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1.-RESUMEN

La Enfermedad Renal Cronica (ERC) es una patologia muy prevalente en las
sociedades del primer mundo. En nuestra poblacién se estima que afecta a un 15%, lo
gue supone en Espafa alrededor de 6 millones de personas. La importancia del
conocimiento de la ERC estriba en la alta morbi-mortalidad asociada. El riesgo de
padecer un evento cardiovascular es muy superior a la misma edad sin patologia renal.
El conocimiento de las causas que son responsables de la ERC puede reducir el nimero

de pacientes y por lo tanto reducir sus eventos.

Desde siempre en la analitica de rutina aparece el filtrado glomerular que nos
expresa la funcién renal. En el momento que se detecte, se tienen que poner en marcha
una serie de actuaciones encaminadas a evitar la progresion y minimizar los riesgos

asociados.

En este trabajo hemos resumido las principales causas del deterioro de la funcion
renal y las medidas que han demostrado cientificamente retrasar o evitar el dafio
ocasionado. Se debe destacar la gran cantidad de diferentes mecanismos responsables
gue nos obligan a realizar un estudio detallado a cada paciente para controlar cada uno
de ellos.

El rifibn es el 6rgano mas vascularizado del organismo y por lo tanto controlar
el dafio vascular es relevante en el control de la progresién. De esta manera resulta
paraddjico pensar que tratamientos tan dispares como el control de los factores de
riesgo cardiovascular, la diabetes, el colesterol y la hipertension, tengan la misma

importancia en el control de la cardiopatia que en el dafio renal.

2.-INTRODUCCION:

2.1 DEFINICION DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA

La Enfermedad Renal Crénica (ERC) se define por la Sociedad Internacional
KDIGO (Kidney Disease Improving Global Outcomes) como la presencia de una
alteracion estructural (ya sea en el sedimento, imagen o en el tejido) o de la funcion
renal que persiste durante mas de tres meses. Puede cursar con o sin deterioro de la
funcion, que se define como un filtrado glomerular (FG) < 60 ml/min/1,73 m2 sin otros
signos de dafio. También se incluye a los trasplantados renales independientemente del

grado renal que presenten. (1)

Por tanto, son todas las patologias que afectan al rifion de manera crénica e

irreversible. Representa en la actualidad un “"Problema de Salud” debido a su alta



prevalencia y nuestro conocimiento constituye el punto de partida para un buen
diagnéstico temprano, tratamiento y prevencion. Existen unos protocolos de actuacion

concretos para cada causa, pero también otros inespecificos para todos. (2)

2.2 DIAGNOSTICO Y GRADOS DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA

Sabemos que la afectacion o dafio renal puede determinarse por métodos o
criterios directos como la realizacion de un estudio histol6gico o una biopsia renal y/o
indirectos por marcadores analiticos como la albuminuria ,observando valores de filtrado
glomerular (FG), por alteraciones en el sedimento urinario o por alteraciones vistas por

pruebas de imagen .(3)

Tabla 1. Criterios Diagnésticos de la Enfermedad Renal Crénica (3)

La ERC se define por la presencia de alteraciones en la estructura o funcién renal durante mas de 3 meses

Criterios de ERC (cualquiera de los siguientes durante > 3 meses)
Albuminuria elevada
Alteraciones en el sedimento urinario
Alteraciones electroliticas u otras alteraciones de origen tubular

Marcadores de dafno renal g
Alteraciones estructurales histolégicas
Alteraciones estructurales en pruebas de imagen

Trasplante renal

FG disminuido FG < 60 mlI/min/1,73 m?

Tras una confirmacioén diagnostica, la ERC se clasificara segun las categorias de
FG, albuminuria y segun la etiologia. La causa de la ERC se establecera si hay
enfermedad sistémica que causa afectacidon renal o alteraciones anatomopatoldgicas
observadas o presuntas. Los grados de FG(G1 a G5) y de albuminuria (Al a A3) que
se exponen en la siguiente tabla :(3)

Tabla 2. Clasificacion en Grados de la Enfermedad Renal Crénica

La clasificacion de la ERC se basa en la causa® y en las categorias del FG y de la albuminuria

Categorias del FG
Categoria FG! Descripciéon

G1 = 90 Normal o elevado
G2 60-89 Ligeramente disminuido
G3a 45-59 Ligera a moderadamente disminuido
G3b 30-44 Moderada a gravemente disminuido
G4 15-29 Gravemente disminuido
G5 =15 Fallo renal
Categorias de albuminuria
Categoria Cociente A/C Descripciéon
Al < 30 Normal a ligeramente elevada
A2 30-300 Moderadamente elevada
A3 > 300 Muy elevada?
Grado de recomendacion: aunque la division en tramos del FG y de la albuminuria es una recomendacion sin grado, la recomendaciéon
de clasificar la ERC en grados de FG y albuminuria se considera de nivel 1B
AJSC: albumina/creatinina; ERC: enfermedad r al créonica; FG: filtrado glomerular

La progresion de la ERC es muy variable entre los sujetos que la padecen. La
recomendacion es evaluar simultdneamente la albuminuria como el FG. Ambas tienen
un significado diferente, pero un significado complementario que tiene implicacién

diagnostica, prondstica y terapéutica como se puede ver en la siguiente figura:(3)



Figura 1. Prondstico de la ERC segun el filtrado glomerular y la albuminuria (en
verde no hay ERC y no existen otros marcadores definitorios, en amarillo riesgo

moderado, en naranja riesgo alto y en rojo muy alto).

