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Hurtado-Aréstequi, Abdias *

INTRODUCCION

Laenfermedad renal cronica (ERC) esun problemade salud
publicadebido al notable crecimiento de suincidenciay pre-
valencia®®, asi como por su elevada morbilidad y mortali-
dad™9. El costo del tratamiento de la ERC es alto y se
incrementacuando el paciente requiereiniciar un tratamien-
to sustitutivo de la funcién rena por lo que es considerada
como una enfermedad catastréfica’®!, Estos aspectos ha-
cen necesario que los conceptos sobre el manejo delaERC
deben ser compartidos entre el especialistay el médico ge-
neral.

DEFINICION Y CLASIFICACION

Un comité de expertos K/DOQI™, hapropuesto queel diag-
ndstico de ERC debe ser establecido por la presenciade los
siguientes criterios:

a. Dafio renal: anormalidades histopatol 6gicas o alteraciones
en las pruebas de sangre u orina o en los estudios deima-
gen, por 3meses 0 més, con o sindisminucion delafiltra
cion glomerular.

b. ERC: filtracion glomerular (FG) menor de 60 mL/min/
1,73m? de superficie corporal, por tres meses 0 mas,[icon
osindafiorend. 0

Tabla 1. Estadios de la enfermedad renal crénica

Estadio Descripcion Filtrado glomerular
o | Dafio renal con FG elevada o normal >90 mL/min
o | Dafio renal con disminucién leve de FG 60-89 mL/min
Ll Disminucién moderada de FG 30-59 mL/min
® |V Disminucion severa de FG 15-29 mL/min
® V  Insuficiencia renal <15 mL/min (o didlisis)

Jefe del Servicio de Nefrologia Carlos Monge Cassinelli, Hospital Nacional Arzo-
bispo Loayza de Lima; Profesor Principal de la Facultad de Medicina Alberto Hurta-
do de la Universidad Peruana Cayetano Heredia

50

ESTADIOS DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA

Paraestimar €l nivel del filtrado glomerular sesugiereel uso
de formulas que toman en cuentalaconcentracion de creati-
nina sérica (Cr) y otras variables como edad, sexo, raza, y
peso¥, Se recomienda las siguientes ecuaciones:

Cockeroft-Gault:
depuracion Cr (mL/min/1,73m?) = (140 — edad) x peso x 0,85 si es (mujer)/ 72 x Cr

Modificacion de la dieta en la enfermedad renal (modification of diet in re-
nal disease o MDRD):

Filtracién glomerular (mL/min/1,73m?) =

186 x (Cr) "'>* x (edad) 2 x (0,742 si es mujer) x (1,21 si es de raza negra)

FISIOPATOLOGIA

Diversas enfermedades pueden afectar alosrifiones, lasmis-
mas que pueden o no dejar un dafio estructural. Unavez pro-
ducido €l dafio, se observa una progresion de la enfermedad
renal que habitual mente es constante, irreversible eindepen-
diente del insulto inicial. Lateoria que mejor explica este
comportamiento se denomina‘ del glomérulo hiperfiltrante’,
la que sugiere que la perdida de masa renal produce un in-
cremento delafiltracion glomerular enlosglomérulosrema
nentes. Este cambio en lahemodinémicaglomerular se con-
sideraunarespuesta de adaptacion paraevitar ladisminucion
de latasa de filtracion glomerular pero, por otro lado, oca
siona la pérdida progresivallde la funcion rend y la progre-
sion de la enfermedad®=19),

Otros estudios muestran unamejor relacion entre el deterio-
ro delafuncion renal con el dafio tlbulo intersticial que con
el dafio glomerular®19, Los mecanismos por losque el dafio
intersticial produce unadisminucion delafiltracion glomeru-
lar son variados. incremento de lallegada de fluido alamé&
cula densa debido a la atrofia tubular (lo que disminuye la
filtracion glomerular), presencia de glomérulos sin tubul os,
alteracion del flujo sanguineo (injuriapor isquemia), lapro-



teinuria masiva, debido a que las macromoléculas filtradas
dafian las células tubulares®2,

Ademés de | os factores antes mencionados hay nuevainfor-

macidn que asocialaprogresion dela ERC con: lapresencia
decélulasqueinfiltran el parénquimarena dafiado, laproduc-

cion de citoquinas inflamatorias, laangiotensinall que pro-

mueve lafibrogénesisrenal directamente o por inducciondel
factor de crecimiento transformante beta (TGF)-p%2,

