede con todas las
guias, la presente no pretende sustituir el juicio médico
y su funcion es complementaria de la experiencia del
los médicos tratantes. Ademas, es necesario considerar
el contexto institucional, local y nacional en cada caso.
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1. Sospecha de falla renal aguda.

2. ERC con superposicion de falla renal aguda.

3. Nuevos casos de ERC detectados en estadio 5 (TFG
<15 mL/min/1.73 m2).

4. Hipertension arterial maligna o acelerada con sos-
pecha de enfermedad renal subyacente.

5. Hiperkalemia con potasio sérico >7.0 mEq/L.

1. Sindrome nefrético.

2. Nuevos casos de ERC detectados en estadio 4 (TFG
15-29 mL/min/1.73 m2), a menos que sean claramen-
te determinados como estables, y casos estables en
estadio 5 previamente conocidos.

3. Enfermedad sistémica (p. ej. lupus eritematoso o
vasculitis sistémica) con evidencia de enfermedad
renal.

4. Hiperkalemia con potasio sérico de 6.0-7.0 mEq/L
(después de excluir causas tratables o artefactos).

1. Hipertensidn refractaria (>150/90 mmHg a pesar de
combinacién de 3 drogas de clases complementarias).

2. Deterioro agudo de la funcién renal (disminucion de
TFG >15% o elevacidn de creatinina sérica >20% del
basal) asociado con uso de inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina o antagonistas del re-
ceptor de angiotensina.

3. Proteinuria (>1000 mg/dia) sin sindrome nefrdtico.

4. Proteinuria sin hematuria.

5. Diabetes mellitus con incremento de la proteinuria
sin presencia de retinopatia.

6. Estadio 3 de ERC con hematuria.

7. Hematuria macroscopica sin causa uroldgica (con o
sin proteinuria).

8. Edema pulmonar recurrente inexplicado con sospe-
cha de estenosis arterial renal.

9. Caida de la TFG (>15% en 12 meses) con sospecha
de estenosis de arteria renal.

10. Anemia inexplicada ( 11.0 g/dL) en estadios 1-3 de
ERC.

11. Paratohormona > 70 ng/mL sin deficiencia de vita-
mina D.

12. Casos estables de ERC estadio 4.
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GUIA No. 10

Tradicionalmente se ha asumido que la enfermedad re-
nal crénica (ERC) es una patologia compleja, en su fase
temprana es frecuente y de facil tratamiento. Solo una
pequeiia proporcion de enfermos evoluciona hacia la in-
suficiencia renal terminal (estadio V K/DOQI) con sus com-
plicaciones asociadas y necesidad de tratamiento susti-
tutivo. Esta evolucién de la pérdida de la funcién renal
tiene curso progresivo, en el que podemos influir mediante
una actuaciodn precoz sobre sus principales causas:
hipertension arterial (HAS) y diabetes mellitus. El control
de estos dos factores debe ser estricto no solo para mini-
mizar su progresion y tratar las complicaciones inheren-
tes de la insuficiencia renal, sino también para reducir el
riesgo vascular asociado a ERC. El descenso de la fun-
cion renal se asocia en forma significativa con mayor ries-
go cardiovascular.

Estudios realizados durante los Ultimos 5 afios (1-5) han
confirmado que la deteccidon precoz y la referencia ade-
cuada al nefrélogo mejoran la morbilidad a largo plazoy
disminuyen los costos tanto para el paciente como para
el sistema sanitario ya que permiten:

* |dentificar causas reversibles de la enfermedad
renal crénica.

* Disminuir la velocidad de progresién de la enfer-
medad renal
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* Reducir la morbi-mortalidad cardiovascular aso-
ciada a insuficiencia renal

* Preparar al paciente de forma adecuada para la
dialisis en caso de que esta sea necesaria

* Reducir las estancias hospitalarias

* Disminuir los costos sanitarios asociados a ERC

La mejoria de la atencion y el prondstico de la ERC de-
ben hacerse mediante planes de deteccion temprana
en la poblacidon en riesgo de desarrollo de ERC, lo que
implica una estrecha coordinacién y colaboracién entre
atencién primaria y nefrologia.

La enfermedad renal crénica (ERC) antes del inicio de
didlisis y/o trasplante, estadio 3 (30-59 mL/min, ligero
descenso de la tasa de filtracion glomerular (TFG)) y
estadio 4 (15-29 mL/min, descenso moderado de la TFG),
se caracteriza por incremento en morbi-mortalidad
cardiovascular y de las complicaciones de ERC. Las al-
teraciones cardiovasculares son por la suma de enfer-
medades como diabetes e hipertensiény por la ERC per
se. Las complicaciones de ERC que deben evaluarse,
dar seguimiento y tratarse son: Hipertensidn, anemia,
estado nutricional, enfermedad dsea y alteraciones del
metabolismo mineral, neuropatia, acidosis, alteracio-
nes hidro-electrdliticas y calidad de vida.
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Las medidas terapéuticas y la atencion médica a adop-
tar en los pacientes con ERC deben de adaptarse al gra-
do de ERC. En todos los pacientes deben controlarse los
factores de riesgo cardiovascular cldsicos (hipertension
arterial, dislipidemia, diabetes y obesidad). Una de las
principales complicaciones de la ERC, especialmente en
los ancianos, son derivadas del propio tratamiento.

La referencia a nefrologia en estadios 3 y 4 es necesaria
por lo menos en una ocasion inicial y el nefrélogo debe
determinar si el seguimiento debe continuar en aten-
cioén primaria, en atencion secundaria y/o por nefrologia.

En los siguientes parrafos se dan recomendaciones para
el seguimiento de los pacientes en atencidn primaria y
en otros niveles de atencidn. Si bien estas recomenda-
ciones se tienen que discutir, la adhesién a ninguna guia
nos asegura un resultado eficaz en cada caso en parti-
cular, niimplica que se incluyan todos los métodos apro-
piados de cuidados, o se excluyan otros métodos acep-
tables dirigidos a obtener los mismos resultados. El
médico es el responsable en el tratamiento de su pa-
ciente en funcion de los datos clinicos individuales y de
las opciones diagnodsticas y terapéuticas disponibles.

Los principales esfuerzos en los niveles de atencién pri-
maria y SORID en cuanto a la evaluacion y tratamiento
de la enfermedad renal crénica son:

* Deteccién de la ERC

* Enfermedades concomitantes

* Gravedad, evaluada con la medicién de la TFG

* Complicaciones de la ERC de acuerdo con el nivel
de funcidn renal

* Establecer el riesgo de pérdida de la funcién renal

* Establecer el riesgo de enfermedad cardiovascular

* Referencia oportuna al nefrélogo

En todo paciente con ERC estadio 3 y 4 deben realizarse
estudios que determinen el estadio evolutivo, la poten-
cial reversibilidad de la enfermedad, el prondstico y que
permitan optimizar las acciones terapéuticas.

1.-En todo hombre mayor de 50 afos debe descartarse

la presencia de patologia obstructiva urinaria mediante
ultrasonido renal.
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2.-La determinacion de creatinina sérica NO debe ser uti-
lizada como unico indicador para evaluar la funcién re-
nal. La estimacion de la TFG a través de ecuaciones es el
mejor indice en la practica clinica para evaluar la funcién
renal.

Las ecuaciones no son adecuadas en las siguientes cir-
cunstancias:

* Peso corporal extremo: indice de masa corporal in-
ferior a 19 o mayor de 35 Kg/m?2

* Alteraciones en la masa muscular (amputaciones,
pérdidas de la masa muscular, enfermedades
neuromusculares o paralisis)

* Insuficiencia renal aguda

* Embarazo

* Hepatopatia grave, edema generalizado o ascitis.

