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Enfermedad Renal Cronica

Victor Lorenzo Sellarés . Desireé Luis Rodriguez *

1 Hospital Universitario de Canarias. Tenerife

2 Hospital Universitario Nuestra Sefiora de Candelaria. Tenerife.

A lo largo del texto hay numerosas referencias o enlaces, en general, en rojo, que

corresponden a temas desarrollados en Nefrologia al Dia y que se accede desde el

portal (https:// www.nefrologiaaldia.org/es )

INTRODUCCION

La enfermedad renal cronica (ERC) es un pro-
blema de salud publica importante [1] [2] [3].
Una revision sistematica, basada en estudios
poblacionales de paises desarrollados, describio
una prevalencia media de 7,2% (individuos ma-
yores de 30 afios) [4]. Seglin datos del estudio
EPIRCE [5], afecta aproximadamente al 10% de
la poblacion adulta espafiola y a mas del 20% de
los mayores de 60 afios, y ademas, seguramente
esta infradiagnosticada. En pacientes seguidos
en Atencion Primaria con enfermedades tan fre-
cuentes como la hipertension arterial (HTA) o la
diabetes mellitus (DM), la prevalencia de ERC
puede alcanzar el 35-40%. La magnitud del pro-
blema es aun mayor teniendo en cuenta el in-
cremento de la morbimortalidad, especialmente
cardiovascular, relacionado con el deterioro re-
nal [6].

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

A continuacidon se describen las causas mas
frecuentes de ERC avanzada (ERCA). Con fre-
cuencia mas de una causa coexisten y potencian
el dafo renal.

Nefropatia diabética, siendo esta la principal
causa de inicio de Tratamiento Renal Sustitutivo
(TRS)

Enfermedad vascular arteriosclerotica, ne-
froangiosclerosis, nefropatia isquemica. Concep-
tos todos que tienen en comun la presencia de
hipertension arterial.

Enfermedad glomerular primaria o secun-
daria a enfermedad sistémica

Nefropatias congénitas y hereditarias

Nefropatias intersticiales

Obstruccion prolongada del tracto urinario
(incluyendo litiasis)

Infecciones urinarias de repeticion

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

En este capitulo revisaremos los aspec-
tos clinicos y el manejo conservador de la
ERC [7][8] [9][10] [11]. Los diagndsticos y tra-
tamientos de enfermedades renales especificas se
tratan en los capitulos correspondientes.

DEFINICION Y
ESTADIOS

La ERC en el adulto se define como la presen-
cia de una alteracion estructural o funcional re-
nal (sedimento, imagen, histologia) que persiste
mas de 3 meses, con o sin deterioro de la fun-
cion renal; o un filtrado glomerular (FG) < 60 ml/
min/1,73 m2 sin otros signos de enfermedad re-
nal. Las guias KDIGO han introducido a los pa-
cientes trasplantados renales, independientemen-
te del grado de fallo renal que presenten [7] [12].
Se consideran marcadores de dafio renal:

Albuminuria y Proteinuria elevadas

Alteraciones en el sedimento urinario
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Alteraciones electroliticas u otras alteraciones
de origen tubular

Alteraciones estructurales histologicas

Alteraciones estructurales en pruebas de ima-
gen

La gravedad de la ERC se ha clasificado en 6
categorias o grados en funcion del FG y 3 cate-
gorias de albuminuria (Tabla 1). Esto es debido
a que la proteinuira destaca como el factor pro-
nostico modificable mas potente de progresion de
ERC [7] [8] [9] [10] [11]. El deterioro del FG es
lo caracteristico de los grados 3-5, no siendo ne-
cesaria la presencia de otros signos de dafio renal.
Sin embargo, en las categorias 1 y 2 se requiere
la presencia de otros signos de dafo renal. Se tra-
ta de una clasificacion dindmica y en constante
revision [7] [8] [9] [11] [12]. Esta clasificacion,
que va sufriendo ligeros cambios sutiles con el
tiempo, tiene la ventaja de unificar el lenguaje a
la hora de referirnos a la definicion y magnitud
del problema, definido previamente como ERC.
Por todo ello la metodologia para la medicion del
FG y la determinacion de la proteinuria, son he-
rramientas claves para el diagnostico y manejo
de la ERC.

Por todo ello, la metodologia para la medicion
del FG y la determinacion de la proteinuria, son
herramientas claves para el diagndstico y manejo
de la ERC. A cualquier nivel de FG el incremento
de albuminuria conlleva mayor mortalidad car-

diovascular y mas rapida progresion de la enfer-
medad renal.

Brevemente debemos tener presente factores
que pueden alterar la albuminuria y proteinuria.
La hematuria, la menstruacion, el ejercicio o las
infecciones urinarias pueden incrementar este pa-
rametro urinario.

Medicion del filtrado glomerular

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

Los marcadores directos (inulina, DTPA,
EDTA, iodotalamato, iohexol) son més precisos
que el aclaramiento de creatinina (KCr), pero su
complicada metodologia los hace inviables en la
practica clinica rutinaria [13] [14] [15]. Por ello,
deben reservarse para situaciones donde el FG
estimado es menos preciso y se demanden deci-
siones terapéuticas especificas. Debe considerar-
se en situaciones de malnutricion, cancer, insu-
ficiencia cardiaca, cirrosis, estados catabolicos o
enfermedades musculares de desgate. Al menos
evidencia moderadamente solida sugiere que la
depuracion renal de 51Cr-EDTA o iotalamato y la
depuracion plasmatica de 51Cr-EDTA o iohexol
son métodos suficientemente precisos para medir
la tasa de FG [7].

El KCr es el test mas difundido, pero cuando
el FG desciende aumenta la secrecion tubular de
creatinina (Cr), por lo que sobrestima el FG real

Tabla 1. Clasificacion de los grados de ERC en funcién del FG y la albuminuria o proteinuria

Categoria ERC

FG (mlmin/1,73 m%)

Descripeion

G1 =90 Normal o elevado

G2 60-89 Ligeramente disminuido

G3a 45-59 Ligera o mederadamente disminuido

G3b 30-44 Moderada o gravemente disminuido

G4 15-29 Gravemente disminuido

G5 <15 Fallo renal

Categorias albuminuria y Orina 24 hs Muestra aislada Alb/Cre Muestra aislada
proteinuria mg/24 hs mg'g mg/mmol Pro/Cre mg/mg

A1l: Normal o levemente elevada <30 <30 <3 <0,15

A2: Moderadamente elevada 30-300 30-300 3-30 > 150-500

A 3: Muy elevada =300 > 300 > 30 > 500
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en un 10-30%. Ademads, conlleva el potencial
error en la recogida de 24 horas.

El rango normal de la Cr sérica es 0,8-1,3 mg/
dl en el hombre y 0,6-1,0 mg/dl en la mujer;
cambios de + 0,3 mg/dl en distintos laboratorios
pueden considerarse cambios interensayo. La Cr
comienza a aumentar cuando el FG desciende un
50%. En fases avanzadas, pequefios cambios del
FG provocan aumentos importantes de la Cr sé-
rica. Asimismo, La interpretacion de los niveles
de creatinina requiere considerar las dietas pro-
teicas, asi como numerosas sustancias pueden
causar interferencias analiticas.

Se han desarrollado formulas para el calculo
del FG a partir de la Cr sérica junto a variables
analiticas, demograficas y/o antropométricas,
obviando la necesidad de recoger la orina de 24
horas (Tabla 2). Las mas empleadas en inves-
tigacion y en la practica clinica son la de Coc-
kcroft-Gault, el MDRD en su formato simplifi-
cado (4 variables) o completo (6 variables), y la
ecuacion de CKD-EPI (Chronic Kidney Disease
Epidemiology Collaboration) [13] que ha demos-
trado mejores resultados en cuanto a exactitud y
precision (Tabla 3). Sin embargo, actualmente se
considera, que, dado que la raza es una construc-
cion social y no bioldgica, esta ecuacion debe ser
modificada (KDIGO 2024) [7] [16].

Las limitaciones mas importantes para el uso
de estas ecuaciones son las siguientes: Peso cor-
poral extremo: IMC < 19 kg/m2 o > 35 kg/m2

, dietas especiales (vegetarianos estrictos, suple-
mentos de creatinina o creatina) o malnutricion;
alteraciones de la masa muscular (amputaciones,
pérdida de masa muscular, enfermedades mus-
culares o paralisis), enfermedad hepatica grave,
edema generalizado o ascitis, embarazo.

Asimismo, cambios inesperados del FG supe-
riores al 20% requieren verificacion o determina-
ciones mas precisas.

Considerando estas premisas, las nuevas Guias
KDIGO recomiendan continuar el uso del del FG
estimado en base a la creatinina. Si la cistatina
es disponible, deberia usarse la combinacion de
ambas cuando el FG estimado es menos preciso
y afecta decisiones terapéuticas [7].

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

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

La pagina web de la Sociedad Espafiola de Ne-
frologia proporciona las ecuaciones mas comu-
nes para el calculo del GFR .

Albuminuria y Proteinuria

Los adultos sanos eliminan menos de 150 mg
de proteinas y menos de 30 mg de albtimina en la
orina cada dia. Determinadas situaciones, como

Tabla 2: Formulas mas comuncs para ¢l caleulo del FG

MDRD simplificado (4 variables):

MDRD (6 variables)

§1 Tdvd negra)

Coclicroft—Gault

Aclaramiento Crealinina (Orina 24 hs)

186 x Creatinina ! x edad?" x (0.742 si mujer) x (1,21 si raza negra)

170 * Creatinina ? x Edad ™'76 x BUN %17 x Albamina®®'# x (0,762 s1 mujer) x (1,18

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

(Creatinina orina (mg/dl) x Volumen orina (ml/min) / Creatinina sérica (mg/dl)
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Tabla 3. Lcuacion CKD-1UP] para la estimacion de filtrado glomerular

RAZA SEX0O  CREATININA SERICA (1 ECUACION

Negna Mujer 207 GFR =166 x (Cr/0.77" " x (0.993)™
Neera Nujer > 0.7 GER 166 x (Cr/0.7) % x [0.9n34)F
Negra Varén <0.9 GFR = 163 x (Cr/0.9y 1 x (0.993)54
Negra Varén > 0.9 GFR = 163 x (Cr/0.9) '™ x (0.993)"**
Rlancau ofra Nujer <07 GER 144 x (Cr,/0.7) 2% x (0.9u4)Ftd
Blancauotra | Mujer > 0.7 GFR = 144 x (Cr/0. 77 12% x (0.993)54
Blancauowa | Vardn 0.9 GIFR = 141 x (Cr,/0.97 " x (0.993)"%*
Bliwea u olra Varom =08 GFR =141 x (Cr./0.9Y""™ x (0.993)™

Leuacion CKD-EPI expresada como una sola ecuacion: GIR = 141 x min(Cr,/k.1)" % 0,993 2 [1,018 si Mujer] x
1,159 s1 degra| donde Cr, corresponde a creatinina sérica cstandarizada cn mg/dl), k ¢s 0,7 para mujer v 0.9 para varon. o

es -0 520 paa mujer v -0.4 11 pany varon, man idies el winimo de Cr/h o 1y max mdiea el masimo de Crpk o 1

la presencia de fiebre, estrés, ingesta elevada de
proteinas, insuficiencia cardiaca o la realizacion
de ejercicio fisico intenso previo a su obtencion,
pueden producir elevacion de la proteinuria que
se resuelve después de la desaparicion del factor
causante.

La magnitud de la proteinuria es el principal
factor modificable que influye decisivamente
en el pronodstico y en la toma de decisiones cli-
nicas [17] [18] [19] [20] [21] [22] [23], siendo
asimismo un factor independiente de riesgo car-
diovascular. Tiene un efecto toxico renal directo,
induce inflamacion y fibrosis tubulointersticial,
y contribuye a la perdida de la masa nefro-
nal [18] [21] [22] [23] [24].

La Sociedad Espafiola de Nefrologia ha publi-
cado un Documento de consenso para la valora-
cion de la proteinuria en el enfermo renal [25].
Brevemente, la recoleccion de orina de 24 horas
se considera el patrén oro, pero es dificil garan-
tizar su recogida completa. La determinacion si-
multdnea de Cr en la muestra de orina permite
establecer el cociente albumina o proteinas tota-
les/Cr, que presenta una buena correlacion con la
eliminacién en 24 horas. Tanto en adultos como
en nifios se recomienda la determinacion de este
cociente en muestra aislada de orina.

El rango de excrecion de albimina que se ex-
tiende entre 30 y 300 mg/24 horas (20-200 ug/
min) se conoce clasicamente como microalbu-
minuria, siendo sustituido mas recientemente
por “albumiuria moderadamente elevada”. Estos

4

limites comprenden el rango que va desde el ni-
vel superior de la excrecion urinaria normal hasta
el nivel de detectabilidad inequivoca de las tiras
detectoras de proteinuria. Este rango de albumi-
nuria persistente durante >3 meses es un factor de
riesgo de deterioro renal progresivo asi como de
eventos cardiovasculares adversos. Debe consi-
derarse una manifestacion de dafio endotelial di-
fuso, siendo una indicacion de précticas renopro-
tectoras y de modificacion de factores de riesgo
cardiovascular [26]. En todo caso, la albuminuria
debera considerarse como tal en ausencia de fac-
tores que puedan aumentarla circunstancialmen-
te, como infecciones urinarias, ejercicio fisico,
fiebre o insuficiencia cardiaca.

El screening poblacional [27] con tiras reac-
tivas solamente estd indicado en pacientes con
riesgo de ERC. Si la proteinuria es negativa o
solo trazas esta indicado determinar el cociente
albumina/creatinina en muestra aislada de orina.
Si es positiva, se debe calcular el cociente protei-
na/creatinina en muestra de orina, y de verificarse
positivo esta indicada una evaluacion diagndstica
renal.

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

Hiperfiltracion glomerular

La capacidad de los rifiones para aumentar la
tasa de FG en respuesta a ciertos estimulos bajo
condiciones fisiologicas o patologicas se deno-
mina reserva funcional renal (RFR). Gracias a
los mecanismos adaptativos, la RFR puede utili-
zarse parcial o completamente para alcanzar una
funcion renal normal o por encima de lo normal
como en el embarazo, hipertension, nefropatia
diabética, rifiones unicos o dietas hiperproteicas.

Una tasa de FG por encima de lo normal se de-
nomina hiperfiltracion y forma parte de los me-
canismos fisiopatologicos implicados en el de-
sarrollo y progresion de la ERC, siendo objeto
de intenso estudio desde que fuera descrito por
Brenner B en 1996 [28]. El aumento patoldgico
de FG explicaria la progresion de la insuficiencia
renal y el dafio estructural glomerular en pacien-
tes con reduccion del nimero de nefronas fun-
cionantes [29] [30]. Datos experimentales han
demostrado que estados con masa renal reduci-
da conducen a una esclerosis glomerular de las
nefronas funcionantes. Este fendmeno se puede
acelerar mediante dietas hiperproteicas. La re-
duccion en el numero de nefronas condiciona
una hiperfiltracién en las nefronas intactas, con
una disminucién de la resistencia en arteriola
aferente, aumento del flujo plasmatico renal, de
la presion glomerular y del FG. De todo ello re-
sultan cambios funcionales y estructurales en el
endotelio, el epitelio y las células mesangiales,
que provocan microtrombosis, microaneurismas,
expansion del mesangio glomerular y posterior
esclerosis glomerular. La obesidad y la diabetes
son situaciones de hiperfiltracién con masa renal
normal [29].

FACTORES DE RIESGO

Se han descrito numerosos factores
de riesgo de inicio y de progresion de la
ERC [17] [18] [20] [24], que a su vez, pueden
potenciar el efecto de la enfermedad renal pri-
maria si es el caso. Aunque la mayoria de estos
factores han demostrado més asociacidon que cau-
salidad y muchas veces de forma inconstante, la
coexisten simultanea es frecuente y potencian el
dafio (Figura 1). Varios tienen mecanismos fisio-

patologicos comunes, siendo la proteinuria y la
hiperfiltracion glomerular los mas frecuentes e
importantes.

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

Alteraciones comoérbidas potencialmente mo-
dificables, y que de forma directa o indirecta
pueden inducir dafio renal: HTA, diabetes, obe-
sidad, dislipemia, tabaquismo, hiperuricemia,
hipoalbuminemia [31], enfermedad cardiovascu-
lar [32] [33].

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

También otras moléculas se han descrito aso-
ciadas a progresion del dafio renal como la di-
metilarginina asimétrica (ADMA) [34] o el
FGF23 [35] entre otras, sin que, hasta la fecha,
tengan trascendencia en el escenario clinica o
exista alguna recomendacion.

Factores de riesgo no modificables
Edad

La edad avanzada es un factor de riesgo bien
conocido de ERC. Sin embargo, no es un factor
de progresion en si mismo [18] [36] [37], més alla
del deterioro funcional natural asociado a la edad
(“rinén del viejo”). En nuestra experiencia [18],
la edad avanzada aparecia paraddjicamente como
un factor de proteccion, pero hay dos circunstan-
cias que limitan esta afirmacion: 1) el exitus del
paciente compite con la llegada a didlisis en el
analisis multivariado; y 2) los pacientes anosos
que llegan a consultas ERCA son menos protei-
nuaricos. Cuando ajustamos para proteinuria, des-
aparecia la aparente proteccion de la enfermedad
renal avanzada para desarrollar enfermedad renal
terminal.

Debate sobre el “rifion del viejo”: el descenso
del FG -como también el incremento de la pro-
teinuria- representan una enfermedad o son el
resultado natural del envejecimiento. Se asume
que, de acuerdo con los cambios de la hemodi-
namica renal con el envejecimiento, se pierde
aproximadamente 1 ml/mn/afio a partir de los 40
afios [7]. Con el envejecimiento se constata es-
clerosis glomerular, atrofia tubular, y esclerosis
vascular. Pero también hay individuos afiosos en
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Figura 1: Faclores de inicio y/o progresion de BRC

Potencialmente Ne modificables
modificables
; Edad Sexu | Kaza || Bajo pesy
—— avanzadas  masealing || DCZEA al maeer
'mTA | - g0 || hasies | Inherentes
——— a la ERC
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Mslipemia \ i . ,/— Ty
| P — G 7 Factores de riesgo H‘u » Alleraciones
L R o= Ca, I PTI
|rabaquismo — 5 de ERC Ly
=0 e . f
R R ~~  Acidosis metabalica
| Miperuricenmia

Hippalbuminemia |

/H Hiperfiliracion Proleinuria

que no se observa el descenso esperado del filtra-
do [38] [39].

