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Con el fin de enfrentar la problematica del manejo de las patolo-
gias de alto costo, como el VIH /SIDA y la Enfermedad renal crénica
(ERC), el Consejo Nacional de Seguridad Social en Salud (cNsss)
mediante el acuerdo 245 de 2003, determiné la necesidad de de-
sarrollar gufas de atencién en salud, que aplicadas en el marco de
un modelo de atencién permitan alcanzar el mayor impacto posi-
tivo en la salud de los pacientes y lograr mayor eficiencia en el
manejo de los recursos, al definir los contenidos mas costo efecti-
vos para la atencién de dichas patologias. Todo lo anterior tenien-
do en cuenta las particularidades del Sistema general de seguridad
social en salud (sGsss) y de la poblacion colombiana.

El Programa de Apoyo a la Reforma de Salud (PARS) en su
linea de proyectos “Ajuste a los planes de beneficios y la UpC” entre
sus objetivos sefiala: “Evaluar los contenidos actuales de los planes
de beneficios basicos en cuanto a pertinencia, perfil epidemiologi-
co, costo-efectividad y equidad” y “Disefiar procesos sistematicos
de evaluacién y actualizacion periddica de los contenidos de los
planes de beneficios”. Para el cumplimiento de estos objetivos, el
PARS considerd prioritario el desarrollo de guias y modelos de aten-
cién para VIH/SIDA y enfermedad renal crénica (ERC) teniendo en
cuenta que son las dos patologfas de alto costo mas importantes
en el SGsss por generar un fuerte impacto econémico en las finan-
zas del Sistema y por causar un dramatico efecto sobre la calidad
de vida de los pacientes y sus familias.

Los modelos de atencién son mapas de navegacién de las in-
tervenciones en salud puablica, gestién y atencién clinica frente a
problemas de salud relevantes para una poblacién, los cuales pre-



tenden alcanzar el equilibrio entre el costo de los procedimientos,
la proteccién de los pacientes y la viabilidad financiera, juridica y
cultural. Los modelos de atencién determinan los esquemas de
relacion entre las instituciones de salud, sus recursos humanos y
los pacientes; permiten la adecuacién tecnoldgica apropiada para
el pais de las actividades de prevencion; la atencién de la enferme-
dad contenidas en las guias de practica clinica, y permiten la orga-
nizacién planificada del trinsito de los pacientes por los niveles de
complejidad del sistema de salud.

Las guias de practica clinica son un conjunto de recomenda-
ciones desarrolladas en forma sistemética para asistir a los profe-
sionales de la salud en la toma de decisiones apropiadas sobre el
cuidado de la salud, en circunstancias clinicas especificas (Field y
Lohi, 1990). Las guias se disefian para ayudar a asimilar, evaluar y
aplicar la mejor evidencia y opinién en la practica y la toma de
decisiones no solo por parte del profesional sino del paciente. Las
gufas tienen el potencial de mejorar la calidad de la atencién y
la utilizacién racional de recursos en el cuidado clinico; contri-
buyen a la disminucién de la variabilidad de la practica clinica,
fomentan la toma de decisiones clinicas bien informadas con
base en la evidencia cientifica y permiten mejorar los resulta-
dos de la salud de los pacientes.

Con las guias y los modelos de atencién es posible, ademas,
determinar una linea de base para la evaluaciéon de los planes de
beneficio y su pertinencia; generar indicadores de desempefio; es-
tablecer necesidades de recursos (fisicos, humanos, monetarios,
de tecnologia) y estandarizar y mejorar la gestién clinica permi-
tiendo disminucién de costos.

La ejecucion de este proyecto estuvo a cargo de un equipo
de consultores de la firma FEDESALUD, con el acompafiamiento
institucional de las direcciones Generales de Gestion de la De-
manda y Salud Publica del Ministerio y el pars. También se
contd con la colaboracién de la Asociacidon Colombiana de Ne-
frologia. A su vez FEDESALUD adelant6 guias y modelos con
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base en las preguntas clave que se definieron en las primeras
reuniones de consenso en las cuales participaron los diferentes

actores del sGsss: representantes de asegura-
dores, prestadores de servicios de salud, di-
recciones territoriales de salud, sociedades
cientificas, pacientes, expertos en metodo-
logias y expertos clinicos. Posteriormente, se
realizaron reuniones de consenso para dis-
cutir los borradores de cada guia y modelo

Las guias de préctica clinica
son un conjunto

de recomendaciones
desarrolladas en forma
sistemdtica para asistir a los

profesionales de la salud en

la toma de decisiones
apropiadas sobre el cuidado
de la salud, en
circunstancias clinicas
especificas.

de atencién y, con base en estos comenta-
rios, a la luz de la evidencia, se redactaron
los documentos finales los cuales fueron
aprobados por el Ministerio de la Protec-
ciéon Social (Mps).

Es asi como se presentan las Guias de prac-
tica clinica para enfermedad renal crénica, elaboradas en 2005, las
cuales podran ser aplicadas por todos los profesionales de la salud
relacionados con el manejo de la patologia, con el fin de garantizar
la disminucién de la variablidad de la atencién, el mejoramiento
en la calidad y el control de costos.

La Guia se refiere especifica y tinicamente al manejo de la ERC
en el adulto. Este problema se aborda en forma integral. La Guia
incluye la presentacion de la evidencia con las respectivas referen-

cias que sustentan Ias recomendaciones.

Las Guias fueron desarrolladas con base en la literatura cienti-
fica disponible en 2005 pero deben ser actualizadas cada tres a
cinco afios para que estén acordes con el desarrollo cientifico y
tecnolégico.

Teresa Tono Ramirez
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La enfermedad renal crénica (ERC) ha sido considerada en el Sis-
tema general de seguridad social en salud (SGsss) como una pato-
logia de alto costo, por generar un fuerte impacto econémico sobre
las finanzas del Sistema y por causar un dramatico efecto sobre la
calidad de vida del paciente y su familia, incluidas las repercusio-
nes laborales.

Se estima que el manejo de la enfermedad renal crénica
ha comprometido en los dltimos afios aproximadamente 2%
del gasto en salud del pais y 4% del gasto en seguridad

social en salud’.

Frente a esta situacién, y no solo sobre la base de las implicaciones
econémicas, sino frente a la calidad de vida y de la atencién en los
servicios de salud, en diferentes Ambitos se ha venido planteando la
necesidad de implementar programas de prevencién primaria y secun-
daria, definir y aplicar protocolos de nefroproteccion, ajustarse a los
criterios de inclusion y exclusion a dialisis peritoneal y hemodialisis,
fortalecer programas de trasplante renal, retardar la entrada a di4-
lisis con el tratamiento adecuado de las condiciones morbidas de
los pacientes y cuando finalmente llegue a la fase de dilisis opti-
mizar este tratamiento y disminuir, por tanto, los costos de hospi-
talizacién y complicaciones, la incapacidad y la mortalidad.

Es muy importante resaltar que las complicaciones del pa-
ciente dializado pueden costar mucho mas que la sola dialisis
y, por esto, debe estandarizarse bajo los pardmetros més estric-

1 Estudios de enfermedades de alto costo FEDESALUD, Cuentas nacionales de salud MPS
y Departamento Nacioanl de Planeacién (D).



tos de calidad el manejo de los pacientes en

. dialisis mediante pautas validadas y conside-
Algunos estudios han P Y

mostrado como a pesar de
que la mayorfa de
profesionales consideran
Gtiles las Guias de préctica
clinica (Grc), no siempre
hacen uso de ellas.

rando las recomendaciones basadas en la evi-
dencia cientifica.

Con base en lo anterior, se ha llevado a cabo
el proceso para el desarrollo de las Guias de
practica clinica (GPC) cuyo objetivo dltimo no
es la elaboracién en si, sino lograr su aplica-
cién generalizada en el sistema. Por tanto, en el
mismo proceso de elaboracién de la GPC se han previsto los méto-
dos de difusién que faciliten dicha aplicacion. Algunos estudios
(AGREE, 2000) han mostrado como a pesar de que la mayoria de
profesionales consideran dtiles las GPC, no siempre hacen uso de
ellas. Asi lo sefialan, por ejemplo, Garfield y otros (Garfield y
Garfield, 2000), o Larizgoitia y otros (Larizgoitia et al, 1998).

En este sentido, es necesario considerar los siguientes aspectos,

sefialados por Grimshaw y otros (Grimshaw et al, 1995):
* El hecho de que las GpC hayan sido elaboradas por los profe-

sionales que las utilizaran favorece su aplicacion. Sin embargo,
hay pocos estudios que lo apoyan. De hecho, parece que las
GPC elaboradas por lideres de opinion son mas creibles

* La difusién pasiva (revistas, distribuciones por correo) conlle-
va el conocimiento de las GPC, pero no su aplicacion

* La difusién activa (las visitas personales o la formaciéon con
participacion de los profesionales) es méis probable que facilite
su aplicacién.

Por esto, hoy se invita a todos los profesionales de la salud, las
instituciones prestadoras de servicios, los funcionarios de las entidades
responsables del aseguramiento y las entidades territoriales, asi como
a las universidades, asociaciones de pacientes y demés organizacio-
nes relacionadas con la atencién de la enfermedad renal crénica, a

apoyar e incentivar la aplicacion de estas Guias de practica clinica

Guia para el manejo de la enfermedad renal crénica - erc
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que proporcionaran los beneficios esperados no solo a los pacien-
tes, principales favorecidos, sino a todos y cada uno de los actores
del Sistema general de seguridad social en salud.
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A Metodologia, descripcion del proceso
. participacién de expertos y usuarios

La elaboracién de la guia se llevé a cabo en el marco de la meto-
dologia sIGN (Scottish Intercollegiate Guidelines Network)* con-
cebida por expertos en elaboracién de guias de practica clinica,
metodologia ampliamente reconocida en el ambito internacional,
que permiti6 una adecuada secuencia en el desarrollo y un proceso
estandarizado apropiado con los objetivos del proyecto.

Para la revisién de las recomendaciones desarrolladas en forma
sistematica que sirven de base a los profesionales y a los pacientes
en la toma de decisiones informadas sobre la atencién sanitaria
mas apropiada, seleccionando las opciones diagnésticas y terapéu-
ticas mas adecuadas en el abordaje de un problema de salud o una
condicién clinica especifica, se ha llevado a cabo el siguiente pro-
ceso de acuerdo con la propuesta presentada y aprobada por el
Ministerio de la Proteccién Social:

1. Revisiéon de las guias existentes

En un comienzo, se conformé un equipo para la revisién de las
guias correspondientes a la enfermedad objeto, conformado por
un experto clinico y un epidemi6logo /médico salubrista.

Posteriormente, y con base en la metodologia propuesta, se
realiz6 la btsqueda y seleccion de las guias de préctica clinica con
base en los siguientes criterios:

2  www.sign.ac.uk



a.

Criterios de inclusién

Guias con enfoque integral sobre la patologia, publicadas y difun-
didas nacional e internacionalmente, con enfoque general para el
manejo en las areas de prevencién, diagndstico y tratamiento

Guias desarrolladas por grupos de profesionales, asociaciones
de especialidades médicas, sociedades cientificas, agencias gu-
bernamentales nacionales, instituciones que ofrezcan planes de
atencion en salud u otras organizaciones de reconocida trayec-
toria internacional relacionadas con cada uno de los temas,
que son consideradas como referencia en el &mbito mundial, y
en las cuales se han basado especialistas de varios paises o re-
giones para adaptarlas a su entorno nacional o regional de con-
formidad con un rigor metodoldgico.

Criterios de exclusion

Guias no integrales y cuya referencia sea inicamente a una par-
ticularidad en el manejo de la patologia

Documentos referidos a modelos de atencién, aspectos tera-
péuticos, de diagndstico o promocion que no han sido formu-
lados como guias de practica clinica y, por ende, no cumplen
con el rigor metodoldgico para ser evaluadas con la metodolo-
gia de evaluaciéon propuesta.

Ademas, se tuvo en cuenta que las guias seleccionadas hubie-

sen sido desarrolladas o revisadas a partir del afio 2000, o cuenten

con una version actualizada después de este afio. Se excepttian las

dos guias nacionales del Proyecto 1Ss—ASCOFAME, cuyo afio de pu-

blicaciéon corresponde a 1997.

El desarrollo o publicacion dentro de los tltimos cinco afios es

un criterio tenido en cuenta para incluir las guias en la mayor parte

de las bases de datos, como en el National Guidelines Clearing-
house (NGC>3.

3 http://ngc.org/



Para la evaluacion de la calidad de las guias
de practica clinica, se utiliz6 (Appraisal of Gui-
delines, Research, and Evaluation in Europe
AGREE)“, un proyecto internacional multicéntri-
co financiado por la Unién Europea cuyo ins-
trumento de evaluaciéon contempla aspectos
relacionados con el nivel de evidencia cientifica
que fundamenta la guia de practica clinica (GpC),
su validez, fiabilidad, reproductibilidad, aplica-
bilidad y flexibilidad clinica, claridad, multidis-
ciplinariedad, planificacién de revisiones y
documentacion; razén por la cual FEDESALUD
optd por utilizar este instrumento de evalua-
cién, considerando también que segin el Insti-
tuto de Medicina de Estados Unidos y diversos
grupos de expertos de Europa, AGREE es uno de
los de los centros mas importantes que dispo-

La elaboracién de la guia se
llevé a cabo en el marco de
la metodologia sicN
(Scottish Intercollegiate
Guidelines Network)
concebida por expertos en
elaboracién de gufas de
practica clinica,
metodologfa ampliamente
reconocida en el &mbito
internacional, que
permitié una adecuada
secuencia en el desarrollo y
un proceso estandarizado
apropiado con los
objetivos del proyecto.

nen de instrumentos para evaluar la calidad de las Gpc.

Vale la pena resaltar que después de realizar la btsqueda en las

bases de datos, para enfermedad renal crénica en primera instancia
se tomaron las Guias K/poQi de National Kidney Foundation,
que aparecen como referencia en el 4mbito internacional y que

abarcan la enfermedad en forma integral. Asimismo, contemplan-

do los criterios mencionados, se seleccionaron dos guias de la Eu-

ropean Renal Asociation — European Dialysis and Transplantation

Asociation (2002). Las tinicas guias nacionales publicadas son: la
elaborada de manera conjunta por el 1ss y ASCOFAME (1997) y pu-
blicada en el Diario Oficial Nacional en la Resoluciéon 1437 de
2000 del 155 mediante la cual “se establecen las guias de practica

clinica para el manejo de la insuficiencia renal crénica en el 1ss”.

Para el analisis en el contexto latinoamericano se consideraron

aquellas de referencia para los paises de América Latina realizadas por

4 www.agreecollaboration.org



expertos de los mismos que fueron convocados por la Asociacion La-
tinoamericana de Diabetes y de Hipertension y avaladas y publicadas
por la Sociedad Internacional de Hipertension Arterial.

Como soporte, ademds a esta seleccion, se debe mencionar la
opinién de expertos consultados, miembros de la Sociedad Co-
lombiana de Nefrologia sobre las guias actualmente aplicadas en
el &mbito nacional, quienes en forma uninime mencionaron las

gutas K/poql.

Finalizada la revisién de las guias existentes, se inici6 el proce-
so de participacién de expertos, pacientes y otros usuarios institu-
cionales, con la reunién para formular las preguntas clave sobre
diagnéstico y tratamiento de la ERC que deberfan ser tenidas en
cuenta para la elaboracién de la nueva guia.

2. Formulacién de preguntas clave
y definicién de temas
para el abordaje mediante GpcC

*  Determinaciéon de todas las condiciones clinicas e identifica-
cién de las posibles intervenciones preventivas, diagndsticas y
terapéuticas utilizadas en su abordaje mediante una Gpc

* Especificacion de los posibles resultados a tener en cuenta en
el disefio de la GpC (clinicos, econémicos, preferencias de los
enfermos, etcétera)

* Primera reunién de consenso: se llevd a cabo la primera re-
unién de consenso para la formulacién de las preguntas clave
(pcE) (Oxman, Sackett y Gordon, 1993), con base en el for-
mato PICO (Barchini, Budan, Palliotto, st), cuyo objetivo fue
“generar consenso en torno a los diversos aspectos criticos en
cada una de las etapas de la enfermedad renal crénica, funda-
mentado en las diversas iniciativas aportadas por todos y cada
uno de los participantes”.

Guia para el manejo de la enfermedad renal crénica - erc



El grupo estuvo conformado por expertos en nefrologia, ne-
frologia pediatrica, salud publica, epidemiologia, medicina de la-
boratorio, nutricién, trabajo social, gerontologia, medicina familiar
y metodologia.

Asimismo, se tuvieron en cuenta representantes de los pacien-

tes quienes participaron en las reuniones de consenso (Tabla I).

Tabla 1

Participantes en las reuniones de consenso

Institucion

EPS Servicio Occidental de José Ivo Montafio
Salud S.A. EPS - SOS

EPS Susalud José Miguel Abad

EPS Saludcoop EPS Armando Ramos

EPS Saludcoop EPS Ruby Patricia Arias

EPS Colmédica Luz Stella Jiménez

EPS Compensar EPS Maria Luisa Latorre

EPS Compensar EPS Ivan Armenta

EPS Salud Total Diana Veloza

EPS Salud Total Pedro Gonzélez

EPS Salud Total Juan Pablo Rueda

EPS / ARS Gestar Salud Arleth Mercado

Asociacion Colombiana
de Nefrologia/Nefr6logos

Hospital San Vicente
de Padl

Alvaro Garcia

Asociacién Colombiana
de Nefrologia/Nefrélogos

Asociacién Colombiana
de Nefrologia

Konniev Rodriguez

Asociacién Colombiana
de Nefrologia/Nefrélogos
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Como resultado de esta reunion y después de llevar a cabo la

consolidacién y consulta con todos los participantes, se seleccio-

naron 39 de 53 preguntas prioritarias, que Sirvieron como base

para la identificacion de las palabras clave que hicieron parte del

protocolo de busqueda bibliografica. Cabe mencionar que la se-

leccién de preguntas considerd aquellas que estaban relacionadas

con los temas objeto de la guia y se separaron aquellas que hacian

referencia a aspectos de modelo de atencién.



3. Revisién sistematica de la evidencia
cientifica

Con base en el método MBE (Satya-Murti, 2000) y después de
elaborar el protocolo de bisqueda de evidencia a partir de la base
de preguntas clinicas estructuradas (PCE), resultado de la formula-
cién durante la reunién de consenso, se llevo a cabo ésta para iden-
tificar articulos cientificos capaces de responder cada pregunta.

Para esta basqueda se utilizaron términos multiples que des-
criben la condicién o item de interés y se combinaron con el ope-
rador booleano “OR”. Se identificaron los articulos indexados que
incluyen por lo menos uno de los términos utilizados. Algunos
resultados fue necesario reducirlos utilizando posteriormente el
operador booleano “AND”, para obtener articulos mas especificos.
Se utilizaron los términos en inglés por ser el idioma oficial de
publicacién en la mayoria de las bibliotecas.

Este protocolo se aplico para realizar la bisqueda en las bases
de COCHRANE Y MEDLINE, considerando el periodo comprendido
entre 1994 y 2008.

Se tamizaron 5.241 articulos y resimenes, y se escogieron para
revisiéon 1.859, de los cuales 1.078 fueron finalmente incluidos en
la guia.

Se procedi6 a la seleccién para valoracién critica de los articu-
los recuperados para valorar y analizar la validez y la relevancia
clinica y, la aplicabilidad prictica de sus resultados, considerando
la propia experiencia clinica por parte del grupo de expertos y el
lider del desarrollo de la guia, para determinar las recomendacio-

nes a ser incluidas.

Paralelamente, se llev6 a cabo el disefio preliminar de la estruc-
tura/indice de la guia, la cual fue sometida a consideracién y revi-
sién para sugerencias y comentarios por parte de todos los
participantes en la reunién de consenso para la formulacion de
preguntas clave.



Una vez consensuada y aprobada la estructura se inicié la
elaboracion de las recomendaciones para cada item a partir de
la evidencia recopilada y que fue clasificada de acuerdo con las

tablas 2 y 3:

Tabla 2
Clasificaciéon de la evidencia cientifica®

I. | 1. Evidencia obtenida a partir de al menos un ensayo aleatorizado y controlado dise-
flado en forma apropiada.

2. Meta andlisis de alta calidad.

3. Meta andlisis bien conducido (resultados de una coleccion de estudios con riesgo
de sesgos).

Il. | 1. Evidencia obtenida a partir de estudios de cohorte o caso-control bien disefiados,
realizados preferentemente en mas de un centro o por un grupo de investigacion.

2. Evidencia obtenida a partir de multiples series comparadas en el tiempo con o sin
intervencion®.

Ill. | Opiniones basadas en experiencias clinicas, estudios descriptivos, poblacionales o
informes de comités de expertos, ncluidos los consultados en el proceso de desarrollo
de esta Guia. Series clinicas sin grupo control. Conferencias de consenso.

IV. | Anécdotas o casos clinicos — Opinién.

a. De mayor (I) a menor (l1l) calidad.

Este tipo de evidencia también incluye resultados muy llamativos en experimentos sin
grupo control.

3

Tabla 3
Grados de recomendacién basados
en la evidencia disponible
Fuerza de la
Recomendacion

Existe evidencia satisfactoria, por lo | Hay buena o muy buena eviden-

general de nivel 1 (meta-andlisis o | cia para recomendarla.
Grado A ensayos clinicos randomizados y

controlados) que sustenta la reco-
mendacion.

Nivel de evidencia sobre

Definicion
la que se basa

Evidencias de nivel 2 (ensayos cli- | Existe evidencia razonable para
nicos bien disefiados y controlados | recomendarla.

Grado B aunque no randomizados).

Existe pobre evidencia. Hallazgos | Después de analizar las eviden-
Grado C inconsistentes. Deben ser someti- | cias disponibles en relacién con

das a la aprobacién del grupo de
consenso.

posibles sesgos, el grupo de
consenso las admite y recomien-
da la intervencion.

Grado D

Existe muy pobre evidencia. Evi-
dencia empirica pobre o no siste-
matica.

Los estudios disponibles no pue-
den ser utilizados como eviden-
cia, pero el grupo de consenso
considera por experiencia que la
intervencion es favorable y la re-
comienda.




Cada recomendacién cuenta con la clasifica-

ci6n de la evidencia en la que se basa, conside- La gufa se refiere
rando el nivel de evidencia y el grado de especifica y Gnicamente
recomendacion. al manejo de la ErC, sin
En detalle se llevaron a cabo los siguientes pa- profund/lzar e
- . gL patologias
sos: 1) Seleccién de los documentos y diligencia- S ——

miento de las fichas (estudios) y tablas de evidencia;
i) Compilacién de las tablas de evidencia para cada
pregunta clave con base en las lista de chequeo; iif)
Calificacion de la evidencia segtin la tabla de niveles definida; iv) Dis-
cusién de la calificacion de la evidencia y definicion de la redaccion de
las recomendaciones iniciales; v) Discusion en grupo de las evidencias.

De igual modo, se llev6 a cabo la discusiéon sobre los resulta-
dos de las evaluaciones de las guias existentes para seleccionar pa-
rametros relevantes, que se tuvieron en cuenta en la elaboracién de
la Gpc.

Se procedio a la redaccion de la version preliminar de la GPC y una
vez revisada por expertos clinicos, miembros de la Sociedad de Nefro-
logia, y presentada al Ministerio de la Proteccion Social, fue sometida
a consideracion de los participantes convocados a la segunda reunién
de consenso para validar la factibilidad de la GPC en un dmbito de
aplicacion concreto estimando los posibles beneficios de su aplicacion
y logrando la aprobacién definitiva de la Gpc.

Cada recomendacion es seguida por comentarios soportados
en las referencias para implementar la gufa, y de mediciones obje-
tivas y sugerencias aplicables en el marco de los programas de cali-
dad continua. Una parte de la guia estd dedicada a ensefiar el manejo
de la enfermedad renal crénica, y otra a patologias concomitantes
como anemia y osteodistrofia como consecuencia de la misma en-

fermedad renal.

Los comentarios correspondientes a los capitulos 10, 11, 14, IS,
16y 17 fueron realizados por miembros de la Asociacién Colombia-
na de Nefrologia, quienes hicieron parte del panel de expertos.
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La guia se refiere especifica y tinicamente al manejo de la ERC,
sin profundizar en las patologias concomitantes. Su objetivo es el
de proporcionar las recomendaciones pertinentes acerca del ma-
nejo eficaz, efectivo, eficiente del problema de la ErC, abordado de
una forma integral para su prevencidn, diagndstico y tratamiento,
que contempla la atencién por niveles de complejidad en el sGsss.

El desarrollo incluyé el proceso de revision y redisefio de las
guias de atencién, basado en evidencia, para las fases de preven-
cién secundaria, diagndstico y tratamiento de la enfermedad, asi
como la propuesta de difusién junto con la evaluacién de eficacia,
efectividad, eficiencia, pertinencia local e impacto sobre equidad
del modelo y su aplicacién en el marco del Sistema.
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Para la evaluacion de los contenidos de los planes de benefi-
cios en cuanto a su pertinencia y costo efectividad se prioriz6 el
analisis de las intervenciones relacionadas con patologias que ge-
neran un gran gasto de recursos dentro del mismo plan denomina-
das patologias alto costo o catastroficas, dentro de ellas el
tratamiento de la ERC representa cada vez mas un porcentaje ma-
yor del gasto en salud con uso de tecnologia de mediana a alta

complejidad.

Para enfrentar esta problematica el CNsss expidié en el afio
2003 varios acuerdos, en uno de ellos (Acuerdo 245 de 2003 -
Articulo §) precis6 la necesidad de desarrollar guias de atencién
en salud para estas patologias que aplicadas en el marco de un
modelo de atencién permitan lograr la eficiencia en el manejo de
los recursos alcanzando el mayor impacto positivo en la salud de
los pacientes y definiendo los contenidos mas costos efectivos para
la atencién de dichas patologias con pertinencia local.

Siendo explicitos, el desarrollo e implementacién de estas guias

se justifica para:

*  Mejorar la calidad de vida del paciente con enfermedad renal
crénica

* Retardar la velocidad de progresion de la enfermedad renal
cronica

* Reducir la proporcién de hospitalizaciones de los pacientes
con enfermedad renal crénica

* Lograr una contencién de costos, especialmente al inicio de la
terapia de reemplazo renal

* Prevenir complicaciones de la terapia de reemplazo renal, pro-
porcionando una atencién oportuna y eficiente.






