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Insuficiencia renal aguda. Algoritmo diagndstico

A. Bonet Pla*, J. Navarro Pérez* y A. de Miguel Carrasco**
*Médicos de Familia. Centro de Salud Salvador Pau. Valencia. SEMFYC. **Nefr6logo. Hospital Clinico de Valencia. SEN.

La Insuficiencia Renal Aguda (IRA) supone un de-
terioro brusco de la funcién renal excretora con apa-

ricion de uremia, oliguria, anuria o diuresis normal
(30%). Presenta una alta morbi-mortalidad.

ETIOLOGIA

IRA segtin causa

v

IRA prerrenal

1. Bajo Gasto cardiaco
IAM, ICC, Arritmia

2. Hipovolemia
Hemorragia, diarrea, sudoracion,
poliuria

3. Vasodilatacion periférica
(sepsis...)

4. Alteraciones de la dindmica
arteriolar glomerular.
Aumento resistencias
vasculares lecho renal
Bloqueadores adrenérgicos, lecas,
Inhibidores prostaglandinas
Otros
Cirugia y/o anestesia.
Ciclosporina, sindrome hepatorrenal.

v v

IRA renal IRA posrenal

. Necrosis Tubular Aguda (NTA)

. Enf. tubulointersticial

. Alteracion vascular

. Glomerulopatias

. Necrosis cortical

Afectacion obstructiva

del trayecto urinario.
Litiasis, coagulos, tumores,
fibrosis retroperitoneal
HBP, neo prostata
Traumatismos.

Mayor porcentaje de las IRA
Cirugia-Traumatologia
Enfermedades médicas
Tocoginecoldgicas

e Por isquemia renal.

e Toxicos tubulares.

Infecciosas, inmunoldgicas,
farmacos, neoplasicas, idiopéticas.

Trombosis, embolia, HTA,
enfermedades tejido conectivo,
vasculitis.

Glomerulonefritis agudas (GNA).
Enfermedades del tejido
conectivo, vasculitis.

Aborto séptico, coagulacion
intravascular diseminada.
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Necrosis tubular Aguda

v

Isquemia

IRA renal mantenida
Lesiones vasculares

Lesiones glomerulares
Lesiones intersticiales

v

Nefrotoxicos

v v

Exdgenos Enddgenos
Metales: Pb, Hg, Cd Bilirrubina
Contrastes Radiolégicos Hemoglobina
Anestésicos Mioglobina
AINE’s Hiperuricemia

Tetracloruro carbono

Antibiéticos

l

Aminoglucésidos, Cotrimoxazol, Anfotericina B, Sulfamidas,
Pentamidina, Otros.

Mas frecuentes Aminoglucésidos 5-10% pacientes tratados.
Aparicion irregular tras la administracion del antibidtico.
Factores predisponentes: edad avanzada, uso concomitante de
otros nefrotoxicos, depleccién volumen, duracion del
tratamiento, insuficiencia renal crénica previa.

NEFRITIS TUBULO-INTERSTICIALES

FACTORES DE RIESGO PARA DESARROLLAR IRA
POR AINES E IECAS

1-3% de las IRA. Afectacién por infecciéon o hi-

persensibilidad. Gérmenes asociados: salmonellas,
neumococo, legionella, toxoplasma. Farmacos: pe-
nicilinas, cefalosporinas, aines, tiazidas, furosemida,
alopurinol, iecas. Sintomas: artralgias, fiebre, rash,

eosinofilia, eosinofiluria.
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Sindrome nefrético.

Hipovolemia.

Insuficiencia cardiaca congestiva.

Cirrosis hepatica.

Insuficiencia renal previa (aines).
Nefroangioesclerosis (iecas).

Uso concomitante de IECAS.

Enfermedad sistémica: Lupus Eritematoso Sisté-
mico.

e Otros.



GUIA CLINICA DE LA INSUFICIENCIA RENAL EN ATENCION PRIMARIA

ALGORITMO DIAGNOSTICO DE LA IRA

Ndéuseas, lengua seca, olor urémico

Uremia
(1 urea y creatinina)

Vémitos sanguinolentos
Torpor, letargo, coma
Hematomas, Hemorragias

Signos y sintomas sugestivos ————>»

| Cambios en la diuresis|

Anuria (< 100ml/dia)

Intermitente

Urinaria
E?ni?:ar ~«— Oliguria (< 400ml/dia) )
b Sobrecarga liquidos ) st ho
Hiperpotasemia T picudas___y i < 7mEq
HTA PR Iargo
Acidosis
Pplanas o o 7mEq
QRS ancho /
Obstruccién urinaria
Anemia GN progresivas
Hipocalcemia Vasculitis
Hiperfosforemia NTA muy graves
Y
4' Insuficiencia renal aguda |
Hipovolemia———> IRA PRERRENAL
NO Sl Farmacos o infeccién INTERSTICIAL
eosinofilia + rash
Y Toxinas hi fusion. toxi
Farmacos ~————> IRA RENAL ~—— M'POPCIIUSION, OXICOs iy AR
p ¢ sepsis.
Infeccion Sl
Remitir fectacion sistémi
Hospital afectacion sistémica GLOMERULAR
NO Hta, proteinuria
Obstruccion —————> IRA POSRENAL

N

1 creatinina 0,5 mg/dia
Diuresis normal ———————> | filtrado glomerular,

Obstruccion

PARAMETROS PARA EL DIAGNOSTICO DE IRA EN ATENCION PRIMARIA

Parametro Prerrenal NTA Obstruccion GNA Intersticial
Densidad > 1.020 < 1.010 < 1.020 < 1.020 < 1.020
Osmolaridad > 400 < 350 Variable < 400 < 400

Na orina mEq/I > 20 > 40 > 40 <20 < 20

EFNa % (*) <1 > 2 Variable =1 <1>2
Proteinuria Variable Variable Variable >3 g/24 h 1-2 g/24 h
Sedimento Anodino Cilindros granulosos hialinos Variable Cilindros hematicos  Cilind. leucocitarios

Eosinofiluria

(*) Excrecion fraccional de sodio

Na u = Sodio en orina

Crp = Creatinina en plasma
EFNa = 1Na u x Crpll x 100 Nap = Sodio en plasma
[Nap x Cru)] Cr u = Creatinina en orina
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Insuficiencia renal cronica I: definicion, estadios
evolutivos, mecanismos de progresion, etiologia y criterios
diagnosticos

R. Ferrer* y ). Hernandez Jara**

*Médico de Familia. C. S. Onteniente 3. Onteniente. Valencia. SEMERGEN. **Nefrélogo. Servicio de Nefrologia. Hospital General

Castellon. SEN.

DEFINICION

La Insuficiencia Renal Crénica (IRC) es la pérdida
progresiva, permanente e irreversible de la tasa de fil-
trado glomerular a lo largo de un tiempo variable, a
veces incluso afos y que puede ser asintomética hasta
que el filtrado glomerular se haya reducido al 25% de
lo normal. También podemos definirla como la re-
duccion lenta, progresiva e irreversible del nimero de
nefronas funcionantes que lleva a una incapacidad
renal para realizar las siguientes funciones:

e Depurativa y excretora de residuos nitrogena-
dos toxicos.

e Reguladora del equilibrio hidro-electrolitico.

e Reguladora del equilibrio acido-base.

* Endocrino-metabdlica (tabla I).

Tabla I. Reduccion lenta, progresiva e irreversible
del nimero de nefronas

e Reduccion de la funcion depurativa de residuos nitrogenados
Uremia y otros productos.
e Reduccién de la funcion reguladora hidro - electrolitica

Edema agudo de pulmén, HTA, HiperK, HipoCa, hiper-
fosforemia.

e Reduccion de la funcion reguladora del equilibrio acido base
Acidosis.

e Alteracion de la funcién endocrino-metabdlica
Anemia (EPO), déficit Vit. D.
Aumento de la vida media de la insulina, otras hormonas.

ESTADIOS EVOLUTIVOS

La IRC es una enfermedad progresiva, con unos
estadios en los que se van incrementando las mani-
festaciones clinicas.

La progresion de la IRC sigue un patrén constan-
te, que depende de la etiologia de la enfermedad
renal y del propio paciente. No obstante esta evo-
lucion constante puede experimentar aceleraciones
(nefrotoxicidad, deshidrataciéon, etc.) o enlenteci-
mientos (segin las medidas terapéuticas implanta-
das).

En cualquier caso, la enfermedad progresaré a tra-
vés de los siguientes estadios:

Diminucion de Reserva | CCr 120-60 ml/min | Asintomético

Funcion renal

Poliuria

Nicturia

Anemia leve
Hiperparatiroidismo leve

Insuficiencia Renal CCr 59-30 ml/min

Insuficiencia Renal CCr 29-10 ml/min Sintomatologfa urémica

Manifiesta Acidosis
Osteodistrofia
Anemia severa
Uremia CCr < 10 ml/min Sintomatologfa urémica grave

Precisa terapia depurativa
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MECANISMOS DE PROGRESION DE LA IRC

Una vez que la causa primaria ha ocasionado una
destruccion irreversible de un nimero determinado
de nefronas se pondran en marcha unos mecanis-
mos que tratan de reemplazar la funcién de estas
nefronas destruidas. Se producird una hiperfiltracion
e hipertrofia glomerular. Estos mecanismos perpe-
tuaran el dano irreversible en las nefronas restantes.

ETIOLOGIA DE LA IRC
Hasta los 4-5 afos

e Las malformaciones uroldgicas son la causa mas
frecuente, otras:

Hipoplasias.

Enfermedades vasculares.
Necrosis cortical.

Sindrome hemolitico urémico.
Glomerulopatias.

Tumor de Wilms y otros.

Segtin el sexo

e En el varén predominan las glomerulonefritis y las
nefropatias vasculares.

* En la mujer predominan las pielonefritis y las
nefropatias por farmacos y quisticas.

A partir de los 15-18 afios

¢ Glomerulonefritis.

e Enfermedad vasculorrenal (incluye la hipertension
arterial).

e Enfermedades metabdlicas (Diabetes, Cistinosis,
Oxalosis, Gota, Hipercalcemia, Enfermedad de
Fabry).

¢ Nefropatias tabulo-intersticiales.Pielonefritis
Nefropatias por farmacos o téxicos.

Enfermedades quisticas (Poliquistosis tipo adulto,
Poliquistosis tipo infantil, Nefronoptisis, Enfermedad
quistica medular).

¢ Displasia o hipoplasia renal.

Nefropatias hereditarias.

Enfermedades  sistémicas  (Vasculitis, ~ Lupus
eritematoso sistémico, Esclerodermia, Enfermedad de
Schonlein-Henoch., Sindrome Hemolitico-urémico,
Sindrome y Enfermedad de Goodpasture).

Mieloma mdltiple y amiloidosis.

Necrosis tubular y cortical.

Tuberculosis renal.

Tumor renal.

Traumatismos o exéresis quirdrgica.

Nefropatias asociadas a VIH.

No filiadas.

L[]

L[]

e 6 o o o o o

CRITERIOS DIAGNOSTICOS

1. Demostracion del descenso del filtrado
glomerular

e Aumento de la creatinina sérica: marcador sen-
cillo, barato y que en la practica cotidiana re-
sulta el habitual.

e Descenso del aclaramiento de creatinina: me-
diante recogida de orina de 24 horas y deter-
minacion de la creatinina en plasma y orina:

Cru x Volumen urinario
Crpl

CCr (ml/min):

CCr = Aclaramiento de creatinina expresado en
ml por min.

Cru = Concentracion de creatinina en orina en
mg/dl. Volumen urinario en ml/min. Si
la recogida de orina es de 24 horas, se
divide la cantidad total por 1.440.

Crp = Concentraciéon de creatinina en plasma

en mg/dl.

Reduccion masa nefronal

—

|

| Vasodilatacion Renal

I~

| Proliferacion de matriz y cel. mesangiales |

| Hipertension intraglomerular | |

Cambios en la selectividad glomerular |/

Y | L

| Proteinuria

> | Deterioro de la funcién renal |
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Mediante medicion indirecta (férmula de Cockroft
Gault).

140 - edad (anos) x peso (kg)
72 x Crp (mg/dl)

Aclaramiento estimado =

En mujeres debe multiplicarse el resultado por
0,85 (Ver pag. 21).

2. Valoracién de la cronicidad de la insuficiencia
renal

Si se dispone de exploraciones analiticas previas
es importante constatar la estabilidad de la funcién
renal durante mas de 2 semanas.

Existen algunos sintomas, signos y datos analiticos
que sugieren la cronicidad del deterioro de la fun-
cion renal. Entre ellos destacan los reflejados en la
tabla Il

3. Estudio etiolégico

Siempre que sea posible se tratara de buscar la
causa que ha originado la insuficiencia renal, ya que

Tabla I11.

e Sintomas: poliuria, polidipsia, nicturia.
e Signos: HTA, edemas, palidez.

e Presencia de hematuria y proteinuria.

e Anemia normocitica y normocrémica.
e Hipocalcemia e Hiperfosfatemia.

e Acidosis metabdlica.

e Ecograffa: rinones < 9 cm.

20

la etiologia de la enfermedad es una de las varia-
bles que influyen en la rapidez de la progresion de
la insuficiencia renal y en un eventual tratamiento.
Se investigara la presencia de diabetes, y otras en-
fermedades sistémicas, enfermedades hereditarias,
arterioesclerosis generalizada, infecciones urinaria y
litiasis previas etc.

4. Valoracion de factores potencialmente
reversibles

e Depleccion de volumen (pérdidas extrarrenales
o restriccion de sal, terapia diurética excesiva).

e HTA severa.

e Obstruccion via urinaria (litiasis renal, hipertro-
fia prostatica...).

¢ Infecciones.

e Nefrotoxicidad (Aminoglucésidos, tetraciclinas,
inhibidores de las prostaglandinas, contrastes
yodados...).

¢ Deficiencias endocrinas (hipoadrenalismo, hi-
potiroidismo).
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Insuficiencia renal cronica Il: anamnesis y exploracion
fisica

A. Bonet*, J. Navarro*, R. Garcia Ramén** y A. de Miguel**
*Médicos de Familia. Centro de Salud Salvador Pau. Valencia. SEMFYC. **Nefrélogos. Hospital Clinico de Valencia. SEN.

ANAMNESIS

\l
Recoger sintomas sugestivos de IRC - Orientar la IRC
Situar cronoldgicamente los sintomas - Establecer cronicidad
Determinar causas de IRC - Revisar las causas mas frecuentes
Detectar factores que agraven el curso - Repasar factores frecuentes

EXPLORACION FiSICA

Equimosis y
hematomas (alt. de
la coagulacién).

Prurito y
excoriaciones
(hiperparatiroidismo-
depésitos de calcio).

Piel arrugada
(deshidratacién)

Piel cérea (depésito
de urea evaporada
por el sudor).
Color amarillento
(acamulo de
urocromos y
anemia).

En didlisis puede
aparecer:

Color bronceado
(depdsitos de
hemosiderina)

somnolencia

(uremia elevada
inicial)

Piernas inquietas,
Dolores paroxisticos
(neuropatia
periférica)

Pérdida reflejos,
debilidad, pie caido,
parélisis.
(neuropatia
progresiva)

Pérdida de masa
muscular

(balance nitrogenado
negativo)

Cefaleas

En didlisis puede
aparecer:
Alteraciones del
comportamiento,
mioclonias,
dispraxia, demencia
(demencia de
didlisis), sindrome de
desequilibrio por
descenso brusco de
Urea en sangre.

nauseas y vomitos
(uremia elevada)

Fetor urémico y mal
sabor de boca
(disociacion de la
urea a amonfaco en
la saliva).

