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A lo largo de texto hay numerosas referencias o enlaces, en cursiva, que corresponden a temas
desarrollados en Nefrologia al Diay que se accede desde el portal: https.// www.nefrologiaaldia.or g/es

En Nefrologia al Dia ponemos a dia e capitulo de enfermedad renal crénica (ERC) incorporando la
actualizacion de las Guias KDIGO 2024 [1]. Estas Guias, basadas en una revision sistematica de la evidencia,
ofrecen las innovaciones mas eficaces para ralentizar la progresion de la enfermedad, mejorar € mangjo
clinicoy la calidad de vida de los pacientes.

EPIDEMIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA

La enfermedad renal crénica (ERC) representa un desafio de salud publica global, con una prevalencia
creciente y un impacto significativo en la morbilidad y mortalidad cardiovascular. Es una condicion
caracterizada por una disminucion progresiva e irreversible de la funcion rena durante un periodo
prolongado, generalmente superior atres meses.

La ERC se ha convertido en una de las principales causas de mortalidad en todo el mundo, como asi también
de morbilidad, perdida de la calidad de vida, costos, desempleo, jubilaciones anticipadas, baja productividad,
etc. [2] [3] [4] [5] [6].

Es una enfermedad progresiva e irreversible que afecta a més del 10% de la poblacién general en todo e
mundo, |o que representa méas de 800 millones de personas. Es mas frecuente en personas mayores, mujeres,
minorias raciales y en personas con DM mellitus (DM) e hipertension. La ERC epidemiol 6gicamente es €
doble que laDM vy veinte veces més que el cancer, y representa una carga especia mente grande en los paises
de ingresos bajos y medios, que son |os menos equipados para hacer frente a sus consecuencias [5].

En Espana los estudios epidemiol6gicos ofrecen datos variables de prevaencia, entre un 5-15%, en parte
atribuibles a diferencias metodol 6gicas entre estudios, pero también podrian deberse a cambios evolutivos en
el tiempo [7]. Se espera que estas cifras aumenten en Espaiia, |legando a una prevalencia superior a 18% en
el afio 2040, posicionandose como la tercera causa de muerte en Esparia en 2050 [8] [9].

La ERC se considera e destino final comun de una constelacion de patologias que afectan a rifion de forma
cronica, y que es, en general, asintomética hasta fases avanzadas. Lamentablemente tan solo un 10% de las
personas con ERC conocen que la padecen por 1o que es muy importante |a deteccion precoz ya que mejora
el pronostico y reduce la progresion de la enfermedad. Una vez agotadas las medidas diagnésticas y
terapéuticas de la enfermedad renal primaria, la ERC conlleva unos protocolos de actuacién comunes y, en
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general, independientes de aquella. Brevemente, para su deteccion, que veremos mas adelante, se aconsegja
realizar pruebas a las personas con riesgo de padecerla o que yala padecen, utilizando tanto la medicién de la
albumina en orina, como la evaluacion de la tasa de filtracion glomerular (TFG). Y en casos de deteccion
incidental, incluidala hematuria, se aconseja repetir las pruebas para confirmar la presencia de ERC.

CAUSAS DE ENFERMEDAD RENAL CRONICA

Las causas de ERC admiten distintas clasificaciones, pudiendo coexistir mas de una causa que potencian €l
dafio renal.

Causas Primarias. Son aquellas que afectan directamente a los rifiones sin una enfermedad sistémica
subyacente. Afectan predominantemente al compartimiento glomerular.

Causas Secundarias: Resultan de patologias de carécter sistémico, en genera multiorganico y
multicompartimental renal.

Causas Genéticas. Hereditarias. se trasmite a través de material genético de padres a hijos, puede
manifestarse a nacer o alo largo de lavida. Congénitas. presentes desde el nacimiento, puede ser trasmitida
0 no por los progenitores.

En perspectiva anatdbmica, las enfermedades causantes de ERC pueden afectar a uno, 0 mas de los
compartimientos renales cléasicos: glomerular, tubular intersticial, vascular

En la (Tabla 1) pueden verse las causas mas importantes de ERC. Con frecuencia coexisten més de una
causa (por gjemplo, vasculitis e hipertension arterial) y potencian el dafio renal.

[1] [7] [10] [11] [12] [13].

En este capitul o revisaremos |os aspectos clinicos y el manejo conservador de la ERC con especial referencia
al control de la progresion y las complicaciones cardiovascul ares.

Como veremos, la deteccion temprana y € mangjo adecuado de los factores de riesgo asociados a estas
causas son esenciales para retrasar la progresion de la ERC. La deteccion precoz permite identificar causas
tratables de insuficiencia renal. Los médicos de atencion primaria desempefian un papel clave en la deteccion
y manejo de la ERC y se recomienda realizar pruebas de deteccion en personas de alto riesgo, como aquellas
con hipertensién, DM, obesidad o antecedentes familiares de ERC.

DEFINICION, CLASIFICACION Y ESTADIOSDE LA ERC

La ERC en el adulto se define como la presencia de una alteracion estructural o funcional renal que persiste
mas de 3 meses, con 0 sin deterioro de la funcién renal. Los marcadores de dafio renal son cualquiera de los
siguientes:

* TFG 60 ml/min/1,73 m2 sin otros signos de enfermedad renal
 Albuminuria>30 mg/dia
* Otros marcadores de ERC:
Alteraciones en el sedimento urinario
Alteraciones electroliticas u otras derivadas de alteracion tubular
Alteraciones estructurales histol 6gicas
Alteraciones estructurales en pruebas de imagen

En las guias KDIGO 2024 [1] se insiste también en la Causa, incluyendo para su clasificacion las siglas
CGA, o0 sea: Causa, grados de Filtrado Glomerular y Albuminuria. Esto es debido a que la causa del dafio
renal tiene riesgo independiente de progresion de la ERC, de enfermedad cardiovascular y de mortalidad
derivado de los escores de prediccién de riesgo individual. Aungue la histologia debe obtenerse siempre que
sea posible, también se promueven otras herramientas de diagnéstico de precision, como las pruebas
genéticas. Mas del 10% de las personas con ERC tienen una causa genética subyacente y la identificacion de
genes procesables mediante pruebas genéticas puede tener un impacto significativo en el manejo clinico de
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estos pacientes [ 7] [14]. Ademas, la obtencion de este diagndstico en una persona puede facilitar la deteccion
precoz y el tratamiento adecuado en otros miembros de lafamilia.

También es muy importante establecer la cronicidad y diferenciar la insuficiencia renal aguda de la ERC,
porque las causas, |os tiempos de intervenciones 'y de evolucion son diferentes.

La gravedad de la ERC se ha clasificado en 6 categorias o grados en funcién de la TFG estimada (G1-G5) y
la categoria de albuminuria (A1-A3) medida en miligramos de albumina por gramo de creatinina en muestra
aislada primera de la mafiana (UACR mg/g del inglés urinary-albumin creatinine ratio) (Tabla 2). Esto es
debido a que la albuminuria (proteinuria) destaca como el factor prondstico modificable més potente de
progresion de ERC. El deterioro de la TFG es lo caracteristico de los grados 3-5, no siendo necesaria la
presencia de otros signos de dafio renal. Sin embargo, en las categorias 1 y 2 se requiere la presencia de otros
signos de dafio renal. Los colores de las celdas indican €l riesgo de progresion de ERC, la recomendacion de
derivacion a nefrélogo y cuando deberian recibir manejo terapéutico acorde a grado de fallo rena y
enfermedad de base.

Por todo €ello, estamos ante una clasificacion dinamica, que va sufriendo ligeros cambios con e tiempo, y que
tiene la ventaja de unificar el lenguaje a la hora de referirnos a la definicién y magnitud del problema. La
metodologia para la medicion del FG y la determinacion de la albuminuria, son herramientas claves para el
diagnodstico y manejo de la ERC. A cualquier nivel de FG el incremento de albuminuria conlleva més répida
progresion de la enfermedad renal y mayor mortalidad cardiovascular [1] [10] [11] [12] [13] [14].

FACTORESDE RIESGO DE ERC

Se han descrito numerosos factores de riesgo de inicio y de progresion de la ERC [15] [16] [17] [18], que, a
su vez pueden potenciar el efecto de la enfermedad renal primaria s es el caso. Logicamente, la mayoria de
los factores de inicio, son al mismo tiempo de progresion, lo que dificulta analizarlo separadamente. La
coexistencia simultanea es frecuente y potencian el dafio (Figura 1). Varios tienen mecanismos
fisiopatol 6gicos comunes, siendo la proteinuriay la hiperfiltracion glomerular |os mas importantes.

Estos factores de riesgo podemos dividirlos en condiciones no modificables, ateraciones comorbidas
potencialmente modificables [19] [20] [21] y alteraciones inherentes a la ERC que se han propuesto como
factores de riesgo de progresion: anemia, ateraciones del metabolismo mineral, acidosis metabdlica. Su
manejo se discute en |os apartados correspondientes.

Factores deriesgo 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 [22] [23] [24], més alla del deterioro funcional natural asociado a la edad ("rifion del vigjo").
Hay un debate sobre € "rifibn del anciano”: € descenso de la TFG representa una enfermedad o es €
resultado natural del envejecimiento. Se asume que, de acuerdo con los cambios de la hemodinamica renal
con el envejecimiento, se pierde aproximadamente de 0.6-0.8 / ml afio a partir de los 40 afios [1]. Con €l
envejecimiento se constata esclerosis glomerular, atrofia tubular, y esclerosis vascular. Pero también hay
individuos afiosos en que no se observa el descenso esperado del filtrado [25] [26]. Por eso respecto a
diagndstico de ERC en adultos mayores de 65 afios y ancianos ha habido grandes debates. La guia KDIGO
2024 [1] mantiene la cifra de 60ml/min. Hay discusion por la caida de la TFG de 0.6-0.8 /ml/afio, pero los
cambios en la estructura y funcion renal son mas que solo € FG y aumentan la susceptibilidad a eventos
significativos. Por ello y basados en estudios epidemiolégicos se mantiene la cifra de igual 0 menor a
60ml/min para el diagndstico de ERC en adultos mayores incluso en ausencia de albuminuria por € riesgo
relativo de efectos adversos. Ademas, pueden tener sarcopenialo cual limita el uso de la TFG debido a una
sobrestimacion de esta.
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Sexo masculino

Descrito en estudios poblacionales como factor pronostico independiente de padecer ERC [27] [28] [29] no
ha sido verificado por otros autores [30]. Sin embargo, en todos los registros de enfermos renales, el sexo
masculino representa aproximadamente al 60% de los pacientes en tratamiento renal sustitutivo. No esta
claro como factor de progresion en si mismo, habiendo varias circunstancias asociadas a sexo que son
determinantes en la evolucion del dafio renal [31].

Raza negra o afr oamericanos

En USA esta demostrada una mayor incidencia en didisis de la poblacion afroamericana. Esta circunstancia
debe atribuirse, principalmente, ala mayor prevalenciade HTA severa, peores circunstancias socioculturales
y posibles factores genéticos [32].

Bajo peso al nacer

Esta asociado a un reducido nimero de nefronas y a desarrollo posterior de ERC. De hecho, la perdida
adquirida de masarenal, experimental o clinica, se asocia a hipertension glomerular e hiperfiltracion [33].