Sexo masculino

Descrito en estudios poblacionales como
factor prondstico independiente de padecer
ERC [36] [37] [40], pero no ha sido verificado
por otros autores [41]. Sin embargo, en todos los
registros de enfermos renales, el sexo masculino
representa aproximadamente al 60% de los pa-
cientes en tratamiento renal sustitutivo. No esta
claro como factor de progresion en si mismo,
habiendo varios circunstancias asociadas al sexo
que son determinantes en la evolucion del dafio
renal [42].

Raza negra o afroamericanos

En USA esta demostrada una mayor incidencia
en didlisis de la poblacién afroamericana. Esta
circunstancia debe atribuirse, principalmente, a
la mayor prevalencia de HTA severa, peores cir-
cunstancias socioculturales y posibles factores
genéticos [43].

Nacimiento con bajo peso
El bajo peso al nacer esta asociado a un redu-
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cido nimero de nefronas y al desarrollo posterior
de ERC. De hecho, la perdida adquirida de masa
renal, experimental o clinica, se asocia a hiper-
tension glomerular e hiperfiltracion [44].

Privacion sociocultural

Los estudios epidemioldgicos demuestran cla-
ramente que el bajo nivel social, cultural y econo-
mico se asocian a peor salud. La enfermedad renal
no escapa a estas circunstancias [43] [45] [46].

Factores de riesgo modificables

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

HTA

Asociada mayoritariamente a la ERC, la pade-
cen mas del 75% de los pacientes. Es a la vez
causa y consecuencia de la ERC [47] (Véase
HTA esencial).

En general, se recomiendan cifras de presion
arterial clinica < 140/90 mmHg en el pacien-
te con ERC, pudiéndose reducir este objetivo a
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130/80 mmHg en pacientes diabéticos o con pro-
teinuria [48] [49]. En pacientes con HTA y ERC,
especialmente si son diabéticos, es recomendable
la monitorizacion ambulatoria de la tension arte-
rial (MAPA), dada la frecuencia de hipertension
enmascarada o incremento nocturno de la tension
arterial [50] (Véase Ambulatory Blood Pressu-
re Measurement. What Is the International
Consensus? [51]

Diabetes

Es un potente factor iniciador, siendo la cau-
sa mas frecuente de ERC terminal [52] [54]. En
consultas de ERCA su prevalencia pueda alcan-
zar actualmente al 40-50% de los pacientes [18].
Como factor de progresion, la proteinuria condi-
cionada por la nefropatia diabética es el principal
predictor. De hecho, el grado de progresion de-
pende directamente de la magnitud de la protei-
nuria: diabéticos y no diabéticos progresan igual
a similares niveles de proteinuria [55].

Asimismo, en estudios poblaciones los niveles
elevados de HbA1 [56] se han asociado a mayor
riesgo de ERC. El control de la diabetes debe ser
un objetivo prioritario, especialmente en pacien-
tes proteinuricos.

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

Documento de Consenso sobre el tratamien-
to de la diabetes tipo 2 en el paciente con enfer-
medad renal cronica. Nefrologia 2014 [57] [58]

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

Obesidad

El sobrepeso y la obesidad son cada vez mas
frecuentes en los pacientes con ERC como reflejo
de lo que ocurre en la poblacion general, siendo
ademas la antesala de la diabetes. Estudios pobla-
cionales han demostrado una fuerte asociacion
entre obesidad y riesgo de ERC [59] [60] [61].
El exceso de peso se asocia a hiperfiltracion glo-
merular. Ademds del riesgo de deterioro renal,
generan un problema adicional para incluir a un
paciente en lista de espera de trasplante. Es por
ello, que las medidas nutricionales combinadas
con ejercicio fisico acorde son preceptivas en es-
tos enfermos.

Dislipemia

Véase Alteraciones lipidicas en la ERC

Es bien conocido que la dislipemia conlleva un
efecto adverso sobre el arbol vascular en gene-
ral. En la ERC existe elevada prevalencia de dis-
lipemia y hay evidencias experimentales de que
influye adversamente en la progresion del dano
renal, aunque no se ha verificado en estudios cli-
nicos controlados. En cualquier caso, la evalua-
cién y la intervencion terapéutica para el control
de la dislipemia en el paciente renal es precepti-
va [11] [56] [57] [58] [62] [63] [64] [65] [66].

Tabaquismo

El tabaquismo es un reconocido factor de riesgo
cardiovascular, y se propone como factor inde-
pendiente de riesgo renal, aunque sus mecanismos
no estan establecidos. Debe considerarse uno de
los mas importantes factores de riesgo remedia-
bles, por ello la abstinencia al tabaco es una reco-
mendacion prioritaria en la ERC [67] [68] [69].

Hiperuricemia

La hiperuricemia (Véase Acido tirico y enfer-
medad renal cronica) se considera cuando sus
valores séricos son > 7 mg/dl. Puede ser asinto-
matica u ocasionar enfermedades como nefro-
litiasis urica, nefropatia por acido turico, gota
tofacea, artritis gotosa aguda e hiperuricemia
asintomatica.

En la ERC existen varios factores que pueden
aumentar los niveles de 4cido trico: Uso de diu-
réticos, aumento de la resistencia renal vascular,
o coexistencia de resistencia a la insulina.

Los pacientes con ERC tienen con frecuencia
hiperuricemia asociada a la caida del FG que
en la mayor parte de los casos es asintomatica.
La hiperuricemia se ha visto asociada a mayor
riesgo de morbimortalidad cardiovascular, HTA,
desarrollo de nefropatia en pacientes diabéticos,
y aunque no verificado completamente, a la pro-
gresion de la ERC. Estos son razones suficientes
para tratar sistematicamente los niveles elevados
de 4cido turico aun en pacientes asintomaticos,
aunque este extremo no es reconocido en todos
los documentos de consenso.

Factores de riesgo inherentes a la en-

fermedad renal cronica

La anemia [70] y las alteraciones del metabolis-
mo mineral -y dentro de estas mas concretamente
la hiperfosforemia- [71] [72] [73] se han asocia-
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do a mas rapido deterioro renal. Sin embargo, es-
tos factores, son consecuencia del dafio renal, por
lo que es dificil aislar su efecto como predictores.
En cualquier caso, la correccion de la anemia y
de las alteraciones del metabolismo mineral estan
indicados desde frases precoces de la ERC.

La acidosis metabolica es frecuente en la ERC
debido a la deficiente eliminacion de la carga aci-
da por parte del rifidon. Asimismo, se ha descrito
como un factor desfavorable en la progresion de
la ERC y deben ser prevenidos y/o conveniente-
mente tratados [74] [75] [76].

CLINICA

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

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

Cuando el FG cae por debajo de 30 ml/min
aparecen progresivamente los sintomas que con-
forman el sindrome urémico: anorexia y nauseas,
astenia, déficit de concentracion, retencion hi-
drosalina con edemas, parestesias, € insomnio.
Como vemos, los sintomas son inespecificos pu-
diendo ser causados por otra enfermedad inter-
currente. Cuando la enfermedad renal evoluciona
muy lentamente, hay enfermos que se mantienen
practicamente asintomaticos hasta etapas termi-
nales, con FG incluso de 10 ml/min o menos.

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

Véase también Sindromes Clinicos

FRAGILIDAD

Véase Fragilidad y Sarcopenia en la Enfer-
medad Renal Cronica

Es un estado de transicion de un individuo salu-
dable, pero vulnerable, a un estado de discapaci-
dad (dificultad de las personas para llevar a cabo
sus actividades esenciales, dependencia, no auto-
cuidado, pérdida funcional, institucionalizacién).

Es un proceso biologico, naturalmente ligado
al envejecimiento, aunque su vinculacion con la
edad cronologica de la persona es mas bien rela-
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tiva. Su sefa de identidad es la sarcopenia, defi-
nida como la perdida de masa y fuerza muscular,
con descenso de las reservas y de la resistencia
al estrés.

La ERC se asocia directamente a un estado de
fragilidad progresiva. Existen varias escalas para
medir la fragilidad, siendo estos criterios predic-
tores sensibles de efectos adversos tales como
deterioro cognitivo, caidas con fracturas, seden-
tarismo, complicaciones cardiovasculares y final-
mente hospitalizacion y muerte

DIAGNOSTICO

Deben aplicarse los preceptos generales de la
practica de la medicina interna. El diagnostico
de insuficiencia renal aguda y sus criterios dife-
renciales se abordan en el apartado correspon-
diente.

Historia clinica

Debe prestarse atencion especial a la sintoma-
tologia urinaria como nicturia, poliuria, polidip-
sia, disuria o hematuria. También hay que obtener
una historia completa de enfermedades sistémi-
cas, exposicion a toxicos renales, infecciones y
posibles antecedentes familiares de enfermedad
renal.

Exploracion fisica

Debe registrarse el peso, la talla, y posibles
malformaciones y trastornos del desarrollo. Ob-
viamente, es importante tomar la tension arterial,
el examen del fondo de ojo, la exploracion del
sistema cardiovascular y del torax, y la palpacion
abdominal buscando masas o rifiones palpables
con contacto lumbar. En hombres es imprescin-
dible el tacto rectal para examinar la prostata. En
las extremidades pueden verse signos de edema
y debe explorarse el estado de los pulsos perifé-
ricos.

Alteraciones del sedimento urinario

Los hematies dismorficos y/o cilindros hemati-
cos (glomerulonefritis proliferativas, vasculitis),
cilindros leucocitarios (pielonefritis o nefritis in-
tersticiales), lipidicos (patologias proteinuricas),
células tubulares renales o cilindros granulares y
céreos son indicadores de la presencia de lesion
renal.

Parametros bioquimicos
Se deben valorar en funcion de las patologias



NEFROLOGIA AL DIA

Flstema nervioss

Tabla 4. lanfeztaclonas clinlcas v blogulmicas més frecueries an ls ERC

Cr Tahagaslia uidmica

Fuineuepy iy peiiceica

Mearnpsaba Alrenamics
Siztema hematolbgico

L] v convenhaian, obrabilacion, micclarias, astonisis,
Dirusa, sl v moncipalnenke szrsiiva, Siedioms ce By piemes e oietas ce peduminio noclong

Hipomnnnadn ofestabica, rnrpinecks anormsi s 1E mamckn 40 valea s viresinmos on b sudarnin

b THRE Y
st an pacinkan

Ceafi cit inemene

e, wskerns, Ly, wngor ensardn s
FRIMmOss MOnCITERIAS Sangrdn prolarsans dnspies dn pociera s nnndas

Irmumedzd cailary humeal <aspuesia aamtigenos \necns ¥ vacliras cisminiids - Nimern ne oo

L roducicg. Ancrid cukinda.

Sistema cardiovascular
HTA
Irschiciercis Gard wisn corgeslea

M cadili=

Claudizmacion mismmle e

Mausage v vamiley Cinee liculilis

Anging re pachn Acridzrtas cerehrovasedares
Eniliias Erteins

Apareto digeetivo
Annrazia Hemnrragia digestvs aba n hajs

Sigtema locomotor
mirio Trastaormes el crarimienin

Codluncs Gacoss Cocbilica: rouzcula

Sistema mndocrino

Disiparria Afteraciones T

| g LSRR {FEeE
Hiperrsdiner a

Trastomos electroliicos v del equillbro acld o-bace

ncidn sexual v regroduciors
fusnmrarbo prolacliag
Hesisenoa narménca a la rsuing

| I s Laalesrrus

| pewraalic i

Hiparalramia Hinarpnizszmia

| iz maunzeenia Arivosis melabiica

asociadas, las causas de ERC y los factores de
riesgo. Estos andlisis deben incluir, si procede,
test orientativos de enfermedades glomerulares y
sistémicas que afectan el rifion

Las alteraciones asociadas a la ERC se descri-
ben en los capitulos correspondientes:

Anemia

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

Equilibrio acido-base.

Véase Importancia de los Parametros Urina-
rios en la ERC

Test genéticos

Estas herramientas diagndsticas van ganando
protagonismo, especialmente en el reconocimien-
to de causas genéticas que pueden estar presentes
sin la clasica historia familiar. En general, el ren-
dimiento diagnéstico de las pruebas basadas en
secuenciacion masiva paralela en pacientes con
enfermedad renal cronica (ERC) es del 30% en
los casos pediatricos y del 6-30% en los casos de
adultos.

Diagndstico por imagen
Ecografia

Prueba obligada en todos los casos para com-
probar en primer lugar que existen dos rifiones,
medir su tamafio, analizar su morfologia y des-
cartar la obstruccion urinaria (Véase Ecografia
en la enfermedad renal)

Los rifiones pequeios (por debajo de 9 cm, se-
gun superficie corporal) indican cronicidad e irre-
versibilidad. Unos rifiones de tamafio normal fa-
vorecen el diagnodstico de un proceso agudo. Sin
embargo, la poliquistosis renal, la amiloidosis o
la diabetes pueden cursar con rifiones de tamafio
normal o aumentado.

Si los rifones presentan una diferencia de ta-
mafio superior a 2 cm, ello puede ser debido a pa-
tologia de la arteria renal, reflujo vesicoureteral
o diversos grados de hipoplasia renal unilateral.

Eco Doppler

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

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

Urografia intravenosa

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

Angiografia digital

El patron oro para el diagnostico de las enfer-
medades vasculares renales es la arteriografia,
pero tiene el inconveniente de la toxicidad del
contraste.

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

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

Angiorresonancia magnética: Es una técnica
cada vez mas utilizada en pacientes con funcion
renal normal y no recomendada en pacientes con
insuficiencia renal grado 3-4, dada la toxicidad
del gadolinio (Véase Fibrosis sistémica nefroge-
nica).

Angiografia con CO2 obvian la toxicidad por
contraste, pero hay que tener presente, por ser un
procedimiento arterial, el riesgo de enfermedad
ateroembolica en pacientes con arteriopatia pe-
riférica.

Técnicas modernas de angiorresonancia con
intensificacion de imagen ofrecen excelente in-
formacion del arbol vascular sin necesidad de
emplear gadolinio.

Biopsia renal

Es un procedimiento invasivo y no exento de
riesgo, indicado cuando existen dudas diagnosti-
cas de la enfermedad renal primaria o del grado
de cronicidad del dafio tisular. Hay que valorar
sus posibles riesgos, frente a los beneficios po-
tenciales de la informacion que nos puede pro-
porcionar. Si se efectlia en etapas precoces de
la ERC su informaciéon puede ser util. En fases

avanzadas a menudo nos encontraremos con ri-
fiones esclerosados y terminales.

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

MANEJO GLOBAL

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

* Actitud ante factores evitables o reversibles

* Prevenir o retrasar la progresion de la ERC

* Tratar las complicaciones inherentes a la en-
fermedad renal (Vease Anemia, Metabolismo
Mineral)

* Prevenir la nefrotoxicidad (Vease: Ajustar do-
sis de farmacos al grado de fallo renal)

* Preparar al paciente para el TRS

.Cuando enviar un paciente al nefrélogo?

Véase Pautas de derivacion a la consulta
ERCA

Véase Documento de informacion y consen-
so para la deteccion y manejo de la ERC. NE-
FROLOGIA 2021

Numerosos trabajos han destacado que la de-
rivacion precoz al nefrélogo mejora el manejo
del paciente en la etapa predialisis y aporta be-
neficios en términos de morbilidad y mortalidad
una vez que el paciente ha iniciado tratamiento
renal sustitutivo. Brevemente, un riesgo de fa-
llo renal terminal a los 5 afios, puede ser usado
para determinar la derivacion al nefrologo, junto
a datos clinicos como el FG estimado y la albu-
minuria, ademas de otras consideraciones clini-
cas [7][10][77]1[78][79][80](81]. El Documen-
to de Consenso [82] elaborado conjuntamente
por la Sociedad Espafiola de Nefrologia (SEN)
y la Sociedad Espafiola de Medicina Familiar y
Comunitaria (semFYC) presenta una propuesta
con criterios unificados y concisos de definicion,
derivacion y manejo de la ERC, promoviendo
una estrecha colaboracion y coordinaciéon entre
Atencion Primaria y Nefrologia.

Actitud ante factores evitables o re-

versibles

Existen factores que aceleran el deterioro renal
independientemente del ritmo de progresion pro-
pio de la ERC. Siendo muchos de estos factores
reversibles, es imprescindible reconocerlos y co-
rregirlos (Tabla §). Deben emplearse los farma-
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cos estrictamente necesarios, en las dosis e inter-
valos adecuados, y durante el tiempo necesario.
Si es imprescindible su empleo, hidratar adecua-
damente al paciente y ajustar dosis al FG.

Debe tenerse en cuenta especialmente:

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

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

* Nefropatia por contraste (especialmente los
hipertonicos): mayor riesgo en pacientes diabeti-
cos y/o FG< 60 mil/min. Ante el riesgo de nefro-
patia por contraste, se sugiere (Véase Consensus
Guidelines for the Prevention of Contrast In-
duced Nephropathy)

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

Si FG< 60 ml/min, es preferible la realizacion
de un Angio-TAC con medidas preventivas. Es
importante hidratar bien al paciente (NaCl 0,9%
o NaHCO?3) y utilizar contraste radioldgico no
i6nico iso-osmolar. Considerar asociar n-acetil-
cisteina aunque sus beneficios adicionales no es-
tan contrastados en amplios metanalisis.

Suspender diuréticos 4-6 dias antes. Asegurar
adecuada hidratacion

* Gadolinio: evitar estudio de angiorresonan-
cia con gadolinio en pacientes con ERC mode-
rada-severa ante el riesgo de desarrollar fibrosis
sistémica nefrogénica, por lo que su uso esta con-
traindicado en pacientes con ERC moderada-se-
vera.