Hemorragias
digestivas
(secundario a
alteraciones de la
coagulacion)

Ardor, pirosis
(aparicion de
enfermedad tlcera
péptica en el 25%
de los pacientes)
Hepatopatia
(incidencia de
hepatitis virica
aumentada)

Ascitis (idiopatica)
Dolor abdominal en
FIl (mayor incidencia
de diverticulosis)

Estrefiimiento
Diarrea

maleolares, tos
(insuficiencia
cardiaca por
retencion de
liquidos)
Hipertension arterial
(por sobrecarga de
liquidos o aumento
de actividad de la
renina)

Dolor precordial,
signos de
insuficiencia
cardiaca bruscos,
roce pericardico
(pericarditis urémica)

Pérdida de faneras,
palidez y cianosis de
partes distales de los
miembros inferiores
(arteriosclerosis
acelerada)

Aparicion de signos
de AVC o ClI
(arteriosclerosis
acelerada)

Piel Nervioso y Digestivo Cardiorrespiratorio Osteoarticular Endocrino
locomotor
Palidez (anemia). Insomnio, asterixis, Anorexia, hipo, Disnea, edemas Dolores 6seos, Amenorrea,

fracturas faciles
(osteodistrofia)

Calcificaciones
anormales ojos,
tejido subcutaneo
(hiperparatiroidismo)

Alteracion del
crecimiento

Esterilidad, abortos
precoces (bajos
niveles de
estrogenos)

Impotencia (bajos
niveles de
testosterona)

Alteracion en la
maduracion sexual

Intolerancia a la
glucosa y episodios
de hipoglucemia en
pacientes diabéticos
(menor
metabolizacién renal
de insulina)
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Insuficiencia renal crénica Ill: evaluacion del paciente.
Pruebas de funcion renal. Exploraciones complementarias.
Laboratorio. Ecografia. Otras técnicas de imagen.
Biopsia renal

G. Elola*, L. Ortiz de Saracho y Sueiro** y F. Moreno***

*Médico de Familia. C. Salud Reyes Magos. Alcala de Henares. Madrid. **M. Interna. C. Médico Adeslas. Alicante. SEMERGEN.
***Nefréloga. Servicio de Nefrologia. Hospital Principe de Asturias. Alcala de Henares. Madrid. SEN.

PRUEBAS DE FUNCION RENAL
Urea plasmatica

Metabolito de las proteinas. Constituye el 50% de los
solutos de la orina, y se trata del producto final mas
abundante del metabolismo proteico. Sus valores de re-
ferencia son de 10-40 mg/dl. En ocasiones se expresa
por el nitrégeno ureico en sangre (BUN) cuyos valores
normales son de 5-20 mg/d|. Aproximadamente la mitad
de la molécula de urea es nitrégeno, por lo que la con-
version se efectda dividiendo por dos la cifra de urea.

Los niveles de urea se ven influidos por lo refle-
jado en la (tabla I).

La determinacion de urea es muy accesible y ba-
rata para cualquier Laboratorio.

La Urea/BUN es muy influenciable por numero-
sos factores por lo que no es un parametro idéneo
como medida de filtrado glomerular (FG). No obs-
tante son (Utiles para valorar estados de hipercate-
bolismo o de aumento o disminucién de la ingesta
proteica y de destruccioén tisular.

El dafio renal dificulta la excrecion de urea. El
BUN varia directamente con la ingesta de proteinas.

La elevacion aislada de urea con cifras de creati-
nina normal indica una causa no renal de la uremia
(generalmente prerrenal).

Tabla I.

La urea se ve influida por:

e Aporte de proteinas en dieta.

e Deshidratacion.

e Tratamiento con diuréticos.

e Tratamiento con corticoides.

e Hemorragia digestiva.

La urea se encuentra elevada en:

e Insuficiencia renal de cualquier etiologfa.
Estados hipercatabélicos, y de destruccion celular.
Deshidratacion.

Uso de diuréticos y corticoides.
Hemorragia digestiva.
Insuficiencia adrenal.

Vejez.

Junto con otras sustancias mas dificiles de deter-
minar en Laboratorio, se les considera causantes del
sindrome urémico.

Creatinina y Aclaramiento de creatinina

Producto del metabolismo muscular. Sus niveles
dependen de la masa muscular, se mantiene en ni-
veles estables con una variabilidad menor al 10%
diario. Sus valores de referencia son menores de 1,2
mg/dl. Se precisa de una reduccién del 20-30% del
(FG) para que se traduzca en un aumento de la
creatinina sérica (tabla II).

El aclaramiento de creatinina se considera como el
mejor detector precoz, tanto de un fallo renal progre-
sivo lento, como de una alteracion glomerular en un
individuo sano, siempre que esté bien recogida la orina.

Medida del filtrado glomerular

Aclaramiento de creatinina: la creatinina se elimina
en un 90% mediante filtrado glomerular y en un 10%
por secrecion tubular. La secrecion tubular aumenta
cuando se reduce el filtrado glomerular, pudiendo lle-
gar a suponer hasta un 20% de la eliminacién de cre-
atinina en insuficiencias renales avanzadas.

Valores normales: 110-120 ml/ml, referenciandose
los resultados a una superficie corporal de 1,73 m2.

Tipos de medicion

e Aclaramiento de creatinina endégena. Para las
pruebas es aconsejable la recogida de orina de
24 horas (tabla 1l1).

Tabla II.

La creatinina se encuentra elevada en:
e Insuficiencia renal de cualquier etiologfa.
e Destrucciéon muscular.
¢ Ingesta de carnes o sobredosis de Vit. C.
* Toxinas.
* Vejez.
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Tabla I11.

Tabla IV.

En la practica diaria corriente, el FG se mide por el Aclaramien-
to de la Creatinina Endégena siguiendo la férmula que se cita a

continuacion:

Ucr (mg/dl) x Vol (ml/min)

CCr (ml/min) =

UCr = Creatinina en orina.
Vol

= Volumen minuto urinario.

PCr (mg/dl)

= Volumen orina 24 horas dividido por 1.440.
PCr = Concentracion de creatina en plasma.

La recogida de orina debera ser de 24 horas.

¢ Medicién indirecta: Féormula de CocKroft-gault,
utilizando como UGnico pardmetro de laborato-
rio la cifra de creatinina plasmatica (tabla IV).

Aclaramiento de Creatinina

Clasificacion de la IRC segutn el aclaramiento:

Cuando solamente se dispone de los valores de creatinina plas-
matica, se puede utilizar la siguiente férmula para calcular el FG
(Férmula de Cockroft Gault):

(140 —edad en afos) x peso en Kg x F*
72 x Crp

FG = = ml/ min

F* 0,85 en caso de mujer.
1 en caso de hombre.

Leve: Cc 60-120 ml/min. Moderado: Cc 30-59
ml/min. Avanzado: Cc 10-29 ml/min. Terminal: Cc
menor de 10 ml/min.

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS.
LABORATORIO, ECOGRAFIA, OTRAS TECNICAS
DE IMAGEN

Laboratorio

Hematologia y metabolismo

Productos del metabolismo proteico

lones Andlisis de orina

Anemia

Normocrémica, normocitica. Produci-
da por déficit de eritropoyetina. A
veces puede existir un déficit de Fe y
entonces la anemia puede ser hipo-
croma y microcitica.

Hay hematocritos bajos.

Tiempo de hemorragia alargado debi-
do a la accién de unas toxinas uré-
micas que afecta la adhesividad y
agregacion plaquetaria.

Lipidos

1 de TGy LDLy | de HDL. Debida
a alteracion del catabolismo posible-
mente por toxinas.

Hidratos de carbono
Intolerancia a la glucosa con glucemia
normal.

Creatinina:

Normal 0,5-1,2.

Relacion directa con masa muscular.
Aumenta cuando la funcién renal ha
disminuido de forma considerable.

Urea.

Normal 10-40 mg/dl

Aumenta cuando disminuye la funcion
renal de forma importante.

Se valora como BUN (Blood Ureic Ni-
trogen) que es el 50% de la urea exis-
tente. Normal 5-20 mg/dl.
Relacionada con dieta, diuresis y me-
tabolismo proteico.

dcido drico

Normal < 6 mg/dl

Aumenta con el deterioro de la fun-
cion renal.

Puede reflejar una alteracion exclusi-
vamente del metabolismo de las puri-
nas.

Potasio (3,5-4,5 mEq/l)

Se mantiene normal hasta que la fun-
cion renal estd muy alterada. Luego
esta elevado. Aumenta su secrecion in-
testinal. Accion de la acidosis.

Poliuria - oliguria

Seglin etiologfas y fases.

Isostenuria: Densidad baja (1010)
Modificable por varios factores, como
infeccién urinaria.

Proteinuria variable. Sedimento varia-
Sodio (135-145 mEg/l) ble.

Mantenimiento cifras normales hasta
fases avanzadas. En algunos pacientes
hay | de Na con disminucion del vo-
lumen circulante, en otros 1 de Na con
sobrecarga hidrica.

Calcio total 8,9-10,3 mg/d|

Hay | del contenido total de Ca aun-
que es bien tolerado. Hipocalcemia
resistente a PTH. Hipercalcemia en
pocos pacientes.

Fosforo (3-4,5 mg/dl)

1 de P que aparece con funcion
renal moderada. Hay 1 de absorcion
intestinal. Se produce depdsito de
fosfato cdlcico favorecido por el hi-
perparatiroidismo.

Magnesio (1,5-2,1 mg/dl)
1 ligero de Mg.

Acidosis metabdlica

Retencion de hidrégeno por incapaci-
dad de excrecion renal. Disminucion del
bicarbonato (normal 25 mEg/l) cuando
la funcion renal disminuye del 75%.
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Anemia

De las alteraciones hematoldgicas, la anemia nor-
mocroma y normocitica es la mas caracteristica de la
insuficiencia renal, estando demostrado que aumenta
de forma progresiva conforme desciende el aclara-
miento de creatinina, aun cuando hay que tener en
cuenta la coexistencia de factores que pueden con-
dicionarla tales como los relacionados en la (tabla V).

En los estadios muy avanzados de la enfermedad
la anemia puede ser tan marcada que puede pro-
vocar sintomatologia del tipo del cansancio, apari-
cion de disnea y de intolerancia al ejercicio.

Proteinas y aminodcidos

Las proteinas séricas y la albimina sanguineas se
encuentran dentro de valores normales hasta que se
establece el ultimo estadio o sindrome urémico.

Referente a los aminoacidos, sus alteraciones apa-
recen con aclaramientos de creatinina inferiores a
25 ml/min, observando aumento de algunos amino-
acidos no esenciales y un descenso de la valina y
de aminoacidos esenciales. Aparecen a partir del ter-
cer estadio y se manifiestan de forma variable una
vez que se inicia la dialisis.

Lipidos

Las alteraciones en la IR vienen marcadas por lo
reflejado en la (tabla VI).

De todas estas alteraciones son los valores eleva-
dos de Triglicéridos los mas marcados advirtiéndose
una prevalencia de Hipertrigliceridemia de un 30-

Tabla V. Factores que pueden condicionarla

Factores que pueden condicionarla:

¢ Actmulo de toxinas urémicas que inhiben la eritropoyesis.
Pérdidas sanguineas ocultas.

Problemas de hemdlisis.

Déficit de acido Félico y de Hierro.

Déficit de eritropoyetina fundamentalmente.

Tabla VI. Lipidos

Elevaciones de los TG y de VLDL.

Disminuciéon de HDL-C.

Elevacion del CT y de las LDL-C.

Elevacion de las ApoClll y ApoB.

Valores normales o descendidos de la ApoA-I'y ApoA-II.

70% apareciendo con aclaramientos de creatinina
de alrededor de 50 ml/min.

Estas alteraciones lipidicas constituyen de hecho
un factor de riesgo cardiovascular muy importante
en estos pacientes.

Acido drico

Se trata de un producto del metabolismo de las
purinas de eliminacién renal, cuyos valores aumen-
tan de manera progresiva con la gravedad de la IRC.
Se ha comprobado que la excrecion del acido trico
por la nefrona aumenta conforme se deteriora la fun-
cion renal, sobre todo en los estadios Il y IV. Como
contraste encontramos valores de acido Grico muy
altos en plasma y sin embargo no se traducen en
episodios de gota.

Potasio

Valores normales 3,5-5. Si no hay situaciones pre-
cipitantes (dieta rica en K, diuréticos ahorradores de
K, acidosis) las cifras de K se mantienen hasta fil-
trados glomerulares de < 10 ml/min.

Hay que distinguir entre pseudohiperkaliemia: ele-
vacion del K en la muestra de sangre extraida, por he-
molisis traumatica durante la puncion venosa e hiper-
kaliemia por redistribucion debida a aquellas causas
que producen salida de K de la célula: acidosis me-
tabdlica (intercambio por H), déficit de insulina, des-
truccion celular, intoxicacion digitalica, tratamiento
con Beta-bloqueantes, IECAs, ARA, etc. En cuanto a
la hipokaliemia las causas mas frecuentes son vomi-
tos, uso de diuréticos y diarrea; si el volumen extra-
celular esta bien expandido habra que descartar hi-
peraldosteronismo. En éste sentido el hallazgo de HTA
puede ser clave para el diagnéstico (tabla VII)

Sodio

Valores normales: 135-145 mEqg/l. Su equilibrio se
afecta poco hasta estadios muy avanzados de IRC si

Tabla VII. Potasio

Causas de aumento:
pseudohiperkaliemia por hemdlisis traumatica, acidosis
metabdlica, déficit de insulina, destruccion celular,
intoxicacion digitalica, lecas,
Beta-bloqueantes.

Causas de disminucién:
vémitos, uso de diuréticos, diarrea, hiperaldosteronismo.
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Hiponatremia

VEC Bajo VEC Normal VEC Aumentado
Na orina Na orina Déficit de glucocorticoides, Na orina Na orina
> 20 mEq/I < 10 mEq/l hipotiroidismo, < 20 mEq/l > 20 mEq/l
SIADH

+ + Farmacos + +
Pérdidas Pérdidas Cirrosis IRC, IRA
Renales extrarrenales ICC Ingesta excesiva

+ + Sdme. nefrético de liquidos
Diuréticos Gl (nauseas
Addison vomitos)
Nefropatia Tercer espacio
pierde sal Quemaduras
Diuresis osmoética

VEC Bajo

Hipernatremia

VEC Normal

VEC Aumentado

y y

Pérdidas de agua

Exceso de sodio

PN Y

Pérdidas de fluidos
hipoténicos
A A
Pérdidas Pérdidas Pérdidas
renales extrarrenales renales

Pérdidas Hipoaldosteronismo
extrarrenales yatrogénico

¥ Y Y

* Ahogamiento en
agua salada

Diuresis Diarrea, vomitos Diabetes Cuténeas
osmotica sudacion Insipida respiratorias
FRA no

oligtrico

VEC = Volumen extracelular. GI = Gastrointenales. IRC = Insuficiencia Renal Crénica. IRA = Insuficiencia Renal Aguda. ICC = Insuficiencia Cardiaca
Congestiva. Trastornos del metabolismo del Calcio-Fésforo: Fésforo Valores normales entre 3 y 4’5 mg/dl. Calcio Valores normales de 8’9 a 10-3 mg/dl.

no hay sobrecargas, incluso con valores de creatinina
sérica < 10 mg, lo que nos indica que el rifién con-
serva su capacidad para mantener el equilibrio entre
la ingesta y las pérdidas de agua y de sal. Este equili-
brio se consigue mediante un aumento progresivo de
la natriuresis por nefrona. Sin embargo el Na total cor-
poral esta elevado (retencién hidrica, edemas, HTA).
Los sindromes hipoosmolares constituyen la alte-
racion hidroelectrolitica mas frecuente. La concen-
tracion de Na es representativa de la osmolaridad
corporal total. Hiponatremia es sinénimo de hipo-
osmolaridad, excepto ante la presencia en plasma

de otros osmoles eficaces (glucosa, manitol, cetonas,
etcétera). Las causas de hipoosmolaridad -hipona-
tremia mas frecuentes son las secundarias a diuré-
ticos (especialmente las tiazidas).

Cuando los niveles del filtrado glomerular des-
cienden por debajo de 20-25 ml/min el rifién no es
capaz de excretar todo el fésforo de la dieta, sien-
do ésta retencion fundamental en la aparicién
de hipocalcemia e hiperparatiroidismo secundario.
Conforme se acenttia la gravedad de la IR aumenta
el fésforo, que se veria incrementado al coexistir la
acidosis metabdlica.
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La hipocalcemia se produce por mayor depdsito
de 6seo y extradseo y también por una menor ab-
sorcion intestinal del calcio secundaria a una hipo-
produccién de 1,25 OH D3 a nivel renal. La sobre-
produccion de PTH, la alteracion del metabolismo
de la Vit. D, la acidosis metabdlica y las pérdidas fe-
cales contribuyen a la aparicion de la osteodistrofia
renal.

En el seguimiento del paciente, los niveles de cal-
cio plasmético suelen descender en el inicio de la
IR, pero se mantienen dentro de unos niveles nor-
males, incluso en aquellas situaciones en la que nos
encontramos una IR avanzada.

Equilibrio acido-base

Cuando el filtrado glomerular se sitGa alrededor
de 20 ml/min se produce una retenciéon de acidos
y una disminucién de reabsorcion de bicarbona-
to con la consiguiente acidosis metabdlica mixta.
A medida que se desarrolla la insuficiencia renal,
se va produciendo un descenso progresivo del
CO, total que es mayor durante las fases tempra-
nas. Valores normales de CO, total entre 25 y 31
mEq/I.