En estos casos se recomienda la utilizacion de otros mé-
todos para estimar la TFG, como la depuracion de
creatinina convencional (orina de 24 horas) o métodos
isotopicos.

3.-La excrecion urinaria de proteinas debe valorarse de
modo preferente como el cociente albimina/creatinina
en muestra aislada (menor de 30 mg/g es normal), pre-
feriblemente en la primera orina de la mafiana. Este co-
ciente representa una buena estimacion de la proteinuria
y evita utilizar la recoleccion de orina en 24 horas.

4.-La ERC representa un factor de riesgo vascular inde-
pendiente y aditivo. El riesgo de mortalidad cardiovascular
aumenta con el estadio evolutivo de la ERC. Por tanto, es
recomendable su deteccion y control en el contexto de la
valoracion y manejo global de la enfermedad
cardiovascular.

5.-En el abordaje global del paciente con ERC debe po-
nerse especial atencidon en los factores de riesgo clasi-
cos de enfermedad cardiovascular. Los objetivos de es-
tos son:

* Control de la presidn arterial < 130/80 mmHg (125/
75 mmHg si el cociente albuminuria/creatininuria
es > 500 mg/g).

* Reduccion de la proteinuria (con el objetivo de con-
seguir un cociente albuminuria/creatininuria < 300



mg/g con inhibidores de la enzima convertidora
de angiotensina (IECA) o antagonistas de los re-
ceptores de angiotensina Il (ARA 11).

* Control de la dislipidemia: lipoproteinas de baja
densidad (LDL) < 100 mg/dL, Control de la diabe-
tes con glucosas en ayuno de 90-130 mg/dl, a las
dos horas < 180 mg/dl y HbAlc < 6%

6.- En el abordaje y tratamiento global del paciente en
estadios de ERC 3 y 4 debe ponerse especial atencién
en evitar complicaciones asociadas al tratamiento de
la enfermedad renal y de otros padecimientos concomi-
tantes.

* Ajustando los farmacos de acuerdo a la TFG en
todos los pacientes, especialmente en ancianos.
* Evitando en la medida de lo posible la utilizacién
de antiinflamatorios no esteroideos (AINES) y otros
agentes potencialmente nefrotdxicos, como
aminoglucésidos, en pacientes con TFG de 30 a
59 ml/min. En caso de requerir usarlos, se debera
ajustar su dosis a la funcion renal presente.

Evitar el uso de metformina, fenformina y otros

antidiabéticos orales de eliminacién renal y vida

media prolongada(la mayoria) en pacientes con

TFG < 30 mL/min y uso con precaucion de cual-

quier otro tipo de hipoglucemiantes orales en pa-

cientes con este grado de disfuncién renal.

* Evitar totalmente el uso de diuréticos ahorradores
de potasio, AINEs y aminoglucdsidos en pacien-
tes con TFG < 30 mL/min.

* Evitar la asociacién no controlada de farmacos
gue potencialmente retienen potasio o que pudie-
ran inducir una mayor reduccién de la funcion re-
nal: IECAs o ARA .

7-El envid a nefrologia se hard manteniendo en cuenta
el estadio de la ERC, la edad del paciente, la velocidad
de progresion hacia la insuficiencia renal, el grado de
albuminuria y la presencia de o aparicién de signos de
alarma (hematuria no urolégica asociada a proteinuria,
incremento de la creatinina sérica 1 mg /dL en menos
de un mes)

* Edad < 70 afos o TFG > 45 ml/min: Remitir si
albuminuria es > 500 mg/g o va en incremento o
si, o complicaciones (anemia < 11 g/dL después
de corregir ferropenia, o imposibilidad de contro-

Prevencion, diagnéstico y tratamiento de la Enfermedad Renal Cronica

lar factores de riesgo vascular como hipertension
refractaria). Seguimiento por atencién primaria y
SORID o seguimiento en conjunto segun sea el
caso.

* En relacion a leucocituria estéril y hematuria no
glomerular se debe descartar la posibilidad de tu-
berculosis renal y neoplasia del tracto
genitourinario (Inicio del abordaje diagndstico en
SORID y se trabajara en conjunto con nefrologia).

* En pacientes mayores de 50 afios con hematuria
se debe descartar la posibilidad de neoplasias del
tracto genitourinario. (Inicio del abordaje diagnds-
tico en SORID y se trabajard en conjunto con
nefrologia).

* TFG < 45 mL/min: Referencia a nefrologia. Segui-
miento en conjunto o, en casos seleccionados, en
atencion primaria. (ver tablas 1y 2).

8.-El envio a nefrologia para valoracion del paciente con
diabetes se hard tomando en cuenta los criterios ante-
riores, también se enviara el paciente si tiene:

* Albuminuria: cociente albuminuria/creatininuria
(confirmada) > 500 mg /g, a pesar de tratamiento
adecuado y control de la presidén arterial.

* Aumento progresivo de la albuminuria a pesar de
un tratamiento adecuado y control de la presidn
arterial.

* HAS refractaria (tres farmacos a dosis plenas y au-
sencia de control).

* En los pacientes con diabetes se debe referir a
nefrologia para evaluar biopsia renal si presentan
las siguientes alteraciones: anormalidades en el
sedimento urinario (eritrocituria glomerular, cilin-
dros granulosos o hematicos), proteinuria y/o de-
terioro de la funcidn renal en tiempo menos de 10
afios del inicio de la diabetes.

oSi la evaluacién por oftalmologia no docu-
menta retinopatia diabética, esto apoya que
las alteraciones renales pueden ser por otra
entidad nefroldgica, se debera valorar la
posibildad de otra patologia glomerular como
causa de enfermedad renal crénica.

* Para descartar otras alteraciones como: necrosis
papilar, hipertensién renovascular, pielonefritis, tu-
berculosis renal y neuropatia autonémica con al-
teracion vesical. (Inicio del abordaje diagndstico
en SORID y se trabajard en conjunto con Nefrologia
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45-60 (ERC 3)
Atencion Primaria 6 meses

Nefrologia lano

30-45 (ERC 4) < 30 (4-5)
3-6 meses Individ ualizad o*
3 meses 1-2 meses

*seguimiento conjunto con Nefrologia tratando de no duplicar estudios.

* Controlar la presion arterial y ajustar tratamien-
to Para conseguir el objetivo (TA< 130/80 0 125/75
mmHg si cociente albuminuria/creatininuria es
mayor de 500 mg/g. En muchos casos se necesi-
tan mas de dos farmacos incluida una adecuada
terapia diurética, para conseguir este objetivo. En
pacientes de edad avanzada esta medida serd
objeto de una prudente y cuidada individualizacién.

* Vigilancia de Anemia. Si Hb < 11 g/dL, Enviar a
siguiente nivel de atencién (SORID) para evaluar
pérdidas sanguineas y deficiencia de hierro. Se en-
viard a nefrologia para inicio de estimulantes de
eritropoyesis, se trabajara en conjunto con los
médicos de atencion primaria.

* Revisar la medicacion. Ajuste de la dosis de los
medicamentos de acuerdo a la funcion renal, evi-
tar la utilizacion de AINES, antidiabéticos orales
de eliminacién renal y contrastes yodados.

* Revisar habitos dietéticos. Orientando al pacien-
te sobre el tipo de dieta a seguir de acuerdo a la
TFG.

oIngesta de proteinas, recomendaciones so-
bre la ingesta de sodio, potasio y fosforo.

o Evitar consumo de tabaco

oIndicaciones en cuanto a bebidas alcohdli-
cas

o Ejercicio y objetivos en el peso

* Estudios que se deben pedir en cada evalua-
cion

Quimica sanguinea: glucosa, creatinina, urea, Na,

K, Ca, P, albumina, colesterol, triglicéridos, acido

urico. TFG estimada por formulas.