Privacion sociocultural

Los estudios epidemioldgicos demuestran claramente que € bajo nivel social, cultura y econdémico se
asocian a peor salud. Laenfermedad renal no escapa a estas circunstancias [32] [34] [35].

Antecedentes Familiar es de enfermedad renal

La predisposicién genética puede influir en la aparicion de diversas enfermedades renales, como la nefropatia
diabética, la glomeruloesclerosis focal y segmentaria, y especialmente enfermedades hereditarias como la
enfermedad renal poliquistica autosdmica dominante. Ademés, la historia familiar puede reflgjar factores
ambientales compartidos y habitos de vida que también contribuyen al riesgo de ERC. Las guias KDIGO
2024 [1] enfatizan la importancia de evaluar los antecedentes familiares en la identificacion temprana y e
manejo del riesgo de progresion de la enfermedad. Véase enfoque genético de las enfermedades renales
hereditarias.

Factor es deriesgo potencialmente modificables

Aungue los factores sefialados a continuacion son factores de riesgo y/o de progresién de ERC, todos de
manera directa o indirecta estén subordinados ala magnitud de la albuminuria, siendo esta el mayor factor de
riesgo de progresion. De ahi que € mango de la ERC se basa fundamentaimente en medidas
antiproteinuricas.

HTA

Asociada mayoritariamente a la ERC, la padecen mas del 75% de los pacientes. Es a la vez causa y
consecuencia de la ERC [36] [37] [38] (Véase HTA esencial). Las guias KDIGO 2024 [1] sugieren que los
adultos con PA elevaday ERC sean tratados con un objetivo de presion arterial sistélica (PAS) de 120 mm
Hg, cuando se tolere. En pacientes con HTA y ERC, especialmente si son diabéticos, es recomendable la
monitorizacion ambulatoria de la tension arterial (MAPA), dada la frecuencia de hipertension enmascarada o
incremento nocturno de la tension arterial [39] [40] (Véase Ambulatory Blood Pressure Measurement. \What
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Is the International Consensus?)

DM Mélitus (DM)

Es un potente factor iniciador, siendo la causa més frecuente de ERC terminal [19] [41] [42]. En consultas de
ERCA su prevalencia pueda alcanzar actuamente a 40-50% de los pacientes [16]. Como factor de
progresion, la proteinuria condicionada por la nefropatia diabética es e principal predictor. De hecho, €l
grado de progresion depende directamente de la magnitud de la proteinuria: diabéticos y no diabéticos
progresan igual asimilares niveles de proteinuria [43]

Asimismo, en estudios poblaciones los niveles elevados de HbA1c [44] se han asociado a mayor riesgo de
ERC. El control de la DM debe ser un objetivo prioritario, especialmente en pacientes proteinuricos.
Veremos mas adel ante como el Control de glucemia segun las guias KDIGO de la DM indican un objetivo de
HbA1c individualizado que oscila entre 6,5 % y 8,0 % en pacientes con DM y ERC no tratados con didisis
(1C) [42] [45] [46].

El abordaje completo dela DM se desarrollabajo el epigrafe: DM, Obesidad y Rifion

El sobrepeso y la obesidad son cada vez més frecuentes en los pacientes con ERC como reflgjo de lo que
ocurre en la poblacion general, siendo ademas |la antesala de la DM. Estudios poblacionales han demostrado
una fuerte asociacion entre obesidad y riesgo de ERC [47] [48] [49]. El exceso de peso se asocia a
hiperfiltracion glomerular. También la obesidad est4 asociada a hipertension arterial, inflamacion crénica,
didipidemiay alteraciones hormonales. Ademas del riesgo de deterioro renal, generan un problema adicional
para incluir a un paciente en lista de espera de trasplante. Es por ello, que las medidas nutricionales
combinadas con gjercicio fisico acorde son preceptivas en estos enfermos.

Didipemia

Véase Alteraciones lipidicas en la ERC

Es bien conocido que la dislipemia conlleva un efecto adverso sobre el arbol vascular en general. En la ERC
existe elevada prevalencia de dislipemia 'y hay evidencias experimentales de que influye adversamente en la
progresion del dafio renal, aungue no se ha verificado en estudios clinicos controlados. En cualquier caso, la
evaluacion y la intervencion terapéutica para €l control de la dislipemia en el paciente renal es preceptiva
[12] [44] [45] [46] [50] [5]] [52] [53].

Tabaquismo

El tabaquismo es un reconocido factor de riesgo cardiovascular, y se propone como factor independiente de
riesgo renal, aungque sus mecanismos no estan establecidos. Debe considerarse uno de los més importantes
factores de riesgo remediables, por ello la abstinencia a tabaco es una recomendacion prioritaria en la ERC

[54] [55] [56].
Hiperuricemia

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

En la ERC existen varios factores que pueden aumentar los niveles de acido Urico: uso de diuréticos, aumento
de laresistenciarena vascular, o coexistencia de resistenciaalainsulina

Los pacientes con ERC tienen con frecuencia hiperuricemia asociada a la caida de la TFG que en la mayor
parte de los casos es asintomética. La hiperuricemia se ha visto asociada a mayor riesgo de morbimortalidad
cardiovascular, HTA, desarrollo de nefropatia en pacientes diabéticos, y aunque no verificado
completamente, a la progresion de la ERC. Estos son razones suficientes para tratar sistematicamente los
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niveles elevados de &cido Urico aln en pacientes asintométicos, aunque este extremo no es reconocido en
todos |os documentos de consenso.

En las guias KDIGO 2024 [1] respecto ala hiperuricemia la guia recomienda que a las personas con ERC e
hiperuricemia sintomatica se les prescriba una intervencion para reducir el acido urico (1C), con preferencia
inhibidores de la xantino oxidasa junto a consejos dietéticos como limitar la ingesta de alcohol, carnes y
jarabe de maiz (edul corante) con alto contenido de fructosa.

Enfermedad cardiovascular [20] [21]

L as enfermedades cardiovasculares (ECV) son la principal causa de muerte en pacientes con ERC. De hecho,
las personas con ERC tienen un riesgo mucho mayor de sufrir un infarto de miocardio, un accidente
cerebrovascular u otras enfermedades cardiovasculares que la poblacién general. Larelacion entre la ERC y
las ECV es complgja y multifactorial. Algunos de los factores que contribuyen a este mayor riesgo
cardiovascular en pacientes con ERC incluyen:

* Factores de riesgo tradicionales: DM, hipertension arterial, colesterol alto y tabaguismo, que son
comunes en pacientes con ERC.

» Factores de riesgo especificos de la ERC: Disfuncion endotelial, inflamacién crénica, estrés
oxidativo, sobrecarga de volumen y anemia, que son consecuencia de la disminucion de la funcion
renal.

» Otros factores: tenemos otros factores prevenibles o modificables como la yatrogenia (drogas y otros
procedimientos) 0 exposicion a toxicos.

véase Alteraciones cardiovasculares en la ERC

Factoresderiesgo inherentesala ERC

La anemia [57] y las alteraciones del metabolismo mineral, y dentro de estas mas concretamente la
hiperfosforemia [58] [59] [60], se han asociado a més rapido deterioro renal. Sin embargo, estos factores,
son consecuencia del dafo renal, por 1o que es dificil aislar su efecto como predictores. En cualquier caso, la
correccion de laanemiay de las alteraciones del metabolismo mineral estan indicados desde frases precoces
delaERC.

La acidosis metabdlica es frecuente en la ERC debido a la deficiente eliminacion de la carga acida por parte
del rifion. Asimismo, se ha descrito como un factor desfavorable en la progresion de la ERC y deben ser
prevenidos y/o convenientemente tratados [61] [62] [63] La acidosis metabdlica es mas prevalente segun
aumenta la ERC y la guia KDIGO 2024 [1] sugiere no descender de 18 mEeg/l en adultos y considerar el
tratamiento dietético y o farmacoldgico sin pasar €l valor normal y que no afecte a sobrecarga de volumen,
TA elevada o cifras de potasio sérico. No hay clara evidencia del beneficio en su uso, aungue es dudoso un
posible beneficio en la progresion de la ERC.

INDICACION DE PRUEBAS PARA DETECCION DE ERC

El problema de la ERC es que es asintomética hasta fases avanzadas. Para su deteccion se aconseja realizar
pruebas a las personas en riesgo de padecerla 0 que ya la padecen, utilizando tanto la medicion de la
albumina en orina como la evaluacion dela TFG [1] [7] [10]. Y en casos de deteccion incidental, incluidala
hematuria, se aconseja repetir |as pruebas para confirmar la presencia de ERC. Personas de riesgo de ERC a
guienes debemos realizar pruebas de deteccién son fundamental mente:

HTA
Enfermedad Renal Diabética
Enfermedad cardiovascul ar



Antecedentes de lesién renal aguda
Antecedentes familiares de enfermedad renal
Obesidad

M edicacion nefrotoxica

Enfermedades sistémicas con riesgo renal
Bajo peso al nacer

Comorbilidades de riesgo

Bajo peso a nacer

L upus Enfermedades sistémicas con riesgo renal
M edicacion nefrotoxica

Otros

ECUACIONESDE RIESGO

Mientras que € mapa tradicional de estadificacion de KDIGO ilustra los riesgos a nivel poblacional, €l
verdadero riesgo individual de un paciente dado esta determinado no solo por su TFGe (TFG estimada) o la
albuminuria, sino también por la etiologia subyacente de la ERC [1] [10] [13] [14]. En ella influyen las
caracteristicas demogréficas, las condiciones comérbidas (especialmente las enfermedades cardiovascul ares)
y otros factores, incluyendo €l estilo de vida, e estado socioeconémico, € estado nutricional y los eventos
intercurrentes. La prediccion del riesgo individual en nefrologia mediante ecuaciones de riesgo precisas y
validadas externamente tiene el potencial de ayudar a fundamentar decisiones clinicas clave y mejorar €
didlogo entre €l pacientey el profesiona sanitario.

Las mas recientes Guias KDIGO 2024 [1] avanzan en la implementacion de estas “ecuaciones de riesgo
validadas’ para la toma de decisiones en un cuidado multidisciplinario. Hay que elegir la herramienta
adecuada para cada elemento de interés, ya sea insuficiencia renal, eventos cardiacos o0 mortalidad. Las
“ecuacion de riesgo de falo rena” (KFRE) es la recomendada actualmente por estas Guias, aungue existen
otras muchas que van implementandose [14]. La ecuacion KFRE (https://kidneyfailurerisk.com/) se
desarroll6 inicialmente en 2011, siendo validada posteriormente en 2016 utilizando datos de mas de 30 paises
de 4 continentes. Brevemente, KDIGO incorpora las siguientes recomendaciones:

* Una TFG 60 mL/min medido por marcadores exdgenos o estimado es un criterio de ERC. La presenciade
marcadores de lesion rena es imprescindible para catalogar a un paciente con ERC s su TFG es > 60
mL/min/1,73 m2 [1] [7].

* En personas con ERC G3-G5 (TFGe 60 mL/min), se recomienda utilizar la ecuacion KFRE (como
ecuacion de riesgo validada externamente) para estimar el riesgo absoluto de insuficiencia renal terminal
(IRT). Esta ecuacién puede no ser valida para TFGe superiores a 60 mL/min.

