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ENFERMEDAD RENAL CRONICA
Definicion
La enfermead renal crénicas es la pérdida gradual y progresiva de la capacidad

renal, establecida en mas de 3 meses y demostrado por una taza de filtrado
glomerular menor a 60 ml/min o marcadores de dafo renal o ambas

Etiologia

1. Diabetes mellitus con un 59%
2. Hipertension arterial}
3. Enfermedad glomerular

Epidemiologia

Prevalencia en México 1409 casos por cada 1,000,000 habitantes 14%
Mortalidad estimada del 9%

Factores de riesgo

e Enfermedad cardiovascular

e Tabaquismo

¢ Antecedentes familiares de IRC, DM, HAS.
e Edad mayor de 60 afios

e Enfermedades auto inmunitarias

e Proteinuria

Se recomienda hacer tamizaje de enfermedad renal cronica a px con factores de
riesgo

Filtrado glomerular:
CKD-EPI es la mas exacta
EN JOVENES para ERC en px D.M con un TFG> 60 MI

MRDRD: recomendada para diabéticos y mayores de 60 afios (segun la GPC),
adultos con una

TFG <60 ml

Cockcroft-Gaul: predice la mortalidad es la menos especifica, ara pacientes con:
falla cardiaca, obesos, bajo peso, ancianos

Cociente albumina/ creatinina
Resultado

e con <30mg/dl= normal ( tamizaje anual



e 30-300 mg/dI= 2 resultados positivos en tres meses se confirma diagnostico
de ERC
e >300 mg/dl se refiere a nefrologia

Fisiopatologia
Mecanismos lesivos:

1) Mecanismos desencadenantes que son especificos de la causa principal
(como complejos inmunitarios y mediadores de inflamacion en algunos tipos de
glomerulonefritis o exposicibn a toxinas en algunas enfermedades
tubulointersticiales renales)

2) Mecanismos progresivos que incluyen hiperfiltracion e hipertrofia de las nefronas
viables restantes, que son consecuencia frecuente de la disminucién permanente
de la masa renal, independientemente de la causa fundamental

3) genéticamente estan involucrados los LOCUS 17912 banda, 22q11.2 subbanda,
16p11.2

Gen APOLL1 en px con o sin FR
Clinica

Las etapas 1y 2 de la CKD habitualmente no se acompafian de sintomas que
surgen del deterioro de la filtracién glomerular. Si la disminucion de la filtracién
evolucionay llega a los estadios 3y 4, son mas notables las complicaciones de CKD
manifestadas clinicamente y por medio de laboratorio. Hay afectacion de casi todos
los érganos y sistemas, pero las complicaciones mas manifiestas son anemia
y fatiga facil, anorexia con malnutricién progresiva; anomalias en el calcio,
fosforo y hormonas que regulan minerales como 1,25(0OH)2D3 (calcitriol), asi
como hormona paratiroidea (PTH, parathyroid hormone) y factor 23 de
crecimiento de fibroblastos (FGF-23)

e Microalbuminuria con la presencia de 20-200 mg/l e albuminuria en la primer
orina e la mafina o >30 mg en 24 horas(primer signo de dafio renal)

Escalas diagnosticas: Las guias KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes



1. >90-100
2. 90-60
3. 59-30: A:45B:45a 30
4. 15---29
5. 5>15 o didlisis
CUADRO 280-4 Anomalias clinicas en la uremia®
m rorerm—— ~=r :
Expansion volumétrica (1) Fatiga (1"
Hiponatremia (1) Trastomos del suefio (P)
Hiperpotasemia () Cefalea (P)
Hiperfostatema (1) Trastomos en la funcidn psiquica (I
Niteraciones endocrinas-metabolicas Letargo ()
< : s ()
loP Iritabikidad muscular
MMM o Neuropatia periférica (1 o P)
Osteomalacia por hipovitaminosis D () Sindrome de “piernas inquietas” (1 o P)
Resistencia a carbohidratos () Mioclono ()
Hosuicomia § o P) Convulsiones (10 P)
slceridemia 10 P) s
Mayor concentracion de Lp(a) (P) Calambres musculares (P o D)
Menar concentracién de Rpoproteinas de ata Sindrome de desequibro por didless (D)
densidad (P) Miopatia (P 0 D)
Malnutricion proteinicocalonca Alteracs = = o
ol s y
Nk wel yel o (P) wmaon
Malnutricion proteinicocaldnca G =
floP) o y
Deiciencia o0 ol crecimsierto y of & o (P) Hipertension arterial (1 o P)
Wnfertiidad y distuncin sexual (P) Insuficiencia cerdiaca iva 0 edema pul
Amenorrea (IP) Pencarditis ()
Amikoidosis vinculada con Miocardiopatia hipertrofica o dilatada (1, P o D)
L B, (PoD) Pulmén urémico ()
Meroesclerosis acelerada (P o D)
Hipotension y arritmias (D)
Calcificacin vascular (P o D)

Hiperpigmentacion (, P o D)

Dermopatia fibrotica nefrogena (D)

Diagnostico histologico

Biopsia: determinar la gravedad de un problema renal laboratorio

Diagnstico de laboratorio:
TFG: <30
EGO

Quimica sanguinea



USG: RENAL : rifones menores a 10 cm es irreversible

Gasometria: acidosis metabolica,hiperkalemia, hiperpotasemia, hipocalcemia
Hematuria microscoica

Tratamiento

Conservador:

Andalogos de calcitriol (paricalcitriol) Suprimen la secrecion de PTH y, como
consecuencia, disminuye la hipercalcemia coexistente

Trtamiento de enfermedades cardiovasculares: IECA, ARA

e En pacientes diabeticos se recomienda iniciar con IECAS para reducir el
riesgo de

microalbuminuria.

e En estadios 1-3 de ERC: Se recomiendan diuréticos tiazidicos.
e En estadios 4-5 de ERC: Se recomiendan diuréticos de asa y administrar
vitamina D.

Trasplante de rifidn

Terapia de sustitucion renal: Iniciar con dialisis peritoneal excepto en indicaciones
dialiticas de urgencia en donde la hemodialisis como primera opcion.

Algunas complicaciones son las siguientes:
Lesién renal aguda.

Anemia.

Incremento de la presion arterial.

Toxicidad por farmacos.

Dislipidemia.

Falla cardiaca.

ENFERMEDAD RENAL AGUDA

Definicidn

La lesion renal aguda puede ser definida acorde a KDIGO:
Incremento de creatitina > 0.31 mg/dl en 48 horas.

Incremento del 15 veces de la creatitina basal en 7 dias previos.



Disminucion de gasto urinario < 0.5 ml /kg/ en 6 horas.

Etiologia y epidemiologia

Las principales causas de LRA en escolares y adolescentes son:
Glomerulonefritis primarias.

LRA prerrenal representa 60-70% de los casos.

LRA intrinsecas (25-40%4).

LRA postrenales (5-10%).

1. Lesion prerenal (70%)
Secundaria a disminucion de perfusion renal por:
Hipovolemia: Hipotension.
Disminucion de volumen yectador
Insuficiencia cardiaca. Cirtosis y SK
Nefrético.

Vasoconstriccion renal:ANEs
Tratamiento:

En hipovoleria: Aumentar volumen.
En cirrosis o IC Dluréticos de asa.

2. Lesion intrinseca o renal (20%)
Necrosis tubular aguda (80%)
Secundaria a isquemia: Hipotension.
Nefrotdxicos: Aminoglucdésidos y
Anfotericina B.

Hemolisis intravascular y lisis tumoral.

Rabdomidlisis (por mioglobina).

Nefritis intersticial aguda (20%)

La causa mas comun es antibiéticos.



Triada: Exantema, Fiebre y

Eosinofiluria.