Albuminuria
Categorias, descripcién y rangos

KDIGO 2012

Al A2 A3
Normal a Moderadamente Gravemente
ligeramente elevada elevada
Filtrado glomerular elevada
Categorias, descripcién y rangos (ml/min/1,73 m?)
< 30 mg/g? 30-300 mg/g* > 300 mg/g*
G1 Normal o elevado =90
G2 Ligeramente disminuido 60-89
G3a Ligera a moderadamente disminuido 45-59
G3b Moderada a gravemente disminuido 30-44
G4 Gravemente disminuido 15-29
G5 Fallo renal =15

2.3 EPIDEMIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA

La ERC se la conoce como la “"Epidemia Silenciosa™™ por su alto impacto en la
Salud Publica y por el gran desconocimiento entre la poblacién, considerandose como
afectacién comun a otras patologias. Padecer ERC condiciona a aumentar el riesgo de
un evento relacionado con la enfermedad vascular y al deterioro de la funcién renal,

incluso llevar al paciente a precisar de dialisis o de un trasplante renal.(4)

A nivel mundial segun estudios y datos aportados en los ultimos afios, podemos
observar que varia segun los continentes y vemos que, por ejemplo, Arabia Saudi tiene
una prevalencia mas alta que los paises nordicos o el continente africano que esta por
debajo del 10%, estando Espafia sobre un 13%. Es esperable que los estudios
epidemiolégicos en paises menos desarrollados no sean muy representativos de la
poblacion. Estos porcentajes estan expresados con respecto al total de poblacién como

en numero de afectados por millon de habitantes.(4)

Figura 2. Mapa de Prevalencia de ERC en el mundo(4)
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En Espafia, segun ultimos estudios epidemiol6gicos (EPIRCE) realizados en

esta Ultima década, se observa que la ERC afecta a un 10% de la poblacion y a mas del



20% en mayores de 60 afios, mientras que otros estudios (ENRICA) ha situado su
prevalencia ya por encima del 15%. Este ultimo por género lo sitia en un 23,1% en

varones y en un 7,3% en mujeres variando significativamente con la edad.(4)

Figura 3. Prevalencia de ERC por Grupos de Edad (4)
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Ya en fases mas avanzadas la prevalencia de la ERC , dénde el paciente

requiere algun tratamiento, crece un 23% sobre todo en edades entre 45-64 afios.(4)

Figura 4. Prevalencia de Tratamiento Renal Sustitutivo y Edad(4)
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Como dato a destacar por Comunidades, podemos ver en la grafica que la
prevalencia es mayor en Canarias y Catalufia por encima de un 1300 por millon de
habitantes y menor en Islas Baleares, Melilla y Ceuta por debajo de un 1000 por
millén.(4)

Figura 5. Prevalencia por Comunidades Auténomas (4)
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Ademas, se observd un aumento continuo y marcado de la prevalencia de la
ERC en relacién con factores de riesgo cardiovascular (edad, HTA, obesidad, diabetes
mellitus...etc.).(4)

En cuanto a la incidencia, los datos que se tienen de esta ultima década, se
refieren a pacientes que requieren algun tratamiento renal. Vemos que ha aumentado
considerablemente, aproximadamente un 15 %, siendo también la edad un factor
predisponente. El 50 % de pacientes con tratamiento de la enfermedad superan los 65
afios. En nuestro diagrama de la incidencia por Comunidades Auténomas, se observa
gque existe una mayor tasa de incidencia por millén en Ceuta, Canarias y Asturias y en

el otro extremo con menor tasa Cantabria y Extremadura.(4)

Figura 6.Incidencia por Comunidades Autbnomas(4)
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Toda esta relacion continua y creciente entre la prevalencia e incidencia mas

la acumulacién de factores de riesgo sugiere una condicion vascular.

2.4 ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA

Podemos clasificar las diferentes causas en: (5)

- Nefropatias diabéticas por Diabetes Mellitus tipo | vy Il

- No diabéticas, clasificAandose sequn su origen:

-Vascular: Estenosis arteriales, Hipertension y Vasculitis o Microangiopatias.

-Glomerular: Glomerulonefritis, Infecciones sistémicas, Enfermedades

Autoinmunes, Enfermedades malignas(tumores), Drogas e Hiperfiltracion.

-Tubulointersticial: Enfermedades autoinmunes, Infecciones croénicas,

Uropatias obstructivas, Isquemia o Farmacos

-Quisticas, sistémicas o hereditarias




2.5 FACTORES DE PROGRESION DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA

Existen factores de progresion de la ERC que son dependientes de la etiologia,
pero otros son comunes y hacen que pueda acelerar la evolucion de dicha enfermedad.

Los podemos clasificar en:(6)

- Factores de Progresion no modificables: Etiologia, Grado de funcion renal

inicial, Sexo, Edad, Raza, Factores genéticos, Peso al nacimiento y Nivel
socioecondémico bajo.

- Factores de Progresion modificables: Proteinuria, HTA, Mal control

glucémico en la Diabetes, Tabaquismo, Obesidad, Sindromes
Metabolicos/Resistencia a insulina, Anemia, Dislipemia, Factores

metabdlicos (Calcio, fosforo y Acido Grico) y Uso de nefrotoxicos.