* Preparados intestinales ricos en fosforo antes
de colonoscopias [83]: evitar o usar con cautela.

PROGRESIONDE LAERC

Definicion

Se considera una tasa de progresion renal nor-
mal a un descenso de 0,7-1 mL/min/1,73 m2/ano
a partir de los 40 afios [7].

Se puede considerar progresion del dafio renal
si presenta un descenso confirmado del FG > 5
mL/min/1,73 m2/afio o > 10 mL/min/1,73 m2 en
5 afios (una vez descartados deterioros funciona-
les y agudos de la funcién renal). Existe debate
acerca de si esta tasa de progresion relacionada
con la edad es normal o patoldgica. Asimismo, un
porcentaje de cambio del FG respecto a la situa-
cion basal > 25%, una vez descartados factores
funcionales, es otro criterio de progresion.

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

Factores

Causas frecuentes. Actitud

Uso excesivo de diuréticos

Deplecion de volumen

Perdidas digestivas por vomitos y diarreas

Prevenir deshidratacion en anosos y época estival

Obstruccion )
o nefrostomia

Realizar tacto rectal o ecografia. Eventualmente sonda vesical

Trastornos metabolicos

Mas frecuentes: hipoNa, hiperK, acidosis. hiperCa

Infecciones

Facilitadas por catéteres y sondas.

Contrastes iodados.

A t d. 4 .r' : - .
gentes diagnésficos Gadolinio

nefrotoxicos, otros

Preparados intestinales colonoscopias

Farmacos que deben

AINE, Digoxina, Aminoglucosidos.....

evitarse o ajustar dosis

Ver "Ajuste de Farmacos en la Insuficiencia renal"
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Se considera progresion acelerada de la ERC a
una disminucion de mas del 25% del FG o un des-
censo sostenido del FG > 15 mL/min/1,73m2 en
un ano.

Respecto al cociente albumina/creatinina, se
considera relevante un incremento de mas del
50% respecto a la situacion basal [34].

A partir de un analisis amplio de pacientes, se
ha construido una calculadora calculadora para
estimar el riesgo de inicio de TSR, eventos car-
diovasculares y muerte: http://ckdpcrisk.org/low-
gfrevents/ [84].

En individuos con cociente ACR basal > 300
mg/g, una disminucion del 30% en el cocien-
te ACR durante dos afios confiere una reduc-
cion absoluta de mas del 1% en el riesgo a 10
afio de necesidad de tratamiento sustitutivo renal
(TSR) [85].

RENOPROTECCION

El manejo conservador de la ERC tie-
ne como principal objetivo prevenir o re-
trasar la progresion de la enfermedad. Se
trata, fundamentalmente, de medidas antiprotei-
nuricas incluyendo el tratamiento antihipertensi-
vo [10] [17] [20] [86] [87] [88]. Asimismo, exXis-
te una amplia evidencia de que los pacientes con
ERC padecen mayor riesgo cardiovascular, lo
que se explica en parte por los factores de riesgo
tradicionales (HTA, sindrome metabolico, diabe-
tes, dislipemia, etc.) mas los propios efectos del
estado urémico. Por lo tanto, ademas de las medi-
das para retrasar la progresion de la ERC, hay dos
areas de actuacion fundamentales en el manejo
de estos enfermos: 1) Prevencion de las compli-
caciones propias del estado urémico, y 2) Manejo
de los trastornos metabolicos asociados al dafio
renal y cardiovascular que ocurre con frecuencia
en estos pacientes.

Medidas generales

Antes del manejo dietético y farmacologico
especifico de la HTA y la proteinuria, debe ha-
cerse especial hincapié¢ en unas premisas que,
aunque obvias y repetidas, no deben dejar de
prescribirse y vigilarse (Tabla 6). Estas recomen-
daciones han sido actualizadas en las guias KDI-
GO recientes, sin mayores cambios [7].

Evitar habitos toxicos: abstinencia de tabaco
y drogas. Una ingesta moderada de alcohol se
considera tolerable: 12-14 gr de etanol (300 cc
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cerveza o 150 cc de vino) [89].

Ejercicio fisico: Como norma general, se reco-
mienda realizar 30-60 minutos de ejercicio mo-
derado de 4 a 7 dias por semana [89] 0 a un nivel
compatible con tolerancia fisica y cardiovascular.
Como opinion personal: debe individualizarse,
pero cuanto mas mejor, de forma progresiva y
paulatina. Esta sugerencia es especialmente im-
portante en individuos son exceso de peso. Ejer-
cicio aérobico y dinamico, aumentando progresi-
vamente el tiempo mas que el esfuerzo.

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

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

Hidrataciéon y volumen de orina: Debe asegu-
rarse una adecuada ingesta liquida especialmente
en pacientes afiosos y en épocas estivales. Alcan-
zar una diuresis de 2-3 litros al dia, o incluso ma-
yor, es una propuesta razonable y adecuada. Esta
medida se aplica con mas evidencia en pacientes
con poliquistosis renal. Esta recomendacion debe
aplicarse con cautela e individualizarse:En caso
de pacientes en riesgo de fallo cardiaco, las me-
didas de hidratacion deben aplicarse con cautela,
advirtiendo al paciente de los riesgos de retencion
hidrosalina [90] [91] [92] (Véase Hidratacion en
la Enfermedad Renal Croénica).

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

Dieta de restriccion proteica e ingesta

salina

Un andlisis detallado de las alteraciones y del
manejo nutricional en la ERC se desarrollan en
los siguientes enlaces:

Alteraciones nutricionales en el enfermos re-
nal

Manejo nutricional del paciente con ERCA

Medidas farmacoldgicas
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Tabla 6. Manejo del pacients; Medidas penerales

Medidas penerales

Livitar habitos toxicos: Tabaco, drogas, execeso aleohaol
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El manejo con farmacos de la ERC, renoprotec-
cion y patologias asociadas se resume en la (Ta-
bla 7). La progresion de la ERC esta condiciona-
da en gran medida por factores hemodindmicos y
metabolicos, mas alla de la enfermedad renal pri-
maria. Las medidas farmacoldgicas se basan en
farmacos antiproteinuricos y antihipertensivos,
Las medidas farmacologicas se basan en farma-
cos antiproteintricos y antihipertensivos, mas el
control de patologias directamente relacionadas
como la diabetes, dislipemia, hiperuricemia, aci-
dosis y de otros factores de riesgo cardiovascu-
lares.

Bloqueantes del SRAA: renoprotecto-

res y antihipertensivos

Dentro de los agentes bloqueantes del sistema
renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) tene-
mos Inhibidores de la enzima de conversion de
la angiotensina (IECA) y antagonistas de los re-
ceptores de la angiotensina 2 (ARA2) Su caracter
reno y cardioprotector va mas alla del efecto anti-
hipertensivo, y de hecho tienen su indicacion atn
en ausencia de HTA. Son especialmente eficaces
en nefropatias proteintricas, siendo la nefropatia
diabética el caso mas paradigmatico. Reducen la
presion intraglomerular y, como consecuencia, la
proteinuria un 30-40 % [17] [19] [28] [88] [93]

[94] [95] [96] [97] [98] [99] [100] [101]. Estos
aspectos han sido recientemenete actualizados en
las Guias Clinicas para el manejo de la HTA en
la ERC [102] [103].

Se mantienen como el primer escalon terapéu-
tico en pacientes con ERC y grado variable de
albuminuria, en pacientes con o sin diabetes [7],
siendo el objetivo mantener la TS sistolica infe-
rior a 120 mmHg. Dada su eficacia, en casos de
hiperkalemia, intentar inicialmente las medidas
“antipotasio” antes de reducir o suspender los
bloqueantes del eje RAA. Estos fdrmacos deben
mantenerse a menos que los niveles de creatinian
asciendan mas del 30% en las 4 semanas siguien-
tes al inicio del tratamiento.

Consideraciones adicionales sobre estos farma-
cos de primera linea:

* Dentro de este grupo los IECA y ARA2 se
consideran igualmente eficaces. Conviene sefa-
lar que los IECAs presentan una considerable in-
cidencia de tos, lo que limita su empleo.

* Se suelen manejar las dosis recomendadas
como antihipertensivas. Actualmente se intentan
dosis supraterapéuticas en casos de proteinuria
resistente [104].

* Se sugiere que la combinacion de IECA+A-
RA2 resulta mas beneficiosa que el uso indivi-
dual. Sin embargo, la seguridad a largo plazo de
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este grupo de farmacos no esta verificada, por lo
que el uso dual no se recomienda en pacientes
con ERC y/o diabéticos.

* Son mas efectivos en pacientes sometidos a
diuréticos y dieta hiposddica. Es importante se-
fialar que la dieta rica en sal reduce el efecto anti-
proteinurico de los bloqueantes del SRAA [104].

* Estan contraindicados en pacientes con este-
nosis de arteria renal bilateral, o con severas le-
siones vasculares renales distales difusas, ya que
pueden reducir seriamente el FG.

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

* Al introducir el farmaco, debe vigilarse la
creatinina sérica 7-10 dias después del inicio: ele-
vaciones de hasta un 30% son tolerables, dados
los beneficios antiproteinuricos de estos medica-
mentos.

* Conllevan el riesgo de hiperpotasemia. De-
ben vigilarse los niveles de K sérico: discretos in-
crementos (hasta 6 mEq/L) son tolerables. Es in-
frecuente tener que suspenderlos por este motivo.

Indicaciones orientativas del empleo del blo-
quantes del SRAA [98] [99]

* ERC proteinurica (> 30 mg/24 hs)

* ERC no proteinurica si HTA o diabetes me-
llitus

Activadores del receptor de vitamina D: El
efecto antiproteintrico de la activacion del recep-
tor de la vitamina D ha sido documentado a nivel
experimental. En el ambito clinico se ha explora-

do su efecto antiproteinurico adicional al bloqueo
del SRAA. Actualmente, la informacion disponi-
ble es insuficiente para aconsejar el empleo de la
vitamina D nativa o sus derivados como farma-
cos antiproteinuricos [105] .

Medicacion antihipertensiva

No entra dentro de los objetivos de estas guias
la revision exhaustiva de la medicacioén antihi-
pertensiva (Véase HTA esencial) [102] [103]

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

A continuacidn, resumimos los conceptos basi-
cos del manejo antiHTA de estos pacientes:

* El primer escalén son los bloqueantes del
SRAA si no hay efectos adversos o contraindica-
ciones, para pacientes hipertensos y con albumi-
nuria, dado sus beneficios cardioprotectores y an-
tiproteinuricos. Recordar que deben suspenderse
en caso de sospecha o riesgo de embarazo.

* Los inhibidores de la renina (aliskir) han
mostrado efectos adversos al asociarlos con blo-
queantes del SRAA, sin beneficios adicionales,
por lo que no estan recomendados en esta pobla-
cion.

* 3 bloqueantes: indicados en casos de insufi-
ciencia cardiaca, enfermedad coronaria y miocar-
diopatia hipertrofica. Tendencia a la bradicardia.
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Cardioprotectores de primera linea.

* Calcioantagonistas: son el segundo escalon
antiHTA, se recomienda la asociacion con los
bloqueantes del SRAA. Si tiene a indicar los
no-dihidropiridinicos por sus efectos adiciona-
les “dudosos” antiproteintricos. La asociacion
con betabloqueantes no esta recomendada ante el
riesgo de bradicardia.

* o bloqueantes: no producen dilatacion de la
arteriola eferente y tienen menos efecto antipro-
teintrico. Riesgo de hipotension ortostatica. Uti-
les en caso de hipertrofia prostatica.

Diuréticos

Véase Diuréticos

* En la ERCA deben emplearse preferentemen-
te diuréticos del asa (furosemida, torasemida).

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

En casos muy concretos de sindrome cardio-
renal la asociacion de tiazidas a bajas dosis con
diuréticos de asa puede mejorar los sintomas re-
duciendo la sobrecarga de volumen (Véase sin-
drome cardiorrenal).

Antagonistas esteroideos del receptor mine-
ralcorticoide (MRA): espironolactona, eplere-
nona

Estan indicados (3* linea) en el tratamiento de
la insuficiencia cardiaca, hiperaldosteronismo e
HTA refractaria, si FG>45. Conllevan el riesgo
de hiperpotasemia y descenso reversible del FG.
Destaca su efecto antiproteintrico, también indi-
cados en el manejo de la insuficiencia cardiaca.
No recomendables en estadios 3-5 ERC por el
riesgo de hiperpotasemia, especialmente cuando
se asocia a bloqueantes del SRAA y/o betablo-
queantes. Requiere monitorizacion frecuente de
los niveles de K.

Antagonista no esteroideo del receptor mine-
ralocorticoide (ns-MRA): la Finerenona

Ha demostrado beneficio renal y cardiovascular
y es recomendado en pacientes con DM-2, FGe
> 25 ml/min/1.73m2, y concentracion normal
de potasio sérico y cociente albumina/creatinina
en orina > 30 mg/g, a pesar del empleo de dosis
maximas toleradas de inhibidores del SRA [7].

Se considera mas apropiado en pacientes con alto
riesgo de progresion de ERC y enfermedad car-
diovascular, con proteinuria persistente, a pesar
de otros tratamientos estandarizados.

De esta forma, un ns-MRA puede ser afiadido
en casos de resistencia, a un inhibidor del SRAA
y un SGLT2, para el tratamiento de pacientes
adultos diabéticos, con ERC.

Manejo de la diabetes

Véase farmacos antidiabéticos orales e insu-
lina

El Documento de Consenso sobre el trata-
miento de la diabetes tipo 2 en el paciente con
enfermedad ERC [58] y las Guias: KDIGO
2022 Clinical Practice Guideline for Diabe-
tes Management in Chronic Kidney Disease.
Kidney Disease: Improving Global Outcomes
(KDIGO) Diabetes Work Group Published in
issue: November 2022 S1-S12755 [54] propor-
ciona informacion completa del manejo de la dia-
betes en la ERC.

A continuacion, se resumen brevemente las
recomendaciones generales de farmacos anti-
diabéticos en pacientes con ERC [58] [64] [65]:
Los valores séricos de HbAlc son el parametro
de referencia para el control a largo plazo de la
glucemia. Idealmente deben mantenerse niveles
de HbAI1C < 7% [7] [87]. Se pueden tolerar va-
lores hasta 8,5% [54] en enfermos con riesgo de
hipoglucemias. El riesgo de hipoglucemia es mas
elevado en pacientes con diabetes y ERC, dado
que tanto la insulina, como los antidiabéticos ora-
les (ADO) son mayoritariamente de eliminacion
renal, las dosis deben reducirse con la progresion
de la ERC.

Farmacos

Brevemente revisamos los farmacos para el ma-
nejo de la DM en el paciente con ERC [54] [58]

Biguanidas (Metformina) es primer escalon te-
rapéutivo. Ante el riesgo de acidosis lactica debe
usarse con precaucion en pacientes con FG entre
30-45 ml/mn (reducir dosis 50%) y evitarse por
debajo de esos valores [106]. Debe suspenderse
temporalmente ante circunstancias que pongan
en riesgo la funcion renal (vomitos, diarrea, ra-
diocontrastes, cirugia mayor).

Alternativas ante falta de respuesta o ERC
avanzada:

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

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

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

Inhibidores de alfaglucosidasa (acarbosa, mi-
glitol): dada su potencial toxicidad y aumulacion
en la ERC, su uso no esta recomendado en estos
pacientes.

Gliptinas (inhibidores de la dipeptidil peptida-
sa- 4 (DPP4)): Estimulan la secrecion de insuli-
na de forma dependiente de la glucosa. Tienen
un muy bajo riesgo de hipoglucemias y han de-
mostrado ser eficaces y seguros en pacientes con
ERC.

Inhibidores del cotransportador sodio-glucosa
tipo 2 (SGLT2): actuan inhibiendo la reabsorcion
de glucosa en el tubulo proximal. No provocan
hipoglucemia, inducen pérdida de peso y ligeros
descensos de la presion arterial. Su uso se asocia
a un incremento de infecciones urinarias y de mi-
cosis genital. Provocan diuresis osmotica pudien-
do causar deshidratacion, hipotension y deterioro
de la funcidn renal, especialmente en ancianos o
en pacientes con farmacos antihipertensivos. No
se recomienda su uso concomitante con diuréti-
cos, en situaciones de deplecion de volumen (por
ejemplo, gastroenteritis aguda) ni en personas
mayores de 75 anos.

Una vez iniciado el tratamiento, es razonable
continuar, aun si el FG cae de 20 mL/min. Asi-
mismo, también pueden indicarse en casos de
FG>20 mL/min con albuminuria/creatinina su-
perior a 200 mg/g; o en casos de insuficiencia
cardiaca, independiente de la presencia de albu-
minuria.

Agonistas del receptor del péptido-1 similar al

glucagon (GL-1 RA) [7]: Son los tinicos ADO
que induce perdida de peso, por lo que estan mas
indicados en pacientes con sobrepeso; no indu-
cen hipoglucemia pero tienen potenciales efectos
gastrointestinales adversos. Indicados en pacien-
tes que no han alcanzado los objetivos de bluce-
mia a pesar del uso de metformina y SGLT2, o
intolerantes a estos tratamientos.

Insulina

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

Breve resumen de las recomendacio-
nes en el manejo de la enfermedad re-

nal diabética

Referencias de interés:

KDIGO 2022 Clinical Practice Guideline for
Diabetes Management in Chronic Kidney Di-
sease. Kidney Disease: Improving Global Out-
comes (KDIGO) Diabetes Work Group Publi-
shed in issue: November 2022 S1-S12755.

