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ENFERMEDAD RENAL CRONICA.

DEFINICION:

Pérdida gradual progresiva de la capacidad estructural o funcional del rifidén
establecida en mas de 3 meses que tiene implicaciones para la salud.

AN N NN YN 4

Vv

ETIOLOGIA:

Diabetes Mellitus (59%)x
Hipertension Arterial
Patologia Glomerular.
Intersticial.

Infecciones.
Autoinmune.

Congénita.

EPIDEMIOLOGIA:

Prevalencia global del 9.1% con agente reconocido de la enfermedad menor al
10%.

Tienen mayor susceptibilidad las personas con edad avanzada, con un bajo peso
al nacer, una baja economia y educacion.

Prevalece mayormente en mujeres, raza negra, hispanos y con factores de
riesgo.

FISIOPATOLOGIA:

. Insulto inicial y daio renal.

El dafo inicial puede ser causado por varias etiologias, como:
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o Hipertension arterial: aumenta la presion intraglomerular.

o Diabetes Mellitus: causa dafo por glicacion avanzada y estrés oxidativo.
o Glomerulonefritis: inflamacion directa del glomérulo.

o Enfermedades hereditarias como la enfermedad poliquistica renal.

Hipertrofia compensatoria y sobrecarga en nefronas residuales.

A medida que se pierden nefronas, las nefronas remanentes compensan mediante:

o Hipertrofia glomerular y tubular.
o Aumento del flujo plasmatica renal y de la presion intraglomerular
(hiperfiltracion).

Aunque esto permite mantener inicialmente la funcion renal; a largo plazo resulta

en:

o Esclerosis glomerular progresiva por el estrés hemodinamica.
o Fibrosis intersticial y pérdida adicional de nefronas.



3. Inflamacién cénicay fibrosis.
El dafo persistente activa procesos inflamatorios:

o

o

Citoquinas proinflamatorias como TGF-B, TNF-a e IL-6 estimulan Ila
acumulacion de matriz extracelular.

Se activa el sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA), que agrava la
hipertension intraglomerular y la inflamacion.

El estrés oxidativo contribuye al dafio celular.

Estos procesos resultan en fibrosis intersticial y glomerular, con pérdida de la
arquitectura renal normal.

4. Alteraciones metabdlicas y sistémicas.
La reduccion de la funcion renal afecta otros sistemas:
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Retencién de productos nitrogenados (urea, creatinina) — sindrome urémico.
Disminucion de la excrecion de potasio, fosforo y acido hiperpotasemia,
hiperfosfatemia y acidosis metabdlica.

Alteracién en la produccion de eritropoyetina — anemia.

Disminucion de la conversién de vitamina D activa (calcitriol):

Hipocalcemia.

Hiperparatiroidismo secundario.

Enfermedad 6sea metabdlica.

5. Progresioén hacia la insuficiencia renal terminal (IRT).

Con el tiempo, la fibrosis, la inflamacion crénica y la pérdida progresiva de nefronas
llevan a una incapacidad del rindn para mantener las funciones homeostaticas:
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Disminucion severa del filtrado glomerular (<15 ml/min/1,73 m?).
Complicaciones graves como edema, hipervolemia, alteraciones cardiacas
(cardiopatia uremica) y disfuncién multisistémica.

Mediadores clave en la fisiopatologla:

o Sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA): aumenta la presion
Intraglomerular y favorece la fibrosis.

o Factores de crecimiento (TGF-B): promueve la acumulacion de matriz
extracelular.

o Productos finales de glicacion avanzada (AGEs): dafian los tejidos mediante
estrés oxidativo.

o Inflamacién cronica: activa células inmunitarias y fibroblastos.

> CLINICA:

=  Anemia.
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Hipertension.

Dislipidemia.

Acidosis metabdlica.
Hiperpotasemia.
Hiperfosfatemia.

Hipocalcemia.

Hipoalbuminemia.

Edema.

Diaforesis.

Hematuria..

Fiebre.

Disnea.

Ascitis.

Perdida de la vista.

Oliguria.

Anorexia, vomitos, convulsiones.
Neuroldgicos, digestivos, piel, nutricion, cardiovascular, endocrinos.

ESCALAS DIAGNOSTICAS:

Tamizaje.

Antecedente familiar/ AKI

Edad >70 afos.

Obesidad.

DM2/HTA.

Cancer.

Medios de contrastes yodados.

o Infeccidn viral cronica.

. Historia clinica completa.

. Estimacién de la TFG.

o MDRD (45-65 afios, estadio 3).

o CKD-EPI (Chiapas, jévenes, diabéticos).

o Cockroft Gault (ancianos, obesos, desnutridos, falla cardiaca).
o Cistatina C (poblacién en general, es caro).
. Uroanalisis.

. USG/Ecografia renal.

. Biopsia renal.

0O O O 0 o0 O

DIAGNOSTICO DE LABORATORIO E HISTOLOGICO:

% Quimica sanguinea ( Na, K, Cl, HCO3, glucosa y acido unico).
Hemoglobina A12 en diabéticos.

BH (hematocrito y hemoglobina).

Parathormona, fosfatasa alcalina, calcio, fésforo (enfermedad 6sea).
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» TRATAMIENTO.
A. Tratamiento conservador (FG en 30-50ml/min):
Control del fosfato y calcio.
Dieta baja en p (restriccion de carne y proteinas).
Quelantes de fésforo.
Suplemento de calcio.
Vitamina D.
Hierro
Farmacos que incrementen la sensibilidad del receptor de vitamina D.
B. Farmacoldgico:
o IRAAS (hipertenso A3, diabético A2
o aGLP1 (diabetes).
o ISGLT2 (diabético, falla cardiaca, poblacion general con ERC).
o ARM (enfermedad renal diabética).
C. Dialisis.
D. Transplante renal.
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LESION RENAL AGUDA.