* Estudios en orina: (muestra aislada de la primera
orina de la mafana): cociente albuminuria/
creatininuria, sedimento de orina (exdmen gene-
ral de orina).

(En negritas estan los mas importantes)

Anemia. Biometria hematica, recuento de reticulocitos,
sangre oculta en heces, perfil de hierro, en casos espe-
ciales niveles de acido félico y vitamina B-12

Enfermedad dsea y alteraciones del metabolismo mi-
neral. PTHmiI, calcio, albumina, fésforo, producto calcio-
fésforo; en pacientes con TFG < 20 ml/min se solicitara
radiografia lateral de abdomen y de pelvis (en busqueda
de calcificacién vascular).

Enfermedad cardiovascular. Perfil de lipidos completo
(al diagnosticar las alteraciones se debe de dar segui-
miento solo con las alteraciones bioquimicas encontra-
das), radiografia de torax y electrocardiograma; prueba
de esfuerzo, holter y ecocardiograma en casos seleccio-
nados.

Estado nutricional. Albumina, ferritina, linfocitos, pro-
teina C reactiva y CO2.

Neuropatia. Esta alteraciéon es muy prevalente en pa-
cientes con diabetes mellitus y con insuficiencia renal
crénica, sus manifestaciones son variadas y van desde
alteraciones del suefio, polineuropatia periférica,
disfuncidn autondmica hasta encefalopatia. Hay que eva-
luar sintomas asociados (fatiga, alteracién de la memo-
ria o concentracion), disfuncidén autondmica (falta de va-
riacion en el ritmo cardiaco, hipotension postural marca-
da, impotencia). En casos seleccionados se haran nive-
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les de vitamina B 12, folatos, velocidad de conduccidn ner-  Todos los pacientes tienen que tener un ultrasoni-

viosa y electro-encefalograma.

do renal sobre todo cuando la funcidon renal es < de
45 mL/min. En particular se debe hacer en la pri-

Calidad de vida. En los centros de atencion primaria se lle-  mera evaluacion ultrasonido renal en hombres ma-
varan a cabo los cuestionarios pertinentes de calidad devida.  yores de 60 afios por riesgo incrementado de pato-
Se evaluaran las complicaciones de ERC y se dara segui- logia prostatica.

miento del estado de calidad de vida de nuestros pacientes.

Estadio 3
TFG 30-59 ml/min

Detectar progresion de ERC

Busqueda de enfermedad renal susceptible de tratamiento especifico

Controlar factores de riesgo
cardiovascular

Ajuste de farmacos de acuerdo a TFG.
Revision de farmacos nefrotoxicos*

Conse jo higiénico dietético y evaluaciéon

Evaluar ytratar complicaciones de ERC
e Osteod istrofia renal

e Anemia

eTrastornos hidroelectroliticos

Controlar factores de riesgo cardiovascular

Revisar los parametros de calidad de vida, evaluary detectar las razones p otencialmente

de parametros de calidad de vida

Vacun acién vs neumococo, influenzay
virus de he patitis B

Detectar complicaciones:
eAnemia
eTrastornos hidroelectrd litos

Estadio 4
TFG < 30 ml/min

Consejo higiénico-dietético y evaluar
parame trosde calidad de vida

Ajuste de farmacos a la TFG. Evitar farmaco s
nefrotéxicos™

Detectar comp licaciones de ERC

eAnemia
eTrastornos hidroelectrdliticos

tratables (anemia, osteodistrofia, acidosis, ed o nutricio nal, etc)

Educacion sobre didlisis y trasplante
Revisar los parametros de calidad de vida, evaluary detectar las razones
potencialmente tratables (an emia, osteodistrofia, acidosis, ed o nutricio nal (etc)

Preparar al paciente para tratamien to sustitutivo y/o trasplante si procede

Organizar tratamiento paliativo si no procede terapia sustitutiva **
Evaluary tratar complicaciones de la ERC

oOsteodistrofia renal

eAnemia

eAcidosis

eTrastornos hidroelectrolitic os

eEdo nutricional

*Se debe de realizar una Farmacopea con los ajustes de los medicamentos de acuerdo a la TFG y de los medicamentos que se
encuentran proscritos en cada nivel de TFG. En todos los casos se debe interrogar en forma intencionada la ingesta de medicamentos
alternativos (infusiones de hierbas o medicamentos suplementos alimenticios) que podrian contribuir a la enfermedad renal o a
alteraciones hidroelectroliticas), esto es muy comun en la poblacién mexicana.

** En caso de que el paciente no sea candidato o no quiera someterse a tratamiento sustitutivo debe ser apoyado por trabajo social,

psicologia y cuidados paliativos.

71



Protocolo de prdctica clinica

Situaciones de riesgo aumentado de enfermedad renal créonica

* Edad superior o igual a los 60 afios

* Hipertension arterial sistémica

* Diabetes mellitus

* Enfermedad cardiovascular

* Obesidad

* Enfermedades autoinmunes

* Antecedentes de insuficiencia renal aguda

* Antecedentes familiares de insuficiencia renal o en-
fermedad renal poliquistica

* Insuficiencia cardiaca

* Neoplasias

* Procedencia de regiones geograficas con alta inci-
dencia de enfermedades renales

Sugerencias sobre el envio de los pacientes a nefrologia

El presente programa establece los criterios y mecanis-
mos para deteccidn oportuna y atencidén de pacientes
con enfermedad renal en el nivel de atencién primaria,
los mecanismos de comunicacién con niveles mas es-
pecializados asi como la referencia oportuna al
nefrélogo. En caso necesario las dudas que surjan en
los centros de atencion primaria se pueden resolver via
internet por e correo electrénico o en tiempo real
(videoconferencia).

La nota de envio debe ir con un resumen de lo relevante
de la historia clinica, el motivo del envio, de ser posible
con estudios de laboratorios (recientes y antiguos), ex-
ploraciones que se hayan realizado (estudios especia-
les como ultrasonido, tomografias e imagen por reso-
nancia magnética), comentar los hallazgos asi como el
motivo por el cual se realizaron. En caso de que el envio
no sea urgente (evaluacién para inicio de didlisis), el
envio debe contener la evaluacion de calidad de vida.
Cualquier duda que se presente en los centros de Aten-
cién Primaria deben ser resueltos por la unidad de
nefrologia mas cercana (deben de haber los instrumen-
tos de comunicacion disponibles (teléfono, FAX, internet).
Situaciones clinicas para referencia al nefrélogo:

* Cualquier ERC con TFG calculada < 30 ml/min. Se co-
rresponde con CrS > 2-2.5 mg/dL. Debe hacerse con
caracter preferente/urgente en funcién de la lista de
espera en cada drea sanitaria

o Si el paciente se documenta hiperkalemia o datos
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* Tratamiento prolongado con alguno de los siguientes
farmacos
o Carbonato de litio
o Mesalazina y otros fdrmacos 5- aminosalicilicos
o Inhibidores de calcineurina
o AINES
o Infecciones urinarias de repeticion
o Litiasis urinaria
o Enfermedades obstructivas del tracto urinario
o Bajo peso al nacer
o Nivel socioeconémico bajo

de retencioén hidrica progresiva se debe referir ur-
gente para inicio de dialisis. (Esta decision se pue-
de tomar en niveles de atencién primaria o secun-
daria)

* ERC < 60 ml/min y > 30 ml/min que progrese (incre-
mento de la creatinina sérica mayor de 0.5 mg/dl cada
2-3 meses, en sucesivos controles

o Se sugiere que si la creatinina se elevd mas de 0.5
mg/dl debe checarse si es real o es una variacion
del laboratorio. Si es real el incremento se sugiere
seguimiento mensual.

o Se debe evaluar inmediatamente el sedimento uri-
nario, indice albuminuria/creatininuria que de en-
contrar anormalidades en el examen general de
orina y/o incremento en la albuminuria debe
enviarse al paciente a nefrologia para busqueda de
enfermedad renal susceptible de tratamiento es-
pecifico.