El rin6n pierde su capacidad para mantener la
homeostasis del equilibrio acido base fundamental-
mente por la excrecién reducida del amonio y por
el manejo intrarrenal inadecuado del bicarbonato.

Analitica de orina

En la IRC puede existir seglin etiologia y grado de
dano renal:

e Poliuria-oliguria.

e [sostenuria.

e Proteinuria variable.
e Sedimento variable.

Valores normales:
¢ Sedimento

— Hasta 4-5 hematies por campo.

— Hasta 5 leucocitos por campo.

— Menos de 3 cilindros hialinos por campo y
ausencia de otro tipo de cilindros.

e Densidad entre 1.003-1.030.

e Osmolaridad urinaria 50-1.000 mOsm/KI,
dependiendo ambas de la ingesta de liquido.

* Proteinuria negativa.
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EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS Y
TECNICAS DE IMAGEN

Ecografia

Método inocuo, rapido, de bajo costo y alta ren-
tabilidad en el estudio del rifidn, y es ampliamente
utilizada en nefrologia, dada la importante informa-
cién que aporta y su inocuidad. La ecografia per-
mite visualizar el tamano, la posicion y asimetrias
de ambos rifiones, valorar la ecogenicidad del teji-
do renal, el estado del sistema pielocalicial y la di-
ferenciacion cértico-medular.

La hiperecogenicidad cortical es sugestiva de ne-
fropatia parenquimatosa renal, aunque para el diag-
nostico etioldgico se requiere la biopsia renal. Tam-
bién se pueden valorar las arterias y venas renales
a nivel del hilio renal o valorar el flujo sanguineo
en arterias o venas renales mediante el eco doppler
ante la sospecha de trombosis de vena renal o es-
tenosis de arteria renal.

La ecografia es una técnica diagnéstica de prime-
ra eleccion ante la sospecha de quistes renales, li-
tiasis y uropatia obstructiva. Permite ademas, hacer
un seguimiento evolutivo de la enfermedad renal. La
visualizacién de rifones disminuidos de tamano eco-
graficamente, en un paciente con fracaso renal, apo-
yaria el curso cronico del proceso.

;Cuando debe pedir una ecografia renal el médico
de atencion primaria?

Hoy en dia la ecografia se ha convertido en una
prueba casi rutinaria en el medio hospitalario lle-
gando a ser tan demandada como la radiografia
de toérax en algunos servicios. De ahi la dificul-
tad de establecer limitaciones rigurosas en la in-
dicacién de la misma para la medicina extrahos-
pitalaria, debiendo primar el buen criterio del
médico en su indicacion. Dicho esto, aquellos
casos donde la realizacién de una ecografia renal
es obligada en atencién primaria se refleja en el
cuadro adjunto.

Indicaciones de ecografia para el médico de familia

e Hipertension de dificil control, sobre todo con
repercusion visceral.

Sospecha de hipertension secundaria.

Célicos nefriticos.

Hematuria sin infeccion urinaria.

Sospecha de uropatia obstructiva.

Infecciones urinarias de repeticion.



GUIA CLINICA DE LA INSUFICIENCIA RENAL EN ATENCION PRIMARIA

e Dolor lumbar de etiologia no aclarada y per-
sistente.

e Alteracion del sedimento urinario o proteinuria
persistentes.

e Siempre que exista deterioro de la funcién
renal (es obligado remitir el paciente al nefré-
logo).

OTRAS PRUEBAS DE IMAGEN
Radiografia simple de abdomen

Visualizacién del tamafo renal aproximado, cal-
cificaciones y alteraciones groseras del contorno
renal.

Urografia intravenosa

Se efectGa mediante inyeccion IV de contraste
iodado que es concentrado y eliminado por los
rifiones. Utilidad: Evaluacién de tamafio, situacion y
forma de los rifiones y de la via excretora. Da una
idea de la funcién renal. Existe riesgo para la fun-
cion renal con el contraste.

Tomografia axial computerizada

Su utilidad principal es la visualizacién de ima-
genes retroperitoneales, asi como el diagnéstico de
tumores renales y su extension y para valorar la pre-
sencia de quistes complicados.

Resonancia Magnética Nuclear. Angio RNM

Evaluaciéon de alteraciones vasculares (gran reso-
lucion).

Arteriografia renal selectiva

Su principal indicacion es el estudio del paciente
con sospecha elevada de estenosis de la arteria renal
o infarto renal. Supone igualmente un riesgo para
el rinén por el contraste, el embolismo de coles-
terol...

Eventualmente puede servir de método terapéuti-
co sobre el arbol vascular (dilataciones, stent...).

BIOPSIA RENAL

Puede ser una exploracion util siempre que se
realice antes de que el paciente se encuentre en IRC
terminal en la cual la histologia no es significativa.
Solo esta justificado realizarla cuando se estime que
el diagnostico puede influir en el tratamiento a rea-
lizar.

Sospecha de enfermedades en las que esta justifi-
cada la biopsia renal:

Nefritis, LES y otras sistémicas, HTA, por farma-
cos, masas renales, insuficiencia renal aguda de
causa dudosa, mieloma, GN progresivas.

Hoy dia debe realizarse bajo control ecografico.
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Insuficiencia renal crénica 1V: algoritmo diagndstico.
Criterios de derivacion

A. Bonet*, J. Navarro* y A. Pérez Garcia**
* Médicos de Familia. Centro de Salud Salvador Pau. Valencia. SEMFYC. **Nefrélogo. Hospital General de Valencia. SEN.

ANTECEDENTES CLINICOS CLINICA ALTERACIONES ANALITICAS
Glomerulonefritis Sintomas: Anemia, Normocitica, Normocrémica.
Infecciones orina Polidipsia, Poliuria Uremia > 40 mg/dl.
Colicos Nefriticos Nicturia Creatinina > 1,2 mg/dl
HTA- Nefroesclerosis Diabetes Astenia, Anorexia, Malestar General Hiperuricemia
Enf. Sistémicas Nauseas, Vomitos Acidosis Metabélica
Poliquistosis Pérdida Libido, Amenorrea HiperFosfatemia
Trastornos Hereditarios Prurito, Piernas Inquietas HipoCalcemia
Edemas, Disnea Hiperlipidemia - Mas Frecuente
Cefalea, Hipo, Parestesias distales. aumento Triglicéridos (Tipo V)
Somnolencia, Insomnio Hiperpotasemia
Signos: Microhematuria
Palides Cilindruria
Aumento Pigmentacion Cutanea
Color Ocre-Pajizo.
Pérdida de masa muscular
Equimosis. Alteraciones ungueales.
Hipertension Arterial.
Halitosis Amoniacal.
Agitacion.
Alteraciones en el crecimiento (nifios).
Y | Y

:

Insuficiencia renal crénica

Momento de Aparicién, con Aclaramiento de Creatinina

l

Aclaramiento de Creatinina Estimado (Férmula Cockroft-Gault)

(140-EDAD EN ANOS) . Peso en Kg . f  ml/min.

Filtrado Glomerular=
72 . Creatinina en Plasma mg/dl

f = 0,85 en mujer
f= 1 en hombre

v
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Y

Resultado Aclaramiento Creatinina < 110-120 ml/min
Confirmar con Diuresis de 24 horas.
Aprovechar para conocer
Proteinuria/24 horas

Y

Confirmado Aclaramiento Creatinina < 110-120 ml/min
Proteinuria importante o microhematuria
u otros Sintomas, Signos o Alteraciones Analiticas
en sangre y/u orina, sospechosos de afectacion renal

Y

Remitir a Nefrologia

it el

Estudio, informe clinico
Revisiones Periédicas en Nefrologia
Controles Frecuentes conjuntamente

con Asistencia Primaria, Centros de Salud
y de Especialidades del Area.

Insuficiencia renal crénica

AN

Moderado:

Aclaramiento Creatinina entre 59-30 ml/min
Control Centro de Salud, cada 4 meses
Servicio Nefrologia cada 6-8 meses

Leve:
Aclaramiento Creatina 120-60 mI/min/
Valoracién por Servicio Nefrologia

Control en Centro de Salud

Frecuencia cada 6 meses

En IRC:

e Ajustar Dosis de farmacos
en Funcion de su Aclaramiento Creatinina.

e Evitar Farmacos Nefrotoxicos

e Ajustar dosis Insulina, con la IRC se precisan
menos unidades de Insulina.
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Avanzado:

Aclaramiento Creatinina de 29-10 ml/min
Control Servicio de Nefrologia

Con prontitud excepto pacientes

con expectativas de vida muy restringida.

Terminal
Aclaramiento Creatinina menos de 10 ml/min
Precisa métodos sustitutivos
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Insuficiencia renal crénica V: seguimiento del paciente

L. Ortiz de Saracho* y C. Santiago**

*M. Interna. Centro Médico ADESLAS. Alicante. SEMERGEN. **Nefrélogo. Servicio de Nefrologia. Hospital General Universitario. SEN.

La aparicion y la magnitud de las manifestaciones
clinicas y del laboratorio de la IRC, varian mucho
de un paciente a otro, dependiendo de dos factores
o circunstancias fundamentales:

e Cantidad de masa renal funcionante.

e Velocidad con que se pierde la funcién renal.

Consecuentemente en funcion del Filtrado Glo-
merular (FG) que persista, aparecen distintas altera-
ciones clinicas que tendran su expresion en los datos
de laboratorio.

Hay que tener en cuenta de que ademas de la in-
suficiencia renal primaria existen una serie de factores
que influyen en la progresién de la IR como son los
indicados en la (tabla I). Independientemente de que
el clinico tenga bajo control los factores citados, esta
demostrado que a partir de un cierto grado de afecta-
cion de la lesion renal, la insuficiencia renal progresa
de manera natural debido a la respuesta hemodinami-
ca glomerular de las nefronas todavia funcionantes.

Por ello y dado que lo que le interesa funda-
mentalmente al clinico es conocer la progresion por
la sintomatologia y los datos de laboratorio haremos
el seguimiento de la IRC atendiendo al filtrado glo-
merular y segin el grado de afectacién haremos cua-
tro apartados.

ESTADIO 1

Temprano de la IRC con aclaramiento de creati-
nina entre 120 y 60 ml/min.

Aqui la funcion renal global es suficiente para
mantener al paciente asintomatico, debido a la adap-
tacion de las nefronas que quedan. En este estadio
de disminuciéon de la funcién renal, se mantienen

Tabla I. Factores que influyen en la progresion

Infecciones urinarias.

HTA no controlada.

Obstrucciones de las vias urinarias.

Abuso en la ingesta de analgésicos.
Administracion de agentes nefrotéxicos.
Deshidratacion.

Depositos intrarrenales de sales de calcio y uratos.
Situaciones de Hiperfosfatemia.
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bien la funcién excretora basal, la de biosintesis y
otras funciones reguladoras del rifén.

ESTADIO 2

Al progresar la IR, con reducciéon de los valores
de aclaramiento de creatinina entre 59 y 30 ml/min.
Se producen una serie de fendmenos que se tradu-
cen por:

* Aumento de la urea y creatinina en sangre.

e Aparicion de alteraciones clinicas y de labora-
torio tales como:

HTA.

Anemia.

Aumento de los lipidos.

Hiperuricemia.

Intolerancia a los hidratos de carbono.
Disminucion de la capacidad de concentracién
urinaria que se traduce por la presencia de
poliuria y nicturia.

Ya comienzan a aparecer signos clinicos, pero si por
cualquier circunstancia aparece un cuadro infeccioso,
obstrucciéon de las vias urinarias, administracion man-
tenida de farmacos nefrotéxicos o deshidratacion, se
produce un deterioro marcado de la funcién renal pa-
sando a una situacién de IR avanzada.

ESTADIO 3

El proceso continua y nos encontramos con un
aclaramiento de creatinina entre 29 y 10 ml/min, la
situacion del paciente se agrava presentado una si-
tuacion de IR franca en la que destacan sintomas
clinicos y de laboratorio muy llamativos. Aparecen:

e Anemia intensa refractaria por déficit de eritro-
poyetina.

Acentuacién de la hipertension.

Acidosis metabdlica.

Sobrecarga de volumen.

Trastornos digestivos.

Trastornos circulatorios.

Trastornos neuroldgicos.

Alteraciones calcio/fésforo. Prurito.

En esta fase se conserva la capacidad excreto-
ra del potasio.
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ESTADIO 4 ESTADIO |

. - . . . e Asintomatico.
Aclaramiento de creatinina inferiores a 10 ml/min.

Lo constituye el sindrome urémico, que correspon-

. ESTADIO 1l

de con la fase en la que se encuentran la mayoria  « Aumento de la urea y creatinina en sangre.
de los signos clinicos vy las alteraciones mas mar- ¢ HTA.
cadas de los datos de laboratorio. A todas las alte- ¢ Anemia. .
raciones citadas para el tercer estadio se afiaden: * Aumento de los lfpidos.

* Osteodistrofia renal ; Hliperuricemia.

o ¢ Intolerancia a los hidratos de carbono.
e Trastornos endocrinos. .

Disminucién de la capacidad de concentracion urinaria (po-
¢ Trastornos dermatolégicos. liuria y nicturia).

Es la situacion final de la IR que nos conduce a
la dialisis, peritoneal o hemodialisis, o al trasplante  ESTADIO I1I
renal. Anemia por déficit de eritropoyetina.

Los enfermos con IRC presentan béasicamente dos Acentuacion de la hipertension.
tipos de alteraciones de los pardmetros bioquimicos: Acidosis metablica.

p . I? q : Sobrecarga de volumen.

a) Alteraciones en relacion con la enfermedad Trastornos digestivos, circulatorios y neurolégicos.

que ha producido la I. RENAL.

Alteraciones calcio/fésforo.
b) Alteraciones debidas al deterioro de la funcion

renal. ESTADIO IV
En el cuadro que se expone a continuacion se re- e Alteraciones del estadio Ill, y ademas:
sume la evolucién natural de la insuficiencia renal — Osteodistrofia renal.
crénica, teniendo en cuenta los cuatro estadios ci- - ?aswmos endocrinos.
— Trastornos dermatolégicos.
tados.
Funcién renal: CCr
120-60
< reserva funcional renal Al disminuir el nimero de nefronas funcionales y aumento el filtrado de cada nefrona residual;
Se mantiene el balance externo del sodio, agua y la excrecion neta de acido.
59-30
Deterioro renal Disminuye el filtrado del glomérulo
La concentracion de fosforo sérico (Pp) se mantiene al aumentar la concentracién de hormona PTH.
Disminuye de 1,25 (OH)D3.
Anemia leve.
29- 10
Insuficiencia renal Aumenta de los valores de (Pp). Hiperparatiroidismo. Osteodistrofia.
Acidosis. Uremia, anemia, hipocalcemia (no siempre).
Falta de concentracion y dilucion de la orina.
Hiponatremia en caso de sobrecarga de H,O.
Comienza la astenia y los ingresos hospitalarios.
<10
Uremia Homeostasis del K y del H,O totalmente dependientes del volumen de diuresis:
Irritabilidad. Neuropatia periférica.
Letargia. Anorexia y vomitos.
Lent. intelectual. Gastritis, colitis Hemorrag.
Anemia. Osteodistrofia: fracturas.
Coagulopatia. Disminucion crecimiento en nifios.
Inmunosupresion. Impotencia y esterilidad.
HTA. Disnea y edema agudo de pulmoén.
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Insuficiencia renal créonica VI: prevencion de su
progresion

J. R. Garcia Cepeda*, M. Garcia Sixto** y M. Pérez Fontan***
*PAC de Boiro. A Coruiia. **Centro Forum. Santiago. SEMERGEN. ***Nefrélogo. Servicio de Nefrologia. Hospital Juan Canalejo.

A Coruna. SEN.

PREVENIR LA CAUSAS DESENCADENANTES
DE IR

Diagnéstico precoz

Asi como en el tratamiento y control especifico
de las mismas por el nefrélogo y médico de cabe-
cera conjuntamente.

