Enfermedad renal cronica

Voyer, L.E.; Martin, S.; Wainsztein, R.E.; Corti, S.E.: Gogorza, C.; Careaga, M.; Alvarado, L.C.;

Balestracci, A.A.; Toledo, .

Definicion

Se considera enfermedad renal cronica (ERC) la

que presenta compromiso del filtrado glomerular

(FG), generalmente progresivo, y producido por

lesion irreversible del parénquima renal. Las nor-

mas K/DOQI 2002 establecieron distintos esta-

dios de FG:

1. FG normal o aumentado: > 90 mL/min/1,73 m?
de superficie corporal (sc).

2. FG levemente descendido: 60-89 mL/min/1,73
m? de sc.

3. FG moderadamente descendido: 30-59 mL/
min/1,73 m? de sc.

4. FG gravemente
min/1,73 m? de sc.

5. FG de insuficiencia renal crénica terminal
(IRCT): < 15 mL/min/1,73 m? de sc o de pa-
ciente en dialisis.

Los valores normales del FG expresados van va-

riando de acuerdo con la edad (mL/min/1,73 m?

de sc):

1 semana: 41 £ 15

2 a 8 semanas: 66 * 25

9 semanas a 24 meses: 96 £ 22

2 a 12 afos: 133 £ 27

Adultos:

= Mujeres: 126 £ 22

®m Varones: 140 £ 30

El FG que puede medirse por varios métodos,

como aclaramiento de inulina, DTPA Tc y aclara-

miento de creatinina; igualmente, y con mucha

seguridad, puede ser estimado por la férmula de

Schwartz: talla en cm por K sobre creatinina pla-

matica en mg/dL. El valor de K es 0,55 excepto en

varones adolescentes, que es 0,7; en menores de

un afio, que es 0,45; y en menores de un afio con

bajo peso al nacer, que es 0,33.

descendido: 15-29 mL/

Etiologia

Las principales causas de ERC en nuestro pais
son, en primer lugar, las uropatias y las hipopla-
sias/displasias, seguidas por el sindrome urémico
hemolitico, glomerulopatias, enfermedades sisté-
micas (purpura de Schélein-Henoch, lupus erite-
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matoso sistémico) y hereditarias (sindrome de Al-
port, poliquistosis).

Epidemiologia

La incidencia anual de ERC terminal calculada
en Argentina sobre datos de poblacion del censo
2001 es de 6,5 por millén de nifios menores de
18 afos. La prevalencia en este grupo es de 15,4
casos por millén. No existen datos nacionales de
incidencia y prevalencia en los estadios previos.

Formas clinicas

En los estadios iniciales de la enfermedad los nifios
se presentan generalmente con poliuria, polidipsia,
enuresis, nicturia e inapetencia. Puede haber inca-
pacidad para mantener la homeostasis del medio
interno frente a pérdidas leves (deshidratacion hipo-
natrémica o hipernatrémica, acidosis desmedida). Es
frecuente observar acidosis metabolica que se evi-
dencia por hiperventilacién compensatoria (es mas
frecuente en los menores de dos afios) y disminucion
de la velocidad de crecimiento. Cuando el FG cae
por debajo de 60 mL/min/1,73 m? comienzan a evi-
denciarse alteraciones oseas con dolores difusos,
alteracion en la marcha o deformaciones, anemia nor-
mocitica, normocromica y anorexia. La etiologia de la
anemia es el déficit de eritropoyetina con factores
agravantes como déficit de hierro, acido folico y vi-
tamina B12 e hiperparatiroidismo. La osteodistrofia
renal afecta el crecimiento y provoca deformacio-
nes graves. Puede prevenirse controlando los ni-
veles de calcio, fésforo y PTH a partir de un FG de
60 mL/min/1,73 m2. Se debe restringir el fosforo
de la dieta y dar quelantes a dosis moderadas con
el fin de prevenir el aumento de la PTH. La hiper-
fosforemia se presenta con aclaramiento menor de
30 mL/min/1,738 m? al igual que la disminucion de la
sintesis de calcitriol. Los niveles bajos de calcitriol
inhiben la absorcién de calcio en el intestino y la
hipocalcemia aumenta la secrecion de PTH.

En el estadio 4 se presentan alteraciones psicoso-
ciales (poco activo y desinteresado o hiperactivo e
irritable, pobre rendimiento escolar), dolores 6seos
y detencién del crecimiento. Son responsables del
retraso de crecimiento la acidosis, la anemia, la hi-
povolemia croénica, la inadecuada ingesta caldrico-
proteica por inapetencia, la osteodistrofia renal y la
inhibicién de la hormona de crecimiento. En el esta-
dio terminal es caracteristico hallar prurito, calam-
bres, nauseas, vomitos y otros sintomas de uremia.
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Alteraciones hidroelectroliticas

®  Aguay sodio: se mantienen normales hasta aclara-
mientos menores de 5 mL/min/1,73 m?, por lo que
el aporte de liquidos debe mantenerse a pérdidas
insensibles mas diuresis. Por pérdida de la capaci-
dad de diluir o concentrar, estos pacientes no pue-
den adaptarse a cambios agudos (deshidratacion
o hipervolemia). En la uropatia obstructiva puede
observarse poliuria y pérdida exagerada de sal, por
lo que los aportes deben suplementarse.