I. Usuarios: en primera instancia nefrélogos, pero también médi-
cos generales, especialistas, enfermeras, bacteridlogas, nutricio-
nistas y, en general, todo el personal de la salud encargado de la
atencion de pacientes con ERC.

2. Tipo de pacientes: poblacion en general afiliada o no afiliada
al sGsss y, en particular, personas con enfermedad renal créni-
ca o con riesgo elevado de desarrollarla, de acuerdo con la de-
finicion de ERC dada por la misma guia.






Guia de practica clinica ERC-2005






Con base en las publicaciones encontradas sobre definicion de
términos y teniendo en cuenta aquellos utilizados en las recomen-
daciones se elabora el siguiente glosarios.

Acceso vascular

Abordaje de un vaso sanguineo con fines diagndsticos o terapéuti-
cos y en este caso, para poder efectuar la hemodialisis. Con esta tiltima
finalidad se practican fistulas arteriovenosas, generalmente en la mu-
fieca, internas (fistula de Cimino-Brescia) o externas, interponiendo
entre ambos vasos un puente de material sintético (shunt de Scribner).
La fistula interna consiste en la arterializacién de las venas superficia-
les del antebrazo, mediante anastomosis laterolaterales (o terminola-
terales) de la arteria radial y de la vena cefalica. Requiere de un intervalo
de cuatro a seis semanas para ser utilizada. Se accede a la sangre me-
diante la puncién de la vena en dos sitios y en direccion opuesta,
haciendo una de rama arterial, de donde sale la sangre, y la otra de
rama venosa, por donde vuelve al paciente. Es la via de acceso vascular

ideal para la hemodialisis.

Aclaramiento

Cantidad de productos de desecho en la sangre que son elimi-
nados por la dialisis en un tiempo determinado. Se expresa en
mililitros por minuto (ml/ min).

5 Pégina web de Fresenius Medical Care Clinica Universitaria de Navarra: http://
www.viatusalud.com/diccionario.asp¢S=didlisis&P=2#



Albuminuria

Presencia de albimina sérica en la orina por eliminacién au-
mentada. Se cifra en tasas comprendidas entre 30-300 mg/24
horas. Puede constituir un sintoma de afectacién parenquimatosa
renal e incluso un indicador prondstico de patologia vascular. En
este sentido, su valoracién es util en el despistaje de la nefropatia
diabética e hipertensiva. Puede aparecer también, con caricter re-
versible, tras la realizacion de ejercicio o en el curso de infecciones
urinarias o descompensaciones hiperglucémicas.

Ambulatorio

Que no exige que el paciente guarde cama o se hospitalice.

Anemia

Enfermedad de la sangre caracterizada por la disminucién
anormal en el nimero de glébulos rojos o en su contenido en
hemoglobina.

Antigeno de la hepatitis B

Sustancia que indica infeccion con el virus de la hepatitis B.
con frecuencia, se hacen controles a los pacientes en dilisis y per-
sonal sanitario para detectar la posible contaminacién por el virus.

Antihipertensivo

Medicacién que disminuye los valores de la tension arterial.

Bacteriuria

Presencia de bacterias en la orina. Clinicamente es significativa
si en el cultivo de orina hay mas de 100.000 unidades formadoras
de colonias (UFC) por mililitro. Las tiras reactivas que detectan los
nitritos dan positivo en la mayoria de infecciones por enterobacte-
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rias, que convierten los nitratos de la orina en nitritos. La prueba

es negativa en infecciones con gram—positivos o seudomonas.

- g
Bano de diélisis

Es una solucién acuosa no estéril con una composicion elec-
trolitica similar a la del liquido extracelular normal que es contro-
lada por la maiquina de hemodialisis para sacar de la sangre del

paciente el exceso de liquido y los productos de desecho. Al bafio
de dialisis también se le llama concentrado para hemodialisis.

Bomba sanguinea

Bomba que mueve sangre desde el acceso del paciente (fistula)
a través de las lineas sanguineas y del dializador y otra vez hacia el
acceso del paciente, sin dafiar las células sanguineas.

BUN (nitrégeno ureico en sangre)

Es una forma de referirse a los productos de desecho en sangre
(urea). Siglas inglesas de blood urea nitrogen (nitrégeno ureico plas-
matico), que corresponde a la cantidad de nitrégeno que forma
parte de la urea plasmatica. Es una medida poco precisa de la fun-
cién renal. Su valor es aproximadamente la mi-

tad del de la urea (BUN = urea/2,14) y su
concentracién sérica varia entre 5-20 mg/ dl. Su
valor puede elevarse por enfermedad renal, una
ingesta proteica elevada, el aumento del catabo-
lismo proteico, la presencia de sangrado gastro-
intestinal y los estados de deshidratacion.

caprD (Didlisis peritoneal
continua ambulatoria)

Aquella que consiste en tres o cuatro intercam-
bios distribuidos durante el dia, con periodos de

Anemia: enfermedad

de la sangre caracterizada
por la disminucién
anormal en el nimero

de glébulos rojos o en su
contenido en
hemoglobina.

Antihipertensivo:
medicacién que
disminuye los valores
de la tensién arterial.



Bomba sanguinea: bomba estancia de unas cuatro horas (con ciclo nocturno

que mueve sangre desde el
acceso del paciente (fistula) de dos a tres litros. A pesar del bajo flujo total de

a través de las lineas solucién de didlisis, su eficacia es relativamente

de diez horas) y con voltiimenes intraperitoneales

sanguineas y del dializador alta debido a su naturaleza continua y al equili-
y otra vez hacia el acceso brio de solutos entre el plasma sanguineo y la so-
del paciente, sin dafiar las  lucion dialitica. De ser necesario aumentar la dosis
células sanguineas. de dialisis se pueden incorporar cambios adicio-
nales y usar mayor volumen intraperitoneal. La
mayor parte de los adultos pueden tolerar voltimenes intraperitoneales

de entre dos y medio y tres litros durante el ciclo nocturno.

Catéter de didlisis peritoneal

Tubo hueco flexible a través del cual el liquido de dialisis entra
y sale del cuerpo. EI catéter peritoneal se implanta en el abdomen.

Catéter de hemodialisis

Tubo hueco flexible a través del cual la sangre entra o sale de un
vaso sanguineo. El catéter para hemodialisis se implanta en una vena.

Concentracién

Cantidad de una sustancia en una solucién.

Creatina

Compuesto nitrogenado, cristalizable y sintetizado por el organis-
mo. Su forma fosforilada es un almacén de fosfato rico en energia.

Creatinina

Producto final del metabolismo de la creatina. Se encuentra en
los mtsculos y en la sangre, y se elimina por la orina. En pacientes
con enfermedad renal aumenta su concentracién en la sangre y se
usa como marcador del grado de insuficiencia renal.
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Dializado

Liquido que contiene sustancias nocivas de la sangre (urea,
creatinina, etcétera).

Dializador

Es la parte mas importante del rifién artificial, en la que se
encuentra la membrana de dialisis a través de la cual se producen
los intercambios entre la sangre y el liquido dializante.

Dializante

Liquido de composicién muy similar a la del plasma. Contiene
sustancias necesarias para equilibrar la concentracién electrolitica
en la sangre (solucion de dialisis.)

. .
Difusién
Paso de sustancias de una zona donde estan a mayor concentra-

c16n a otra con menor concentracion (separadas por una membrana
semipermeable) hasta igualar las concentraciones en ambas zonas.

Donante cadaver

Alguien que ha muerto y que é], ella o su familia ha aceptado
donar sus 6rganos para trasplante.

Edema

Hinchazén debida un aumento excesivo de liquido en los teji-
dos del cuerpo. Es mas notable en los tobillos, manos y cara. En
los pacientes en didlisis ocurre como resultado del exceso de la
ingesta de liquidos o disminucién de la ultrafiltracion.

ERC VS IRC etcétera

Estadio de la lesién renal en que el paciente requiere de trata-
miento sustitutivo para mantenerse con vida. Puede ser con diali-
sis 0 con trasplante renal.



Eritropoyetina (EPO)

Hormona producida por el rifién que estimula la produccion
de glébulos rojos.

Falla cardiaca congestiva

Condicion de sobrehidratacion del organismo en la que el co-
razén trabaja en forma menos efectiva. Puede resultar por exceso
de liquido en los pulmones.

Falla renal

Disminucién inesperada y severa de la funcién renal en un pe-
riodo de tiempo.

Flujo de dilisis

Velocidad a la que pasa el dializante por el circuito interno de
la maquina de hemodialisis al dializador durante la dialisis.

Flujo sanguineo

Velocidad a la que sale la sangre del paciente y es bombeada a
través del dializador.

Funcién renal

El rifién tiene dos funciones: una excretora (mantenimiento de
los equilibrios hidroelectrolitico y acido-base, formacién y elimina-
cién de orina), y reguladora (control de la eritropoyesis, regulacion
de la tensién arterial y control del metabolismo de la vitamina D).

Glomerulonefritis

Inflamacién de los glomérulos.

Glomérulos

Componentes del rifién que acttan como filtros.



Hematuria
Falla cardfaca congestiva:

Signo inespecifico de enfermedad, que se e

caracteriza por la presencia de hematies en la el G dll
orina y cuya procedencia puede ser desde el organismo en la que el
meato urinario hasta el glomérulo. Se dice que corazén trabaja en forma
es macroscopica cuando se objetiva a simple vista menos efectiva. Puede

y, a veces, se asocia con coégulos, y MICroscopi- resultar por exceso de

ca cuando se objetiva mediante el microscopio liquido en los pulmones.

o tiras reactivas en la orina. Hallazgo de labora- - »
Falla renal: disminucién

inesperada y severa de la
funcién renal en un
periodo de tiempo.

torio obtenido del estudio del sedimento urina-
rio, tras la centrifugacion de la orina (més de
tres hematies por campo). Puede ser aislada o
asociarse con otras alteraciones de la orina como
proteinuria, cilindruria, bacteriuria, etcétera. EI
hallazgo de proteinuria significativa, cilindros hematicos o hema-
ties dismorficos (objetivable con el microscopio de contraste de
fases y caracterizado por hematies de diferentes tamafios, formas y
contenido en hemoglobina) indica que la hematuria es de origen
glomerular. La hematuria microscépica puede tener su origen en
cualquier elemento del aparato urinario, desde el glomérulo renal
hasta la uretra anterior. Incluye causas tan diversas como clculos,
tumores, quistes, traumatismos, cuerpos extrafios, infecciones, al-
teraciones de la coagulaciéon o inflamaciones del parénquima re-
nal, etcétera.

Hiperpotasemia

Aumento de la concentracién de potasio (K) en la sangre por
encima de 5 mEq/ 1., debida, en este caso, a enfermedad renal cré-
nica severa, acidosis tubular renal, cetosis diabética, etcétera. Se
manifiesta con actfenos, confusion, sordera, alucinaciones, pares-
tesias, debilidad, temblores musculares (fibrilacién muscular), tras-
tornos cardiacos (bradicardia y arritmia) que pueden evolucionar
a parada cardiaca, etcétera. Se asocia con alteraciones tipicas del
electrocardiograma.



Inmunosupresor

Tipo de medicacién que anula la respuesta inmunolégica del
organismo. Se receta a pacientes trasplantados para prevenir reac-
ciones de rechazo indeseadas del rifién trasplantado.

Intercambio

Proceso de cambio del dializado ya usado, por solucién fresca
(o dializante) de dilisis peritoneal.

Kt/v

Aclaramiento x tiempo/volumen. Medicién que indica la can-
tidad de los productos de desecho que han sido eliminados del
organismo por el tratamiento de dialisis: es una medida de dosis

de dialisis.
Leucocituria

Hallazgo en la orina de leucocitos en cuantia superior a §
por campo o 5.000 leucocitos por minuto. Pueden penetrar en
la orina a través de cualquier parte del tracto urinario o de la
nefrona. La presencia de cilindros leucocitarios implica infla-
macién nefronal (por ejemplo, pielonefritis, nefropatia ldpica

o rechazo de un injerto renal). Cuando se aso-

o cia a una bacteriuria implica padecer infec-
Hematuria: signo

inespecifico de
enfermedad, que se
caracteriza por la
presencia de hematies en
la orina y cuya
procedencia puede ser
desde el meato urinario
hasta el glomérulo.

cién del rifdn o del tracto urinario. En la
mayoria de los casos se debe a una infeccién
aguda o crénica del tracto urinario (cistitis,
uretritis, prostatitis, pielonefritis), si bien es
un hallazgo inespecifico. La presencia de eosi-
néfilos en orina en cuantia superior al 5%
puede sugerir una nefritis tubulointersticial
por drogas o por hipersensibilidad. Algunos

autores identifican la leucocituria con piuria.
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Liquido peritoneal

Liquido de dialisis que se introduce en el peritoneo. El liquido
que se infunde se denomina dializante; el liquido que se extrae se
le denomina dializado.

Maéquina rifién artificial

Maquina que monitorea el funcionamiento del dializador. Tam-
bién recibe el nombre de “maquina de hemodialisis”.

Membrana semipermeable

Material que permite que traspasen solo los fluidos y las parti-
culas de pequefio tamafio.

Microalbuminuria

Eliminacién urinaria de albtmina entre 30 y 200 mg/dfa de-
tectada por técnicas de radioinmunoensayo (RIA). No es detecta-
ble por las tiras reactivas por falta de sensibilidad. Es el signo més
precoz de nefropatia diabética y es ttil en el seguimiento del trata-
miento insulinico. Su aparicion en pacientes con hipertensién ar-
terial hace pensar en nefroangiosclerosis incipiente.

Nefrona

Unidad del rifién que mantiene el balance quimico del organismo.
Hay aproximadamente un millén de nefronas en cada rifion.

Nefropatia
Enfermedad de los rifiones en general.

Oirificio de salida (en diélisis peritoneal)

Area en el abdomen por donde el catéter peritoneal sale a tra-

vés de la piel.



Orificio de salida (en hemodialisis)

Area en la cual las agujas se introducen en el acceso vascular o
injerto para la hemodialisis, o bien el lugar por donde un catéter
sanguineo atraviesa la piel del paciente.

.
Osmosis

Movimiento de un fluido a través de una membrana semiper-
meable para conseguir la misma concentracién de una determina-
da sustancia en ambos lados de dicha membrana.

Peritonitis

Infeccién de la cavidad abdominal.

Permanencia

Periodo en el que la solucién de dialisis permanece en la cavi-
dad peritoneal durante el tratamiento.

Peso seco

Peso del paciente en dialisis en el momento en el que se le ha
sacado todo el exceso de liquido. También se conoce como peso
ideal. Es aquel que se toma después de una sesion de dilisis cuan-
do se ha eliminado todo el liquido extra del cuerpo.

Productos de desecho

Sustancias resultantes del metabolismo que son téxicas para el

mismo.

Proteinuria

Presencia de proteinas en la orina en cuantia superior a 150
mg en la orina de 24 horas. Se detecta mediante el uso de tiras
reactivas que responden a proteinas aniénicas y son sensibles, pues
son positivas con concentraciones supetiores a 250 /300 mg/ litro



de orina. Atendiendo a sus causas, la proteinuria puede ser transi-
toria, permanente, ortostatica y monoclonal o de sobrecarga (pro-
teinuria de Bence-Jones). Puede clasificarse también en glomerular
(cuantia superior a 500 mg/24 horas) o tubular (cuantfa inferior
a 500 mg/ 24 horas), y selectiva (predominio de la albiimina) o no
selectiva (pérdida de globulinas y otras proteinas de gran peso
molecular asociadas a la albdmina). Por su intensidad se clasifican
en leve (< I gr en 24 horas), moderada (I a 3,5 gr en 24 horas) y
masiva o intensa (> 3,5 gr en 24 horas). Todo ello permite una
aproximacion diagnostica al tipo de entidad responsable. Asi, por
ejemplo, una proteinuria glomerular masiva selectiva corresponde,
casi siempre, a una glomerulonefritis de cambios minimos.

Prurito

Picor.

Quelantes del fésforo

Medicacién que bloquea la absorcién del fésforo a nivel diges-
tivo, eliminindose facilmente del organismo por las heces. Ayuda
a mantener el equilibrio del calcio y el fésforo en los pacientes en
dialisis.

Receptor

Persona a la que se le va a transplantar o se le ha trasplantado
un c’)rgano.

Reologia

Estudio de las caracteristicas fisicas de la sangre y su interac-
., . ’ . ./
cién con la fisiopatologia de la circulacion.

Rinén artificial

Sistema de control de la circulacién extracorpérea y produc-
cién o almacenamiento de liquido dializante. Su funcion es elimi-



nar el exceso de liquido y productos de desecho del organismo.
También se conoce como rifién artificial al dializador.

Sobrehidratacién

Punto en el que el liquido en exceso en el cuerpo, causa ede-
mas, dificultad de respirar o sobreesfuerzo cardiaco.

Tratamiento de didlisis

Pauta de dialisis adaptada a las necesidades individuales de cada
paciente.

Ultrafiltracién

Extraccién de agua del paciente.

Urea

Producto de desecho nitrogenado formado por la transforma-
cién de las proteinas en el organismo.

Uremia

Aumento de los productos de desecho en el organismo debido a la
incapacidad de los rifiones para excretarlos. Manifestaciones sistémi-
cas relacionadas con una disminucién del filtrado glomerular (aclara-
miento de creatinina, valor normal 100 ml/min/1,73 mz), por debajo
del 5-10% de lo normal (insuficiencia renal severa). Puede ser aguda
o cronica y los principales sintomas son: embotamiento, letargia, som-
nolencia, anorexia, nduseas y vomitos, gusto desagradable, pérdida de
peso, dolores 6seos y fracturas, prurito, calambre, desorientacién, etc.
En la uremia grave puede darse coma urémico, convulsiones, pericar-
ditis, neuropatia motora y sensitiva, etc.

Valores sanguineos

Mediciones de ciertos componentes quimicos en la sangre.
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Los aspectos clinicos cubiertos por la Guia son: definicién y cla-
sificacion de las etapas de la enfermedad renal cronica, evaluacion
de las mediciones de laboratorio para la evaluacién clinica de la
enfermedad renal, relacion entre nivel de filtracién glomerular con
complicaciones clinicas en adultos, estratificacién del riesgo de
progresion de la enfermedad renal y desarrollo de enfermedad car-
diovascular, enfermedad renal de origen diabético y no diabético,

anemia, osteodistrofia y peritonitis en pacientes en dilisis.
1. Definicién y estratificacién
a. Definicién de la enfermedad renal crénica

I. Dafio renal por mas de tres meses, consistente en la alteracién
funcional o estructural del rifidén, con o sin disminucién de la
tasa de filtracion glomerular (TFG), manifestada por: marcado-
res de dafio renal (anomalias en la composicién de la sangre o
la orina, o de los exdmenes con imagenes).

2. TFG < 60 mL/min/1.73 m* de superficie corporal, con o sin
dafio renal.

Comentarios

El marcador de dafio renal mas comuin, y mas facilmente obteni-
ble, es la presencia de proteinuria. La presencia de un sedimento urina-
rio anormal o la demostracion de miltiples quistes en imagenes renales
en un paciente con historia familiar de enfermedad poliquistica, cum-
plen los requisitos de dafio renal objetivo. Considerando que la rela-
cion de hipertensién arterial y dafio renal es compleja y variada, no se
incluye en la definicion anterior; en su lugar, la presencia o ausencia de



hipertensién se analizard en la estratificacion de la gravedad de la

enfermedad renal (Am | Kidney Dis, 2002).

b. Estratificaciéon

Tabla 4
Estadios de la enfermedad renal crénica

TFG

Estadio Descripcion o

(ML/min/1.73 m®)
1 Dafo renal con TFG normal o alta =90
2 Dano renal con leve baja de TFG 60 — 89
3 Disminucion moderada de la TFG 30 — 59
4 Disminucion severa de la TFG 15 —-29
5 Falla renal < 15 o dialisis

Tabla 5
Estratificacién de la enfermedad renal crénica
e hipertension (HTA)

TFG (mL/min/1.73

Con daiio renal Sin dafo renal

m’) Con HTA Sin HTA Con HTA Sin HTA
290 1 1 HTA Normal
60 - 89 2 2 HTAy TFG baja | Baja TFG
30-59 3 3 8 3
15-29 4 4 4 4
< 15 ¢ dialisis 5) 5) 5 5

Tabla 6
Estadios, diagnéstico y proteinuria en el resultado
de la enfermedad renal

Resultado

Importancia para los diferentes resultados

Estadio

Diagndstico

Proteinuria

Complicaciones

| +++

|+

|+

Pronéstico a 10 afios

Riesgo o mortalidad
cardiovascular

+++

+

++

Riesgo de falla renal

+++

++

I

Disminucion de la TFG

+

+++

+++




Comentarios

La enfermedad renal crénica se divide en cinco estadios, con el
estadio mayor representando la peor funcién renal. En el estadio 1
estan los pacientes que no tienen un claro déficit de filtracion y se
define como una funcién renal normal o elevada (= 90 mL/min/
1.73 mz) en presencia de dafio renal evidente, el cual se define
ampliamente, pero mas frecuentemente se encuentra albuminuria
persistente. El estadio 2 (60 - 89 mL/min/1.73 m?) es una re-
duccién leve de la funcién renal en presencia de dafio renal. Los
estadios 3 y 4 (30 - 59 y IS - 29 mL/min/1.73 m?) correspon-
den a reducciones moderada y severa de la funcién renal. Esta dis-
minucion grande de la funcién renal se clasifica como enfermedad
renal sin considerar la evidencia adicional de dafio renal. Se esco-
gi6 el umbral de 60 mL/min/1.73 m? porque representa una re-
duccion de 50% de la funcién renal, comparada con el nivel normal
de un adulto joven, y ademas, porque se aumentan las complica-
ciones cuando la tasa de filtracién glomerular cae por debajo de
60 mL/min/1.73 m?. El estadio 5 es la falla renal, definida como
TFG < 15 mL/min/1.73 m? o la necesidad de terapia de sustitu-
cién o remplazo (didlisis o trasplante).

Este sistema de clasificacién se enfoca en la severidad de la
disfuncién renal y no en consideraciones diagndsticas y como tal,
complementa y no remplaza en modo alguno los esquemas tradi-
cionales de clasificacién basados en la etiologia. Es importante
distinguir entre enfermedad renal cronica y los marcadores de la
etiologia y progresion de la enfermedad renal. En la Tabla S se
muestra que la estratificacion es una buena medida de la severidad
y predictor del riesgo de complicaciones y morbilidad. Sin embar-
g0, el diagnéstico de la enfermedad primaria y la presencia de pro-
teinuria son mejores predictores de la velocidad de disminucion de
la tasa de filtracién glomerular.
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2. Medicion de la funcién renal

Recomendaciones

I.

Para reducir la confusién en la comunicacién con médicos ge-
nerales y para promover la referencia a tiempo de los pacientes
con enfermedad renal.

La funcién renal debe ser informada como la tasa de filtracién

glomerular (TFG) en mL/min/1.73 m? de superficie corporal
(Nivel de Evidencia 111, Grado C).
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2. La tasa de filtracion glomerular debe estimarse con ecuaciones
de prediccién que contengan las variables: creatinina sérica, edad,
sexo, raza y tamafio corporal. Las siguientes ecuaciones son
atiles para el cilculo de la TFG:

* Ecuacién abreviada DMRD
TFG: 186 x (creatinina sérica “""*¥) x (edad 02%%)
Para mujeres, multiplique x 0.742
Para personas de raza negra, multiplique x .21

*  Ecuacién de Cockeroft-Gault

Depuracién de creatinina (140 - edad) x (Peso en kg) x creatinina (mg/dL).
72

Para mujeres, multiplique x 0.85

* Depuracién de creatinina en orina de 24 horas®

Depuracién de creatinina= Volumen de orina (ml) X Creatinina orina (mg/dl

1440 Creatinina plasmatica(mg/dl)

3. La funcién renal no debe medirse solamente con la creatinina
o el nitrégeno ureico (NU). La ecuacién de Cockeroft y Gault
y el reciproco de la creatinina no se deben usar cuando la TFG es
< 30 mL/min ni para determinar la necesidad de dialisis. (Ni-
vel de Evidencia I, Grado A).

Seria deseable que el laboratorio clinico informara la TFG usan-
do una ecuacién de prediccion, ademas de informar el valor de
la creatinina sérica.

4. Lamedicién de la depuracién de creatinina usando recoleccio-
nes cronometradas de orina no es mejor que el estimado de la

6 La recoleccién de orina de 24 horas se debe hacer en un recipiente limpio, mante-
niendo el mismo alrededor de 12 grados centigrados (sin refrigerar) y no se debe
recolectar la primera orina de la mafana del dfa de inicio de la recoleccién, iniciando
la misma desde la segunda orina del dia hasta la primera orina del dia siguiente, en
forma completa sin desechar ninguna toma.

7 Siel laboratorio reporta urea para su célculo debe dividirse por 2.14.



TFG que dan las ecuaciones de prediccion. (Nivel de Evidencia 11,
Grado B).

Comentarios

La muestra de orina de 24 horas da informacién dtil en pa-
cientes con dietas particulares como los vegetarianos, o en pacien-
tes con masa muscular alterada por amputaciones, desnutricion o
pérdida muscular. También es 4til en la decisién de iniciar la diali-
sis. Puede medirse la proteinuria en 24 horas y valorar el volumen
de orina.
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3. Evaluacién temprana de la enfermedad
renal crénica (ERC)

Recomendaciones

I. La evaluacién y el tratamiento de la enfermedad renal cronica
debe incluir:
* Diagnostico
e Enfermedades concomitantes

e Severidad, evaluada con la medicién de la TEG



* Complicaciones, de acuerdo con el nivel de funcién renal
* Riesgo de pérdida de la funcién renal (progresion)
* Riesgo de enfermedad cardiovascular

* Referencia al nefrélogo

2. En relacién con el diagnéstico

* Una dlasificacion simple de la Enfermedad renal crénica
por diagnésticos es la siguiente:

Nefropatia diabética: ~ — Diabetes tipo I y tipo 2

Nefropatia no diabética: — Enfermedad glomerular
— Enfermedad vascular
— Enfermedad tébulo intersticial
— Enfermedad quistica

* Se debe medir la creatinina sérica para calcular la TFG

* Proteinuria y albuminuria

El término proteinuria se refiere a la excrecion urinaria aumen-
tada de albimina, otras proteinas especificas, o a proteinuria total.
Albuminuria se refiere a la excrecion urinaria aumentada especifi-
camente de albimina. Microalbuminuria se refiere a la excreciéon
urinaria de albtimina, por encima del rango normal pero inferior al
nivel de deteccién del examen habitual de la proteina total.