Standard of Care in Diabetes 2023 https://
diabetesjournals.org/care/issue/46/Supple-
ment_1

Diabetes management in chronic kidney di-
sease: a consensus report by the American Dia-
betes Association (ADA) and Kidney Disease:
Improving Global Outcomes (KDIGO): ht-
tps://kdigo.org/wp-content/uploads/2018/03/
ADA-KDIGO-Consensus-Report-Diabe-
tes-CKD-KI-2022.pdf
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Kidney Disease: Improving Global Outcomes
(KDIGO) CKD Work Group. KDIGO 2024
Clinical Practice Guideline for the Evaluation
and Management of Chronic Kidney Disease.
Kidney Int. 2024;105(4S): S117-S314. https://
kdigo.org/wp-content/uploads/2024/03/KDI-
GO-2024-CKD-Guideline.pdf

Los pacientes con diabetes y ERC deben ser
tratados con una estrategia integral para reducir
el riesgo de progresion de la enfermedad renal
y cardiovascular, con la participacion activa del
paciente en el disefio de dicha estrategia y en el
autocontrol.

El primer escalon terapéutico se basa en modi-
ficaciones del estilo de vida para optimizar la nu-
tricion, el ejercicio fisico, el abandono del habito
tabaquico y el peso corporal.

El control de la glucemia en los pacientes con
DM tipo 1 se basa en el empleo de insulina.

En la DM tipo 2 se recomienda el tratamien-
to con metformina cuando el FGe > 30 ml/
min/1.73m2, con ajuste de dosis cuando el FGe <
45 ml/min/1.73m2.

En pacientes con DM tipo 2 y ERC se reco-
mienda el tratamiento con inhibidores SGLT2
cuando el FGe es > 20 ml/min/1.73m2, priori-
zando el empleo de agentes con beneficio renal y
cardiovascular demostrado, manteniendo su uso
aun cuando el FGe descienda por debajo de 20
ml/min/1.73m2, a menos que no sea tolerado o se
inicie terapia renal sustitutiva.

En pacientes con DM tipo 2 y ERC que no al-
canzan los objetivos individualizados de control
glucémico a pesar del uso de metformina e iS-
GLT2, o en quienes estos tratamientos no pueden
ser utilizados, se recomienda el uso de agonistas
del receptor GLP-1 de accion prolongada, priori-
zando el uso de agentes con beneficio cardiovas-
cular demostrado.

Se recomienda el tratamiento con bloqueadores
del SRA (IECA o ARAII) en pacientes con DM,
HTA y albuminuria, escalando hasta la maxima
dosis aprobada que sea tolerada.

El empleo de un antagonista no esteroideo del
receptor mineralocorticoide (ns-MRA) (Fine-
renona) con beneficio renal y cardiovascular es
recomendado en pacientes con DM-2, FGe > 25
ml/min/1.73m2, concentracion normal de posta-
sio sérico y cociente albimina/creatinina en orina
> 30 mg/g, a pesar del empleo de dosis maximas
toleradas de inhibidores del SRA.

En todos los pacientes con DM y ERC se reco-
mienda el uso de estatinas, de moderada intensi-
dad para prevencion primaria de enfermedad car-
diovascular aterosclerotica o de alta intensidad
para pacientes con multiples factores de riesgo
o con enfermedad cardiovascular aterosclerotica
conocida.

Se recomienda el uso de aspirina como estrate-
gia de prevencion cardiovascular secundaria en
pacientes con historia de enfermedad cardiovas-
cular aterosclerética, pudiendo ser considerada
como estrategia de prevencion primaria en aque-
llos pacientes con DM vy elevado riesgo cardio-
vascular.

Manejo de la dislipemia
Véase Alteraciones lipidicas en la ERCA

Las siguientes recomendaciones
son un resumen extraido de las Guias
y  documentos de consenso  siguien-

tes: [7] [11] [57] [58] [64] [65] [66] [89] [107].
La indicacion del manejo de la hipertrigliceride-
mia con fibratos es un tema controvertido y sin un
posicionamiento definitivo.

Los niveles de colesterol, HDL, LDL vy trigli-
céridos deben ser evaluados periddicamente; y al
menos 6 semanas después de un ajuste de trata-
miento.

Objetivo: LDL < 70 mg/dl. Fundamento: la
ERC es un factor de riesgo cardiovascular. Op-
cionalmente se sugiere el tratamiento con esta-
tinas a todos los pacientes con ERC > 50 afios o
diabéticos.

El manejo de la dislipemia optimizando los ha-
bitos higiénico dietéticos [64] [65] es el primer
escalon terapéutico.

Tratamiento de la hipercolesterolemia

1) Estatinas: Se considera cardioprotector y
probablemente también renoprotector. Ademas
de mejorar el perfil lipidico se ha propuesto a ni-
vel experimental que previenen el dano glomeru-
lar, pero su indicacién como farmaco renoprotec-
tor directo aiin no esta establecida [108].

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

Rosuvastatina: contraindicada si IR avanzada

2) Estatinas + ezetimiba (no requiere ajuste de
dosis) si no se alcanzan los objetivos con estati-
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nas

Las Guias actuales recomiendan en adultos >50
afios, y FG<60 mL/min no en TRS se recomien-
dan estatinas solas o combinadas con ezetimibe.
En pacientes mas jovenes se recomienda el trata-
miento con estatinas en casos de riesgo cardiova-
cular evidente [7].

3) En caso de intolerancia a estatinas, sustituir
por fibratos

Tratamiento de la hipertrigliceride-

mia

1) Fibratos: gemfibrozilo (600 mg/d, evi-
tar si FG< 15). A nivel poblacional se sugiere
como farmaco de seguna linea (tras las estati-
nas) en prevencion cardiovascular en casos de
trigliceridos>200 mg/dl o insuficiente control del
LDL-colesterol [109]. Sin embargo las Guias de
actuacion clinica solo recomiendan el uso de fi-
bratos cuando los niveles alcanzan cifras de 1000
mg/dl [110]. No es recomendable administrarlos
si FG <45 mL/min.

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

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

Riesgo de eventos tromboticos

Véase Fibrilacion auricular no valvular en
enfermedad renal créonica y anticoagulacion

Tratamiento Antiagregante Plaquetario en
la Enfermedad Renal Cronica

Se recomiendan bajas dosis de aspirina oral
para prevenir los eventos cardiovasculares is-
quémicos recurrentes (prevencion secundaria en
pacientes con ERC y enfermedad cardiovascular
isquémica establecida

Los anticoagulantes orales no antagonistas de
la vitmina K son preferidos en lugar de los anta-
gonistas de la vitmina K, como el acenocuma-
rol (sintrom) o la warfarina (aldocumar) para la
tromboprofilaxis de la fibrilacion auricular en pa-
cientes con ERC

Manejo de la hiperuricemia

18

El objetivo es alcanzar el rango normal de uri-
cemia, aunque se ha descrito un aumento del
riesgo cardiovascular con valores de acido urico
en el limite alto de la normalidad, por encima de
5,2 mg/dl. Las guias clinicas no recomiendan el
tratamiento de la hiperuricemia asintomatica (ni
aclaran hasta qué valores), aunque deberia consi-
derarse en pacientes con ERC, diabéticos y/o con
riesgo cardiovascular.

La colchicina esta indicada en el tratamiento del
ataque agudo de gota. Para pacientes sintomati-
cos con ERC, bajas dosis de colchicina o esteroi-
des intraarticulares, son preferibles a los AINE.
Con FG entre 30 y 50 ml/min debe reducirse la
dosis, y evitarse por debajo de 30 ml/min. El tra-
tamiento clasico es el alopurinol. Recientemente
se ha introducido el febuxostat, para el tratamien-
to de la hiperuricemia con antecedentes de gota o
artritis trica. En aquellos con hiperuricemia sin-
tomatica e insuficiencia renal leve o moderada, la
administracion de febuxostat ha demostrado una
eficacia superior y una seguridad similar al alo-
purinol, sin necesidad de ajustar dosis.

La hiperuricemia y su tratamiento se desarro-
llan en el capitulo Acido Urico y Enfermedad
Renal Cronica.

Acidosis metabdolica

En la ERC existe inicialmente una limitacion
para eliminar los metabolitos acidos (reducida
sintesis renal de amonio y reduccion de la aci-
dez titulable). En ERC-4 se incrementa también
la retencion de acidos orgéanicos. Las Guias de
actuacion clinica recomiendan mantener unos
niveles de bicarbonato serico superiores a 22
mMol/L [7]. Si bien el manejo se basa en los su-
plementos de bicarbonato, la manipulacion de
la produccion enddgena de acidos a través de la
dieta puede ser una estrategia adicional para dis-
minuir la excrecion acida renal (Véase Manejo
Nutricional en la ERC) [111] [112].

Hiperpotasemia

La hiperpotasemia puede tener lugar en etapas
avanzadas de la ERC, especialmente en pacientes
diabéticos, que reciben IECA/ARAII o diuréticos
antialdosterdnicos.

La prevencion se basa en el manejo nutricio-
nal y la prevencion del ayuno prolongado (Véase
Manejo Nutricional de la ERC).

El tratamiento farmacologico de la hiperpota-
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semia cronica se basa en el empleo de resinas
de intercambio catidnico, incluidas las mas re-
cientes: Patiromer y Ciclosilicato de circonio de
sodio. El tratamiento de la hiperpotasemia grave
sintomatica es urgente y consiste en antagonizar
los efectos cardiacos de la hiperpotasemia y al
mismo tiempo promover el desplazamiento del
potasio al interior de la célula y su eliminacion
del organismo en el menor tiempo posible (Véa-
se Trastornos del Potasio. Hipopotasemia. Hi-
perpotasemia)

Vacunaciones

Calendario de vacunaciones en la ERC avan-
zada

Vacunacion e inmunoprofilaxis frente al vi-
rus de la hepatitis B

PREPARACION DEL PA-
CIENTE PARA EL TRA-
TAMIENTO RENAL SUS-
TITUTIVO

En los siguientes enlaces tematicos de NAD se
accede a todas las actuaciones que conducen a la
preparacion del paciente para el TRS:

Pautas de derivacion a la Unidad de ERCA

Modalidades de tratamiento y eleccion de
técnica: HD, DP, Trasplante renal

CONTROVERSIAS KDIGO EN ESPA-
NOL. Iniciacion a la dialisis. Eleccion de moda-
lidad, acceso y prescripcion (2019)

Adecuacion del esfuerzo terapéutico en la
enfermedad renal crénica avanzada. Manejo
conservador. Tratamiento paliativo

Protocolos de Calidad y seguridad en el trata-
miento del paciente con enfermedad renal cronica
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INTRODUCCION

La ERC avanzada (ERCA; grados 4 y 5) es un
problema sanitario grave [1]. La deteccion pre-
coz y la remision adecuada a Nefrologia de los
pacientes con ERC mejora la morbilidad y su-
pervivencia a largo plazo y disminuye los costes
tanto para el paciente como para el sistema sa-
nitario [2] [3] [4] [5] [6]. Por ello, en Espafia se
impulso la creacion de las unidades o consultas
de ERCA, consultas multidisciplinares de cuida-
do integral de los pacientes, en las que informa
al paciente y a su entorno sobre como transcurre
la enfermedad y las diferentes opciones de trata-
miento para mejorar el proceso de toma de deci-
siones [6].

Respecto al documento de 2019 [7], en 2023 se
publicd un borrador de actualizacion de las guias
de practica clinica KDIGO (Kidney Disease Im-
proving Global Outcomes) [8], asi como un in-
forme elaborado por diez sociedades cientificas
espafolas [9]. Ambos textos revisan y ponen al
dia conceptos, criterios diagndsticos y nuevas op-
ciones terapéuticas (tanto de farmacos como tera-
pias que hacen hincapié en la dieta). Entre otras
cuestiones, se enfatiza la importancia de evaluar
la causa de la enfermedad puesto que tiene impli-

caciones en un pronostico variable en el paciente
y en la eleccion de tratamiento.

En conjunto, se recomienda que exista una
atencion cada vez mas individualizada al pacien-
te con ERCA. Su implicacion y participacioén en
el proceso de toma de decisiones y la definicion
de sus objetivos de salud es cada vez més reco-
nocida. Tanto es asi que el Consorcio Interna-
cional para la Medicion de Resultados de Salud
(ICHOM, por sus siglas en inglés) reuni6é a un
grupo de trabajo internacional de profesionales
de la salud y representantes de pacientes para de-
sarrollar un conjunto minimo estandarizado de
resultados centrados en el paciente [10].

Los pacientes que inician dialisis de manera
urgente, sin acceso vascular o sin un seguimien-
to adecuado tienen un peor prondstico, mayor
morbilidad y menor supervivencia. Al igual que
aquellos que vuelven a reiniciar tratamiento renal
sustitutivo (TRS) desde un trasplante renal (TxR)
no funcionante después de un tiempo. Por esta
razon, ademas de la incorporacion del paciente
en la toma de decisiones que afecten a su salud,
se ha de planificar y organizar su paso por cada
etapa de la ERC.

En este capitulo se abordaran aspectos como:

1.- Criterios de derivacion al programa de
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ERCA, objetivos y el equipo humano que debe
constituir.

2.- Proceso de toma de decisiones compartida
de la modalidad de tratamiento renal sustitutivo
(TRS).

3.- Criterios para el inicio de dialisis.

4.- Criterios para realizacion del acceso vascu-
lar.

5.- Valoracion psicologica.

6.- Valoracion socioecondmica.

7.- Pacientes mentores.

1.- CRITERIOS DE DERI-
VACION A LA UNIDAD
DE ERCA, OBJETIVOS Y
COMPOSICION INTER-
DISCIPLINAR

1.1.- Criterios de derivacion a la uni-
dad de ERCA

La derivacion de pacientes a la unidad de ERCA
puede proceder de las consultas de nefrologia cli-
nica, trasplante renal o de la planta de hospita-
lizacidn, tras constatar la no recuperacion de la
funcion renal. En algunos centros, también direc-
tamente a través del médico de atencion primaria,
que detecta el problema.

Deberan ser remitidos a la consulta ERCA pa-
cientes con insuficiencia renal y filtrado glomeru-
lar (FG) por debajo de 25 ml/min en al menos
2 determinaciones. Esto es una aproximacion
en funcion de la edad, comorbilidad, estabilidad
funcional y magnitud de la proteinuria entre otras
variables. En general, el tiempo ideal de deriva-
cion a la consulta de ERCA deberia ser antes de
los 6 meses del inicio estimado en TRS [9].

Los pacientes que hayan iniciado el TRS de
forma no programada deben ser derivados al pro-
ceso de informacion, deliberacion y eleccion de
técnica antes de cumplir el primer mes de inicio
de tratamiento, con el fin de darle la opcion de
una eleccion meditada de la técnica de TRS que
desea y que mejor se ajusta a sus condiciones.
Por ejemplo, los pacientes trasplantados renales
tienen una progresion del FG mas lenta y, por
ello, se deberian derivar con FG inferiores.

Una estrategia interesante es que la primera cita
en la consulta de ERCA se inicie por el proceso
de informacion, deliberacion y opciones de técni-

ca de TRS, utilizando el procedimiento de toma
de decisiones compartida [11].

1.2.- Objetivos de la unidad de ERCA

El objetivo principal de la unidad de ERCA es
proporcionar un cuidado integral del paciente. En
dicho cuidado se debe contemplar:

- Asistencia, con actuaciones centradas en re-
trasar la progresion de la ERC, prevenir y tratar
sus complicaciones (anemia, trastornos del me-
tabolismo mineral 6seo, malnutricion, trastornos
hidroelectroliticos, etc.), modificar o tratar las
comorbilidades o factores de riesgo asociados
(hipertension arterial, dislipemia, tabaquismo,
obesidad, etc.) y coordinarse con la Unidad de
Cuidados Paliativos, dependiente de Atencion
Primaria, en el caso de que el paciente requiera
solo tratamiento conservador (TC).

- Informacion al paciente e inclusion de este en
un programa de formacion o educacion progresi-
va en autocuidados. Informacién sobre la ERC,
asi como sus posibilidades de tratamiento para
una eleccion independiente y preparacion para
inicio de TRS (vacunacion, acceso vascular, etc.).

- Analisis de calidad asistencial, mediante el se-
guimiento de marcadores de calidad asistencial
directos por los resultados de salud obtenidos (in-
dicadores bioquimicos de morbimortalidad, ini-
cio programado de dialisis, etc.), calidad de vida
y satisfaccion.

Con todo ello se pretende:

- Conservar la funcion renal el mayor tiempo
posible, en un intento de retrasar la progresion de
la enfermedad y disminuir su velocidad.

- Conseguir una mejor preparacion del entorno
y del paciente para el TxR, los tratamientos do-
miciliarios o para la eleccion del TC.

- Una reduccion de los pacientes con entrada no
programada en dialisis y de sus consecuencias.

- Desarrollo de acciones encaminadas a dismi-
nuir la comorbilidad asociada, sobre todo la car-
diovascular.

- Disminuir la mortalidad de los primeros me-
ses tras el inicio de TSR.

- Disminuir las estancias hospitalarias y los
costes generales asociados a la ERC.

- Optimizar la calidad de vida del paciente en el
periodo pre-TRS.

- Formacion progresiva sobre las dietas mas
adecuadas en cada caso.

1.3.- El modelo de Acreditacion de
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Calidad de las Unidades ERCA

(ACERCA)

En 2020, el grupo de trabajo ERCA de la Socie-
dad Espafiola de Nefrologia (SEN) desarrollé un
proyecto de estandares de calidad para mejorar la
atencion de los pacientes y el funcionamiento de
las unidades ERCA [12]. Se trata de un documen-
to pionero sobre los estandares para la Acredita-
cion de Calidad de las Unidades ERCA (ACER-
CA) [11] en el que se evalua su excelencia.

En total, el manual de ACERCA cuenta con 66
estandares, divididos en obligatorios y recomen-
dables, agrupados en cinco bloques, segun la te-
matica:

- Requisitos generales de la unidad ERCA.

- Recursos materiales y humanos.

- Procesos.

- Derechos y seguridad de los pacientes.

- Resultados.