* En todos los casos de TFG < 45 ml/min deben ser en-
viados para evaluacién y tratamiento de complicacio-
nes cronicas (con los requerimientos anteriormente
mencionados). El nefrélogo enviara una contra refe-
rencia con las medidas generales y particulares en
cada caso, efectuandose el seguimiento en conjunto
con los médicos de atencién primaria.

* En el paciente es portador de diabetes se aplicara lo
anteriormente mencionado y ademas se enviara al
nefrélogo si:



o Presenta macroalbuminuria: cociente albumina/
creatininuria > 500 mg/g, a pesar de adecuado tra-
tamiento y control de la presion arterial.

o Aumento de la albuminuria a pesar de tratamiento
adecuado.

o Hipertensién arterial refractaria (tres farmacos a
dosis plenas y sin control de la presién arterial).

* Remitir a nefrologia (o segundo nivel de atencién) en

Indicaciones de ultrasonido renal

En la solicitud debe ir el motivo clinico.
* Todos los pacientes con TFG < 60 mL/min
* Hematuria o proteinuria persistente
* Infecciones urinarias de repeticién con participa-
cion renal
* Hipertension arterial de dificil control, con lesién a
organo blanco

Una vez establecido el diagndstico de ERC el médico de
atencién primaria y el nefrélogo deben de establecer un
plan de actuaciones y revisiones periodicas dirigido a:

" Tratar la enfermedad de base si fuera susceptible
de tratamiento (enfermedades sistémicas,
glomerulonefritis primaria (nefrélogo)

" Identificar y tratar factores de progresién de dafio
renal (atencion primaria y nefrélogo)

o HAS, preferentemente con IECAS 0 ARA Il, y
diuréticos desde el inicio. TA objetivo: 130/80
mmHg (125/75 mmHg si el indice albuminuria/
creatininuria es > 500 mg/g). Se debe tomar un
control de creatinina y potasio sérico dos se-
manas después de haber iniciado el tratamien-
to.

0 Proteinuria: IECAS o ARA Il y dieta baja en pro-
teinas e hiposddica.

o Control metabdlico en pacientes diabéticos:
HbA1lc < 8%, glucosa en ayuno de 90-130 mg/dI
y a las dos horas < 180 mg/dI (Atencién prima-
ria y secundaria de ser necesario).

o Identificar y tratar las alteraciones secunda-
rias (Anemia, hiperparatiroidismo secundario,
hiperfosfatemia, dislipidemia, desnutricidn,
acidosis metabdlica (atencién primaria y
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los casos de menor grado de insuficiencia renal (> 45
ml/min) pero con sedimento urinario activo (micro o
macrohematuria) y asociacién de manifestaciones
sistémicas como edema generalizado, fiebre,
artralgias, parestesias, lesiones cutaneas, etc.

* Un incremento rapido en la creatinina sérica (>1 mg/
dL), documentado en dos ocasiones, es indicacion ur-
gente de envio a Nefrologia.

* En especial atencién a los hombres mayores de 50
afios se debe realizar en la primera evaluacion y
revisarlo lo mas rapido posible, ya que en este gru-
po de pacientes incrementa el riesgo de proble-
mas obstructivos de origen prostatico. Retrasar el
tratamiento de la obstruccion tiene un efecto
deletéreo sobre la funcidn renal sobre todo en los
pacientes mayores de edad.

nefrélogo).

o Prepararal paciente para el tratamiento sus-
titutivo de la funcion renal en ERC avanzada
(nefrélogo).

* Ajuste de farmacos a la TFG.

* Evitar, de ser posible, agentes nefrotdxicos. De
identificar alguno buscar otro medicamento que
haga la misma funcién que no sea nefrotdxico o
gue la toxicidad renal sea menor.

* Control periéddico de la funcidn renal segln proto-
colo

* Evitar de ser posible la administracion de AINES, si
se usan, que sea de vida media corta y durante
pocos dias

* Si existe ERC evitar el uso de IECAS o ARA Il con
diuréticos ahorradores de potasio (espironolactona,
eplerenona, amiloride, triamtereno)

* Si hay insuficiencia renal avanzada TFG < 30 mL/
min no reponer con sales de potasio.

* Dar los farmacos estrictamente necesarios, a las
dosis e intervalos adecuados, el tiempo necesa-
rio.

* Monitorizar los tratamientos potencialmente peli-
grosos (IECA, ARA 1l) en pacientes de riesgo.

* Considerar a todo anciano con IRC leve a modera-
da.
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GUIA No. 11

El sindrome urémico (signos y sintomas que resultan de
los efectos téxicos de niveles sanguineos elevados de
productos nitrogenados de desecho) suele presentarse
cuando la depuracion de creatinina cae por debajo de los
10 ml/min/1.73 m2. Pacientes diabéticos son particular-
mente susceptibles a las manifestaciones de uremia y
frecuentemente requieren un inicio mas temprano del
apoyo con dialisis (depuracion de creatinina < 15 ml/min/
1.73 m2). Cabe mencionar, que en pacientes con insufi-
ciencia renal crénica, la disminucién espontdnea de la
ingesta proteica, la aparicién de anemia y alteraciones
en el metabolismo mineral (Ca++/P0O4-), asi como de la
homeostasis de la PTH, son demostrables cuando la de-
puracion de creatinina se encuentra alrededor de los 30-
40 ml/min/1.73 m2.

Sin embargo, el criterio para iniciar apoyo con dialisis
basado en la depuracién de creatinina (< 10 ml/min para
no diabéticos y < 15 ml/min para diabéticos) tiene sus
limitaciones en aquellos pacientes con enfermedad re-
nal que tienen problemas de sobrecarga hidrica,
hiperkalemia o detencidn del crecimiento, que estan fue-
ra de proporcidon con su depuracién de creatinina. Por
ejemplo, pacientes de edad avanzada o con trastornos
cognitivos pueden tener pobre adherencia al tratamiento
con dosis altas de diuréticos o con agentes que reducen
el potasio sérico. Pacientes con enfermedad cardiaca
avanzada y depuracion de creatinina limitrofe pueden
presentar importante retencién hidrica refractaria a tra-
tamiento. En estos casos, un retraso en el inicio de didlisis
hasta que su depuracién de creatinina alcance el rango
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indicado, puede tener efectos adversos en la sobrevida
a largo plazo.

Asimismo existen guias que han sugerido que la dialisis
debe ser iniciada con una depuracidén de creatinina de 9-
14 ml/min/1.73 m2 en todos los casos, independiente-
mente de ser o no diabético, o incluso antes si la ingesta
proteica es menor de 0.8 g/kg/dia o si el paciente desa-
rrolla sintomas de uremia.

La base de este abordaje es que la sobrevida en didlisis
depende en forma muy importante del estado nutricional
y de la albumina sérica al momento de inicio del trata-
miento dialitico. Los pacientes que inician didlisis en
forma temprana y oportuna suelen tener mayores nive-
les séricos de albumina.

Las siguientes se consideran situaciones que pueden
acelerar el inicio de terapia de reemplazo renal:
1. Sobrecarga intratable del volumen de liquido
extracelular.
2. Hiperkalemia que no responde a medidas de tra-
tamiento médico.
3. Acidosis metabdlica.
4. Hiperfosfatemia grave.
5. Hiper o hipocalcemia.
6. Anemia.
7. Alteraciones neuroldgicas (neuropatia o
encefalopatia).
8. Pleuritis o pericarditis.
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9. Disfuncidn gastrointestinal (ndusea, vémito, dia-
rrea, gastroduodenitis).

