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Enfermedad Renal cronica

DEFINICION:

se define como una alteracion estructural o funcional del rifidbn que persiste
durante al menos 3 meses O una TFG menor de 60mI/MIN/1.73M)2.

ETIOLOGIA:

Enfermedades glomerulares (primarias y secundarias)
Enfermedades Vasculares Renales

Enfermedades Tubulo -intersticiales Crénicas

Obstruccion Urinaria Y Enfermedades Urolégicas

FISIOPATOLOGIA:

Los rinones mantienen la homeostasis a través de:

1. Filtracion glomerular.

2 Reabsorcion y secrecion tubular.

3. Regulacion de liquidos, electrolitos, acido-base, y presion arterial.

4 Produccién de hormonas (eritropoyetina, renina, activacién de vitamina

En la ERC, ocurren las siguientes alteraciones:

1. Lesion glomerular o tubular: secundarias a enfermedades como DM o HTA.
2. Activacién de sistemas hormonales: Renina-Angiotensina-Aldosterona
(RAAS) y el sistema nervioso simpatico, que perpettan el dafio renal.

3. Fibrosis progresiva: en el intersticio renal y esclerosis glomerular.

4. Disminucion del TFG: por pérdida irreversible de nefronas funcionales.
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FACTORES DE RIESGO:

No modificables:

. Edad > 60 afios.

. Historia familiar de enfermedad renal.

. Razal/etnia (mayor riesgo en afrodescendientes e hispanos).
Modificables:

. Diabetes mellitus.

. Hipertension arterial.

. Obesidad.

. Tabaquismo.

. Uso de nefrotoxicos (AINES, contraste yodado).

. Enfermedades autoinmunes.

MANIFESTACIONES CLINICAS:
Inicialmente asintomatica.
. Estadios avanzados:

. Fatiga, debilidad.

. Hipertension arterial resistente.

. Edema periférico y facial.

. Sintomas urémicos: nauseas, vomitos, prurito, aliento urémico.

. Complicaciones metabdlicas: hiperpotasemia, acidosis metabdlica,

hipocalcemia, hiperfosfatemia.

. Anemia por déficit de eritropoyetina.
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METODOS DIAGNOSTICOS:

1. Evaluacion inicial:

. Examenes de laboratorio: Creatinina sérica, BUN, electrolitos, perfil
lipidico.

. Estimacion del TFG (ecuacion CKD-EPI).
2. Marcadores especificos de dafio renal:

. Albuminuria: relacion albumina/creatinina en orina (>30 mg/q).

. Andlisis de sedimento urinario (microhematuria, cilindros).
3. Imagenes:

. Ecografia renal: rifiones pequefios (<9 cm) en estadios avanzados.
4. Gold estandar: Biopsia renal (indicado en casos especificos para

confirmar etiologia).

ESCALAS Y CRITERIOS:

Clasificacion KDIGO (2012):
. Basada en el TFG (G1-G5) y el grado de albuminuria (A1-A3).

Categoria TFG Rango (ml/min/1.73 m2)  Interpretacion
Gl 290 Normal/Alta

G2  60-89 Ligeramente disminuido

G3a 45-59 Disminuido leve-moderado

G3b 30-44 Disminuido moderado-severo

G4  15-29 Severamente disminuido

G5 <15 Insuficiencia renal terminal
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ESTADIOS DE ENFERMEDAD CRONICA RENAL
CLASIFICACION KDIGO

Categorias de TFG (ml/min/1.73m2)

descripcion y rangos
Normal o elevado
G1 >90
G2 Ligeramente disminuido
60-89
Ligera a moderadamente disminuido
G3a

45-59

30-44
Gravemente disminuido
G4 15-29
Falla renal
G5 <15
ogw p 0 con fows Sierrprn debes cormtar 3 un profesonal de & s3Ad o Deoes Sk ‘:').L‘L.i LIGHTMed
InQuetud mbdca.
TRATAMIENTO:
No farmacolégico:
. Control del peso y dieta baja en sodio.
. Reduccién de proteinas a 0.6-0.8 g/kg/dia en ERC avanzada.
. Ejercicio regular.
. Suspension de tabaco y nefrotéxicos.
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Farmacoldgico:

. Diabetes mellitus:

. Metformina: 500-1000 mg/dia (si TFG >30).

. iISGLT2 (dapagliflozina): 10 mg/dia.

. Hipertension arterial:

. IECA (enalapril): 5-20 mg/dia o ARA Il (losartan): 50-100 mg/dia.
. Metas de presion arterial: <130/80 mmHg.

. Anemia:

. Eritropoyetina recombinante: 50-100 U/kg 1-3 veces por semana.
. Hierro oral o intravenoso.

. Alteraciones 0seas:

. Carbonato de calcio: 500-1500 mg/dia (quelante de fésforo).

. Calcitriol: 0.25-1 pg/dia (si hay hipocalcemia).

