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ENFERMEDADES RENALES

SINDROME NEFROTICO

SE CARACTERIZA POR LA PRESENCIA DE DANO EN LA BARRERA DE
FILTRACION CON PROTEINURIA SUPERIOR A 3.5 G/D (PROTEINURIA EN
RANGO NEFROTICO).
ENCONTRAMOS PROTEINURIA

- Selectiva — PM bajo (albimina) [ No selectiva — todo tipo de PM |
INTENSA, HEMATURIA MINIMA,
HIPOALBUMINEMIA,

' | Y

HIPERCOLESTEROLEMIA, EDEMA [ ypandi Hposburineria P defactores
coaguiacion, IG...
E HIPERTENSION. PUEDE SER ¢ ko j. ;
umento de la sintesis %
PRIMARIO E IDIOPATICO O PUEDE ™ H% hepitcace ipoproreinas Infecciones
DEBERSE A ENFERMEDADES J l ™R

PREVIAS COMO LA DIABETES, LA  s®  [Hipotension Dislipidemia
AMILOIDOSIS O EL LUPUS ™~
ERITEMATOSO SISTEMICO.

AUNQUE LA ENFERMEDAD DE CAMBIOS MINIMOS ES LA CAUSA MAS
HABITUAL DE SINDROME NEFROTICO EN NINOS, LA NEFROPATIA
MEMBRANOSA IDIOPATICA Y LA ESCLEROSIS GLOMERULAR SEGMENTARIA
Y FOCAL SON LAS CAUSAS MAS FRECUENTES EN ADULTOS, SIENDO EL
PRIMERO MAS FRECUENTE EN BLANCOS Y EL SEGUNDO EN NEGROS.

«  GN CAMBIOS MINIMOS (MAS FRECUENTE EN EL NINO)

« NEFROPATIA MEMBRANOSA (MAS FRECUENTE EN EL ADULTO Y EN
EL ANCIANO)

«  AMILOIDOSIS

« GLOMERULOESDEROSIS FOCAL Y SEGMENTARIA

«  GN MESANGIOCAPILAR

«  NEFROPATIA DIABETICA




LA PROTEINURIA EN ESTE RANGO SUPERA LA CAPACIDAD DEL HIGADO
DE REPONER LAS PROTEINAS PERDIDAS, LO QUE GENERA
HIPOPROTEINEMIA CON DISMINUCION DE LA PRESION ONCOTICA DE LA
SANGRE. EL DESCENSO DE LA PRESION ONCOTICA PROVOCA LA
SALIDA DE AGUA Y SOLUTOS FUERA DEL VASO CON APARICION DE
EDEMAS Y DESCENSO DEL VOLUMEN CIRCULANTE EFECTIVO (VCE),
POR LO QUE LA MAYORIA DE LOS SINDROMES NEFROTICOS ASOCIAN
PRESION ARTERIAL NORMAL O BAJA QUE PUEDE CONDICIONAR
ADEMAS ACTIVACION DEL EJE RAA, AUMENTANDO LA REABSORCION DE
SODIO EMPEORANDO LOS EDEMAS. EL HIGADO REACCIONA A LA
HIPOPROTEINEMIA AUMENTANDO DE FORMA INDISCRIMINADA LA
SINTESIS DE PROTEINAS Y LIPOPROTEINAS, LO QUE PROVOCA
HIPERLIPIDEMIA Y EN OCASIONES LIPIDURIA CON PRESENCIA DE
LIPIDOS EN ORINA (CUERPOS DE CRUZ DE MALTA) Y PRESENCIA DE
GRASA EN LAS CELULAS TUBULARES RENALES (NEFROSIS LIPOIDEA).
LA PERDIDA DE FACTORES DE COAGULACION POR ORINA (MAS GRAVE
CUANTO MENOS SELECTIVA ES LA PROTEINURIA) PUEDE ASOCIAR
COMPLICACIONES TROMBOTICAS COMO LA TROMBOSIS DE VENA
RENAL O HEMORRAGICAS CON AUMENTO DEL TIEMPO DE
COAGULACION. LA PERDIDA DE INMUNOGLOBULINAS POR ORINA SE VE
SOLO EN SINDROMES NEFROTICOS GRAVES CON PROTEINURIA NO
SELECTIVA Y CONLLEVA MAYOR RIESGO DE INFECCIONES. EL
SINDROME NEFROTICO EN GENERAL DEBE BIOPSIARSE. A EXCEPCION
DE LA NEFROPATIA DIABETICA TIPICA EN PACIENTE DIABETICO DE
LARGA EVOLUCION, AMILOIDOSIS CON PRESENCIA DE TEJIDO AMILOIDE
EN GRASA SUBCUTANEA O MUCOSA RECTAL Y SINDROME NEFROTICO
EN EL NINO EN EL QUE EL DIAGNOSTICO MAS PROBABLE ES LA
NEFROPATIA DE CAMBIOS MINIMOS.