10. Pérdida de peso u otra evidencia de desnutri-
cion.

11. Hipertensidn arterial sistémica.

Factores tales como: la posibilidad de acceso a un pro-
grama de dialisis, la opcidon de trasplante, el acceso
vascular, la edad, el estado general de salud, el balance
hidrico y la adherencia al tratamiento médico y a la die-
ta, a menudo influyen en la decision del momento de
iniciar apoyo con dialisis.

Antes de 1970 las opciones terapéuticas para pacientes
con falla renal eran bastante limitadas. Sélo un peque-
fio numero de pacientes recibian dialisis regular debido
a que pocos centros de dialisis habian sido estableci-
dos. Pacientes con otra enfermedad sistémica, ademas
de la insuficiencia renal, no se consideraban elegibles
para terapia de didlisis crénica. Por otra parte, el tras-
plante renal se encontraba en las etapas tempranas de
desarrollo.

En la década siguiente, la disponibilidad de cuidado para
pacientes con insuficiencia renal crecié rapidamente en
varias partes del mundo.

Las opciones de tratamiento para la enfermedad renal
cronica incluyen:

1. Hemodialisis en un centro hospitalario.

2. Hemodialisis en casa.

3. Dialisis peritoneal continua ambulatoria.

4. Dialisis peritoneal continua ciclada.

Los siguientes son factores que influyen en la decision
de una modalidad de terapia dialitica:
1. Edad.
. Diabetes mellitus.
. Enfermedad cardiaca y vascular.
. Enfermedad pulmonar.
. Obesidad.
. Potencial de rehabilitacién y situacién laboral.
. Calidad de vida.
. Aspectos socio-econdmicos y apoyo del sistema
de salud.

oOoNOYULL B WN

Pacientes en quienes se prefiere la dialisis peritoneal
en lugar de la hemodidlisis:
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1. Nifos.

2. Pacientes con enfermedad cardiovascular severa.

3. Pacientes con accesos vasculares dificiles (por
ejemplo diabéticos).

4. Pacientes que desean mayor libertad para viajar.

5. Pacientes que desean efectuar dialisis en casa.

La hemodialisis es la técnica predominante de tratamien-
to para la insuficiencia renal crénica avanzada en todo el
mundo. En EEUU el 87% de los casos inician terapia
sustitutiva de la funcién renal con hemodidlisis. El proce-
dimiento puede ser efectuado en unidades médicas es-
pecializadas o bien, en la casa del paciente. Cuando se
lleva a cabo en unidades médicas, el tratamiento dura en
promedio de 3 a5 horas y usualmente se efectua 3 veces
por semana.

Durante el procedimiento los solutos son removidos por
difusidn a través de una membrana semipermeable den-
tro de un filtro o dializador a partir de la sangre que circu-
la através de un circuito extracorpéreo. El liquido reteni-
do en el intervalo de tiempo entre un tratamiento y otro
(periodo interdialitico) es removido regulando la presion
hidrostatica a través de la membrana del dializador. La
mayoria de equipos de hemodialisis controlan la remo-
cién de liquido (ultrafiltracion) mediante sistemas de con-
trol volumétrico regulados por circuitos electrénicos, para
asegurar resultados adecuados y predecibles.

Si bien en general la hemodidlisis es bien tolerada, la
ultrafiltracién puede ocasionar hipotension arterial, ca-
lambres, ndusea y vémito. Pacientes de edad avanzaday
aquellos con enfermedad cardiovascular establecida,
pueden tolerar menos el procedimiento de hemodialisis.

En particular en pacientes diabéticos, pueden existir otra
serie de limitaciones para el procedimiento, tales como
la falla para obtener un adecuado acceso vascular (caté-
ter o fistula), asi como la necesidad de heparinizacion
intermitente para impedir la coagulacidn del circuito
extracorpéreo. Ademas, la naturaleza intermitente del
tratamiento, la cual resulta en cambios rapidos en el vo-
lumen de liquido extracelular, en la concentracion de
solutos sanguineos y en la osmolalidad plasmatica, pue-
den contribuir a la fatiga y al malestar post-tratamiento.

El procedimiento de hemodialisis requiere acceso a la
circulacién del paciente para obtener un flujo sanguineo



continuo para el circuito extracorpéreo. Para terapia de
hemodialisis crdénica, una fistula arteriovenosa autéloga
es el tipo de acceso vascular mas confiable y el que se
asocia con el mejor prondstico. La permeabilidad a largo
plazo es mayor con fistulas arteriovenosas y en general,
las tasas de trombosis e infeccidon son bajas. Injertos
arteriovenosos que usan materiales sintéticos son colo-
cados con frecuencia en pacientes de edad avanzada o
diabéticos, cuyos vasos sanguineos nativos pueden ser
inadecuados para la creacién de una fistula arteriovenosa
funcional. Sin embargo, la tasa de complicaciones es ma-
yor con injertos que con fistulas autélogas. La trombosis
es un problema recurrente y frecuentemente ocurre debi-
do a estenosis del extremo venoso del injerto, donde for-
ma una anastomosis con la vena nativa. Infecciones y la
formacién de pseudoaneurismas son mas comunes con
injertos que con fistulas autdlogas.

Catéteres venosos temporales se usan para establecer un
acceso vascular cuando la hemodialisis debe ser iniciada
en forma urgente. Lesiones estendticas en grandes venas
proximales toracicas son una complicacién reconocida fre-
cuente de la colocacion de catéteres venosos para dialisis.
Dichas lesiones pueden involucrar la vena subclavia,
inominada, asi como la vena cava superior. Ademas, la
presencia de un catéter venoso puede interferir para la
creacion exitosa de un acceso vascular permanente, debi-
do a hipertensidn venosa, la cual interfiere con el retorno
sanguineo venoso a partir de fistulas autdlogas o injertos.
Por lo anteriormente mencionado, el uso continuo de
catéteres venosos para hemodialisis debe evitarse.

El desarrollo de membranas de didlisis sintéticas con ma-
yor conductancia hidraulica y mejor permeabilidad para
solutos de elevado peso molecular, ha hecho posible in-
crementar la eficiencia global de la hemodialisis.

Muchas de las nuevas membranas de hemodialisis se con-
sideran biolégicamente mas compatibles en comparacién
con materiales previamente usados. La liberacion de
citocinas y la activacion del complemento durante la
dialisis son menores con membranas de dialisis basadas
en polimeros sintéticos y estas diferencias pueden tener
beneficios a largo plazo. Asimismo, el uso de microcircuitos
y controles automatizados en los equipos actuales de
hemodialisis, ha permitido un control mas preciso de la
tasa de remocion de liquido y la capacidad para variar la
concentraciéon de sodio en la solucién dializante puede
mejorar la tolerancia al procedimiento en algunos pacien-
tes.
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Como ha sido reportado, sesiones de didlisis mas largas
y mas frecuentes aportan mejor control de la presién
arterial, del volumen de liquido extracelular y mejor con-
trol metabdlico de los pacientes con insuficiencia renal
cronica avanzada.

La didlisis peritoneal es una alternativa a la hemodialisis
que aprovecha las caracteristicas de transporte de liqui-
dos y solutos del peritoneo, como una membrana de
dialisis enddgena.

Se calcula que en EEUU 11% o menos de los pacientes
inician apoyo con ésta técnica. En Australia y Nueva
Zelanda, la didlisis peritoneal es mas popular y explica
mas del 40% de los pacientes prevalentes en dialisis.