En funcidn del cumplimiento de los parametros
se establecen cuatro niveles de acreditacion, de
basico a excelente. Entre otras cuestiones, los
estandares promueven la atencion basada en la
multidisciplinariedad, el uso de escalas validadas
para la medicion de parametros de la ERC (fra-
gilidad, dependencia, comorbilidad, funcién cog-

nitiva, estado nutricional, etc.), la disponibilidad
de materiales para la formacion de los pacientes
y su entorno familiar. Todo ello, de cara a asegu-
rar una transicion 6ptima de los enfermos al TRS
(tanto para los que lo inician de manera progra-
mada como para los que no), al TxR o al TC.

1.4.- Composicion del equipo interdis-

ciplinar

La unidad interdisciplinar de ERCA deberia in-
cluir en lo posible: nefrélogo/a, enfermero/a re-
ferente, nutricionista o dietista, psicologo/a, tra-
bajador/a social, fisioterapeuta, farmacéutico/a y
cirujano/a vascular o general, entre otros (Figura
1). Todos ellos profesionales especializados en
ERCA. Este equipo es el que inicia un proceso de
informacion y formacion del paciente y de su en-
torno familiar, con la finalidad de implicarlos tan-
to en su enfermedad como en la eleccion de las
diferentes opciones de TRS. Ademads, de forma
paralela, pueden participar pacientes mentores,
cuidadores, gestores de casos y las asociaciones
de enfermos renales, que ofrecen soporte a mu-
chos niveles.

Un programa de atencién interdisciplinar para
estos pacientes puede mejorar su conocimiento

Pacientes |
mentores [I

p—

q, Dietistas %

Figura 1. Esquema de unidad de ERCA interdisciplinar
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sobre la enfermedad, aumentar su interés en las
terapias de didlisis domiciliarias, dialisis perito-
neal, el trasplante anticipado e incluir el trata-
miento conservador como opcion [13]. Asimis-
mo, debe hacerse mediante planes de deteccion
temprana en la poblacion en riesgo lo que implica
una estrecha coordinacion con atencion prima-
ria [14] [15] [16] [17].

Los profesionales de atencion primaria tienen
un papel esencial en colaboracion con nefrologia
para la deteccion precoz de la ERCA, pero tam-
bién para el seguimiento (controles periddicos de
peso, de presion arterial, de anemia o de diabetes,
asi como revisiones de la medicacion y la dieta).
Es importante que se les forme en el abordaje de
la enfermedad renal, ya que se trata de una pa-
tologia infradiagnosticada e infratratada, lo que
resulta especialmente preocupante en los grupos
de riesgo [18] [19].

2.- PROCESO DE TOMA
DE DECISIONES COM-
PARTIDAS

Las modalidades de TRS incluyen: trasplante
renal (TxR) en sus modalidades, Técnicas domi-
ciliarias (HD domiciliaria (HDD), dialisis peri-
toneal (DP) en sus modalidades), HD en centros
satélites (extrahospitalaria), hemodialisis (HD)
en hospital y tratamiento conservador (TC).

2.1.- Test de elegibilidad o factores

que influyen en la elegibilidad de la

técnica

Previamente al proceso de informacion, deli-
beracion y eleccion de técnica se realizard una
prueba de elegibilidad para valorar las contrain-
dicaciones médicas, sociales (tales como vivien-
da, barrera idiomatica, etc.), absolutas y relativas
para cada una de las modalidades de TRS.

Trasplante renal

El TxR, tanto de vivo como de donante falleci-
do, ofrece mayor esperanza y calidad de vida [20],
con lo que deberia de considerarse en todos los
pacientes con ERCA que puedan ser candidatos.
En la actualidad, existen muy pocas contraindi-
caciones absolutas para que un paciente no pueda
ser incluido en lista de espera, por lo que el TxR
anticipado debe ser ofrecido a todos aquellos que
cumplan criterios. También se debe evaluar a po-
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sibles candidatos a doble Tx (rifidn-pancreas o
rifion-higado) y su derivacion a los hospitales de
referencia, si fuese el caso. Todo candidato a TxR
anticipado [20] deberia ser enviado para estudio
de inclusion en lista de espera cuando su FG sea
< 20 ml/min, una vez explorada la posibilidad de
TX de donante vivo.

Hemodialisis domiciliaria

A pesar de que permite una vida mas autdbnoma
de los pacientes, es una alternativa que no acaba
de extenderse lo suficiente [21]. Los ultimos da-
tos indican que la realiza alrededor del 5,2 % de
los pacientes [22]. Se trata de una modalidad que
presenta multiples ventajas en términos de su-
pervivencia, alternativas terapéuticas (regimenes
de HD intensiva, HD nocturna, HD diaria corta)
y ahorro de costes. La principal barrera para su
expansion, ademés de la falta de financiacion
por parte de las autoridades sanitarias [23] tiene
que ver con el paciente (falta de motivacion o de
voluntad para cambiar de modalidad, prejuicios,
miedo a la autopuncion) [24] [25] [26]. A esto
debemos afiadir la elevada tasa de abandonos
por razones sociales o recursos inadecuados (50
%) [27]. Las técnicas domiciliarias (tanto HD,
como DP) requieren estrategias para superar las
barreras actuales en su implantacion y manteni-
miento [28].

Dialisis Peritoneal

Desde el punto de vista médico estdn razona-
blemente definidas las situaciones en las que el
tratamiento con DP puede implicar ventajas o
desventajas para el enfermo (Tabla 1) [29]. Sin
embargo, en la practica, es habitual la ausencia de
factores médicos que, de manera categorica, indi-
quen o contraindiquen la DP, siendo el estilo de
vida, la actitud y las posibilidades del paciente,
los determinantes esenciales para asignar uno u
otro tipo de dialisis. Habitualmente, la derivacion
temprana al nefrélogo de los pacientes de ERC se
asocia a una mayor proporcion de enfermos que
eligen la DP [30], probablemente debido a que
los especialistas tienen el tiempo suficiente para
educar al paciente en las diferentes opciones de
tratamiento.

Hemodialisis
Las posibles contraindicaciones para poder rea-
lizar HD cronica son [6]:
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Tabla 1: Indicaciones y contraindicaciones de |a DP

INDICACIONES DP

CONTRAINDICACIONES DIALISIS PERITONEAL

Pacientes laboralmente activos con deseo de
independencia y autosuficiencia
Preferencia del paciente Ancianos con buen soporte familiar

Nifios

Preferencia del paciente

Pacientes que no desean ser fratados con DP

Pacientes que no desean realizar tratamiento domiciliario
Imposibilidad para el tratamiento domiciliario

Pacientes con dificultades de desplazamiento

Hipettrofia ventricular grave

Enfermedad psiquidtrica

Incapacidad para la auto-didlisis v falta de aynda de familiares

No idoneidad del tratamiento domiciliario (toxicomanos, indisciplina)

Enfermedad ateroembolica

Anﬁcoagulacifm 10 aconsejable Ret'mopatia diabética proﬁferativa

Inestabilidad hemodinfmica Disfincién sistélica sienificaiva grave Falta de entorno estable (medio familiar conflictivo, extrema pobreza,
= vagabundos)
T — Enfermedad coronaria Reseccion intestinal extensa
) B Cardiopatias dilatadas Compartimentalizacion peritoneal extensa

] Hipercoagulabilidad Hernias no trafables o de dificil solucion

Dificultad para obtener y/o -
. ! Nifios Enfermedad Ostomias
mantener un acceso vascular ' i g ] .
fivun Ancianos abdominoperitonzal Infecciones cronicas de pared abdominal
Diabeticos Ofras enfermedades graves de pared

Cuerpos extrafios infraperitoneales (protesis vascular reciente)
Enfermedad intestinal isquémica o inflamatotia (diverticulitis) *

Antecedentes de sangrado recurrente

Previsibles efectos
indeseables de la DP

Gastroparesia diabética grave *
Riflones poliquisticos gigantes *
Enfermedades de columna vertebral *
Enfermedades pulmonares restrictivas *
Obesidad morbida *

Hiperlipemia grave *

en DP

Alto riesgo de inadecuacion

Pacientes muy corpulentos sin funcion renal residual

Pacientes muy indisciplinados con la dieta *

- Presencia de demencia grave e irreversible o
situaciones de inconsciencia permanente.

- Tumores o enfermedades terminales con su-
pervivencia <6 meses

- Incapacidades graves fisicas o mentales con
conducta incontrolable

- Decisiones anticipadas

- Inestabilidad cardiovascular que no permita
un acceso vascular.

Tratamiento conservador o paliativo

Dentro de las alternativas, existe la posibilidad
de elegir tratamiento conservador o paliativo, in-
cluidos también entre los estandares de calidad
de ACERCA [11]. El conservador consiste en un
tratamiento continuo basado Unicamente en el
control de los sintomas mediante medicacion y
supervision de la dieta y del estilo de vida del
paciente sin iniciar tratamiento renal sustituti-
vo. [31].

El tratamiento conservador es una alternativa
efectiva a la didlisis en los pacientes en los que
el equipo médico, el paciente y su entorno, consi-
deran que ésta no aportara beneficios en términos
de calidad de vida, hospitalizacion, carga de sin-
tomas o supervivencia [32]. Para poder dar una
informacion realista, ajustada y realizar una toma

de decision compartida habra que tener en cuenta
diferentes indicadores prondsticos en la ERCA
con TRS [33] (Tabla 2), informar bien sobre las
complicaciones de cada procedimiento y tener en
cuenta los valores y deseos del paciente para que
puedan realizar una toma de decisiones conscien-
te [33].

La primera condiciéon para que se sugiera un
tratamiento conservador es que el paciente tenga
una ERC estadio 5 (FG < 15 ml/min) y alguno de
los factores previos [33] [34]. Los enfermos en
tratamiento conservador tienen un riesgo de mor-
talidad mayor que aquellos que optan por la dia-
lisis [35] [36], pese a ello, el tratamiento conser-
vador tiene unos resultados de calidad de vida en
este tipo de enfermos similares a la dialisis [37],
ya que su supervivencia se ve mas comprometida
por el riesgo de eventos cardiovasculares y muer-
te que por la posibilidad de empeoramiento de la
enfermedad o la entrada en dialisis [6].

Tras el proceso de decision compartido del pa-
ciente y sus familiares, se debe firmar su negativa
mediante el consentimiento informado.

2.2.- Toma de decisiones de inicio de
TRS

La decision de iniciar TRS debe realizarse res-
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Tabla 2. Factores prondésticos en ERCA [Tomada de 33].

Factores pronosticos Importancia en la toma de decisiones

Edad *

Estimacion Clinica de Supervivencia +

Velocidad de Pérdida de la Funcidon Renal FeboF
Autopercepcion del Paciente o
Funcionalidad +++
Estado Nutricional +++
Deterioro Cognitivo -+
Comorbilidad +++
Sintomatologia i

petando los principios de [38]:

- No maleficencia. No hacer dafio.

- Autonomia. El paciente competente, debida-
mente informado, decidird que opciéon es mejor
para él.

- Proporcionalidad terapéutica. Obligacién mo-
ral de implementar todas aquellas medidas tera-
péuticas que guarden relacion de debida propor-
cion entre los medios empleados y el resultado
previsible.

La didlisis es un tratamiento proporcionado
para el paciente con ERC avanzada, pero puede
convertirse en desproporcionado por las propias
condiciones fisicas y psiquicas del enfermo [39].

Se ha demostrado que factores no médicos
como la situacidon socioecondémica, la migracion,
la barrera idiomatica o la dependencia influyen
en el tipo de TRS elegido. Para abordar estos
aspectos que pueden ser causa de inequidad se
requiere de una intervencion intersectorial y mul-
tinivel con equipos interdisciplinares [40] [41].

Algunos principios bésicos en el proceso de
toma de decision de inicio de TRS son [42] [43]:

a) Objetivos de la informacion

- Ayudar al paciente en la toma de decision en
el TRS, informando y anticipando cémo los trata-
mientos se adaptaran a su estilo de vida teniendo
en cuenta sus valores o preferencias.

- Proporcionar al paciente informacion sobre el
proceso de su enfermedad, educacion y entrena-
miento para potenciar su autocuidado y su auto-
nomia retrasando en lo posible la progresion de
la enfermedad.

- Reducir la ansiedad y el conflicto decisional.

b) Toma de decisiones compartidas
entre paciente (y/o familiares), médico

y enfermera

Estas decisiones compartidas quedaran plasma-
das con la firma del consentimiento informado o
el rechazo al tratamiento. El equipo médico deber
tener siempre la seguridad de que el paciente ha
entendido bien las consecuencias de la decision
adoptada.

El proceso de informacion y educacion del pa-
ciente y su entorno tiene un efecto importante en
la evolucion de la enfermedad y la eleccion del
tratamiento. Asi, la explicacion de las modalida-
des debe incluir:

- Tipos de tratamiento disponibles.

- No iniciar TRS y seguir con tratamiento con-
servador hasta el fallecimiento [44].

- Inicio de TRS con posterior retirada de pro-
grama y asistencia médica hasta el fallecimiento.

¢) Resolucion de conflictos

Entre nefrélogo y paciente/familia, entre com-
ponentes del equipo nefroldgico, o entre nefrolo-
go y otros médicos. Cuando los conflictos persis-
ten y la necesidad de inicio de dialisis es urgente,
es preciso iniciar y continuar hasta la resolucion
de dichos conflictos, haciendo constar tal deci-
sion. En estos casos excepcionales, el Comité
Asistencial de Etica Hospitalaria puede ayudar a
solucionar las discrepancias.

Los pacientes y cuidadores deben ser informa-
do de los riesgos, consideraciones o compensa-
ciones de las diferentes modalidades de dialisis
para que la seleccion de cada modalidad se adap-
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te a su salud y circunstancias sociales.
2.3.- Descripcion del proceso de in-
formacion, deliberacion y eleccion de
TRS

El proceso de toma de decisiones se inicia en la
consulta de ERCA. Es importante o recomenda-
ble que, si fuera posible, el paciente acuda acom-
pafiado. Puede necesitar varias fases (Figura 2).
Dentro de los procesos educativos publicados, el
mas utilizado es el que consta de 3 visitas, cada
una de una hora, separadas una semana, para cu-
brir de forma 6ptima todas las fases en la consulta
de enfermeria de la unidad ERCA. En la primera
visita y de forma individualizada, se dard infor-
macion concreta y directa al paciente del motivo
de la consulta y de cudl es la situacion de su fun-
cion renal, asegurandose que el paciente conoce
su estado clinico. Se realizard una valoracion in-
tegral del paciente para poder explorar posterior-
mente estilo de vida y valores. También se le dara
informacion acerca de todas las opciones de TRS
entre las que tendra que elegir e incluso, en cum-
plimiento de la Ley Basica Reguladora de la Au-
tonomia del Paciente y de Derechos y Obligacio-

nes en Materia de Informacién y Documentacion
Clinica, de aquellas que no vaya a poder elegir
(explicando el motivo que las desaconseja), y se
detendra especialmente en aquellas que no hayan
sido contraindicadas por el Nefrologo. Una vez el
paciente haya completado el proceso, se procede
a su derivacion y visita médica correspondiente.

Fase de Determinacion de Valores

En esta etapa del proceso se llevaran a cabo las
siguientes intervenciones:

1. Se realizara una valoracion integral del pa-
ciente, siguiendo los patrones funcionales de
salud de Gordon, recogiendo datos bioldgicos,
fisicos y sociales. Se pasaran diferentes escalas
sobre dependencia fisica, actividades instrumen-
tales, calidad de vida, ansiedad, comorbilidad,
etc.

2. Se le ofrecerd informacion sobre ERC me-
diante documentacion accesoria (Flipchart/PPT).

3. Se determinaran sus preferencias y valores
utilizando tarjetas de valores.

4. Se realizard con ¢l la agenda de un dia nor-
mal y del fin de semana para posteriormente ver
como los diferentes tratamientos se adaptan a su

Fase de
Determinacion
de Valores

Fase
Informativa

Figura 2 . Fases de la consulta de toma de decisiones del TRS

Hospital /Consulta

Casa

Fase
Deliberativa /
Reflexiva

Toma
de
Decision
Compartida

(Resolucion de
dudas)

Paciente

Profesionales

Familia

31



CRITERIOS DERIVACION A LA UNIDAD ERCA

estilo de vida.

5. Se realizara con el paciente el cuestionario
sobre su estilo de vida para ver si su tendencia es
de tratamiento domiciliario u hospitalario.

6. Se le proporcionara:

- Guia de acogida de la unidad de ERCA.

- Folleto resumen sobre modalidades de diali-
sis.

7. Se le aconsejara acudir acompanado en la
proxima visita, si es posible.

El paciente debe identificar sus valores y los
aspectos cruciales de su estilo de vida. Estos son
aspectos del estilo de vida que se desea mantener
a toda costa o que se rechazan de forma absoluta.
Son especificos de cada persona y varian con el
tiempo. Deben ser respetados independientemen-
te de que concuerden o no con nuestros propios
valores.

Las siguientes son potenciales herramientas de
ayuda:

- Flipchart o tarjeta de valores: tiene por objeto
ayudar al paciente a identificar sus valores funda-
mentales, los que deberian primar en su eleccion.
Lo importante no es lo que dice cada tarjeta, sino
lo que el paciente asocia a cada una de ellas segiin

su forma de entender la vida y prioridades. Asi,
una misma tarjeta puede tener diferentes sentidos
y diferente peso para personas distintas (Figura
3)

- Cuestionario del estilo de vida (Figura
4) cuyo objetivo es ayudar al paciente a identifi-
car aspectos importantes le lleven a preferir tra-
tamientos domiciliarios u hospitalarios. Contiene
18 afirmaciones relacionadas con los valores, es-
tilo de vida e inquietudes que el paciente puntiia
del 1 al 5 segun como de acuerdo estd con cada
afirmacion.

- Agenda de un dia laborable normal y un fin de
semana normal (Figura 5). El objetivo es ayudar
al paciente a reconocer como es su forma de vida
para valorar con mayor claridad, conforme avan-
ce en el proceso, como de facil o dificil se adap-
taria cada modalidad de TSR a su estilo de vida.

Fase informativa

1. Se informara al paciente en detalle sobre las
diferentes modalidades TRS (mediante flipchart/
PPT). Se realizara con el paciente y su entorno
familiar (Figura 6).