La actuacion terapéutica sobre todos estos factores consigue reducir la velocidad
de progresion de dicha enfermedad. Se sabe que van a depender del tipo de
Enfermedad Renal, hay algunas que van a progresar mas rapidamente que otras como
la nefropatia diabética o aquellas que presentan mas proteinuria, siendo esta Ultima uno

de los factores mas importantes de multiples estudios. (7)

Muchos de estos factores coinciden con los factores de riesgo cardiovascular, y
por esa razon la correccion de éstos, tiene un doble efecto positivo en estos pacientes.
La identificacion precoz juega un papel importante y todas las medidas que van

encaminadas a corregirlos se las conoce como “Renoproteccion”. (7)

2.6 SIGNIFICADO CLINICO DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA

Cuando la funcion renal estd muy poco alterada los pacientes apenas presentan
sintomas. A medida que el dafio de la nefrona progresa, la capacidad de concentracion
del rifidn disminuye y aumenta la diuresis para eliminar la carga de los solutos. Por tanto,
los primeros sintomas son la poliuria y nicturia. Cuando existe un FG por debajo de 30

ml/min aparecen progresivamente los sintomas. (2)

La manifestaciones clinicas y bioguimicas por diferentes sistemas son: (2)

- Sistema_Nervioso: Encefalopatia urémica, Polineuropatia periférica,
Neuropatia autondmica, Dificultad de concentracién, Sindrome de las
piernas discretas, Hipotension ortostatica, Respuesta anormal a la maniobra

de Valsalva y Trastornos de la sudoracion.



- Sistema Hematolégico: Anemia, Disfuncion plaquetaria, Déficit inmune,

Palidez, Astenia, Taquicardia, Angor hemodindmico, Equimosis,
Menorragias, Respuesta a antigenos viricos y vacunas disminuidas.

- Sistema Cardiovascular: HTA, Pericarditis, Insuficiencia Cardiaca

Congestiva, Claudicacion intermitente, Angina de pecho, ACV y Arritmias.
- Aparato Digestivo: Anorexia, Hemorragia digestiva, Nauseas y VOomitos, y

Diverticulitis.

- Sistema Locomotor: Prurito, Trastornos del crecimiento, Dolores 6seos y

Debilidad muscular.
- Sistema _ Endocrino:  Dislipemia, Hiperglucemia, Hiperinsulinemia,

Ginecomastia, Alteraciones de la funcion sexual y reproductora y Resistencia
periférica a la insulina.

- Trastornos Electroliticos y del Equilibrio _acido-base: Hiperfosfatemia,

Hiponatremia, Hipocalcemia, Hiperpotasemia, Hipomagnesemia y Acidosis

metabdlica.

Las etapas iniciales de la ERC estan asociadas a mayor morbilidad porque estos
pacientes muestran alta prevalencia de enfermedades cardiovasculares, cerebro-
vasculares, vasculares periféricas y sus tasas de hospitalizacion son mas altas aun con
factores de riesgo similares a las mas graves. Se ha comprobado que el riesgo de
mortalidad cardiovascular es mayor que el de requerir una dialisis o de un trasplante
renal. El aumento de ese riesgo cardiovascular no depende s6lo de las comorbilidades
asociadas, sino que la ERC de por si tiene un riesgo elevado, ademas de que tanto el
FG reducido por debajo de 60 mil/min como la proteinuria, son factores independientes
de la enfermedad coronaria y su efecto es aditivo. Todo ello conlleva a que un paciente
con ERC inicial se le considere también un paciente de riesgo cardiovascular o

coronario.(5)

Por tanto, en la ERC el prondéstico lo marcara la funcion renal y la apariciéon de
complicaciones asociadas con el descenso del FG y el incremento del riesgo
cardiovascular. El riesgo de mortalidad por enfermedades cardiovasculares reporta un
prondstico de vida aproximadamente de dos afios teniendo en cuenta una mortalidad
del 18% en la ERC no diabética y del 20% en la ERC diabética. El cribado de la ERC en
sus fases iniciales, ofrecera una disminucién de la mortalidad cardiovascular sobre todo

en pacientes diabéticos e HTA. (5)
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3.- OBJETIVO

Andlisis de las principales actuaciones que deben de realizarse ante un paciente
diagnosticado de ERC para prevenir el deterioro de la funcién renal, y de la aparicion de
eventos cardiovasculares.

4.- MATERIAL Y METODOS

Para este estudio he realizado un andlisis pormenorizado de las principales

paginas de acceso libre sobre revisiones y articulos cientificos indexados.

Mi primera fuente de informacion ha sido “Nefrologia al dia” publicacion de
acceso libre de revisiones de la Sociedad Espafiola de Nefrologia. (8) Los principales
articulos, fundamentalmente meta-andlisis, fueron buscados posteriormente en
PubMed. Todos estos articulos y otros estudios se analizaron. Los articulos no libres
fueron extraidos de la pagina sci-hub.st que recopila la casi totalidad de los indexados.

Una revision llevaba a otra completando una visiéon de conjunto.