TRATAMIENTO

+ TRATAMIENTO DE LA PROTEINURIA CON BSRAA (LECA O ARA 11).
DISMINUYEN LA PRESION INTRAGLOMERULAR Y, POR TANTO,
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DISMINUYEN LA PROTEINURIA DE CUALQUIER ETIOLOGIA. LA UNICA
EXCEPCION ES EL NINO, EN EL QUE LA BUENA RESPUESTA A
CORTICOIDES SUELE EVITAR EL USO DE BSRAA

« . DIETA. SE RECOMIENDA UNA DIETA CON RESTRICCION LEVE DE
PROTEINAS (CANTIDAD DIARIA RECOMENDADA): 0,8-1 G/KG DE PESO
AL DIA.

« ADEMAS, SE DEBE RESTRINGIR EL CONSUMO DE SAL Y EL APORTE
LIQUIDO PARA NO CONTRIBUIR A LA RETENCION HIDROSALINA.

+ DIURETICOS. AYUDAN AL CONTROL DE LA RETENCION HIDROSALINA,
PERO DEBEN UTILIZARSE CON PRECAUCION POR EL ESTADO DE
HIPOVOLEMIA

« EFECTIVA DE LOS PACIENTES (TERCER ESPACIO, MALA
DISTRIBUCION DEL VOLUMEN), MONITORIZANDO EXPLORACION
FISICA Y FUNCION RENAL.

« TRATAMIENTO DE LA DISLIPIDEMIA CON HIPOLIPEMIANTES.

«  PROFILAXIS DE ENFERMEDAD TROMBOEMBOLICA. NO INDICADA DE
FORMA GENERALIZADA; SE DEBE INDIVIDUALIZAR.

SINDROME NEFRITICO

SE CARACTERIZA POR LA PRESENCIA DE DANO GLOMERULAR SEVERO
CON PROLIFERACION DE CELULAS EPITELIALES O ENDOTELIALES DEL
GLOMERULO, LO QUE OCASIONA INSUFICIENCIA RENAL ACOMPANADA DE
OTROS DATOS DE DANO GLOMERULAR. FRACASO RENAL AGUDO (< 3 SEMANAS)
O SUBAGUDO (ENTRE 3 SEMANAS Y 3 MESES) DEBIDO A LA PROLIFERACION DE LAS
CELULAS PRINCIPALES QUE PARTICIPAN DEL FILTRADO GLOMERULAR: ENDOTELIALES Y
EPITELIALES. ESTA INSUFICIENCIA RENAL CON OLIGURIA PRODUCE RETENCION
HIDROSALINA, LO QUE SE TRADUCE EN HTA VOLUMEN-DEPENDIENTE QUE SE ACOMPANA
DE EDEMAS. HEMATURIA FRECUENTEMENTE MACROSCOPICA, AUNQUE PUEDE SER
MICROSCOPICA. SE DEBE A LA FRECUENTE ASOCIACION DE DANO MESANGIAL EN ESTAS
PATOLOGIAS. AL ACOMPANARSE DE OLIGURIA ES FRECUENTE VER CILINDROS HEMATICOS




EN LA ORINA, MUY CARACTERISTICOS DE ESTE SINDROME. PROTEINURIA POR ALTERACION
DE LA BARRERA DE FILTRACION, QUE HABITUALMENTE SERA EN RANGO NO NEFROTICO <
3,5 G/D), DEBIDO A LA OLIGURIA ACOMPANANTE. APARECE EN AQUELLAS GN QUE TIENEN
PATRON DE DANO ENDOCAPILAR (PROLIFERACION DE CELULAS ENDOTELIALES +
PROLIFERACION DE CELULAS MESANGIALES + DEPOSITOS A TODOS LOS NIVELES) O
EXTRACAPILAR (PROLIFERACION DE

CELULAS EPITELIALES CON FORMA DE <\

/:

SEMILUNA). LA ENFERMEDAD QUE —
TIPICAMENTE SE ASOCIA A ESTE CUADRO ES ' f !