MANE]JO DE LA INSUFICIENCIA RENAL
MEDIANTE EL CONTROL

e Tension arterial, para prevenir complicaciones
cardiovasculares y progresion de la insuficien-
cia renal.

e Nutricion y déficits vitaminicos, especialmente
en pacientes mantenidos largo tiempo en die-
tas de restriccion proteica.

e Osteodistrofia renal

e Tratamiento precoz de la anemia. Vigilancia de
depésitos de hierro (ferropenia frecuente). Ini-
cio puntual de eritropoyetina.

e Trastornos lipidicos asociados a la insuficiencia
renal.

e Complicaciones metabdlicas, hidroelectroliticas
y acido-base (hiperuricemia, hiperkaliemia, hi-
ponatremia, acidosis metabdlica...).

e [ngestion hidrica, la mayor posible en fun-
cion de la diuresis pero manteniendo la con-
centracion de Na en suero entre 135-145
mEg/litro

e Vigilancia global. Los pacientes con insuficien-
cia renal presentan una incidencia aumentada
de comorbilidad (cardiovascular, neoplasica, et-
cétera).
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Control

e Tension Arterial.

e Nutricién y déficits vitaminicos.

e Osteodistrofia Renal.

* Anemia.

e Trastornos lipidicos.

e Complicaciones metabélicas, hidroelectroliticas y acido-base.
e Ingestion hidrica.

e Comorbilidad (vigilancia global).

Aplicacion de las medidas siguientes

e Tratamiento eficaz de la enfermedad de base.
Uso juicioso de esteroides e inmunosupresores
en fases muy avanzadas de la insuficiencia
renal (balance riesgo-beneficio).

e Prevencion de la hiperfiltracién con IECAs vy
antagonistas de All a dosis bajas, indepen-
dientemente de tension arterial. Indicacion
bien asentada en nefropatia diabética, pero po-
tencialmente recomendables en todos los
casos.

e Control estricto de hipertension arterial. Uso
preferente de hipotensores con efecto positivo
sobre hiperfiltracion (IECAs, antagonistas de All)
o, al menos, sin efectos renales adversos.

* Restriccion proteica (ver dieta).
e Control estricto de glucemia (diabéticos).

e Control de metabolismo calcio-fésforo e hiper-
paratiroidismo secundario.

e Suplementos de calcio.
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Medidas a aplicar

IECAs, ARA 1T (¥).
Restriccion Proteica.
Glucemia.

Calcio, Quelantes fésforo, Calcitriol.
Hipolipemiantes?.

Nefrotoxicidad medicamentosa.
Ferropenia, eritropoyetina?.

* IECAs: Inhibidores de la encima de conversion.
* ARA 1I: antagonistas de los receptores de la angiotensina.

Quelantes del fésforo, a ser posible sin alumi-
nio (carbonato y acetato calcico, semelamer hy-
drochloride).

Introducir calcitriol si PTH intacta supera 100-
150 pg/ml.

Reduccion de la proteinuria.

Tratamiento del problema de base (glomerulo-
patfas primarias).

[ECAs.

Hipolipemiantes en presencia de hipercolestero-
lemia o hipertrigliceridemia, teniendo en cuenta
su toxicidad.

Prevencién y manejo precoz de agresiones ex-
ternas. Instruccion precisa al paciente sobre
riesgos de medicaciones nefrotoxicas. Referen-
cias especificas a los riesgos de los AINEs, la
automedicacion y drogas que, sin ser nefroto-
xicas, son peligrosas en la insuficiencia renal
(ej. espironolactona, antidiabéticos orales, digi-
talicos, psicotropos...).

Anemia: Mantener saturaciéon de transferrina
por encima del 20% en insuficiencia renal
avanzada. Inicio de eritropoyetina si la
hemoglobina es menor de 9 g/dl en ausencia
de ferropenia o estados inflamatorios.

Control por nefrélogo: Todo paciente con insu-
ficiencia renal crénica debe ser controlado por
un nefrélogo. Esta medida es general, pero
esencial si el aclaramiento de creatinina es in-
ferior a 60 ml/minuto.

Elementos basicos de la dieta en la insuficiencia
renal

® Restriccion proteica.

La ingesta diaria debe incluir 0,6-0,8 g/kg/dia
de proteinas de alto valor biologico. Este dato

es variable seglin autores y caracteristicas del
paciente.

Restricciones mas severas deben ser suplemen-
tadas con aminoacidos esenciales o cetoacidos.
La restriccion debe ser menos intensa en fases
mas precoces (aclaramiento superior a 50 ml/mi-
nuto), si se prevee duracion prolongada de la
dieta (nefropatias de progresion muy lenta), en
pacientes malnutridos y en caso de proteinuria
marcada, para prevenir malnutricién proteica.

Dentro de las carnes, se recomiendan las ma-
gras (pollo, ternera, conejo de granja). Evitar
cerdo y caza. Dentro de los pescados, cual-
quiera menos los muy grasos (salmén). Huevos:
2-3/semana.

Restriccion de fosfato. Va muy asociada a la
restriccion proteica. Insistir en moderar el con-
sumo de lacteos.

Consumo de carbohidratos libre en no diabéti-
cos (de hecho, son la base de la dieta), evitan-

do obesidad.

Control de la hiperlipemia (evitar dietas hiper-
caléricas y consumo alto de grasas saturadas,
usar hipolipemiantes con control de sus efectos
secundarios).

Dieta hiposédica, salvo excepciones especifi-
cas.

Restriccion de alimentos ricos en potasio (sobre
todo en fases avanzadas):

Frutos secos (incluyendo chocolates, turrones y
similares).

Algunas frutas (platano, meldn, frutas «de
hueso»).

Eliminacion del potasio en verduras y legum-
bres mediante doble coccién (descartando la
primera agua de coccion).

Suplementos de vitaminas hidrosolubles si la
restriccion proteica se prolonga.

(Ver dieta orientativa).

Objetivos

Frenar la progresion de la insuficiencia renal.

Prevenir la malnutricion.

Evitar/corregir la obesidad.

Controlar la hipertension arterial.

Controlar la glucemia (diabetes).

Prevenir complicaciones hidroelectroliticas, especialmente la
hiperpotasemia.
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Paciente con
Insuficiencia Renal

v

Prevencién y tratamiento
precoz

Hipovolemia
Insuficiencia cardiaca.
Infecciones

Uropatia obstructiva
Trastornos lipidicos
Embarazo

v

Dieta

Control aporte calérico
Limitacion proteica

Control peso

Suplemento vit. Hidrosolubles
Restriccion de Na, K, P

v

Control

Enfermedad de base
Tension Arterial

Alt. Metabdlicas
CayP
Nefrotoxicos
Anemia

Nefrélogo con médico de atencién primaria

Modelo de dieta de restriccion proteica pobre en sal

Aporte medio por dia: 2.250 kcal.; 46 g de proteinas; 102 g de lipidos, 266 g de carbohidratos, 582 mg de Na y 1,646 mg de k

Lunes

Comida: Patatas guisadas con arroz (100
g de patatas, 10 g de arroz). Filete de
ternera con ensalada (75 g de carne, 50 g
de lechuga). Fruta (pera o manzana, dos
piezas). Aceite de oliva (20 cc).

Cena: Sopa de tapioca (30 g de tapioca).
Merluza rebozada con berenjena (75 g de
merluza, 100 g de berenjena). Compota
de fruta (100 g de fruta, 20 g de aztcar).
Aceite de oliva (30 co).

Martes

Comida: Arroz blanco con jamén york
picado (40 g de arroz, 25 g de jamén sin
sal). Huevo frito con patatas fritas (un
huevo, 50 g de patatas). Manzana asada
con azdcar (una). Aceite de oliva (25 cc).
Cena: Pimiento relleno con arroz (un
pimiento, 30 g de arroz). Pescado
rebozado (75 g de pescado blanco).
Melocotén en almibar (100 g) con nata
(20 g).

Miércoles

Comida: Patatas en salsa verde (150 g).
Pollo frito (75 g). Compota con nata (100
g de compota, 20 g de nata). Aceite de
oliva (30 cc).

Cena: Sopa de tapioca (30 g de tapioca).
Chuleta de cerdo con ensalada (75 g de
cerdo, 50 g de lechuga). Dulce de
membrillo (50 g). Aceite de oliva (20 cc).

Jueves

Comida: Paella (50 g de arroz, 10 g de
guisantes, 50 g de carne de cerdo, 1
pimiento, 20 ml de aceite). Melocoton en
almibar (100 g) con nata (20 g).

Cena: Pasta (100 g de pasta cocida, 15 g
de mantequilla, 50 g de tomate frito).
Filete de ternera con ensalada (75 g de
carne, 50 g de lechuga). Manzanas
asadas con azicar (dos). Aceite de oliva
(20 ca).

Desayuno y merienda: Café descafeinado con 150 cc de leche entera con 10 g de azUcar.
Pan de molde (dos rebanadas). Margarina (12 g). Mermelada (30 g).

Viernes

Comida: Patatas guisadas con carne (100
g de patatas, 100 g de zanahoria, 10 g de
arroz, 50 g de magro de cerdo, 20 ml de
aceite de oliva). Fresas con aztcar (75 g
de fresas, 10 g de az(car).

Cena: Arroz con pescado (50 g de arroz,
50 g de pescado azul, cebolla, ajo...).
Melocotén en almibar (100 g) con nata
(20 g). Aceite de oliva (20 cc).

Sabado

Comida: Sopa de pollo con fideo (30 g de
pasta). Tortilla de jamon (un huevo, 20 g
de jamén sin sal). Manzanas asadas con
aztcar (dos). Aceite de oliva (20 ml).
Cena: Judias verdes rehogadas (200 g).
Chuleta de cerdo empanada (75 g de cerdo,
50 g de lechuga). Aceite de oliva (20 ml).

Domingo

Comida: Arroz blanco con tomate (40 g
de arroz, 50 g de tomate frito). Pescado
rebozado con patata cocida (75 g de
pescado, 75 g de patata). Yogur con
aztcar (10 g). Aceite de oliva (30 g).
Cena: Sopa de tapioca (20 g de tapioca).
Croquetas de jamon york (bechamel, jamén
york 25 g). Compota con aztcar (100 g).

En todas las comidas y cenas se afiaden 30 g de pan sin sal

Las costumbres dietéticas de la localidad, los datos antropométricos del paciente y su gasto energético... son datos a
considerar en toda dieta estandar para lograr adhesién a ella y un aporte correcto.
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Insuficiencia renal créonica VII: algoritmo terapéutico.
Problemas que pueden surgir y su solucion

O. Penalver*, F. Camacho* y L. M. Pallardé**
*Médicos de Familia. Centro de Salud Puerto de Sagunto. Valencia. SEMFYC. **Nefr6logo. Hospital Dr. Peset. Valencia. SEN.

El tratamiento del paciente afecto de IRC debera o
S Tabla I. Factores de agudizacion y causas tratables
contemplar los siguientes apartados: de IRC

1. Detectar la presencia de posibles factores de  Factores de agudizacion
agudizacion y descartar las causas de IRC e Insuficiencia cardiaca.
susceptibles de tratamientos especificos ~* Vomitos o diarrea.

¢ Exceso de diuréticos.
(tabla ). » o Abuso de AINEs o IECAs.
2. Prevenir o enlentecer la progresion de la IRC Agentes nefrotoxicos (aminoglucdsidos, contraste yodado,...).
(tabla 11).
3. Tratamiento de las complicaciones mas comu-  ,sas tratables de IRC
nes de la IRC (tabla IlI). ¢ Hipertension arterial no controlada.

4. Tratamiento sustitutivo renal: Hemodialisis, dia- ¢ Hipertension arterial maligna.

lisis peritoneal y trasplante renal (ver pags. 46  * Estenosis de la arteria renal.
y 48;0 Y P ( Pag e Nefritis activa (vasculitis, LES, Glomerulonefritis primaria...)

Tabla Il. Prevencion de la progresion de la IRC

1. Control de la hipertension:
Constituye la medida mas eficaz para enlentecer la progresion de la IRC. El objetivo serda mantener la TA diastélica en 80 mmHg
o, si la proteinuria es superior a 2 g/dfa, en 75 mmHg. Objetivo afiadido del tratamiento antihipertensivo sera disminuir la pro-
teinuria, factor reconocido de progresién de la IR.
e La primera medida, aunque generalmente insuficiente, consistira en reducir el contenido de sal en la dieta, moderar o eli-
minar el consumo de alcohol y controlar el sobrepeso.
e Los IECAs, y probablemente los ARAII, constituyen los farmacos antihipertensivos de eleccién ya que existe evidencia cre-
ciente de que enlentecen la progresion de la IR. Su efecto es maximo cuando més precozmente se utiliza. En pacientes con
IRC avanzada, FG < 20 ml/min o con diabetes mellitus pueden provocar deterioro de funcién renal o hiperpotasemia.
¢ Los antagonistas del calcio, betabloqueantes o alfabloqueantes pueden anadirse a los IECAs si el control de TA no es adecuado.
e Los diuréticos se administraran si existe hiperhidratacion, debiendo ser de asa* con FG < 30 ml/min. Los diuréticos ahorra-
dores de potasio estan contraindicados en la IRC por el riesgo de provocar hiperpotasemia.
2. Modificacion de la dieta:
Aunque la eficacia de las modificaciones de la dieta, particularmente en lo referente al contenido proteico, esta menos probada
en la clinica que en los estudios experimentales en animales, estara justificado el seguimiento de las siguientes medidas dietéticas:

(*) Furo,semida, Torasemida, Bumetanida,...
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Tabla Il. Prevencion de la progresion de la IRC (continuacion)

e Restriccion proteica moderada (0,6-0,8 g/kg/dia de proteinas de alto valor biolégico), en particular en pacientes con FG < 20
ml/min.

e Calorfas: La dieta debe contener 35-40 kcal/kg/dia, de ellas el 50-60% deben ser aportadas con hidratos de carbono y el
resto con lipidos; si existe intolerancia a hidratos de carbono éstos se pueden reducir hasta el 45% de las calorias y en caso
de hipertrigliceridemia reducirlos hasta el 40%.

3. Control de la hiperlipemia:

Si bien no estd demostrada la relacion etiopatogénica entre la hiperlipidemia —hipertrigliceridemia o hipercolesterolemia— vy la
IR, se ha sefialado que el control de la hipercolesterolemia podria tener un efecto beneficioso en la progresién de la misma. El
potencial beneficio desde el punto de vista del riesgo vascular en el paciente con IRC justifica, por otra parte, el tratamiento de
la hiperlipidemia.

Las medidas dietéticas, reduciendo los hidratos de carbono y aumentando la toma de grasas poli-insaturadas, en general resultan
insuficientes para el control de la hiperlipidemia, requiriendo la administracion de los inhibidores de la HMG-CoA reductasa a
los pacientes con hipercolesterolemia y fibratos, tales como gemfibrocilo, a los pacientes con hipertrigliceridemia. Ambos grupos
de farmacos requieren en los pacientes con IRC vigilar posibles efectos secundarios, especialmente rabdomidlisis.

4. Control del metabolismo calcio-fésforo:
Las alteraciones del metabolismo de los iones divalentes, con hiperfosfatemia e hipocalcemia estimulan la secrecién de PTH. Un
producto calcio-fésforo aumentado favorece la calcificacion vascular y de tejidos blandos, pudiendo, a través de su depésito a
nivel tabulo-intersticial, agravar la progresién de la insuficiencia renal, al. El objetivo serd mantener el producto calcio-fésforo
por debajo de 70. A tal fin, las alteraciones del metabolismo calcio-fésforo se tratardn precozmente mediante:

e Restriccion de la ingesta de fésforo disminuyendo el contenido proteico de la dieta; no obstante, esta medida es poco eficaz
para el control de la hiperfosfatemia.

¢ Suplementos de calcio, en forma de carbonato o acetato célcico (2 a 6 g) cuando el filtrado glomerular sea inferior a 40
ml/min, incrementan la calcemia al tiempo que corrigen la hiperfosfatemia, actuando como quelantes a nivel intestinal.

* Metabolitos de la vitamina D, incluido el calcitriol 0,25-1,25 mcg al dia, si persiste la hipocalcemia o en caso de hiperpa-
ratiroidismo secundario. Esta medida requiere controles clinicos y determinaciones periédicas de la calcemia y la fosfatemia.
Debe evitarse la administracion del hidréxido de aluminio como quelante del fésforo para evitar la intoxicacion por este tl-
timo.

5. Control de la hiperglucemia:
En los pacientes con nefropatia diabética. (Ver pag. 37)

Tabla III. Tratamiento de las complicaciones de la Insuficiencia Renal Crénica

Trastornos del metabolismo del La HTA esta presente en la mayoria de pacientes con IRC por lo que se recomienda una
agua y sodio dieta hiposéddica.
En los pacientes con Insuficiencia Cardiaca el paciente suele precisar, ademds, la adicion
de diuréticos. Los diuréticos de asa son de eleccién, pudiendo resultar necesaria la adicién
de tiacidas con precaucion para el control de los edemas refractarios.
Los diuréticos ahorradores de potasio estan contraindicados por el riesgo de desarrollar hi-
perpotasemia.