Tratamiento en estadios terminales (G5):

. Terapia de reemplazo renal: hemodialisis, dialisis peritoneal, o
trasplante renal.

l Enfermedad renal crénica

l I N

Tratamiento conservacor Tratamiento renal sustitutivo l
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Dialisis & Trasplante
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Hemodialisis Hemodialisis Dialisis peritoneal Dialisis peritoneal
hospitalaria domiciliaria automatizada ambulatoria continua
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Lesion Renal Aguda

DEFINICION:

La lesién renal aguda (LRA) consiste en un deterioro rapido de la funcién renal
que sucede en unas horas o en un dia; causa acumulacién de productos de
desecho nitrogenados y altera el equilibrio de liquidos y electralitos.

ETIOLOGIA:

Causas prerrenales (40-70%): Disminucion de la perfusion renal:

Hipovolemia (hemorragia, deshidratacion).
Reduccidn del gasto cardiaco (insuficiencia cardiaca).
Vasodilatacion sistémica (sepsis, anafilaxia).

Farmacos: inhibidores de la ECA, AINEs.

Causas intrinsecas (20-40%): Dafio directo al parénquima renal:

Necrosis tubular aguda (isquémica o toxica).
Nefritis intersticial aguda (farmacos, infecciones).

Glomerulonefritis.

Causas postrenales (5-10%): Obstruccién del tracto urinario:

Hiperplasia prostética benigna.
Célculos renales.

Tumores o fibrosis retroperitoneal.
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ASPECTOS FISIOPATOLOGICOS:

e Prerrenal: Disminucién del flujo sanguineo renal — hipoperfusion —
activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona.

¢ Intrinseca: Dafio tubular — apoptosis celular, inflamacién y edema
intersticial.

e Postrenal: Obstruccién — aumento de la presién intratubular — dafio
tubular.

Prerrenal
Intrarrenal (disminucién
(dafo a las importante del
estructuras flujo sanguineo
dentro de los renal)
rinones)

Posrenal
(obstruccion del
flujo de salida
de la orina
proveniente de
los rinones)

Figura 34-1 * Tipos de dano renal agudo.
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CAUSAS:

Causas Mas Comunes y Porcentajes:

1.

2
3.
4

Hipovolemia (40-60%).
Sepsis (30-50%).
Farmacos nefrotdxicos (15-25%).

Obstruccion urinaria (5-10%).

Genes Afectados (en ciertos casos):

PKD1, PKD2: Poliquistosis renal.

UMOD: Nefropatia tubulointersticial familiar.

APOL1: Mayor susceptibilidad en pacientes afrodescendientes.

MANIFESTACIONES CLINICAS:

Inicial: Asintoméatica o con sintomas inespecificos (fatiga, nauseas).

Avanzada:

Oliguria o anuria.

Edema.

Hipertension arterial.

Confusion o somnolencia (uremia).

Alteraciones cardiacas (hiperpotasemia).
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DIAGNOSTICO:

Laboratorio:

Urindlisis:

Creatinina sérica.
Nitrégeno ureico (BUN).
Electrolitos: Potasio, calcio, sodio.

Gasometria arterial: Acidosis metabdlica.

Densidad urinaria.

Sedimento urinario.

indices renales:

Relacion BUN/creatinina (>20:1 en prerrenal).

Estudios Complementarios:

Imagenes:

Ultrasonido renal: Primer estudio para descartar obstruccion.

TAC o RMN: En casos de sospecha de masas o calculos.
Doppler renal: Evaltua perfusion.

Biopsia renal: En sospecha de dafio intrinseco no aclarado.
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TRATAMIENTO:

No Farmacoldgico:

1. Correccién de causa subyacente: Hipovolemia, sepsis, obstruccion.
2. Optimizacion hemodinamica:

. Restaurar volumen intravascular con solucion salina isotdnica.

3. Nutricion adecuada: Restriccion de potasio, fosforo y liquidos.

4 Didlisis: En casos graves (hiperpotasemia, acidosis severa,

sobrecarga de volumen).

Farmacologico:

1. Primera linea:

. Furosemida (solo en casos de sobrecarga de liquidos): 20-80 mg/dia.
. Insulina + dextrosa: Para hiperpotasemia.

. Bicarbonato de sodio: En acidosis metabdlica severa.

2. Vasopresores (si hay choque séptico):

. Noradrenalina: 0.1-3 mcg/kg/min.

3. Evitar nefrotoxicos: Suspender AINES, aminoglucésidos.

TRATAMIENTO:

¢ Fisiopatologia de Porth.Porth, CM (2015). Fisiopatologia: La base clinica de la
medicina(9.ae Guias de Practica Clinica

. KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes) 2012 y
actualizaciones.

. Guias NICE (National Institute for Health and Care Excellence).
. ADA (American Diabetes Association) para ERC en diabéticos.

. ESC/ESH 2023 para manejo de hipertension arterial en ERC

1 ——
UNIVERSIDAD DEL SURESTE 11