Como documento de maxima importancia se analizé las Guias Internacionales
KDIGO del 2012 sobre ERC que son ampliamente usadas como las mas validadas por
los nefrélogos.(1) Este trabajo ha sido aprobado por el Comité Etico de Investigacion
Clinica con medicamentos (CEIm) del Area de Salud de Valladolid Este con el codigo
Pl1-20-1962.

5.- RESUTADOS: DESARROLLO DE MECANISMOS PREVENTIVOS DEL
DESARROLLO DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA: PREVENCION Y
TRATAMIENTO

5.1 PREVENCION

Como hemos visto anteriormente dada la creciente incidencia de la ERC y la
disponibilidad de medidas terapéuticas efectivas, es de vital importancia la deteccion
precoz de los factores de riesgo con el fin de retrasar o prevenir la progresion de la ERC.
Todas las recomendaciones tienen un objetivo comdn, que es dar una respuesta
adecuada y realizar un manejo correcto de los pacientes y de todo su proceso para
disminuir la morbi-mortalidad asociada. Para ello, es necesario hacer hincapié en la

prevencién y control de dichos factores de progresion que ahora voy a ir desarrollando.

5.1.1 CONTROL DE FACTORES DE PROGRESION

5.1.1.1 Factores que han demostrado eficacia
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- Control estricto de la TA: Es una de las armas mas importantes para frenar la

progresion, aunque dependera de si esta relacionado con pacientes diabéticos o no y
de la existencia o0 no de albuminuria. También del uso de IECAS o ARA Il en el control

de pacientes diabéticos con albuminuria.(9)

Segun estudios, el control de la TA consigue reducir el riesgo que tiene un
paciente con mas de 1 gr de proteinuria al dia, de tal forma que a mayor proteinuria

mayor beneficio. Si existe un buen control conseguiremos mejor control de la ERC. (10)

Es necesario que sea individualizado e incluso sin generalizar porque se evitara
hipotensiones y se reajustara tratamientos a las comorbilidades de cada paciente
evitando efectos secundarios. Ademas haremos un seguimiento a los pacientes con

control de peso, ingesta de sal, ejercicio fisico que realicen o ingesta de alcohol.(9)

- Utilizacién de IECAS y ARA II: Sobre todo en pacientes con albuminuria mayor

de 300 mg/dl, pero teniendo en cuenta estudios y metaandlisis estos farmacos ponen
en tela de juicio que frenen la progresién directamente, es decir que hacen bajar la TA.
(11) Ademas, hacen disminuir la proteinuria, aunque pueden aumentar el potasio y por
tanto disminuyen la progresion de la ERC. (12) El uso de uno u otro o de la asociacién
de ambos también ha sido muy discutida porque no se observaban muchas diferencias
en los resultados, es cierto que si hubo un incremento de los efectos secundarios con
la asociacién, especialmente con el aumento del potasio pero con unos beneficios
discutibles. También hay que saber hasta donde se puede llegar a controlar la TA, sobre
todo en pacientes con patologia cardiovascular. Con lo cual hay que tener cuidado en
la prescripcién de dichos farmacos por el dafio que puede ocasionar a la funcién renal

si no se hace una vigilancia estrecha al paciente. (13)

La espirinolactona asociada a IECAS y ARAII han demostrado la disminucién
significativa de la proteinuria y no tan significativa del potasio. (14) La eplerenona es
similar porque se usa con frecuencia independientemente de la progresion de la funcion
renal. (15)

- Control de la Proteinuria: Es otro factor independiente del riesgo cardiovascular,

es decir, aquellos pacientes con estadio | y Il con proteinuria tienen mayor riesgo
cardiovascular y una mayor progresion que un estadio Il sin proteinuria; de ahi la
importancia de medir la proteinuria en dichos pacientes. (16) También tendremos en
cuenta la edad, la presencia o no de albuminuria y el filtrado glomerular a la hora de
definir la ERC. (17) Como hemos dicho anteriormente, en estos pacientes estara

indicado la asociacion de IECAS y ARA Il para dicho control de la proteinuria.
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- Control de la Ingesta de Sal: Sabemos que esta relacionado con el control de la

TA, ademas es un mecanismo muy importante para el control de la progresién, siendo
recomendable no tomar méas de 6 gr al dia. La dieta hiposoddica disminuye la progresion,
pero también podemos ver que una dieta rica en sal reduce el efecto nefroprotector del
Ramipril.(9,18)

- Control estricto de la Glucemia: En estos pacientes se recomienda una HbAlc

menor del 7% pero hay que tener en cuenta las hipoglucemias por el riesgo que conlleva.
El control intenso de la glucemia también hace controlar la microalbuminuria, la

proteinuria y retrasa la progresion evidentemente. (9,19)

- Correccién de la Acidosis: El uso del bicarbonato protege de la acidosis y se ha

demostrado que también retrasa dicha progresion de la ERC a largo plazo. Se intenta

tener aproximadamente de 22 mmol/l para controlarlo.(20)

- Control del Fésforo y FGFE23: Se ha visto que un incremento del fésforo acelera

la progresion, pero no existe evidencias de que su control la retrase .(21) Si que se tiene
gue tener en cuenta las moléculas de calciproteinas dénde se acumulan calcio y fésforo
formando cristales amorfos y que al eliminarse pueden dafar la pared de los tabulos.
En cambio, las calciproteinas primarias contienen una cantidad importante de fosforo,
forman cristales esplénicos que al contrario protegen al tubulo, con lo cual no esta muy
claro...(22)