®  Potasio: el balance se mantiene hasta muy avanza-
da la caida del FG. El aporte no debe restringirse
hasta que se requiera terapia de reemplazo.

= Acidosis metabolica: aparece con FG inferior al
50% de lo normal, especialmente en las uropa-
tias. Provoca alteracion del crecimiento y debe
tratarse rapidamente manteniendo un bicarbo-
nato de 23 mEqg/L.

Diagnéstico

Examen fisico

Talla, peso, superficie corporal, tension arterial, co-
loracion de piel y mucosas, edemas, fondo de ojoy
signos de raquitismo.

Anamnesis

= Antecedentes personales: peso al nacimiento, pre-
maturez e hipoxia.

®  Antecedentes de la enfermedad actual: historia de
crecimiento, maduracién y desarrollo. Poliuria, po-
lidipsia, enuresis, alteraciones del ritmo miccional,
hematuria, anemia, hipertension arterial, edemas,
enfermedad renal o uropatias, astenia, anorexia,
nauseas, vomitos, prurito, cefalea, convulsiones e
ingesta de drogas y toxicos potencialmente nefro-
todxicos.

®  Antecedentes familiares: sordera, alteraciones
oculares, litiasis, nefropatias, uropatias, poliuria,
hematuria, raquitismo, retraso del crecimiento en
hermanos e infeccion urinaria.

Examenes complementarios

Laboratorio

® Hemograma, urea, creatininemia, ionograma, es-
tado acidobasico, calcemia, fosfatemia, fosfatasa
alcalina, proteinograma, orina (generalmente con
densidad menor de 1 010, hematuria, leucocituria,
hemoglobinuria o proteinuria como marcador de
enfermedad renal) y urocultivo.

= Otros, segun la sospecha etioldgica (por ejemplo,
colagenograma).

Diagndstico por imagenes

= Rx de mano izquierda con foco en el tercer meta-
carpiano para determinar la edad ¢sea y los signos
precoces de hiperparatiroidismo secundario (des-

calcificacion subperiostica en el extremo distal de
la primera falange).

®  Rx de térax (calcular indice cardiotoracico), hue-
sos largos y craneo (presencia o no de lamina dura
dentaria).

®  Ecografia renal: realizar cistouretrografia ante la
sospecha de uropatia.

®  Centellograma renal con DMSA en estadios no
avanzados para evidenciar cicatrices pielonefriti-
cas y funcion porcentual de ambos rifiones.

Otros

La biopsia renal, en general, no esta indicada en
procesos avanzados de insuficiencia renal con FG
de 15% o menos de lo normal para la edad.

Diagnéstico diferencial

El cuadro clinico de retraso de crecimiento, os-
teodistrofia renal y anemia debe diferenciarse de
cuadros similares de origen carencial, malabsortivo
o metabolico sin insuficiencia renal. Los estudios
especificos para cada patologia y la determinacién
del filtrado glomerular y uremia permiten las dife-
renciaciones diagnosticas. Pacientes con diabetes
insipida central o nefrogénica, poliuria secundaria
a polidipsia o algunas acidosis tubulares también
deben diferenciarse de la ERC.

Criterios de internacion
= Descompensacion metabdlica grave.
= Hipertension arterial grave.

Tratamiento

Tratamiento conservador

Se realizara a partir de un aclaramiento de crea-
tinina menor de 90 mL/min/1,73 m? hasta la fase
de IRCT, en la que los Unicos medios terapéuticos
utiles son la dialisis o el trasplante.

Retraso de la progresion a ERC

= Dieta controlada en proteinas (2 g/kg/dia en
lactantes y 1 g/kg/dia en nifios mayores) e hi-
posodica (excepto en las uropatias, en las que
generalmente se pierde sal).

= Inhibidores de la ACE (0,1 a 0,5 mg/kg/dia de ena-
lapril), en pacientes con proteinuria 0 mas de 50%
de pérdida de masa nefronal en mayores de 9 me-
ses de edad. Si la proteinuria no logra controlar-
se puede indicarse 0,4 a 1 mg/kg/dia de losartan
asociado al enalapril.

Categorizacion y control de la ERC

(Algoritmo 15.2.1)

FG de 50 a 70 mL/min/1,73 m? de sc

m  Dieta e inhibidores de la ACE: la misma indica-
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(R[S - Categorizacion y control de las ERC.

ERC (identificar factores
de riesgo que aceleran la
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na D2

cion que para el retraso de la progresion a ERC.
Control de la acidosis metabdlica (se busca un
bicarbonato plasmatico de 23 mEq/L, se utilizan
soluciones alcalinas como bicarbonato o citrato
de sodio).

Vitamina D: 800 Ul/dia.

Disminuir el aporte de fésforo limitando la ingesta
proteica.