ETIOLOGIA

LaERC puede ser ocasionada por enfermedades que afectan
directamente al rifion como las glomerulonefritis primarias,
enfermedad poliquistica, uropatiaobstructivao por enferme-
dades sistémicas de curso cronico como |a diabetes mellitus
ehipertension arterial. Laprevalenciade estas enfermedades
esta documentada en |os registros de programas de didlisis
de Latinoaméricay EE UU®%), |os que muestran como pri-
mera causa a la diabetes mellitus tipo 2 con una frecuencia
de 33% a 37,9%, con [un crecimiento continuo en los ulti-
mos afios?”. En segundo lugar, se ubicalahipertension arte-
rid (nefroesclerosis) con 24,6% a32%; y, entercer lugar, (las
olomerulonefritis primarias 9% a 16%. Existe unimportante
numero de pacientes en quienes no se puede determinar la
OcausadelaERC, 3,9% a 1%.

MANEJO

El despistaje delaERC debe hacerse en poblacionesderies-
go como los diabéticos, hipertensos, obesos, dislipidé-
micos,[Jpersonas con antecedente familiar de nefropatia y
consumidores de antiinflamatorios no esteroideos. En estos
pacientes se debera evaluar |a presencia de marcadores de
dario rena y controlar la enfermedad de fondo.

En pacientes con ERC establecida se procuraré disminuir la
velocidad de la progresion del dafio renal, la que depende de
lapresenciay severidad de diversosfactores como son: hiper-
tension arterial (€l mésestudiadoy el de mayor impacto a ser
modificado), proteinuria, sobrepeso, hiperglicemia, hiper-
lipidemia, hiperuricemiay obesidad. El control de estos fac-
tores puede disminuir lavelocidad de deterioro dela ERC.

Hipertension

Lahipertension arterial es uno de los factores de mayor im-
portancia en laprogresion de ERC. Los niveles mayores de
presion arterial se asocian amayor riesgo de dafio renal @29,
Por otro lado, |as elevaciones modestas de la presion se aso-
cian ariesgo cardiovascular, independientemente de la pre-
sencia de otros factores de riesgo®®.

El control de la hipertension constituye la base del manejo
terapéutico delaERCy eslamedidade mayor impactoenla
progresion de la enfermedad renal©%9, El objetivo es redu-

cir lapresion arterial aniveles Gptimos: menosde 130/80 mm
Hg®*%, en presenciade hipertension y proteinuriamayor de
un gramo en 24 horas se sugiere tratar hasta conseguir cifras
inferioresa125/75 mm Hg®Y. Habitualmente serequerirdn de
dos 0 més drogas para acanzar las metas sugeridas®2%3%),
sin embargo, las drogas que no debe fatar en el mangjo del
paciente con ERC son aquellas que blogueen el sistemare-
nina-angiotensina, como: los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (IECA) o los antagonistas del
receptor deangiotensina (ARA 11)3+353%40) A estasdrogas se
adicionarén diuréticos (de preferencialosdeasasi lafuncién
renal es menor de 30 mL/min), calcio antagonistas o beta-
blogueadores con lafinalidad de alcanzar la presién arterial
deseada.

Proteinuria

L os pacientes con proteinuria tienen mayor riesgo de desa
rrollar ERC. Existe unarelacion entre €l grado de proteinu-
riay lavelocidad del deterioro renal“-4?, también se ha de-
mostrado que la microalbuminuria predice la aparicion de
dafio renal en poblacion cony sin diabetes®** y esun mar-
cador independiente deriesgo cardiovascular#?, Laprotei-
nuriainducirialaprogresion del dafio renal, atravésde efec-
tosinflamatoriosy profibréticosanivel tubulointersticial .19

Lamayor reduccion de la proteinuria se asocia a una mejor
preservacion de la funcion renal“Y, El tratamiento de la
proteinuriadebe basarseen el uso de|ECA 0 ARA I1,00debido
a gue estas drogas disminuyen la proteinuria por diversos
mecani smos®"3#%2%) Algunos autores sugieren el uso com-
binado de IECA y ARA 11 para lograr una inhibicion més
completa del sistema renina-angiotensina®, controlar el
fendmeno de escape de los IECA —que se caracteriza por €
retorno a valores normales de angiotensina y aldosterona
luego de un tiempo de uso®®—, y mantener lainhibicion dela
degradacidn de bradiquinina mediada por los [ECA.

