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Lesion renal cronica

Definicion: Presencia de una alteracion estructural o funcional renal que persiste mas de 3 meses
con o sin deterioro de la funcion renal o un filtrado glomerular <60 ml/min/1.73 m2 sin otros
signos de enfermedad renal.

Cuadro 3. Clasificaciéon de la ERC por categorias segun el filtrado glomerular

Categoria TFG (mL/min/1.73 m2) Condiciones
G1 =90 Daiio renal con TFG normal
G2 60-89 Dano renal y ligero descenso de la TFG
G3a 45-59 Descenso ligero-moderado de la TFG
G3b 30-44 Descenso moderado de la TFG
G4 15-29 Predidlisis
G5 <15 Dijlisis
Etiologia

e Enfermedades renales primarias
-Glomerulonefritis extracapilar
-Nefropatias tubulointersticiales
-Nefropatias quisticas y displasias renales

e Nefropatias por nefrotdxicos
-Analgésicos
-AINEs
-Litio
-Antineopldsicos
-Metales

e Enfermedades renales secundarias

e HA

e Niveles bajos de lipoproteinas de alta densidad

e Hipercalcemia

e  Obstruccion urinaria

e Reflujo
e DM
Epidemiologia

e La prevalencia de la ERC a nivel mundial se estima en un 10%.

e La prevalecia de ERC en México del 2017 fue de 12.2%.

e Ladiabetes es la principal causa de ERC y representa el 25% de los pacientes que inician el
tratamiento renal sustitutivo.



Fisiopatologia

Consumo aumentado de O,
y produccién de radicales libres

Dafio celular

Proliferacién de matriz
y mesangio

Produccién de citocinas y factores
de crecimiento
Disregulacién de sustancias
vasoactivas

Inflamacién

Fibrogénesis

Cicatriz

Clinica

Reduccién de la masa nefronal

Hipertensién y vasodilatacion Inadecuada excrecién
de glomérulos restantes de productos del catabolismo

Cambios en la selectividad
glomerular

Proteinuria

Daio tubular

; = : . Acidosis
Proliferacién de matriz y mesangio

e Trastornos hidroelectroliticos y del equilibrio acido-base: Acidosis metabdlica e
hiperpotasemia en estadios finales.

e Trastornos del metabolismo fosfocalcico: Hiperfosforemia, hipocalcemia e
hiperparatiroidismo secundario.

e Alteraciones digestivas: Anorexia, nduseas, vémitos, estomatitis (uremia elevada),
disociacion de urea a amoniaco, Hepatopatia.

e Alteraciones endocrinas: Amenorrea, atrofia testicular, hiperlipemia.

e Alteraciones cardiovasculares: Cardiomiopatia, neumonitis, ateroesclerosis, pericarditis

urémica.

e Alteraciones hematoldgicas: Anemia normocitica- normocrémica, linfopenia, coagulopatia
e Alteraciones dermatoldgicas: Palidez, piel cérea, urocromos, prurito, equimosis.
e Alteraciones neuroldgicas: Polineuropatias, encefalopatia urémica.

Diagnostico

e Historia clinica (antecedentes personales y familiares)

e Sintomas clinicos
e Parametros analiticos:



-Hematologia y metabolismo: Anemia, tiempo de hemorragia alargado, lipidos, hidratos de
carbono.

-Productos del metabolismo proteico: Creatinina, urea, acido urico.

-lones: Sodio y potasio, calcio, acidosis metabdlica

e TFG:
Tabla 3. Ecuacion CKD-EPI para la estimacion de filtrado glomerular

RAZA SEXO CREATININA SERICA (i ECUACION

Negra Mujer <07 GFR = 166 x (Cr/0.7y** x (0.993)F4¢
Negra Mujer >0.7 GFR = 166 x (Cr,/0.77" x (0.993)F%¢
Negra Varén <09 GFR = 163 x (Cr./0.9y%*!! x (0.993)F%
Negra Varon >0.9 GFR = 163 x (Cr,/0.9) 2" x (0.993)F%
Blancauotra | Mujer <0.7 GFR = 144 x (Cr,/0.77%*” x (0.993)F%¢
Blanca u otra Mujer >0.7 GFR=144x (Cly’().':‘)'l:mg X (0.993)Eclélcl
Blancauotra | Varon <09 GFR = 141 x (Cr,/0.9) %! x (0.993)5%¢
Blanca u otra Varon >0.9 GFR=141x (Crs/O.EJ)'l:mg X (0.993)]5:kld

Ecuacion CKD-EPI expresada como una sola ecuacion: GFR = 141 x min(Cr/k,1)*x 0,0935%¢ ¢ [1,018 si Mujer] x
[1.159 si Negra] donde Cr, corresponde a creatinina sérica estandarizada en mg/dl). k es 0.7 para mujer y 0,9 para varom, o
es -0,329 para mujer v -0,411 para varén, min indica el minimo de CrJ/k o 1 v max indica el maximo de Cr/k o 1.

e Ecografia

e Se debe estimar la tasa de filtrado glomerular en pacientes adultos con factores de riesgo
utilizando ecuaciones. Se puede utilizar la férmula de Cockroft-Gault, la MDRD, y la CKD-
EPI. La ecuacidn de Cockroft- Gault predice mejor la mortalidad.

e Serecomienda utilizar la ecuacion MDRD para el calculo de la tasa de filtrado glomerular
en pacientes adultos con diabetes.