La didlisis peritoneal puede ser efectuada en forma con-
tinua ambulatoria (CAPD) o como continua ciclada (CCPD
por sus siglas en inglés).

El acceso a la cavidad peritoneal se logra mediante la
colocacion quirdrgica de un catéter de Silastic (catéter
de Tenckhoff de diferentes disefios) a través de la pared
abdominal. Una vez colocado dicho catéter el paciente
y/o un asistente, reciben adiestramiento para poder lle-
var a cabo su propio procedimiento de didlisis.

La didlisis peritoneal se lleva a cabo infundiendo por gra-
vedad un volumen especifico de liquido de dialisis
peritoneal, habitualmente entre 1500 a 3000 ml (depen-
diendo del peso y talla de la persona) dentro de la cavi-
dad abdominal, permitiendo al liquido permanecer en la
cavidad abdominal por un periodo definido de tiempo,
para posteriormente ser drenado de la mismay elimina-
do. Durante cada periodo de estancia en cavidad se lle-
van a cabo la remocién de solutos y la ultrafiltracion.

La remocidén de solutos ocurre por difusién a favor de un
gradiente de concentracién del liquido extracelular al
dializante peritoneal, con la membrana peritoneal actuan-
do como una membrana de dialisis semipermeable. La
eficiencia para la remocidn de solutos pequenos es rela-
tivamente baja comparada con la hemodialisis, mientras
que la depuracién de solutos de mayor peso molecular
es mejor.

La ultrafiltracidn se lleva a cabo mediante el movimien-
to osmotico de agua del liquido extracelular a la solu-
cion dializante peritoneal hiperténica, la cual contiene
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una elevada concentracidn de dextrosa, que puede ir de
1.5a4.25 gramos%.

La menor tasa de remocidn de solutos que caracteriza a
la didlisis peritoneal es compensada por tiempos pro-
longados de tratamiento.

En el caso de la modalidad CCPD, el equipo ciclador au-
tomatizado se usa para regular y monitorear el flujo de
dializado dentro y fuera de la cavidad abdominal. De 4 a
10 intercambios, que van de 1 a 3 litros cada uno, se
efectuan durante la noche en un periodo de 8-10 horas.
Una cantidad variable de solucidn dializante se deja en
la cavidad abdominal durante el dia para permitir una
remocion adicional de liquido y solutos.

En el caso de la CAPD, la dialisis se efectia durante las
24 horas del dia, 7 dias a la semana, mediante inter-
cambios manuales de solucidn dializante 4 a 5 veces al
dia.

La dialisis peritoneal tiene ciertas ventajas sobre la
hemodialisis, incluyendo el mantenimiento de niveles
relativamente constantes de nitrégeno de urea,
creatinina, sodio y potasio. Los niveles de hematocrito
suele ser mayores en comparacion con pacientes que
reciben hemodialisis y por otra parte, la ultrafiltracion
gradual y continua, puede en algunos casos permitir un
mejor control de la presion arterial. Ademas, debido a
gue es una terapia de auto cuidado, la dialisis peritoneal
puede favorecer la independencia del paciente.

La principal complicacion de la dialisis peritoneal es la
peritonitis bacteriana. Su frecuencia varia considerable-
mente entre los pacientes y entre los centros de trata-
miento, pero se considera una frecuencia promedio de
un episodio por paciente por ano. Cuando las peritonitis
bacterianas son detectadas tempranamente y tratadas
en forma oportuna suelen resolverse favorablemente en
pocos dias. Sin embargo, los episodios de peritonitis re-
presentan un peligro para el éxito de la dialisis peritoneal
alargo plazo, ya que pueden provocar fibrosis peritoneal
con la consecuente pérdida del peritoneo como una
membrana de didlisis efectiva.

Si bien los gérmenes gran + son agentes causales co-
munes de peritonitis, se considera que casi la mitad de
los episodios de peritonitis son ocasionados por bacte-
rias gran negativas.
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Las peritonitis micoticas habitualmente causan extensa
cicatrizacidn y fibrosis intra abdominal, lo que suele lle-
var a falla de la didlisis peritoneal como un modo efecti-
vo de tratamiento.

La principal contraindicacién para la didlisis peritoneal
cronica es la presencia de un peritoneo con alteraciones
debido a adherencias, fibrosis o malignidad.

La principal causa de abandono de la didlisis peritoneal
es la presencia de episodios frecuentes de peritonitis.

El trasplante renal es el tratamiento de eleccion en pa-
cientes con insuficiencia renal crénica avanzada, ya que
en la mayoria de casos ofrece una calidad de vida supe-
rior en comparacion con la hemodialisis y la didlisis
peritoneal.

El trasplante de donador cadavérico representa casi la
mitad de todos los trasplantes efectuados en EEUU, siendo
el resto de donadores vivos. La baja disposicion de drga-
nos ha sido la principal limitante para la expansién de
esta modalidad terapéutica.

Las tasas de trasplante renal varian considerablemente
de acuerdo a la edad de los pacientes, siendo menores
enindividuos de edad avanzada, quienes representan un
grupo de riesgo relativamente mayor.

La evaluacidon pre-trasplante debe de considerar lo si-
guiente:

1. Identificar co-morbilidades que puedan influenciar
de manera adversa el prondstico del paciente y la
sobrevida del injerto.

2. Que los beneficios del trasplante sobrepasen los
riesgos inmediatos del procedimiento quirurgico y
los riesgos a corto y largo plazo de la terapia
inmunosupresora.

El protocolo de estudio debe incluir:

1. Evaluacion de enfermedad cardiovascular pre-exis-
tente.

2. Investigar la causa de la enfermedad renal.

3. Historia de enfermedad renal familiar.

4. Informe detallado en casos con biopsia renal pre-
via.

5. Descartar anormalidad uroldgica subyacente.



Se consideran contraindicaciones mayores para el tras-
plante renal las siguientes:
1. Enfermedad maligna metastasica o reciente.
2. Infeccion actual no tratada.
3. Enfermedad extra renal severa e irreversible.
4. Enfermedad psiquiatrica que altere la adherencia
al tratamiento.
5. Abuso de drogas actual.
6. Potencial de rehabilitacion limitado en forma irre-
versible.
7. Oxalosis primaria.

Conforme la sobrevida de pacientes en dialisis regular
mejora, varias complicaciones debilitantes se desarro-
llan, aun en pacientes bien rehabilitados y con buena
adherencia al tratamiento.

La incidencia de enfermedad cardiovascular en la pobla-
cion de pacientes con enfermedad renal crénica ha al-
canzado proporciones epidémicas. Aun en los estadios
tempranos de la insuficiencia renal crénica se pueden
identificar factores que contribuyen al riesgo excesivo
de enfermedad cardiovascular. Casi todos los pacientes
en algin momento de su curso clinico desarrollan
hipertensidon arterial y pueden requerir multiples
farmacos antihipertensivos.

Otros factores de riesgo cardiovascular en pacientes con
insuficiencia renal crénica son la proteinuria,
dislipidemia, expansién del volumen de liquido
extracelular, anemia, elevacién plasmatica de factores
trombogénicos e hiperhomocistenemia. La uremia per se
contribuye a la aterogenesis y al desarrollo de
cardiomiopatia.

Los pacientes con enfermedad renal tienen mayor ries-
go de desarrollar hipertrofia ventricular izquierda en com-
paraciéon con la poblacidn general, aun en estadios
tempranos de la enfermedad renal. La prevalencia de la
hipertrofia ventricular izquierda varia directamente con
el grado de disfuncion renal.

Al momento de inicio de la terapia dialitica, 50 a 80% de
pacientes tienen hipertrofia del ventriculo izquierdo y la
prevalencia de enfermedad arterial coronaria puede al-
canzar el 40%.