Obesidad

En pacientes obesos con proteinuria habitual mente se encuen-
tra glomeruloesclerosis focal y segmentaria, y la mitad de
estos pacientes desarrollan ERCE”%9, Por otro lado, los pa-
cientes con incremento del indice de masa corporal o con
diagndstico de sindrome metabdlico tienen mayor riesgo de
desarrollar ERC®*%), |aindicacion de bajar de peso debe
estar incluida en las recomendaciones de prevencién de
ERC®3,

Lipidos

La ERC se acompafia de trastornos en los lipidos, en parti-
cular con niveles bajos de HDL y elevados de triglicéridos.
Estas anormalidades contribuyen aun mayor riesgo cardio-
vascular y alaprogresion delaERC, atravésdeinjuriaglo-
merular eintersticial®®). El tratamiento de la dislipidemia,
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en particular con estatinas, puede disminuir la proteinuriay
el deterioro de la funcidn renal, aunque los resultados son
modestos y controversiales’®.

Restriccion de proteinas

El efecto de la restriccion proteica en la progresion de la
enfermedad renal Cpermanece incierto pese a décadas de es-
tudios clinicos® @ y metaandlisis™™. Sin embargo, se re-
comiendarestriccion proteicade 0,6 a0,8/kg de peso corpo-
ral parapacientescon ERC (estadios 3 a5) convigilanciadel
estado nutricional en forma periddica.

Anemia

La anemia es una complicacion comun de laERC'y un po-
deroso predictor de complicaciones y muerte cardiovascu-
lar™. La correccion de la anemia se asociaa unamejoriaen
|os desenl aces antes mencionadostanto en pacientescon ERC
estadio 3-477 como en pacientes en didisis® ademés de
disminuir lalJprogresion dela ERG*#). Estudios no controla
dos en pacientes antes de entrar adidlisis demuestran resulta:
dos cardiovascularesfavorablesal corregir laanemia®®; sin
embargo, estudios controlados no han demostrado que la co-
rrecion delaanemiadisminuyalamasaventricular®, El ma
nejo debeiniciarse por descarte del déficit de hierro (satura-
cion de transferrina < 20% yOferritina < 100 mg/L), en cuyo
caso hay que iniciar hierro por via parentera debido alapo-
bre absorcion por viaoral. Unavez que se harepletado losde-
pésitosde hierro puede usarselaeritropoyetina (EPO) recom-
binante humana. Ladosisinicia esde 25 U/kg por viasubcu-
téneatresvecespor semana, estaviaesaconsejadapor sumejor
biodisponibilidad, menor requerimiento y frecuenciadedosis
y menos efectos colatera es. El objetivo esllevar lahemoglo-
binaavaloresentre 11 a12 g/dL®), Lastransfusiones no de-
ben ser usadas debido a que disminuyen |os niveles de EPO
circulante, son de alto riesgo paratransmitir infecciones, sen-
sibilizan al paciente y pueden causar sobrecarga de hierro.
Acido Urico

Laelevacionde &cido Urico prediceel desarrollo de ERC®Y
y esun marcador de riesgo cardiovascular®®), Ladisminu-
cion del écido drico con aopurinol previene lainjuriarenal
en modelos animales®% y en humanos®).

Calcio-fésforo

L os pacientes con ERC desarrollan: disminucion del calcio,
elevacion del fosforo, metabolismo aterado de la vitamina
D3, incremento de la secrecion basal de paratohormona
(PTH). Estas alteraciones ocasionan lesiones esquel éticas
(osteodistrofia), calcificaciones vasculares y anemia.

El tratamiento incluye: @) restriccion del fosforo de ladieta
y uso de agentes quelantes (carbonato de calcio, acetato de
calcio, clorhidrato de sevelamer) para mantener €l fésforo
menor de 5,5 mg/dL; b) uso de suplemento de calcio en la
dieta paramantener €l calcio mayor de 8,5 mg/dL; c) uso de
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calcitriol en casos de hipocalcemia o de PTH dos atres ve-
ces por encimade lo normal.

Lasalteracionesen el metabolismo calcio fosforo estan muy
estudiadas como factores de progresion de ERC®. Losefec-
tos benéficos de la restriccion de fosfato se han demostrado
en ratas sin poder establecer(]si €l beneficio estarelacionado
acambios en lahemodindmicarenal, disminucion delacal-
cificacion vascular o por otras vias®1®),

Referencia de los pacientes con ERC

Considerando la elevada prevalencia de ERC y |os costos
elevadosdel tratamiento, latempranaidentificacion de estos
pacientes permitira un tratamiento que pueda disminuir la
progresién de la enfermedad, mejorar lamorbimortalidad y
disminuir los costos de tratamiento0t102),

Diversos estudios han demostrado que los pacientescon ERC
que ingresan a didlisis tienen menor mortalidadCtempranay
tardiasi es que estos pacientes fueron referidos al nefrélogo
4 a6 meses antes del ingreso a didlisis®®1%, Por tanto, se
sugiere una derivacion temprana de estos pacientes.
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