> DEFINICION:

Disminucion abrupta de la funcién renal, que abarca tanto la lesion como el
deterioro.

v" > 0.3 mg/dl de creatinina en 48 hrs.
v" > 1,5 veces de la basal en -7 dias.
v' < del GU <0,5 c/kg/h por +6hrs.

ETIOLOGIA:

Enfermedad Pre-Renal (Necrosis Tubular Aguda).

Aguda sobre cronica .

Enfermedad Renal (Glomerulonefritis, Nefritis Intersticial).
Enfermedad Post-Renal (Obstruccion).
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EPIDEMIOLOGIA:

Prevalencia de LRA en 2021 fue de 9184.9 por 100.000 habitantes.

La incidencia varia segun el pais y si es adquirida o intrahospitalaria.

Los factores de riesgos son multiples y se relacionan con la situacion actual y

previa del paciente y si esta o no en la UCI.
Adiiclalony| Comunklacl B | Hoopital BRSNS | UCl

Incidencia Baja (<1%) Moderada (2-
15%)
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Alta

(10-30%)

Causa Unica Unica o maltiple  Multifactorial
Pre>Post>Intrinseca Pre>renal Fallo multiorganico

Pronéstico A menudo bueno A menudo malo Muy malo

Supervivencia 70-95% 30-50% 10-30%



> FISIOPATOLOGIA:
Numero especifico de nefronas que decaen desde los 25 ainos.
Presentan multiples alteracion en la lesion renal aguda:

o < en excrecion de metabdlitos expresado en azotemia.

o <dela TFG generando hipervolemia.

o Afeccion en la excrecion de electrolitos generando hiperkalemia e
hiperfosfatemia.

o < en excrecion de acidos generando acidosis metabadlica.

Se genera alteraciones también por los medicamentos a través de 6 mecanismos:

Quimiotoxicidad directa.

Mecanismo inmune.

<delaTFG.

Cristalizacion tubular.

Hemorragia.

Competencia con creatinina con excrecion.
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Hay pérdidas y regeneracion de nefronas en la clasificaciéon de K

> CLINICA:
= Hematuria.
=  Proteinuria.

= Piuria.

= Edema.

= Hipertension.
= Uremia.

Relacién con sepsis, o dependiendo de la etiologia.
Puede ser asintomatica.

ESCALAS DIAGNOSTICAS:
Uroanalisis con sedimento/ EGO.
Ecografia.

Valorar GU.

Biopsia renal.
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> DIAGNOSTICO DE LABORATORIO E HISTOLOGICO:
% Biomarcadores (creatinina 24-72hrs, Nitrdgeno ureico en sangre, lipocalina
asociada con gelatinas de neutrdfilos).

Table 2
Biomarcador Fuente Caracteristicas Ventajas Evaluation of the urine in AKI
Suggested Diagnosis
NGAL Orinay plasma  Filtrada libremente por el glomérulo Se incrementa 1 a 2 horas posteriores a la lesion e
Reabsorcién en el tibulo proximal
IL-18 Orina Citocina proinflamatoria Se incrementa 4 a 6 h posteriores a la lesion

Se produce posterior a la lesion de las células
epiteliales del tibulo proximal

KIM-1 Orina Glucoproteina transmembrana expresada pos- Se incrementa en lesiones por isquemia
terior a la lesion celular de las células epiteliales
del tabulo proximal Urinary sodium (mmoVL)
L- FABP Orina Proteina del citosol sintetizada en el higado  Se incrementa 4 h posteriores a la lesion 2%
Cistatina C Orinay plasma  Filtrada de manera libre a nivel glomerular sin Se incrementa posterior a la disfuncién tubular u,f::mm.,w (mOsmikg H,0)
reabsorcion proximal >500 Prerenal
<350 Intrinsic

Fractional excretion of sodium (%)

5 (urine Na x plasma Cr)(plasma Na x
urine &)
<1
>2 Intrinsic r
Fractional excretion of urea (%)
<35 Pre-renal
>3

% Indice de QS (P/C).

> TRATAMIENTO.
A. Urgencia dialitica.
o Acidemia.
Electrolitos.
Intoxicacion.
Overluad.
Uremia.
B. Manejo intrahospitalario.
o KDGO 2/3, AKDI 1.
o Ausencia de valoracion temprana.
o Sospecha de Glomerulonefritis.
C. Terapia de Reemplazo Renal.
o Continuo.
o Intermitente.
o Hemodialisis.
D. Manejo.
o Etiologia.
o Correccion de causas irreversibles.
o Eliminar nefrotoxicos.
o Necesidad de TRR a largo plazo.
E. Reanimacion hidrica.
o Cristaloides balanceados.
F. Hipervolemia.
o FUROSEMIDA 80MG.
o Tiazidas.
G. Alteracion electrolitica.
o HIPERKALEMIA: AB2, gluconato calcio, solucién polarizante, resinas,
furosemida.
o Hipocalcemia/ hiperfosfatemia: quelantes.
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o Hipomagnesemia: reposicion.
H. Alteracién acido-base.

o Acidosis: TRR, Bicarbonato en pH <7.2.

o Alcalosis: administracion de solucién salina.
[.  Nutricién.

o Adecuado aporte calorico e ingesta proteica.
J. Uremia.

o Prevenir coagulopatias.
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