» Unriesgo de IRT a5 afos del 3-5% se puede utilizar para indicar la derivacion a nefrologia, ademas de
los criterios basados en la TFGe o la relacion abumina-creatinina en orina, ademés de otras consideraciones
clinicas.

» Un riesgo de IRT a 2 afios, superior a 10 % se puede utilizar para indicar atencion multidisciplinaria,
ademés de los criterios basados en la TFGe 'y otras consideraciones clinicas.

» Unriesgo de IRT a2 afios superior a 40 % se puede utilizar paraindicar la educacién y preparacion para
laterapia de reemplazo renal (acceso vascular, modalidad de didisis, trasplante renal).

Evaluacion dela Funcion Renal: Tasa de Filtrado Glomerular (TFG)

Véase Pruebas de Funcion Renal: Glomerular y Tubular

El Filtrado Glomerular (FG) es un pardmetro critico para el estadigje de la ERC, su manejo y seguimiento.
Los marcadores directos (inulina, DTPA, EDTA, iodotalamato, iohexol) son més precisos que el
aclaramiento de creatinina, pero su complicada metodol ogia los hace inviables en la préactica clinica rutinaria



[64] [65] [66] Por ello, deben reservarse para situaciones donde el FG estimado es menos preciso y se
demanden decisiones terapéuticas especificas.

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

El aclaramiento de creatinina es la prueba més difundida, pero cuando e FG desciende, aumenta la secrecion
tubular de creatinina y sobrestima el FG real en un 10-30%. Ademés, conlleva € potencial error en la
recogida de 24 horas.

Se han desarrollado férmulas para €l calculo de la TFG a partir de la creatinina sérica, junto a variables
analiticas, demograficas y/o antropométricas, obviando la necesidad de recoger la orina de 24 horas.
Clasicamente, las méas empleadas en investigacion y en la préactica clinica fueron la de Cockcroft-Gault, el
MDRD en su formato simplificado (4 variables) o completo (6 variables) [64] (Tabla 3). Posteriormente la
ecuacion de CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration) ha demostrado mejores
resultados en cuanto a exactitud y precision. Sin embargo, actualmente se considera que, dado que laraza es
una construccion socia y no bioldgica, esta variable no debe ser incluida en la ecuacion [7] [8] [66] [67]

(Tabla 4).

En base a estas consideraciones, se recomienda emplear la ecuacion CKD EPI 2021 para la estimacion de la
TFG s bien hay criticas europeas a respecto como veremos. Si la cistatina es disponible, deberia usarse la
combinacién de ambas cuando e FG estimado es menos preciso y afecta decisiones terapéuticas (trasplante
de rifibn simultédneo a otro trasplante de 6rgano sdlido, candidatura de un donante de rifion, dosificacién de
farmacos, entre otros) [1] [7] [8] [65] [66] [67].

En general, las limitaciones méas importantes para el uso de estas ecuaciones son las siguientes: Peso corporal
extremo: IMC 19 kg/m2 o > 35 kg/m2, dietas especiales (vegetarianos estrictos, suplementos de creatinina o
creatind), malnutricion; alteraciones de la masa muscular (amputaciones, pérdida de masa muscular,
enfermedades musculares o pardlisis), o factores no relacionados con la funcion renal en las ecuaciones de
TFG basadas en la creatinina (Tabla 5).

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

En agunas enfermedades especificas, pueden emplearse ecuaciones de prediccion de validacion externa para
determinar el riesgo de fallo rena a largo plazo; tales como la Nefropatia IgA [68] o la Enfermedad
Poliquistica Autosomica Dominante [69]

Finalmente, aungue lo deseable es mgjorar la precisiéon metodoldgica, la monitorizacion periddica de la
creatinina sérica es Util paraconocer si el FG cambia o se mantiene estable.

Punto de vista eur opeo sobre laformulaideal del calculo del filtrado

Aunqgue EE. UU. ha adoptado inmediatamente |la ecuacion CKD-EPI 2021 esta ecuacion, sin embargo, es
criticada en grupos europeos pues presenta un peor rendimiento en comparacion con la version anterior en
poblaciones europeas, especiamente entre la poblacién blanca. Implantar universalmente la CKD-EPI 2021
en Europa puede no ser Optimo, a introducir una menor precision entre la poblacion predominantemente no
negra. Ademas, casi todos |os paises europeos no utilizaban el coeficiente de raza para la ecuacion CKD-EPI
2009, y el argumento de cambiar a una ecuacion menos precisa para eliminar un coeficiente no utilizado no
parece convincente. Ademas, € cambio de ecuaciones también afecta a la carga de morbilidad y a la
elaboracion de politicas. Por ggemplo, en un sistema sanitario del norte de Europa, la prevalencia de los
estadios 3-5 de la ERC disminuy6 del 5,1% a 3,8% al utilizar esta nueva ecuacion [14].

En resumen:

Aunque la TFG estimada basada en la creatinina (TFGe) se sigue sugiriendo como primera aproximacion en
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adultos con riesgo de ERC, las nuevas directrices promueven el uso de la combinacion de la TFGe basada en
la creatinina sérica y la cistatina C (TFGecr-cys) cuando se requiere més precision. EI CKD-Prognosis
Consortium (CKD-PC) ha demostrado que el eGFRcr-cys es superior paradistinguir los estadios de riesgo de
ERC [65], y mas preciso que el FG medido en situaciones clinicas de discordancia entre ambos marcadores
de filtracién El eGFRcr-cys deberia considerarse como minimo en situaciones en las que la TFGe a partir de
la creatinina sérica por si sola puede estar sujeta a errores (por € emplo, sarcopenia/pérdida muscular, dietas
especiales, enfermedad grave) y/o cuando se necesita una mayor precision paralatoma de decisiones clinicas
(por gemplo, farmacos con un indice terapéutico estrecho o de alta toxicidad). Sin embargo, €l acceso alas
pruebas de cistatina C, los costes y el tiempo de respuesta en el mismo dia son algunos de los retos que
plantea su aplicacién. Las situaciones en las que la cistatina C es menos fiable (por g emplo, un alto recambio
celular en hematologia) alin no estan plenamente documentadas.

Albuminuria

La albuminuria (también se emplea proteinuria indistintamente a aumentar la magnitud de perdida proteica
en orind) es e principal factor modificable que influye decisivamente en & prondstico y en la toma de
decisiones clinicas. Tiene un efecto toxico renal directo, induce inflamacion y fibrosis tubulointersticial, y
contribuye a la perdida de la masa nefronal. Asimismo, debe considerarse una manifestacion de dafio
endotelial difuso, siendo una indicacién de practicas renoprotectoras y de modificacion de factores de riesgo
cardiovascular [10] [70] [71] [72] [73] [74] [75] [76] [77] [78] [79].

L os adultos sanos eliminan menos de 150 mg de proteinas y menos de 30 mg de albumina en la orina cada
dia. Determinadas situaciones, como la presencia de fiebre, ingesta elevada de proteinas, insuficiencia
cardiaca, hematuria, menstruacion, gercicio fisico o las infecciones urinarias, pueden producir elevacion de
laabuminuria, que se resuelve después de la desaparicion del factor causante.

La recoleccién de orina de 24 horas se considera el patron oro en la medicion de la albuminuria, pero es
dificil garantizar su recogida completa. La determinacion simultanea de creatinina en la muestra de orina
permite establecer el cociente albumina o proteinas totales/creatinina (UACR), que presenta una buena
correlacion con la eliminacion en 24 horas. Tanto en adultos como en nifios se recomienda la determinacion
de este cociente en muestra aislada de orina [1] [7] [10]. El screening poblacional [80] con tiras reactivas
solamente esta 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 'y de verificarse positivo esta
indicada una medicion cuantitativa en laboratorio. Si la proteinuria es negativa 0 solo trazas esta indicado
determinar el cociente albumina/creatinina en muestra aislada de orinay de verificarse positiva estd indicada
una medicién cuantitativa en laboratorio. El rango de excrecion de albumina que se extiende entre 30 y 300
mg/24 horas (20-200 ug/min) se conoce clésicamente como microalbuminuria, siendo sustituido més
recientemente por "abuminuria moderadamente elevada’. Estos limites comprenden el rango que va desde el
nivel superior de la excrecion urinaria normal hasta € nivel de detectabilidad inequivoca de las tiras
detectoras de proteinuria. Este rango de albuminuria persistente durante >3 meses es un factor de riesgo de
deterioro renal progresivo, asi como de eventos cardiovascul ares adversos.

Por todo €llo, en el mapa de riesgo béasico descrito en las Guias KDIGO 2013 [Tabla 2] [1] [7] [10] [13] se
analizan los tres grados de albuminuria, con los 6 grados de FG, como el mejor predictor de riesgo de ERC.
Asimismo, con ello podemos decidir seguimiento, tratamiento o remision a Nefrologia entre otras muchas
cosas.

CLINICA DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA

Cuando la funcién renal esta minimamente alterada (TFG 70-100% del normal), la adaptacién es completay
los pacientes no tienen sintomas urémicos. A medida que la destruccién de las nefronas progresa, disminuye
la capacidad de concentracion del rifion y aumenta la diuresis para eliminar la carga obligatoria de solutos. La
poliuriay la nicturia son los primeros sintomas.

Cuando la TFG cae por debgjo de 30 ml/min aparecen progresivamente los sintomas que conforman el



sindrome urémico: anorexia y nauseas, astenia, déficit de concentracion, retencion hidrosalina con edemas,
parestesias, prurito e insomnio. Como vemos, |os sintomas son inespecificos pudiendo ser causados por otra
enfermedad intercurrente. Cuando la enfermedad renal evoluciona muy lentamente, hay enfermos que se
mantienen practicamente asintomati cos hasta etapas terminales, con TFG incluso de 10 mI/min 0 menos.

Las manifestaciones clinicas y bioquimicas mas caracteristicas, agrupadas por aparatos y sistemas, se
representan en la (T abla 6). Véase también Sindromes Clinicos

La ERC puede llevar a una serie de complicaciones graves que afectan la calidad de vida y aumentan €l
riesgo de mortalidad. Estas complicaciones incluyen:

* Anemia: La disminucién de la produccion de eritropoyetina puede causar anemia, |0 que contribuye a la
fatigay debilidad. Véase Anemia en la ERC

« Enfermedad Osea: Los rifiones juegan un papel importante en e metabolismo del calcioy e fésforoy la
vitamina D. La ERC puede alterar este equilibrio, |0 que puede llevar a la enfermedad 6sea, hiperfosfatemia,
déficit de vitamina D, hiperparatiroidismo y riesgo de fracturas. Véase Alteraciones del Metabolismo Mineral
enlaERC

» Hipertension Arterial: La ERC y la hipertension a menudo coexisten y se agravan mutuamente. La
hipertension no controlada puede acelerar la progresion de la ERC y aumentar €l riesgo de enfermedad
cardiovascular.