FG de 25 a 50 mL/min/1,73 m? de sc

Quelantes de fosforo para mantener el fosforo sé-
rico entre 5-6 mg/dL en menores de 1 afio y entre
4-5 mg/dL en nifios mayores (50-75 mg/kg/dia de
carbonato de calcio con las comidas).

Calcitriol: 0,25-0,5 mg/dia para mantener PTH en-
tre 150 y 200 ng/mL y la calcemia entre 8,5-10
mg/dL.

Hierro: 3 mg/kg/dia para mantener la saturacion
de transferrina superior al 20% y la ferritina sérica
superior a 100 ng/mL (no superar el 50% vy los
800 ng/mL, respectivamente).

Acido folico: 1 mg/kg/dia.

Eritropoyetina: 50-100 Ul/kg cada 10 dias con FG
menor de 30 mL/min/1,73 m? para mantener el he-
matocrito normal para la edad (con control de los
depositos de hierro).
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FG de 10 a 25 mL/min/1,73m?2 de sc

®  Solicitar histocompatibilidad y estudios previos al
trasplante renal: serologias CMV, E. Barr, rubéola,
varicela, sarampion, hepatitis A, VIH, VDRL, Hb-
sAg, HbsAc, Hepatitis C, Chagas, parasitologico
de materia fecal, PPD, ecocardiograma y evaluacion
cardiologica, cistouretrografia (si no hubiera previa)
y evaluacion urolégica, SEGD, interconsultas con
Oftalmologia, Otorrinolaringologia y Odontologia,
grupo y factor Rh, vacunas completas (incluidas para
hepatitis A y B, varicela, neumococo y Haemophilus).

®  Considerar hormona de crecimiento.

Antibiéticos

Ante la presencia comprobada de infeccion debera
utilizarse el antibiotico mas efectivo, adecuando su su-
ministro al grado de descenso del FG y segun su via
de eliminacion (tanto para este caso asi como también
para una serie muy grande de drogas, pueden consul-
tarse tablas como las referidas en Arch Latinoamer Ne-
frol Pediatr 2002; 2: 128). Como orientacion podemos
decir que, en general, la reduccion o el mayor espacia-
miento entre las dosis se efectuara recién con FG me-
nores de 25 mL/min/1,73 m? y las reducciones seran
aun mayores con FG inferior a 10 mL/min/1,73 m2.




Los antibiéticos se dividen en cuatro grupos, en re-
lacion con su administracion en pacientes con insufi-
ciencia renal:

= De eliminacion hepatica predominante o exclusiva
(no requieren reduccion): rifampicina, cloramfeni-
col, eritromicina y lincomicina.

= De eliminacién hepatorrenal: penicilinas, cefalos-
porinas, ampicilina, cicloserina y etambutol. El lap-
so entre las dosis sera el doble de lo normal para
filtrados entre 10 y 25 mL/min/1,73 m? y el triple
con filtrados menores.

= De eliminacion predominante renal: gentamicina,
amikacina, tobramicina, kanamicina y derivados
de la polimixina. El lapso entre las dosis sera el tri-
ple de lo normal para filtrados entre 10 y 25 mL/
min/1,73 m? y el cuadruple para los inferiores a 10
mL/min/1,73 m2.

®  Tetraciclinas: no deben utilizarse por su propiedad
de aumentar el catabolismo proteico.

La nitrofurantoina no debe usarse en la insuficiencia re-

nal, ya que no se logran concentraciones efectivas en

la orina sin antes alcanzar niveles téxicos en el suero.

Vacunas

Todo paciente con ERC debe ser tempranamente
vacunado contra la hepatitis y asimismo debe recibir
vacunas antineumococica, anti-Haemophilus y anti-
varicela, si no padecio la enfermedad.
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Tratamiento sustitutivo

Se inicia con FG menor de 10 mL/min/1,73 m2. Se
optara por hemodidlisis, dialisis peritoneal ambula-
toria cronica (DPCA) o trasplante renal directo de
acuerdo con edad, peso, medio social o etiologia.
Debe planificarse precozmente y en casos de elegir la
hemodialisis se recomienda realizar el acceso vascular
definitivo cuando el FG esté ya en 15 mL/min/1,73 m2.
Todo paciente en didlisis debe ser anotado en lis-
ta de espera para trasplante renal. Puede realizarse
con dador vivo o cadavérico antes de llegar a dilisis,
pero siempre con FG menor de 10 mL/min/1,73 m2

Promocion y prevencion

Es fundamental retrasar la progresion identificando
y actuando sobre los mecanismos que la producen
y los distintos factores de riesgo (proteinuria, pielo-
nefritis, obstruccion de vias urinarias, hipertension
arterial, diabetes, anemia, acidosis metabolica, dis-
lipemias y drogas nefrotoxicas). La derivacion tem-
prana al nefrélogo mejora la evolucién de la enfer-
medad renal y disminuye la morbimortalidad.

Pronéstico

El pronéstico varia segun la posibilidad dialitica o
de trasplante renal. Existen evidencias de que los
nifos con nefropatias crénicas que presentan hi-
perfiltracién y proteinuria se benefician con el uso
de inhibidores de la enzima convertasa, lo que re-
tarda la evolucién a la IRCT.
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