LA GN POSTESTREPTOCOCICA, AUNQUE ES i MR (AR
POSIBLE ENCONTRARLO EN OTRAS FORMAS o !

DE GN AGUDA, EN LA GN SUBAGUDA Y EN < HTA '

- Edemas

ALGUN BROTE DE ALGUNA GN CRONICA EN
EL QUE SE EXTIENDA EL DANO
GLOMERULAR. GLOMERULONEFRITIS (GN)
POSTESTREPTOCOCICA  (CAUSA  MAS
FRECUENTE EN EL NINO) OTRAS GN Cilindros heméticos

ASODADASA LA INFECCION GN CON

PROLIFERACION EXTRACAPILAR: ASOCIADA A MULTIPLES ENFENNEDADES GLOMERULARES
O SISTEMICAS (ENFENNEDAD DE GOODPASTURE, NEFRITIS LUPICA, CRIOGLOBULINEMIA,
VASCULILIS ANCA, GN MESANGIOCAPILAR CON PROLIFERACION EXTRACAPILAR)
MICROANGIOPATIA TROMBOLICA.

TRATAMIENTO

CONSISTE EN TRATAR LA INFECCION, O ESPECIFICAMENTE EL TRASTORNO SUBYACENTE S|
SE DEBE A OTRA ENTIDAD. EL TRATAMIENTO GENERAL DEL SINDROME NEFRITICO SE BASA
EN EL MANEJO ADECUADO DEL VOLUMEN Y EL CONTROL TENSIONAL. PARA EL CONTROL
DEL EDEMA SE EMPLEAN DIURETICOS DE ASA Y RESTRICCION HIDROSALINA. EN CASO DE
INSUFICIENCIA CARDIACA O EDEMA AGUDO DE PULMON, SE EMPLEA OXIGENO, MORFINA
Y NITROGLICERINA. EL CONTROL TENSIONAL SE CONSIGUE CON BLOQUEADORES DEL
SISTEMA RENINA-ANGIOTENSINA Y DIURETICOS. EN CASO DE UREMIA GRAVE,
HIPERPOTASEMIA Y/O INSUFICIENCIA CARDIACA REFRACTARIA PUEDE ESTAR INDICADA LA
DIALISIS.




INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

ES UN SINDROME QUE SE PRESENTA POR MULTIPLES CAUSAS QUE PROVOCAN
UNA INJURIA Y SE CARACTERIZA POR LA DISMINUCION ABRUPTA DE LA
FILTRACION GLOMERULAR, LA CUAL RESULTA POR LA INCAPACIDAD DEL RINON
PARA EXCRETAR LOS PRODUCTOS NITROGENADOS Y PARA MANTENER LA
HOMEOSTASIS DE LIQUIDOS Y ELECTROLITOS. ESTA ALTERACION EN LA FUNCION
RENAL OCURRE POSTERIOR A LA LESION RENAL EN TUBULOS, VASOS,
INTERSTICIO Y GLOMERULOS Y EXCEPCIONALMENTE SIN UNA LESION
DEMOSTRABLE O PUEDE SER CONSECUENCIA DE LA AGUDIZACION EN UN
PACIENTE CON ENFERMEDAD RENAL PREVIA. LA MANIFESTACION CLINICA
PRIMARIA DE LA IRA ES LA CAUSA DESENCADENANTE Y POSTERIORMENTE POR
LA ACUMULACION DE LOS PRODUCTOS NITROGENADOS, (UREA Y CREATININA) Y
EL DESEQUILIBRIO HIDROELECTROLITICO Y ACIDO-BASE. SE CARACTERIZA
ADEMAS POR ALTERACIONES DEL FLUJO URINARIO; CUANDO ES MENOR A 400 ML
EN 24 HORAS SE LE DENOMINA INSUFICIENCIA RENAL AGUDA CLASICA OLIGURICA
O ANURICA, CUANDO ES MAYOR A 400ML EN 24 HORAS, SE LE LLAMA NO
OLIGURICA, NO CLASICA O DE GASTO ALTO, Y LOS VOLUMENES PUEDEN SER DE
HASTA MAS DE 2,000 ML EN 24 HORAS.