» Enfermedad Cardiovascular: Las personas con ERC tienen un mayor riesgo de desarrollar enfermedad
cardiovascular, incluyendo enfermedad coronaria, insuficiencia cardiacay accidente cerebrovascular.
 Trastornos Neuroldégicos. La acumulacion de toxinas en la sangre debido a la disminucion de la funcion
renal puede afectar el sistema nervioso, causando problemas de memoria, dificultad para concentrarse,
confusion e incluso convulsiones

» Fragilidad: Es un estado de transicion de un individuo saludable, pero vulnerable, a un estado de
discapacidad (dificultad de las personas para llevar a cabo sus actividades esenciales, dependencia, no
autocuidado, pérdida funcional, institucionalizacion). Es un proceso biolégico, naturalmente ligado al
envejecimiento, aunque su vinculacion con la edad cronol dgica de la persona es més bien relativa. Su sefia de
identidad es la sarcopenia, definida como la pérdida de masay fuerza muscular, con descenso de las reservas
y de laresistencia a estrés. La ERC se asocia directamente a un estado de fragilidad progresiva. Existen
varias escalas para medir la fragilidad, siendo estos criterios predictores sensibles de efectos adversos tales
como deterioro cognitivo, caidas con fracturas, sedentarismo, complicaciones cardiovasculares y finalmente
hospitalizacion y muerte.

Véase Fragilidad y Sarcopenia en la Enfermedad Renal Cronica

DIAGNOSTICO DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA

Deben aplicarse |os preceptos generales de la préactica de la medicinainterna. El diagnéstico de insuficiencia
renal aguda y sus criterios diferenciales se abordan en el apartado correspondiente. (Véase Insuficiencia
Renal Aguda).

Historia Clinica

Debe prestarse atencion especial a la sintomatologia urinaria como nicturia, poliuria, polidipsia, disuria 0
hematuria. También hay que obtener una historia completa de enfermedades sistémicas, exposicion a tdxicos
renales, infeccionesy posibles antecedentes familiares de enfermedad renal.

Exploracion fisica

Debe registrarse el peso, la talla, y posibles malformaciones y trastornos del desarrollo. Obviamente, es
importante tomar la tension arterial, e examen del fondo de ojo, la exploracion del sistema cardiovascular y
del térax, y la palpacion abdominal buscando masas o rifiones pal pables con contacto lumbar. En hombres es
imprescindible el tacto rectal para examinar la prostata. En las extremidades pueden verse signos de edemay
debe explorarse el estado de |os pul sos periféricos.

Par @metr os bioquimicos

Ademas de evaluar lafuncion renal y la albuminuria como ecuaciones de riesgo principales; se deben valorar
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otros pardmetros en funcién de las patologias asociadas, las causas de ERC y los factores de riesgo. Estos
analisis deben incluir, si procede, test orientativos de enfermedades glomerulares y sistémicas que afectan el
rifdn.

Alteraciones del sedimento urinario

Los hematies dismorficos y/o cilindros hematicos (glomerulonefritis proliferativas, vasculitis), cilindros
leucocitarios (pielonefritis o nefritis intersticiales), lipidicos (patologias proteindricas), células tubulares
renales o cilindros granulares y céreos son indicadores de la presenciade lesion renal.

Test genéticos

Estas herramientas diagndsticas van ganando protagonismo, especialmente en el reconocimiento de causas
genéticas que pueden estar presentes sin la clasica historiafamiliar. En general, € rendimiento diagndstico de
las pruebas basadas en secuenciacién masiva paralela en pacientes con enfermedad rena crénica (ERC) es
del 30% en los casos pediatricos y del 6-30% en |os casos de adultos [81] [82].

DIAGNOSTICO POR IMAGEN

Ecografia

Prueba obligada en todos | os casos para comprobar en primer lugar que existen dos rifiones, medir su tamafio,
analizar su morfologiay descartar la obstruccion urinaria (V éase Ecografia en la enfermedad renal)

Los rifiones pequefios (por debajo de 9 cm, segun superficie corporal) indican cronicidad e irreversibilidad.
Unos rifiones de tamario normal favorecen el diagnostico de un proceso agudo. Sin embargo, la poliquistosis
renal, laamiloidosis o laDM pueden cursar con rifiones de tamafio normal o0 aumentado.

Si los rifiones presentan una diferencia de tamafio superior a 2 cm, ello puede ser debido a patologia de la
arteriarenal, reflujo vesicoureteral o diversos grados de hipoplasiarenal unilateral.

Eco Doppler

Es la primera exploracion renal por imagen en cualquier tipo de enfermos. En manos experimentadas es €l
primer escal on diagndstico de la estenosis uni o bilateral de arteriarenal.

Doppler duplex

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

Urografia intravenosa

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

Angiografia digital

El patron oro para el diagnéstico de las enfermedades vasculares renales es la arteriografia, pero tiene el
inconveniente de latoxicidad del contraste.

La primera exploracion en estos momentos en cualquier tipo de pacientes es la realizacion de un doppler y
posteriormente si la funcién renal es normal, se puede indicar un angioTAC 0 una angiorresonancia
magneética, segun la experiencia de cada centro.

Angio-TAC o Scanner helicoidal: Su mayor ventaja es la administracién de contraste por viaintravenosa, que



permite visuaizar € calibre de la luz y las caracteristicas de la pared arterial en tres dimensiones. Su
limitacion es latoxicidad del contraste en paciente con insuficienciarenal.

Angiorresonancia magnética

Es una técnica cada vez mas utilizada en pacientes con funcion renal normal y no recomendada en pacientes
con insuficienciarenal grado 3-4, dadalatoxicidad del gadolinio (Véase Fibrosis sistémica nefrogénica).

Angiografia con CO2

Obvian latoxicidad por contraste, pero hay que tener presente, por ser un procedimiento arterial, € riesgo de
enfermedad ateroembdlica en pacientes con arteriopatia periférica.

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

BIOPSIA RENAL

Se redliza en casos seleccionados para determinar la causa subyacente de la ERC. Es un procedimiento
invasivo y no exento de riesgo, indicado cuando existen dudas diagnosticas de la enfermedad renal primaria o
del grado de cronicidad del dafio tisular. Hay que valorar sus posibles riesgos, frente a los beneficios
potenciaes de la informacion que nos puede proporcionar. Si se efectlia en etapas precoces de la ERC su
informacion puede ser Util. En fases avanzadas a menudo nos encontraremos con rifiones esclerosados y
terminales y no se debe hacer. Es pues una decisiéon que ha de ser compartida considerando €
riesgo/beneficios. Es importante considerar que esperando |os resultados puede retrasarse demasiado €l inicio
de tratamiento

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

PROGRESION DE LA ERC
Definicion de progresion

La monitorizacion de la progresion de la ERC, basicamente, debe realizarse con las tasas de progresion de la
TFG, y UACR (Tabla 2). Asimismo, debe prestarse especial atencion a las comorbilidades, destacando la
DM, laHTA, laenfermedad cardiovascular y la dislipemia

Se considera unatasa de progresion renal normal a un descenso de 0,7-1 mL/min/1,73 m2/afio a partir de los
40 afios [8] y como ya hemos comentado existe debate acercade si esta tasa de progresion relacionada con la
edad es normal o patol bgica

Se puede considerar progresion del dafio renal s presenta un descenso confirmado de la TFG > 5
mL/min/1,73 m2/afio o0 > 10 mL/min/1,73 m2 en 5 afios (una vez descartados deterioros funcionales y agudos
de lafuncion renal). Asimismo, un porcentgje de cambio de la TFG respecto a la situacion basal > 25%, una
vez descartados factores funcionales, es otro criterio de progresion.

Se considera progresion acelerada de la ERC a una disminucion de mas del 25% de la TFG o un descenso
sostenido de la TFG? 15 mL/min/1,73m2 en un afio.

Respecto a cociente UACR se considera relevante un incremento de mas del 50% respecto a la situacién
basal [21] [83] [84].

A partir de un analisis amplio de pacientes, se ha construido una calculadora para estimar €l riesgo de inicio
de TSR, eventos cardiovasculares y muerte: http://ckdpcrisk.org/lowgfrevents [83].

En individuos con cociente UACR basal >300 mg/g, una disminucién del 30% en € cociente UACR durante
dos afios confiere una reduccién absoluta de méas del 1% en el riesgo a 10 afio de necesidad de tratamiento
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sustitutivo renal (TSR) [84].

La iniciacion de terapias hemodinamicamente activas, como los inhibidores de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA), los bloqueadores de los receptores de angiotensina Il (ARA 1), los antagonistas no
esteroideos del receptor de mineralocorticoides (nSMRA), los agonistas del receptor de GLP-1 (GLP-1ra) y
los inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (iISGLT2), resulta en disminuciones transitorias y a
corto plazo de la TFG estimada (eGFR) en un rango del 10% al 30%. La Guia KDIGO 2024 [1] sobre ERC
recomienda revisar las causas subyacentes y realizar un control cercano en pacientes que presenten
reducciones de la eGFR superiores a 30% durante los primeros 3 meses de tratamiento con estos agentes. Sin
embargo, los profesionales deben evitar la tentacion de suspender estos farmacos protectores del rifion,
especialmente porque estas disminuciones iniciales suelen ser reversibles y no indican toxicidad del
medicamento, mas alin, considerando que os beneficios clinicos potenciales son considerables [8] [12] [15]
[19] [85] [86] [87]. Asimismo, existe una amplia evidencia de que los pacientes con ERC padecen mayor
riesgo cardiovascular, 1o que se explica en parte por los factores de riesgo tradicionales (HTA, sindrome
metabdlico, DM, didipemia, etc.) méas los propios efectos del estado urémico. Por lo tanto, ademés de las
medidas para retrasar la progresion de la ERC, hay dos éreas de actuacion fundamentales en e mangjo de
estos enfermos. 1) Prevencion de las complicaciones propias del estado urémico, y 2) Manegjo de los
trastornos metabolicos asociados a dafio renal y cardiovascular que ocurre con frecuencia en estos pacientes.

M ecanismos de progresion dela ERC

La progresion de la ERC es un proceso complejo que involucra varios mecanismos fisiopatol 6gicos. Estos
mecanismos pueden actuar de manera independiente o sinérgica, acelerando el deterioro de la funcién renal.
A continuacion, se describen los principal es mecanismos implicados [88] (Tabla 7).

1.- Hiperfiltracion glomerular

La capacidad de los rifiones para aumentar la TFG en respuesta a ciertos estimulos bajo condiciones
fisiologicas o patol ogicas se denomina reserva funcional renal (RFR). Gracias alos mecanismos adaptativos,
la RFR puede utilizarse parcial 0 completamente para alcanzar una funcion renal normal o por encimade lo
normal como en el embarazo, hipertension, nefropatia diabética, rifiones Unicos o dietas hiperproteicas.

Una TFG por encima de lo norma se denomina hiperfiltracion y forma parte de los mecanismos
fisiopatol 6gicos implicados en €l desarrollo y progresion de la ERC, siendo objeto de intenso estudio desde
que fuera descrito por Brenner B en 1996 [89]. El aumento patologico de FG explicaria la progresion de la
insuficiencia renal y el dafio estructural glomerular en pacientes con reduccion del nimero de nefronas
funcionantes [90] [91]. Datos experimentales han demostrado que estados con masa renal reducida conducen
a una esclerosis glomerular de las nefronas funcionantes. Este fendmeno se puede acelerar mediante dietas
hiperproteicas. La reduccion en el nimero de nefronas condiciona una hiperfiltracion en las nefronas intactas,
con una disminucion de la resistencia en arteriola aferente, aumento del flujo plasmatico renal, de la presion
glomerular y de la TFG. De todo ello resultan cambios funcionales y estructurales en el endotelio, €l epitelio
y las células mesangiales, que provocan microtrombosis, microaneurismas, expansion del mesangio
glomerular y posterior esclerosis glomerular. La obesidad y la DM son situaciones de hiperfiltracion con
masa renal normal [90].