2. Se le proporcionara material para casa:

Figura 3. Ejemplo de las tarjetas de valores

*

NO IMPORTANTE

ALGO IMPORTANTE

*ok ok %

MUY IMPORTANTE

Viajar por trabajo,

vacaciones Tratarse junto

a otros pacientes Tratamiento en hospital

como mas importantes.

El paciente debe
seleccionarlas 2 tarjetas
mas importantes para él

Se aconseja mostrarlas en las visitas
posteriores para que el paciente
recuerde los aspectos que seleccioné

Ser independiente

Temor a la sangre
o a los pinchazos
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Figura 4. Ejemplo del cuestionario del estilo de vida

Puntuarde 1a5

Adapte el tratamiento a su vida,
no su vida al tratamiento 1: totalmente en desacuerdo

Preguntas 5: totalmente de acuerdo
Me gusta participar activamente en mi |

tratamiento, mantener mi independencia y
actividad diaria y llevar el control de mi
propia vida.

Prefiero dejar en manos de una enfermera o

un médico mi tratamiento de dialisis.

Tendencia de Eleccién del Paciente

Sin preferencia por tratamiento diurno o nocturno

- Libro/triptico sobre opciones de tratamientos - Folleto de ayudas sociales para enfermos
de la ERC. ERC.
- Tarjetas con direcciones web. - DVD (realizado con pacientes de DP, HD,

Figura 5. Ejemplo de la Agenda de un dia laborable normal

BNy
W B \/ Describa un Dia Laborable Normal

Adapte el tratamiento a su vida,
no su vida al tratamiento

07.00-09.00 Me levantoy voy a trabajar
09.00-11.00 |Trabajar

11.00-13.00 [Trabajar

13.00-15.00 [rabajar

15.00-17.00 [Comerdescansarun rato
17.00-19.00 |Voyacomprar

19.00-21.00 |Salgocon misamigas

21.00-23.00 Hago la cena y ceno con mi familia
23.00-01.00 Veolateléoleo

00.00-01.00 |Duermo

01.00-03.00 |Duermo

03.00-05.00 [Duermo

04.00-05-00 |Duermo

05.00-07.00 [Duermo




CRITERIOS DERIVACION A LA UNIDAD ERCA

iCémo influiria la dialisis peri I
en su forma de vida?

= Realizard ol tratamiento de dilinis usted
RS0 o S8 Skl 0 o S ugar de
distined W viaja.

= El tratamiento contte en Ln sencillo
procedimiento mandal do unos 20 30
rinubos, que s fepite 5 4 4 veors al dia

« B esquema de didini e flexble y
I puede sjntar, dhariamente, a 45
atmdades y hararios.

« No precha tempo de desplatsmients ¢
sobo deberd visitar ol hospital cada 1 6 2
mases paca Las revasiones mddicas.

« Rocbind of matenial peciddicaments en
u casa

iComo influiria la hemodiilisis domiciliaria
en su forma de vida?

- 0 e e S e Tenble v b puede
B

Moy e e e ik Saemente y vk
dhber vistar el Pospital cacls | 6 2 meses pans
L preniren, s

+ Py Qe rwalitier Lorta wLalackion bcmic o e

« Perteliamente teoite o mate ol de G en

= % denaa viajm, debe ocakral oo wls de
ot iy deinee dalitarse

Figura 6. Proceso informativo sobre las modalidadesde TSR

iComo funciona la dialisis peritoneal
automitica?
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TxR).

Fase de deliberacion / reflexion

Se inicia con la resolucion de dudas y se delibe-
ra sobre la opciodn a tomar.

1. Se realizard una hoja de ventajas/desventajas
y puntos a considerar.

2. Cuestionario de fase de toma de decision, en
el que el paciente describira su eleccion.

3. Si el paciente continua indeciso, existen va-
rias opciones:

- Pacientes mentores o sesiones grupales.

- Repeticion del cuestionario de estilo de vida.

- Visitas Unidades DP y HD con nefrdélogos es-
pecializados en cada area y enfermeria.

- Se le citard en educacion grupal para enfermos
con ERCA donde participan y podréd conocer pa-
cientes mentores.

- Se puede plantear la valoracion psicoldgica
para indagar porque no puede decidir, los mie-
dos, etc.

En las siguientes figuras se ilustran herramien-
tas a considerar: (Figura 7) (Figura 8).

Al finalizar el proceso de toma de decisiones, el
paciente firmara los consentimientos informados
sobre que ha recibido informacion sobre los TRS
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que formaran parte de su historia clinica, dejando
anotado en su curso clinico que se procede a ello.

3.- CRITERIOS PARA EL
INICIO DE DIALISIS

El momento Optimo para comenzar la didlisis
no estd claro y, en la practica, las razones va-
rian [45]. Las ecuaciones de riesgo pueden ser
utiles para predecir un tiempo aproximado de ini-
cio [7].

El TSR se plantea cuando el FG <15 ml/
min/1,73 m2 y, en general, se inicia dialisis con
un FG entre 8 y 10 ml/min/1,73 m2, [46] siendo el
limite alrededor de los 6 ml/min/1,73 m2 [47] in-
cluso en este caso sin sintomatologia urémica.

Los sintomas que orienta a la necesidad de ini-
ciar dialisis son [48]:

- Pericarditis o pleuritis (sin otra causa atribui-
ble).

- Aumento del tiempo de sangria o diatesis he-
morragica (especialmente en forma de hemorra-
gia intestinal).

- Insuficiencia cardiaca o sobrecarga de volu-
men refractario al tratamiento.

- HTA grave no controlable con tratamiento far-
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Figura 7 .-Hoja Ventajas — Puntos a considerar ( fase de deliberacion)

v
Adapte la didlisis a su vida, s

Resumen de Opciones de Dialisis ho su vida ala didliss

ﬂ TRASPLANTE DE DONANTE FALLECIDO

WENTAIAS PUNTOS A TENER EN CUENTA

B HEMODIALISIS EN SALA DE DIALISIS

VENTAJAS PUNTOS A TEMER EN CUENTA

5 DIALISIS PERITONEAL MANUAL

VENTAIAS PUNTOS A TEMER EN CUENTA

@5 DIALISIS PERITONEAL AUTOMATICA

VENTAIAS PUNTOS A TEMER EN CUENTA
macologico. - Acidosis metabolica resistente al tratamiento
- Hiperpotasemia severa no controlable con tra- con bicarbonato.
tamiento farmacologico. - Nauseas/vomitos o gastroduodenitis refracta-

Figura 8. Cuestionario sobre la toma decision ( fase de deliberacion )

\.

—

B B L. Adapte la didlisis a su vida, U
Cuestionario de toma de decision no su vida a la diélisis

Visita N° 4 Fecha 12/9/2010

{Cuél es la decisidén gque tiene que tomar?
Tengo que elegiv el tipo-de dialisis.
iCuéndo tiene que tomarla? Creo-que exv mi proxivmel visilo.
{Qué opciones tiene?
Podriow hacer cualquier Tipo-de didlisis pero- no-tengo-
clawo- cuando-podyior trasplontouwme
Cudl de estas afirmaciones refleja mejor su situacion actual respecto a la eleccion del tratamiento?
Aun no he empezado a pensar en las opciones
[X Estoy valorando las diferentes opciones
Estoy a punto de tomar una decisién pero quiero pensarlo un poco mas
Por ahora me inclino més por
Ya he tomado la decisidn y no voy a cambiarla

Mi decisién es

ECP-RR-PO-183 Ed. 08710
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rias al tratamiento médico.

- Signos neuroldgicos y sintomas atribuibles a
uremia (encefalopatia urémica, sindrome confu-
sional, neuropatia urémica con sintomas moto-
res).

- Prurito intratable.

- Anorexia no corregida tras tratamiento y des-
cartando otras etiologias

Los pacientes con un FGe <6-7 mL/min/1.73m?2
(mediante féormula de MDRD4-IDMS, CKD-EPI
0o FGm promedio de aclaramiento de urea y crea-
tinina) precisan inicio de didlisis, aunque no ten-
gan sintomas [34] [49]

3.1.- Inicio de dialisis urgente / no ur-

gente

Los inicios urgentes se definen como aquellos
en los que debe realizarse didlisis inminente para
corregir manifestaciones potencialmente morta-
les.

Los comienzos no urgentes son aquellos en los
que la iniciacion de dialisis puede demorarse mas
de 48 horas después de la presentacion de sinto-
mas o signos de alarma clinica.

3.2.- Inicio de dialisis planificada / no
planificada

El inicio planificado es aquel en el que la moda-
lidad ya ha sido elegida y hay un acceso listo para
usar, si es el caso.

Un inicio no planificado es cuando se accede
sin un acceso vascular o peritoneal maduro, que
en general requiere hospitalizacion; o cuando la
dialisis se inicia con una modalidad que no es la
de eleccion del paciente. El inicio planificado es
cada vez mas frecuente cuando existe un progra-
ma bien estructurado de ERCA, disminuyendo
la entrada prematura y la morbimortalidad aso-
ciada, aumentando la eleccion de técnicas do-
miciliarias durante el proceso de decision [50] y
la preparacion a tiempo de un acceso vascular/
peritoneal maduro. Segln los estandares y crite-
rios de ACERCA, se deberia alcanzar un inicio
programado >75 % en aquellos pacientes proce-
dentes de ERCA (con mas de 6 meses de segui-
miento) [11].

3.3.- Dialisis peritoneal urgente

Historicamente la DP ha sido una técnica in-
frautilizada. La publicacion de la Guia de DP en
la lesion renal aguda (LRA) [51] considera la DP
una modalidad adecuada para el tratamiento de la

LRA en todos los entornos (1B), con una serie de
recomendaciones al respecto:

1. Uso de catéteres peritoneales flexibles donde
existan recursos y experiencia (1B) (6ptimo).

2. Uso de catéteres tunelizados para reducir la
peritonitis y la fuga pericatéter.

3. Implante por nefrélogos capacitados, en pa-
cientes sin contraindicaciones.

4. Plantear que el objetivo de una urea Kt/V se-
manal de 3,5 proporciona resultados comparables
a los de la HD diaria en pacientes criticamente
enfermo.

5. Promover la DP automatizada tidal con 25
L, con un volumen tidal del 70 % cada 24 horas,
que muestra una supervivencia equivalente a la
hemodiafiltracion veno-venosa continua con una
dosis de efluente de 23 ml/kg/h y los ciclos cor-
tos (1-2 horas) que probablemente corrijan mas
rapidamente la uremia, la hiperpotasemia, la so-
brecarga de liquidos y/o la acidosis metabolica.
Sin embargo, consideran que pueden aumentarse
a 4-6 horas una vez que lo anterior se controla
para reducir los costos y facilitar la eliminacion
de solutos de mayor tamatfio.

6. La concentracion de dextrosa debe aumen-
tarse y el tiempo del ciclo debe reducirse a 2 ho-
ras cuando hay sobrecarga de liquido. Una vez
que el paciente esta euvolémico, la concentracion
de dextrosa y el tiempo del ciclo deben ajustarse
para asegurar un equilibrio de liquidos neutro.

7. Medicion diaria de los niveles de creatinina,
urea, potasio y bicarbonato y medicion del acla-
ramiento de creatinina y urea Kt/V de 24 h para
evaluar la idoneidad cuando esté clinicamente in-
dicado.

8. Plantear la interrupcion de la didlisis una vez
que obtenga una diuresis > 1 L de orina /24 hy
haya una reduccion espontanea de los niveles de
creatinina. Este conocimiento se puede utilizar en
el caso de un inicio no planificado de la DP créni-
ca y puede ser una herramienta para aumentar la
tasa de penetracion de la DP entre los pacientes
incidentes que inician didlisis [52] y reducir el
uso de catéteres temporales en HD [53].

Como limitaciones a la utilizacion de la DP de
manera urgente, basicamente encontramos barre-
ras logisticas y organizativas, como son la falta
de profesionales que puedan colocar un catéter
peritoneal dentro del tiempo de inicio urgente (es
decir 48 horas) y la capacidad limitada para orga-
nizar el tratamiento de DP para pacientes de ini-
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cio urgente y formar a los pacientes a corto plazo.

Los 5 elementos clave para comenzar con éxito
una DP urgente son: [54]

- Posibilidad de colocar un catéter peritoneal
dentro de las 48 horas.

- Educacion del personal sobre el uso del caté-
ter inmediatamente después de la colocacion.

- Apoyo administrativo en pacientes hospitali-
zados y ambulatorios.

- Identificacion de candidatos apropiados.

- Utilizacion de protocolos en cada paso del
proceso de inicio urgente (desde la seleccion del
paciente para DP hasta un seguimiento apropiado
después del alta).

3.4.- Hemodialisis incremental

La HD incremental es un programa terapéutico
bien definido, en el que la frecuencia y la dosis
de la dialisis se adaptan al grado de funcion renal
residual (FRR) del paciente y que requiere una
atencion clinica significativa. Consiste en dializar
de forma rutinaria dos veces por semana duran-
te un periodo variable después de la transicion
de ERCA a HD [55], adaptandose estrictamente
a la tendencia de la FRR. El aclaramiento renal
de urea ha de ser superior a 3 ml/min /1,73 m?2.
Se consideraria un “puente” terapéutico variable
en el tiempo, que debe proporcionar un buen es-
tado metabolico y una buena calidad de vida de
los pacientes tratados [56] y podria ser utilizado
también para quienes prefieren un enfoque mas
conservador en el manejo de la uremia.

Una creciente evidencia demuestra que la HD
incremental se asocia a una mejor preservacion
de la FRR sin afectar negativamente la supervi-
vencia en comparacion con la HD de dosis com-
pleta (3 veces a la semana). En el metaanalisis de
Garofalo et al [57], se analizan 22 estudios (con
75.292 pacientes), 7 en DP y 15 en HD, conclu-
yendo que la HD incremental permite preservar
la FRR durante un afio mas que la dialisis com-
pleta, tanto en HD y como en DP, sin que exista
un aumento del riesgo de mortalidad. También se
ha demostrado un equilibrio neutral de entrada/
salida de fosforo debido a la contribucion de la
fosfaturia en comparacion con los pacientes tres
veces por semana que pierden temprano su FRR.
No obstante, la hemodialisis incremental sigue
siendo un enfoque infrautilizado en esta pobla-
cidén y aln se necesitan estudios mas amplios y
adecuados para confirmar estos hallazgos [58].

4.- CRITERIOS PARA LA
REALIZACION DEL AC-
CESO VASCULAR

La eleccion del acceso vascular (AV) optimo
para un paciente individual y la determinacion del
momento de la creacion del acceso dependen de
una multitud de factores que pueden variar am-
pliamente con cada paciente, incluidos los datos
demogréficos, las comorbilidades, la anatomia y
las preferencias personales [59]. Los estandares
de calidad de ACERCA [11] aconsejan que la
unidad ERCA disponga de un protocolo urgente
para acometer la fistula arteriovenosa (FAV) en
pacientes seleccionados para HD.

Las guias espanolas de AV [60] recomiendan
la derivacién para valoracion (mapeo doppler)
y creacion del acceso vascular cuando el FG sea
<15 ml/min/1.73m2. Y segun los estindares de
ACERCA, esta tasa debe ser > 90 % [11]. En
pacientes con antecedentes de insuficiencia car-
diaca congestiva o con nefropatia diabética, que
tienen tendencia a tener sobrehidratacion, pare-
ce mas prudente remitirlos precozmente con FG
mas altos, para la construccion del AV.

Se recomienda que para facilitar la creacion de
FAV se extreme la conservacion de la red veno-
sa superficial de ambas extremidades superio-
res, que deben preservarse libres de punciones y
canulaciones. Para ello es preciso instruir al per-
sonal sanitario e informar al paciente de forma
precoz [60].

Se necesitan estrategias para potenciar la plani-
ficacion, creacion y mantenimiento del AV desde
la consulta de ERCA, con el principal objetivo de
que la mayoria de los pacientes puedan realizar
HD con el mejor AV posible tras una valoracion
individualizada por el equipo multidisciplinar,
para asegurar que los resultados no son fruto de
una mala organizacion, gestion, variabilidad de
criterios o experiencia de los profesionales res-
ponsables del AV [61].

Eleccion del tipo de acceso vascular

La eleccion del acceso vascular 6ptimo para el
paciente ha de tener en cuenta diversos factores,
tanto individuales del paciente, caracteristicas re-
lacionadas con el circuito de acceso anatéomico,
como caracteristicas quirtirgicas y variables de
proceso y tiempo como, por ejemplo, la urgencia
de iniciar la didlisis. El acceso ideal es la FAV
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nativa, aunque existen alternativas como el uso
de un injerto AV protésico (existen de canulacion
temprana que pueden ser utilizados solo 24 horas
después de la creacion). La utilizacion del catéter
venoso central tanto temporal como tunelizado,
deberia ser la ultima opcion a tener en cuenta, por
su mayor tasa de complicaciones y morbimorta-
lidad [60].

En definitiva, se requiere un enfoque de equipo
interdisciplinar coordinado que eduque y consi-
dere las caracteristicas del paciente. El tipo de ac-
ceso Optimo y el momento de creacion del acceso
también estan influenciados por factores externos
al paciente, como la experiencia del cirujano y
los procesos de atencion [61].

5.- VALORACION PSICO-
LOGICA EN ERCA

El impacto emocional que genera una enfer-
medad cronica avanzada estd relacionado con
las estrategias de afrontamiento de cada persona,
las cuales, se pueden mejorar con la interven-
cion psicoldgica a nivel cognitivo, emocional y
social. La principal funcion del psicélogo en la
consulta ERCA seréd apoyar al profesional en el
proceso de comunicacion y de toma de decisio-
nes [62] [63] [64], y formar a los profesionales
de la unidad de ERCA en este proceso [65]. Tam-
bién puede ser util en la valoracion previa a inclu-
sion en lista de espera de trasplante o donacion
renales.