LA CAUSA MAS FRECUENTE DE IRA ES LA LLAMADA PRERENAL O FUNCIONAL QUE
SE PRODUCE POR DISMINUCION DEL GASTO CARDIACO O HIPOVOLEMIA,
SABEMOS QUE EL RINON RECIBE EL 25% DEL GASTO CARDIACO Y DE VOLUMEN
SANGUINEO LLAMADO FLUJO SANGUINEO RENAL, 1,250 ML/MIN. NO TODAS LAS
CAUSAS QUE PRODUCEN ESTA INJURIA CONLLEVAN LA IRA, PERO Si ALTERAN
SU FUNCION Y DISMINUYE EL FLUJO SANGUINEO RENAL PERO EL RINON PUEDE
AUTORREGULAR SU FLUJO INTRARRENAL, AL DISMINUIR ESTE EN LA CORTEZA Y
SOLO MANTENER SUS FUNCIONES EN LOS GLOMERULOS MEDULARES, QUE SOLO
NECESITAN DEL 30 AL 40% DE ESTE FLUJO, LO QUE SE MANIFIESTA POR BAJAS
DEL FLUJO URINARIO O DIURESIS, CON AUMENTO DE ELEMENTOS AZOADOS
(UREA, CREATININA), PERO NUNCA DISMINUYE LA DEPURACION DE CREATININA
MENOS DE 15 ML/MIN Y EN LA EMBARAZADA DE 30 ML/MIN.; ESTO ES LO QUE SE
LLAMA DISFUNCION RENAL PERO NO ES IRA Y ES LO QUE ANTIGUAMENTE ERA
LLAMADA INSUFICIENCIA PRERRENAL O FUNCIONAL.

PARA QUE EXISTA IRA HAY UNA CAUSA QUE PRODUCE UNA INJURIA, ESTO
LESIONA EL RINON EN LOS DIFERENTES COMPONENTES DEL GLOMERULO Y QUE
SE MANIFIESTA POR LA INSUFICIENCIA O LA FALLA RENAL, ESTO SE TRADUCE
COMO RIESGO O CAUSA, INJURIA, LESION E INSUFICIENCIA QUE PUEDE LLEVAR
A LA MUERTE A LOS PACIENTES GRAVES SI SE ACOMPANA DEL SINDROME DE
FALLA ORGANICA MULTIPLE; CUANDO LA IRA ES UNICA LA RECUPERACION DE LA
FUNCION RENAL ES TOTAL Y SOLO PUEDE QUEDAR CON DANO CUANDO ES UNA
AGUDIZACION EN UN PACIENTE CON ENFERMEDAD RENAL CRONICA.

LA LESION RENAL POR ISQUEMIA-REPERFUSION ES, QUIZA, LA CAUSA MAS
COMUN, AUNQUE TAMBIEN SE PUEDE PRESENTAR POR LA PRESENCIA DE
PIGMENTOS COMO LA HEMOGLOBINA Y LA MIOGLOBINA CUANDO EXISTE




HEMOLISIS O DESTRUCCION MUSCULAR; ESTO DA COMO RESULTADO DE LA
DISMINUCION DEL FLUJO SANGUINEO RENAL QUE DISMINUYE EL TRANSPORTE
DE OXIGENO Y NUTRIENTES: COMO RESULTADO DE ESTE DESEQUILIBRIO, LAS
CELULAS DEL EPITELIO TUBULAR RENAL SUFREN LESION ESTRUCTURAL Y,
DEPENDIENDO DE LA MAGNITUD DE LA LESION, INCLUSIVE FUNCIONAL, QUE
CONDICIONA LA REDUCCION EN LA PRODUCCION DE ATP INTRACELULAR QUE
FAVORECE LA MUERTE CELULAR YA SEA POR APOPTOSIS O NECROSIS.

TODOS LOS SEGMENTOS DE LA NEFRONA PUEDEN VERSE AFECTADOS DURANTE
UN EVENTO ISQUEMICO, PERO LA CELULA QUE CON MAYOR FRECUENCIA SE
LESIONA ES LA DEL EPITELIO TUBULAR PROXIMAL Y POSTERIORMENTE EL RESTO
DEL TUBULO, EL INTERSTICIO, CON AUMENTO DE SODIO Y POR LO TANTO DE LA
PRESION OSMOLAR Y SE LE LLAMA DIFUSION RETROGRADA, TROMBOSIS EN
VASOS PERITUBULARES Y LESION GLOMERULAR.

UNA CARACTERISTICA DISTINTIVA DE LA LESION RENAL ISQUEMICA ES LA
PERDIDA DEL BORDE EN CEPILLO APICAL DE LA CELULA TUBULAR PROXIMAL. LA
ALTERACION Y DESPRENDIMIENTO DE LAS MICROVELLOSIDADES DE LA
SUPERFICIE APICAL DE LA CELULA TUBULAR PROXIMAL CONDUCEN A LA
FORMACION TEMPRANA DE «AMPOLLAS» EN LA MEMBRANA Y POSTERIOR A LA
LESION POR ISQUEMIA.