2.- Inflamacion cronica

Lainflamacion persistente en €l tejido renal estimula la liberacion de citocinas y factores de crecimiento que
promueven lafibrosisy cicatrizacion, afectando la arquitectura renal normal.

3. FibrosisIntersticial

Lafibrosis es el resultado final comin de muchas enfermedades renales cronicas. Implica la acumulacion de
matriz extracelular que sustituye el tejido renal funcional, contribuyendo ala disfuncion progresiva.

4. Estrés Oxidativo

El aumento en la produccion de especies reactivas de oxigeno (ROS) y la disminucion de la capacidad
antioxidante celular provoca dafio oxidativo alas células renales, acelerando la progresion de la enfermedad.
5. Disfuncion Endotelial


https://static.elsevier.es/nefro/monografias/1/654/3993_114230.png

El endotelio dafiado pierde su capacidad de regular € tono vascular, 10 que resulta en isquemia y dafio
adicional alostejidos renales.

6. Activacion del Sistema Renina-Angiotensina-Aldoster ona (SRAA):

Este sistema regula la presion arterial y e equilibrio de sodio, pero su activacion cronica contribuye a la
hipertension y fibrosis, empeorando la progresion de la ERC.

7. Proteinuria Persistente

La presencia de proteinas en la orina indica dafio glomerular y también es nefrotoxica para los tubulos,
provocando inflamacién y fibrosis tubular

MANEJO GLOBAL

Bésicamente, el manejo de estos enfermos se asienta en |os siguientes pilares.
¢Cuando enviar un paciente al nefr6logo?

Véase Pautas de derivacion a la consulta ERCA (https:.//www.nefrologiaal dia.org/es-articul o-pautas-de-
derivacion-a-|a-unidad-de-enfermedad-renal -cronica-avanzada--374)
Véase Documento de informacién y consenso para la deteccion y manejo de la ERC. NEFROLOGIA 2021

Numerosos trabajos han destacado que la derivacion precoz al nefrologo mejora el manegjo del paciente en la
etapa predidlisis y aporta beneficios en términos de morbilidad y mortalidad una vez que ha iniciado
tratamiento renal sustitutivo (TRS).

Un riesgo de fallo renal terminal a los 5 afios puede ser usado para determinar la derivacion a nefrélogo,
junto a datos clinicos como e TFG estimado y la albuminuria, ademés de otras consideraciones clinicas [1]
[7] [8] [12] [92] [93] [94] [95] [96]. EI Documento de Consenso [97] elaborado conjuntamente por la
Sociedad Espariola de Nefrologia (SEN) y la Sociedad Espafiola de Medicina Familiar y Comunitaria
(semFY C) presenta una propuesta con criterios unificados y concisos de definicién, derivacion y manejo de
laERC, promoviendo una estrecha colaboracion y coordinacion entre Atencion Primariay Nefrologia.

La (Tabla 2) ilustra el riesgo de progresion y los criterios de derivacion al nefrélogo en funcidn del dafio
renal basado en la TFG y la albuminuria. Las circunstancias y acciones para la derivacién a nefrologia estan

enla(Tabla8).

Actitud ante factores evitableso reversibles

Existen factores que aceleran e deterioro renal independientemente del ritmo de progresion propio de la
ERC. Siendo muchos de estos factores reversibles, es imprescindible reconocerlos y corregirlos. Deben
emplearse los farmacos estrictamente necesarios, en las dosis e intervalos adecuados, y durante el tiempo
necesario. Si es imprescindible su empleo, hidratar adecuadamente a pacientey gustar dosisa FG.

Debe tenerse en cuenta especialmente |los factores que seilustran en la(Tabla 9).

Nefropatia por contraste: es importante considerar que e paciente con ERC no debe ser excluido de
estudios que resulten de ayuda para su mejoria evaluando eso si los riesgos y beneficios de forma
individualizada. Por tanto, considerar la indicacion de los estudios de imagen de acuerdo con las indicaciones
generales para la poblacion. Mayor riesgo en pacientes diabéticos y/o FG 60 mil/min.

En general se recomienda seguir las guias de las sociedades radiolédgicas. Ante e riesgo de nefropatia
asociada a contraste, se sugiere (Véase Consensus Guidelines for the Prevention of Contrast Induced
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 a paciente (NaCl 0,9% NaHCO3) y utilizar contraste radiolégico no ioénico o iso-osmolar.
Considerar asociar n-acetilcisteina, aunque sus beneficios adicionales no estan contrastados en amplios
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metaandlisis. Suspender diuréticos 4-6 dias antes. Asegurar adecuada hidratacién

e Gadolinio: Para las personas con FG 30 ml/min por 1,73 m2 (ERC G4-G5) que requieren medios de
contraste que contienen gadolinio, ante e riesgo de desarrollar fibrosis sistémica nefrogénica, ofrecerles
preferentemente medios de contraste con gadolinio de los grupos Il y Il de la American Colleage of
Radiology.(gadobenato dimeglumine (Multihance), gadoterate meglumine (Dotarem), gadobutrol (Gadovist)
egadoteridol (ProHance), gadoxetato disodico (Eovist o Primovist).

* Los preparados intestinal es ricos en fosforo antes de colonoscopias deben evitarse o usar con cautela[98].

M edidas gener ales

Antes del mangjo dietético y farmacol gico especifico de la HTA y la proteinuria, debe hacerse hincapié en
unas premisas que, aunque obvias y repetidas, no deben degjar de prescribirse y vigilarse (Tabla 10). Estas
recomendaciones han sido actualizadas en las guias KDIGO recientes, sin mayores cambios [1].

Evitar habitos toxicos: abstinencia de tabaco y drogas. Una ingesta moderada de alcohol se considera
tolerable: 12-14 gr de etanol (300 cc cerveza o 150 cc de vino) [99].

Ejercicio fisico: Como norma general, se recomienda realizar 30-60 minutos de gjercicio moderado de 4 a7
dias por semana con una duracion acumulada de a menos 150 minutos por semana [99] o a un nivel
compatible con toleranciafisicay cardiovascular. Esta sugerencia es especialmente importante en individuos
son exceso de peso. Ejercicio aérobico y dindmico, aumentando progresivamente € tiempo més que €
esfuerzo.

(Véase Ejercicio Fisico en la ERC)

Manej o nutricional

Debe prevenirse e déficit nutricional con dieta balanceada y rapida intervencion ante estados catabdlicos
(véase manejo nutriciona en la ERC). Se recomiendan dietas saludables y diversas con un mayor consumo
de alimentos de origen vegetal en comparacion con los de origen animal y un menor consumo de alimentos
ultraprocesados; reduccion moderada de la ingesta proteicay salina. No restringir la ingesta de proteinas en
nifios con ERC debido a riesgo de alteraciones del crecimiento. En adultos mayores con afecciones
subyacentes como fragilidad y sarcopenia, considerar objetivos dietéticos proteicos y cal6ricos més elevados,
con asesoramiento de especialistas en nutricion (https://www.nefrol ogiaal dia.org/es-articulo-nutricion-en-la-
enfermedad-renal -cronica-220) [100].

Hay que destacar que estas dietas no solo son beneficiosas para la ERC sino para muchas de sus
complicaciones como acidosis, hiperpotasemia, hiperfosfatemia. Asimismo, debe gjustarse la ingesta de
hidratos de carbono y lipidos a estado metabadlico individual.

Se considera relevante evitar el sobrepeso en esta poblacion para prevenir la hiperfiltracion glomerular y
desarrollo de proteinuria.

Hidratacién y volumen de orina: Debe asegurarse una adecuada ingesta liquida especiamente en pacientes
anosos y en épocas estivales. Alcanzar una diuresis de 2-3 litros a dia, o incluso mayor, es una propuesta
razonable y adecuada. Esta medida se aplica con mas evidencia en pacientes con poliquistosis renal. Esta
recomendacién debe aplicarse con cautela e individualizarse: en caso de pacientes en riesgo de fallo cardiaco,
las medidas de hidratacion deben aplicarse con cautela, advirtiendo a paciente de los riesgos de retencion
hidrosalina[101] [102]

Véase Hidratacion en la Enfermedad Renal Cronica.

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

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

M anej o far macol 6gico
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El mangjo con fa&rmacos de la ERC y patologias asociadas se resume en la (Tabla 11) y (Tabla 12). La
progresion de la ERC esta condicionada en gran medida por factores hemodinamicos y metabdlicos, mas alla
de la enfermedad renal primaria. Las medidas farmacolégicas se basan en farmacos antiproteindricos y
antihipertensivos, mas € control de patologias directamente relacionadas como la DM, dislipemia,
hiperuricemia, acidosis y de otros factores de riesgo cardiovascul ares.

M edidas renopr otector as
Inhibidor es del Sistema Renina-angiotensina-aldosterona (iISRAA)

Los agentes bloqueantes o inhibidores SRAA incluyen los inhibidores de la enzima de conversiéon de la
angiotensina (IECA) y los antagonistas de los receptores de la angiotensina 2 (ARA2). Tienen propiedades
reno y cardioprotectoras, ademas de su accion antihipertensiva. Indicados alin en ausencia de HTA. Son
especialmente eficaces en nefropatias proteindricas, Reducen la presién intraglomerular y, como
consecuencia, la proteinuria un 30-40 %; siendo la nefropatia diabética el caso més paradigmatico [1] [15]
[72] [87] [89] [97] [103] [104] [105] [106] [107] [108] [109] [110] [111] [112] [113]:

» Son € primer escal 6n terapéutico en pacientes con ERC proteindrica (> 30 mg/24 hs) y no proteindrica si
HTA o DM [1].

* IECA y ARAZ2 son igualmente efectivos, pero los IECA pueden causar tos.

* Se recomienda la dosis maxima tolerada pudiendo intentarse dosis supraterapéuticas en casos de
proteinuriaresistente [97]

* Evitar lacombinacion IECA+ARA?2.

* Més efectivos en pacientes con diuréticos y dieta hiposodica. La dieta rica en sal reduce su efecto
antiproteinarico [97].

« Contraindicados en pacientes con estenosis bilateral de la arteria renal o con lesiones vasculares distales
graves.

 Es dudoso €l efecto renoprotector en casos de ERC avanzada.

» Setolera un aumento de creatinina hasta un 30% tras €l inicio del tratamiento.

* Conllevan €l riesgo de hiperpotasemia. Discreto incremento de los niveles séricos de K (hasta 6 mEg/L).
Dada su eficacia, deben intentarse las medidas "antipotasio”, antes de reducir o suspender el farmaco.

 Deben suspenderse en caso de sospecha o riesgo de embarazo.