Los pacientes que reciben dialisis regular tienen un ries-
go ajustado de muerte por cualquier causa 3.5 veces
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mayor en comparacion con poblacion general. La tasa
global de mortalidad al primer afio de pacientes en
hemodialisis en U.S.A. es de 21.7%. La enfermedad
cardiovascular explica al menos el 50% de esta mortali-
dad, la cual ocurre a una tasa de 9% por afio, que es 10 a
20 veces mayor que en la poblacién general.

Los pacientes hipertensos tienen peor prondstico y aque-
llos con hipertrofia del ventriculo izquierdo tienen 2 a 3
veces mayor tasa de muerte por causas cardiacas. La
calcificacion progresiva de las arterias coronarias suele
ocurrir durante el periodo de estancia en dialisis y puede
reconocerse aun en adultos jévenes en dialisis. La calci-
ficacion de tejidos blandos puede afectar también las
valvulas cardiacas, asi como la vasculatura pélvica y
periférica.

La calcificacion vascular se reconoce como una compli-
cacion de la dialisis a largo plazo y puede ser causada, al
menos en parte por la hiperfosfatemia y por el uso de
sales de calcio como agentes quelantes de fosforo.

Las tasas de mortalidad después de un infarto del
miocardio en pacientes en didlisis, son sustancialmente
mayores que en poblacién general, un hallazgo que pro-
bablemente refleja la severidad de la enfermedad
cardiovascular subyacente.

Otra complicacion frecuente en pacientes con insuficien-
cia renal cronica es la enfermedad désea de intercambio
alto relacionada al hiperparatiroidismo secundario. Va-
rios factores contribuyen al exceso en la secrecién de
parathormona (PTH) en pacientes con falla renal. Estos
factores incluyen hipocalcemia, disminucion de la pro-
duccidn renal de calcitriol, resistencia esquelética a la
accién calcemica de la PTH, expresién reducida de re-
ceptores para vitamina D y calcio en glandulas
paratiroides, asi como la hiperfosfatemia ocasionada por
disminucion en la excrecidn renal de fésforo.

Los pacientes pueden experimentar dolor dseo, fractu-
ras esqueléticas, asi como importante discapacidad. Asi-
mismo pueden desarrollar hipercalcemia y calcificacio-
nes vasculares y de tejidos blandos.Pueden presentarse
también lesiones dseas de intercambio bajo, tales como
la osteomalacia y la enfermedad dsea adinamica.

Otra complicacidon frecuente es la neuropatia urémica,
la cual es comun aun en pacientes en didlisis no diabéti-
cos. Usualmente es sensitiva y se detecta clinicamente
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por alteracién en la sensibilidad a la vibracion y posi-
cion. Puede ademas ser causa de dolor y del sindrome
de piernas inquietas. La neuropatia suele recuperarse
en forma dramatica después del trasplante renal.

Alteraciones en la capacidad de concentracion y pérdi-
da leve de memoria representan manifestaciones mas
sutiles de alteracion cognitiva en pacientes en dialisis,
las cuales pueden mejorar después del trasplante renal.
Neuropatia autondmica puede reconocerse también en
pacientes en didlisis no diabéticos, mediante variacio-
nes en la frecuencia cardiaca, lo cual puede explicar en
parte, amplias variaciones en la presion arterial durante
el procedimiento dialitico.

Pacientes en dialisis cronica pueden presentar una for-
ma particular de amiloidosis en la cual, los depésitos de
amiloide estan compuestos de ?2-microglobulina, una
proteina que esta presente normalmente en la superfi-
cie de todas las células. Esta proteina se acumula en el
plasma en pacientes con insuficiencia renal y eventual-
mente forma depdsitos en varios tejidos, predominan-
temente en tendones y cartilago articular. Tales depdsi-
tos pueden ocasionar sindrome del tunel del carpo. La
amiloidosis puede provocar deformidad articular, asi
como grave discapacidad, teniendo usualmente un cur-
so clinico progresivo.

Se considera también que pacientes en didlisis crdnica
tienen mayor riesgo de cancer, en especial del rifién y
del tracto urinario, el cual se encuentra incrementado
hasta 4 veces en relacion con poblacidn general. Por otra
parte, los pacientes con enfermedad renal crénica pue-
den desarrollar enfermedad quistica adquirida, varios
afos después de haber iniciado el tratamiento con
dialisis. Esta condicién se caracteriza por multiples quis-
tes usualmente bilaterales. Dichos quistes pueden in-
fectarse, sangrar, causar dolor localizado o bien, sufrir
transformacién maligna.

La sobrevida del paciente con enfermedad renal crénica
estadio 5 que recibe terapia sustitutiva de la funcidn
renal con didlisis, depende en gran medida de su condi-
cion al momento de inicio del tratamiento dialitico. Por
lo tanto, es muy importante prestar debida atencion al
control de la presién arterial, a la anemia, a la ingesta
de calcio y fosforo y al estado nutricional durante la eta-
pa pre-dialisis, asi como crear oportunamente un acce-
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so vascular en aquellos pacientes que vayan a recibir
apoyo con hemodialisis. Cuando lo anterior se lleva a cabo
a través de un programa multidisciplinario que incluye
educacion del paciente y su familia, eleccién temprana
de la modalidad de tratamiento sustitutivo apropiado, asi
como creacién electiva del acceso para dialisis, las ven-
tajas son claras, reflejadas en un menor nimero de dialisis
urgentes, menor tiempo de estancia hospitalaria, sobre
todo en el primer mes a partir del inicio de dialisis y por
supuesto, menor gasto en general en lo que se refiere al
momento de inicio del apoyo con dialisis.

Las comparaciones de tasas de sobrevida entre varias
modalidades de tratamiento son dificiles, debido a que
los datos en la literatura con frecuencia no reflejan el
hecho de que los pacientes cambian de modalidad de
tratamiento frecuentemente y que las caracteristicas de
los pacientes seleccionados para cada modalidad pue-
den diferir sustancialmente cuando la terapia es inicia-
da.

Para pacientes en didlisis, varios factores comorbidos pue-
den afectar adversamente la sobrevida, los cuales inclu-
yen la edad, diabetes mellitus, enfermedad coronaria,
enfermedad pulmonar obstructiva crénica y cancer.

Ciertas enfermedades renales como amiloidosis, mieloma
multiple y cdncer renal, se asocian con prondsticos mas
pobres.

El estado nutricional, es un importante predictor de
sobrevida durante dialisis a largo plazo.

La mayor parte de los datos que comparan tasas de
sobrevida para pacientes tratados con hemodialisis,
dialisis peritoneal continua ambulatoria y trasplante re-
nal, sugieren que el estado de salud individual antes del
tratamiento, mas que la modalidad de tratamiento per
se, es el factor mds importante en determinar la sobrevida.
Los pacientes en didlisis mds sanos tienen mayor proba-
bilidad de ser registrados en una lista de espera para
trasplante.

La tasa de mortalidad anual para pacientes en dialisis
esperando un trasplante es de aproximadamente 6%, un
valor que es menor a la tasa de mortalidad de todos los
pacientes tratados con dialisis.



Para el caso del trasplante renal, la magnitud del benefi-
cio en la sobrevida varia de acuerdo a la calidad del rifién
trasplantado y a las caracteristicas del paciente al mo-
mento de registrarlo en la lista de espera.

La mayoria de pacientes trasplantados reporta mejoria en
su calidad de vida, en comparacidn con pacientes someti-
dos a dialisis peritoneal o hemodialisis. El bienestar fisi-
co y emocional, asi como la capacidad de regresar a un
trabajo, mejoran significativamente en pacientes trasplan-
tados.