5.1.1.2 Factores de eficacia relativa

- Restriccién Proteica: La dieta baja en proteinas tienen un alto nivel de evidencia

en las ERC con filtrado menor de 45 mil/min/ 1.73 m2, pero en diabéticos es mas
complicado por las connotaciones de dicha enfermedad. Se recomienda 0,6-0,8
gr/kg/dia(9). Dicha dieta modifica condiciones hemodinamicas del glomérulo y también
cambios hipertréficos. Todo ello justifica la controversia en su eficacia segun estudios
realizados, aunque si atrasa la entrada en dialisis, aproximadamente siete meses por

cada cuatro afios de dieta. (10) Las recomendaciones de dieta hipoproteica seran: (23)
- GFR > 50 ml/min/1.73 1 g/Kg/dia - GFR 25-49 ml/min/1.73 0.9 g/Kg/dia
- GFR <24 ml/min/1.73 0.8 g/Kg/dia

Aunque también existen otros riesgos como son la malnutricién y el mal
seguimiento del paciente. Nuestro objetivo es obtener beneficios modestos y sin

resultados inmediatos. Es importante reducir la proteinuria, las toxinas urémicas y
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acidas, el estrés oxidativo y la sobrecarga de fosforo, mejorando el control lipidico, la

resistencia a insulina y el control de la anemia. (24)

- Terapia Hipolipemiante: El control lipidico y una dieta baja en lipidos sabemos

qgue disminuye el riesgo cardiovascular. Por estudios realizados en los pacientes
tratados con estatinas, se disminuye la proteinuria y por tanto la progresiéon de la ERC,
aungue también se ha visto que no modificaba el deterioro del filtrado como la
Simvastatina , al igual que con la asociacion de Simvastatina y Ezetimiba que sélo

disminuye el riesgo cardiovascular en un 20 % y sin efectos secundarios.(9, 25, 26)

-Correccion _de la _Anemia: Es controvertido. Segun estudios realizados,

aguellos pacientes con un control excesivo de Hb o Hb alta, evolucionan peor su

enfermedad renal frente a los de Hb baja, sobre todo en pacientes fumadores. (27)

- Acido Urico: La hiperuricemia favorece la progresion de la ERC de manera
directa y significativa. A mayor acido Urico, mayor es el riesgo, tanto en ausencia 0 no
de proteinuria.(28) Pero en cambio, hay tratamientos para disminuir el &cido Urico que
no frenan la progresiéon de la ERC como ejemplo el Alopurinol, que no llega tampoco a

controlar la proteinuria pese a disminuir el acido urico. (29)

- Control de la Obesidad: Sabemos que el sobrepeso favorece el aumento del

deterioro de la funcion renal, el aumento de la proteinuria y el riesgo es mayor cuando
pierde masa renal, por ejemplo, en las nefrectomias. Por tanto, el control de la obesidad

mejora la evolucién de las nefropatias con proteinuria.(30)

En pacientes que se someten a cirugia bariatrica no se observan cambios muy
significativos en la progresion de la ERC, aunque hay estudios que pasados cinco afos
si que se pueden ver a largo plazo. (31) Hay una mejoria en el control glucémico y
lipidico, en el control de la TA y en la albuminuria, pero la cirugia lleva unos riesgos

asociados como el fracaso renal u otras nefropatias asociadas.(32)
5.1.1.3 Factores a evitar

- Deplecion de Volumen: Sabemos que se produce como resultado de la pérdida

de contenido en sodio que arrastra el agua. No obstante, en funcibn de numerosos
factores de concentracion sérica de sodio, puede estar aumentado o disminuido. Para
ello tendremos que valorar la ingesta de liquido y sus pérdidas, sobre todo en pacientes
con tratamiento diurético o con trastornos suprarrenales. El diagnéstico suele ser clinico
como, por ejemplo, controlando el peso, la realizacion de balance hidrico diario o la toma

de la PVC, pero nos podemos ayudar también de pruebas analiticas. (33)
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También se evitara el uso de farmacos que produzcan dicha deplecién, sobre

todo algunos IECAS y ARAII como hemos dicho anteriormente. (33)

- Evitar el Uso innecesario de AINES por el deterioro de la funcién renal que

producen, asi como muchos otros. El ajuste de farmacos especialmente en ancianos y
diabéticos es fundamental. Hay nuevos farmacos como los anticoagulantes , algunas
heparinas y sobre todo antibidticos nefrotéxicos como los aminoglucésidos, que se
deberian de evitar causando un FG menor de 30 mli/min/1,73m2 con un exhaustivo

control en el ajuste de la dosis.(33)

- El Contraste Radiolégico produce nefrotoxicidad directa sobre las células

tubulares. Se observa un aumento de la creatinina basal durante los primeros dias tras
la administracion. Es un aspecto muy importante para prevenir la ERC sobre todo en
aquellos pacientes de edad avanzada, en diabéticos, en aquellos con insuficiencia
cardiaca, IAM ...etc. Lo mejor es evitar situaciones de riesgo , se hidratara bien a los
pacientes y en ocasiones se suspendera la administracién de algun otro farmaco.(33)