Inhibidores del cotransportador sodio-glucosatipo 2 (iISGLT?2)

Actuan inhibiendo la reabsorcion de glucosa en el tdbulo proximal. Retrasan la progresion de la ERC y
reducen las complicaciones cardiovasculares, por 1o que se afiade su indicacién en pacientes sin DM. No
provocan hipoglucemia, inducen pérdida de peso y ligeros descensos de la presion arterial.
Sus indicaciones se puntualizan en las recientes Guias KDIGO [1], brevemente:

Pacientes con DM-2 + ERC (si TFG > 20 mL/min) + uUACR > 200 mg/g

Pacientes con ERC (s TFG > 20 mL/min) + uACR >200 mg/g o insuficiencia cardiaca con 0 sin
albuminuria

Pacientes con ERC (TFG 20-40 mL/min) + insuficiencia cardiaca con o sin albuminuria

En pacientes con DM-2 estan indicados como primera linea terapéutica en combinacion con la Metformina,
s TFG > 20 mL/min.
La dapagliflozina [114] y la empaglifozina [115] han demostrado efectos renoprotectores en la ERC no solo
en pacientes con DM-2, sino también en pacientes con ERC no diabética[116].
No se recomienda su uso concomitante con diuréticos en situaciones de deplecion de volumen (por gjemplo,
gastroenteritis aguda), ni en personas mayores de 75 afios.
Efectos adversos. Su uso se asocia a un incremento de infecciones urinarias y de micosis genital. Provocan
diuresis osmatica pudiendo causar deshidratacion, hipotension y deterioro de la funcion renal, especialmente
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en ancianos o en pacientes con farmacos anti hi pertensivos.
M edicacion antihipertensiva

No entra dentro de los objetivos de estas guias la revision exhaustiva de la medicaciéon antihipertensiva
(Véase HTA esencial) [112] [113].
A continuacién, resumimos |os conceptos basicos del manejo antiHTA de estos pacientes:

* Objetivo de TA: 120 mmHg. 120/80 si DM o Proteinuria. Tolerar hasta 150/90 mmHg si afoso y rigidez
vascular

» Primer escalon terapéutico: iISRAA si no hay efectos adversos o contraindicaciones a dosis maxima
tolerada.

» Segundo escaldn: calcioantagonistas no-dihidropiridinicos por sus potenciales efectos adicionales
antiproteindricos.

* Tercer escaldn: antagonistas no esteroideos de |os receptores de mineralocorticoides (nssMRA)
Otros farmacos antiHTA:

* 3 bloqueantes. indicados en casos de insuficiencia cardiaca, enfermedad coronaria y miocardiopatia
hipertréfica. Tendencia a la bradicardia. No recomendadaa |a asociacion con betabloqueantes ante el riesgo
de bradicardia.

« ? bloqueantes: Riesgo de hipotension ortostética. Utiles en caso de hipertrofia prostética.
* Inhibidores de larenina (aliskiren): No recomendados por efectos adversos a asociarlos con bloqueantes
del SRAA, sin beneficios adicionales, por lo que no estan recomendados en esta poblacion.

Diuréticos

* Diuréticos del asa (furosemida, torasemida) preferidos en la ERC. Véase Diuréticos y alteraciones
electroliticas

* Los diuréticos tiazidicos son inefectivos si creatinina >2 mg/dl. Pueden potenciar € efecto diurético de los
diuréticos de asa en casos de sindrome cardiorrenal y retencion hidrosalina.VVéase sindrome cardiorrenal
Antagonistas esteroideos del receptor mineralocorticoide (MRA): Espironolactona, eplerrenona
Terceralineaen e tratamiento de lainsuficiencia cardiaca, hiperaldosteronismo e HTA refractaria. Riesgo de
hiperpotasemiay descenso reversible de la TFG. Efecto antiproteindrico.
No recomendables en estadios 3-5 ERC por € riesgo de hiperpotasemia, especialmente s se asocian a
iISRAA y/o betablogqueantes.

Antagonista no esteroideo del receptor mineralocorticoide (hss-MRA): Finerenona

Ha demostrado efecto renoprotector y cardiovascular. Recomendado en pacientes con DM-2, TFGe ? 25
ml/min/1.73m2, y uACR > 30 mg/g. Riesgo de hiperpotasemia. Pueden ser afiadidos en casos de resistencia, a
un inhibidor del SRAA y uniSGLT2, parael tratamiento de pacientes adultos diabéticos, con ERC [1] [117].
Activadores del receptor devitamina D

Actuamente, lainformacién disponible es insuficiente para aconsejar el empleo de lavitamina D nativa o sus
derivados como farmacos antiproteindricos [118].

Manegjo dela DM



Véase farmacos antidiabéticos orales e insulina

El Documento de Consenso sobre el tratamiento de la DM2 en la ERC [46] y las Guias: KDIGO 2022 [42]
proporcionan informacion completa del mangjo de laDM en la ERC.

Resumen [1] [42] [46]:

Los valores séricos de HbAlc son e parametro de referencia para € control a largo plazo de la glucemia.
| dealmente deben mantenerse niveles de HbA1C 7%. Se pueden tolerar valores hasta 8,5% en enfermos con
riesgo de hipoglucemias. El riesgo de hipoglucemia es mas elevado en pacientes con DM y ERC, dado que
tanto la insulina, como los antidiabéticos orales (ADO) son mayoritariamente de eliminacion renal, las dosis
deben reducirse con la progresion de la ERC.

» Medidas generales. modificaciones del estilo de vida para optimizar la nutricion, e gercicio fisico,
abandono del tabaco y control del peso corporal.

* Medidas antiproteindricas. Se recomienda el tratamiento con iSRAA + iSGLT2 en pacientes con DM,
HTA y abuminuria, escalando hasta la méxima dosis aprobada que sea tolerada y respetando €l rango de
TFG recomendado.

Ns-MRA (Finerenona: es recomendado en pacientes con DM-2, TFGe > 25 ml/min/1.73m2,
normopotasemia y persistencia de albuminuria (UVACR > 30 mg/g) a pesar del empleo de dosis maximas
toleradas de inhibidores del SRA.

Control dela Glucemia

DM tipo 1: e control de la glucemia se basa en lainsulina. Su empleo es seguro en todos |os estados de
fallo renal, aungue requier reduccion de dosis conforme progresa la ERC. Pacientes con HbAlc >8,5% o
hiperglucemia sintomética a pesar de empleo de ADO, tienen indicacion de insulinizacion. Se recomienda el
uso de insulina de accién larga (glargina, detemir o NPH) para los requerimientos basales, con la adicién de
insulina de accién rapida antes de las comidas Si es necesaria. Los analogos basales (glargina, detemir) y
rapidos (aspart, lispro, glulisina) inducen menos hipoglucemias que las insulinas humanas (NPH o regular).
En algunos pacientes, con horarios de comidas muy regulares, pueden utilizarse las insulinas premezcladas.
Hay que destacar que no existen pautas fijas de insulinoterapia y que todas las guias de practica clinica
recomiendan laindividualizacion y contar con € apoyo de un experto paralos casos de DM de dificil control.

DM tipo 2: se recomienda iniciar con metformina (biguanida) cuando & TFGe > 30 ml/min/1.73m2,
con guste de dosis cuando el TFGe 45 mlI/min/1.73m2. Ante €l 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
[119]. Debe suspenderse temporalmente ante circunstancias que pongan en riesgo la funcion renal (vémitos,
diarrea, radiocontrastes, cirugia mayor).

DM tipo2y ERC:
Primera linea: metformina cuando TFGe > 30 mI/min/1.73m2 e iSGLT2 st FG> 20 mL/min/1,73).
Segunda linea: cuando no se acanzan los objetivos con metformina + iISGL T2, afiadir agonistas del receptor
GLP-1RA

Agonistasdel receptor del péptido-1 similar al glucagon (GLP-1 RA)

Son los Unicos ADO que inducen pérdida de peso, por lo que estan més indicados en pacientes con
sobrepeso; no inducen hipoglucemia, pero tienen potenciales efectos gastrointestinales adversos [1] [120].
Indicados en segunda linea para pacientes que no han alcanzado |os objetivos de glucemia a pesar del uso de
metformina e iSGLT2, o intolerantes a estos tratamientos. Han demostrado reduccién de eventos
cardiovasculares, prevencion de macroalbuminuria y caida mas lenta de la TFG. Los GLP-1 RA
comercializados en Espaia que han demostrado beneficios renales (liraglutida, semaglutiday dulaglutida) se
pueden administrar hasta una TFG de 15 mL/min/1,73 m2.



Alternativas ante falta de respuesta 0o ERC avanzada [42] [46]

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

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

Glitazonas. Secretagogos, de metabolismo hepético. No requiere gjuste de dosis en la ERC, pero sus efectos
adversos (edemas, insuficiencia cardiaca, fracturas, riesgo de carcinoma de vejiga) limitan su indicacién. Se
recomienda evitarla cuando e FG sea 30 ml/min.

Inhibidor es de alfaglucosidasa (acarbosa, miglitol): dada su potencial toxicidad y acumulacion en la ERC,
Su USO Nno esta recomendado en estos pacientes.

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

Manejo deladisipemia

Véase Alteraciones lipidicas en la ERCA

L as siguientes recomendaciones son un resumen extraido de las Guias y documentos de consenso siguientes:
[1] [12] [45] [46] [51] [52] [53] [99].

Los niveles de colesterol, HDL, LDL vy triglicéridos deben ser evaluados periédicamente; y a menos 6
semanas después de un gjuste de tratamiento.

Objetivo: LDL 70 mg/dl. Fundamento: la ERC es un factor de riesgo cardiovascular.

Optimizar los habitos higiénico-dietéticos es el primer escalon terapéutico [53] [99].

Tratamiento de hiper colester olemia

1) Estatinas. Se considera cardioprotector y probablemente también renoprotector. Ademéas de mejorar €l
perfil lipidico se ha propuesto a nivel experimental que previenen el dafio glomerular, pero su indicacion
como farmaco renoprotector directo alin no esta establecida [121]. Atorvastatina y fluvastatina: no requieren
gjuste de dosis, escasa eliminacion renal. Simvastatina, pravastatina y pitavastatina: usar con precaucion.
Rosuvastatina: contraindicada si IR avanzada

Opcionalmente se sugiere € tratamiento con estatinas a todos |os pacientes con ERC > 50 afios o diabéticos.
2) Estatinas + ezetimiba (no requiere gjuste de dosis): si no se alcanzan 10s objetivos con estatinas.

Las Guias actuales para adultos >50 afios y TFG60 mL/min no en didlisis recomiendan estatinas solas o
combinadas con ezetimiba. En pacientes mas jovenes se recomiendan estatinas en casos de riesgo
cardiovascular evidente [1].

3) Sustituir por fibratos en caso de intolerancia a estatinas.

Tratamiento de la hipertrigliceridemia

Fibratos. gemfibrozilo (600 mg/d, no es recomendable administrarlos st FG 45 mL/min, evitar s FG 15). A
nivel poblacional se sugiere como farmaco de segunda linea (tras las estatinas) en prevencién cardiovascular
en casos de hipertrigliceridemia o insuficiente control del LDL-colesterol [122] [123].

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

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

Prevencion de eventos trombaéticos



Aspirina oral a dosis bgjas para la prevencion de eventos isquémicos recurrentes (es decir, prevencién
secundaria) en personas con ERC y enfermedad cardiovascul ar isquémica establecida.