Hiperpotasemia En general la capacidad excretora de potasio se mantiene hasta los estadios finales de la

IRC. Algunas situaciones, no obstante, se siguen de un riesgo incrementado de hiperkale-
mia, a saber: pacientes con diabetes mellitus (hipoaldosteronismo hiporreninémico), admi-
nistracion de IECAs o diuréticos ahorradores de potasio, incremento de la generacién en-
dégena (hemorragias, destruccion muscular,...) o del aporte exdgeno (ingesta abundante de
frutas, verduras, frutos secos,...).
Su control precisa restringir los alimentos ricos en potasio, corregir la acidosis, presente en
la IRC avanzada, y en los casos necesarios afadir resinas de intercambio iénico, en dosis
de 5 a 10 g orales con las comidas; su principal efecto secundario es el estrefiimiento, que
puede requerir el uso de laxantes.

Acidosis metabdlica Presente en la practica totalidad de los pacientes con IRC, su consecuencia fundamental
es que incrementa el catabolismo proteico, induciendo un balance nitrogenado negativo,
y favorece la desmineralizacion ésea. Debe tratarse con suplementos de bicarbonato sédi-
co en las dosis necesarias para mantener unos niveles de bicarbonato en plasma superio-
res a 22 mEq/l.
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Tabla Ill. Tratamiento de las complicaciones de la Insuficiencia Renal Crénica (continuacion)

Insuficiencia cardiaca

Con frecuencia se relaciona con la afectacion miocardica debida a la HTA y agravada por
la presencia de hiperhidratacion. El control de la TA, la administracion de diuréticos, la co-
rreccién de anemia grave (Hb < 10 g/dl) y de posibles arritmias (v.g. fibrilacién auricular)
contribuyen a su prevencion y tratamiento.

Pericarditis La presencia de pericarditis, en general, traduce un manejo inadecuado del paciente afec-
to de IRC y constituye indicacion de inicio de dialisis.
Anemia e Descartar pérdidas de sangre, déficit de Fe o vitaminas.

* Si es sintomatica o el hematocrito es inferior al 30% tratar con eritropoyetina (EPO hu-
mana recombinante) en dosis de 25-100 U/kg 3 veces a la semana por via subcutanea,
hasta alcanzar unos niveles de hematocrito de 31-36%.

e Si existe déficit de hierro y ocasionalmente de acido félico, se deben dar suplementos
de los mismos.

Alteraciones de la hemostasia
(trombopatia urémica)

La disfuncién plaquetar que caracteriza la uremia se traduce en un incremento del tiempo
de hemorragia y consiguiente riesgo de sangrado. Debera realizarse profilaxis ante cirugia
o biopsias mediante la infusién de desmopresina (0,3 mcg/kg ev) o estrégenos (0,6 mg/kg/dia
durante 5 dias).

Mejora con el tratamiento de la anemia y con la dialisis.

Prurito

Con frecuencia se relaciona con un producto calcio-fésforo elevado, por lo que las medi-
das se dirigiran a normalizar los niveles de calcemia y fosfatemia. En las formas graves
pueden beneficiarse de la paratiroidectomia.

Tratamiento sintomatico: antihistaminicos, cremas hidratantes.

Hipermagnesemia

Se evitard el uso de antidcidos y de otros farmacos que lo contengan.

Sintomas gastrointestinales

Las manifestaciones digestivas de inapetencia, sabor metéalico, nauseas, vomitos y/o dia-
rreas, salvo que obedezcan a proceso intercurrente, constituyen manifestaciones de uremia
avanzada y constituyen indicacién para iniciar la dialisis.

Hiperuricemia

Si acido drico > 10 mg/dl o existe clinica de gota administrar Alopurinol 100-300 mg/dia.

Sintomas neuromusculares

Parestesias, calambres, mioclonias, piernas inquietas e insomnio son manifestaciones de
uremia terminal y pueden constituir una de las indicaciones de dialisis.
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Insuficiencia renal cronica VIII. Comorbilidad en
insuficiencia renal (IR)

A. Duque* y H. Garcia Pérez**
*Médico de Familia. C.S. Puerto de Sagunto. Valencia. SEMFYC. **Nefrélogo. Hospital General de Castell6n. SEN.

Este capitulo presenta el manejo de tres situacio-
nes con las que frecuentemente se asocia la insufi-
ciencia renal, como son:

1.

2.
3.

La cardiopatia isquémica (Cl) y la insuficiencia
cardiaca.

La hepatopatia crénica.

La arteriopatia periférica.

CARDIOPATIA ISQUEMICA E IR

38

Prevenir y tratar los factores de riesgo cardio-
vascular.

Tratar los factores agravantes de la IR.

e Tratar la fase estable de la CI:
¢ Nitratos.

B-bloqueantes.

Antagonistas del Calcio.

IECA.

Antiagregantes (si precisa).
Técnicas de Revascularizacion
(seglin casos).

En Insuficiencia Cardiaca:

miocardica

a) Disfuncion diastolica e Hipertrofia ventricu-
lar izquierda:
e De eleccién: IECA, Antagonistas del Cal-
cio y B-Bloqueantes.
e Contraindicados: Digitalicos y Vasodila-
tadores.
b) Disfuncién sistélica e Hipertrofia ventricular
izquierda:
¢ De eleccion: IECA y Digoxina.
e Contraindicados: diuréticos ahorradores
de potasio.
c) Arritmia completa por fibrilacion auricular
(AC x FA):

e De eleccion: Digoxina y amiodarona.
e AC x FA crénica: valorar anticoagular.

HEPATOPATIA CRONICA E IR

Dieta Hiposddica.

Dieta restriccion proteica «adaptada» e indivi-
dualizada a gustos y habitos.

Diuréticos de asa (si retencion salina).
Evitar farmacos:

e Antiinflamatorios no esteroideos.

¢ Aminoglucésidos.

¢ B-bloqueantes.

e Nitratos.

¢ Diuréticos distales.

Evitar situaciones de hipo/hiperpotasemia.

ARTERIOPATIA PERIFERICA E IR

Ejercicio fisico diario e higiene cuidadosa de
los pies.

Control y tratamiento de diabetes, dislipemia e
hipertension.

Dejar de fumar.

Evitar vasodilatadores (no hay evidencias cien-
tificas).

Pentoxifilina: aumenta la flexibilidad de los he-
maties.

Terapia antiagregante.
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Nefropatia diabética: algoritmos de evaluacion
seguimiento. Criterios de derivacion. Protocolo terapéutico

D. Orozco* y M. Perdiguero**

*Unidad Docente MF y C. Centro de Salud Los Angeles. Alicante. SEMFYC. **Nefrlogo. Hospital Marina Baixa. Villajoyosa.

Alicante. SEN.

INTRODUCCION

La diabetes mellitus (DM) es actualmente la pri-
mera causa de Insuficiencia Renal Crénica en los
paises occidentales, lo cual es debido por un lado
al aumento de la prevalencia de la Diabetes melli-
tus tipo 2 (DM2), al aumento de la supervivencia de
los pacientes con diabetes y a que actualmente los
pacientes con DM son aceptados en los programas
de tratamiento sustitutivo de la funcién renal.

Globalmente se puede considerar que entre el 20
y 30% de los pacientes con DM desarrollan Nefro-
patia Diabética (ND), pero en la DM2 es menor el
nimero de pacientes que alcanzan la Insuficiencia
Renal Crénica Terminal (IRCT). En estudios observa-
cionales realizados en Centros de Salud de nuestro
pais, se ha descrito una prevalencia de ND regis-
trada en torno al 6%. En estudios realizados en hos-
pitales espafoles sobre DM1 se obtuvo una preva-
lencia en torno al 25%.

Varios estudios publicados en la dltima década
han demostrado que tanto el inicio como el curso
de la nefropatia diabética pueden ser modificados
mediante diversas intervenciones, las cuales, para
que tengan realmente impacto, deben ser realizadas
en las fases previas e iniciales al desarrollo de la ne-
fropatia.

EVALUACION DE LA NEFROPATIA DIABETICA

La Historia Natural de ND se encuentra perfecta-
mente establecida en el caso de la DMT, no en el
caso de la DM2. El deterioro de la funcién renal en
el diabético es un proceso progresivo en el tiempo
y que se manifiesta clinicamente en varios estadios
(tabla 1).

Diagnéstico precoz

La primera evidencia clinica del desarrollo de ne-
fropatia es la aparicién de microalbuminuria (MAL).
La prevalencia de MAL oscila alrededor del 15% en
la DM1 y del 25% en la DM2. Se define microal-

Tabla I. Historia natural de la nefropatia diabética.
Estadios

Estadio 1 y II:

e Aumento del filtrado glomerular e hipertrofia renal.

e Aumento de grosor de la membrana basal glomerular.

® Sin alteracion en la excrecién proteica (puede haber microal-
buminuria intermitente en respuesta al ejercicio o en fases de
mal control glucémico).

Estadio Il o ND incipiente:

e Aparicién de microalbuminuria (30-300 mg/dia o 20-200
mg/min) en ausencia de infeccién urinaria.

e Suele iniciarse la elevacion de la tensién arterial.

Estadio IV o ND establecida:

¢ Glomeruloesclerosis.

e Proteinuria (proteinas en orina > 500 mg/24 h o albuminuria
> 300 mg/dia).

e El 75% presentan Hipertension Arterial y existe un mayor o
menor grado de retinopatia.

Estadio V o Insuficiencia Renal (Tras 7-10 afios de proteinuria

persistente):

e Creatinina plasmatica > 2 mg/dl.

e Elevacion de la tension arterial, la retinopatia siempre esta pre-
sente y es muy frecuente la afectacion cardiovascular.

buminuria como la excrecién urinaria de albimina
por encima del limite normal (30 mg/dia), pero por
debajo del nivel de nefropatia diabética estableci-
da (300 mg/dia) en al menos dos de tres determi-
naciones, recogidas en un periodo inferior a seis
meses.

El diagndstico de MAL se define por cualquiera
de los siguientes parametros, en funcién del méto-
do de medida, aunque son los 3 primeros los mas
aceptados, como método de confirmacion (tabla I1):

* 30-300 mg en orina de 24 horas.

e 20-200 mg/min en muestra de orina nocturna.

e Relacion albamina/creatinina (A/C) entre 30-

300 mg/g (2,5-5 mg/mmol) en primera orina de
la mafana.

e 20-200 mg/l en primera orina de la manana.

e Positividad a las tiras reactivas (sensibilidad

95% vy especificidad 93%), pero deben ser con-
firmados por los tests anteriores.
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Tabla Il. Rango de valores de excrecién de albuminia en orina

Excrecion de
Albimina en orina

Relacién
albimina/creatinina

Diagnéstico 24 h. Minutada 12 Orina de la mafiana
(Ej. Nocturna
de 12 h.)
Normo-albuminuria < 30 mg/ldia < 20 microg/min < 30 mg/g
(< 2,5mg/mmol)
Micro-albuminuria 30-300 mg/l 20-200 microg/min 30-300 mg/g
(2,5-5 mg/mmol)
Macro-albuminuria > 300 mg/l > 200 microg/min > 300 mg/g

(> 5 mg/mmol)

La excrecién de albGmina por la orina presenta
unas fluctuaciones naturales, dia a dia, de hasta un
40% y que se ve influida por la postura (aumenta
en bipedestacion), el ejercicio y la dieta. Previa-
mente hay que descartar: infeccién de orina, fiebre,
HTA no controlada, insuficiencia cardiaca congesti-
va y embarazo.

Si no se realiza ninguna intervencion especifica, el
80% de los DM1 presentan aumento progresivo de la
excrecion de albimina con un incremento anual
medio del 10-20% hasta desarrollar macroalbuminu-
ria (> 300 mg/dia o 200 pg/min) en un periodo de 10
a 15 anos. El 20-40% de las pacientes con MAL de-
sarrollan nefropatia, pero solo el 20% de ellos pro-
gresan hasta IRCT tras 20 anos de evolucion.

La MAL es ademas un marcador de riesgo car-
diovascular importante, y su deteccion debe servir
como indicador para iniciar tanto en DM1 como en
DM2, actuaciones enérgicas para el correcto control
de todos los factores de riesgo cardiovascular (des-
censo del colesterol, tratamiento antihipertensivo,
abandono del habito tabaquico, ejercicio, disminu-
cion del peso, etc.).

Seguimiento

Actualmente se recomienda la determinacion sis-
tematica de MAL en todos los diabéticos. Las deter-
minaciones se realizaran anualmente, en pacientes
con DMT1 a partir de los 5 afios del diagndstico y
hasta los 70 afios de edad, y desde el momento del
diagnostico en la DM2 (Algoritmo 1).

En los pacientes que ya presentan microalbumi-
nuria y en los que se han instaurado medidas tera-
péuticas, el seguimiento sera inicialmente semestral,
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o de forma mas frecuente en funcién de las medi-
das terapéuticas adoptadas, aconsejando realizarlo
mediante la tasa de excrecién de albimina en orina
nocturna o mediante la relacion A/C.

En estos pacientes se debe monitorizar la funcion
renal mediante la creatinina plasmatica o mejor atn,
mediante el aclaramiento de creatinina. Su periodi-
cidad sera anual si la funcion renal es normal o se-
mestral si estd alterada.

Los pacientes con MAL deben ser estudiados con
mayor frecuencia en busca de neuropatia, retinopa-
tia, enfermedad cardiovascular y dislipemia, asf
como, un seguimiento estrecho de la tension arte-
rial y abandono del héabito tabaquico.

La MAL es ademas un marcador de riesgo cardio-
vascular importante y su presencia debe hacer inci-
dir en el control de los factores de riesgo cardiovas-
cular: colesterol, tabaco, hipertension, obesidad...

Criterios de Derivacion

La prevencion de la aparicién de la Nefropatia
Diabética es un objetivo comin de la Medicina Fa-
miliar y Comunitaria, y de la Nefrologia, por ello es
fundamental establecer canales adecuados de co-
municacién y protocolos de actuacién conjuntos en
cada Area Sanitaria. En general se pueden conside-
rar como criterios de derivacion al Nefrélogo los si-
guientes puntos.

e Aparicioén de Insuficiencia Renal: Cr sérica igual

o mayor a 1,2 mg/dl. Mas idéneo es la
determinacion del Aclaramiento de Creatinina.

e Aumento o persistencia de la microalbuminuria

en DM1, a pesar del tratamiento adecuado ins-
taurado.
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Algoritmo 1
Determinacién de microalbuminuria
Al diagnéstico en DM2 / A los 5 afios del diagnéstico y en la pubertad, en DM1

MACROALBUMINURIA
Deteccion de macroalbuminuria
por tira reactiva o analitica

no si
l sExisten circunstancias que lo invaliden?
MICROALBUMINURIA si no

\ l Medicion

no
Negativo positivo Repetir la prueba cuantificacién

sExisten circunstancias que lo invaliden?
s no
* ND.

. INICIAR TRATAMIENTO
Repetir la prueba

O\

negativa positiva

Y

=

REPETIR LA DETERMINACION 2
VECES MAS ANTES DE 6 MESES

/\

negativa positivo en 2 de 3
o s6lo 1 positiva determinaciones

Yoy Y

MICROALBUMINURIA
INICIAR TRATAMIENTO (*)

Y

DETERMINACION ANUAL

(*) En diabéticos tipo 2 normotensos iniciar tratamiento si aparece macroalbuminuria.
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Algoritmo 2

Tratamiento de la nefropatia diabética

Bases Objetivos Medios
Control HbA1-C < 7% Dieta
de la glucemia Ejercicio

Antidiabéticos orales
(no usar si IR)
Insulina

Restriccion Enlentecer Dieta 0,6-0,8 g/kg/dia
Proteica de la progresion
Dieta IRC DM1 con MAL
0,6-0,8 g/kg/dia
DM2 con Proteinuria
0,6-0,8 g/kg/dia
Dislipemia Colt. Tot < 220 mg/dI Dieta
LDL < 130 mg/dl Peso
Estatinas
MAL MAL < 20 pg/min DMT1 con o sin HTA:
20-200 pg/min IECAs
DM2 con HTA:
IECAs
HTA TAS < 130 1 IECAS/ARAII
TAD < 80 2 Ca antagonistas.
No dihidropiridinicos.
3 Diuréticos
Asa
Tiazidicos
4 Alfa bloqueantes
5 Beta bloqueantes
MACROALBUM Enlentecer la Intensificar tto.
> 200 pg/min progresion a IRC IECAs

DM1 + Macroalb 6
DM2 + Macroalb + IRC:

Remitir a Nefrélogo
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e Presencia de macroalbuminuria en DM1 o pre-
sencia de macroalbuminuria e IRC en DM2.

e HTA no controlada mayor a 130/80, a pesar de
tratamiento.