- Obstruccién del Tracto Urinario: Mucho de los procesos obstructivos hacen

que nuestros rifiones funcionen como mecanismo de defensa. Esto hace que las
nefronas excreten solutos y mantengan el equilibrio hidroelectrolitico, pero generan una
hiperfiltracion e hipertrofia en los glomérulos. La hiperfuncién y aumento de la presion
hidrostatica hace que aparezca proteinuria sobrecargando los mecanismos de
reabsorcion tubular epitelial y a su vez lesién en el tabulo intersticial , causando que la

enfermedad prospere a mayor velocidad.(33)

- Drogas, Alcohol y Tabaco: El tabaquismo y otras drogas son un importante

problema en la Salud Publica relacionado con la ERC y también con las enfermedades
cardiovasculares. El tabaco provoca dafio renal aumentando la TAy la FC y también las
resistencias vasculares. A la vez produce toxicidad tubular y aumento de la agregacion
plaguetaria y de la ADH. El alcohol provoca alteraciones renales y metabdlicas
importantes y las drogas, como la cocaina, provocan HTA severa causando también
cambios estructurales mediados por el estrés oxidativo. También estimulan el sistema

renina-angiotensina provocando vasoconstriccion, HTA y fracaso renal.

5.2. TRATAMIENTO

El tratamiento de la ERC va encaminado a: tratar todas las causas reversibles
de la enfermedad, tratar los factores de progresion, manejar y controlar los factores

cardiovasculares, evitar todo lo nefrotoxico, tratar las complicaciones urémicas y si
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corresponde preparar al paciente para alguna de las técnicas de sustitucion renal como

la didlisis o el trasplante renal. Para ello contaremos con:

5.2.1 MEDIDAS HIGIENICO-DIETETICAS Y ESTILOS DE VIDA

- Ejercicio Fisico: Se recomendara a los pacientes realizar al menos 30-60

minutos diarios de ejercicio moderado durante cuatro o siete dias a la semana, teniendo

en cuenta la capacidad fisica de la persona. (2)

- Reduccion del Peso: Se recomienda un peso adecuado, sobre todo en

personas obesas. Habra que disminuir su ingesta calérica y de grasas en la dieta, con

el objetivo de llegar mas o menos a un IMC menor de 25. (34)

- Recomendacion en las Dietas: Ante todo deben ser individualizadas y

adaptadas a cada paciente, se evitara el sobrepeso, pero también dependera del grado

de ERC, del sexo y de otros factores de riesgo. (35)

En la dieta se recomendara una reduccién de la sal, aproximadamente entre
3-6 gr diarios salvo alguna contraindicacion. También una reduccion proteica, las dietas
elevadas en proteinas conlleva una acumulacion de toxinas urémicas, pero la ingesta
suficiente provoca desnutricion. Por tanto, sera adecuado una dieta en torno al 0,8 gr/kg/
dia con el fin de enlentecer la progresion. En ocasiones también es necesario
suplementos de bicarbonato de sodio via oral para reducir la acidosis, generalmente no
hay que restringir el potasio salvo en casos particulares. La ingesta de fésforo debe
evitarse en aquellos pacientes que lo tengan elevado en suero o no sobrepasar de 0,8

gr/dia. Es necesario afiadir aporte de vitamina D en nuestra dieta.(35)

- Ingesta y Control Hidrico: Se recomienda una adecuada ingesta de liquidos

sobre todo en ancianos para evitar la deshidratacién. Lo ideal es alcanzar una diuresis
de 2-3 litros al dia, aunque hay que aplicarlo con cautela e individualmente ya que

existen pacientes con fallo e insuficiencia cardiaca con riesgo de retencion hidrica. (2)

- Habitos de Tabaco, Alcohol y otras Drogas: Se recomienda la abstinencia 'y

el abandono de ambos habitos, asi como la exposiciéon al humo del tabaco. Para ello
existe terapias de deshabituacion como tratamientos farmacolégicos, parches de

nicotina, terapias de grupo ...etc.(33)

- Control y Reqistro de la TA: El tratamiento de la HTA es importantisimo para

reducir la progresion y reducir los problemas cardiovasculares. Ademas del tratamiento
farmacologico que luego veremos, es necesario que los pacientes tengan un registro

diario y anotado de su TA bajo un control médico.
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- Control y Registro de Glucemias: En pacientes diabéticos al igual que la TA

es necesario conocer sus cifras a lo largo del dia. Para ello, se recomienda dicho

registro. Un mal control llevaria a la nefropatia y a una progresién mas rapida.

5.2.2 TRATAMIENTO FARMACOLOGICO

La progresién de la ERC y su tratamiento estara condicionada por factores
hemodinamicos y metabdlicos del paciente. Para ello contamos con los siguientes

farmacos:

- IECAS v ARAIl (Renoproteccion): ElI primer escal6n terapéutico son

aquellos farmacos antihipertensivos, es decir, los bloqueantes del sistema renina-
angiotensina — aldosterona (SRAA). Son eficaces en nefropatias y proteinurias sobre
todo en diabéticos. Reducen la presion intraglomerular y como consecuencia la
proteinuria en un 30-40 %. Ambos son muy eficaces, aunque los IECAS producen tos,
lo que limita su uso. Se sugiere la combinaciéon de ambos en los primeros estadios de
la ERC, siendo mas efectivos asocidndose a diuréticos y a dietas hiposddicas. Estan
contraindicados en pacientes con estenosis de la arteria renal o en lesiones de vasos
renales, ya que pueden reducir mucho el filtrado. Como medidas a tener en cuenta es
necesario el control de la creatinina sérica una semana después del inicio del
tratamiento y también el control del potasio porque conllevan a la hiperpotasemia. Sus
indicaciones orientativas vienen a ser: ERC proteindrica (mayor de 30 mgr a las 24

horas) o ERC no proteinurica si HTA o diabetes mellitus. (2)

- Antihipertensivos: El tratamiento es primordial ya que disminuye la TA,

disminuye el riesgo de complicaciones cardiovasculares y retarda la progresion.(2)

En primer lugar, tendremos de nuevo:

- [IECAS y ARAIl debido a sus efectos antiproteindricos y beneficios

cardioprotectores.