Considerar otro tratamiento antiplaquetario (por g emplo, inhibidores de P2Y 12) cuando exista intolerancia a
laaspirina.

L os anticoagulantes orales no antagonistas de la vitmina K son preferidos en lugar de los antagonistas de la
vitamina K, como e acenocumarol (sintrom) o la warfarina (aldocumar) para la tromboprofilaxis de la
fibrilacion auricular en pacientes con ERC [124] [125].

Véase Fibrilacion auricular no valvular en enfermedad renal crénica y anticoagulacion

Anticoagulantes Orales en la ERC

Tratamiento Antiagregante Plaquetario en la Enfermedad Renal Cronica

Manegjo dela hiperuricemia

Pacientes con ERC e hiperuricemia sintomatica tienen indicacién de xantina oxidasa (alopurinol, febuxostat)
con preferencia a los agentes uricosiricos.

Para el tratamiento sintomatico de la gota aguda en la ERC, la colchicina a dosis bajas o0 los glucocorticoides
intraarticulares/orales son preferibles a los antiinflamatorios no esteroideos (AINES). Con FG entre 30 y 50
ml/min debe reducirse ladosis, y evitarse por debajo de 30 ml/min.

En aquellos con hiperuricemia sintomética e insuficiencia rena leve o moderada, la administracion de
febuxostat ha demostrado una eficacia superior y una seguridad similar a aopurinol, sin necesidad de gjustar
dosis.

Véase Acido Urico y Enfermedad Renal Cronica.

Acidosis metabdlica

Las recientes Guias de Nutricion en la ERC recomiendan mantener los niveles séricos de bicarbonato entre
24-26 mMol/L [1] empleando manejo nutricional y suplementos de bicarbonato siempre gque no afecten la
carga de volumen o la tension arterial. Considerar €l uso de suplementos de bicarbonato [126] con o sin
intervencion dietética para prevenir el desarrollo de acidosis con posibles implicaciones clinicas (niveles de
bicarbonato sérico 18 mmol/l en adultos) [1].

Véase Trastornos del matabolismo acido-base

Hiper potasemia

L a hiperpotasemia puede tener lugar en etapas avanzadas de la ERC, especialmente en pacientes diabéticos,
gue reciben IECA/ARAII o diuréticos antialdosterénicos.

La prevencion se basa en e manegjo nutricional y la prevencién del ayuno prolongado (Véase Mangjo
Nutricional de la ERC).

El tratamiento farmacolégico de la hiperpotasemia crénica se basa en € empleo de resinas de intercambio
cationico, incluidas las méas recientes: patiromer y ciclosilicato de sodio y circonio [127] [128]. El
tratamiento de la hiperpotasemia grave sintomética es urgente y consiste en antagonizar |os efectos cardiacos
de la hiperpotasemiay a mismo tiempo promover e desplazamiento del potasio al interior de lacélulay su
eliminacién del organismo en el menor tiempo posible.

Véase Trastornos del Potasio. Hipopotasemia. Hiperpotasemia

Preparacion para el tratamiento renal sustitutivo

Iniciar ladidlisis basandose en:
 Una evaluacion compuesta de los sintomas, signos, calidad de vida, preferencias, nivel de TFG y anomalias
de laboratorio.



» Signos y sintomas neurolégicos atribuibles a la uremia, pericarditis, anorexia, anomalias &cido-base o
electraliticas, prurito intratable, serositis, incapacidad para controlar €l estado de volumen o la presion
arterial.

* Deterioro progresivo del estado nutricional refractario alaintervencion dietética, o deterioro cognitivo.
Considerar la planificacion de un trasplante renal preventivo y/o acceso a didlisis en adultos cuando el FG es
15-20 mI/min por 1,73 m2 o €l riesgo de reemplazamiento de la funcion renal es >40% en 2 afios.

La ERC es una enfermedad progresiva con importantes consecuencias sistémicas. Su deteccién tempranay €l
manejo adecuado son esenciales para retrasar la progresion de la enfermedad y mejorar la calidad de vida
Finalmente hemos de remarcar que el manejo de la ERC requiere un enfogue multidisciplinario.

Calendario de vacunaciones

Recomendaciones Guias KDIGO 2012, salvo contraindicacion y teniendo siempre en cuenta e estado
inmune individual:

Adultos con ERC: Vacunacién anua influenza. Adultos ERC TFG30 mL/min (especialmente con sindrome
nefrético y candidatos a trasplante renal): V acuna neumococo polivalente, revacunacion alos 5 afios.

Adultos con ERC y serologia negativa para € HBsAg y € antiHBs. Vacunacion hepatitis B y control
serol 6gico posterior.

Vacunacion hepatitis A: Adultos con ERC con enfermedad hepética crénica o que vayan a ser candidatos a
trasplante.

Siempre es recomendable consultar el Calendario Oficial vacunaciones e inmunizaciones del Ministerio en
grupos de riesgo.

Vacunaciones contra tétanosy difteriaigual que la poblacién general.

Véase: Barril, J. L. Teruel Calendario de Vacunas en la Enfermedad Renal Crénica Avanzada. Nefrologia
Vol. 28. Nim. S3, 1-39, 2008

En los siguientes enlaces teméticos de NAD se accede a todas | as actuaciones que conducen ala preparacion
del paciente parael TRS:

Controversias KDIGO en espafiol. Iniciacion a la didlisis. Eleccion de modalidad, acceso y prescripcion
(2019).

https://www.nefr ol ogiaal dia.or g/es-articul o-iniciacion-a-la-dialisi s-el eccion-de-modalidad-acceso-y-
prescripcion-2-236

Adecuacion del esfuerzo terapéutico en la enfermedad renal crénica avanzada. Manegjo conservador.
Tratamiento paliativo. Capitulo de NAD

https:.//www.nefr ol ogi aal dia.or g/es-arti cul o-adecuaci on-del -esfuer zo-ter apeuti co-en-1a-enfermedad-renal -
cronica-ava-618

Protocolos de Calidad y seguridad en el tratamiento del paciente con enfermedad renal crénica. Nefrologia
al Dia.

https:.//www.nefr ol ogiaal dia.or g/es-arti cul o-cali dad-y-seguridad-en-el -tratami ento-del - paci ente-con-
enfermedad-rena-622
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Tabla 1: Causas mas importantes de ERC

Enfermedad Renal Diabética (DM): principal causa de inicio de fratamiento renal sustitutivo.

Enfermedad Vascular Arteriosclerdtica, Enfermedad Cardiovascular, Hipertension Arterial

Son causa primaria de ERC multicompartimental, y también, factor de riesgo de progresién de

otras enfermedades.

Causas mas frecuentes por compartimiento renal afectado: Primarias, sistémicas, congénitas-hereditarias

ERC: Compartimiento

Primarias

Sistémicas

Congénitas y
Hereditarias

Enfermedades de predomio
Glomerular

Glomerulonefritis: Nefropatia IgA,

Membranosa, Segmentaria y Focal...

Enfermedades sistémicas autoinmunes,
Amiloidosis, Lupus, Gammapatias
manoclonales.....

Podocitopatias

Enfermedades de
predominio tubulo intersticial

Nefritis inmunoalérgicas, por
farmacos, por téxicos, metabélicas

Litiasis, Obstruccion tracto urinario,
Infecciones (pielonefritis...), Secundarias
a enfermedades sistémicas (Sarcoidosis...)

Tubulopatias

Enfermedades de
predominio vascular

Vasculitis ANCA limitadas al rifién.
Displasia Fibromuscular

Vasculitis sistémicas en general,
Esclerodermia, Hipertensién maligna,
Microangiopatia Trombética

Uno o mas compartimientos:
Enfermedades Quisticas y
Congénitas mas frecuentes

Displasias Renal, Malformaciones

PQRAD, Alpor, Fabry,
Enfermedades
quisticas medulares

Factores de riesgo adicionales de desarrollar ERC: Inadecuada dosis de farmacos, toxicos,

tabaquismo, obesidad, condiciones gestacionales (bajo peso al nacer, preeclampsia...)

Tabla 1.

Tabla 2. Riesgo de Progresion y recomendaciones

acordes a colores descritos en la literatura

Cociente albimina/creatinina: 1 mg/g = 0,113 mg/mmol

ALBUMINURIA (Muestra aislada)

A1 A2

A3

Albicre mg/g | Alb/cre mg/g

Alblcre mg/g

Categoria ERC TFG (mlVmin/1,73 m?) <30 30-300 =300
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

Verde: Bajo riesgo. No criterios de enfermedad renal si no hay otros datos de lesion

Se recomienda vigilancia en Atencién Primaria anual
Amarillo: Riesgo moderado. Se recomienda vigilancia mas frecuente en Atencion Primaria
Naranja: Control 3-6 meses Atencién Primaria. Derivacion a Nefrologia si progresion.

Rojo: Derivacion a Nefrologia.
Las pacientes en celdas amarilla, naranja y roja, deben recibir manejo terapéutico acorde al
grado de fallo renal y enfermedad de base.

Tabla 2.




Tabla 3: Formulas historicas mas comunes para el calculo del FG

MDRD simplificado (4 variables):
186 x Creatinina - x edad %% x (0,742 si mujer) x (1,21 si raza negra)

MDRD (6 variables)
170 * Creatinina®*° x Edad%17 x BUN-%-170 x Albtimina®*!®x (0,762 si mujer) x
(1,18 si raza negra)

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

Aclaramiento Creatinina (Orina 24 hs)

(Creatinina orina (mg/dl) x Volumen orina (ml/min) / Creatinina sérica (mg/dl)

Tabla 3.

Tabla 4. Ecuaciéon CKD EPI 2021 y CKD EPI-Cistatina 2021 para la estimacion de filtrado glomerular sin raza

Ecuacion CKD EPI 2021

Sexo Creatinina sérica (mg/dl) Ecuacion
Femenino <0.7 TFG = 142 = (3Cr/0,7) ***' % (0,9938) ™' x 1,012
Femenino >0.7 TFG = 142 = (SCr/0,7) ** x (0,9938) ¥ x 1012
Masculino <09 TFG = 142 » (SCr/0.9) **® x (0,9938) ¢
Masculino >0.9 TFG = 142 % (SCr/0,9) 2% x (0,9938) ™4

Ecuacion CKD EPI-Cistatina 2021

Sexo Creatinina sérica (mg/dl) Cistatina ¢ (mg/L) Ecuacion
Femenino <07 0.8 TFG = 135  (SCr/0,7) ***® % (Scys/0,8) ™2 x (0,9961) ** x 0,963
Femenino <0.7 =08 TFG = 135 = (SCr/0.7) ™" = (Scys/0.8) ™7™  (0.9961) *** x 0,963
Femenino >0,7 <0.8 TFG = 135 = (SCr/0.7) *** x (Scys/0.8) ™% « (0.9961) ** x 0,963
Femenino >0.7 >0.8 TFG = 135 » (SCr/0,7) *** x (Scys/0,8) ™ x (0,9961) * x 0,963
Masculino <09 <0.8 TFG = 135 » (SC1/0.9) ™ x (Scys/0.8) ™ x (0.9961) 54
Masculino <09 =0.8 TFG = 135  (SCr/0.9) ™ x (Scys/0.8) 7" x (0.9961) =
Masculino >0.9 <08 TFG = 135 * (SCr/0.9) *** x (Scys/0,8) ™ x (0,9961) 544
Masculino >0.9 >0.8 TFG = 135 % (SCr/0.9) *** x (Scys/0.8) *7® x (0.9961) =+

TFG: Tasa Filtrado Glomerular. Scr: Creatinina sérica. SCys: Cistatina sérica

Tabla 4.