La valoracion psicoldgica se puede estructurar
de la siguiente manera:

1. Acogida y presentacion del profesional - pa-
ciente - familia para favorecer el vinculo terapéu-
tico.

2. Indicacion del objetivo principal de la con-
sulta y comprobacién de la comprension de la in-
formacion recibida. Se le explicard que el motivo
de la valoracion psicoldgica es para acompafar-
le en el proceso de toma de decision y, en caso
necesario, se realizara un seguimiento durante la
técnica escogida.

3. Se le pasaran unas pruebas objetivas de va-
loracion para conocer el estado cognitivo y emo-
cional del paciente.

4. Para comprobar que el paciente ha compren-
dido la informacioén ofrecida de su estado clinico
y proceso de toma de decision se le pedira que
haga un breve resumen de su situacion.

5. Exploracion de necesidades y preocupacio-
nes: se realizard exploracion de las necesidades
y preocupaciones del paciente, asi como de la
familia, para la deteccion y abordaje precoz de
las posibles dificultades en la adaptacion a la en-
fermedad.

6. Pruebas de valoracion: las pruebas depende-
ran de las necesidades de los pacientes y quedan
sujetas a la decision de cada equipo de ERCA.
Puede incluir test para evaluar la receptividad
psicologica, el malestar emocional, la depresion,
la ansiedad, etc.

6) VALORACION SO-
CIOECONOMICA EN
ERCA

A pesar de que el proceso de toma de decisiones
en la eleccion de TRS esta reglado y estandariza-
do, existen factores no médicos que influyen en la
toma de decisiones y que hay que tener en cuenta
para evitar la inequidad [41].

Un reciente estudio ha demostrado que la elec-
cién de DP como técnica de TRS elegida (frente
a HD) se asoci6 a personas con nivel socioecono-
mico alto, nacionalidad espafiola, menor barrera
idiomdtica y menor dependencia a actividades
basicas de la vida diaria [40].

Los pacientes que optaron por TC eran signi-
ficativamente de mayor edad, més dependientes,
con una mayor proporcion de mujeres y de espa-
floles en relacion con la eleccion de otras técnicas
(DP y HD) [40].

Existen escalas estandarizadas y validadas de
riesgo sociofamiliar, implementadas desde hace
tiempo de forma rutinaria como, por ejemplo, la
de Gijon [67].

Las unidades ERCA deben incorporar traba-
jadores/as sociales con el objetivo de incluir la
narrativa social en la intervencion integral del
paciente ERCA atendiendo sus necesidades so-
ciales. Su funcién serd implementar programas
de intervencidon proactivos, dando respuesta a
las necesidades sociales y econdmicas de los pa-
cientes de cara a permitirles abordar el TRS con
seguridad. Ademas, para mejorar los sistemas de
coordinacioén con los agentes sociales del terri-
torio en referencia a los pacientes de la unidad
ERCA.
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7) PACIENTES MENTO-
RES EN ERCA

Es importante la inclusion de pacientes men-
tores y asociaciones para favorecer la educacion
de los pacientes de ERCA [11]. Los pacientes
mentores son pacientes mas experimentados y
en cualquiera de las opciones de TRS, que han
sido previamente formados en habilidades comu-
nicativas y gestion emocional. Su funcién sera
formar y acompafiar a aquellos enfermos que es-
tén a punto de comenzar su camino en la com-
plicada enfermedad crénica, para ayudarles en
la aceptacion y adaptacion a la ERC. Esta ayuda
contribuira a que tomen sus propias decisiones
y reforzara la adherencia a las recomendaciones
médicas y al tratamiento (Programa Mentoring
de la SEN) [68]. Ademas, la intervencion de pa-
cientes mentores debe basarse en la diversidad
cultural para sortear las barreras culturales, idio-
maticas o religiosas que puedan existir [69].
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INTRODUCCION

Existe un notable vacio en la Guias de actua-
cion clinica [1] [2] [3] respecto a la utilidad que
pueden proporcionar los pardmetros urinarios
en la enfermedad renal cronica (ERC) avanzada
(ERCA). No s6lo como herramienta de aproxi-
macion diagnostica, sino para valorar la adhe-
rencia a nuestras recomendaciones. Volumen de
orina, electrolitos, nitrégeno ureico pueden ser de
enorme utilidad en la practica cotidiana. A con-
tinuacion analizaremos la potencialidad de estas
determinaciones en pacientes ERCA estadios
3 a 5. La correcta recogida de la orina de 24 h
es uno de los principales inconvenientes para la
adecuada interpretacion de este analisis. Aunque
siempre tendremos cierto margen de incertidum-
bre, los valores urinarios de creatinina, sodio o
el nitrégeno ureico dentro de un rango adecuado,
pueden ser de ayuda para aceptar como correcta
una recoleccion de orina de 24 hs.

El estudio de la funcion tubular o de los tras-
tornos hidroelectroliticos queda fuera de nuestros
objetivos.

VOLUMEN Y OSMOLA-
RIDAD DE LA ORINA

La medicion de la diuresis de 24 horas nos pro-
porciona informacion indirecta del manejo del

agua por parte del rifion, y del estado de hidra-
tacion del paciente. Asimismo, la osmolaridad
(Osm) urinaria nos da informacion de la capa-
cidad de concentrar la orina. Resulta llamativo
que las Guias KDIGO [2], o las maas recientes
KDOQI [1] no marquen pautas respecto a la in-
gesta hidrica y la diuresis deseable en el paciente
con ERCA. En ninglin caso se hace mencion a la
potencial utilidad de la Osm urinaria.

Aunque no hay evidencias concluyentes, es-
tudios experimentales y poblacionales sugieren
que la cantidad de liquido ingerida puede ser un
factor de riesgo de ERC no establecido [4]. En
la ultima década, han aparecido dos excelentes
revisiones [5] [6] [7] [8] [9] de los mecanismos
por los cuales la baja ingesta liquida puede tener
efectos adversos en la ERC. Asimismo, tres tra-
bajos clinicos apoyan los beneficios de la elevada
ingesta hidrica, tanto en estudios poblacionales
como en pacientes con ERC [10] [11] [12]. La
elevada prevalencia poblacional de ERC en Cen-
troamérica, conocida como Nefropatia Mesoa-
mericana es un claro ejemplo del dafio renal que
puede producir la deshidratacion [13].

Los datos de la literatura apuntan a que los efec-
tos renales adversos de una insuficiente hidrata-
cion, podrian estar mediados por el incremento de
vasopresina (ADH) [14] [15]. En la poliquistosis
renal es donde mejor se ha documentado este as-
pecto, demostrandose que el aumento de ingesta
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de agua retrasa el crecimiento de los quistes en
animales, a través de la supresion directa de la
ADH [15] [16] [17].

El siguiente andlisis tedrico, pretende propor-
cionar un argumento razonable para responder a
la pregunta ;Dr. cuanto debo beber?: Una dieta es-
tandar genera unos 650 mOsm de solutos, que de-
ben ser excretados por el rifion [18]. Si asumimos
que la méxima concentracion urinaria es de 1.200
mOsm/Kg, seran necesarios al menos 500 mL de
orina para eliminar la carga de solutos [18] [19].
En circunstancias habituales, la Osm urinaria es
dos a tres veces superior a la plasmatica, siendo
entonces la diuresis media diaria en individuos
sanos de 1,2-2,0 L [6].

Esta informacion nos puede proporcionar ar-
gumentos razonables, para estimar la diuresis
minima necesaria capaz de eliminar la carga de
solutos en la ERCA.

Cuando existe dafio renal importante, se pierde
la capacidad de concentracion y se produce orina
isostenurica (250-300 mOsm/Kg). Si el volumen
urinario obligatorio se obtiene dividiendo la ex-
crecion osmolar diaria por la Osm urinaria maxi-
ma, seria necesaria una diuresis de al menos 2 L,
para eliminar la carga habitual de solutos. Esto
se consigue, en funcion de las perdidas extrarre-
nales, con una ingesta liquida entre 2,5y 3,5 L
al dia [6]. De forma general podemos considerar
que el 20% de la ingesta liquida proviene de los

solidos y el 80% del agua y otros liquidos inge-
ridos [18].

En este sentido, una ingesta hidrica generosa,
al menos para eliminar la carga osmdtica, pue-
de ayudar a preservar la funcion renal en pacien-
tes que conservan la capacidad de generar alto
volumen de orina. Los beneficios de la ingesta
liquida mas alla de las demandas de la sed, po-
drian ser clave para retrasar la progresion de la
ERC [5] [6] [20]. Este aspecto es especialmente
importante en pacientes ancianos con perdida na-
tural de la sensacion de sed. De hecho, es clasico
constatar aumentos de la creatinina sérica en épo-
cas de calor, o durante episodios que cursen con
deshidratacion (fiebre, diarreas, vomitos...), y
que se recuperan tras una adecuada ingesta liqui-
da. Ante estas eventualidades, debemos también
asesorar al paciente para una reduccion o suspen-
sion transitoria de diuréticos, bloqueantes del sis-
tema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) o
antihipertensivos, como medidas de prevencion
de un deterioro agudo, eventualmente irreversi-
ble, de la funcion renal.

A pesar que la capacidad de generar elevada
diuresis se mantiene hasta etapas avanzadas de
la ERC, esta recomendacion debe manejarse con
maxima cautela, e individualizarse. No es apli-
cable a pacientes con sindrome cardiorrenal o
con riesgo de retencion hidrosalina. Asimismo,
la ingesta forzada puede exceder la capacidad de

Tabla 1: Hidratacion en la ERCA: Conceptos clave

s Enla ERCA la capacidad de generar alto volumen de orina se conserva hasta etapas avanzadas.

s | a cantidad de liquido ingerida puede ser un factor de riesgo de ERC no establecido.

e Laingesta de agua, mas alla de la necesaria para eliminar la carga osméoética, puede ayudar a preservar la funcion

renal. Alcanzar una diuresis de 2-3 L al dia, o incluso mayor, es una propuesta razonable y adecuada.

s Esta recomendacion debe indicarse con cautela e individualizarse:
= No es aplicable a pacientes con sindrome cardiorrenal, con riesgo de retencién hidrosalina e
insuficiencia cardiaca congestiva, con baja fraccion de eyeccion del ventriculo izquierdo.

= Laingesta forzada puede exceder la capacidad dilutoria renal e inducir hiponatremia.

= Medidas de control complementarias (en prevencién de los efectos adversos mencionados):
= Medicion periodica de la diuresis de 24 hs por parte del paciente y control del peso.
= Vigilancia del Na en sangre y orina en las consultas.

= Supervisar la Osm urinaria ayuda a conocer la capacidad de concentrar la orina

= Deben hacerse hincapié en la prevencion de la deshidratacion, mas frecuente en épocas estivales y en pacientes
afiosos; y en el autocontrol de la medicacion reduciendo o suspendiendo transitoriamente los diuréticos y

blogueantes del eje renina-angiotensina-aldosterona o antihipertensivos si procede.
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dilucion del rifidn, e inducir hiponatremia [21].
Por ello deben vigilarse los pardmetros séricos
y urinarios con objeto de prevenir tanto la hipo-
natremia, como la deshidratacion, circunstancia
esta ultima, més frecuente en épocas estivales y
en pacientes afiosos, que son la poblaciéon mayo-
ritaria en las consultas ERC avanzada.

Los conceptos clave de estas reflexiones se ex-
ponen en la (Tabla 1).

Véase Hidratacion en la ERC.

SODIO

La restriccion de Na es una recomendacion
inequivoca para el control de la hipertension ar-
terial y la retencion hidrosalina [22]. Las Guias
KDOQI [1], recomiendan una ingesta de Na infe-
rior a 2,3 gr/dia, lo que se corresponde con 6 gra-
mos de sal; a menos que exista contraindicacion.
Sin embargo, en ningin caso se hace mencion
a la importancia de vigilar la adherencia a esta
prescripcion y al modo de realizarla.

En principio, el Na urinario es la determina-
cién mas asequible para vigilar la ingesta sali-
na [23] [24] [25] [26] [27]. Existen trabajos anti-
guos que han verificado que el Na se absorbe de
forma rapida y efectiva en la mucosa intestinal en
un 98% y por lo tanto, en situacion de homeosta-
sis, es un buen indicador de la ingesta [24] [25].

Se postula que el uso de diuréticos puede ser una
limitacion para el valor de la natriuresis; sin em-
bargo, en un paciente en equilibrio homeostatico,
el Na urinario refleja razonablemente la ingesta
salina.

Con una sencilla ecuacion calculamos la inges-
ta: mEq Na/orina 24h * 0,058 = gr sal de la dieta

Tal como ilustran los datos de nuestra consul-
ta (Tabla 2), el rango intercuartil de una serie
de 335 pacientes, fue de 110 a 176 mEq/24 hs
(6,4-10,2 gr de sal). Conseguir una ingesta salina
de 5-6 gr al dia (80-100 mEq de Na/dia), es una
opcion posibilista, pero muy dificil de alcanzar
cuando nos fijamos en la eliminacion urinaria de
Na, incluso en pacientes adherentes.

En el “mundo real” la ingesta habitual de sal en
la poblacion es de 10-15 gr/dia, incluso mayor en
muchas regiones; lo que se corresponde con una
eliminacion urinaria de Na de 170-255 mEqg/dia
o mas [28]. Las limitaciones de estos objetivos
estan bien recogidas en la literatura [1] [29].

NITROGENO UREICO
URINARIO

Losbeneficios delarestriccion proteicaen la die-
ta son razonablemente aceptados en la literatura.
Los principales efectos se dirigen a retrasar la pro-

Tabla 2: Ingesta de sal y Na urinario

&

menos que exista contraindicacion

. Ejemplos

. Las Guias recomiendan una ingesta de Na <2,3 gri/dia, equivalente a unos 6 gr de sal (CINa), a

. El Na urinario es una determinacion Gtil y asequible para vigilar la ingesta salina

. Calculo: mEq Na en orina 24 hs * 0,058 = gr de sal en la dieta (1 gr CINa < 17 mEq Na)

<Ggrsal — <23grNa — <100 mEq
10grsal — 39grNa - 170 mEq
15 gr sal - 59grNa — 255 mEq
Na Urinario (mEq/24 hs) Ing sal gr
N 335
25 110 6,4
Percentiles 50 137 7,9
75 176 10,2
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gresion de la ERC -en especial proteintirica- pero
también son beneficiosos en otros aspectos nutri-
cionales [30] [31] [32] [33] [34] [35] [36] [37].
Este concepto no seria aplicable a los pacientes
con poliquistosis renal, muy dudoso en nefropa-
tias no proteinUricas; pero especialmente bene-
ficioso en la nefropatia diabética. Con el avan-
ce del dafio renal los productos nitrogenados se
acumulan en proporcion a la perdida de funcion
renal. De hecho, la restriccion proteica ha pre-
valecido durante décadas (concretamente desde
1918) y ha sido la piedra angular del tratamiento
cuando no existia la dialisis.

Las recientes Guias KDOKI recomiendan una
ingesta proteica de 0,55-0,60 gr/kg/dia en adultos
con ERCA estadios 3 a 5 [1], siendo este objetivo
asumido en la mayoria de Guias y Documentos
de Consenso [33]. Basado en la experiencia de
nuestra consulta, considero que estos objetivos
son dificiles de alcanzar en al “mundo real”, ante
una poblacion estable clinicamente y razonable
sensacion de bienestar. Consideramos virtual-
mentes impracticables las recomendaciones de
dietas muy bajas en proteinas: 0,28-0,53 gr/Kg/
dia mas ceto/hidroxianalogos, por lo que las he-
mos desestimado hace décadas.

Ahora bien, volviendo a nuestra hoja de ruta y
siempre dentro del escenario ERCA, queremos
senalar la importancia de conocer la ingesta pro-

teica del paciente y la adherencia a nuestras re-
comendaciones. En este sentido se ha verificado
que la determinacion del nitrogeno ureico urina-
rio (NUU) es un parametro util. La ecuacion des-
crita por Maroni BJ y col [38] es clésica para la
evaluacion de la ingesta proteica en pacientes en
equilibrio metabolico. La ingesta proteica deriva
de la estimacion del NUU, ajustando para el peso
y la proteinuria: NUU (gr) + 0,031 x peso (Kg) +
Proteinuria (gr). Este resultado multiplicado por
6,25 nos proporciona informacion aproximada de
la ingesta proteica. Esta formula ha sido razona-
blemente verificada por otros autores [39]; y aun
con las limitaciones propias de estas ecuaciones,
consideramos que deberia estar presente en las
Guias de practica clinica. En la (Tabla 3) mos-
tramos datos de nuestra consulta ERCA, donde
vemos la relacion aproximada que existe entre
los valores de NUU vy la ingesta proteica. Una
mediana de NUU (7,7 gr) se corresponde con una
ingesta proteica de 59 a 61 gr en funcion del peso
aplicado en la ecuacion. Una ingesta proteica me-
nor de 0,8 gr/Kg/d deberia corresponderse con un
NUU inferior a 6 gr, muy dificiles de alcanzar en
pacientes estables y con apetito, como ocurre en
la gran mayoria de pacientes de esta consulta.

Tabla 3: Nitrégeno ureico urinario (NUU)

« Las actuales Guias KDOQI recomiendan una ingesta proteica (IP) de 0,55-0,60 0,8 gr/kg/dia ERCA

3-5. Estos objetivos son muy dificiles de alcanzar en el mundo real, con una poblacion
clinicamente estable. Como opinion personal, consideramos virtualmentes impracticables las
recomendaciones de dietas muy bajas en proteinas: 0,28-0,53 gr/Kg/dia mas ceto/hidroxianalogos,

por lo que las hemos desestimado hace décadas.

+ La determinacion de NUU se ha verificado como parametro util para estimar la ingesta proteica.