El valor normal de la proteinuria es hasta 150 mg en 24 horas.

El valor normal de la microalbuminuria es hasta 30 mg en 24
horas.

La microalbuminuria es un marcador de enfermedad renal
mucho mas sensible que la proteinuria total; en consecuencia,
al tamizar a los pacientes para enfermedad renal se debe usar la
medicién de microalbuminuria en la muestra simple de orina
usando una tirilla especifica para albimina o medir la tasa al-
béimina/ creatinina.
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Para la medicion se debe usar la primera muestra de la mafana,
tomada de la mitad de la miccion; se recomienda la primera orina
de la mafiana porque la postura erecta, el ejercicio y el tabaco pue-
den aumentar la excrecién urinaria de albdmina.

El valor para definir la microalbuminuria es de 30 mg de albu-
mina por cada gramo de creatinina urinaria: 30 mg/ g.

Se debe confirmar la microalbuminuria a los tes meses. Un valor
positivo y persistente de microalbuminuria con la tirilla o con la tasa
albdmina/ creatinina, en al menos dos veces en un periodo de tres
meses, indica la presencia de enfermedad renal cronica.

e Uroanalisis

El uroanalisis debe ser realizado en todos los pacientes con
enfermedad renal crénica y en pacientes con riesgo de desarrollar
enfermedad renal. Idealmente la muestra debe ser la primera de la
mafiana porque los elementos formes (células) se ven mas facil-
mente en orina concentrada con pH bajo.

* Imagenes y otros métodos diagndsticos

En todo paciente con diagnéstico presuntivo de enfermedad
renal crénica, el examen inicial no invasivo de eleccion es la ultra-
sonografia renal y de vias urinarias. Segtin la indicacién se podran
ordenar otras imagenes o métodos diagnésticos. La ultrasonogra-
fia renal puede revelar obstruccién, asimetria en el tamafio, ecoge-
nicidad aumentada, o anomalias en el tamafio renal. También puede
dar el diagnéstico definitivo en casos de mdltiples quistes en pa-
cientes con historia familiar de enfermedad poliquistica, o de hi-
dronefrosis bilateral en pacientes con hipertrofia prostatica.

3. Riesgo de progresion de la enfermedad renal

* La hipertension arterial es causa y consecuencia de la en-
fermedad renal crénica. Como complicacion, la hiperten-
sion arterial se desarrolla temprano en el curso de la

enfermedad renal crénica y se asocia con la disminucién



mas rapida de la TFG y con el desarrollo de enfermedad
cardiovascular

* La presion arterial debe medirse cuidadosamente en todos
los pacientes con enfermedad renal cronica cada vez que
acuden al médico

* El tratamiento de la hipertension arterial en la enfermedad
renal cronica debe incluir un objetivo especifico de control
de la presién arterial (<130/80 mmHg), terapia no far-
macoldgica y antihipertensivos especificos para prevenir el
deterioro de la TFG y el desarrollo de enfermedades cardio-
vasculares, siguiendo las recomendaciones de manejo de
hipertensién arterial explicadas més adelante

* Restriccion dietaria de proteinas. Consultar las recomen-
daciones de nutricién mas adelante, en las secciones de
nutricion en enfermedad renal cronica, nefropatia diabéti-
ca y nefropatia no diabética

* A todo paciente con enfermedad renal crénica se le debe
aconsejar estilos de vida saludable: suspender el habito de
fumar, mantener el peso, hacer ejercicio

* Los pacientes con enfermedad renal crénica y dislipidemia
deben ser tratados con medidas no farmacolégicas y/o con
agentes especificos para el tipo de dislipidemia: estatinas o
fibratos

* Se debe evitar y corregir las causas de un deterioro agudo
de la TEG. Las causas mas frecuentes son:

— Hipovolemia
— Medio de contraste intravenoso
— Aminoglucésidos y anfotericina B

— Antiinflamatorios no esteroides, incluyendo inhibido-
res de la ciclooxigenasa 2

—  Obstruccién del tracto urinario.
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4. Referencia al nefrélogo

En todo paciente con
diagnéstico presuntivo
de enfermedad renal
crénica, el examen
inicial no invasivo
de eleccién es la
ultrasonografia renal
* Los pacientes con TFG < 30 mL,/min/ y de vias urinarias.

m’ (creatinina sérica = 2.0 mg /dL en

*  Sedebe considerar la referencia/consulta
al nefrélogo cuando exista diagndstico
presuntivo de ERC. Se recomienda espe-
cificamente cuando la TFG < 60 mL/
min/m?, y es mandatorio cuando la TFG

< 30 mL/min/m?

hombres y = 1.7 mg/dL en mujeres)

deben estar bajo el cuidado de un nefrélogo, quien los pre-
parard para la fase terminal de la enfermedad renal. Esta
preparacién incluye:

— Escogencia de la modalidad de terapia de remplazo renal
— Preparar el acceso a didlisis con tiempo

— Vacunas necesarias.

Cuando la TFG ha caido a 15 mL/min/m? el control debe ser
mensual con atencién especial al control de la hipertension, de la
hipervolemia, de las anomalias bioquimicas y al manejo de la des-

nutricidon.
Comentarios

Si no se tiene disponible la medicién de la TFG, los pacientes
con enfermedad renal crénica deben ser referidos al nefrélogo cuan-
do en dos exAmenes consecutivos la creatinina sérica es =1.7 mg/
dL en hombres y =1.4 mg/ dL en mujeres. Estos valores corres-
ponden aproximadamente a una TFG de 50 mL/min/m? Estos
pacientes deben ser remitidos tengan o no otros indicadores de
enfermedad renal crénica, tales como proteinuria.
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4. Enfermedad renal diabética
(Nefropatia diabética)

Recomendaciones
I. Deteccion temprana de la ERC diabética (nefropatia diabética).

La presencia de microalbuminuria en los pacientes diabéticos
es indicativa de nefropatia. Ya que no se puede predecir quién
desarrollara la nefropatia, se recomienda hacer un tamizaje ge-
neralizado:

* A todos los pacientes diabéticos se les debe medir la mi-

croalbuminuria cada afio, empezando inmediatamente en

los pacientes con diabetes tipo II, y des-

pués de 3 afios del diagndstico en los

pacientes con diabetes tipo I La presencia
de microalbuminuria
en los pacientes
diabéticos es indicativa
de nefropatia.

* Kl examen recomendado es la medicién de
la relacién albtimina/ creatinina en la mues-
tra simple de la primera orina de la mafia-
na, tanto para el tamizaje como para el
seguimiento



* Considerando la importancia del tratamiento temprano y

agresivo, se debe hacer un control estricto de la glicemia y

de la presién arterial; en todos los pacientes con microal-

buminuria anormal persistente se debe usar un inhibidor

de la enzima de conversion de la angiotensina II o un anta-

gonista de los receptores de angiotensina II.

2. Control de la glicemia

Muchos estudios en el Ambito nacional y mundial han demos-

trado la importancia critica del control estricto de la glicemia

para prevenir el desarrollo o retardar la progresién de la nefro-

patia diabética, tanto en pacientes con diabetes tipo I como en

pacientes con diabetes tipo 1L

* El objetivo del tratamiento en todos los pacientes diabéti-

cos (tipos I y 2), es mantener la hemoglobina glicosilada

menor de 7%, para reducir el riesgo de desarrollar o acele-

rar Ja nefropatia diabética.

3. Control de la presion arterial

Todos los pacientes con
nefropatia diabética,
con o sin hipertensién
arterial, deben tratarse
con un inhibidor de la
enzima de conversion
de la angiotensina II
(IECA) o con un
antagonista de los
receptores de
angiotensina II (ara II).

La presencia de hipertension arterial tanto sistdlica
como diastdlica acelera la progresion de las compli-
caciones microvasculares tales como la nefropatia, y
de las macrovasculares tales como la enfermedad co-
ronaria. Aun niveles de presion arterial normal alta
(120-129/80-89 mmHg) aumentan el riesgo de
enfermedad cardiovascular en los pacientes diabéti-
cos. La aparicién de hipertension en diabetes tipo 1
generalmente anuncia el inicio de la nefropatia. En
pacientes con diabetes tipo 2 puede haber hiperten-
si6n sin que haya nefropatia.

* El objetivo del tratamiento es llevar la presién

arterial a menos de 130/80 mmHg

* A todos los pacientes con nefropatia diabética e hiperten-

sién arterial se les debe recomendar:
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— Ingestién de NaCl < 6 g/ dia (sodio < 2.4 g/ dia; <
100 mmol/dfa)

— Indice de masa corporal = 25 kg/m?

— Ejercicio y actividad fisica

— Ingestién moderada de alcohol (< 30 g/dia)

— Suspender tabaco

— Ebvitar las sales con potasio salvo otra indicaciéon médica

* Todos los pacientes con nefropatia diabética, con o sin hi-
pertension arterial, deben tratarse con un inhibidor de Ia
enzima de conversién de la angiotensina II (IECA) o con un
antagonista de los receptores de angiotensina II (ara II).
Estos medicamentos han demostrado que disminuyen la
progresion de la nefropatia con microalbuminuria anormal

en la diabetes tipo I (IECA) o tipo 2 (ARa II)

* A menudo es necesario usar varias clases de antihiper-
tensivos para alcanzar el objetivo de control de la pre-
sién arterial

* Los IECA son méas eficaces que otros antihipertensivos en
disminuir la progresién de la nefropatia con macroalbumi-
nuria debida a diabetes tipo I

* Los ARA I] son mas eficaces que otros antihipertensivos en
disminuir la progresion de la nefropatia con macroalbumi-
nuria debida a diabetes tipo 2

* Los diuréticos pueden potenciar el beneficio de los 1ECA y
ARA II en la nefropatia diabética, y deben usarse primero
como terapia de combinacién

* Los1Eca, ARA 1Ty los calcio antagonistas no dihidropiridi-
nicos (CANDHP) tienen mayor eficacia antiproteintrica que
otros antihipertensivos en la nefropatia diabética

* Los calcio antagonistas dihidropiridinicos (CADHP) son
menos eficaces que otros antihipertensivos en disminuir la
progresién de la nefropatia diabética. Por tal razén, no de-



ben usarse como monoterapia o en ausencia de un IECA o
ARA II. Mas claramente, los calcio antagonistas dihidropi-
ridinicos siempre deben usarse combinados con un IECA o
ARA II en la nefropatia diabética

* Para alcanzar el objetivo de presion arterial sistélica, ésta
debe ser la progresion:
— Inicte con IECA y/ o ARA II
— Agrege diurético
— Agregue calcio antagonista o 3-bloqueador
— Agregue clonidina y/ o minoxidil

* En pacientes hipertensos en quienes la proteinuria persiste
(albtmina/creatinina > 300 mg/g), es razonable usar la
combinacién IECA/ARA 11, IECA / CANDHP, ARA 11/ CANDHP. Es-
tas combinaciones también pueden usarse en pacientes con
presion arterial controlada con una sola medicacién, pero
en quienes la proteinuria persiste

* Los ECA y ARA II pueden causar hiperkalemia:

— Evite otras medicamentos que causan hiperkalemia (diu-
réticos ahorradores de potasio, suplementos de pota-
sio, todos los AINE)

— Evalte la causa de la hiperkalemia

— Trate la hiperkalemia con diuréticos y/o resinas de in-
tercambio

— Continte el IECA o ARA II si el potasio sérico es = 5.5
mEq/ L.

4. Control de la proteinuria

* La presencia de proteinuria y microalbuminuria persisten-
tes acelera la pérdida de funcién renal medida como TFG.
La normalizacién de la microalbuminuria reduce la evolu-
cién a macroalbuminuria o a proteinuria franca. La reduc-
cién de la proteinuria a < I g/dfa ha demostrado reducir
la progresién de la enfermedad renal. Idealmente, la pro-
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teinuria o albuminuria deben reducirse
a valores normales La presencia de proteinuria

* Para controlar la proteinuria es critico
reducir la presién arterial a = 130/80
mmHg. Si la proteinuria persiste, se debe
considerar un objetivo menor de pre-

sién arterial sistolica: = 125 mmHg

y microalbuminuria
persistentes acelera la
pérdida de funcién renal
medida como TEG. La
normalizacién de la
microalbuminuria reduce

* Los antihipertensivos de eleccién son los la evolucidn a
IECA o ARA II, de acuerdo con las reco- macroalbuminuria o a
mendaciones anteriores proteinuria franca.

* Laeficacia antiproteintrica de los IECA/

ARA II se reduce con la dieta normal o

alta en sal. En consecuencia, todo paciente con proteinuria
tratado con 1ECA/ARA II debe estar en dieta hiposédica y/
o con un diurético adicional

* Si la proteinuria/microalbuminuria persiste:

Aumente la dosis de 1ECA o ARA II
Combine un TECA con un ARA II

St estd usando un calcio antagonista dihidropiridinico
en combinacién con 1ECA/ARA 11, cAmbielo a uno no
dihidropiridinico

Agregue una estatina.

Comentarios

La incidencia de nefropatia diabética se ha duplicado en Ia

tltima década debido principalmente al aumento de la prevalencia

de la diabetes tipo II. La nefropatia diabética ahora es la causa del

45% de casos nuevos de enfermedad renal terminal en Estados

Unidos, con la hipertensién y las glomerulonefritis en segundo y

tercer Jugar respectivamente (1-0).

Los marcadores clinicos de la nefropatia diabética son la pro-

teinuria y la pérdida progresiva de la funcién renal (7). La protei-



nuria es precedida por una filtraciéon glomeru-

La nefropatia diabética lar excesiva y por microalbuminuria, y ambos

ahora es la causa del 45% son indicadores de riesgo de progresién a ne-

de casos nuevos de fropatia manifiesta. Un aumento progresivo de

enfermedad renal la proteinuria produce, en el tiempo, una dis-

terminal en Estados minucion variable de la tasa de filtracién glo-
Unidos, conla  merular (8-11).

hipertension y las
glomerulonefritis en

segundo y tercer lugar
respectivamente (1-6). rrollardn nefropatia diabética (I1-13). La ma-

Se acepta, generalmente, que 25 a 40% de

los pacientes con diabetes tipo I o tipo II desa-

nifestacidn inicial tipica es la presencia de

albuminuria en exceso de lo normal (microal-
buminuria, 30 — 300 mg/dfa). Se pensé que la microalbuminuria
estaba presente en 100% de los casos de nefropatia diabética, pero
estudios recientes han demostrado que el patrén inicial esti cam-
biando, con algunos pacientes presentindose con aumento de la
creatinina y sin microalbuminuria (14). Este cambio en el patrén
puede deberse a la terapia, ya que en los tltimos afios se ha recono-
cido la importancia de alcanzar un control 6ptimo de la glicemia
(19) y de la presion arterial (20). Caramori y colegas han revisado
esto y notaron que la creencia previa de que 80% de los pacientes
con microalbuminuria progresaban a proteinuria y a empeoramiento
de la funcién renal, se contradice con estudios que demuestran

que s6lo 30 a 40% progresaran (14, 21, 22).

En diabéticos tipo I, la nefropatia aparece después de cinco
afios con la enfermedad y la incidencia se aumenta después de los
diez afios. Esto sugiere que se requiere una exposicion larga a los
procesos fisiopatoldgicos de la diabetes para causar dafio renal. En
contraste, los pacientes con diabetes tipo II pueden ya tener la
nefropatia al momento del diagnéstico de la enfermedad, pero el
tiempo real de la duracion de la diabetes antes del diagndstico se
desconoce en la mayoria de los casos (15).
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Control de la glicemia

Muchos estudios han demostrado la importancia critica del con-
trol estricto de la glicemia en la prevencién del desarrollo o en el enlen-
tecimiento de la progresion de la nefropatia diabética (79-82).

La importancia del control estricto se demostré definitivamente
en el estudio DCCT en pacientes con diabetes tipo I seguidos du-
rante 6.5 afios (79). Un grupo recibi6 tratamiento convencional
[Hgb Alc: 9,1%], y el otro grupo fue tratado intensamente [Hgb
Alc: 7,2%]. Comparada con la terapia convencional, la terapia
intensiva, produjo una reduccién de 39% en la microalbuminuria
y de 54% en la progresién a proteinuria franca. Atn después de 8
afios de seguimiento, el grupo con terapia intensiva comparado
con la convencional, tuvo una reduccién de 57% en el riesgo de
desarrollar microalbuminuria y de 84% en el riesgo de progresar a
proteinuria franca (83).

Los pacientes con diabetes tipo II también se benefician del
control estricto de la glicemia, como lo demostr6 el estudio UKPDs
(82). En este estudio de pacientes con diabetes tipo II el grupo
con terapia convencional tuvo Hgb Alc de 7,9%, y el grupo con
tratamiento intensivo de 7%. El tratamiento intensivo produjo
una disminucién de 33% del riesgo de desarrollar microalbumi-
nuria y de 42% en el riesgo de progresar a proteinuria franca des-
pués de 15 anos de seguimiento. Ademas, el riesgo de duplicacion
de la creatinina se redujo 67%.

Estos resultados apoyan fuertemente la necesidad de un con-
trol estricto de la glicemia para detener el desarrollo y la progre-
sién de la nefropatia diabética.

Hipertension en nefropatia diabética

La hipertension arterial est4 presente en aproximadamente 60%
de los pacientes con diabetes, y sus riesgos son mayores en los
diabéticos que en los no diabéticos (85). La hipertension arterial,
tanto sistélica como diastolica, acelera la progresion de las com-



plicaciones microvasculares tales como la nefropatia (10,86), y las
macrovasculares, tales como las cardiovasculares; ain presiones ar-
teriales normales altas son de alto riesgo para los pacientes diabé-

ticos (87).

Se sabe claramente que hay una asociacién entre los niveles de
presion arterial y el grado de albuminuria y de progresién de la
enfermedad renal crénica en los pacientes con diabetes (94). Tan-
to estudios de intervencién como de observacion revelan que la
hipertensién acelera la pérdida de funcion renal en diabéticos tipo
Iy tipo II (95). Por cada 10 mmHg de aumento de la presion
arterial, hay una pérdida de filtracién glomerular de 1 mL/min,
en exceso de la pérdida normal esperada con la edad (96). Aun
cuando tanto la presion sistolica como la diastolica se asocian con
la microalbuminuria, el estudio RENAAL en diabetes tipo IT demos-
tr6 que la presion sistdlica predice mas fuertemente la nefropatia
que la diastélica (98). Varios estudios han demostrado que el con-
trol efectivo de la hipertension reduce la proteinuria y retarda la
progresion de la enfermedad renal (53, 99, 100). El efecto benéfi-
co de normalizar la presién arterial sobre la prevencion primaria y
secundaria de la nefropatia diabética ha sido demostrado en varios
estudios clinicos y en meta-anélisis (101).

La relevancia del control intensivo de la presién arterial (125/
75 mmHg) frente al control convencional (137/81 mmHg) en la
nefropatia diabética, se demuestra en que menos pacientes trata-
dos intensivamente desarrollan microalbuminuria o progresan a
proteinuria franca (104).

La Nacional Kidney Foundation recomienda, basados en la
evidencia disponible, que en los diabéticos se debe controlar la

presién arterial a menos de 130/80 mmHg (107).

Alcanzar este objetivo de presién arterial es a menudo dificil.
En el estudio RENAAL, por ejemplo, menos de la mitad de los pa-
cientes alcanzaron la meta de presion arterial sistolica durante el
tratamiento (98). Los pacientes con nefropatia diabética tienen
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generalmente una respuesta pobre al tratamiento antihipertensivo.
Un andlisis de los datos del estudio NHANES III indica que sélo el
I1% de los pacientes con nefropatia diabética tratados para hi-
pertensién tienen niveles menores a 130/85 mmHg (116). Mas
atin, en los estudios clinicos con antagonistas de angiotensina II en
nefropatia diabética mas de un tercio de los pacientes progresan al
punto renal final preestablecido en el estudio (72,73). En un estu-
dio reciente en pacientes con nefropatia diabética, usando dosis
maximas de inhibidores de la ECA o antagonistas de receptores de
angiotensina II, s6lo un tercio de los pacientes alcanzaron el obje-
tivo de presion arterial de menos de 130/80 mmHg (90); en este
estudio, como en otros el objetivo més dificil de alcanzar fue la
presién arterial sistolica (117).

Para alcanzar los objetivos de presién arterial en los pacientes
con nefropatia diabética es necesario usar terapia antihipertensiva
de combinacién con varias drogas que, en lo posible, no exacerben
problemas metaboélicos existentes. Siempre se recomienda usar diu-
réticos en la combinacion.

En la década de los ochenta varios estudios experimentales de-
mostraron que parte importante del dafio glomerular es mediado
por hipertension e hiperfiltracion glomerular, las cuales fueron dis-
minuidas con el uso de IECA y no asi con otros
antihipertensivos, a pesar de haber alcanzado el

mismo nivel de control de la presion arte-

rial(119), lo que sugiere que los IECA tienen efec- El efecto benéfico de
normalizar la presién

arterial sobre la
prevencién primaria

tos intrarrenales independientes del efecto sobre

la presion arterial sistémica.

Posteriormente, varios estudios clinicos com- y secundaria de la
probaron el mismo beneficio en pacientes con ne- nefropatia diabética ha
fropatia diabética (120). En nefropatia diabética sido demostrado en
por diabetes tipo I el uso de captopril en pacientes varios estudios clinicos
con creatinina menor de 2.5 mg/dL y proteinuria y en meta-analisis.

mayor de 500 rng/ dia, comparado con placebo

demostr6 una disminuciéon de S0% de la progre-



sion de la enfermedad renal (121,122). En estudios grandes, aleatori-
zados de pacientes con diabetes tipo I, los IECA disminuyen la protei-
nuria y retardan el avance de la nefropatia diabética, lo que no sucede
con otros antihipertensivos que no afectan al sistema renina-angioten-

sina (11,43, 101, 106, 123, 124).

A diferencia de los pacientes con diabetes tipo I, en diabetes
tipo II la proteccién renal con IECA frente a otros antihipertensi-
vos no ha sido tan clara (101,125,127), posiblemente por pobla-
ciones pequefias de pacientes y el uso de marcadores subrogados.
Es posible también que el beneficio clinico de reducir la proteinu-
ria pareciera menos significativo en pacientes con nefropatia por
diabetes tipo II (128). La proteccion a largo plazo (7 afios) se
demostrd en un estudio de 94 pacientes con diabetes tipo II, nor-
motensos con microalbuminuria, en quienes se comparé el uso de
enalapril frente a un placebo (125); el 1ECA estabiliz6 la albuminu-
ria y redujo el riesgo de nefropatia en 42%. Un meta-analisis re-
ciente de IECA en nefropatia diabética tipo II mostré reducciones
significativas de la proteinuria, aunque el efecto es heterogéneo
(129). En términos generales los IECA pueden aportar el mismo
beneficio tanto en diabetes tipo I como en la tipo IL

Los antagonistas de receptores de angiotensina II (AR II) han
demostrado reducciones de la proteinuria, de la hipertrofia glomeru-
lar y de la glomeruloesclerosis, en modelos experimentales de nefropa-
tfa diabética. En estudios clinicos de prevencion secundaria del avance
de la nefropatia diabética tipo II, los ARA II mostraron beneficios. En
el estudio RENAAL se compard losartan con un tratamiento antihiper-
tensivo convencional en pacientes con nefropatia diabética tipo I (73);
menos pacientes en el grupo de losartan alcanzaron el resultado final
combinado de duplicacién de la creatinina, enfermedad renal terminal
O muerte, y mas pacientes en este grupo tuvieron reduccién de la
proteinuria. No hubo diferencia en el beneficio sobre la mortalidad
total o la morbimortalidad cardiovascular. Un estudio posterior indi-
c6 que la proteinuria, que fue reducida por losartan, fue el predictor
mas poderoso de falla renal terminal en los pacientes del estudio (74).
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En el estudio IDNT se compard irbesartan con amlodipino o placebo
en pacientes con nefropatia diabética tipo II con hipertension (72). El
riesgo del resultado final combinado de duplicacién de la creatinina,
falla renal terminal o muerte se redujo con el irbesartan comparado
con amlodipino o placebo. Dos evaluaciones posteriores indicaron
que el irbesartan mejord la sobrevida, retardé el inicio de la falla renal
terminal en mas de un afio y fue el tratamiento menos costoso compa-
rado con amlodipino o placebo (138,139). En ambos estudios, RENA-
AL e IDNT, los resultados se consiguieron sin un control estricto de la
presion arterial. En el estudio RENAAL, el objetivo de presion arterial de
menos de 140/90 mmHg antes de la dosis, se consiguié sélo en 47%
con losartan y 40% con placebo (45). Ademas, el examen de los datos
de ambos estudios muestra que 43.5% de los pacientes con losartan y
32,6% con irbesartan alcanzaron un punto final primario preestable-
cido en los estudios. La evaluacién econdémica del IDNT mostrd costo-
efectividad del irbesartan comparado con amlodipino o placebo

(137,138).

Los hallazgos previos indican que ambos, 1ECA y ARA II han
mostrado efectos favorables en la progresion de la nefropatia dia-

bética (108, 140).