EL DESPRENDIMIENTO Y LA PERDIDA DE LAS CELULAS TUBULARES EXPONEN
AREAS DENUDADAS DE LA MEMBRANA BASAL QUE RESULTAN EN AREAS
FOCALES DE DILATACION TUBULAR PROXIMAL Y EN LA FORMACION DE
CILINDROS TUBULARES DISTALES CAPACES DE REDUCIR LA TASA DE FILTRADO
GLOMERULAR DE ESA UNIDAD FUNCIONAL.

EL DIAGNOSTICO DE LA IRA SE HA TRATADO DE EFECTUAR CON LAS
CLASIFICACIONES DE RIFLE, AKIN Y LA CINETICA, LAS CUALES SE BASAN
EN LA RETENCION AZOADA Y LA DISMINUCION DE LOS VOLUMENES
URINARIOS; QUE PRODUCE LA CAUSA Y LA INJURIA.

Cuadro . Biomarcadores de [RA.

Biomarcador  Fuente Caracteristicas

NGAL Orinay plasma Filtrada libremente por el glomerulo
Reabsorcion en el tdbulo proximal
Se incrementa 1 a 2 horas posteriores a la lesion
IL-18 Orina Citocina proinflamatoria
Se produce posterior a la lesion de las celulas epiteliales del tibulo proximal
Se incrementa 4 a 6 horas posteriores a la lesion
KIM-1 Orina Glucoproteina transmembrana expresada posterior a 1a lesion celular de las celulas epi-
teliales del tibulo proximal
Se incrementa en lesiones por isquemia
L-FABP Orina Proteina del citosol sintetizada en el higado se incrementa 4 horas posteriores a [a lesion
Cistatina C orina y plasma filtrada de manera libre a nivel glomerular sin reabsorcion
Se incrementa posterior a la disfuncion tubular proximal




Cuadro ll. Clasificacion de RIFLE.

Mo R Ficticio: < volumen urinario 0.5 mU/kg/hora por 6 horas
Riesgo = creatinina sérica x1.5
< filtracion glomerular 25%
Verdadero: filtracion glomerular < 15 mL/min
B2 microglobulina > de 7.4 mg/dL
Tratamiento | Ficticio: < wolumen urinario < 0.5 mU/kg/hora por 12 horas
Injuria > Creatinina sérica x2
< Filtracion glomerular 50%
Verdadero: filtracion glomerular < 15 mL/min
B2 microglobulina = de 7.4 mg/dL

Dialisis F Ficticio: < volumen urinario < 0.3 mU/kg/hora por 12 horas o mas
Falla = creatinina sérica x3
Insuficiencia < filtracion glomerular 75%
Verdadero: filtracion glomerular < 15 mL/min
Temprana o |32 mil::n:nglo_bulir_la > de 7.4 mg/dL ) 3
L Ficticio: Sino hay biopsia renal no se puede determminar la lesion
Lesion Verdadero: Biopsia renal para determinar el tipo de lesion cuando hay oliguria o
anuria por mas de 4 semanas
Dialisis cronica E Enfermedad renal previa: Filtracion glomerular disminuida previa con manifes-
trasplante Final de taciones de uremia posterior a riesgo, injuria o falla con mas de tres meses de
la funcion duracion. Gabinete (US, gammagrama renal), rifiones disminuidos de tamano y

biopsia renal, demostrando el tipo de dafio renal

EL INCREMENTO EN LOS NIVELES PLASMATICOS DE B2MG, ES
VERIFICABLE EN DOS SITUACIONES: UNA, POR DISMINUCION DE LA
FILTRACION GLOMERULAR, LO QUE LA HACE DE GRAN UTILIDAD EN LA
DETECCION DE IRA Y POR LO TANTO SE PUEDE UTILIZAR PRECISAMENTE
PARA MONITOREAR DICHA FUNCION.

DIAGNOSTICO DE IRA CON BASE EN LO SIGUIENTE:
1. QUE EXISTA UNA CAUSA DESENCADENANTE.
2. ALTERACIONES DEL FLUJO URINARIO (ANURIA, OLIGURIA O POLIURIA).