Se emplea la clasica ecuacion de Maroni BJ et al (Ref 38):

Ingesta proteica (gr) = 6,25 x (NUU (gr) + 0,031 x peso (Kg) + proteinuria (gr) )

* Resultados orientativos (Consulta ERCA 3-5, muestra de 194 pacientes)

n: 194 NUU_24 h IP gr (pts 60-70 Kg) IP gr/Kg/d
25 6,0 49 -51 0,80-0,85

Percentiles 50 ¥ 59-61 0,90-1,00
75 95 71-73 1,01-1,20

*+ Una IP de 0,8-09 gr/lKg peso ideal/dia es un objetivo posibilista que puede aportar sutiles

beneficios renoprotectores en pacientes con FG < 30 mL/min. Debe corresponderse con una

eliminacion de NUU, en general, < 7,7 g, siempre en funcion del peso del paciente.

47




PARAMETROS URINARIOS EN LA ERC

CARGA ACIDA Y POTA-
SIO

La exploracion de la carga acida y el potasio
(K) urinario son parametros inéditos actualmente
en la practica clinica. Sin embargo, datos recien-
tes hacen hincapié en la importancia del control
de la carga acida de la dieta, como factor de ries-
go modificable de progresion de la enfermedad
renal [40].

La producciéon de acidos de generacion endo-
gena deriva principalmente de la ingesta de pro-
teinas y fosforo. Por otra parte, la produccion
alcalina proviene de aniones organicos como el
citrato y el acetato, naturalmente ligados a catio-
nes como el K y que se encuentran primariamen-
te en los vegetales y frutas. La diferencia entre
ambos produce la carga acida, que normalmente
se elimina por via renal como amonio y acidez
titulable, y que en una dieta estdndar es 1 mEq/
kg/dia aproximadamente. Es bien conocida la im-
portancia de los trastornos del K en la enferme-
dad renal cronica.

A nivel poblacional, Scialla JJ et al [41] descri-
bieron una asociacidon entre directa entre carga
acida de la dieta y deterioro renal. En la ERC,
con la reduccion de la masa nefronal, tiene lu-
gar un aumento de la amoniogénesis por nefro-
na y de la excrecion distal de acido mediado
por el SRAA y endotelina-1, produciendo dafio
renal [40] [42] [43]. De hecho las Guias KDI-
GO [2] recomiendan dar suplementos orales de
bicarbonato en caso de que la concentracion séri-
ca sea inferior a 22 mMol/L.

En base a estas premisas, se postula que la re-
duccion de la carga acida, puede ser una estra-
tegia adicional en el manejo nutricional de esta
poblacion. La carga acida estd determinada por
el balance de los alimentos que inducen &cido
(carnes, huevos, lacteos, cereales) y aquellos que
inducen alcali (frutas y vegetales). Una mayor in-
gesta de estos ultimos puede entonces, contribuir
a reducir la carga acida sin la necesidad de una
excesiva restriccion proteica y de aporte de bicar-
bonato [40] [41] [44] [45] [46]. La propuesta de
una prudente liberacion de alimentos ricos en K,
aportando una dieta més saludable a esta pobla-
cion, ha sido recientemente revisado por Kalan-
tar-Zadeh K et al [47].

Obviamente, en ERCA, el riesgo de hiperpo-
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tasemia es una limitacion importante. Actual-
mente no hay estudios clinicos que garanticen
la seguridad de una dieta mas libre en verduras
y frutas en esta poblacion. Sin embargo, en pa-
cientes bien nutridos, con buen flujo urinario y
en estado no catabodlico, su uso juicioso y vi-
gilado, evitando ademas los ayunos prolonga-
dos [48] [49] [50] (recomendacién importante
y frecuentemente olvidada), puede ser una me-
dida adicional, nutricionalmente saludable y re-
noprotectora [41] [51] [52] [53]. Evidentemente,
los pacientes diabéticos, o tratados con betablo-
queantes y/o bloqueantes del SRAA serdn objeto
de mayor vigilancia, muy especialmente aquellos
que reciben diuréticos ahorradores de K [54].

Lacarga acida puede estimarse de forma indirec-
ta desde la ingesta de nutrientes o desde la elimi-
nacion urinaria de iones, para lo que se han postu-
lado diversas ecuaciones [40] [41] [S51] [52] [55].
Tal vez la més sencilla es la siguiente:

Carga acida (mEg/dia): -10,2 + 54,5 x (in-
gesta proteica (gr/dia) / ingesta de K (mEg/
dia) [40] [41] [52].

La ingesta proteica y de K pueden obtenerse
a partir la eliminacion de NUU y K urinario (1
mEq de K = 39 mg), que, con todas sus limita-
ciones, se consideran indicadores indirectos de la
ingesta proteica y de la carga alcalina, respecti-
vamente [41] [47] [56]. Ahora bien, asi como la
determinacion del NUU para conocer la ingesta
proteica estd mas establecida [38] [39]; el valor
del K urinario como indicador de la carga alcali-
na no esta reconocido.

A nivel poblacional y con dieta estdndar, la
eliminacion urinaria de K aparece en un amplio
rango de 50-200 mEq/dia, equivalente a 2.000-
7.800 mg/dia. En pacientes en hemodialisis
Kalantar-Zadeh K et al [57] y ERCA estadios 4 y
5 sugieren una ingesta de K inferior a 3 gr/dia. En
ERC con filtrado glomerular 30-44 mL/min no es
bien definido y las actitudes suelen ser bastante
restrictivas.

Asimismo, este autor hace hincapié¢ en una die-
ta mas saludable, con prudente liberacion de la
ingesta de frutas y verduras, sin proponer cifras
concretas [43].

Varios autores han explorado el impacto de la
carga acida, tanto en estudios poblacionales [41],
como en pacientes ERCA, incluso empleando
una dieta relativamente libre de frutas y verdu-
ras [55]. Estos tltimos, describieron un descenso
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de la carga acida, con una eliminacién urinaria
de K de 69,9+12,3 mEq/dia, equivalente a una
media de 2.800 mg/dia, sin alteracion relevante
del K sérico (4,1+0,1 mEq/L).

Dado que los limites en esta recomendacion no
han sido establecidos, proponemos una liberacion
prudente de verduras y frutas, en torno a 2.700-
4.000 mg de K/dia (Véase Manejo nutricional
en la enfermedad renal cronica), procurando
mantener unos niveles de K urinario inferiores a
70-100 mEq/dia [41] [47] [S51] [52] [53] [55] [58
] que parecen ser razonablemente seguros y deben
monitorizarse a través de la orina de 24 hs. Los
conceptos clave de estas reflexiones se exponen
en la (Tabla 4). Recientemente, la nuevas Guias
KDOQI [1] sugieren aumentar la ingesta de fru-
tas y verduras, como medida potencialmente re-
noprotectora

CALCIO

En el adulto normal, el balance de calcio (Ca)
es relativamente neutro cuando la ingesta esta
entre 750 y 1.740 mg/dia [59]. En este contex-
to, la excrecion urinaria de Ca oscila entre 200 y
300 mg/dia, siendo por lo tanto la absorcion in-
testinal variable, en un amplio rango de 20-60%,
dependiendo en gran medida de la cantidad del
1,25(OH)2D3 circulante.

En ERCA, la excrecion urinaria de Ca es
mucho menor, en un rango de 20-60 mg/
dia [60] [61] [62], aunque la excrecion fraccional
(% de Ca filtrado que se elimina por orina) resul-
te ligeramente elevada (1,1-1,4 %, normal<1%).
Hill KM et al [60] en un interesante estudio en
pacientes ERC estadios 3-4, describieron una
absorcion intestinal de Ca francamente baja, en
torno al 17-22%, y unos niveles de Ca urinario de
40-42 mg/dia.

En ERCA, la calciuria no es un parametro que
aporte informacion relevante en la practica cli-
nica, pero resulta util en el &mbito experimental,
especialmente en estudios que conllevan el ba-
lance de Ca y el empleo de farmacos como cal-
ciomiméticos, andlogos de la vitamina D o cap-
tores de P.

FOSFORO (P)

Relacion ingesta de P e ingesta protei-

ca

El estudio del balance de P conlleva dificulta-
des, tales como la imprecision en los registros
dietéticos o la variable absorcion intestinal. Ade-
mas, los estudios basados en encuestas dietéticas,
se realizaron sin contar el efecto de los aditivos
con alto contenido en P absorbible [63] [64].

Tabla 4: Carga acida y K urinario

La carga acida deriva principalmente de las proteinas y el fosforo (P), mas frecuentes en lacteos, productos
carnicos y legumbres. La produccion alcalina proviene de aniones, ligados a cationes como el K y que se
encuentran primariamente en los vegetales y frutas.

La diferencia entre ambos es la carga acida, de eliminacion renal como NH, y acidez titulable. En una dieta

estandar es aproximadamente de 1 mEq/kg/dia.
La reduccién nutricional de la carga acida puede ser una estrategia adicional renorpotectora.

La carga acida puede estimarse de forma indirecta desde la eliminacion de NUU (obteniendo la IP) y el K
urinario. La ecuacion mas sencilla publicada es la siguiente:
Carga acida (mEq/dia): -10,2 + (54,5 (ingesta proteica (gr/dia) / ingesta de K (mEq/dia) (Ref40, 51y 52)

En pacientes bien nutridos, con buen flujo urinario y no catabdlicos, el uso juicioso y vigilado de una dieta
mas libre de verduras y frutas (evitando ayunos prolongados), junto a la restriccion proteica puede ser una

medida adicional, nutricionalmente saludable y renoprotectora

Dado que los limites en la recomendacién no han sido establecidos, proponemos una liberacion prudente de
verduras y frutas, en torno a 2.800-4.000 mg de Kidia que se corresponden con unos niveles de K urinario
inferiores a 70-100 mEqg/dia.

Recientemente la nuevas Guias KDOQI (Ref 1) sugieren aumentar la ingesta de frutas y verduras, como

medida potencialmente renoprotectora.
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La relacion entre la ingesta de P y de protei-
nas ha sido verificada tanto en estudios pobla-
cionales [65], como en pacientes en hemodiali-
sis [60] [66] tal como ilustramos en la (Figura
1). Resumiendo, de forma aproximada, una in-
gesta de 60 gr de proteinas conlleva una entrada
de 750-1.000 mg de P. En pacientes ERCA, con
dietas de restriccion proteica, una ingesta media
de 40-50 gr de proteinas se asocia a una ingesta
obligada de P de 640-800 mg [66]. Sin embargo,
a esto deberiamos anadir el P inorganico prove-
niente de los aditivos.

El cociente P/Proteinas en las dietas también
ha sido explorado por varios autores. Morimoto
Y et al [65] describieron un cociente de aproxi-
madamente 15 mg P/gr proteina en la dieta de
adultos sanos. Los encuestas de Kalantar-Zadeh
K et al [63] en pacientes en hemodialisis mues-
tran valores de 13 mg P/gr proteina (rango 10-
16); en tanto que Noori N et al [67] sugieren que
un cociente superior a 14 (es decir, 840 mg P cada
60 gr de proteinas ingeridas) se asociaba a incre-
mento de la mortalidad. Por lo tanto, reducir la
proporcion P/proteinas en la dieta es un objeti-
vo deseable. De forma genérica, el cociente mas
elevado se encuentra en los lacteos (15-25 mg/
gr proteinas), seguido de las proteinas animales y
legumbres (10-15 mg/gr proteinas) [59]. En este

sentido, es fundamental limitar los conservan-
tes, congelados y bebidas gaseosas con aditivos
muy ricos en P inorganico facilmente absorbi-
ble [63] [64].

Eliminacion urinaria de Py NUU

La siguiente dificultad para estimar el balan-
ce de P, es la absorcion intestinal. La absorcion
neta es muy variable, entre 40 y 80%. Por ello,
para una ventana de ingesta de 800-1.600 mg/
dia, la absorcion puede variar de 320 a 1.280
mg, siendo algo menor en ERCA y en hemodiali-
sis [68] [69] [70] [71].

En este sentido, los valores de Pur, junto a los
de NUU pueden aportar informacion relevante,
ya que la Pur debe reflejar de forma fiable la can-
tidad absorbida, no la ingerida. Si aceptamos que
la absorcion es del 60-70%, este parametro puede
ser util para asesorar al enfermo en su dieta, y
vigilar su adherencia.

Morimoto Y et al [65] hallaron en un estudio
poblacional, una estrecha relacion entre la in-
gesta de P y de proteinas obtenida de la encues-
ta dietética y de los pardmetros urinarios de P y
NUU respectivamente (Figura 2). Estos tltimos
se obtuvieron derivados de la siguiente ecuacion:
Ingesta de P=Pur x 0,65 (asume que la absorcion
intestinal es del 65%) e ingesta proteica a par-
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Figura 2: Estudio poblacional donde se ilustra una estrecha
relacion entre la ingesta de Py de proteinas obtenida de la
encuesta dietética y de los parametros urinarios de Py
Nitrégeno Ureico Urinario (NUU) respectivamente.
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Morimoto Y et al: Estimate of dietary phosphorus intake using 24-h urine
collection.
DR: registro dietético. UC: recoleccion urinaria
Journal of clinical biochemistry and nutrition 2014, 55{1):62-66.

Dieta Orina
Ingesta proteica (gr/dia 71.1+27.1 56,6£15,8 p<0,001
P (mg/24 hs) 1051+386 943+323 p<0,01

tir del NUU empleando la ecuacién de Maroni
BJ [38]. A pesar de los sesgos descritos por los
autores (inexactitud del registro dietético, varia-
ble absorcion intestinal de P), este andlisis pone
en valor la informacion que puede extraerse de la
determinacion del Pur y NUU.

En ERCA, se ha podido verificar la estrecha
asociacion entre el NUU y la Pur. Los datos pu-

blicados por Caravaca F et al [72] son totalmente
superponibles a los obtenidos en nuestra pobla-
cion, como ilustramos en la (Figura 3). Si asu-
mimos que la absorcién intestinal de P fue del
60-70%, indirectamente podemos estimar que la
ingesta real de P, que estuvo dentro de un rango
de 650-900 mg. Estos datos son muy coherentes
con los obtenidos de las encuestas dietéticas (Fi-

Figura 3: Relacion estrecha entre la eliminacion
urinaria de P y Nitrogeno Ureico Urinario (NUU), en 2
series con resultados simétricos.

1.000
= 900
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]
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300 MNefrologia 2017
200 7
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NUU {(gr/dia)
n: 194 UN_24 h | Proteica gr/Kg/d Purmg/ 24 hs
25 6.0 0,80 - 0,85 397
Percentiles 20 77 0,90-1,00 514
75 9.5 1,01-1,20 636

Valores de P urin < S00 mg nos orientan a una razonable adherencia a nuestras
recomendaciones. Valores superiores nos advierten de falta de adherencia.
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gura 1) efectuadas en pacientes en hemodialisis.
Datos ligeramente superiores, fueron publicados
en pacientes ERCA E3 [73], donde se recogid
una Pur media de 792 mg (IC95% 646-938).

Muy interesante es la informacién que pro-
porciona el cociente urinario P/proteina descrito
por Caravaca F et al [72], aportando valores de
8,242,3 mg P/gr proteina. Estas cifras son infe-
riores a las publicadas a partir del registro die-
tético [63] que representan el P ingerido y no el
absorbido.

Por ultimo, Caravaca F et al [72] realizaron un
analisis novedoso y muy interesante en base a la
Pur corregida para el FG. Una Pur de 35-40 mg
por cada ml/min de FG marcaba el limite para
el desarrollo de hiperfosfatemia (P sérico > 4,5
mg/dl). Es decir, para pacientes con FG menor 25
mL/min , y prescribiendo una dieta de 0,8-0,9 gt/
kg/dia de proteinas, es un objetivo razonable un
P urinario inferior a 800 mg/dia; y con FG menor
15 mL/min, procurar que sea inferior a 600 mg.

Una asignatura pendiente, es cuantificar el
impacto del P inorganico aportado por aditivos
y refrescos, siendo también la Pur y el cociente
urinario P/NUU el parametro que mejor podria
identificar aquellos pacientes que abusan de estos
productos.

Excrecion fraccional y reabsorcion tu-
bular de P

En el escenario del metabolismo mineral, la ex-
crecion fraccional (EFP= Por*Crepl/Ppl*Creor)
y su parametro complementario, la reabsorcién
tubular de P (RTP (%)= 1 - EFP) también aporta
informacion relevante. Con la pérdida progresi-
va de masa renal funcionante, se reduce la RTP
y aumenta al EFP, con incremento de FGF23 y
PTH. En nuestra poblacion ERCA estadio 4 y 5
obtuvimos una RTP media de 59% (su corres-
pondiente EFP fue de 41%), lo que sugiere reten-
cion de P a pesar de documentar niveles séricos
de P normales. El estudio de Gonzalez Parra E et
al [73] realizado en pacientes con ERCA estadio
3 se demostré una RTP de 66-74%. De esta for-
ma la RTP surge como un interesante marcador
de las alteraciones del metabolismo mineral en la
ERC [71] [74].

CREATININA

La creatinina urinaria es un parametro esencial
en el paciente renal. Se emplea para calcular el
aclaramiento de creatinina y el cociente albumi-
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na/creatinina en muestras de orina matinal. En
general, la valores de creatinina urinaria en el
adulto normal estdn en un amplio rango de 500-
2.000 mg/dia, dependiendo en gran medida de
la edad y masa muscular. Una forma préctica de
expresar el rango normal es el siguiente: Varon:
14-26 mg/kg/dia, mujer: 11-20 mg/kg/dia. Unos
valores de creatinina urinaria dentro de este ran-
go son sugestivos de que la recoleccion de orina
ha sido adecuada (Pak CYC: General guidelines
in medical management, in Urolithiasis: A Me-
dical and Surgical Reference, edited by Resnick
MI, Pak CYC, Philadelphia, PA, WB Saunders,
1990, pp 173-184).

CONCLUSION

Como reflexion final, destacamos que los pa-
rametros urinarios proporcionan conocimiento
sensible y de utilidad para la practica clinica ha-
bitual; aportan informacion de los habitos dieté-
ticos del paciente y de la adherencia a nuestras
recomendaciones. Hay propuestas sugeridas en
esta revision, que deben ser verificadas por la ex-
periencia de otros colegas, pero que pueden ser
un referente de inicio para aquellos nefrologos
abiertos a una dieta mas liberal en agua, verduras
y frutas para pacientes con ERCA.
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