Los 1ECA y los ARA II afectan al sistema renina angiotensina de
forma diferente, y pueden ser sinergisticos al producir un mayor
bloqueo del sistema y dar mayor nefroproteccién (142,143). La
terapia combinada 1ECA/ARA 1T en dosis clinicas estandares redu-
cen mas la presién arterial que las dosis maximas de cada una de
las dos por separado (140). Algunos datos limitados sugieren que
la combinacién es més efectiva en la reduccion de la proteinuria
(144). En pacientes tipo I, la combinacién de benazepril con val-
sartan comparado con la monoterapia con cada uno de ellos por
dos meses, la combinaciéon produjo una reduccion adicional de la
proteinuria de 43% y una modesta reduccién adicional de la pre-
sion arterial(96). El estudio cALM evalu6 pacientes con diabetes
tipo II con microalbuminuria; la combinacién de lisinopril y can-
desartan redujo la albuminuria en 50%, comparado con 39% con



lisinopril y 24% con candesartan (146). La

Dos evaluaciones combinacién de IECA y ARA II se recomienda en
posteriores indicaron que los pacientes con nefropatia diabética que per-
el irbesartan mejoro la manecen con proteinuria o hipertensién no con-
sobrevida, retardé el trolada y que reciben cualquiera de las dos como
inicio de la falla renal monoterapia.
terminal en més de un
afio y fue el tratamiento El Minoxidil es un antihipertensivo, pode-
menos costoso roso vasodilatador de accién selectiva sobre el
comparado con territorio arterial. Reduce la resistencia vascu-
amlodipino o placebo. lar periférica provocando una caida de la pre-

sién arterial en forma intensa y duradera. Su

accion se prolonga durante 24 horas o mas,
aunque los niveles en sangre hayan desaparecido, probablemente
porque el farmaco se acumula en las paredes vasculares.

Acttia estimulando la apertura de canales de potasio, dicha
apertura provoca hiperpolarizacién a nivel de las membranas de
las células y en estas condiciones disminuye la probabilidad de que
se abran otros canales i6nicos como por ejemplo los canales de
sodio, calcio y cloruro, disminuyendo la excitabilidad de la célula
frente a un estimulo. En las primeras horas de su administracion
puede provocar un aumento reflejo del tono simpatico y de la
retencion hidrosalina elevando de esta manera la presion arterial

por un término corto (146 - 143).

Los expertos recomiendan su uso como tltimo paso en el ma-
nejo de la hipertension en pacientes con enfermedad renal cuando
no se logra el objetivo de tension arterial con otro tipo de medica-
mentos o en casos de hipertension maligna o refractaria, adminis-
trandose 2,5 a Smg por dia por via oral y en nifios O,ng/ kg‘/
dia. Estas dosis pueden modificarse segtn la respuesta clinica y
administrarse en toma Unica o fraccionada, siendo la dosis maxi-
ma de 100mg por dia. En cuanto a la duracién del tratamiento
frente a la hipertension se considera segura y efectiva la terapia a
largo plazo. Atin no existe evidencia sobre las consecuencias de uso
dada la eliminacién principalmente por rifién.
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El uso crénico de minoxidil oral puede llevar a la hipertension
pulmonar, no estando claro los mecanismo de la aparicién de la
patologia. Se ha descrito también la aparicién de derrame pericar-
dico, consecuencia de la retencién de liquidos, especialmente en
pacientes con falla renal o falla congestiva cardiaca.

Por el aumento indirecto de la actividad simpatica y por la
retencion de sodio, es utilizado en asociacién con B-bloqueadores,
como propanolol y diuréticos como furosemida, respectivamente.
La combinacién con clonidina se recomienda cuando existe hiper-
sensibilidad para el uso de propanolol. No obstante esta combina-
cién puede llevar a una disminucion de la actividad simpatica,
ocurriendo un efecto hipotensor.

El uso de captopril combinado con minoxidil y propanolol
puede controlar la hipertension refractaria severa, siendo su com-
binacién sinérgica. No obstante, luego de la administracion de
captopril se ha observado hipoaldosteronismo hiperrenémico con
hipercalemia y acidosis.

La combinacién con ibuprofeno produce un incremento de la
presién sanguinea. Algunos estudios han demostrado que la admi-
nistracion de estos tipos de farmacos (AINES) producen hiperten-
sién al administrarse una dosis de 400 mg cada 8 horas con
B-bloqueadores, vasodilatadores, diuréticos primarios y antagonistas
adrenérgicos de accién central. El mecanismo quizés atendie el efecto
de los agentes antihipertensivos secundario a la interferencia con
la produccién de vasodilatadores y prostanglandinas natriuréticas

(146 - 148).

Referencias

I. US. Department of Health and Human Services. Health
United States, 2003. Www.cdc.gov/ nchs

2. Caramori ML, Mauer M: Diabetes and nephropathy. Curr Opin
Nephrol Hypertens 2003; 12:273-282.



3. Harvey JN: Trends in the prevalence of diabetic nephropathy
in type I and type 2 diabetes. Curr Opin Nephrol Hypertens
2003; 12:317-322.

4. American Diabetes Association. Diabetic Nephropathy. Dia-
betes Care 2002; 25:S85-S89.

S. US. Renal Data System: uskDs 2003 annual data report. Be-
thesda, MD, National Institutes of Health, National Institute
of Diabetes and Digestive and Kidney Diseases, April 2003,

0. Garg AX, Kiberd BA, Clark WE, et al: Albuminuria and renal
insufficiency prevalence guides population screening: Results

from the NHANES III. Kidney Intern 2002; 61:2165-2175.

7. Brenner BM: Retarding the progression of renal disease. Ne-
phrology forum. Kidney Intern 2003; 64:370-378.

8. American Diabetes Association. Diabetic nephropathy. Dia-
betes Care 2003; 26(SI): S94-598.

9. Mohanram A, Toto RD: Outcome studies in diabetic nephro-
pathy. Semin Nephrol 2003; 23:255-271.

10. Locatelli E, Canaud B, Eckardt KU, et al: The importance of
diabetic nephropathy in current nephrological practice. Ne-
phrol Dial Transplant 2003; 18:1716-1725.

I1.Parving HH, Hovind P: Microalbuminuria in type I and type
2 diabetes mellitus: Evidence with angiotensin converting en-
zyme inhibitors and angiotensin II receptor blockers for trea-
ting early and preventing clinical nephropathy. Curr Hypertens
Rep 2002; 4(5): 387-393.

12.Caramori LM, Fioretto P, Mauer M: The need for early pre-
dictors of diabetic nephropathy risk: Is albumin excretion rate

sufficient? Diabetes 2000; 49:1399-1408.

13.Bojestig M, Arnqvist HJ, Hermansson G, et al: Declining inci-
dence of nephropathy in insulin-dependent diabetes mellitus.
N Engl ] Med 1994; 330:15-18.

Guia para el manejo de la enfermedad renal crénica - erc



I4.Rossing P, Rossing K, Jacobsen P, Parving HH: Unchanged
incidence of diabetic nephropathy in IDDM patients. Diabetes
1995; 44:739-743.

I5.Young BA, Maynard C, Boyko EJ: Racial differences in diabe-
tic nephropathy, cardiovascular disease, and mortality in a na-
tional population of veterans. Diabetes Care 2003; 26(8):
2392-2399.

16. Writing Team for Diabetes Control and Complications Trial.
Sustained effect of intensive treatment of type I diabetes me-
llitus on development and progression of diabetic nephropa-
thy: The Epidemiology of diabetes interventions and
complications study. Jama 2003; 290:2159-2167.

17.Newton C, Raskin P: Blood pressure control: Effects on dia-

betic nephropathy progression: How low does blood pressure
have to be? Curr Diabetes Rep 2002; 2:530-538.

18.Hovind P, Tarnow L, Rossing K, ¢t al: Decreasing incidence of
severe diabetic microangiopathy in type I diabetes. Diabetes
Care 2003; 26:1238-1264.

19.Jacobsen P, Tarnow L, Carstensen B, ¢t al: Genetic variation in
the renin-angiotensin system and progression of diabetic ne-

phropathy. ] Am Soc Nephrol 2003; 14:2843-2850.
20. Yoshida H, Kuriyama S, Atsumi Y, et al: Angiotensin I conver-

ting enzyme gene polymorphism in non-insulin dependent

diabetes mellitus. Kidney Int 1996; 50:657-664.
21.Penno G, Chaturvedi N, Talmud P, et al: Effect of angiotensin

converting enzyme (ACE) gene polymorphism on progression
of renal disease and the influence of ACE inhibition in patients:

Findings from the EUCLID randomized controlled trial. Diabe-
tes 1998; 47:1507-1511.

22.Andersen S, Tarnow L, Cambien F, et al: Long-term renopro-
tective effects of losartan in diabetic nephropathy. Diabetes

Care 2003; 26:1501-1506.



23.Perkins BA, Ficociello LH, Silva KH, et al: Regression of mi-
croalbuminuria in type I diabetes. N Engl ] Med 2003;
348:2285-2293.

24.Bakker AJ: Detection of microalbuminuria: Receiver opera-
ting characteristic curve analysis favors albumin-to-creatinine
ratio over albumin concentration. Diabetes Care 1999; 22:307-
313.

25.Bruno G, Merletti F, Biggeri A, et al: Progression to overt ne-
phropathy in type 2 diabetes: The Casale Monferrato study.
Diabetes Care 2003; 26:2150-2155.

26.Eknoyan G, Hostettler T, Bakris GL, et al: Proteinuria and other
markers of chronic kidney disease: A position statement of
the National Kidney Foundation (NkF) and the National Ins-
titute of Diabetes and Digestive Kidney Diseases (NIDDK). Am
J Kldney Dis 2003; 42:617-622.

27.Ritz E, Orth SO: Nephropathy in patients with type 2 diabe-
tes mellitus. N Engl ] Med 1999; 341:1127-1133.

28.Volpe M, Savoia C, De Paolis P, et al: The renin-angiotensin

system as a risk factor and therapeutic target for cardiovascular

and renal disease. ] Am Soc Nephrol 2002; 13:S173-S178.

29.Bakris GL: NephSAP: Nephrology Self-Assessment Program.
J Am Soc Nephrol 2003:2-6.

30.Ritz E: Albuminuria and vascular damage: The vicious twins.

N Engl ] Med 2003; 348:2349-2352.
31.Gerstein HC, Mann JFE, Yi Q, et al: Albuminuria and risk of

cardiovascular events, death, and heart failure in diabetic and

nondiabetic individuals. JamMa 2001; 286:421-426.

32.Segura ], Campo C, Ruilope LM: Proteinuria: An underappre-
ciated risk factor in cardiovascular disease. Curr Cardiol Rep

2002; 4:458-462.

Guia para el manejo de la enfermedad renal crénica - erc



33.Jude EB, Anderson SG, Cruickshank JK, et al: Natural history
and prognostic factors of diabetic nephropathy in type 2 dia-
betes. Quarterly ] Med 2002; 95:371-377.

34. Parving H-H: Diabetic nephropathy: Prevention and treatment.
Kidney Int 2001; 60:2041-2055.

35.Klahr S, Morrissey J: Progression of chronic renal disease. Am
] Kidney Dis 2003; 41:53-S7.

36.Hostetter TH: Mechanisms of diabetic nephropathy, Am ]
KidneyDis 1994; 23:188-192.

37.Stetfes MW, Schmidt D, McCrery R, et al: International Dia-
betic Nephropathy Study Group. Glomerular cell number in

normal subjects and in type I diabetic patients. Kidney Int
2001; 59:2104-2113.

38.Kelly DJ, Aaltonen P, Cox AJ, et al: Expression of the slit-
diagram protein, nephrin, in experimental diabetic nephropa-
thy: Differing effects of anti-proteinuric therapies. Nephrol
Dial Transplant 2002; 17:1327-1332.

39.Doublier S, Salvidio G, Lupia E, et al: Nephrin expression is
reduced in human diabetic nephropathy. Diabetes 2003; 52:
1023-1030.

40. Cooper ME, Mundel P, Noner G: Role of nephrin in renal
disease including diabetic nephropathy. Semin Nephrol 2002;
22: 393-398.

41.Langham RG, Kelly DJ, Cox A], et al: Proteinuria and the ex-
pression of the podocyte slit diaphragm protein, nephrin, in
diabetic nephropathy: Effects of angiotensin converting enzy-
me inhibition. Diabetologia 2002; 45:1572-1576.

42.Navarro JF, Mora C, Maca M, et al: Inﬂammatory parameters
are independentliy associated with urinary albumin in type 2

diabetes mellitus. Am ] Kidney Dis 2003; 42:53-61.17.



43.Russo LM, Bakris GL, Comper WD: Renal handling of albu-
min: A critical review of basic concepts and perspective. Am ]

Kidney Dis 2002; 39:899-919.

44.Keane WF, Eknoyan G: Proteinuria, Albuminuria, Risk, As-
sessment, Detection, Elimination PARADE: A position paper of
the National Kidney Foundation. Am ] Kidney Dis 1999;
33:1004-1010.

45. Locatelli F, Del Vecchio L, D’Amico M, et al: Is the agent or
the blood pressure level that matters for renal protection in
chronic nephropathies? ] Am Soc Nephrol 2002; 13:S196-
S201.

46. Breyer JA, Bain RP, Evans JK, et al: Predictors of the progression
of renal insufficiency in patients with insulin-dependent diabetes
and overt nephropathy. Kidney Int 1996; 50:1651-1658.

47. Lewis EJ, Hunsicker LG, Clarke WR, ¢t al: Renoprotective effect
of the angiotensin-receptor antagonist irbesartan in patients
with nephropathy due to type 2 diabetes. N Engl | Med 2001;
345:851-860.

48.Brenner BM, Cooper ME, De Zeeuw D, et al: Etfects of Losar-
tan on renal and cardiovascular outcomes in patients with type
2 diabetes and nephropathy. N Engl ] Med 2001; 345:361-
3609.

49.Keane WEF, Brenner BM, Zeeuw D, ¢t al: The risk of developing
end-stage renal disease in patients with type 2 diabetes and
nephropathy: The RENAAL Study. Kidney Int 2003; 63:
1499-1507.

50.Keane WF, Lyle PA: Recent advances in management of type 2
diabetes and nephropathy: Lessons from the RENAAL study. Am
J Kidney Dis 2003; 41(3 suppl 1): S22-S25.

SI. Weir MR: Diabetes and hypertension: How low should you
go and with which drugs? Am ] Hypertens 2001; 14:17s-20s.

Guia para el manejo de la enfermedad renal crénica - erc



52. Hostetter TH: Prevention of end-stage renal disease due to
type 2 diabetes. N Engl | Med 2001; 345:910-911.

53. Campbell RC, Ruggenenti P, Remuzzi G: Halting the progre-
ssion of chronic nephropathy. ] Am Soc Nephrol 2002; 13:
S190-SI9S.

54. The Diabetes Control and Complications Trial Research Group.
Retinopathy and nephropathy in patients with type I diabetes
four years after an intensive trial with insulin. N Engl | Med
2000; 342:381-3839.

55.Ohkubo Y, Kishikawa H, Araki E, et al: Intensive insulin thera-
py prevents the progression of diabetic microvascular compli-
cations in Japanese patients with non-insulin-dependent

diabetes mellitus: A randomized prospective 6-year study. Dia-
betes Res Clin Pract 1995; 28:103.

56. Intensive blood-glucose control with sulphonylureas or insulin
compared with convencional treatment and risk of complications
in patients with type 2 diabetes (UkpDs 33). UK Prospective Dia-
betes Study Group. Lancet 1998; 352:837-853.

57. Writing Team for Diabetes Control and Complications Trial.
Sustained effect of intensiva treatment of type I diabetes me-
llitus on development and progression of diabetic nephropa-
thy: The Epidemiology of diabetes interventions and
complications study. jama 2003; 290:2159-2167.

58. American Diabetes Association. Diabetic nephropathy. Dia-
betes Care 2003; 26(51):594—598.

59. Jandeleit-Dahm K, Cooper ME: Hypertension and diabetes.
Curr Opin Nephrol Hypertens 2002; 11:221-2238.

060. Bakris GL: The evolution of treatment guidelines for diabetic
nephropathy. Postgrad Med 2003; 113:35-50.

61. wHo, 1sH Writing Group: 2003 World Health Organization
(wHO)/International Society of Hypertension (1SH) statement



on management of hypertension. ] Hypertens 2003; 21: 1933-
1992.

02. Tomlinson JW, Owen KR, MRcP, e al: Treating hypertension
in diabetic nephropathy. Diabetes Care 2003; 26:1802-1805.

63. Thomas W, Shen Y, Molitch ME, et al: Rise in albuminuria
and blood pressure in patients who progressed to diabetic ne-

phropathy in the diabetes control and complications trial. ]
Am Soc Nephrol 2001; 12:333-340.

04. Ismail N, Becker B, Strzelczyk P, er al: Renal disease and hyper-
tension in non-insulin-dependent diabetes mellitus. Kidney Int

1999; 55:1-28.

05. Remuzzi G, Schieppati A, Ruggenenti P: Nephropathy in pa-
tients with type 2 diabetes. N Engl | Med 2002; 346:1145-
TIS51.

06. Adamczak M, Zeier M, Dikow R, ¢t al: Kidney and hyperten-
sion. Kidney Int Suppl 2002; 80:62-67.

67.Jacobsen P, Andersen S, Jensen BR, et al: Additive effect if ACE
inhibition and angiotensin II receptor blockade in type I dia-

betic patients with diabetic nephropathy. ] Am Soc Nephrol
2003;14:992-999.

08.Savage S, Nagel NJ, Estacio RO, et al: Clinical factors associa-
ted with urinary albumin excretion in type II diabetes. Am ]

Kidney Dis 1995; 25:836-844.
09.Bakris GL, Weir MR, Shanifar S, et al: Effects of blood pressu-

re level on progression of diabetic nephropathy. Results from

the RENAAL study. Arch Intern Med 2003; 163:1555-1565.
70. Lasaridis AN, Sarafidis PA: Diabetic nephropathy and antihy-

pertensive treatment: What are the lessons from clinical trials>

Am ] Hypertens 2003; 16:689-697.

Guia para el manejo de la enfermedad renal crénica - erc



71.Brenner BM, Zagrobelny J: Clinical renoprotection trials in-
Volving angiotensin H—receptor antagonists and angiotensin—

converting enzyme inhibitors. Kidney Int 2003; 83:577-S85.

72.Lewis B, Berl T, Bain RO, et al: Effect of intensive blood pres-
sure control on the course of type I diabetic nephropathy. Am
J Kidney Dis 1999; 34:809-817.

73.Hovind P, Rossing P, Tarnow L, ¢t al: Remission and regression
in the nephropathy of type I diabetes when blood pressure is
controlled aggressively. Kidney Int 2001; 60:277-283.

74.Schrier RW, Estacio RO, Esler A, et al: Effects of aggressive
blood pressure control in normotensive type 2 diabetic pa-
tients on albuminuria, retinopathy, and strokes. Kidney Int

2001; 61:1086-1097.

75.Hansen HO, Rossing P, Tarnow L, et al: Increased glomerular
filtration rate after withdrawal of long-term antihypertensive
treatment in diabetic nephropathy. Kidney Int 1995; 47: 1726-
1731.

76.Bakris GL, Williams M, Dworkin L, et al: Preserving renal func-
tion in adults with hypertension and diabetes: A consensus

approach. Am ] Kidney Dis 2000; 26:646-661.
77.Chabanian AV, Bakris GL, Black HR, ¢f al: National High Blood

Pressure Education Program Coordinating Committee. The
Seventh Report of the Joint National Committee on Preven-
tion, Detection, Evaluation and Treatment of High Blood Pres-

sure: The JNC7 Report. Jama 2003; 289:2560-2572.

78. American Diabetes Association. Treatment of hypertension in

adults with diabetes. Diabetes Care 2003; 26:S80-S82.

79.Berl T, Hunsicker LG, Lewis JB, er al: Cardiovascular outcomes
in the Irbesartan Diabetic Nephropathy Trial of patients with

type 2 diabetes and overt nephropathy. Ann Intern Med 2003;
138:542-549.



80.Perry HM Jr, Davis BR, Price TR, et al: Effect of treating iso-
lated systolic hypertension on the risk of developing various

types and subtypes of stroke: The systolic hvpertension in the
elderly program (SHEP). jama 2000; 284:465-471.

81.Hansson L, Zanchetti A, Carruthers SG, et al: Effects of inten-
sive blood-pressure lowering and low-dose aspirin in patients
with hypertension: Principal results of the Hypertension Op-
timal Treatment (HOT) randomized trial. Lancet 1998; 351:
1755-1762.

82.Adler Al Stratton IM, Neil HA, et al: Association of systolic
blood pressure with macrovascular and microvascular compli-
cations of type 2 diabetes *UKPDS 36: Prospective observatio-

nal study. Bmj 2000; 321:412-4109.

83.Boero R, Prodi E, Elia I, et al: How well are hypertension and

albuminuria treated in type II diabetic patients? | Hum Hy-
pertens 2003; 17:413-418.

84.Kurihama S, Tomonari H, Tokudome G, et al: Anti-proteinuric
effects of combined antihypertensive therapies in patients with
overt type 2 diabetic nephropathy. Hypertens Res 2002; 25:
849-855.

85. Kshirsagar AB, Joy MS, Hogan S, et al: Effect of ACE inhibitors
in diabetic and nondiabetic chronic renal disease: A systematic
overview of randomized placebo-controlled trials. Am | Kid-

ney Dis 2000; 35:695-707.

86.Lewis EJ: Captropril in type I diabetic nephropathy. In Black
HR (ed): Clinical Trials in Hypertension. New York, Marcel
Dekker, 2001, p 451-468.

87.Gansevoort RT, Sluiter W], Bemmelder MH, ¢t al: Antiprotei-
nuric effect of blood-pressure-lowering agents: A meta-analy-

sis of comparativa trials. Nephrol Dial Transplant 1995;
10:1963-1974.

Guia para el manejo de la enfermedad renal crénica - erc



88.Hebert LA, Bain RP, Verme D, ¢t al: Remission of nephrotic-
range proteinuria in type I diabetes. Kidney Int 1994; 46:1638-
1693.

89.Ravid M, Lang R, Rachmani R, ¢t al: Long-term renoprotecti-
ve effect of angiotensin-converting enzyme inhibition in no-

ninsulin-dependent diabetes mellitus: A 7-year follow-up study.
Arch Intern Med 1996; 156:286-289.

90. Bakris GL, Copley JB, Vicknair N, et al: Calcium channel blockers
versus other antihypertensive therapies on progression of NIDDM

associated nephropathy. Kidney Int 1996; 50: 1641-1650.

91.Hamilton RA, Kane MP, Demers J: Angiotensin-converting
enzyme inhibitors and type 2 diabetic nephropathy: A metaa-
nalysis. Pharmacotherapy 2003; 23:909-915.

92.Carey RM, Siragy HM: The intrarenal renin-angiotensin sys-
tem and diabetic nephropathy. Trends Endocrinol Metab 2003;
14:247-281.

93.Gilbert RE, Cooper ME: The tubulointerstitium in progressi-
ve diabetic kidney disease: More, than an aftermath of glo-

merular injury? Kidney Int 1999; 56:1627-1637.
94. Cordonnier DJ, Pinel N, Barro C, ¢t al: Expansion of cortical

interstitium is limited by converting enzyme inhibition in type

2 diabetic patients with glomerulosclerosis. ] Am Soc Nephrol
1999; 10:1253-1263.

9S5. Amann B, Tinzmann R, Angelkort B: ACE inhibitors improve

diabetic nephropathy through suppression of renal mcp-1.
Diabetes Care 2003; 26:2421-2425.

96. Tojo A, Onozato ML, Kurihara H, ef al: Angiotensin II bloc-
kade restores albumin reabsorption in the proximal tubules of

diabetic rats. Hypertens Res 2003; 26:413-419.

97.Ruilopec LM, Luno J: Angiotensin blockade I type 2 diabetic
renal disease. Kidney Int 2002; 62(S82):S61-563.



98. Parving H-H: Angiotensin II receptor blockade in the preven-
tion of diabetic nephropathy. Am ] Clin Proc 2002; 3:21-26.

99. Gilbert RE, Krum H, Wilkinson-Berka ], et al: The reninan-
giotensin system and the long-term complications of diabe-
tes: Pathophysiological and therapeutic considerations. Diabet

Med 2003; 20:607-621.
I0I. Rodby RA, Chiou CF, Boprenstein J, et al: The cost-effectiveness

of irbesartan in the treatment of hypertensive patients with type

2 diabetic nephropathy. Clin Ther 2003; 25:2102-2119.

102. Palmer AJ], Annemans L, Roze S, et al: An economic evalua-
tion of irbesartan in the treatment of patients with type 2
diabetes, hypertension and nephropathy: Cost effectiveness
of Irbesartan in diabetic nephropathy trial (IDNT) in the Bel-
gian and French settings. Nephrol Dial Transplant 2003;
18:2059-2066.

103. Andersen S, Jacobsen P, Tarnow L, ¢t ak Time course of the anti-
proteinuric and antihypertensive effect of losartan in diabetic

nephropathy. Nephrol Dial Transplant 2003; 18:293-297.

104. Sowers IR, Haffner S: Treatment of cardiovascular and renal
risk factors in the diabetic hypertensive. Hypertension 2002;

40:781-788.
10S. Rosner MH, Okusa MD: Combination therapy with angio-

tensin-converting enzyme inhibitors and angiotensin recep-

tor antagonists in the treatment of patients with type 2 diabetes
mellitus, Arch Intern Med 2003; 163:1025-1029.

106. Mogensen CE, Neldham S, Tikkanen I, e al: Randomized
controlled trial of dual blockade of renin-angiotensin syste-
ms in patients with hypertension, microalbuminuria, and no-
ninsulin-dependent diabetes: The Candesartan and Lisinopril
Microalbuminuria (cALM) study. The Calm Study Group. Br
Med | 2000; 321:1440-1444.

Guia para el manejo de la enfermedad renal crénica - erc



Programa de Apoyo a la Reforma de Salud/ears ® Ministerio de la Proteccion Social

107. Rossing K, Jacobsen P, Pietraszek L, et al: Renoprotective
effects of adding angiotensin II receptor blocker to maximal
recommended doses of ACE inhibitor in diabetic nephropa-
thy: A randomized double blind crossover trial. Diabetes Care
2003; 26:2268-2274.

108. Sowers JR: Diabetic nephropathy and concomitant hyper-
tension: A review of recent ADA recommendations. Am ] Clin

Proc 2002; 3:27-33.
109. Gerstein HC, Yusuf S, Mann JFE, et al: Heart Outcomes

Prevention Evaluation Study Investigators. Effects of rami-
pril on cardiovascular and microvascular outcomes in people
with diabetes mellitus: Results of the HOPE study and MiCrO-
HOPE substudy. Lancet 2000; 355:253-259.

I110. Tatti P, Pahor M, Byington RP, ¢t al: Outcome results of the
Fosinopril versus Amlodipine cardiovascular events trial (Fa-

CET) in patients with hypertension and NIDDM. Diabetes Care
1998; 21:597-603.