- Calcioantagonistas que se recomiendan asociados a los anteriores,

sobre todo los no dihidropiridinicos por sus efectos antiproteindricos. No se

asocian con beta-blogueantes porque producen bradicardia. Estos Ultimos estan

indicados en la insuficiencia cardiaca, enfermedad coronaria y miocardiopatia

hipertrofica. Ademas, estan los alfa- blogueantes que no producen dilatacion de

la arteriola eferente, por tanto, menos efecto antiproteinurico. Tienen riesgo de

hipotension ortostatica y Gtiles en caso de hipertrofia de prostata. (2)

- Manejo Hidrosalino e HTA. Para ello, utilizaremos: (2,36)
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- Diuréticos de ASA (Furosemida y Torasemida).

- Tiazidas, en casos de que la creatinina sea menor de 2 mg/dl con muy
buena respuesta diurética si se asocia con los anteriores, sobre todo en pacientes con

insuficiencia cardiaca y con sindrome cardiorrenal.

- Antialdosterdnicos (Espironolactona y/o Eplerenona) con un importante

efecto antiproteinarico e indicados en la insuficiencia cardiaca sobre todo en los
primeros estadios de la ERC. En estadios avanzados no estan recomendados por riesgo

de hiperpotasemia.

- Activadores del receptor _de vitamina D: El efecto antiproteinlrico es

evidente a nivel experimental, aunque actualmente la informacion disponible es

insuficiente para aconsejar su empleo. (37)

- Manejo de la Diabetes: (2,38)

- Antidiabéticos orales:

- Biguanidas (Metformina): Es el primer escalén terapéutico, aunque hay

gue tener en cuenta el riesgo de acidosis lactica y suspender en casos de que ponga en
riesgo la funcion renal (vomitos, diarreas, cirugias, contrastes...etc.). Se usa en
pacientes con FG de 30-45 ml/min y se evitara por debajo de ese valor.

-Sulfonilureas: Con riesgo de hipoglucemias en pacientes con ERC. Se

limitard en pacientes con FG mayor de 45 ml/min.

-Glinidas __(Repaglinida): Se wusa en todo tipo de pacientes

independientemente del grado de insuficiencia renal, incluso en pacientes en dialisis.

-Glitazonas: Se evitard cuando el FG es menor de 30 ml/min con
importantes efectos adversos como edemas, insuficiencia cardiaca, riesgo de cancer de

vejiga...eftc.

-Inhibidores de alfaglucosidasa (Acarbosa, Miglitol) con potencial

toxicidad no recomendado en la ERC.

- Gliptinas: Son eficaces en la ERC por su bajo riesgo de hipoglucemias

y estimulan la secrecién de insulina de forma dependiente de la glucosa.

- Agonistas del Receptor del péptido-1 similar al Glucagén: Indicados en

obesos, no inducen hipoglucemia, pero con efectos adversos intestinales. Su uso es

muy limitado.
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-Inhibidores del Cotransportador sodio-glucosa tipo 2: Inhiben la

reabsorcion de glucosa en el tabulo proximal. Pueden provocar deshidratacion e
hipotension porque producen diuresis osmotica. Contraindicados con diuréticos y en

personas mayores.

- Insulinas: Su empleo es muy seguro en pacientes con ERC. Se recomienda
el uso de insulina de accidn larga (NPH, Glargina o Detemir) y con la de accién rapida
en las comidas si es necesario. No existen pautas fijas, la insulinoterapia es de forma

individualizada. No existe ningun problema con un buen control.

- Manejo _de la Dislipemia: (2) Es importante realizar un buen control de

niveles de colesterol, HDL, LDL vy triglicéridos para un ajuste adecuado del tratamiento
combinandolo con un buen habito dietético. Tendremos por tanto como tratamiento de

la hipercolesterolemia:

-Estatinas: Se consideran cardioprotectores y reno-protectores,
previenen del dafio glomerular. Las mas indicadas son la Atorvastatina y Fluvastatina
ya que no requieren ajuste por su escasa eliminacion renal. En cambio, la Simvastatina,
Pravastatina y Pitavastatina hay que tener cuidado porque disminuye el FG. La

Rosuvastatina esta contraindicada en la ERC.(2)

-Estatinas vy Ezetimiba: Se usara si con las estatinas solas no alcanzan

los objetivos y si no se tolera, entonces se tratara con fibratos. Cuando se alcanzan

niveles muy elevados de colesterol pueden producir riesgo de rabdomidlisis. (39)