TRATAMIENTO

Los objetivos del tratamiento se encaminan por un
lado a la prevencion de la aparicion de la nefropa-
tia diabética como demuestran los estudios que en-
fatizan en el control estricto de la glucemia, la de-
teccion en fases precoces (microalbuminuria) que
permitira evitar la aparicion de la nefropatia diabé-
tica, y en caso de que esta se encuentre estableci-
da retrasar su progresion hacia la insuficiencia renal
(Algoritmo 2).

Control de la Glucemia

Diversos estudios multicéntricos, Diabetes Control
and Complications Trial (DCCT), el United Kingdom
Prospective Diabetes Study (UKPDS), el Stockholm
Intervention Study, y el estudio Kumamoto han mos-
trado definitivamente que el control intensivo de la
glucemia puede reducir de forma significativa el ries-
go de apariciéon de microalbuminuria y nefropatia
asociada en pacientes con diabetes.

En la fase de insuficiencia renal esta contraindica-
do el uso de antidiabéticos orales del tipo sulfonilu-
reas y biguanidas, por el elevado riesgo de producir
hipoglucemias severas asi como acidosis lactica, de-
biéndose iniciar tratamiento con pauta de Insulina.

Control de la Tension Arterial

En los pacientes con DM1 la HTA habitualmente
esta causada por la propia nefropatia diabética y ti-
picamente se pone de manifiesto al mismo tiempo
que la microalbuminuria. En los pacientes con DM2
la HTA se encuentra presente en el momento del
diagnéstico de diabetes en un tercio de los mismos.
La HTA en este caso puede tratarse de un fenéme-
no asociado a la propia nefropatia, ser debida a HTA
«esencial» asociada, o debida a otras causas secun-
darias como HTA vasculorrenal.

Tanto la TA sistélica como diastélica acelera de
forma marcada la progresion hacia la insuficiencia
renal y se requiere un tratamiento agresivo de las
mismas para detener o enlentecer la caida del fil-
trado glomerular precisando muchas veces combi-
naciones de varios antihipertensivos. El adecuado
control de la TA puede incrementar de forma signi-

ficativa la expectativa de vida en los pacientes con
DMT con una reduccién de la mortalidad del 94 al
45% y una reduccién de la necesidad de diélisis
y trasplante del 73 al 31%, tras 15 afos del
desarrollo de nefropatia diabética.

Los mas recientes documentos de consenso reco-
miendan en pacientes diabéticos mayores de 18
afos mantener cifras de TA sistélica < 130 mmHg y
TA diastolica < 80 mmHg, disminuyendo las ante-
riores recomendaciones en TAD de 85 a 80 mm. En
pacientes con TA sistélica aislada > 180 mmHg, el
objetivo inicial es reducir las cifras hasta 160 mmHg
y descensos de 20 mmHg en aquellos con cifras de
TA entre 179 y 160 mmHg. Una vez conseguidos
estos objetivos y si son bien tolerados, se puede in-
tentar mayores descenso de la TA.

Los aspectos mas importantes del tratamiento en las
fases iniciales consisten en los cambios en el estilo de
vida, tales como la pérdida de peso, reduccion en la
ingesta de sal y alcohol y la realizacién de ejercicio.

Uso de antihipertensivos

Se contemplan dos situaciones: El tratamiento de
la HTA en pacientes con normoalbuminuria o MAL
y el tratamiento especifico de la MAL en pacientes
normotensos. En los pacientes hipertensos con DM1
0 DM2 el principal factor en el control de la micro-
albuminuria y la progresion de la Insuficiencia Renal,
es el correcto control de la TA, mas alla del tipo de
farmaco que se utilice para su control. Por otro lado
estos pacientes suelen requerir de la asociacion de
mas de un farmaco para conseguir los objetivos de
TA. Muchos estudios han puesto de manifiesto el
papel importante de los Inhibidores de la enzima de
conversion de la angiotensina (IECAs) en los pacien-
tes hipertensos con DMT; en este tipo de pacientes
han demostrado ser capaces de reducir tanto la al-
buminuria, como reducir la progresiéon hacia IRC, por
encima de otros farmacos antihipertensivos, a simi-
lares niveles de control antihipertensivo.

Por otro lado los IECAs han mostrado su eficacia
en la normalizaciéon de la microalbuminuria, y dis-
minucién en la tasa de progresiéon hacia IRC en
aquellos pacientes normotensos con DM1 o DM2.
En DMT, la progresion de la MAL a ND es muy pro-
bable, por lo que los pacientes con DMT y MAL
deben ser tratados con IECAs sean o no hipertensos.
Los pacientes con DM2 tienen mayor variabilidad
en la progresion de MAL a ND por tanto se reco-
mienda la prescripcion de IECAs en DM2 solo si
aparece HTA o macroalbuminuria.

Hay que tener presente que el uso de IECAs puede
exacerbar la hiperpotasemia en pacientes con IRC
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avanzada y con hipoaldosteronismo hiporreninémi-
co asociado a su DM. En pacientes mayores con en-
fermedad ateromatosa asociada y estenosis funcio-
nal de ambas arterias renales el uso de estos
farmacos puede inducir rapido deterioro de la fun-
cion renal. La tos puede ser un efecto secundario
frecuente. En este Gltimo caso la sustituciéon por An-
tagonistas de los receptores de la Angiotensina Il po-
dria encontrarse indicada (ARA II).

Cuando no se consiga el objetivo de TA, aparezca
alglin efecto secundario o existe indicacion especifica
de otro farmaco se pueden asociar o cambiar a otros
hipotensores: Asociacién IECAs-Calciantagonistas, es-
pecialmente los no dihidropiridinicos (diltiazem y ve-
rapamil) en sus formulaciones retardadas. Alfabloque-
antes del tipo Doxazosina, en su formulacion de
liberacion retardada para minimizar el riesgo de hipo-
tension ortostatica en estos pacientes. Incluso la aso-
ciacion de diuréticos de asa, asi como tiazidicos a dosis
bajas pueden ser de gran ayuda para el correcto con-
trol de la TA, a excepcion de los diuréticos ahorrado-
res de potasio que estarian contraindicados. Actual-
mente los Beta-bloqueantes no se consideran farmacos
contraindicados en la DM ya que el riesgo de enmas-
carar crisis hipoglucémicas y empeorar la vasculopatia
periférica es bajo, y en cualquier caso la elevada aso-
ciacion de patologia cardioldgica hacen de este grupo
terapéutico un arma fundamental en el control de estos
pacientes. Final-mente, sefialar que los alfa/beta blo-
queantes (carvedilol) pueden ser una alternativa vélida.

BIBLIOGRAFIA

American Diabetes Association: Diabetic Nepropathy. En: Clinical
Practice Recomendations 2000. Diabetes Care 23 (Supl. 1): S69,
2000.

Mogensen CE, Keane WF, Bennett PH y cols.: Prevention of diabetes
renal disease with special reference to microalbuminuria. Lancet
346: 1080-4, 1995.

Diabetes Control and Complications Trial Research Group: The
effect of intensive treatmente of diabetes on the development
and progression of long-term complications in insulin-
dependent diabetes mellitus. NEJM 329: 977-86, 1993.

UK Prospective Diabetes Study Group: Efficacy of atenolol and
captopril in reducing the risk of macrovascular complications in
type 2 diabetes (UKPDS 39). BMJ 317: 713-20, 1998.

UK Prospective Diabetes Study Group: Intensive blood glucose
control with sulphonilureas or insulin compared with
conventional treatment and the risk of complications in type 2
diabetes (UKPDS 39). BMJ 317:713-20, 1998.

Pascual J, Liafio F: Valor predictivo de la microalbuminuria. Med
Clin (Barc) 114: 732-4, 2000.

Esmatjes A: La nefropatia diabética. Dimension del problema en
Espana. Av Diabetol 15 (S): 10-12, 1999.

Orozco D: La importancia de la microalbuminuria en Atencién
Primaria. Revista Valenciana de Medicina de Familia (1): 5-15,
1998.

Fernandez |, Franch J, Martin JL, Navarro J, Orozco D, Vazquez P:
Nefropatia diabética. En: Programas basicos de salud: Diabetes
Mellitus. Sociedad Espafiola de Medicina de Familia y
Comunitaria, 1998.

Zafra JA, Méndez JC, Novalbos JP y cols.: Complicaciones crénicas
en los pacientes con diabetes mellitus tipo 2 atendidos en un
centro de salud. Atencion Primaria 25: 529-36, 2000.

Barkis GL, Williams M, Dworkin L, Elliot WJ, Epstein M, Toto R,
Tuttle K, Douglas J, Hsueh W, Sowers J: Preservin renal function
in adults with hypertension and diabetes: a consensus aproach.
Am J Kidney Dis 36: 646-661, 2000.

Nefropatia hipertensiva
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*Médicos de Familia. ABS LLefia. Badalona. Barcelona. SEMERGEN. **Nefrélogo. Jefe Servicio Nefrologia. H. Germans Trias i Pujol.

Badalona. SEN.

Este capitulo se presenta en tres apartados clara-
mente diferenciados:

1. La enfermedad vasculorrenal como posible etio-
logia de la hipertension.

2. La nefroangiosclerosis y sus repercusiones en la
hipertension arterial (HTA).

3. La microalbuminuria (MAL) como resultante de
la HTA y factor de riesgo cardiovascular.

ENFERMEDAD VASCULORRENAL

Se considera hipertension vasculorrenal a la ele-
vacion sostenida de la presion arterial causada por
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estenosis, constriccion o lesiones de la vasculariza-
cion de uno o ambos rifones, que conduce a la hi-
poperfusion renal y a la hiperactivacion del sistema
renina-angiotensina. La forma mas grave es la en-
fermedad isquémica renal.

Etiologia

e Arteriosclerosis (es la mas frecuente).

* Lesiones displasicas.

e Otras: Aneurismas, embolias, post trasplante
renal, etc.
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Exploracion fisica

Soplos abdominales u otros: femorales, caroti-
deos...
Retinopatia II-IV.

Pruebas complementarias

Analitica: Hipopotasemia, Proteinuria.
Ecografia: Asimetria en el tamafo de las siluetas
renales igual o superior a 1 cm.

Criterios de derivacion
Diagnéstico

Arteriografia: Es la prueba con mayor poder pre-
dictivo, aunque puede no ser adecuada su utiliza-
ciéon en ancianos con arteriosclerosis o insuficiencia
renal.

La angiorresonancia magnética puede ser una
prueba alternativa en las situaciones en las que la
arteriografia esté contraindicada.

Tratamiento

El tratamiento de eleccién es la revascularizacion
renal mediante angioplastia o cirugia.

Se efectuara tratamiento farmacolégico en casos
de estenosis inferior al 60%, que no progresen y con
presiones arteriales controladas asi como cuando la
cirugia o la angioplastia estén contraindicadas o se
hayan mostrado ineficaces.

Los farmacos de eleccion son los IECA y los an-
tagonistas de los receptores de la angiotensina |l

Criterios de sospecha:

e HTA de inicio brusco, acelerada, severa y/o resistente.

e Edad de comienzo inferior a los 35 afios en mujeres o supe-
rior a los 60 afnos en varones, sobre todo en ausencia de an-
tecedentes familiares de HTA.

e Sintomas de enfermedad arteriosclerética en otra localizacion:

enfermedad vascular periférica, cardiopatia isquémica, etc.

Tabaquismo.

Diabetes.

HTA e insuficiencia renal.

Deterioro de la funcién renal con Inhibidores de la Enzima de

Conversion de la angiotensina 1l (IECA).

e Edema pulmonar recurrente.

Ante la sospecha de HTA vasculorrenal es necesario la derivacion al ne-
frologo para que confirme el diagndstico y decida el tratamiento.

(ARAII), excepto en el caso de lesion en ambas ar-
terias renales o en el caso de estenosis en mono-
rrenos (riesgo de insuficiencia renal). En este caso o
si no se diera respuesta al tratamiento, se pueden
utilizar antagonistas del calcio, betabloqueantes, al-
faadrenérgicos o vasodilatadores.

En cualquier caso el control de la HTA corres-
ponde a la Atencion Primaria, en colaboraciéon con
Nefrologia, segtin los casos.

NEFROANGIOSCLEROSIS

La nefroangiosclerosis, nefrosclerosis o Nefropatia
hipertensiva es la enfermedad vascular renal que
aparece como complicacion de la HTA esencial y
que afecta sobre todo la microvasculatura preglo-
merular que sufre una vasoconstriccién que provo-
ca una disminucion del flujo plasmatico renal y pos-
teriormente una disminucion de masa renal por
isquemia que dificilmente llega a insuficiencia renal.

Etiologia

e HTA (raza negra, predisposicion genética, oli-

gonefronia congénita...).

Exploracion fisica

Los datos de la exploracion fisica pueden ser ano-
dinos si no se llega a la insuficiencia renal estable-
cida.
Pruebas complementarias

Analitica: Microalbuminuria o proteinuria, dislipe-
mia, hiperuricemia.

Ecografia: Rifones de tamafo algo disminuido, si-
métricos.
Diagnéstico

Aunque el diagnostico de certeza se realiza por
biopsio renal, se suele efectuar en la mayoria de
casos por exclusion clinica, y ello sobredimensiona
la prevalencia.
Tratamiento

La terapéutica antihipertensiva no se ha demos-

trado efectiva en la prevencién de la aparicion de
la nefroangiosclerosis.
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Los objetivos del tratamiento son:

Proteger la funcién renal.
Controlar la presion arterial.
Controlar el resto de factores de riesgo cardiovascular.

El objetivo del tratamiento es disminuir las cifras de PA por debajo de
130/85 mmHg e incluso por debajo de 120/75 mmHg en el caso de pro-
teinuria > 1 g/24 horas.

Criterios de sospecha:

* No es especifica de este proceso, pero se debe pensar en ne-
froangiosclerosis en condiciones de:
e HTA esencial de larga evolucion.
e Varones.
Mayores de 50 anos.
Evolucién lenta del deterioro de la funcién renal.
Dislipemia.
Riflones simétricos, con discreta disminuciéon del tamano.
Proteinuria menor a 1,5 g/24 horas sin microhematuria.
Hipertrofia ventricular izquierda.
Retinopatia hipertensiva.
e Otros posibles marcadores:
¢ Hiperfiltracion glomerular.
® Hiperuricemia.
* Microalbuminuria.
* Bajo peso al nacer.

Criterios de derivacion:

¢ Cuando se sospeche nefroangiosclerosis maligna: elevacién im-
portante de la presion arterial (HTA malignizada y/o resisten-
te), signos de retinopatia hipertensiva severa y reduccion del
filtrado glomerular.

e Cuando la HTA sea refractaria al tratamiento.

e Si se deteriora la funcion renal con cifras de creatinina en san-
gre superiores a 2 mg/dl.

e En caso de hematuria.

e Con proteinuria superior a 0,5 g/dia.

Consiste en:

Cambios higiénico/dietéticos:

e Dieta pobre en proteinas (0,6-0,8 g/kg. de
peso/dia), hiposdédica (4-5 g sal/dia), con res-
triccion de potasio y de fésforo si el aclara-
miento de creatinina es menor a 20-30
ml/min.

e Control de la dislipemia: dieta, farmacos.

Farmacos antihipertensivos:

1. IECA. De primera eleccion, comenzando con
dosis bajas en pacientes ancianos con arteriosclero-
sis generalizada. Es necesario controlar durante las
primeras semanas las cifras de potasio y creatinina
en sangre. La experiencia con ARA Il es todavia es-
casa.
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2. Antagonista del calcio. Es el farmaco de elec-
cion para asociar dada su metabolizacién hepética.
Parece que verapamilo y diltiazem disminuyen mas
eficazmente la proteinuria que el resto de farmacos
de este grupo.

3. Diurético de asa (furosemida, bumetadina, o to-
rasemida) con cifras de creatinina en sangre supe-
rior a 1,5-2 mg/dl. La dosis necesaria esta en rela-
cion inversa al filtrado glomerular.

e En caso de coexistencia de cardiopatia isquémi-
ca es adecuado utilizar betabloqueantes cardio-
selectivos (atenolol, bisoprolol) ajustando dosis
debido a su eliminacién renal.

MICROALBUMINURIA (MAL) E HIPERTENSION
ARTERIAL

La MAL se define como la excrecion urinaria de
albimina entre 30 y 300 mg/24 h, o entre 20 y 200
mg/min. Valores superiores corresponderian a pro-
teinuria o macroalbuminuria.