I111. Opie LH, Parving H: Diabetic nephropathy. Circulation 2002;
106:643.

112. Defarrari G, Ravera M, Deferrari L, et ak: Renal and cardio-
vascular protection in type 2 diabetes mellitus: Angiotensin

IT receptor blockers. ] Am Soc Nephrol 2002; 13:5224-5229.

113. Williams ME: New therapies for advanced glycation end pro-
duct nephrotoxicity: Current challenges. Am | Kidney Dis
2003; 41:542-S47.

114. Forbes JM, Cooper ME, Oldfield MD, ¢t al: Role of advan-
ced glycation end products in diabetic nephropathy. ] Am
Soc Nephrol 2003; 14:554-S258.

115. Raj DSC, Choudhury D, Welbourne TC, et al: Advanced gly-
cation end-products: A nephrologist’s perspective. Am ] Kid-
ney Dis 2000; 35:365-330.



116. Brownlee M: Biochemistry and molecular cell biology of dia-
betic complications. Nature 2001; 414:813-820.

I17. Horie K: Immunostochemical colocalization of glycoxida-
tion products and lipid peroxidation products in diabetic re-
nal glomerular lesions. Implication for glycoxidative stress in
the pathogenesis of diabetic nephropathy. ] Clin Invest 1997;
100: 2995-2999.

118. Youset S, Nguyn D]J, Soulis T, et al: Effects of diabetes and
aminoguanidine therapy in renal advanced glycation end-pro-

duct binding. Kidney Int 1999; 55:907-916.
119. Degenhardt TP, Alderson NL, Arrington DD, et al: Pyridoxa-

mine inhibits early renal disease and dyslipidemia in the strep-

tozotocin-diabetic rat. Kidney Int 2002; 61(3):939-950.

120. Abdel-Rahman E, Bolton WK: Pimagedine: A novel therapy
for diabetic nephropathy. Expert Opin Invest Drugs 2002;
11: 565-574.

121. Thornalley PJ: Use of aminoguanidine (pimagedine) to pre-
vent the formation of advanced glycation endproducts. Arch

Biochem Biophys 2003; 419:31-40.
122. Boltol, KW, Cattran DC, Williams ME, ¢t al: Randomized

trial of an inhibitor of formation of advanced glycation end
products in diabetic nephropathy. Am ] Nephrol 2004; 24:32-
40.

123. Alderson NL, Chachich ME, Yousef NN, et al: The ACE inhi-
bitor pyridoxamine inhibits lipemia and development of re-

nal and vascular disease in Zucker obese rats. Kidney Int 2003;
63:2123-2133.

124. Williams ME, Bolton WK, Degenhardt TP, et al: A phase 2
clinical trial of pyridoxamine (Pyridorin) in type I and type 2
diabetic patients with overt nephropathy (PYR-200). ] Am
Soc Nephrol 2004; 14:7A.

Guia para el manejo de la enfermedad renal crénica - erc



Programa de Apoyo a la Reforma de Salud/ears ® Ministerio de la Proteccion Social

125. Vasan S, Foiles P, Founds H: Therapeutic potential of breakers
of advanced glycation end product-protein crosslinks. Arch

Biochem Biophys 2003; 419:89-96.
126. Kuroki T, Isshiki K, King GL: Oxidative stress: The lead or

supporting actor in the pathogenesis of diabetic complica-

tions. ] Am Soc Nephrol 2003; 14(8 suppl 3):S216-S220.

127. Way K], Katai N, King GL: Protein kinase C and the develo-
pment of diabetic vascular coniplications. Diabetic Med 2001;
18(12):945-959.

128, Koya D, King GL: Protein kinase C activation and the deve-
lopment of diabetic complications. Diabetes 1998; 47(0):
859-866.

129. Kapor-Drezgic ], Zhou X, Babazono T, et al: Effect of high
glucose on mesangial cell protein kinase C-delta and -epsilon
is polyol pathway-dependent. ] Am Soc Nephrol 1999; 10(6):
1193-1203.

130, Glogowski EA, Tsiani E, Zhou X, et al: High glucose alters
the response of mesangial cell protein kinase C isoforms to

endothelin- I Kidney Int 1999; 55(2):486-499.
131. Koya D, Haneda M, Nakagawa H, ¢t al: Amelioration of

accelerated diabetic mesangial expansion by treatment with a
PKC beta inhibitor in diabetic db/db mice, a rodent model
for type 2 diabetes. FasEs | 2000; 14(3):439-447.

132. Ishii H, Jirousek MR, Koya D, ¢t al: Amelioration of vascular
dystunctions in diabetic rats by an oral PkC beta inhibitor.
Science 1996; 272(5262):728-731.

133. Tuttle KR, Anderson PW. A novel potential therapy for dia-
betic nephropathy and vascular complications: Protein kina-
se C beta inhibition (Review, 79 refs). Am ] Kidney Dis 2003;
42(3): 456-465.

134. Koya D, Hayashi K, Kitada M, et al: Effects of antioxi-

dants in diabetes-induced oxidative stress in the glomeruli



of diabetic rats. ] Am Soc Nephrol 2003; 14(8 suppl 3):
S$250-S253.

135. Morcos M, Borcea V, Isermann B, et al: Effect of alpha-lipoic
acid on the progression of endothelial cell damage and albu-
minuria in patients with diabetes mellitus: An exploratory stu-

dy. Diabetes Rescarch & Clinical Practice. 2001; 52(3):
175-183.

136. Hirnerova E, Krahulec B, Strbova L, et al: Effect of vitamin E
therapy on progression of diabetic nephropathy. Vnitrni Le-
karstvi 2003; 49(7): 529-534.

137. Brownlee M: Biochemistry and molecular cell biology of dia-
betic complications. Nature 2001; 414: 813-820.

138. Ceriello A, Morocutti A, Mercuri F, et al: Defective intrace-
llular antioxidant enzyme production in type I diabetic pa-

tients with nephropathy. Diabetes 2000; 49(12):2170-2177.

139. Zhang Z, Apse K, Pang ], Stanton RC: High glucose inhibits
glucose 6-phosphate dehydrogenase via cAMP in aortic endo-
thelial cells. ] Biol Chem 2000; 275:40042-40047.

140. Hammes HP, Du X, Edelstein D, et al: Benfotiamine blocks
three major pathways of hyperglycemic damage and prevents
experimental diabetic retinopathy. Nature Medicine 2003;

9(3):294-299.
141. Ziyadeh FN, Sharma K, Ericksen M, Wolf G: Stimulation

of collagen gene expression and protein synthesis in murine
mesangial cells by high glucose is mediated by autocrine acti-
vation of transforming growth factor-beta. ] Clin Invest 1994;

93:536-542.

142. Han DC, Hoffman BB, Hong SW, ¢t al: Therapy with anti-
sense TGF-Beta I oligodeoxynucleotides reduces kidney weig-
ht and matrlx mRNAs in diabetic mice. Am | Physiol 2000;
278:F628-F634,

Guia para el manejo de la enfermedad renal crénica - erc



Programa de Apoyo a la Reforma de Salud/ears ® Ministerio de la Proteccion Social

143. Ziyadeh FN, Hoffman BB, Han DC, ¢t al: Long-term pre-
vention of renal insufficiency, excess matrix gene expression,
and glomerular mesangial matrix expansion by treatment with
monoclonal antitransforming growth factor-beta antibody in

db/db diabetic mice. Proc Natl Acad Sci U S A 2000:
97:8015-8020.

144. McGowan T, Dunn SR, Sharma K: Treatment of db/db mice
with pirfenidone leads to improved histology and serum crea-

tinine. ] Am Soc Nephrol 2000; I I:A2814.

145. Taal MW , Brenner BM. Renoprotective benefits of RAS in-
hibition : From ACEI to antiotensin II antagonists. Kidney Int
2000; 57:1803-1817.

146. Flores, J. Farmacologia humana, 2da edicién. 1992. Capitu-
lo 41: 599-600

147. Goodman Gillman, A. Las bases farmacologicas de la tera-
péutica, 3va

edicién. 1991, Capitulo 33: 781-782.

1438. Price, VH. Treatment of hair loss. The New England Journal
of Medicine. September 23. 1999, 341(13): 964-973

5. Enfermedad renal no diabética
(Nefropatia no diabética)
El término enfermedad renal no diabética comprende una gama
amplia de patologias que incluye: glomerulopatias diferentes a la dia-

betes, enfermedades vasculares diferentes a estenosis de la arteria renal,
enfermedades tdbulo intersticiales y enfermedades quisticas.

Recomendaciones

1. Tratar la enfermedad de base, de acuerdo con las recomenda-
ciones médicas aceptadas.



2. Proteinuria/microalbuminuria

A todo paciente con enfermedad renal no didbetica se le
debe medir la microalbuminuria/proteinuria en la manera
explicada anteriormente en el numeral 4.2.3. En estas en-
fermedades, la cantidad de proteinuria puede ser 4til para
el diagnéstico y el prondstico. Las glomerulopatias se ca-
racterizan por tener proteinuria mayor que las otras enfer-
medades renales no diabéticas. La proteinuria > I g/dfa se
asocia con deterioro mas ripido de la enfermedad renal y
con mayor riesgo cardiovascular.

3. Hipertension arterial

El objetivo de presion arterial en la enfermedad renal no

diabética es mantenerla en < 130/80 mmHg

Los pacientes con enfermedad renal no diabética con indi-
ce proteinuria/ creatinurta = 200 mg/ g, con o sin hiper-
tensién, deben ser tratados con un IECA o un ARA 11

En la mayoria de los pacientes se necesitarin varios medi-
camentos para alcanzar los objetivos de presion arterial o
proteinuria

En pacientes con presion arterial = 130/80 mmHg e in-
dice proteinuria/ creatinuria > 200 mg/ g, el medicamento
inicial debe ser un 1ECA o ARA I, seguido de un diurético,
luego un B-bloqueador o un antagonista del calcio si no
hay contraindicacién

En pacientes con presion arterial = 130/80 mmHg e in-
dice proteinuria/ creatinuria < 200 mg/ g, se debe iniciar
con un diurético, seguido de un 1ECA o ARA II, luego un 83-
bloqueador o un antagonista del calcio si no hay contrain-
dicacién

En pacientes con presién arterial < 130/80 mmHg e in-
dice proteinuria/ creatinuria > 200 mg/ g, el medicamento
inicial debe ser un 1ECA o ARA II, seguido de un diurético,
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luego un B-bloqueador o un antagonista del calcio si no
hay contraindicacién

* En pacientes con presion arterial < 130/80 mmHg e in-
dice proteinuria/ creatinuria < 200 mg/ g (hipertension pri-
maria sin ningin compromiso renal), se puede usar
inicialmente cualquier antihipertensivo sin preferencia es-
pecial, con la excepcién de los bloqueadores alfa

* Para alcanzar el objetivo de presién arterial sistolica, ésta
debe ser la progresion:

— Inicie con IECA y/ 0 ARA II
— Agrege diurético
— Agregue calcio antagonista o -bloqueador

— Agregue clonidina y/o minoxidil.
Comentarios

Microalbuminuria y proteinuria

La presencia de proteinas en la orina refleja dafio renal, hiper-
tension e hiperfiltracién glomerular (31,32), lo que acelera la dis-
minucién de [a TFG en el tiempo (33,34). Un estudio observacional
de 7.700 pacientes no diabéticos not6 una aso-
ciacién independiente entre microalbuminuria

e hiperfiltracion glomerular, mientras que en los
Las glomerulopatias se

caracterizan por tener
proteinuria mayor que
las otras enfermedades
no diabéticas. La
proteinuria > 1 g/dfa se
asocia con deterioro mas
rapido de la enfermedad
renal y con mayor riesgo

pacientes con proteinuria franca se asocié con
pérdida de la TFG, comparado con pacientes sin
proteinuria (35). Un estudio retrospectivo de
140 hipertensos mostré que hubo mayor pér-
dida de la TFG en siete afios de seguimiento, en
sujetos con microalbuminuria que en los pacien-
tes sin microalbuminuria, ambos con similares

al inicio del estudio (306).

En el estudio HOPE, los pacientes con enfer- cardiovascular.
medad cardiovascular, no diabéticos con microa-



Ibuminuria al inicio, tuvieron 19 veces mas riesgo de desarrollar
proteinuria franca en 4.5 afios de seguimiento que los pacientes
sin microalbuminuria (37) después de ajustar por edad, sexo, taba-
co, hipertension, colesterol, obesidad y creatinina.

La microalbuminuria no es sélo un marcador de enfermedad renal
cronica, sino que identifica a los pacientes que tienen riesgo alto de
eventos cardiovasculares. La microalbuminuria se asocia con mayor
riesgo de enfermedades macrovasculares (arterias coronarias y periféri-
cas) (38-40) y microvasculares (retina y glomérulo) (41-44). Mdlti-
ples estudios observacionales han demostrado una asociacién
independiente entre la microalbuminuria y factores de riesgo cardio-
vascular como colesterol (45), resistencia a la insulina (46), proteina
Creactiva (47), e hipertension arterial (48,49). Los pacientes con mi-
croalbuminuria tienen mayor probabilidad de tener una enfermedad
cardiovascular subclinica tales como hipertrofia de la carétida (50) e
hipertrofia ventricular izquierda (51,52). La microalbuminuria es un
predictor independiente de eventos cardiovasculares futuros mas po-
deroso que el colesterol o la hipertensién arterial (53-55). En los
pacientes no diabéticos del estudio HOPE el riesgo relativo ajustado
de un evento cardiovascular mayor y de mortalidad total, fue 61%
mayor en los pacientes con microalbuminuria versus normoalbu-
minuria (54). La asociacién de microalbuminuria y aumento del
riesgo cardiovascular se ha demostrado también en la poblacion

general de varios paises (53, 50).

Hipertensién en nefropatia no diabética

La prevalencia de hipertensién es alta frente a la enfermedad
renal no diabética: 92% en el estudio AIPRI (66) y 84% en el estu-
dio REIN (67,68).

Revisaremos brevemente algunos estudios grandes y meta-ana-
lisis en pacientes con nefropatia no diabética:

El estudio AIPRI incluy6 583 pacientes con nefropatias no dia-
béticas (06). Los participantes se aleatorizaron a benazepril o pla-



cebo. El estudio REIN incluyé 352 pacientes con nefropatias no
diabéticas aleatorizados a ramipril o placebo (67,77). Los pacien-
tes se estratificaron por el nivel de proteinuria: A) > 1 g/ dia-<3
g/ dia, y B) >3 g/ dia. El resultado primario fue: cambios en la TFG
y tiempo a falla renal terminal. El grupo B fue terminado tempra-
namente porque el brazo que recibié ramipril tuvo menor pérdida
de la TFG, mayor disminucién de la proteinuria y mejor sobrevida
renal, medida como duplicacion de la creatinina o falla renal ter-
minal. En el grupo A, la disminucién de la TFG no fue diferente
entre ramipril o placebo. El riesgo relativo de falla renal terminal
tue 2.72 para el grupo placebo comparado con el de ramipril. La
proteinuria inicial > 1.5 g/dia se asoci6 con una disminucién mas
rapida de la TFG y en este grupo, el ramipril produjo menor dismi-
nucién de la TFG y menos pacientes con falla renal terminal.

El estudio Aask se realizé en 1.094 pacientes de raza negra con
nefroesclerosis hipertensiva (78); los participantes se dividieron
en grupos de control usual o estricto de la presion arterial y a
tratamiento inicial con una de tres drogas: ramipril, metoprolol o
amlodipino. El objetivo de presion arterial media en el grupo usual
usual fue de 102 a 107 mmHg (corresponde a <140/90 mmHg)
y en el grupo estricto de < 92 mmHg (corresponde a < 125/75
mmHog). Los puntos finales principales fueron: la tasa de cambio
de Ia TFG y un punto combinado de reduccién de 50% de la TFG,
falla renal terminal o muerte. El brazo de amlodipino fue suspen-
dido antes de finalizar ya que el anélisis mostr6 un beneficio signi-
ficativo a favor de ramipril comparado con amlodipino (79). No
hubo beneficio con la mayor disminucién de la presién arterial.
Sin embargo, hubo una tendencia de mayor beneficio con la pre-
si6n arterial mas baja en los individuos con mayor proteinuria ini-
cial, y una tendencia opuesta en los participantes sin proteinuria.
El ramipril produjo una reduccién del riesgo del punto final com-
binado de 22% comparado con metoprolol, y de 38% compara-
do con amlodipino.



Meta-analisis

El grupo de estudio AIPRD realizé un meta-analisis con los da-
tos individuales de 1.860 pacientes con nefropatia no diabética,
participantes en once estudios aleatorizados de IECA y progresion
de la enfermedad renal (80). La duraciéon media del seguimiento

fue de 2.2 afios.

Los pacientes tratados con IECA tuvieron un

Los pacientes con descenso mayor de la presion arterial sistolica y

microalbuminuria tienen diastdlica. Los IECA fueron més efectivos en re-
mayor probabilidad de ducir la proteinuria, en reducir el riesgo de falla
tener una enfermedad renal terminal y de duplicacién de la creatini-
cardiovascular subclinica na, después de ajustar por las caracteristicas ini-
tales como hipertrofia de ciales de los pacientes y por los cambios
la carétida e hipertrofia longitudinales de la presion arterial.

ventricular izquierda. . _
q En otro analisis de la misma base de datos,

el mismo grupo examiné la relacién entre los
niveles de presion arterial y de proteinuria con la progresion de la
nefropatia (706). Este andlisis demostr6 una relacion fuerte y esca-
lonada entre mayores niveles de presion arterial y de proteinuria y
el riesgo de progresion de la enfermedad renal. Después de ajustar
por el nivel de presion arterial sist6lica, encontraron que la presion
diastélica no era riesgo para la progresién. El menor riesgo de
progresién se vio en pacientes con PA sistolica de 110 — 129 mmHg
y proteinuria menor de 2.0 g/dfa. La relacién entre presién arte-
rial y progresién estd influida por el nivel de proteinuria. En pa-
cientes con proteinuria > I g/ dia el riesgo de progresion aument6
significativamente cuando la presion sistolica era de 120 a 130
mmHg. En pacientes con proteinuria menor de I g/ dia, el riesgo
de progresién fue relativamente constante en un rango de presio-
nes sistolicas de 110 a 159 mmHg. EI grupo de estudio también
encontrd que una presiéon sistolica menor de 110 mmHg se asoci6
con un aumento de cinco veces del riesgo de progresién, en los
pacientes con proteinuria mayor de I g/dfa.
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Objetivo de presion arterial

El objetivo de presion arterial en pacientes con enfermedad
renal crénica debe ser menos de 130/80 mmHg, de acuerdo con
las recomendaciones del Comité para el tratamiento de hiperten-
si6n (82) y de las guias K/poqi (83). Este nivel de presién arterial
corresponde a la presion sistolica alcanzada en muchos de los es-
tudios clinicos realizados en nefropatias no diabéticas. Por ejem-
plo, el estudio MDRD analiz6 el efecto de diferentes presiones
arteriales (< 125/75 vs < 140/90 mmHg) en pacientes predo-
minantemente con nefropatias no diabéticas, con proteinuria me-
dia de 2.2 g/ dia (84). En este estudio se encontrd beneficio del
objetivo de presion arterial méis baja en los pacientes con mayor
cantidad de proteinuria.

Drogas antihipertensivas

La mayoria de los pacientes con nefropatia no diabética re-
quieren de multiples agentes para alcanzar el control de la presion
arterial. En todos los estudios grandes se necesité de al menos dos
o tres drogas para controlar la presién arterial. En la mayoria de
los estudios, ademas de los IECA, se agregaron diuréticos (78).

Irca

En el primer meta-anélisis de Jafar y colegas (80) el riesgo
relativo de los IECA en la progresién de la enfermedad renal
cronica fue 0.67. El beneficio fue mayor en pacientes con ma-
yor proteinuria.

Ara II y combinacion 1Eca/Ara 11

El efecto de los ARA II en nefropatia no diabética no ha sido
tan bien estudiado como en la nefropatia diabética. La combina-
ci6n de IECA y ARA I fue analizada en el estudio COOPERATE (86).
En este estudio de 263 pacientes con nefropatia no diabética la
combinacién de trandolapril con losartan fue mas eficaz en redu-



cir la progresion de la enfermedad renal que cada una de las drogas

solas.

Calcio antagonistas

El estudio Aask fue el primero en examinar el efecto de una
calcio antagonista dihidropiridinico en la nefropatia no diabética.
Al compararlos con amlodipino, tanto el metoprolol como el ra-
mipril redujeron el riesgo combinado de falla renal terminal y
muerte (78,79). Ademas, el aumento de la proteinuria fue mayor
en el grupo con amlodipino que en los otros dos grupos. Por esta
razon, las guias K/DpoQI recomiendan que los dihidropiridinicos
no se usen como monoterapia en la nefropatia no diabética, a menos
que estén combinados con un IECA o ARA II.
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6. Anemia en la enfermedad renal crénica

La anemia es una complicacién frecuente de la enfermedad

renal crénica. La prevalencia de la anemia depende de la severidad
de la enfermedad renal (estadio) y de la definiciéon de anemia. La
prevalencia de hematocrito menor de 36% varia de 45% en pa-
cientes con creatinina = 2 mg/dL a mis de 90% en pacientes con
enfermedad renal terminal (estadio 5).

La forma mas comtin de anemia es debida a la disminucién de
la produccién de eritrocitos, con células generalmente normales
en tamafio y forma; el defecto primario es la inadecuada estimula-



cién de la eritropoyesis. Los rifiones contintian produciendo eri-
tropoyetina, pero la cantidad producida es insuficiente para sus-
tentar la entrega adecuada de oxigeno a los tejidos.

Recomendaciones
1. Evaluacién y diagnéstico

* Todos los pacientes con enfermedad renal crénica con ane-
mia deben ser investigados, para iniciar un posible trata-
miento, en cualquier estadio de la enfermedad renal en que
se encuentren. (Nivel de Evidencia II, Grado B). Debe conside-
rarse que la causa de la anemia no necesariamente es de
origen renal

* La evaluacién inicial de laboratorio debe incluir (Nivel de
Evidencia I, Grado B):
— Hemoglobina (Hgb) (grado de la anemia)

— indices de eritrocitos: volumen corpuscular medio y he-
moglobina corpuscular media (tipo de anemia)

— Recuento de reticulocitos (actividad eritropoyética)
— Hierro sérico

— Ferritina sérica

— Porcentaje de saturacién de transferian

— Sangre oculta en materia fecal

— Proteina C reactiva.

2. Objetivos del tratamiento con eritropoyetina

* En general, los pacientes con enfermedad renal cronica de-
ben mantener una concentracién de hemoglobina (Hgb)
> 11 g/dl (hematécrito de 33%). Esta recomendacién es
para el tratamiento con eritropoyetina y no para la terapia
con transfusiones de sangre.

* El objetivo de hemoglobina puede variar en pacientes con
comorbilidades significativas:

Wy, Guia para el manejo de la enfermedad renal crénica - erc



Programa de Apoyo a la Reforma de Salud/ears ® Ministerio de la Proteccion Social

— Hgb > 12 g/ dl no se recomienda para pacientes con
enfermedad cardiovascular severa (definida como = clase
III de la New York Heart Association), a menos que la
presencia de sintomas severos dicten otra cosa (Nivel de

Evidencia I, Grado A)

— En pacientes diabéticos, especialmente con vasculopa-
tia periférica, se debe tratar de no elevar la Hgb >12 g/
dl. (Nivel de Evidencia 111, Grado C)

— Los pacientes con neumopatias hipoxémicas se pueden
beneficiar de objetivos mayores de hemoglobina. (Nivel

de Evidencia 111, Grado C)

* En pacientes con enfermedad renal crénica con Hgb < 11 g/
dl se debe usar eritropoyetina, una vez se hayan excluido otras
causas de anemia diferentes a la causa renal. Esto aplica para:

— Pacientes con enfermedad renal cronica estadios T a 5§

— Pacientes con enfermedad renal crénica estadio 5, tra-
tados con hemodialisis o dilisis peritoneal

— Pacientes trasplantados con enfermedad renal crénica
y anemia

* Via de administracion. Depende del grupo de pacientes
tratados:

— En pacientes con enfermedad renal crénica no dializa-
dos la eritropoyetina debe ser dada subcutanea por ra-
zones précticas y econdémicas, ya que la via subcutanea
puede reducir substancialmente la dosis requerida de
eritropoyetina. (Nivel de Evidencia I, Grado A)

— En pacientes en hemodialisis la via de administracién

mas eficaz y costo efectiva es la subcutinea

— La darboepoyetina puede ser dada intravenosa o sub-
cutanea en todos los pacientes con enfermedad renal
crénica

— En pacientes tratados con dilisis peritoneal, no se debe
usar la via intraperitoneal debido a la pobre biodispo-



nobilidad de la eritropoyetina por esta via. Se recomienda
el uso subcutineo (Nivel de Evidencia II, Grado B)

* Dosis y frecuencia

— Administraciéon subcutinea: la dosis debe ser de 80 a
120 unidades/kg/semana (generalmente 6.000 unida-

des/ semana) de eritropoyetina

— En pacientes con falla renal cronica, dialisis y trasplan-
tados, la eritropoyetina debe ser dada subcutanea tres
veces por semana durante la fase de correccién y de una
a tres veces por semana durante la fase de mantenimiento

(Nivel de Evidencia 111, Grado C)

— La darboeritropoyetina debe ser dada durante la fase de
correccion, intravenosa o subcutanea una vez a la sema-
na en pacientes en hemodialisis, y una vez por semana,
subcutinea, en pacientes con enfermedad renal cronica,
en dilisis peritoneal o trasplantados (Nivel de Evidencia I,

Grado A)

— En pacientes en hemodiélisis con intolerancia a la ad-
ministracidon subcutanea, se debe usar la via intraveno-
sa. La dosis de eritropoyetina por esta via debe ser 50%
mayor que la subcutinea, si se conoce, 6 120 a 180
unidades/kg/semana (generalmente 9.000 unidades/

semana) dividida en tres dosis
En pacientes con

enfermedad renal crénica *  Dosificacion
no dializados la —  La dosis de eritropoyetina debe ser ajus-
eritropoyetina debe ser tada de acuerdo con los niveles de hemoglobi-
dada subcutanea por na. Primero, hay una fase de correcciéon para
razones practicas y llevar el nivel de Hgb a > Hg/ dl y luego, una
econémicas, ya que la via fase de mantenimiento para sostener el nivel de
subcutanea puede reducir hemoglobina

substancialmente la dosis
requerida de
eritropoyetina.