Tabla 5. Factores no relacionados con la funcién renal en las ecuaciones de TFG basadas en la

creatinina
Factor Descripcion
Edad La produccién de creatinina disminuye con la edad, afectando los célculos de TFG.
Sexo Los hombres suelen tener niveles mas altos de creatinina debido a una mayor masa muscular.

Masa muscular

Las personas con mayor masa muscular producen mas creatinina.

Dieta

Dietas ricas en proteinas pueden aumentar los niveles de creatinina sérica.

Raza/Etnia

Diferencias genéticas afectan la produccién de creatinina, como en individuos afrodescendientes.

Estado de hidratacién

Deshidratacion puede concentrar la creatinina, elevando su nivel sérico.

Embarazo

Dilucién plasmética y cambios metabolicos alteran los niveles de creatinina.

Medicamentos

Algunos farmacos interfieren con la secrecién tubular de creatinina.

Enfermedades no renales

Condiciones como enfermedades hepaticas afectan la produccion o eliminacion de creatinina.




Tabla 5.

Tabla 6. Manifestaciones clinicas y bioquimicas mds frecuentes en la ERC

Sistema nervioso

Encefalopatia urémica

Polineuropatia periférica

Neuropatia autonomica

Dificultad de concentracion, obnubilacion, mioclonias, asterixis.
Difusa, simétrica y principalmente sensitiva. Sindrome de las piernas
inquietas de predominio nocturno

Hipotension ortostatica, respuesta anormal a la maniobra de Valsalva y
trastornos en la sudoracion

Sistema hematolégico

Anemia
Disfuncién plaquetaria

Déficit inmune

Palidez, astenia, taquicardia, angor hemodinamico

Equimosis, menorragias, sangrado prolongado después de pequefias heridas

Inmunidad celular y humoral. Respuesta a antigenos viricos y vacunas
disminuida. Numero de linfocitos B reducido. Anergia cutanea.

Sistema cardiovascular

HTA
Insuficiencia cardiaca congestiva
Angina de pecho

Pericarditis
Claudicacion intermitente
Accidentes cerebrovasculares

Arritmias Edemas
Aparato digestivo
Anorexia Hemorragia digestiva alta o baja

Nauseas y vomitos

Diverticulitis

Sistema locomotor

Prurito
Dolores éseos

Trastornos del crecimiento
Fragilidad, Sarcopenia

Sistema endocrino

Dislipemia Alteraciones funcion sexual y reproductora
Hiperglucemia Ginecomastia (aumento prolactina)
Hiperinsulinemia Resistencia periférica a la insulina

Trastornos electroliticos y del equilibrio acido-base
Hiperfosfatemia Hiponatremia
Hipocalcemia Hiperpotasemia
Hipermagnesemia Acidosis metabdlica

Tabla 6.

Tabla 7. Mecanismos implicados en la progresién de la ERC

Mecanismo

Descripcion

Hiperfiltracion Glomerular

Inflamacion Cronica

El aumento de la presion intraglomerular lleva a dafio estructural y
funcional del glomérulo, acelerando la esclerosis glomerular.

La presencia continua de mediadores inflamatorios contribuye a la
fibrosis renal y dafio estructural.

Fibrosis Intersticial

La acumulacion de matriz extracelular y colageno en el intersticio renal
lleva a la pérdida de nefronas funcionales.

Estrés Oxidativo

El desequilibrio entre la produccidn de especies reactivas de oxigeno y
los mecanismos antioxidantes provoca dafio celular.

Disfuncién Endotelial

El dafio al endotelio vascular renal contribuye a la isquemia renal y la

progresion del dafio.

Tabla 7.




Tabla 8. Criterios de Derivacion a Nefrologia en Pacientes con Enfermedad Renal Crénica (ERC)

Criterio

Descripcion

ERC estadio4 0 5

TFGe <30 mL/min/1.73 m? Requiere evaluacion para tratamiento
conservador, dilisis o trasplante.

Deterioro rapido de la funcién renal

Disminucion de la TFGe >5 mL/min/1.73 m* en un afio o >10 mL/min/1.73
m’ en 5 afios.

Proteinuria significativa

Proteinuria >1 g/dia o cociente albiimina/creatinina >300 mg/g. Sindrome
nefrético.

Hematuria persistente

Hematuria microscopica persistente con dismorfia eritrocitaria o cilindros
hematicos.

Alteraciones electroliticas

Hiperpotasemia (>5.5 mEq/L) recurrente o acidosis metabédlica persistente.

Hipertension dificil de controlar

Hipertension resistente no controlada con tres farmacos incluyendo un
diurético.

Complicaciones de la ERC

Anemia no explicada, alteraciones del metabolismo 6seo-mineral, retencién
de liquidos severa.

Preparacion para terapia de reemplazo renal

Pacientes con TFGe <20 mL/min/1.73 m? para planificar acceso vascular o
evaluacién para trasplante.

Enfermedades renales especificas

Glomeruloneftitis, poliquistosis renal, nefropatia por vasculitis, nefropatia
diabética atipica.

Necesidad de biopsia renal

Evaluacion diagnostica mas profunda mediante biopsia renal.

Tabla 8.

Tabla 9. Factores potencialmente reversibles capaces de empeorar el grado de dafio renal

Factores

Causas frecuentes. Actitud

Deplecion de volumen

Uso excesivo de diuréticos
Perdidas digestivas por vomitos y diarreas

Prevenir deshidratacién en afiosos y época estival

Obstruccion

Realizar tacto rectal o ecografia. Eventualmente sonda vesical o nefrostomia

Trastornos metabolicos

Mas frecuentes: hipoNa, hiperK, acidosis, hiperCa

Infecciones

Facilitadas por catéteres y sondas.

Agentes diagndsticos
nefrotoxicos, otros

Contrastes iodados.
Gadolinio

Preparados intestinales colonoscopias

Firmacos que deben

AINE', Digoxiuaz, Aminoglucésidos. ... ..

evitarse o ajustar dosis

Véase "Ajuste de Farmacos en la Insuficiencia renal"

1. AINE: Antiinflamatorios no esteroideos: evitar si ERC o su uso prolongado. Evitar en pacientes que reciben bloqueantes del SRAA o

litio.

2. Digoxina: ajuste de dosis para prevenir la intoxicacion digitalica con alto riesgo de arritmias (orientativo: 0,125 mg/24 hs siFG < 30

mil/min).

Tabla 9.




Tabla 10. Manejo del paciente: Medidas generales

Medidas generales

Evitar habitos toxicos: Tabaco, drogas, exceso alcohol

Ejercicio fisico

Acorde a su edad y condicién fisica

Dinamico, aerobico, aumentar tiempo mas que esfuerzo

Dietético general

Control del sobrepeso

Prevenir deficiencias nutricionales
Adecuar carbohidratos y lipidos

Hidratacion

Vigilar hiponatremia

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

Manejo dietético especifico

Restriccion proteica

Restriccion salina

Ajustes individuales para

3-5 g/d (Na urin: 51-85 mEgq/d) Ideal, dificil de alcanzar

Carga acida, Ca, P, K, acido trico

Ideal 0,6-0,8 gkd, dificil de alcanzar (Acequible 0,8-0,9 gkd =N urin: 7-9 gr/d)

Tabla 10.

Tabla 11. Manejo Terapéutico de Reno y Cardioproteccion en la ERC

Manejo

Farmacos

Indicaciones

Objetivos

Manejo Escalonado
de Reno y

iSRAA a dosis maxima tolerada

ERC + uACR > 30 mg/g

ERC no albuminiirica si HTA o DM

Atencion: Elevacion Cre 30% en 4 sem. Reducir o
suspender si hiperK y/o FG < 15 mL/min

En ERC + DM si FG > 20 mL/min

Cardioproteccién. i . Albuminuria < 30 mg/g
En ERC No-DM si FG > 20 mL/min, uACR > 200 o
Medidas Afiadir ISGLT-2 - o — me/g
Antialbumintricas En ERC No-DM si FG > 20 mL/min + Insuficiencia
Cardiaca con o sin albuminuria
+DM. si FG > 25 in + > +K
Afiadir - I (finerenona) ERC + DM, si FG > 25 mL/min + tACR > 30 mg/g + K
normal
iSRAA a dosis méxima tolerada
S.l n? .contl'ol: afiadlir ACA no DHP y/o Control de la HTA, con prioridad a farmacos TA sistélica <120 mmHg
HTA diurético . L o -
- P - antialbuminiricos (individualizado)
Sino control: afadir ns-MRA (si K
normal)
Dinréticos Diureticos de asa si ERC avanzada Prevenir retencién hidrosalina Prevenir edemas
Tiazidas si Creatinina < 2 mg/dl Coadyuvante a furosemida en sindome cardiorrenal Control TA
v - =
N]I]fjjfo.m)ma iSGLT (siFG > 20 HbALe <7 %
mL/min . S
Diabetes DM tipo 2 con HbAlc > 6.5 % (individualizar)

Sino control: adadir GLP-1 RA

Control adicional del
sobrepeso

uACR: cociente albiimina-creatinina mg/g
iSRAA: Inhibidores del istema renina-angiotensina-aldosterona.
iSGLT2: Inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 diabéticos con caracteristicas similares.
ns-MRA: Antagonista no esteroideo del receptor mineralocorticoide (Finerenona)

GLP-1 RA: Agonistas del receptor del péptido-1 similar al glucagdén

FG: Filtrado glomerular. DM: Diabetes mellitus. HT A: Hipertension arterial. ACA no DHP: Calcioantagonistas no dihidropiridinicos.

Tabla 11.

Tabla 12. Manejo terapéutico de la ERC y patologias asociadas.

Manejo Farmacos Indicacion Objetivo
1° Estatinas LDL>70 mg/dl .
Dislipemia o . . LDL <70 mg/dl
2° Estatinas + Ezetimiba o todos si > 50 afios + ERC + DM
Acidosis Bicarbonato sodico Bicarbonato sérico < 22 mMol/L Prevenir acidosis
o . . . ) R . R R
. R 1° Febuxostat No tratar hiperuricemia asintomatica. | Uricemia < 7
Hiperuricemia . )
2° Alopurinol Tratar s1 antecedentes gota mg/dl
Hi " . 1° Medidas antiK: dieta, resinas intercambio. 2° reducir dosis o suprimir: K serico < 5.5
iperpotasemia | . . ,
perp 1SRAA, Finerenona mEq/L
1° Aspirina (baja dosis) Prevencion secundaria
Eventos

isquémicos CV

2° Tratamiento antiplaquetario
NOAC

Si mtolerancia a aspirina

Tromboprofilaxis fibrilacion auricular

Prevencion

Tabla 12.




Figuras
Figura 1: Factores de riesgo y/o progresion de ERC
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