Tratamiento: Medidas de sostén.
3. Lesion post renal (10%)

Obstruccion de via urinaria:

Hiperplasia prostatica, neoplasia, nefrolitiasis, valvulas uretrales posteriores
(lactantes),

vejiga neurogénica y cistitis hemorragica.

Es caracteristico el dolor abdominal, hematuria y sedimento variable.

Tratamiento:

» Sonda urinaria o cateterismo uretral.

Diagnostico

Se pueden tomar criterios KDIGO, pRIFLE y AKIN. Para ENARM aprender KDIGO.

Para el diagnéstico diferencial se comparan los indices urinarios.

Gasto Urinario (ml/kg/hr) Incremento de la Creatinina Sérica

Estadio1l Estadio2 Estadio 3 Estadiol  Estadio Estadio 3
2
KDIGO Oliguria Oliguria  Oliguria (< 0.3)  0.3mg/dl 20a29 3.0delabasal
(<0.5) (<0.5) por 224 h 0 dela 6 TFG
por 6-12 por212 o 1.5a19de basal <35ml/min/1.73
h h anuria 212 h la basal m? (en <18 afos )
Indicacién urgente de dialisis

A: Acidosis refractaria al tratamiento (pH <7.)
E: Electrolitos: Hiperkalemia > 6.5 o cambios ECG.
I: Intoxicaciones: Alcoholes, Litio y salicilatos.

O: Overload (Edema agudo pulmonar): Refractario al
tratamiento.

U: Uremia: Urea > 200 mg/d|, encefalopatia, pericarditis,
convulsuones y disfuncion plaquetaria.

\
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Tratamiento
Consiste en resolver el trastorno subyacente que provoco la lesion renal aguda

1. Reposicion de volumen con solucion NaCl
2. 0.9% para mantener la uresis.

3. Correccion de alteraciénes metabolicas

4. (hiperkalemia, acidosis y hiponatremia)



5. Diuréticos de asa en caso de lesion renal
6. aguda con sobrecarga hidrica.
7. Valorar si tiene criterios de urgencia dialitica

Correccion hidroelectrolitica

Hiperkalemia:

El gluconato de calcio puede estabilizar la membrana celular cardiaca.
Insulina y salbutamol pueden provocar un desplazamiento intracelular de K+.
Hiponatremia:

* No corregir mas de 8-10 mEq en 24 horas por riesgo de mielinolisis pontina.
Acidosis metabdlica refractaria:

Puede emplearse la infusion de bicarbonato

e —
MT

‘ X if;w'”.""‘”'“”"““‘“%“ 1. Sol. Base 400-600i/m2/dia con sol.

N oner Pérdidas Extrarrenales
Realizar TAC sin contraste 3.NO agregarkQ isoténica 1:102:1

2. Reposicidn de diuresis:
3. Reposicidn de pérdidas extrarrenles
4. Aporte de electroitos a Req. normales

4. Colocar sonda urinaria
5. Valoradién por Nefrologia
6. Evitar sobrecarga Hidrica

| - USG Renal y vias Urinarias
]

-Solicitar valoracién a Urologia
!
. [
| ' |

AU
Hiperkalemia, Acidosis Metabdlica, Hiponatremia

o Evitar sobrecarga hidrica
* Ajustar medicamentos de acuerdo a depuracion renal
« Evitar nefrotoxicos

* Restriccion de liquidos

MANEJO MEDICO DE LESION RENAL AGUDA
* Tratamiento de Comorbilidades

Calaudar Scbrecarga Hidrica cada 24horas

T . SR
Mantener adecuada
Furasemide 1-5mg/kg/dosis
Furosemide 50-1000meg/kg/he ‘»—u EScbrecarga Hidical —no— perhaién |
(Bumetanida 0.01-0. 1mg/kg/dosis ‘
RENAL AGUDA
Respuesta a diurético? N0

LSIONRENALAGUDS

75k Urérico, Emesgencia Hipertensiva, AX
Metabica refractana a tx. Fala cardiaca por
sobrecarga. Edema Agudo Pulmonar? o
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