—  Durante la fase de correcciéon se debe
medir la Hgb cada dos a cuatro semanas; el
aumento debe ser de uno a dos g/dl por mes.
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Un cambio menor de un g/ dl indica que no hay una
respuesta adecuada al tratamiento e implica el aumento
de la dosis semanal en 50%. Si el aumento de la Hgb es
mayor de 2 g/dl por mes, se debe suspender temporal-
mente la administracién de eritropoyetina, o reducirla

en 25 a 50% (Nivel de Evidencia III, Grado C)

— ‘Durante la fase de mantenimiento, cuando los niveles
sean estables, la medicién de la Hgb debe hacerse cada
mes y menos frecuente en pacientes con Enfermedad
renal crénica sin tratamiento con dialisis. Un cambio
mayor a | g/ dl de la Hgb, indica un ajuste de 25%
(hacia arriba o hacia abajo) en la dosis semanal total de

eritropoyetina. (Nivel de Evidencia 111, Grado C)

— Los pacientes con Hgb normalizada, o con enfermeda-
des intercurrentes que alteren los niveles de Hgb, pue-
den requerir de monitorizacién mas frecuente en las
fases tanto de correcciéon como de mantenimiento (Ni-

vel de Evidencia 111, Grado C)

Eritropoyetina e hipertensién

La presion arterial debe medirse frecuentemente en todos
los pacientes con enfermedad renal cronica durante la ini-
ciacién de la terapia con eritropoyetina hasta que se consi-
ga el nivel de Hgb. El objetivo de presion arterial es el mismo
que para los pacientes con enfermedad renal crénica que
no estan recibiendo la terapia. Si hay un aumento de la
presién arterial debido a la eritropoyetina se recomienda:

— En pacientes en dilisis se puede aumentar la ultrafil-
tracién para reducir el volumen extracelular

— Se debe iniciar o aumentar el tratamiento con antihi-
pertensivos en todos los pacientes con enfermedad re-

nal crénica

— Se puede reducir la dosis de eritropoyetina si hay un
aumento rapido de la concentracion de Hgb



3. Hierro

* Todos los pacientes con enfermedad renal crénica con ane-
mia de origen renal que estén con eritropoyetina deben re-
cibir suplemento de hierro para alcanzar o mantener el
objetivo de hemoglobina. Los pacientes en hemodiélisis tie-
nen mayor requerimiento que los que no lo estan (Nivel de

Evidencia II, Grado B)

®  DPara evaluar el estado del hierro se deben medir la ferritina
sérica y el porcentaje de saturacién de transferrina (Nivel de

Evidencia II, Grado B)
*  Para alcanzar y mantener la Hgb > 11 g/dl, se debe dar

hierro suficiente para mantener la saturacién de transferri-
na = 20% y la ferritina sérica = 100 ng/ ml (Nivel de Eviden-
cia I1, Grado B)

* La dosis 6ptima de hierro es 25 a 150 mg/semana en los
primeros seis meses de eritropoyetina. La via de adminis-
tracion recomendada es la intravenosa, ya que los pacientes
con enfermedad renal crénica tienen una pobre absorcién

del hierro oral (Nivel de Evidencia I, Grado A)

* Al seleccionar el tipo de hierro se deben tener en cuenta las
siguientes recomendaciones (Nivel de Evidencia II, Grado B):

— La forma mas segura de hierro intravenoso es el hierro
sucrosa, seguido por el hierro gluconato

— El hierro dextran no es recomendado por el riesgo de
reacciones agudas letales asociado con la administra-
c1On intravenosa

— En pacientes que requieran hierro en la fase de predii-
lisis se recomienda el uso parenteral

— Si se da hierro oral en pacientes en predilisis o antes
del estadio 5, debe administrarse a una dosis diaria de
por lo menos 200 mg de hierro elemental

* En pacientes en hemodialisis con saturaciéon de transferri-

na > 20% y de ferritina entre 100 ng/ml y 800 ng/ml,
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pero con Hgb < I1 g/ dl, o en pacientes que necesitan
dosis altas de eritropoyetina para mantener el nivel de Hgb,
se puede realizar un ensayo terapéutico administrando una
dosis de hierro de un gr IV en el trascurso de ocho sema-
nas y observar la respuesta. Si esta prueba no aumenta la
Hgb, pero aumentan la saturacién de transferrina o la fe-
rritina, se debe reducir la dosis semanal de hierro a la mini-
ma cantidad requerida para mantener la saturacién de
transferrina > 20% vy la ferritina > 100 ng/ ml (Nivel de
Evidencia: Opinién, Grado D)

* Los pacientes con enfermedad renal crénica es poco pro-
bable que respondan aumentando la Hgb con saturacion
de transferrina > 50% y ferritina > 800 ng/ml (Nivel de
Evidencia 11, Grado B)

* Durante el inicio y dosificacion escalonada de la terapia
con eritropoyetina, se deben medir la saturacién de trans-
ferrina y la ferritina cada tres meses (Nivel de Evidencia I11,

Grado C)

* En pacientes con enfermedad renal crénica sin tratamiento
con eritropoyetina, y con saturacion de transferrina > 20%
y ferritina > 100 ng/ml, la medicién de la saturacién y de
la ferritina debe hacerse cada tres a seis meses (Nivel de Evi-

dencia: Opinién, Grado D)
4. Tratamiento de la anemia con transfusiones

* La transfusiones de eritrocitos deben evitarse, si es posible
del todo, especialmente en pacientes esperando un tras-

plante (Nivel de Evidencia 11, Grado B)

* No se deben usar transfusiones a menos que el paciente
tenga una de las siguientes caracteristicas:

— Anemia sintomatica (fatiga, angina, disnea) y/ o facto-
res de riesgo asociados (diabetes, falla cardiaca, enfer-
medad coronaria, arteriopatia, anciano)



— Pérdida aguda de sangre por hemorragia, cirugia o he-
molisis, que no pueda ser tratada de otra forma.

— Resistencia grave o mala respuesta a la eritropoyetina
por enfermedad hematoldgica o inflamatoria sistémica

(Nivel de Evidencia 111, Grado C)

5. Resistencia al tratamiento

* Se debe sospechar resistencia a la eritropoyetina cuando el
paciente no alcanza el objetivo de Hgb mientras recibe =
300 unidades/kg/semana (= 20.000 unidades/semana),
o tiene necesidad permanente de estas altas dosis para man-

tener el objetivo (Nivel de Evidencia II, Grado B)

* La causa mas comin de resistencia a la eritropoyetina es la
deficiencia absoluta o funcional de hierro y las enfermeda-

des inflamatorias (Nivel de Evidencia 11, Grado B)
* Las siguientes condiciones pueden causar resistencia a la

terapia y deben ser investigadas y tratadas:

— Pérdida crénica de sangre

— Hiperparatiroidismo/osteitis fibrosa

— Toxicidad por aluminio

— Hemoglobinopatias

— Deficiencia de vitamina B, o de folatos

— Mieloma mﬁltiple/ mielofibrosis

— Cancer

— Desnutricién

— Hemoblisis

— Dialisis tnadecuada

— Efectos adversos de medicamentos: inmunosupresores,
citotdxicos, IECA) (Nivel de Evidencia 11, Grado B)

0. Aplasia pura de eritrocitos mediada por anticuerpos

* Se debe sospechar aplasia si un paciente tratado con eritro-
poyetina por mas de cuatro semanas presenta una disminu-

Guia para el manejo de la enfermedad renal crénica - erc



Programa de Apoyo a la Reforma de Salud/ears ® Ministerio de la Proteccion Social

cién rapida de 0.5 a 1.0 g/ dL/semana de Hgb a pesar de

la terapia, o requiere transfusién de una a dos unidades de

eritrocitos por semana para mantener la Hgb, plaquetas y
leucocitos normales y conteo de reticulocitos < 10x10°/L.

Si esto no se cumple, busque otras causas de la resistencia.

* Para confirmar el diagnéstico de aplasia se requiere la pre-

sencia de:

— Anemia grave no regenerativa

— Aspirado de médula con evidencia de hipoplasia eri-

troide con: celularidad normal, eritroblastos < 5% y

evidencia de precursores de maduracién de eritrocitos

— Demostracién de anticuerpos antieritropoyetina en el

suero

* Sise confirma el diagnéstico, se debe suspender o cambiar

la eritropoyetina y considerar el uso de Inmunosupresores.

Si es necesario se debe transfundir al paciente con compli-

caciones o anemia grave.

Comentarios

Se debe iniciar una evaluaciéon diagnédstica cuando la tasa de
filtracién glomerular es menor de 60 mL/min/1.73 m? o la he-

moglobina es menor de 12 g/ dL en varones menores de 70 afios o

de IT g/dL en mujeres adultas (Nivel de Evidencia II, Grado B).

Definicién de anemia

Los valores establecidos por la oMs para
definir anemia (2,3) son:

*  Mujeres premenopausicas y nifias: Hemog-

lobina menor de 12 g/dl

* Mujeres posmenopausicas: Hemoglobina

menor de 13 g/ dl
* Hombres: hemoglobina menor de 13 g/ dl

Durante el inicio y
dosificacién escalonada
de la terapia con
eritropoyetina, se deben
medir la saturacién de
transferrina y la ferritina
cada tres meses.



Las guias europeas de manejo de la anemia en pacientes con
falla renal crénica (2) la definen de acuerdo con los siguientes
parémetros:

* Mujeres adultas: hemoglobina menor de 11.5 g/ dl
* Hombres adultos: hemoglobina menor de 13.5 g/ dl
*  Adultos mayores de 70 afios: hemoglobina menor de 12 g/dl

Estas cifras se sustentan en estudios de poblacion caucasica
joven o de edad media, sin comorbilidades y que viven a menos de
1.500 m sobre el nivel del mar. Las razones para no adoptar estos
parimetros en nuestro medio se basan en:

* Concentraciones de hemoglobina inferiores a las dadas por las
guias europeas podrian ser frecuentes en nuestro medio atin en
la poblacién general

* Laadopcion de estas cifras implica un mayor costo al sistema

de salud.

La recomendacién de esta gufa es que la cifra de hemoglobina
menor a 11 g/ dl sea el valor que defina la anemia. Las razones
para recomendar este valor obedecen a que:

* Eslacifra que los ensayos clinicos usualmente consideran como
objetivo para definir anemia

* Es la cifra que la literatura usualmente emplea como objetivo

de tratamiento

* Se pretende definir una cifra que sea una meta alcanzable para
nuestra poblacién.

Todos los pacientes con anemia asociada con enfermedad renal
cronica deben ser estudiados de manera independiente con el grado de
compromiso renal. El grado de compromiso renal con el cual la he-
moglobina cae por debajo de 11 g/ dl usualmente corresponde a una
tasa de filtracién glomerular infetior a 30 ml/min/1.73 m? (4). Sin
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embargo, los pacientes diabéticos pueden desarrollar anemia més tem-
prano que los pacientes con otras patologias, inclusive cuando la filtra-
cién glomerular se encuentra alrededor de 45 ml/min/1.73 m? (5,
0), esto puede ser debido a la hiperfiltracion renal en pacientes diabé-
ticos pobremente tratados o a deformabilidad reducida de los glébu-
los rojos. En general, se sugiere iniciar el estudio de la anemia en el
paciente renal cuando tenga tasa de filtracion glomerular inferior a
60ml/min/1.73 m? La razén por la cual se toma como punto de
partida para la evaluacion de la anemia una tasa de filtracién glomeru-
lar menor de 60 ml/min/m? de SC esta basada en los resultados del
estudio NHANES I (7)), el cual demostré una asociacién entre hemog-
lobina y nivel de TFG, con un incremento notable de la prevalencia de
anemia en niveles de TFG menor de 60 ml/min/1.73 m? y encontrd
s6lo un 1% de pacientes con anemia con niveles de TFG mayor de 60

ml/min/ 1.73 m?.

Sin embargo, el analisis de cada paciente individual debe tener
en cuenta la comorbilidad, ya que algunos pacientes, particular-
mente los pacientes diabéticos, pueden desarrollar anemia mas tem-
prano o mas severamente que otros pacientes (8); igualmente,
pacientes hipertensos, particularmente aquellos con falla cardiaca
severa y fibrilacion auricular, pueden tener diferente reologia, adi-
cionalmente pacientes con hemoglobinopatias y desérdenes infla-
matorios ofrecen dificultades en el diagnostico y manejo (2).

Situaciones que requieren considerar una cifra mayor de he-
moglobina para definir anemia son:

* Tabaquismo: concentracién de hemoglobina 1.5 g/dl por en-
cima de Ja poblacién no fumadora (9)

* Con respecto a la altitud sobre el nivel de mar: Por cada 1.000
m sobre el nivel de mar, la concentracién de hemoglobina au-
menta aproximadamente 0.6 g/dl en mujeres y 0.9 g/dl en
hombres (10).

Una situacién que requiere considerar una cifra menor de he-
moglobina para definir anemia, es el caso del estudio de la pobla-



cién afroamericana la cual mantiene cifras de hemoglobina de 0.5

2 0.9 g/dl por debajo de la poblacién caucisica u oriental (11).

La razoén para escoger la concentracién de hemoglobina toma-
da en muestra de sangre venosa periférica y no el hematocrito como
parametro para el diagndstico de anemia se basa en:

* La hemoglobina es estable en condiciones de almacenamiento
de la muestra de sangre (12)

* La hemoglobina no se modifica con las variaciones de la tem-

peratura (12)

* La concentracién sanguinea de hemoglobina no se altera con

las cifras de glicemia (13)

* El hematocrito es un valor derivado, afectado por el agua plas-
matica y asi sujeto a imprecisién como medida directa de la
eritropoyesis. La medicién de la hemoglobina da un valor ab-
soluto y no es afectada por desplazamientos en el agua plasma-
tica como ocurre con el uso de diuréticos. Los niveles de
hemoglobina son directamente afectados por la carencia de
produccién de eritropoyetina y, por lo tanto, sirven como me-

dida precisa de eritropoyesis (I).

Sin tratamiento, la Es frecuente que la presencia de anemia en

anemia tiene pacientes con enfermedad renal crénica sea sub-
consecuencilas serias

sobre la calidad de vida y
aumenta la
morbimortalidad
cardiovascular (2). Hay
evidencia epidemioldgica
de que el tratamiento
temprano de la anemia
en la enfermedad renal
crénica reduce la
mortalidad durante el
primer afio de diélisis.

valorada de tal forma que al ingreso a progra-
mas de remplazo renal muchos pacientes tienen
cifras muy bajas de hemoglobina tal como lo
mostré un estudio en Estados Unidos por Ifu-
du et al (14) y otro en Japén por Joki et al (15)
al encontrar que los pacientes estan entrando a
dialisis con valores de hematocrito medio de
24% (hemoglobina 8 g/dl). En el estudio eu-
ropeo ESAM (16) se encontrd que los pacientes
tenfan baja concentraciéon de hemoglobina al

inicio de dialisis (hemoglobina media menor

de 9.0 g/ dl) y s6lo 11% habian recibido EpO
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(eritropoyetina) predialisis. En el estudio PRESAM (17) se encontrd
que s6lo 26,5% recibian EPO antes de la dilisis y los que no reci-
bian EPO tenian hemoglobina promedio de 9.4 g/ dl. En nuestro
medio la situacién es similar: en 112 pacientes que ingresaron a
hemodiélisis por falla renal crénica terminal en el afio 2000 en
Bucaramanga, 81,3% tenian hemoglobina inferior a 10.9 g/ dly
s6lo 18,8% tenian hemoglobina mayor de 11 g/ dl (I3).

Sin tratamiento, la anemia tiene consecuencias serias sobre la
calidad de vida y aumenta la morbimortalidad cardiovascular (2).
Hay evidencia epidemioldgica de que el tratamiento temprano de
la anemia en la enfermedad renal crénica reduce la mortalidad
durante el primer afio de dialisis (19) e, igualmente, que entre mas
bajo es el nivel de hemoglobina al inicio del tratamiento con he-
modialisis mas se aumenta el riesgo de complicaciones cardiovas-
culares y de muerte en el primer afio de dialisis (20, 21).

Estudio de la anemia

El abordaje diagnostico debe hacerse con exmenes paraclini-
cos basicos que son: cuadro hematico, con indices corpusculares y
extendidos de sangre periférica con el fin de clasificar la anemia
como microcitica e hipocrémica, macrocitica o normocitica nor-
mocrémica. De acuerdo con los resultados se efectuara, entonces,
concentracion de ferritina sérica, porcentaje de saturacion de trans-
ferrina y concentracion de hierro sérico para confirmar la etiologia
ferropénica; se solicitard proteina creactiva (PCR) con el fin de con-
firmar estado inflamatorio o las pruebas de hemolisis en caso que
los indices corpusculares y el extendido de sangre periférica haga
sospechar dicha etiologia de la anemia.

En casos de anemia macrocitica se debera medir las concentra-
ciones séricas de BI2 y folatos; si se sospecha hemolisis se efectua-
ran las pruebas confirmatorias: LDH, bilirrubinas, prueba de Coombs
y nivel de haptoglobina; electroforesis de proteinas en plasma y/o
orina en casos de talasemias; electroforesis de hemoglobina cuan-
do se sospecha hemoglobinopatia. Se debe pensar en niveles séri-



cos elevados de aluminio cuando el paciente ha recibido durante
un tiempo largo antidcidos que contienen dicho elemento. En ca-
sos muy seleccionados el examen de médula ésea servira para con-
firmar los hallazgos de los test previos en caso que no se haya
podido confirmar plenamente el diagnéstico sospechado median-
te esos examenes.

Ferropenia y déficit de hierro

En un individuo normal el hierro es completamente reciclado,
solamente se pierde alrededor de I mg al dia y es absorbido en la
dieta. Las mujeres menstruantes tienen una pérdida mayor y pue-
den tornarse deficientes de hierro. En pacientes con anemia y en-
fermedad renal crénica el uso de agentes estimuladores de la
eritropoyesis (AEE) aumenta las necesidades de hierro debido a que
estimula la sintesis de nuevos glébulos rojos (dos millones de célu-
las por segundo). Si no hay suficiente hierro los reticulocitos salen
de la médula 6sea con cantidades subéptimas de hemoglobina. En
los primeros tres meses de terapia con AEE un paciente puede re-
querir alrededor de 600 a 1.000 mg de hierro suplementario; por
esta razon, debe hacerse un adecuado diagndstico de ferropenia y/
o de deficiencia funcional de hierro y asi permitir la adecuada
disponibilidad de hierro para incrementar la eritropoyesis y redu-
cir los requerimientos de AEE (2).

La ferritina sérica es la prueba estandar para la medicion de las
reservas de hierro. En pacientes con enfermedad renal cronica que
reciben AEE la ferritina sérica puede ser utilizada para monitorizar
las reservas de hierro, a pesar de que la relacién entre la ferritina
sérica y las reservas de hierro puede estar alterada. Un valor de
ferritina de 100 mg/1 debe ser considerado el limite inferior para
las reservas de hierro en pacientes con falla renal (2).

Es importante reconocer que la ferritina es un reactante de fase
aguda y sus niveles se pueden incrementar hasta dos a cuatro veces
en procesos inflamatorios, enfermedades hepaticas o neoplasicas
sin que esto refleje una alteracién en las reservas de hierro.
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La disponibilidad del hierro se determina utilizando el por-
centaje de glébulos rojos hipocrémicos circulantes, la saturacion
de transferrina o el contenido de hemoglobina de los reticulocitos.
Estas pruebas se usan comdnmente asociadas a un indicador de
inflamacién (PCR). La medida de la disponibilidad de hierro sirve
para definir la deficiencia funcional de hierro en la cual el hierro
estd presente en suficiente cantidad en los tejidos de almacena-
miento pero hay incapacidad de los precursores eritroides para
tener acceso al hierro de manera eficiente (23). Debe anotarse que
el porcentaje de globulos rojos hipocromicos no refleja las reservas de
hierro. Un porcentaje menor a 2,5% se considera normal. Entre 2,5 y
10% es indeterminada y mayor al 10% indica una deficiencia funcio-
nal de hierro. Esta prueba debe hacerse en una muestra fresca con
menos de cuatro horas de recoleccion y requiere equipos especiales. La
saturacion de transferrina puede ser utilizada como alternativa pero su
variacion diaria es alta y estd influida por los niveles de albtminas y
citoquinas, y los estados inflamatorios agudos y cronicos.

La concentracién de Hb de los reticulocitos se deriva de una
medicion simultinea del volumen y concentracion de Hb de reti-
culocitos reflejando el nivel de eritropoyesis efectiva (su medicion
requiere de equipos especiales y puede remplazar al porcentaje de
glébulos rojos hipocrémicos).

Tratamiento con hierro

La terapia de hierro oral estd asociada con una baja adherencia
al tratamiento por los efectos gastrointestinales indeseables favo-
recidos por la necesidad de administrar el medicamento con el
estomago vacio; ademas existen factores que disminuyen la absor-
ci6n del hierro como son: La utilizacion de presentaciones de hie-
rro oral recubiertos con capa enterica porque la absorciéon no se
realiza a nivel de duodeno o yeyuno proximal, el consumo usual en
estos pacientes de medicamentos que reducen la acidez gastrica y,
por otro lado, el consumo de quelantes del foésforo que también
disminuye la absorcion.



Sin embargo, la terapia con hierro por via oral estd recomenda-
da en los pacientes ferropénicos asintomaticos y que no tienen
requerimiento de eritropoyetina (24). En estos casos se prefieren
las presentaciones de hierro con maxima absorcién y durante un
periodo de prueba de tres meses. Si no hay adecuada respuesta se
puede contemplar la terapia con hierro endovenoso. Se recomien-
da la prescripcién de hierro por via oral en forma de sales de hie-
rro no i6nico (semejantes al hierro polimaltosado) porque teniendo
absorcién similar a la del sulfato ferroso posee mejor tolerancia y
menos toxicidad (25, 20); sin embargo, otros estudios no sopor-
tan estas ventajas (27, 28).

Hay evidencia de estudios controlados y aleatorizados de que
el tratamiento con hierro intravenoso es més efectivo que el hierro
oral en pacientes con falla renal en predilisis. En el estudio de
Aggarwal (29) que se realizé con cuarenta pacientes con enferme-
dad renal crénica en predialisis, donde los pacientes fueron aleato-
rizados para recibir terapia endovenosa vs via oral, se encontrd que
la terapia con hierro endovenoso fue mejor que la terapia oral en
los pacientes tratados con eritropoyetina, estos pacientes presenta-
ron niveles de ferritina sérica, sideremia y porcentaje de saturacion
de transferrina significativamente mas altos.

Respecto al hierro parenteral existen en el mundo tres presen-
taciones: hierro dextran, hierro sacarato y hierro gluconato, este
tltimo no disponible atin en Colombia. El hierro sacarato es con-
siderado la forma de hierro IV maés segura, seguido por el hierro
gluconato. El hierro dextran puede ocasionar reacciones adversas
que pueden amenazar la vida por lo que no se recomienda, y si se
va a usar tiene que aplicarse una dosis de prueba (2); sin embargo,
su uso rutinario no se justifica si estan las otras presentaciones

disponibles (30).

La administracién de hierro trae consigo el potencial de efec-
tos adversos derivados de la posibilidad de generar hierro libre, el
cual puede estar relacionado con:
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* Incremento del estrés oxidativo y sus consecuencias cardiovas-

culares (31)
*  Mayor susceptibilidad a infecciones (32,33).

En la literatura no existe evidencia concluyente que demuestre
en forma clara una relaciéon de causalidad directa entre la utiliza-
ciéon de las presentaciones parenterales de hie-
rro y el mayor riesgo de infeccion. La ferritina

es un reactante de fase aguda que se incrementa La concentracién de Hb
de los reticulocitos

se deriva de una
medicién simultédnea
del volumen y

en ciertos estados infecciosos y/o inflamato-
rios sin que pueda establecerse una relacién cau-
sal con la infeccién.

Ademis de formar parte del grupo HEM de concentracién de Hb
la hemoglobina, una de las principales funcio- de reticulocitos
nes del hierro es la de catalizar una gran canti- reflejando el nivel
dad de reacciones de oxidorreduccién, una de de eritropoyesis efectiva.

estas reacciones estd directamente involucrada

con la generacién de radicales libres: luego de la

reaccion del hierro férrico con el anién superdxido y la posterior
dismutacion a radicales hidroxilo se inducen peroxidacién lipidica
y dafio a nivel de dcidos nucleicos (34). Algunos estudios experi-
mentales en animales y humanos han demostrado la generacién de
radicales libres con la administraciéon parenteral de hierro, sin em-
bargo, la importancia clinica de este hecho no estd determinada.

En Ia literatura no se encuentran diferencias significativas entre
los distintos tipos de presentaciones de hierro parenteral (gluco-
nato, sacarato y dextrano) en cuanto a sus efectos sobre peroxida-
cién de membranas celulares, migraciéon de polimorfonucleares y
la disfuncién endotelial. Adicionalmente, tampoco existe eviden-
cia concluyente que relacione los dep6sitos de hierro con una ma-
yor incidencia de eventos cardiovasculares.

Cuando se decide el uso de hierro oral se recomienda adminis-
trarlo lejos de comidas y otros medicamentos para mejorar la ab-
sorcién. Respecto al uso del hierro parenteral se recomienda no



aplicar mas de 200 mg de hierro por dosis, aunque lo usual es sélo
aplicar 100 mg por dosis. La 6ptima frecuencia para la adminis-
tracién de hierro IV no es conocida. En pacientes en hemodialisis
las guias DOQI recomiendan como dosis de carga 100 mg IV por
sesién de hemodidlisis por 8 a 10 sesiones (24). Estudios aleatori-
zados han demostrado que una dosis de 25-150 mg/semana des-
pués de una dosis de carga de 400-600 mg en dos semanas es
suficiente para mantener un adecuado balance de hierro en pa-
cientes con terapia con AEE (35). Otros estudios han evaluado la
eficacia de administrar dosis de 200 mg semanales durante cinco
semanas en pacientes predialisis (36). Igualmente, otros sefialan
que se puede usar dosis de carga de 100 mg cada semana o cada
mes en pacientes predialisis (2).Como se puede ver, existen estu-
dios con diferentes dosis de hierro, por lo tanto, no se puede dar
una recomendacién especifica respecto a la dosis total e intervalo
de administracién de hierro por la carencia de estudios con nivel
de evidencia claro. Estudios recientes mostraron mayores tasas de
hospitalizacién y mortalidad en pacientes que recibieron mas de
1000 mg de hierro parenteral en un periodo de seis meses (37),
asi como un incremento en complicaciones infecciosas con igual
dosis de hierro (38). La tendencia actual seria, entonces, adminis-
trar dosis de hierro que no sobrepasen estos limites. Independien-
temente de cual sea el esquema escogido, es prudente monitorizar
los niveles de ferritina sérica y nunca exceder de 800 mg/I en pa-
cientes sin evidencia de infeccién.