Tratamiento

Algoritmo 1: Tamizaje de Enfermedad Renal Crénica

( Tamizaje de Enfermedad Renal Cronica )

DM: Diabetes Mellitus

!

HAS: Hipertension arterial sistémica
FRC: Factores de nesgo cardiovascular
FG: Filtrado glomerular

Factores de riesgo
Mayores de 60 anos
Hipertensian arterial
Diabetes Mellitus
Enfermedad cardiovascular
Antecedentes familiares de

Filtrado glomerular

No hacer
.

‘Cociente albumina/creatinina

!

h 4

]

|30—60 m\lmir\:‘1,13| | < 30 mmind1,73 |

Repetir para confirmar en 15 dias
Sedimento + cociente albiminafcreatinina

Confirmado

_»
Si hematuria no uroldgica o

Albuminuria > 300 mglg

Progresion hematuria + proteinuria
HAS refractaria, anemia renal

Disminucion del FG > 25%

Control de FRC
Evitar progresion

Repetir 2 veces en
3 meses

Repetir en 3 meses . . .
Realizar ecograia renal Diagnéstico de Enfermedad Renal Cronica

e Tratamiento con inhibidores SGLT-2
e Se recomienda tratar a los pacientes adultos con Diabetes e Hipertensidon con una
combinacion de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y bloqueadores

del receptor de angiotensina.

| > 300 mglg | | 30-300 mg/g | ( <a0mgy )

Tamizaje cada 1-2 anos
S DM o HAS anual

e Tratamiento con estatinas a dosis estandar a los pacientes con Enfermedad Renal Crdnica
de mas de 50 afios 0 > de 18 afios con factores de riesgo cardiovascular
e Ingesta de < 100 mEg/dia de sodio

e Dialisis
e Hemodialisis

Lesion renal aguda

Definicidn: Disminucién abrupta de la funcidn renal que abarca tanto la lesion como el deterioro o
que la creatinina c este de 0.3 mg/dl en 48 horas o menos, 50% mas de la cifra basal en un lapso de
una semana o disminucién del volumen de orina a 0.5 ml/kg/ hora por lapsos mayores de 6 h.

Etiologia

e Prerrenal: Deshidratacién/ hipovolemia, bajo gasto cardiaco, sindrome hepatorrenal,
disminucién de resistencias periféricas y alteraciones hemodinamica renal.

e Renal: Tubulointersticial (NTA, toxicos exdgenos y endégenos), Glomerular, vascular.
e Posrrenal: Obstructiva

Epidemiologia

e Prevalencia de enfermedad renal crénica en 2017 fue de 9184.9 por 100000 habitantes.



e Adquirida en comunidad con incidencia baja <1%
e Adquirida en hospital con incidencia de 2-15%
e Adquirida en UCI 10-30%

FISIOPATOLOGIA: <EN EXCRECION
DE METABOLITOS Encephalopethy
EN AZOTEMIA e o )
NUMERO
ESPECIFICO DE ALTERACIONES: <TEG V1V T
NEFRONAS ot ¢
AFECCION EN LA it
EXCRECION DE 27 N S
UIMIOTOXICIDAD
< DIRECTA ELECTROLITOS
CRISTALIZACION <EXCRECIONDE /"""
MECANISMO INMUNE TUBULAR ACIDOS
1 HEMORRAGIA
<TFG

COMPETENCIA CON
CREATININA

Clinica
e \Vomito
e Diarrea

e Hemorragia

e Edema

e Anuria

e Disuria
Diagnostico

e Historia clinica
e Biomarcadores
-Creatinina 24-72 horas
e Evaluacion de la orina (etiologia)
e Examen microscépico de orina
e Urografia
e indice de quimica sanguinea

Tratamiento

e Hipervolemias: furosemida 80mg

e Alteraciones electroliticas
-Hiperkalemia: AB2, Glutamato Ca, Solucidn repolarizante, resinas, furosemida
-Hipocalcemia/hiperfosfatemia: Quelantes
-Hipomagnesemia: Reposicion

e Alteraciones acidos- Base: TRR, Solucion salina



e Prevenir coagulopatias
e Aporte caldrico e ingesta de proteinas.
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