El trasplante a menudo corrige o mejora algunas compli-
caciones de la uremia que tipicamente no revierten del
todo con didlisis; estas incluyen anemia, neuropatia
periférica, neuropatia autondmica y disfuncién sexual.

Con pocas excepciones, se considera que la hemodialisis
no tiene una ventaja médica clara sobre la didlisis
peritoneal. Ambas modalidades manejan adecuadamen-
te las consecuencias de la uremia.

Aspectos psicosociales y del estilo de vida del individuo
deben de ser considerados cuando se selecciona un modo
particular de terapia dialitica.

Se consideran ventajas y desventajas de la didlisis
peritoneal:

1. Mas biocompatible, por lo tanto menor riesgo de
activacion del complemento, citoquinas o leucocitos.

2. Bajo riesgo de desequilibrio debido a una baja tasa
de remocion de solutos.

3. Hipotension menos frecuente.

4. Mejor control de la presion arterial.

5. Menor grado de anemiay por lo tanto menor reque-
rimiento de eritropoyetina.

6. Preserva mejor la funcién renal residual.

7. Posibilidad de administrar farmacos por via
intraperitoneal.

8. Mejor correccién de acidosis.

9. Mayor tolerancia en ciertos grupos de edad (ancia-
nos y ninos).

10. Sentido de independencia para el paciente.

11. Mayor rehabilitacién global.

1. La pérdida peritoneal de proteinas, asi como el
menor apetito debido a distensién de la cavidad
peritoneal, predisponen a desnutricidn.
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2. Carga continua de glucosa y riesgo de obesidad.

3. Riesgo de peritonitis.

4. Disfuncién del catéter e infeccidn del tunel y del
sitio de salida.

5. Ultrafiltracion inadecuada.

6. Pueden presentarse problemas mecanicos, tales
como hernias, hemorroides, fuga de solucidn
dializante o dolor dorso-lumbar.

7. Poco viable en casos de cirugia abdominal exten-
sa.

Se consideran ventajas y desventajas de la hemodialisis:

1. Mayor depuracién de solutos.

2. Parametros de adecuacién de dialisis mejor defi-
nidos y por lo tanto mejor deteccidn de infra
dialisis.

3. Baja tasa de falla técnica.

4. Monitoreo estrecho del paciente.

5. Rapida modificacion de la prescripcion de acuer-
do a las necesidades del paciente.

1. Requiere asistencia a un centro de hemodialisis 3
veces por semana.

2. Problemas como hipotensién arterial y calambres
son comunes.

3. Predisposicidn a amiloidosis relacionada a dialisis.

4. Infeccién y trombosis del acceso vascular.

5. Pérdida mas rapida de la funcién renal residual.

A pesar de avances médicos y técnicos, los pacientes
con insuficiencia renal tratados con dialisis a menudo
continudan con problemas. Sintomas constitucionales ta-
les como fatiga y debilidad, persisten aun con adecuada
correccion de la anemia con eritropoyetina. Enfermedad
cardiovascular progresiva, neuropatia autonémica y
periférica, enfermedad ésea y disfuncidn sexual son co-
munes aun en pacientes a quienes se puede considerar
adecuadamente tratados con didlisis. Los pacientes pue-
den volverse dependientes de sus familiares o de otras
personas, en lo que a asistencia fisica, emocional y fi-
nanciera se refiere. Dichos datos no son inesperados, ya
que aun los regimenes de didlisis mas eficientes, apor-
tan sélo 10-12% de la remocién de solutos de bajo peso
molecular que llevan a cabo dos rifiones normales. La
remocion de solutos de mayor peso molecular es toda-
via menos eficiente.
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Para la mayoria de los pacientes con insuficiencia renal
cronica, el trasplante renal tiene el mayor potencial para
restaurar una vida sanay productiva, sin embargo debe
de considerarse el impacto clinico de la insuficiencia
renal en la salud global del potencial receptor, asi como
los riesgos potenciales del tratamiento inmunosupresor.

Finalmente debe de contemplarse también el potencial
beneficio en la calidad y esperanza de vida de pacientes
con insuficiencia renal crénica avanzada, de otros tipo
de terapia sustitutiva, tales como la hemodialisis corta
diaria, la hemodialisis nocturna y la hemodiafiltracion
(variante de tratamiento con mayor transporte convectivo
de solutos).

Asimismo, en lo que a didlisis peritoneal se refiere, el
empleo de soluciones dializantes libres de glucosa, ta-
les como la solucién con aminoéacidos o icodextrina, ofre-
cen ventajas, sobre todo desde el punto de vista
metabdlico y cardiovascular a pacientes en dialisis
peritoneal.

La dosis de hemodialisis debe ser medida a intervalos
regulares, no menores a un mes.La frecuencia de trata-
mientos debe ser incluida en la expresion de la dosis.

La dosis de hemodialisis debe ser expresada como Kt/V,
donde K urea es la depuracién efectiva de urea del
dializador en ml/min, t es la duracion del tratamiento en
minutos, y V urea es el volumen de distribucion de urea
del paciente medido en ml.

El método preferido para medir la dosis aportada de
dialisis es el modelo cinético de la urea.

Varios métodos pueden ser usados para considerar el
componente de depuracién residual de urea, para obte-
ner un Kt/V intermitente ajustado.

La dosis minima adecuada de hemodialisis en un pro-
grama de 3 sesiones por semana para pacientes con de-
puracion renal residual de urea menor de 2 ml/min/1.73
m2, debe ser un Kt/V de 1.2 por dialisis.

Para tiempos de tratamientos menores de 5 horas, una

dosis minima alternativa es una tasa de reduccion de
urea de 65%.
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Es conveniente aun en pacientes en hemodialisis evitar
la administracion de agentes nefrotoxicos
(aminoglucosidos, AINEs, medios de contraste como yodo
o gadolineo), evitar ultrafiltracion excesiva asi como epi-
sodios de hipotensién severa durante el tratamiento,
emplear en forma rutinaria membranas dializantes
biocompatibles, tratar en forma enérgica la hipertensién
arterial severa (considerar inhibidores de la ECA y/o
bloqueadores de receptores de angiotensina Il) y usar
solucion dializante ultra pura, con el fin de tratar de pre-
servar la funcion renal residual.

Para pacientes con funcién renal residual (significativa
cuando el volumen urinario es mayor a 100 ml/dia), la
dosis minima aportada de depuracién de solutos peque-
fios debe ser un Kt/V total (peritoneal y renal) de al me-
nos 1.7 por semana. La depuracion total de solutos (re-
nal residual y peritoneal, en términos de Kt/V de urea)
debe ser medida dentro del primer mes a partir del inicio
de la terapia dialitica y al menos una vez cada 4 meses
posteriormente. Si el paciente tiene un volumen urinario
residual de 100 ml/dia y la depuracién renal residual se
considera como parte del objetivo de depuracién de
solutos semanal total, una coleccion de orinade 24 hy
determinaciones del aclaramiento de solutos, deben
obtenerse al menos cada 2 meses.

Para pacientes sin funcidn renal residual, la dosis mini-
ma aportada de depuracion total de solutos pequefos
debe ser un Kt/V de urea peritoneal de al menos 1.7 por
semana medido dentro del primer mes después del inicio
de la terapia con dialisis y al menos una vez cada 4 me-
ses posteriormente.

Las siguientes manifestaciones se consideran indicacio-
nes para incrementar la dosis de didlisis: neuropatia
urémica, pericarditis urémica, ndusea o vomito inexpli-
cables, alteraciones del suefio, sindrome de piernas in-
quietas, prurito, hiperfosfatemia persistente, evidencia
de sobrecarga hidrica, hiperkalemia, acidosis metabdlica
gue no responde a terapia oral con bicarbonato y anemia
persistente.
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