Todo paciente con enfermedad renal crénica tiene un riesgo
alto de entrar en balances negativos de hierro si se compara con
individuos no urémicos. Las pérdidas gastrointestinales estan au-
mentadas en estos pacientes, ademas ha sido sugerido que estos
pacientes tienen una absorcién intestinal disminuida.

La demanda de hierro se encuentra incrementada en los pa-
cientes que reciben agentes estimuladores de eritropoyesis (AEE).
Durante los tres primeros meses de terapia con AEE, el paciente
puede requerir aproximadamente 1.000 mg de hierro suplementa-
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rio. Este hierro maximiza los efectos benéficos de las terapias con
AEE, pueshay sinergia entre ambos formas de tratamiento.

En conclusion, la gran mayoria de pacientes con enfermedad
renal cronica se beneficiarian de terapia suplementaria con hierro,
especialmente si estan con AEE (2).

Tratamiento con eritropoyetina

El tratamiento con agentes estimulantes de la eritropoyesis en
dialisis es efectivo en corregir la anemia y mejora la calidad de
vida, la tolerancia al ejercicio y disminuye el riesgo de compromiso
cardiovascular. Varios estudios europeos y estadounidenses han
mostrado que la eritropoyetina es también efectiva para corregir la
anemia en predialisis (39, 40). Preocupaciones iniciales acerca de
progresién de la falla renal por la correccién de la anemia con el
uso de la eritropoyetina surgieron de estudios en animales que de-
mostraron que la anemia limit6 el desarrollo de hipertension glo-
merular y sistémica en ratas con enfermedad renal crénica, la
correccién de la anemia con eritropoyetina fue asociada con escle-
rosis glomerular acelerada e hipertension (41). Afortunadamente,
varios estudios en humanos no han mostrado aceleracion signifi-
cativa de la progresion de la enfermedad renal por la correccién de
la anemia con eritropoyetina. Un gran estudio multicéntrico alea-
torizado incluy6 83 pacientes anémicos con niveles de creatinina
sérica basal de 3 a 8 mg/dl (42). Después de un periodo de esta-
bilizaciéon de dos meses, 40 pacientes fueron aleatorizados al bra-
zo no tratado y 43 pacientes al brazo de tratamiento con
eritropoyetina. El hematocrito se estabilizé en 35% en el grupo
tratado y no cambié significativamente en el grupo no tratado.
Después de 48 meses de seguimiento no hubo evidencia de acele-
racién de la declinacién de la tasa de filtracion glomerular ni dife-
rencia entre los grupos en el tiempo para inicio de dialisis. Otro
estudio reportd que la reversiéon de la anemia con eritropoyetina
puede retardar la progresion de la enfermedad renal crénica en
pacientes no diabéticos (43). Adicionalmente, una revisiéon de doce



' ensayos clinicos aleatorizados con 232 pacientes
El tratamiento con

agentes estimulantes de
la eritropoyesis en
didlisis es efectivo en
corregir la anemia y
mejora la calidad de
vida, la tolerancia al
ejercicio y disminuye el
riesgo de compromiso
cardiovascular.

en total, mostré marcada mejorfa en los niveles de
hemoglobina y hematocrito, disminucién del ni-
mero de transfusiones y también mejoria en la
calidad de vida y la capacidad de ejercicio, es-
tos estudios no encontraron diferencia en las
medidas de progresion de la enfermedad renal,
aunque si se requirié un aumento de la terapia
de la hipertensién arterial (44). Finalmente, un
estudio reciente demostrd que la correccion de
la anemia en fases tempranas disminuye el de-
terioro de la funcion renal (45).

En estudios donde se han usado agentes estimulantes de la
eritropoyesis sin suplemento de hierro se han requerido dosis mas
altas de estas sustancias, hasta 10.000 UI/sem (40), pero cuando
se han usado combinados con hierro, las necesidades de agentes
estimulantes de eritropoyesis disminuyeron; en el estudio de Sil-
verberg ¢t al (46) se encontr6 que la administraciéon combinada de
muy bajas dosis de eritropoyetina (2.000 UI/sem) y hierro iv.
result6 en significativa y rapida mejoria en la anemia de pacientes
prediélisis.

Dosis de inicio de AEE de 50 a 150 UI/kg han sido estu-
diadas (47) y las més altas dosis han sido encontradas para ser
mas efectivas entre pacientes con niveles de hematocrito meno-

res de 30% (39).

Los estudios en pacientes con enfermedad renal terminal indi-
can que se requieren dosis més altas de eritropoyetina en las fases
iniciales del tratamiento pero en fases posteriores las dosis pueden
ser menores; la dosis de mantenimiento y la frecuencia de dosifica-
cién puede ser individualizada de acuerdo con la respuesta del pa-

ciente (48).

En Colombia estan disponibles las eritropoyetinas alfa y la eri-
tropoyetina beta, la darbepoietina no se ha comercializado en nues-
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tro medio. Est descrita la aplasia pura de células rojas con el uso
de la eritropoyetina alfa marca Eprexa aplicada por via subcutanea,
posiblemente relacionado con la remocién de albdmina humana
del producto y remplazo con Polysorbato 80 y glicina (49); aun-
que esta entidad no ha sido reportada en Colombia, no se reco-
mienda el uso de esta marca de eritropoyetina aplicada por via
subcutinea en nuestro medio, de tal manera que este tipo de eri-
tropoyetina debe ser utilizada por via endovenosa. La eritropoyeti-
na alfa a la que no se le haya removido la albimina humana puede
ser usada por via subcutanea. La eritropoyetina beta puede usarse
por via subcutinea o por via endovenosa.

La dosis subcutinea permite el uso de dosis menores de eritro-
poyetina. Con respecto a la frecuencia de administracién, se reco-
mienda que la eritropoyetina alfa sea administrada tres veces por
semana y la eritropoyetina beta puede administrarse dos a tres ve-
ces por semana. Hay alguna evidencia que soporta la idea que la
eritropoyetina beta podria indicarse una vez a la semana (S0) pero
faltan estudios.
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7. Osteodistrofia renal

En personas con rifiones sanos, los niveles normales de calcio y
fésforo son mantenidos por la interaccién de dos hormonas: la
hormona paratiroidea (PTH) y el calcitriol, que es el metabolito
activo de la vitamina D3. Estas dos hormonas acttian en tres érga-
Nos Primarios: hueso, rifiéon e intestino. Los rifiones tienen una
funcion critica en la regulacion de los niveles normales de calcio y
fésforo; por lo tanto, sus alteraciones ocurren rapidamente en los
pacientes con enfermedad renal crénica. El resultado es: alteracion
de las concentraciones de calcio y fésforo y dafio en la remodela-
c16n Osea, que juntas producen fracturas dseas y manifestaciones
extra esqueléticas como calcificacién vascular.

Recomendaciones
I. Evaluacién del metabolismo de calcio (Ca) y fésforo (P) y pTH

* Se deben medir los niveles séricos de Ca, P y de pTH
intacta en todos los pacientes con enfermedad renal cro-
nica (ERC) con TEG < 60 ml/min/1.73 m* (Nivel de Evi-
dencia I, Grado A)

e La frecuencia de estas mediciones debe basarse en la fase o

estadio de ERC, asi (Nivel de Evidencia: Opinién, Grado D):

Fase/estadio PTH Ca/P
3 Anual Anual
4 3 meses 3 meses
5 3 meses Mensual

* Se debe conseguir un objetivo de niveles de PTH intacta de
acuerdo con la fase/estadio de la ERC:

Fase PTH intacta (pmol/L)
3 35-70 (Nivel de Evidencia: Opinion, Grado D)
4 70-110 (Nivel de Evidencia: Opinion, Grado D)

5 150-300 (Nivel de Evidencia I, Grado A)



e [Evaluacién del fosforo sérico

— En pacientes con ERC estadios 3 y 4, el P sérico debe ser
mantenido entre 2.7 y 4.6 mg/dL (Nivel de Evidencia II,
Grado B)

— En pacientes con ERC estadio 5 y aquellos en tratamien-
to con didlisis, debe estar en 3.5 y 5.5 mg/ dL (Nivel de
Evidencia II, Grado B)

* Restricciéon de fosforo en la dieta en ERC

— En pacientes con ERC en estadios 3 y 4 con fosfatemia >
4.6 mg/ dL, el fostoro de la dieta debe ser restringido a
800 - 1000 mg/dfa, ajustado para los requerimientos de
proteinas (Nivel de Evidencia: Opinién, Grado D)

— En pacientes con ERC en estadio S y con fosfatemia >
5.5 mg/ dL, el fosforo de la dieta debe ser restringido a
800 - 1000 mg/dia, ajustado para los requerimientos
de proteinas (Nivel de Evidencia II, Grado B)

— Cuando los niveles de PTH intacta estan por encima de
los objetivos mencionados previamente en 8.1.3., la res-

triccion dietaria de fosforo debe ser 800 - 1000 mg/
dia (Nivel de Evidencia II, Grado B)

— EI P sérico debe ser medido mensualmente una vez se
inicia la restriccion dietaria de fosforo (Nivel de Evidencia:

Opinién, Grado D)
* Uso de quelantes de fésforo en ERC estadios 3 y 4

— Silos niveles de fésforo o de PTH intacta no pueden ser
controlados dentro de los objetivos con la restriccion
dietaria de fésforo, se deben iniciar quelantes del fosfo-
ro (Nivel de Evidencia: Opinién, Grado D)

— Como terapia inicial se pueden usar sales de calcio como
quelantes de fosforo, siendo efectivas en reducir la fos-

fatemia (Nivel de Evidencia I, Grado A)

* Uso de quelantes de fosforo en ERC estadio §
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— Tanto los quelantes de fésforo basa-

dos en calcio como los quelantes sin :
9 Se deben medir los

niveles séricos de Ca, P
y de PTH intacta en todos
los pacientes con

enfermedad renal crénica
como terapia inicial (Nivel de Eviden- (ERC) con TEG < 60 ml/
cia I, Grado A) min/1.73 m?

— En pacientes en dialisis que perma-

calcio, sin aluminio y sin magnesio
(tales como sevelamer HCL) son efec-
tivos en reducir los niveles de fésfo-
ro, y cualquiera de ellos se puede usar

necen hiperfosfatémicos (> 5.5 mg/

dL) a pesar del uso de cualquiera de

los dos tipos de quelantes (de calcio y no calcicos), se
debe usar una combinacién de ambos (Nivel de Evidencia:
Opinién, Grado D)

— La dosis total de calcio elemental suministrada con los
quelantes de calcio no debe exceder de 1500 mg/ dia, y
la ingestion total de calcio elemental, incluyendo el cal-
cio dietario, no debiera exceder de 2000 mg/ dia (Nivel
de Evidencia: Opinién, Grado D)

— En pacientes en dialisis que estan hipercalcémicos
(> 10.2 mg/dL), o con PTH intacta < 150 pg/mL
en dos mediciones consecutivas, no se deben usar
quelantes de fésforo que contengan calcio (Nivel de

Evidencia I, Grado A)

— En pacientes en dialisis con calcificaciones severas vas-
culares o de tejidos blandos, se deben usar quelantes de
fésforo que no contengan calcio (Nivel de Evidencia: Opi-
nién, Grado D)

— En pacientes con hiperfosfatemia grave (> 7.0 mg/
dL) se pueden usar quelantes de fosforo basados en
aluminio, por un periodo de hasta cuatro semanas, para
luego ser remplazados por otro tipo de quelantes. En
tales pacientes se debiera considerar hacer dialisis mas

frecuentes (Nivel de Evidencia 11, Grado B)



2. Calcio sérico y producto Ca x P

* ERC estadios 3y 4

El calcio sérico debe ser mantenido dentro del rango nor-
mal usado por el laboratorio en ERC estadios 3 y 4

* ERC estadio 5

— En pacientes con ERC estadio S el calcio sérico debe ser
mantenido dentro del rango normal usado por el labo-
ratorio, preferiblemente entre 8.4 y 9.5 mg/dL (Nivel de
Evidencia: Opinién, Grado D)

— En caso de que el calcio sea mayor a 10.2 mg/dL, las

terapias que elevan el calcio sérico deben ajustarse asi:

— En pacientes tomando quelantes con calcio, la dosis
debe reducirse o cambiarse a quelantes sin calcio (Nivel
de Evidencia: Opinién, Grado D)

— En pacientes tomando esteroles activos de vitamina D,
la dosis debe reducirse o suspenderse hasta que el cal-
cio sérico regrese al objetivo (8.4 a 9.5 mg/dL) (Nivel
de Evidencia: Opinién, Grado D)

—  Si la hipercalcemia persiste (>10.2 mg/dL) a pesar de
los cambios en la terapia, se puede usar dialisis con cal-
cio bajo (1.5 a 2 mEq/L) en el dializado hasta por
cuatro semanas (Nivel de Evidencia: Opinién, Grado D)

* ERC estadios 3 a 5

— La ingestion total de calcio elemental (incluyendo los
quelantes y la dieta) no debe exceder 2000 mg/dfa (Nivel
de Evidencia: Opinién, Grado D)

— El producto Ca x P debe ser mantenido < 55 mgz/ di?
(Nivel de Evidencia I, Grado A). Esto se consigue mas facil-

mente controlando los niveles de fosforo

—  Los pacientes con hipocalcemia (< 8.4 mg/dL) deben

recibir terapia para aumentar el calcio sérico si:
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— Hay sintomas clinicos de hipocalcemia como pares-
tesia, signos de Chvostek y Trousseau, broncoespas-
mo, laringoespasmo, tetania o convulsiones (Nivel de
Evidencia: Opinién, Grado D)

— LapTH intacta estd por encima del nivel objetivo de
la fase de la ErRC

— El tratamiento de la hipocalcemia debe incluir sales de
calcio, como carbonato, y/ o esteroles de vitamina D

orales (Nivel de Evidencia I, Grado A).

3. Tratamiento de la deficiencia de vitamina D en ERC.

* ERC estadios 3 y 4

— En pacientes con ERC estadios 3 y 4 la terapia con este-
roles orales de vitamina D (calcitriol, alfacalcidol, pari-
calcitol, doxercalciferol), estd indicada cuando la PTH
intacta es mayor del rango establecido para la fase/es-

tadio de ERC (Nivel de Evidencia I, Grado A)

— EI tratamiento con esteroles activos de vitamina D
solo debe iniciarse en pacientes con Ca sérico < 9.5
mg/dL y P sérico < 4.6 mg/dL (Nivel de Evidencia:
Opinién, Grado D)

— No deben usarse en pacientes con pérdida rapida de la
funcién renal, o con mala adherencia al tratamiento

(Nivel de Evidencia: Opinién, Grado D).

Tabla 7
Tratamiento de la deficiencia de Vitamina D en ERC

Camg/dL P mg/dL Calcitriol Alfacalcidol Doxercalciferol

>70 (ERC 3) <9.5 <4.6 0.25 pg/d 0.25 pg/d 2.5 yg 3/semana

o
>110 (ERC 4)

— Durante la terapia con esteroles de vitamina D, el Ca'y
P séricos deben ser medidos cada mes por los primeros
tres meses y luego cada tres meses. La PTH debe ser



medida cada tres meses por seis meses y luego cada tres
meses

— El ajuste de la dosis debe ser asi:

— Sila PTH intacta regresa al rango de valor recomen-
dado para la fase de ERC, suspenda la terapia hasta
que los niveles se eleven nuevamente por encima del
rango, y reasuma el tratamiento con esteroles de vi-
tamina D a la mitad de la dosis. Si se habia usado la
dosis minima, redtizcala a interdiaria (Nivel de Evi-
dencia: Opinién, Grado D)

— Siel Casérico > 9.5 mg/dL, suspéndala hasta que
regrese a valores < 9.5 mg/dL y luego reinicie el
tratamiento con la mitad de la dosis. Si se habia
usado la dosis minima, redtzcala a interdiaria (Nivel
de Evidencia: Opinién, Grado D)

— Si el P sérico > 4.6 mg/dL, suspenda la vitamina
D activa e inicie o aumente el quelante de fésforo
hasta que el P sérico regrese a < 4.6 mg/dL; luego,
reasuma la dosis anterior de vitamina D (Nivel de

Evidencia: Opinién, Grado D).
* ERC estadio S

— Los pacientes tratados con dilisis (hemo o perito-
neal) con PTH intacta > 300 pg/mL deben recibir
tratamiento con esteroles de vitamina D (calcitril,
alfacalcidol, paricalcitol, doxercalciferol), para redu-
cir el nivel de PTH a un rango de 150 a 300 pg/mL
(Nivel de Evidencia I, Grado A)

— Laadministracién intravenosa intermitente de calcitriol

es mas efectiva que la oral en bajar la pTH (Nivel de Evi-
dencia I, Grado A)

— Cuando se inicie la terapia con vitamina D o se aumente su
dosis, el Cay el P séricos deben ser medidos cada dos se-
manas por un mes y luego mensualmente. La PTH intacta
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debe ser medida mensualmente por tres meses y luego cada
trees meses una vez se consiga el objetivo del nivel de PTH

intacta (Nivel de Evidencia: Opinién, Grado D)

— Enlos pacientes en dilisis peritoneal la dosis oral de calci-
triol (0.5 - 1.0 ug) puede darse dos o tres veces a la semana

(Nivel de Evidencia: Opinién, Grado D)

4. Enfermedad 6sea hiperparatiroidea (remodelamiento alto -
“High turnover”) y mixta

* En pacientes con ERC estadios 3 y 4 con PTH intacta > 70
pg/ml (estadio 3) 6 > 110 pg/mL (estadio 4) en dos
mediciones consecutivas, se debe restringir la ingestién de
fésforo a 800 — 1.000 mg/dia. Si esto no funciona para
reducir la PTH intacta, se debe iniciar calcitriol o alfacalci-
dol para prevenir o mejorar la enfermedad ésea (Nivel de

Evidencia II, Grado B)

* En pacientes con ERC estadio 5 con PTH intacta > 300 pg/
mL se debe iniciar calcitriol o uno de sus andlogos para
reversar los efectos 6seos de la hiperactividad de la pTH
intacta y para tratar la mineralizacion defectuosa (Nivel de

Evidencia II, Grado B).

5. Osteomalacia

* Se debe prevenir la osteomalacia por toxicidad de aluminio
en los pacientes en dialisis. Se debe mantener la concentra-
cién de aluminio en el dializado en < 10 pg/L y evitar el
uso de compuestos que contengan aluminio (incluido su-

cralfate) (Nivel de Evidencia: Opinién, Grado D)

* La sobrecarga de aluminio debe ser tratada con deferoxa-

mina (Nivel de Evidencia: Opinién, Grado D)

* La osteomalacia por deficiencia de vitamina D o deplecién
de fosforo debe tratarse con suplencia de vitamina D2 o Dz
y/o administracién de fosfato, respectivamente (Nivel de

Evidencia: Opinién, Grado D)



— Si la osteomalacia por deficiencia de vitamina D no res-
ponde a ergocalciferol o colecalciferol, particularmente en
pacientes con ERC estadio 5, se pueden usar esteroles de
vitamina D (Nivel de Evidencia: Opinién, Grado D)

— Las dosis de suplencia de fésforo deben aumentarse hasta
llegar a un nivel normal de fosforo sérico (Nivel de Evidencia:

Opinién, Grado D).
6. Enfermedad 6sea adinimica

* En pacientes con ERC estadio S, la enfermedad 6sea adina-
mica, diagnosticada con biopsia 6sea o con PTH intacta <
100 pg/ mlL, debe tratarse permitiendo que la PTH se eleve
al rango establecido, para aumentar el remodelamiento del

hueso (Nivel de Evidencia: Opinién, Grado D)

* Para esto, es necesario disminuir las dosis de quelantes del
fésforo y de vitamina D o suspender totalmente la terapia

(Nivel de Evidencia: Opinién, Grado D).
7. Paratiroidectomia en pacientes con ERC

* Se debe recomendar la paratiroidectomia en pacientes con
hiperparatiroidismo grave (PTH > 800 pg/mL, persisten-
te), asociado con hipercalcemia y/ o hiperfosfatemia, re-
fractarios al tratamiento médico (Nivel de Evidencia: Opinién,

Grado D)

* Se puede realizar una paratiroidectomia subtotal, o total

con autotrasplante de paratiroides (Nivel de Evidencia I, Grado A).

* En pacientes que van a cirugia se debe:

— Medir Ca sérico cada seis horas en las primeras 48 ho-
ras de cirugia, y luego cada doce horas hasta que se
estabilice (Nivel de Evidencia: Opinion, Grado D).

— Siel Casérico es < 7.2 mg/dL se debe iniciar glucona-
to de calcio en infusién de I a 2 mg de calcio elemen-
tal/kg de peso/hora y ajustarla para mantener el Ca

sérico normal
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— Cuando la via oral sea posible, se debe iniciar CaCO3 I
a 2 g tres veces al dfa y calcitriol hasta 2 pg/dfa y ajus-
tar las dosis para mantener el Ca sérico normal (Nivel de
Evidencia: Opinién, Grado D)

— Si el paciente recibia quelantes de fosforo, hay que re-
ducirlos o suspenderlos de acuerdo con el nivel de fos-

foro sérico (Nivel de Evidencia: Opinién, Grado D).
Comentarios
Osteodistrofia renal

En el pasado el término osteodistrofia sélo se referia a las anor-
malidades del recambio 6seo, pero, recientemente, un panel de ex-
pertos de la National Kidney Foundation determiné que la
osteodistrofia renal es un desorden complejo de la fortaleza dsea
en los pacientes con ERC (I-3). La osteoporosis es un término
usado para describir los huesos fragiles susceptibles de fracturas
en la poblacién general, la osteodistrofia renal debe ser el principal
término para describir los huesos fragiles y susceptibles a fracturas
y a otras morbilidades en pacientes con ERC. La osteodistrofia re-
nal es funcién de la remodelacion 6sea y de la densidad y arquitec-
tura del hueso, pero el determinante principal de la fragilidad 6sea
en ERC es la remodelaciéon anormal del hueso.

El recambio 6seo estd regulado por nume-
rosas hormonas y citoquinas, de las cuales la Se debe recomendar

hormona paratiroidea (PTH) es de capital im- la paratiroidectomia
portancia. En situaciones de elevacién de la pTH, en pacientes con

el hueso se recambia con excesiva rapidez, rem- hiperparatiroidismo grave
plazandose el hueso laminar con hueso entrete- (pTH > 800 pg/mlL,

jido estructuralmente inferior. Ademas, tanto la persistente), asociado
formacién osteoblastica como la resorcién os-  con hipercalcemia y/o
teoclastica del hueso estan aceleradas, con el de- hiperfosfatemia,

sarrollo eventual de fibrosis, enfermedad refractarios al tratamiento
conocida como osteitis fibrosa quistica. En con- médico.

traste, la enfermedad con bajo recambio 6seo se



observa en presencia de niveles normales o bajos de PTH. En la
osteomalacia se deposita aluminio en el frente de mineralizacién,
bloqueandola, lo que lleva a la acumulacién de osteoide (hueso no
mineralizado). En la enfermedad ésea adinimica o aplasica las ca-
racteristicas son: una cantidad normal de osteoide, la ausencia de
fibrosis tisular, un nimero reducido de osteoblastos y osteoclas-
tos, y la reduccion de la tasa de formacion dsea (4).

La prevalencia de las diferentes formas de osteodistrofia renal
ha cambiado en las dltimas décadas. Mientras que la lesion predo-
minante habia sido la osteitis fibrosa quistica, recientemente se ha

aumentado la osteodistrofia urémica mixta y la enfermedad dsea

adinimica (4, 5-7).

Hiperparatiroidismo

El tratamiento del hiperparatiroidismo debe empezar tempra-
no en el desarrollo de la ERC. Los niveles de fésforo deben mante-
nerse en un rango estrecho: 2.5 a 4.5 mg/dL. En la dieta usual se
ingieren diariamente entre 1.000 y 1.800 mg de fésforo (8). De
esta cantidad, 30% se excreta por el tracto digestivo y 70% por los
rifiones. La cantidad de fosforo excretada por los rifiones esta de-
terminada por el balance entre la filtracién y la reabsorcion. A
medida que la funcién renal disminuye, los niveles de fésforo se
mantienen por la disminucién compensatoria de la reabsorcion
tubular de foésforo, mediada en parte por la elevacion de la pTH.
Esta adaptacién permite mantener el fésforo sérico en el rango
normal, hasta que la TFG cae por debajo de 25 mL/min, punto en
el cual la elevacién de la PTH es incapaz de aumentar la excrecion
de fosforo, y se desarrolla hiperfosfatemia. Asi, los niveles de fos-
foro son mantenidos en el rango normal hasta las fases avanzadas

de la ERC, pero a costa de empeorar el hiperparatiroidismo secun-

dario (9).

La clave del tratamiento exitoso del hiperparatiroidismo se-
cundario es prevenir el desarrollo de la hiperplasia de las paratiroi-
des, ya que una vez se alcanza ese estado, la regresion es improbable
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(10). Por consiguiente, se recomienda un monitoreo mas frecuen-
te de la PTH sérica en la ERC: cada afio en la fase 3 y cada tres meses
en la fase 4 (11). El tratamiento debe iniciarse a niveles de PTH de 70
a 110 pg/mL para prevenir el hiperparatiroidismo (IT).