- Manejo de Hiperuricemia: El objetivo es alcanzar un rango normal de

uricemia sabiendo que hay riesgo cardiovascular por encima de 5,2 mg/dl. La Colchicina
es el farmaco de eleccioén para la gota, aunque se debe evitar en casos con FG menor
de 30 ml/min. Actualmente el tratamiento clasico es el Alopurinol, aunque se ha

introducido el Febuxostat con eficacia superior y no tiene necesidad de ajustar dosis.(2)

- Manejo_de Acidosis Metabdlica : Las guias recomiendan el uso de

bicarbonato sérico y mantenerlo superior a 22 mMol/L.(1) El manejo con suplementos

junto con la dieta tienen el fin de disminuir la excrecion acida. (2)

- Antiagregantes: Existe muy poca evidencia, sobre todo en estadios

avanzados. Debe ser un tratamiento individualizado en funcién de riesgo-beneficio. El
tratamiento con AAS 100 mg/dia estaria indicado en prevencion secundaria, aunque en
pacientes coronarios se debe de prescribir incluso asociados a otros como el Ticagrelor

60 mg/12h, pero con control exhaustivo por riesgo a sangrado. (40)
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Los antiagregantes como el Clopidogrel precisan de mas estudios riesgo

beneficio, dado el elevado riesgo cardiovascular y trombaético de estos pacientes.(40)

5.2.3 TRATAMIENTO RENAL SUSTITUTIVO: Sera importante que el paciente sea

bien informado siempre y cuando no existan ningun impedimento para ello. Podemos

encontrarnos con:(33)

- Trasplante Renal: Lo ideal es preferentemente de donante vivo. Es una

decisién muy delicada. Conlleva un protocolo establecido con criterios de inclusion en

dicho programa y posterior control exhaustivo.

- Didlisis peritoneal o Hemodialisis.

5.2.4 TRATAMIENTO CONSERVADOR o también llamado paliativo: Es un plan que

sirve para tratar los sintomas de la ERC terminal incluyendo farmacos, cambios en el

modo de vida y/u otros tratamientos. Debe ser una decisiébn consensuada con el
paciente y la familia por la situacién delicada y que van acompafiados con otras
enfermedades graves con mal prondstico, incluso no se debe de realizar procedimientos

invasivos. (33)

6.- CONCLUSION

La ERC es una patologia muy prevalente que exige conocer varios
mecanismos patogénicos responsables del deterioro. Entre ellos un control adecuado
de la TA, del uso de IECAS y ARA2, control de la proteinuria, de la diabetes, del
sobrepeso, colesterol y otros muchos, son fundamentales para el control de la
progresion. Si no se conocen bien, la progresion sera rapida, inevitable y con alta

mortalidad.
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8.- ANEXOS: POSTER

ENFERMEDAD RENAL CRONICA:
PREVENCION Y TRATAMIENTO

INTRODUCCION

Universidad deValladolid

Facultad de Medicina

de

Andlisis de las principales actuaciones que deben de realizarse
ante un paciente diagnosticado de ERC para prevenir el deterioro

funcién renal, y de la aparicion de eventos

cardiovasculares.

MATERIAL Y METODOS

- Andlisis pormenorizado sobre Revisiones y Articulos
indexados.
- Fuente de Acceso libre: Nefrologia al dia.

- Base de datos de Pubmed .

- Andlisis de Guias Internacionales KDIGO 2012 sobre ERC.

B

PREVENCION

|
TRATAMIENTO

Control Factores de Progresion:
+ Eficacia demostrada:
- Control de TA

- Uso de [ECAS y ARAII ;

- Proteinuria , Py FGF23
- Ingesta de Sal

- Glucemia

- Correccion de acidosis

vl

414
ENe

- Control de

+ Eficaciarelativa:

- Restriccion proteica

- Terapia hipolipemiante

- Correcci6n de la Anemia

- Control Acido Urico y Obesidad
* Aevitar:

- Deplecion de Volumen

- Uso de AINES

- Uso de Contraste Radiolégico

- Obstruccién del Tracto Urinario

- Drogas, Tabaco y Alcohol

Medidas Higiénico — Dietéticas y Estilo de Vida:

* Ejercicio fisico, Disminucion de peso y Dieta sana

* Ingestay Control Hidrico

+ Abstinencia y Abandono de Tabaco , Alcohol y Drogas
+ Control Glucemias y de TA

Farmacologia: R ) N —¢

- IECAS y ARAII r “i‘

+ Antihipertensivos |

+ Diuréticos y Antialdosterénicos

+ Activadores de Receptores de Vitamina D

+ Tratamiento de la Diabetes (ADOS, Insulinas)

+ Tratamiento de la Dislipemia (Estatinas y Ezetimiba)
* Manejo de Hiperuricemia

+ Manejo de Acidosis Metabdlica @,

+ Antiagregantes v '}
Tratamiento Renal Sustitutivo: ]

+ Trasplante Renal
+ Didlisis peritoneal o Hemodialisis

Tratamiento Conservador

CONCLUSION

La ERC es una patologia muy prevalente que exige
conocer varios mecanismos patogénicos responsables
del deterioro. Entre ellos un control adecuado de la TA,
del uso de IECAS y ARA2, control de la proteinuria, de la
Diabetes, sobrepeso, colesterol y otros muchos, son
fundamentales para el Control de la Progresion. Si no se
conocen bien, la Progresion serarapida, inevitable y
con alta mortalidad.
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