Hay que diferenciar la MAL ocasional o transito-
ria (fiebre, infeccion urinaria, ejercicio fisico, etc.)
de la MAL persistente o estable. Es un marcador pre-
coz de desarrollo de nefropatia y de riesgo cardio-
vascular en la diabetes y s6lo de riesgo cardiovas-
cular en HTA.

Etiologia

Principalmente HTA y diabetes mellitus.

Cribado

Se ha de valorar la posibilidad de MAL en el
momento del diagnéstico de la HTA. En caso de
que dicha determinacién sea negativa, se podra
repetir opcionalmente en el seguimiento del pro-
ceso.

Para ello es suficiente saber el valor de albtimina en
orina de la manana comprobando que las cifras no
igualen o superen los 20 mg/l (sospecha de MAL). Tam-
bién es (til la obtencion del cociente albimina/creati-
nina.

Diagnéstico

Se confirma la MAL cuando se dan las cifras
de su definicion en al menos dos de tres analiti-
cas de orina de 24 horas realizadas de uno a seis
meses.
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Criterios de sospecha:

HTA sistolica.

Diabetes mellitus.
Varones.

Mayores de 50 afios.
Hipertrigliceridemia.
Creatinina sérica elevada.
Raza negra.

El objetivo es:

Evitar la progresion de la MAL.
Salvaguardar la funcién renal.
Disminuir el riesgo cardiovascular.

Principalmente se consigue controlando la HTA.

No es necesaria la derivacion al especialista si no se da alteraciones uri-
narias o datos de insuficiencia renal, historia familiar...

Hipertension arterial

Y

Criterios de sospecha y/o
exploracion sugestiva
enf. vasculorrenal

4—'—)
i

ECO Renal

Analitica que incluya
ionograma
sedimiento de orina

Y

ECO: Asimetria o
Hipopotasemia o
Proteinuria

v

Derivacion a

nefrélogo Control y

seguimiento en
Atencioén Primaria

Seguimiento

Una vez confirmado el diagnéstico, incluir la de-
terminaciéon de MAL en los protocolos habituales de
seguimiento de la HTA.

La frecuencia de la determinacion de MAL puede
aumentarse cuando exista afectacion importante de
o6rganos diana o si el perfil de riesgo cardiovascular
es elevado.

Criterios de derivacion y tratamiento (Ver algoritmos)

Consiste en:

Medidas higiénico-dietéticas:

e restriccion de proteinas de la dieta,

reduccion del sobrepeso,

control estricto de la glucemia,

disminuir ingesta de sodio y

controlar la dislipemia.

Farmacos antihipertensivos:

e Cualquier farmaco antihipertensivo eficaz puede
disminuir la MAL, aunque los que han demos-
trado un efecto mas favorable son los IECA.

ALGORITMOS DE ACTUACION ANTE
HIPERTENSION ARTERIAL Y CRITERIOS DE
DERIVACION A NEFROLOGIA

Hipertension arterial

l

Presencia de alguno de estos datos clinicos:

e HTA malignizada y/o resistente + retinopatia
severa + reduccion del filtrado glomerular.

e Insuficiencia renal en fase Il (CCr < 59
ml/min).

¢ Hematuria.

e Proteinuria > 0,5 g/dia.a.

Control, tratamiento y
seguimiento en
Atenciéon Primaria

Derivaciéon a
nefrélogo
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El paciente en dialisis: tipos, indicaciones, protocolo de
seguimiento, problemas que pueden surgir en atencion
primaria y su manejo

J. Montenegro* y F. Brenes**

*Nefrélogo. Servicio de Nefrologia. H. Galdakao. Vizcaya. SEN. **Médico de Familia. ABS. Llefia. Badalona. Barcelona. SEMERGEN.

La dialisis es un tratamiento sustitutivo renal que
cumple con las labores depurativas del rinén sin al-
canzar las funciones metabdlica-endocrinas, corre-
gidas por otros medios.

TIPOS DE DIALISIS

1. Dialisis peritoneal.
2. Hemodialisis.

1. Dialisis peritoneal

Depuracion mediante la membrana peritoneal na-
tural.

Tipos de diéalisis peritoneal.

e DPCA, Didlisis peritoneal continua ambulatoria.

e DPA, Didlisis peritoneal automatizada.

Dialisis peritoneal. Requisitos:

e Catéter peritoneal de silicona, implantado a través de la pared
abdominal.

¢ Conectologia con sistemas cerrados.

® Bolsas de soluciones dialiticas.

e Cicladora (si DPA).

DPCA: técnica dialitica manual, que utiliza bol-
sas generalmente de 2 litros como solucion dialiti-
ca. Este bafo dialitico se infunde en cavidad peri-
toneal y este, una vez saturado de toxinas urémicas,
se drena saturado cada 6-8 horas diariamente.

DPA: técnica dialitica automatica que emplea una
maquina, cicladora, para la infusién del bafo diali-
tico y posterior drenaje durante la noche, mientras
el enfermo duerme, haciendo ciclos normalmente
horarios. Ambas técnicas dialiticas son tratamientos
domiciliarios realizados por el enfermo.

2. Hemodialisis

Método depurativo conseguido con la llegada de
sangre desde un acceso vascular (fistula, catéter) por
un circuito extracorpéreo a una membrana artificial
(dializador), donde se produce la dialisis y bombeo

Hemodialisis. Requisitos:

Acceso vascular (fistula o catéter).
Rinodn artificial.
Tratamiento del agua corriente por ésmosis inversa.

L]
L]
L]
e Centro de didlisis.
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Indicaciones de hemodialisis:

Indicaciones de dialisis peritoneal:

Deseo expreso del paciente.

Tabicamiento de la cavidad peritoneal.

Hernias abdominales, no corregidas.
Imposibilidad fisica de hacer diélisis peritoneal.
Fallos de la membrana peritoneal.

No querer un tratamiento domiciliario.

posterior de la sangre dializada al enfermo a través
de un acceso vascular. Todo este proceso es reali-
zado por un monitor, rifién artificial, que controla
flujo sanguineo, presiones, pérdidas de liquido del
paciente (ultrafiltrado) y mezcla y calentamiento del
bafio de dialisis.

Indicaciones de dialisis

Pacientes afectos de Insuficiencia renal con la
Gnica excepcion de aquellos pacientes con patolo-

Inicio del tratamiento dialitico.

Imposibilidad de acceso vascular.

Largas distancias al Centro de Hemodialisis.
Cardiopatia con inestabilidad hemodinamica.
Trasplante renal a corto plazo.

Deseo de independencia.

Nifios.

gia acompanante donde la esperanza de vida sea
muy corta. La indicacion de Dialisis Peritoneal o He-
modiélisis va a depender de las ventajas que apor-
te la técnica dialitica a un paciente determinado, res-
petando la eleccién del paciente.

Protocolos de seguimiento

Los enfermos de diélisis estin muy vinculados con
la Unidad de Diélisis, donde el nefrélogo hace tanto

CUIDADOS GENERALES DE LOS PACIENTES EN DIALISIS

' '

¢

VIGILANCIA DEL ACCESO PREVENCION CONTROL
VASCULAR Y PERITONEAL DE LAS INFECCIONES DE LA DIETA
¢ ¢ DOSIFICACION
ADECUADA
PROBLEMA CUIDADOS PROBLEMA CUIDADOS DE MEDICAMENTOS
Orificio Cultivo En Ifa n?ay(.)n’a hay .que:
e Compresion del catéter Limpieza ° dlsmlnwlr la d05|s,|o
* Persiste: (peritoneal Antibioterapi * separar los intervalos
Sangrado = Centro o vascular) niibloterapia de la dosificacion.
hospitalario
* Masaje Peritonitis Liquido turbio
. . /-\_nc?l esia (dialisis Analgesia, si dolor:
Trombosis gers(i)stoer: peritoneal) = Eentr;}l '
= U. Dialisis osprtalano Y
: %zglk;/ig?erapia e Restriccion del liquido (orales) y parenterales (anuria)
Infeccién amplio espec- e No frutos secos, escasa fruta: alimentos con
tro alto contenido en K (Hiperpotasemia)
¢ No alimentos ricos en P (Hiperfosforemia)
e Seguir dietas recomendadas
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la asistencia clinica general como la especifica de-
rivada de la propia técnica dialitica, uremia y pato-
logia espontanea.

Actitud del médico de familia con el paciente
dializado

El control del paciente con tratamiento renal susti-
tutivo (didlisis) fundamentalmente se realizara desde
el Servicio de Nefrologia, y mas concretamente la
unidad de Dialisis.

El médico de Atencion Primaria prestara una es-
pecial atencion al:

Control de los factores de riesgo cardiovascular.

Valorar la deteccion precoz de infecciones, que

El paciente

M. Praga*, O. Pefalver** y F. Camacho**

en el paciente dializado pueden manifestarse sin la
presencia de un sindrome febril.

Las infecciones, junto con la patologia cardiaca
son las causas mas frecuentes de mortalidad en el
paciente dializado.
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TRASPLANTE RENAL EN ATENCION PRIMARIA

El ndmero de trasplantes renales en la mayoria
de paises desarrollados en los Gltimos afos se ha
incrementado de manera progresiva. Los nuevos
farmacos inmunosupresores han prolongado la su-
pervivencia media de los injertos renales y los li-
mites de edad se han reducido, siendo hoy en dia
practica habitual la realizacion de trasplantes en
pacientes de mas de 60 afos. Por todos estos he-
chos, la presencia de pacientes trasplantados rena-
les con problemas médicos en Atencién Primaria
es cada vez mas frecuente. El manejo de muchos
de estos problemas no difiere de las pautas habi-
tuales en pacientes no trasplantados, pero es pre-
ciso considerar siempre el tratamiento inmunosu-
presor que reciben, sus efectos secundarios y las
patologias especificas mas frecuentes en estos en-
fermos.

INDICACIONES DEL TRASPLANTE RENAL
Todo paciente en didlisis crénica por insuficiencia

renal terminal es en principio candidato a trasplan-
te renal con las siguientes excepciones:

50

* Patologias extrarrenales graves, crénicas y no
susceptibles de mejoria con el trasplante renal: ar-
terioesclerosis generalizada, hepatopatia avanzada
no susceptible de trasplante hepatico, demencias o
trastornos psiquiatricos...

* Procesos infecciosos activos. Los pacientes con
virus de la hepatitis B y C pueden en principio trans-
plantarse, no asi los infectados por el VIH.

e Neoplasias activas.

En los pacientes con antecedentes de neoplasias
tratadas, se debe establecer un periodo de seguridad
entre la resolucion del tumor y la realizacion del
trasplante. La duracién de este intervalo depende del
tipo de tumor.

Riesgo de recurrencia bajo: Linfomas, carcinomas
testiculares, renales, tiroideos y de cuello uterino.

Riesgo de recurrencia intermedio: Cancer de
colon, mama, préstata, cuerpo uterino y tumor de
Wilms.

Riesgo de recurrencia alto: Cancer de vejiga, sar-
comas, melanomas, mielomas y canceres renales
sintomaticos.

La edad avanzada (> 70 anos), los antecedentes de
patologia cardiovascular o las anomalias de la via
urinaria no constituyen contraindicaciones absolutas,
pero obligan a un estudio detallado de cada caso.
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FARMACQS INMUNOSUPRESORES, MECANISMOS
DE ACCION Y EFECTOS SECUNDARIOS

El ndmero de medicamentos inmunosupresores
eficaces para prevenir el rechazo se ha incrementa-
do en los Gltimos anos. Desde el punto de vista de

Atencion Primaria interesan particularmente los efec-
tos secundarios y las interacciones medicamentosas
de aquellos utilizados de forma cronica: esteroides,
azatioprina, ciclosporina, tacrélimus y micofenolato
mofetil. Se utilizan en dosis y combinaciones diver-
sas: monoterapia (ciclosporina o tacrélimus), doble

proinflamatorias

e Suspension total
en casos seleccionados
(riesgo de rechazo Agudo)

Inhibicién
sintesis de
acidos nucleidos

Azatioprina

Farmaco Mecanismo Principales efectos secundarios
de accion
Esteroides
e Reduccién gradual Inhibicién Metabélicos: Diabetes mellitus, Obesidad, Hiperlipidemia,
hasta dosis de IL-1 retraso del crecimiento en nifos.
de Mantenimiento y de diversas Misculo-Esqueléticos: Necrosis aséptica (cabeza femoral,
(prednisona 5-10 mg/dia) citoquinas rodillas...) Osteoporosis, Miopatia.

Psiquidtricos: Cuadros psicéticos. insomnio,

euforia-depresion, (con dosis altas).

Digestivos: Pancreatitis, Ulceras pépticas.
Cuténeos-Estéticos: Habito cushingoide, Acné, Atrofia cutanea.
Otros: Hipertension arterial, Cataratas.

Mielodepresion (leucopenia, anemia, trombopenia).

Recciones de hipersensibilidad.

Complicaciones hepaticas: Colestasis, Enfermedad venooclusiva,
Hiperplasia nodular regenerativa.

Mielodepresion (leucopenia, anemia, trombopenia).
Alteraciones gastrointestinales, sobre todo diarrea.

Micofenolato Inhibicién

mofeil sintesis de
acidos nucleicos

Ciclosporina Inhibicién activa

Ajuste de dosis
Segun niveles

Tacr6limus
Ajuste de dosis
Segun niveles

de la calcineuria,
con inhibiciéon
proliferacion

de células Ty
de sintesis de
citoquinas

Similar a la
ciclosporina

Renales: Nefrotoxicidad aguda y crénica, hiperpotasemia.
Cardiovasculares: Hipertension arterial, Microangiopatia trombdtica.
Metabélicos: Hiperuricemia, hiperlipidemia, hiperglucemia.
Neuroldgicos: Temblor, convulsiones.

Digestivos: Pancreatitis, Colelitiasis, colestasis.

Otros: Hirsutismo, hiperplasia gingival.

Renales: Nefrotoxicidad aguda y crénica, hiperpotasemia
Cardiovasculares: Hipertension arterial, Microangiopatia trombotica.
Metabélicos: Hiperglucemia.

Neurolégicos: Temblor, convulsiones.

Principales interacciones medicamentosas de los firmacos inmunosupresores

Ciclosporina y Farmacos que pueden causar
tacrélimus Aumento de niveles de

Se metabolizan en el Ciclosporina y Tacrélimus

Farmacos que pueden causar
Disminucién de nieles de
Ciclosporina y Tacrélimus

Farmacos que
pueden potenciar
nefrotoxicidad

higado por el sistema  Diltiazam KETOCONAZOL RIFAMPICINA de Ciclosporina y
citocromo P450. Verapamilo FLUCONAZOL ISONIAZIDA Tacrélimus

Son por tanto muy Nicardipino ITROCONAZOL Sulfametoxazol

susceptibles ERITROMICINA Metoclopramida FENOBARBITAL - Aminoglucésidos
a las interacciones Claritromicina Anticonceptivos FENITOINA - Antiinflamatorios
medicamentosas Doxicilina Esteroides - Carbamacepina no esteroides

(dosis altas)

* En Mayusculas, interacciones méas importantes clinicamente.

AZATIOPRINA Contraindicada la administracion simultanea de allopurinol, por hiperuricemia o gota.
Al inhibir la xantino-oxidada, potencia el efecto mioledepresor de la azatioprina.
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terapia (esteroides mas ciclosporina, tacrélimus o mi-
cofenolato) o triple terapia (esteroides mas ciclospo-
rina/tacrolimus mas azatioprina/micofenolato). El
tipo de combinacién inmunosupresora y sus dosis se
prescribe y ajusta de manera estrecha en las unida-
des especializadas de trasplante, en funcion de las
caracteristicas del receptor (edad, capacidad de res-

puesta inmunologia, grado de compartibilidad con
el donante...), tiempo transcurrido (mayor intensidad
de inmunosupresion en los primeros meses postras-
plante), complicaciones surgidas (infecciones, re-
chazos, nefrotoxicidad...) y niveles plasmaticos de
algunos farmacos (ciclosporina, tacrélimus).

Complicaciones mas frecuentes del paciente trasplantado en atencién primaria

Complicaciones
Cardiovasculares

- Cardiopatia isquémica (angor, IAM)
- Accidentes cerebrovasculares
- Isquemia crénica de MMII

Constituyen la primera causa de
mortalidad en pacientes
trasplantados

Factores predisponentes

- Hipertensién arterial

- Edad avanzada

- Obesidad

- Tabaquismo

- Diabetes mellitus

- Alteraciones del perfil lipidico:

Aumento de LDL-colesterol,

triglicéridos, Lp(a).

homocisteina

- Influencia nociva de farmacos
(esteroides, ciclosporina, tracolimus)
sobre lipidos, diabetogénesis

Manejo

Especialmente importante en
Atencion Primaria, la
erradicacion de factores
predisponentes: obesidad,
tabaco, sedentarismo, aspectos
dietéticos...