3. ALTERACIONES DE LAS PRUEBAS FUNCIONALES RENALES: DEPURACION
DE CREATININA, EN UNO, DOS, CUATRO, SEIS, 12, 24 HORAS Y QUE ESTA
SEA MENOR DE 15 ML/MIN Y EN MUJERES EMBARAZADAS MENOR DE 30
ML/MIN Y B2 MICROGLOBULINA > 7.4 MG/DL. (FENA, FEK, DH20, IFR, NO
TIENEN VALOR PORQUE SU RESULTADO DEPENDE DE LOS LiQUIDOS
UTILIZADOS EN LA REANIMACION).

4. BIOPSIA RENAL SOLO EN CASO DE ANURIA DE MAS DE CUATRO
SEMANAS Y SI SE EFECTUA POR UN ESTUDIO ESTA DEBE SER APROBADA
POR EL COMITE DE ETICA Y CIENTIFICO DEL HOSPITAL.

TRATAMIENTO DE LA IRA

EL TRATAMIENTO IDEAL ES LA TRR (TERAPIA DE REEMPLAZO RENAL), EL
TRATAMIENTO MEDICO NO TIENE NINGUN VALOR EN LA ACTUALIDAD.

EL CRITERIO PARA INICIAR LA TRR DE ACUTE DIALYSIS INITIATIVE (ADQI)
ES EL SIGUIENTE:

1. OLIGURIA O ANURIA MENOR DE 200 ML/MIN.




2. ACIDOSIS METABOLICA CON PH MENOR DE 7.1.

3. HIPERAZOEMIA CON BUN IGUAL O MAYOR DE 80 MG/DL.

4. HIPERCALEMIA MAYOR DE 6.5 MEQIL.

5. HIPONATREMIA MENOR DE 115 MEQ/L O HIPERNATREMIA MAYOR
DE 160 MEQIL.

6. HIPERTERMIA.

7. ANASARCA.

8. SINDROME DE DISFUNCION ORGANICA MULTIPLE (SDOM).

ESTA CLASIFICACION DETERMINA EL INICIO DE LA TERAPIA DE REEMPLAZO
RENAL (TRR), SIEXISTE UN PUNTO DE LOS OCHO SE DEBE PENSAR EN TRR,
S| SE PRESENTAN DOS PUNTOS ES OBLIGATORIA LA TRR Y SI HAY TRES
ES DE URGENCIA LA TRR.

COMO SE OBSERVA LAS CONDICIONES DEL PACIENTE CON CUALQUIERA
DE ESTOS OCHO PUNTOS SON MUY GRAVES Y AUMENTA LA
MORBIMORTALIDAD EL LLEGAR A ELLAS PARA INICIAR LA TRR.

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

LA ERC SE DEFINE COMO LA DISMINUCION DE LA FUNCION RENAL,
EXPRESADA POR UNA TFG < 60 ML/MIN/1.73M2SC O COMO LA PRESENCIA
DE DANO RENAL DURANTE MAS DE 3 MESES, MANIFESTADA EN FORMA
DIRECTA POR ALTERACIONES HISTOLOGICAS EN LA BIOPSIA RENAL O EN
FORMA INDIRECTA POR MARCADORES DE DANO RENAL COMO
ALBUMINURIA O PROTEINURIA, ALTERACIONES EN EL SEDIMENTO
URINARIO O ALTERACIONES EN PRUEBAS DE IMAGEN. LA TFG ES
AMPLIAMENTE ACEPTADA COMO EL MEJOR INDICE PARA MEDIR LA
FUNCION RENAL. LAS RAZONES POR LAS CUALES EL UMBRAL DE 60
ML/MIN/1.73 M FUE ELEGIDO PARA EL DIAGNOSTICO DE ERC SON LAS
SIGUIENTES: ESTE UMBRAL DE TFG SE ENCUENTRA POR ARRIBA DEL
NIVEL ASOCIADO CON FALLA RENAL (TFG < 15 ML/MIN/1.73M2SC), LO QUE
ABRE UNA VENTANA DE TIEMPO PARA LLEVAR A CABO MEDIDAS
PREVENTIVAS QUE EVITEN O RETRASEN LA PROGRESION A FALLA RENAL.




Cuadro I. Definicion de enfermedad renal erénica (KDIGO).

1. Dafio renal = 3 meses, definido como alteraciones renales funcionales o estructurales, con o sin disminucién en la TFG, que
pueden llevar a una disminucién de la TFG, manifestado por cnalquiera de los signientes sintomas:

* Anormalidades por patclogia renal

* Marcadores de dafio renal, incluyendo anormalidades en la composicién de la sangre u orina o anormalidades

en los estudios de imagen renal
2. TEG < 60 mL/min/1.73 m*SC por = 3 meses, con o sin dafio renal

KDIGO = Kidaey Disease: Improving Global Ontcome TFG = Tasa de filtracién glomemlar; SC = Superficie corporal.

UNA TFG POR DEBAJO DE ESTE UMBRAL SE ASOCIA CON UN INCREMENTO
EN LAS COMPLICACIONES PROPIAS DE LA ERC Y CON RESULTADOS
ADVERSOS QUE INCLUYEN UN AUMENTO EN LAS COMPLICACIONES
CARDIOVASCULARES, MORBILIDAD Y MORTALIDAD EN ESTOS PACIENTES
CON Y SIN DIABETES MELLITUS. FINALMENTE, ESTE UMBRAL Y NIVELES
MENORES DE TFG PUEDEN SER CALCULADOS CON UNA PRECISION
ACEPTABLE MEDIANTE ECUACIONES DE ESTIMACION BASADOS EN LA
CIFRA DE CREATININA SERICA. LA PROTEINURIA HA SIDO COMPROBADA
COMO FACTOR DE PROGRESION DE LA ENFERMEDAD RENAL, POR LO QUE
LA CUANTIFICACION DE LA EXCRECION URINARIA DE ALBUMINA ES LA
RECOMENDADA, DEBIDO A QUE UN INCREMENTO EN SU EXCRECION
CONSTITUYE LA MANIFESTACION MAS TEMPRANA DE ERC SECUNDARIA A
DIABETES U OTRAS ENFERMEDADES GLOMERULARES Y
NEFROESCLEROSIS HIPERTENSIVA. POR OTRO LADO, LA ALBUMINURIA
TAMBIEN PUEDE PRESENTARSE EN ENFERMEDADES TUBULO
INTERSTICIALES, ENFERMEDAD RENAL POLIQUISTICA Y EN
ENFERMEDADES EN EL RINON TRASPLANTADO.

EL METODO RECOMENDADO PARA SU MEDICION ES EL COCIENTE
ALBUMINA (MG)/CREATININA(G) EN UNA MUESTRA AISLADA DE ORINA,
CON UN UMBRAL DE 30 MG/G (MUJERES 25 MG/G Y HOMBRES 17 MG/G)
COMO MARCADOR DE DANO RENAL.

PARA UTILIZAR ESTA CIFRA COMO UMBRAL SON LAS SIGUIENTES: SE
ENCUENTRA 2 O 3VECES POR ARRIBA DEL VALOR DE EXCRECION NORMAL
DE ALBUMINA; VALORES POR ARRIBA DE 30 MG/G SON INFRECUENTES EN
HOMBRES Y MUJERES SANOS MENORES DE 40 ANOS; VALORES POR
ARRIBA DE ESTE UMBRAL REPRESENTAN MARCADORES TEMPRANOS DE
DANO RENAL POR DIABETES, ENFERMEDADES GLOMERULARES E
HIPERTENSION ARTERIAL; VALORES MAYORES SE ASOCIAN CON
RESULTADOS ADVERSOS COMO PROGRESION DE LA ENFERMEDAD RENAL
Y EL DESARROLLO DE COMPLICACIONES CARDIOVASCULARES EN
PERSONAS CON Y SIN DIABETES. FINALMENTE, SE HA COMPROBADO QUE
AQUELLAS TERAPIAS QUE REDUCEN LA ALBUMINURIA RETRASAN LA
PROGRESION DE LA ENFERMEDAD RENAL DIABETICA Y NO DIABETICA.
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LA CLASIFICACION DE LA ERC SE BASA EN EL GRADO DE DISMINUCION DE
LA FUNCION RENAL VALORADA POR LA TFG. ESTA ULTIMA CONSTITUYE EL
MEJOR METODO PARA MEDIR LA FUNCION RENAL EN PERSONAS SANAS Y
ENFERMAS. LA TFG VARIA DE ACUERDO A LA EDAD, SEXO Y TAMANO
CORPORAL. EL VALOR NORMAL EN ADULTOS JOVENES ES DE 120-
130ML/MIN/1.73 M2SC, EL CUAL DISMINUYE CON LA EDAD. UNA TFG MENOR
DE 60 ML/MIN/1.73M2SC REPRESENTA LA PERDIDA DE MAS DEL 50% DE LA
FUNCION RENAL NORMAL EN ADULTOS, Y POR DEBAJO DE ESTE NIVEL LA
PREVALENCIA DE LAS COMPLICACIONES PROPIAS DE LA ERC AUMENTA.