Medidas diagnésticas y
terapéuticas similares a las
de pacientes no trasplantados

Diabetes mellitus
Trasplante renal en

Diabéticos o desarrollo
de Diabetes postrasplante

Hipertension
arterial
Presente en un
60-80% de los
pacientes
trasplantados

Infecciones

A mayor potencia
de tratamiento
inmunosupresor,
mayor riesgo de
infecciones

Etilogia

Efectos diabetogénico de
esteroides, tacrolimus,
ciclosporina.

Etilogia
- Rechazo agudo y croénico del injerto
- Recidiva de la enfermedad de
base en el injerto
- Estenosis de arteria renal
- Produccién de renina por
los rifones nativos
- Efecto secundario de

Manejo

Combatir obesidad, sedentarismo. Manejo similar al del
diabético no trasplantado: dieta, antidiabéticos orales
(si no hay contraindicaciones), insulina. Si no contrain
dicado,

reduccion/suspension esteroides.

Manejo

- Remitir a su unidad de trasplante para

exploraciones diagnésticas: ecografia,

Eco-Doppler de arteria renal,

angiografia...

- Tratamiento con pautas habituales de
hipotensores. Si se usan IECA o ARA I,
mediciones repetidas de creatinina por el

los inmunosupresores
(esteroides, ciclosporina, tracrélimus...)

riesgo de fracaso renal agudo
- Especial atencion a factores

predisponentes: obesidad, tabaco...

Etilogia. Guarda relacién con el periodo
postrasplante.

Te MES: BACTERIAS ((neumonias, infecciones

de herida, catéteres i.v, infecciones urinarias.
A partir del 2¢ MES: VIRUS como Citomega-
lovirus (infeccion muy frecuente, con fiebre,
leucopenia, hepatitis, trastornos intestinales,
neumonitis),

Epstein-Barr, Varicela. INFECCIONES URI-
NARIAS, muy frecuentes (a descartar pro-
blemas de via urinaria subyacentes). NEU-
MONIAS (por Bacterias, Pneumocystis
Carinii, Nocardia, Aspergillus, tubérculo-
sis). INFECCIONES DEL SNC (por listeria,
Criptococo, tuberculosis).

Manejo

Atencién Primaria: Enfoque
diagnéstico inicial mediante
Anamnesis y exploracion fisica
completa.

Derivacion urgente a centro
hospitalario si existen datos de
compromiso respiratorio.
neurolégico o afectacién grave del
estado general.
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Complicaciones mas frecuentes del paciente trasplantado en atencién primaria (continuacion)

Complicaciones
digestivas
Frecuentes y
potencialmente muy
peligrosas

ESTOMATITIS/ESOFAGITIS por candida. ULCUS péptico
HEPATOPATIAS virales (virus B, C, CMV, EB, varicela,
herpes) o por farmacos. PANCREATITIS (farmacos, virus).
AFECTACION DE COLON por virus (CMV), isquemia,
diverticulitis.
HEMORRAGIA DIGESTIVA, de mudiltiples etiologias y

localizaciones.

Alteraciones de la

funcién renal

Ademds de sintomas tipicos de
Infeccién urinaria (disuria, pola-
quiuria, hematuria, fiebre) son

Causas mas frecuentes
Obstrucciéon de via urinaria
(fistulas, linfoceles, estenosis)
Rechazo agudo.
Nefrotoxicidad de farmacos

Manejo

Similar al del paciente
no trasplantado, pero

en estrecho contacto con
Unidades de trasplante y
digest6logos.

Manejo

Anamnesis y exploracion fisica
iniciales. Remision a unidad de
trasplante para exploraciones
diagndsticas (ecografia renal,

frecuentes deterioros agudos niveles de farmacos...)
de funcién renal, con o sin

oligoanuria.

(ciclosporina, tacrélimus...)

Complicaciones Gseas
- Hiperparatiroidismo
e hipercalcemia

Manejo
- Indicacion de paratiroidectomia si calcio
> 12 mg/dl tras 1 afio postrasplante

Patogenia
- Estimulo persistente de parati-

tiroides durante predialisis/dia-
lisis.

- Disminucién de actividad
osteoblastica por Esteroides,
disminucién absorcién calcio.

- Osteoporosis - Combatir factores coadyuvantes (tabaco,
alcohol, sedentarismo). Suplementos de
Calcio oral. Reduccién/suspension de
esteroides si no contraindicado.

- Necrosis avascular - Esteroides - Cirugia (recambio articular)
Tumores Tipos mas frecuentes

Los pacientes trasplantados Carcinomas de piel y labios, linfomas no Hogking
presentan una mayor incidencia (extranodales en su mayoria), sarcoma de Kaposi,
de tumores, que guarda relacion carcinoma de cerviz, periné, y vulva y carcinomas
con la inmunosupresion recibida hepaticos.

y el papel oncogénico de

determinados virus.

Manejo

Importancia de
deteccion precoz.
Reduccion/suspension
de inmunosupresion.
Quimioterapia/Cirugia
especificas.
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Utilizacion de farmacos en insuficiencia renal. Farmacos
contraindicados (contraindicacion absoluta y relativa)

E. Garcia Criado* y P. Aljama**

*Médico de Familia. CS. El Carpio. ZBS. Bujalance. Cérdoba. SEMERGEN. **Jefe del Servicio de Nefrologia. Hosp. Univ. Reina Soffa.

Cordoba. SEN.

Los pacientes que padecen IR presentan una alte-
racion de la farmacocinética normal de los medica-
mentos, por lo que deberemos ajustar la posologia
de un gran ntmero de farmacos a fin de lograr el
efecto terapéutico deseado y evitar su nefrotoxici-
dad, ya que en el caso contrario se agravaria la en-
fermedad de base y la funcion renal, llegando a pro-
vocar un circulo vicioso.

Existen dos métodos para ajustar la dosis de far-
macos en la IR:

a) Aumentando el intervalo entre las dosis, man-

teniendo la dosis habitual.

b) Adaptando la dosis, mantenido el intervalo nor-

mal.

Es importante aumentar las precauciones al utili-
zar farmacos en IR en las edades extremas de la
vida y en situaciones de hipoalbuminemia y ane-
mia; de igual modo debemos evitar administrar
farmacos de acciéon prolongada, asociaciones de far-
macos y aquellos que tengan un margen terapéuti-
co estrecho.

Los efectos adversos que se producen en pacien-
tes con IR son dos o tres veces mayor que en otros
pacientes con una funcién renal normal. Las cau-
sas de que esto suceda son mdltiples, debiéndose,
a veces, al error en la posologia (tabla 1) o a fac-
tores farmacocinéticos (tabla Il). Por ello debemos
utilizar solo los farmacos imprescindibles y realizar
un estrecho seguimiento para valorar los efectos

Tabla 1. Errores mas frecuentes cometidos en la pres-
cipcion de medicamentos en insuficiencia
renal

e Estimacion equivocada a la hora de calcular del filtrado
glomerular.

¢ Ignorancia de las vias de metabolizacién y eliminacién de los
medicamentos utilizados.

¢ Desconocimiento de la fisiologia de la funcién renal.

¢ Falta de control en la terapéutica y en sus efectos secundarios
adversos.

¢ Induccion de un mayor deterioro de la funcion renal por un mal
ajuste del medicamento, con el consiguiente incremento de sus
niveles y por ello de una mayor toxicidad renal.
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Tabla Il. Factores farmacocinéticos a tener en cuen-
ta en la IR

1. Pauta prescrita (valorar dosis, intervalo y via de administracion).
e Errores médicos y/o de enfermerifa.
e Grado de seguimiento del tratamiento.

2. Dosis administrada.
e Absorcion (biodisponibilidad).
e Distribucion
e Unidn a proteinas plasmaticas y o tejidos.
* Metabolizacion.
e Eliminacion y excrecion.

3. Concentracion de la forma activa en un lugar de accién.
Interacciones con el receptor del farmaco.

Estado funcional.

Ritmos bioldgicos.

Factores genéticos.

Desarrollo de la tolerancia.

Interaccién con otros farmacos.

4. Intensidad obtenida frente al efecto deseado.
¢ Valorar el efecto placebo.
e Valorar patologias asociadas.
¢ Edad del paciente.

5. Valoracién de los efectos indeseables.

buscados y los indeseables provocados por su ad-
ministracion.

Entre los factores mencionados como fuente de
errores en la prescripcion de medicamentos se en-
cuentra la incorrecta estimacion del filtrado glome-
rular. No basta con conocer la concentracién de
creatinina en suero o plasma, si no que precisamos
tener una relacion con su produccion diaria. Para
ello debemos tener en cuenta el tamafno corporal,
el sexo y la edad. La férmula de Cockcroft y Gault
nos ayuda a este fin.

La (tabla 1lI) muestra el ajuste de dosis de los far-
macos mas utilizados en Atencién Primaria en la In-
suficiencia Renal (contraindicaciones absolutas y re-
lativas).

Por dltimo, indicamos las reglas practicas ante la
prescripcion de medicamentos en la IR, en la (tabla
V).
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Tabla Ill. Farmacos mas utilizados en Atencién Primaria. Ajuste de dosis en la Insuficiencia Renal (Con-

traindicaciones Absolutas y Relativas)

Farmacos Via de Eliminacion Ajuste de dosis segiin FG ml/min
Intervalo en h/% dosis
> 50 10-50 > 10
Analgésicos, Antiinflamatorios y Antiinflamatorios no Esteroideos
- Alopurinol R N 50 10-25
- Acido Acetilsalicilico H,R 4 4-6 E
- Colchicina (oral) R,H N N 50
- Paracetamol H 4 6 8
- Sulindac H,R N N 50
- Ibuprofeno, Indometacina, Naproxeno: no precisan
Analgésidos Opidceos
- Codeina, meperidina, morfina: H N 75 50
- Propoxifeno H N 50 25
Ansioliticos y sedantes
- Clordiacepéxido H N N 50
- Diazepan H N N N-50
- Fluracepan y Loracepan: no precisan
Antidepresivos
- Amitriptilina, Doxepina, Imipramina: no precisan
Anticonvulsivantes
- Carbamacepina*, Etosuxinida H,R N N 75
- Fenobarbital* H,R N N 12-16
- Fenitoina* H N N N
- Primidona* H,R 8 8-12 12-24
Antiarritmicos
- Digoxina* R 24 36 48
- Procainamida* R,H 4 6-12 12-24
- Verapamilo H N N 50-75
- Lidocaina* , Amiodarona: no precisan
Antianginosos
- Diltiacem, Nifedipina, Nitratos: no precisan
Antibicticos
Antifiingicos
- Anfotericina B H N 24 24-36
- Fluconazol H N 50 25
- Ketoconazol, Miconazol: no precisan
Antituberculosos
- Etambutol R 24 24-36 48
- Isoniacida H,R N N 75
- Pirametamina, Rifampicina: no precisan
Antiviricos
- Aciclovir (i.v.) R 8 24 48
- Amantadina R 12-24 24-72 72-168
Aminoglucésidos
- Amicacina* R 12 12-18 > 24
- Gentamicina*, Tobramicina* R 8-12 12-24 24-48
- Netilmicina* R 8-12 12 > 24
Cefalosporinas
- Cefamandol R 6 6-9 9
- Cefazolina R 8 12 24-48
- Cefalexina R 6 6-8 12
- Cefotaxima R,H 6-8 8-12 24
- Cefoxitina R 8 8-12 24-48
- Cefuroxima R N 12 24
Macrdlidos
- Eritromicina: no precisa
> > >
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Tabla Ill. Farmacos mas utilizados en Atencién Primaria. Ajuste de dosis en la Insuficiencia Renal (Con-

traindicaciones Absolutas y Relativas) (continuacion)

Farmacos Via de Eliminacion Ajuste de dosis segin FG ml/min

Intervalo en h/% dosis

> 50 10-50 > 10

Penicilinas

- Amoxicilina R,H 8 12 16

- Acido Clavulanico R,H N 75 75

- Ampicilina R,H 6 9 12

- Penicilina G R,H N 75 25-50
Quinolonas

- Ciprofoloxacino R N 14-24 24

- Norfloxacino R N 12-24 E
Sulfamidas

-Trimet/Sulfametoxazol R,H 12 18 24
Tetraciclina

- Doxiciclina, Tetraciclina R,H 12 12-18 18-24
Otros Antibidticos y antisépticos

- Acido Nalidixico R N N E

- Aztreonam R N 50-75 25

- Metronidazol H,R N N 50

- Nitrofurantoina R N E E

- Clindamicina, Cloramfenicol, Minociclina: no precisan

Anticoagulantes

- Warfarina: no precisa

Antihipertensivos
Antagonistas adrenérgicos

- Captopril R,H N N 50

- Enalapril H N N 50

- Hidralacina (oral) H 8 8 8-16

- Metildopa R,H 8 8-12 12-24

- Clonidina, Minoxidil, Prazosina: no precisan
Bloqueadores beta adrenérgicos

- Atenolol, Nalodol R N 50 25

- Labetolol, Metoprolol, Pindolol, Propanolol, Timolol: no precisan
Diuréticos

- Acetazolamida R 6 12 E

- Espironolactona R 6-12 12-24 E

- Tiacidas R N N E

- Furosemida: no precisa

Antihistaminicos

- Difenhidramina H N 12 12-18

- Astemizol, Clorfeniramina: no precisan

Antilipémicos

- Genfibrozil H N 50 25

- Lovastatina H N 75 50

- Pravastina H N 75 50-75

Otros Psicofarmacos

- Litio* H N 50-75 25-50

- Clorpomacina, Haloperidol: no precisan

Otros Farmacos

- Cimetidina R 6 8 12

- Famotidina R,H N N 50

- Metoclopramida R,H N 75 50

- Ranitidina R N 18-24 24

- Terbutalina H,R N 50 E

- Corticoides, Dipiramidol, Teofilina: no precisan

* Debera medirse los niveles séricos para poder determinar el recorrido exacto de la dosis.

FG = Filtrado Glomerular; R = Renal; H = Hepatica; N = Ninguna; % Porcentaje de dosis normal (sin cambio en el intervalo entre dosis); E = debe

evitarse su utilizacion.
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Tabla IV. Reglas generales practicas ante la prescripcion de medicamentos en la insuficiencia renal

Determinar la necesidad de modificar la dosis de un medicamento. Metabolizacion extrarrenal o disminucién de filtrado glomeru-
lar. Si no es muy grande (> 50 ml/min) no es necesaria.

Excepciones a las reglas: Farmacos muy toxicos (aminoglucésidos) y con metabolizacion renal pura.

Descartar la utilizacion de farmacos que no puedan tener acceso al lugar de accion (Antisépticos urinarios), y que actGan consi-
guiendo concentraciones efectivas en orina, por no ser esto factible en la insuficiencia renal.

Conocer la accién que la insuficiencia renal va a tener sobre el efecto del farmaco a utilizar. Por ejemplo, los diuréticos osméti-
cos vy tiazidicos son poco efectivos en la insuficiencia renal por ello no se debe utilizar.

Conocer si el medicamento sera efectivo, ya que puede depender de otra transformacion metabdlica alterada en la insuficiencia
renal y por ello, que condicione su accién (hidroxilaciéon 1 alfa del colecalciferol).

Valorar de modo correcto las concentraciones de farmaco a utilizar en el plasma.

Diferenciacion entre la respuesta del paciente al farmaco administrado y los posibles efectos adversos atribuibles a la uremia.
Vigilar la aparicién de efectos adverso de dificil etiquetado o lejanos que puedan conllevar a patologias coadyuvantes en la insu-
ficiencia renal (la interferencia de quelantes de fésforo que puedan crear una desnutricion en el paciente con insuficiencia renal).
Vigilar las interacciones entre medicamentos, bien por potenciacién o disminucién de sus efectos terapéuticos e indeseables (eri-
tromicinas, ciclosporinas, etc.).

Toxicidad o sobrecarga por algiin componente del medicamento o excipiente (Na de la penicilina).

Potenciacion de efectos adversos por la insuficiencia renal con el consiguiente riesgo (hiperpotasemia con diuréticos distales, en
pacientes con creatinina plasmatica superior a 2 mg/dl).

Tomada de Pérez-Garcia R. Manejo de medicamentos en los enfermos renales. 1998 y modificada por los autores.
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