LA DETERMINACION DE CREATININA SERICA NO DEBE SER UTILIZADA
COMO UNICO PARAMETRO LA DEPURACION DE CREATININA MEDIANTE
ORINA DE 24 H, NO MEJORA, SALVO EN DETERMINADAS SITUACIONES, LA
ESTIMACION DE LA TFG OBTENIDA A PARTIR DE ECUACIONES.

TODOS LOS PACIENTES CON TRASPLANTE RENAL SE CONSIDERAN
PORTADORES DE ERC, INDEPENDIENTEMENTE DEL NIVEL DE TFG O DE LA
PRESENCIA O AUSENCIA DE MARCADORES DE DANO RENAL. LA
JUSTIFICACION PARA ESTA CLASIFICACION ES DADA POR EL DANO QUE
PRESENTAN LOS RINONES NATIVOS, EL DANO QUE SUFRE
INVARIABLEMENTE EL RINON TRASPLANTADO, PORQUE LA MAYORIA DE
ESTOS PACIENTES TIENEN YA COMPLICACIONES DE LA ERC PREVIA AL
TRASPLANTE RENAL Y FINALMENTE POR CUESTIONES ADMINISTRATIVAS.

FALLA RENAL SE DEFINE COMO UNA TFG < 15 ML/MIN/1.73 M2SC, LO CUAL
SE ACOMPANA EN LA MAYORIA DE LOS CASOS DE SINTOMAS Y SIGNOS DE
UREMIA O POR LA NECESIDAD DE INICIAR TERAPIA SUSTITUTIVA (DIALISIS
O TRASPLANTE RENAL) PARA EL TRATAMIENTO DE COMPLICACIONES
RELACIONADAS CON LA DISMINUCION DE LA TFG QUE PODRIAN DE
ALGUNA FORMA AUMENTAR EL RIESGO DE MORBILIDAD Y MORTALIDAD EN
ESTOS PACIENTES.

REFIRIENDOSE ESPECIFICAMENTE AL NIVEL DE TFG Y LA PRESENCIA DE
SIGNOS Y SINTOMAS DE FALLA RENAL QUE REQUIEREN DE TRATAMIENTO
SUSTITUTIVO. LA IRCT INCLUYE A AQUELLOS PACIENTES EN DIALISIS O
TRASPLANTADOS RENALES, INDEPENDIENTEMENTE DE LA TFG. EL
CONCEPTO DE IRCT DIFIERE DE LA DEFINICION DE FALLA RENAL EN DOS
SENTIDOS: PRIMERO, NO TODOS LOS PACIENTES CON UNA TFG < 15
ML/MIN/1.73M2SC O CON SIGNOS Y SINTOMAS DE FALLA RENAL SON
TRATADOS CON DIALISIS O TRASPLANTE RENAL; EN ESTOS CASOS, EL
DIAGNOSTICO ES FALLA RENAL.

SEGUNDO, LOS PACIENTES TRASPLANTADOS RENALES NO DEBERAN SER
INCLUIDOS EN LA DEFINICION DE FALLA RENAL, AL MENOS QUE
PRESENTEN UNA TFG < 15 ML/MIN/1.73M2SC O HAYAN REINICIADO
TRATAMIENTO DIALITICO.
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Cuadro II. Circunstancias climicas en las cuales la TFG debera ser estimada mediante depuracién de creatinina.

Extremos de edad Cambios agudos de la funcién renal
Embarazo Ajuste de la dosis de firmacos
Desantricion u obesidad graves Donador renal

Enfermedades musculoesqueléticas Proyectos de investigacion
Paraplejia o cuaduplejia

Dieta vegetariana

TFG = Tasa de filtracién glomerular.

Cuadro IT. Clasificacién de la ERC (EDIGO).

Estadio T TFGe (L /min/1.73m? e
1 Dafio renal con TFGe normal o elevada =90 T
2 Dafio renal con disminucién leve de la TFGe 60-89 T
3 Dizminnecién moderada de la TFGe 30-59 T
4 Disminncion grave de la TFGe 15-29 T
5 Falla renal <15 (o diiliais) D

TFGe = Tasa de filtracion glomerular estimada mediante la formnla de MDRD; T = Trasplante renal; D = Tratamiento dialitico;
EDIGO = Kidney Disease: Improving Global Outcome
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