En las fases 3 y 4 de ERC se debe controlar el hiperparatiroidis-
mo con la restriccion dietaria de fosforo, el uso de quelantes de
fésforo y el uso de esteroles de la vitamina D para aumentar el
calcitriol. En pacientes en dialisis o en ERC fase S, las estrategias
son: restriccion de fosforo y el uso de quelantes de fésforo, norma-
lizar mas no elevar el calcio sérico y el uso de anilogos de la vita-
mina D. La medicion de la PTH debe ser cada tres meses, y el objetivo

es mantenerla entre 150 y 300 pg/ mL.

Quelantes de fésforo

En casi todos los pacientes en dialisis es necesario usar quelan-
tes de fésforo. El hidréxido de aluminio es muy eficiente como
quelante del fosforo, pero se absorbe en el tracto digestivo y la
acumulacién aun de pequefias cantidades de aluminio en el cuerpo
puede causar efectos toxicos tales como osteomalacia, demencia,
miopatia y anemia. (12, 13) Los pacientes diabéticos y los nifios
tienen mayor riesgo de desarrollar la toxicidad. Por lo tanto, los
quelantes con aluminio deben ser administrados sélo cuando se
han agotado todos los demés recursos para controlar el fésforo, y
s6lo por intervalos de hasta cuatro semanas (11).

Los quelantes de fésforo que contienen calcio han demostrado
que disminuyen la fosfatemia eficazmente y ayudan a prevenir el
hiperparatiroidismo secundario pero tienen efectos secundarios
como constipacion, gusto alterado y aumento de la carga oral de
calcio que puede producir episodios de hipercalcemia (14). Se re-
comienda que la ingestién no pase de 1.500 mg/dfa de calcio
elemental. Hay que tener en cuenta que en pacientes tomando vi-
tamina D la absorcion intestinal de calcio se aumenta, por lo que
la dosis de quelantes con calcio debe disminuirse. En pacientes
con enfermedad 6sea adinimica, el hueso no puede incorporar



calcio y, por eso, se recomienda no usar los quelantes con calcio en
pacientes con PTH intacta menor de 150 pg/mL. (I1)

Existen otros quelantes de fosforo como el sevelamer, muy efi-
caz en controlar el fosforo pero con la ventaja de producir menos
hipercalcemia (15,16). Esta droga se puede usar en combinacion

con los quelantes con calcio y permite el uso de

En casi todos los pacientes dosis mayores de vitamina D. Esta droga es tinica
en diélisis es necesario  en que también reduce sustancialmente el nivel
usar quelantes de fésforo. de colesterol LDL (17). Recientemente, se com-
El hidréxido de aluminio pard el sevelamer con quelantes con calcio en
es muy eficiente como un estudio prospectivo y aleatorizado donde se
quelante del fésforo, pero  demostrd una excelente reduccion del fosforo y
se absorbe en el tracto del producto calcio x fésforo, con menor hi-
digestivo y la acumulacién  percalcemia y menor sobresupresién de la PTH.
aun de pequefias Ademas, los quelantes con calcio y no el sevela-
cantidades de aluminio en mer produjeron calcificaciéon progresiva de la

el cuerpo puede causar aorta y las coronarias (18). En el estudio bcor
efectos toxicos tales como

osteomalacia, demencia,
miopatia y anemia.

el uso de sevelamer comparado con quelantes
con calcio en pacientes con hemodiélisis pro-
dujo una disminucién del riesgo de mortalidad
de 34% con el uso mayor a dos afios y de 54%

en pacientes mayores de 65 afios cuando se us6 por dos afios.

Analogos de vitamina D

La terapia con calcitriol [I,ZS(QH}ZD] ha demostrado ser efi-
caz en suprimir la PTH en pacientes con falla renal, con el inconve-
niente de producir hipercalcemia de acuerdo con la dosis (19).
Varios estudios demostraron que tanto el calcitriol intravenoso
como el oral son igualmente eficaces con una incidencia similar de
hipercalcemia e hiperfosfatemia, al menos en pacientes con hiper-
paratiroidismo secundario leve a moderado (20). En pacientes en
dialisis peritoneal o hemodialisis la terapia con calcitriol oral dia-
ria o en pulsos, cuando se administré en dosis semanales equiva-
lentes, produce supresién similar de pTH (21). Estos estudios
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demostraron que el calcitriol es eficaz para el tratamiento del hi-
perparatiroidismo secundario, independientemente de la ruta y fre-
cuencia de su administraciéon. Sin embargo, la mayoria de estos
estudios se hicieron en pacientes con hiperparatiroidismo leve a
moderado; en pacientes con formas mas graves de la enfermedad
el nimero de receptores de vitamina D en las paratiroides esti
disminuido (down-regulation), lo que requiere de dosis muy altas
que también producen un marcado aumento de la absorcién intes-
tinal de calcio y fésforo. Esto ha llevado a la bisqueda de anélogos
de la vitamina D con mayor accién en las paratiroides que en el
ntestino,

Existen analogos con menor efecto hipercalcémico: el parical-
citol y el doxercalciferol. Estos andlogos parecen ser eficaces en
suprimir el hiperparatiroidismo en pacientes en dialisis y mejores
que el calcitriol en sus efectos hipercalcémicos e hiperfosfatémicos

(22, 23).

A pesar del uso agresivo de calcitriol y de otros analogos de la
vitamina D, un ntimero significativo de pacientes son refractarios a
la terapia, a causa de la hiperfosfatemia y/o hipercalcemia y/o a la
hiperplasia avanzada de las paratiroides que vuelve insuprimible la
secrecion de PTH. En estos pacientes la tnica solucion hasta el

momento es la paratiroidectomia.

Calcimiméticos

Los calcimiméticos son agentes que aumentan la sensibilidad
del receptor de calcio en las paratiroides, produciendo supresion
de la liberacién de PTH. El mas estudiado de estos agentes es el
AMGO73 o cinacalcet que en estudios de fase III ha mostrado re-
sultados draméticos en la supresion de la PTH y en la disminucién
del calcio y del fosforo, lo que permitié conseguir el objetivo de
las guias K/poqi en mayor nimero de pacientes que el tratamien-
to actual con andlogos de la vitamina D (24). Asi, los calcimimé-
ticos se convertiran en una opcidn terapéutica importante en muy
poco tiempo.



Enfermedad 6sea adinamica

La prevalencia de esta enfermedad esti en aumento y es parti-
cularmente comdn en pacientes en didlisis peritoneal. La etiologia
es desconocida, pero los factores de riesgo incluyen: edad, sobresu-
presion de la PTH con vitamina D y quelantes con calcio, la diabe-
tes, la didlisis peritoneal y, posiblemente, la sobrecarga de calcio
(25). Los pacientes con enfermedad 6sea adinimica son asinto-
maticos, pero tienen mayor riesgo de hipercalcemia debido a la
incapacidad del hueso de tamponar una carga aguda de calcio. La
presencia de sintomas ayuda a diferenciar la enfermedad 6sea por
aluminio que es frecuentemente sintomética, de la adinimica que
casi siempre es asintomatica.
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8. Enfermedad cardiovascular (ecv)

La enfermedad cardiovascular es la primera causa de morbili-
dad y mortalidad en pacientes con ERC. Este riesgo aumentado de
enfermedad cardiovascular empieza en las primeras fases/estadios
de la ERC antes del inicio de la dialisis. Los pacientes con ERC tie-
nen una prevalencia alta de factores de riesgo para enfermedad
cardiovascular, tales como diabetes e hipertensién arterial, pero
también estin expuestos a otros factores de riesgo cardiovascular,
no tradicionales y relacionados con la toxicidad urémica.

En pacientes en dilisis, la enfermedad cardiovascular es la causa
lider de mortalidad, siendo responsable del 45% de las muertes,
en donde 20% de ellas es atribuible directamente a infarto agudo
del miocardio.

Los pacientes con ERC en estadios I a 4 tienen mayor prevalen—
cia de enfermedad coronaria, falla cardiaca, factores de riesgo car-
diovasculares y sufren un mayor niimero de eventos cardiovasculares,
que la poblacién sin enfermedad renal.

Recomendaciones

I. La enfermedad renal cronica es un factor de riesgo independiente

para enfermedad cardiovascular (Nivel de Evidencia I, Grado A).

2. La albuminuria, bien sea micro o macroalbuminuria, es un fac-
tor de riesgo independiente para enfermedad cardiovascular

(Nivel de Evidencia I, Grado A).
3. Evaluacién de factores de riesgo cardiovascular.

* Hipertensién. Debe ser evaluada y tratada de acuerdo con
la guia pertinente

* Diabetes. Debe ser evaluada y tratada de acuerdo con la
guia pertinente

* Dislipidemia. Debe ser evaluada y tratada de acuerdo con
la guia pertinente.



Las recomedaciones resumidas para pacientes con ERC son:

Tabla 8

Recomendaciones para pacientes con ERC

Dislipidemia

Objetivo

Tratamiento

Tratamiento

Tratamiento

IE] aumentado alterno
. . + Fibrato o Fibrato o
TG > 500 mg/dl | TG <500 mg/dl | Estilo de vida FEEE T
DCL 100-129 | DCL < 100 Estilo de vida | * Estatina :c'fggislﬁ;or o
mg/d| mg/dl dosis baja o
niacina
Estilo de vida + | Estilo de vida + | Secuestro
51(:/':1'2 (e racllzlr 1oy estatina dosis | estatina dosis acido biliar o
9 9 baja maxima niacina
TG =200 mg/di Estilo de vida + | Estilo de vida + -
y No-HDL = :O}EIDL <130 estatina dosis | estatina dosis Frl]?ariitr?ao
130 mg/dI 9 baja maxima

TG, triglicéridos; HDL, colesterol de alta densidad; DCL, colesterol de baja densidad.

4) Evaluacién de enfermedad cardiovascular.

4.1 En todos los pacientes con ERC se debe evaluar la presencia
de factores de riesgo para enfermedad cardiovascular, inde-
pendientemente de la fase/estadio y de la presencia de sin-

tomas (Nivel de Evidencia 111, Grado C).

4.2 En todos los pacientes con ERC estadio S, al iniciar la diali-
sis se debe hacer un ecocardiograma una vez el paciente
haya alcanzado su peso seco® (Nivel de Evidencia I, Grado A) y
después cada tres afios (Nivel de Evidencia 11, Grado B).

4.3 Evaluacién de enfermedad coronaria (Nivel de Evidencia I11,
Grado C).

8 Serefiere al peso del paciente después de una sesién de diélisis cuando se ha elimina-
do todo el liquido extra de su cuerpo. También se conoce como peso ideal. (Volumen
extracelular normal o cercano a lo normal — Peso seco del paciente en diélisis — Blum-
berg A., Nelp WB, Hegstrom RM, Scribner BH. Extracellular volume in patients
with chronic renal disease treated for hypertension by sodium restriction. Lancet
1967; 2: 69-73).
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Depende del estado del paciente individual:

a. La evaluacién para cardiopatia debe hacerse al iniciar la
dialisis e incluye electrocardiograma y ecocardiograma. Se
recomienda realizar un electrocardiograma cada afio des-
pués del inicio de la dilisis.

b. Los pacientes en dilisis con fraccién de eyeccion < 40%,
deben ser evaluados para enfermedad coronaria.

c. Si el paciente estd en lista de espera para trasplante y es
diabético, se debe hacer la evaluacién cada afio.

d. Si el paciente estd en lista de espera para trasplante y no es
diabético pero es clasificado como “alto riesgo” (dos o mas
factores de riesgo, historia de enfermedad coronaria, frac-
cién de eyeccion = 40%, o vasculopatia periférica), se debe
hacer la evaluacién cada dos afios.

e. Si el paciente estd en lista de espera para trasplante y es
clasificado como no de “alto riesgo”, se debe hacer la eva-
luacién cada tres afios.

f. Si el paciente esti en lista de espera para trasplante con
enfermedad coronaria conocida y no esta revascularizado,
la evaluacién debe hacerse cada afio.

g Si el paciente estd en lista de espera para trasplante con
enfermedad coronaria conocida y tiene angioplastia o stent,
la evaluacién debe hacerse cada afio.

h. Si el paciente tiene una revascularizacién de tres vasos co-
ronarios, la primera reevaluacién debe hacerse tres afios des-
pués dela revascularizacion, y luego cada afio.

i. Si el paciente tiene una revascularizacién de uno o dos va-
sos coronarios, la evaluaciéon debe hacerse cada afio.

j. Si hay cambios en los sintomas o en el estado clinico de la
enfermedad isquémica cardiaca, se recomienda la evalua-
cién para enfermedad coronaria.



* En pacientes incluidos en los numerales 4.3.b a 4.3, la
evaluacion coronaria debe incluir ecocardiograma o iméage-
nes nucleares con estrés fisico o farmacoldgico. No se re-
comienda la evaluacién automatica de enfermedad coronaria
para todos los pacientes en dialisis (esto es, pacientes no
incluidos en los numerales 4.3.b a 4.3j). Esta evaluacién se
puede hacer en pacientes seleccionados con riesgo alto, aun
si no estan en lista de espera para trasplantes. (Nivel de Evi-

dencia 111, Grado C)

* Jos pacientes candidatos para intervenciones coronarias y
que tienen examenes posItivos para isquemia, deben enviar-

se a coronariografia (Nivel de Evidencia 111, Grado C)

* En pacientes en dialisis sometidos a evaluaciéon coronaria

hay que considerar lo siguiente (Nivel de Evidencia III) Grado C):

— Se debe usar medio de contraste iso-osmolar para evi-
tar la sobrecarga de volumen potencial

— En pacientes con funcién renal residual se recomienda
usar N-acetilcisteina como prevencién del dafio renal
por medio de contraste. La sobre carga de volumen y el
bicarbonato no se recomiendan ya que pueden produ-
cir expansién de volumen y aumentar las presiones de
llenado cardiaco

— Se recomienda que el procedimiento se haga en las si-
guientes 24 horas posteriores a la hemodialisis

— En pacientes que van a 1ntervencionismo coronario, se
debe evitar la puncién en las yugulares internas y pre-
servar las arterias braquial y radial para futuros sitios
de acceso vascular para dialisis. El riesgo de hemorragia
y de anemia también debe evaluarse (Nivel de Evidencia

11, Grado C).

5. Sindrome coronario agudo (Sca).

* Todos los pacientes en dialisis con scA deben ser tratados
como la poblacién general, con la excepcion del suministro
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de medicamentos que tienen aclaramiento alterado en falla

renal (heparinas de bajo peso molecular). El tratamiento

incluye: angioplastia percutanea, revascularizacién corona-

ria, antiplaquetarios, 3-bloqueadores, tromboliticos y esta-

tinas (Nivel de Evidencia 111, Grado C)

Los pacientes en dialisis que presenten in-
farto de miocardio con elevacion del seg-
mento ST deben recibir terapia de
reperfusion; con el potencial de riesgo ele-
vado de hemorragia con los tromboliticos,
el tratamiento preferido es la angioplas-
tia urgente, si estd disponible (Nivel de
Evidencia 111, Grado C).

6. Enfermedad coronaria cronica (ECC).

En pacientes en dilisis, el manejo de la
ECC debe seguir las guias para la pobla-
cién general. Deben recibir asa, 3-blo-
queadores, nitroglicerina, IECA o ARA II,
estatinas y calcio-antagonistas segtin las

indicaciones (Nivel de Evidencia 111, Grado C)

En todos los pacientes
con ERC se debe evaluar la
presencia de factores de
riesgo para enfermedad
cardiovascular,
independientemente de
la fase/estadio y de la
presencia de sintomas
(Nivel de Evidencia 11,
Grado C).

Aspectos particulares a tener en cuenta para los pacientes

en dialisis:

— Mantener el peso seco

— Mantener la Hgb de acuerdo con la guia

— Modificar las dosis de los medicamentos cardiovascu-

lares para que no tengan efectos hemodinimicos du-

rante la dialisis. Es preferible la dosis nocturna. (Nivel de

Evidencia 111, Grado C)

— Se pueden usar diuréticos de asa en pacientes con fun-

cién renal residual (Nivel de Evidencia 111, Grado C)

En pacientes con obstrucciéon coronaria, tanto la angio-

plastia como la revascularizacion son la terapia apropiada.

(Nivel de Evidencia 111, Grado C)



* En los pacientes con enfermedad coronaria de tres vasos
y/ o enfermedad coronaria izquierda dominante, la revas-
cularizacion debe ser preferida.

7. Distuncién sistélica o diastdlica: cardiomiopatia

* Los pacientes en dialisis deben ser evaluados para cardio-
miopatfa de la misma manera que la poblacion general,

usando ecocardiograma (Nivel de Evidencia 111, Grado C)

* Los pacientes en didlisis deben ser tratados para cardio-
miopatia de la misma manera que la poblacion general.

* La insuficiencia cardiaca que no responde a los cambios
del peso seco, puede ser una complicacién de enfermedad
cardfaca isquémica o valvular, por lo tanto, estos pacientes

deben ser revaluados (Nivel de Evidencia 111, Grado C)

* El mantenimiento consistente de la euvolemia es de mayor
importancia en el tratamiento de la falla cardiaca en pa-

cientes en dialisis (Nivel de Evidencia 111, Grado C).

Comentarios
Enfermedad cardiovascular en enfermedad renal crénica

La principal causa de morbilidad y mortalidad en los pacientes
con ERC es la enfermedad cardiovascular. Este riesgo alto puede
empezar durante las fases tempranas de enfermedad renal antes de
la aparicion de la falla renal terminal. Los pacientes con ERC tienen
una m,uy alta prevalencia de factores de riesgo cardiovascular como
diabetes e hipertension, pero también estin expuestos a otros fac-
tores de riesgo ocasionados por la uremia.

Epidemiologia en dialisis

En pacientes en dilisis la enfermedad cardiovascular (ECV) es
la principal causa de mortalidad, ocasionando el 45% de las muer-
tes; el 20% de las muertes cardiacas son atribuidas directamente a
infarto de miocardio (I). La mortalidad por ECv en los pacientes



en didlisis es de diez a treinta veces mayor que en la poblacién
general (2). Al iniciar la dialisis 40% de los pacientes tiene enfer-
medad coronaria conocida, 40% tienen falla cardiaca, 20% tienen
enfermedad vascular periférica y 10% tienen ACV o isquemia cere-
bral transitoria (3). Los pacientes en dialisis también tienen una
tasa alta de fatalidad de los casos; en un estudio retrospectivo
de 34.000 pacientes, la tasa de mortalidad a un afio después de
un infarto de miocardio fue 60%, y a cinco afios fue 90% (4).

Epidemiologia en Erc (1 - 4)

La prevalencia alta de ECV en didlisis indica que la enferme-
dad se desarrolla antes del inicio de Ia falla renal. Varios estu-
dios han mostrado que la ECV se puede ver temprano en la ERC.
En un estudio observacional de pacientes con ERC, 27% de los
pacientes con depuracién de creatinina > 50 mL/min tenfan
hipertrofia ventricular izquierda (HvI), 31% en aquellos con
depuracion entre 25 — 49 y 45% en aquellos con depuracién
menor a 25 mL/min (5). Esto contrasta con la prevalencia de
cerca de 20% en pacientes de la poblacién general (6). Los
pacientes con ERC también tienen prevalencia alta de enferme-
dad coronaria, falla cardiaca y factores de riesgo cardiovascular
y mayor tasa de eventos cv (7-10). En el estudio cHs (Cardio-
vascular Health Study) los sujetos mayores de 65 afios con fun-
c16n renal reducida tenian enfermedad coronaria 26%, falla
cardiaca 8% e hipertension 56%, mientras que los sujetos con
funcién renal normal tenian 13,3 y 36%, respectivamente. Los
pacientes con ERC tuvieron una tasa de eventos cv de 102/
1.000 pacientes-afio, mientras que en los pacientes sin ERC la
tasa fue de 44 (I11). En el estudio ARIC los resultados fueron
similares; en los pacientes con ERC la prevalencia inicial de en-
fermedad coronaria, enfermedad cerebrovascular y diabetes fue
de 11, 10 y 24% respectivamente y la tasa de eventos de 26/
1.000 pacientes-afio; mientras que en los pacientes sin ERC la

prevalencia fue de 4,1, 4.4 y 13% respectivamente, y la tasa de
eventos de 9 (12).



Hipertrofia ventricular izquierda(uvi) y cardiomiopatia

La HVI es muy prevalente en la ERC 3 y 4 y en los pacientes en
dialisis. La HVI se produce como resultado de sobrecargas de pre-
sién o de volumen. La sobrecarga de presion resulta de hiperten-
sidn, estenosis adrtica y disminucién de la compliancia arterial
por arterioesclerosis (62,63). En los pacientes en dilisis puede

contribuir la calcificacién vascular frecuente en

La principal causa de este grupo (63). La sobrecarga de volumen
morbilidad y mortalidad puede ser debida a la anemia, al aumento del
en los pacientes con ERC liquido extracelular y a las fistulas arterioveno-

es la enfermedad sas (64 — 07). La prevalencia de HVI es de 20 a
cardiovascular. Este 50% en los pacientes con ERC I a 4, siendo mas

riesgo alto puede
empezar durante las
fases tempranas de
enfermedad renal antes
de la aparicién de la falla
renal terminal.

frecuente en las fases avanzadas con anemia e
hipertension sistolica. En dialisis la prevalencia
es de 50 a 75% de los pacientes cuando se usa
ecocardiografia (69, 70). Al igual que en la po-
blacién general, la HVI es un factor de riesgo

independiente de eventos CV en pacientes en

dialisis (68, 71, 72).

Datos de estudios pequefios sugieren que con la modificacion
de factores de riesgo como la anemia y la hipertension sistdlica, y
el manejo estricto de la hipervolemia se puede inducir regresién de
la HVI en pacientes en dialisis (67, 73-75). Otro estudio demostr6
que so6lo los pacientes tratados con IECA tuvieron disminucién de
la masa ventricular; los que no respondieron tenian niveles altos de
proteina C reactiva (76). Dos estudios aletorizados, uno en pa-
cientes en dialisis y otro en pacientes con ERC fase 3 y 4, no demos-
traron disminucién de la masa del ventriculo izquierdo ni regresion
de la HVI con aumentos de la hemoglobina (77,78).

Enfermedad coronaria

La enfermedad coronaria es comdn en los pacientes con ERC
fases 3 y 4 y en los pacientes en dialisis. En pacientes con ERC de
4S5 a 64 anos de edad, la tasa de eventos vV fue tres veces mayor
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que en pacientes con funcién renal normal (12), mientras que en
los ancianos la tas de eventos fue el doble que en la poblacién
general (I1). En pacientes en dialisis el Sistema de Datos Renales
de los Estados Unidos (USRDS) mostr6 que la incidencia de hospi-
talizaciones por sindrome coronario agudo fue de 29/1.000 pa-
cientes-afio y la incidencia de infarto de miocardio fue de 19/
1.000 pacientes-afio (109). La mortalidad de los pacientes con
infarto fue de 50% en el primer afio y de 80% a los tres afios
(109). El desarrollo de arterioesclerosis en los pacientes con ERC
es multifactorial y empieza antes de la fase de falla renal. Indicios
de arterioesclerosis son el aumento del espesor de la intima-media
de las car6tidas, medible con ultrasonido (110, I11) y la isquemia
miocardica inducible con pruebas de estuerzo (112).

Aun cuando la enfermedad coronaria es comtn en ERC, actual-
mente no se recomienda el tamizaje rutinario a menos que haya
manifestaciones clinicas de ECV. Las herramientas diagnosticas son
las mismas que en la poblacién general e incluyen ecocardiografia
para evaluaciéon de la estructura y funcién cardiacas; prueba de
esfuerzo farmacolégico o con ejercicio para la deteccion de los
defectos de perfusién; examenes de laboratorio para evaluar la is-
quemia aguda y el riesgo cardiaco crénico; y la cateterizacion coro-
naria. Hay que tener en cuenta que la medicién de la masa cardiaca
con ecocardiografia puede dar lugar a inexactitudes dependientes
del estado del volumen y del horario de la dialisis (119-121). El
uso de las pruebas de estrés en dialisis depende de la capacidad de
ejercicio del paciente. Debido a que muchos pacientes en dilisis
no alcanzan los niveles adecuados de ejercicio para que la prueba
sea valida, se prefieren las pruebas con estrés farmacoldgico, tanto
las isotopicas como las farmacoldgicas (104). La angiografia co-
ronaria sigue siendo el estindar de oro para el diagnostico de la
isquemia coronaria. La angiografia es relativamente segura en la
poblacién con ERC. Sin embargo, hay que considerar la posibilidad
de nefrotoxicidad con medio de contraste en los pacientes con ERC
fases 3 y 4, y en los pacientes en dialisis con funcién renal residual.



Existe evidencia de que los niveles elevados de troponina I pue-
de ser mas especifica y sensible de infarto de miocardio en los
pacientes con ERC (122), pero la evidencia no es definitiva ya que
la mayoria de los estudios ha excluido a los pacientes en dilisis.
Cuando los marcadores son equivocos inicialmente, el diagnéstico
de infarto de miocardio en los pacientes en dialisis puede hacerse
siguiendo la tendencia de los niveles de troponina I y/o de ck-mB
(123). Se puede usar la troponina T como marcador de riesgo
cardiaco en los pacientes en dialisis, ya que predice la mortlidad
total y los niveles mayores de 0.10 ng/mL predicen el devenir de
la enfermedad coronaria (69, 124).

El tratamiento de la enfermedad coronaria no debe depender
de la funcién renal. Muchos estudios demuestran que los pacien-
tes en dialisis con enfermedad coronaria se benefician de las inter-
venciones apropiadas como la revascularizacién y la angioplastia
con stent. En la base de datos de UsRDS en pacientes en dilisis se
observé una mejor sobrevida a largo plazo con la revasculariza-
cién, y a corto plazo con la angioplastia (58). Un estudio de las
hospitalizaciones en un periodo de ocho afios de pacientes con
ERC fase 3 a § con infarto de miocardio, mostré mejor sobrevida
con el tratamiento con angioplastia que con la revascularizacion.
En este estudio la intervencién produjo mas beneficios que el tra-
tamiento médico (126).

La terapia cronica de la enfermedad coronaria implica el
manejo de los factores de riesgo conocidos ampliamente. En
estudios de pacientes diabéticos y no diabéticos, los 1ECA han
retardado la progresién de la enfermedad renal (44, 46). Este
beneficio ha sido més evidente en los pacientes con proteinu-
ria. En un subgrupo de pacientes del estudio HOPE con ERC
fases 3 y4y al menos otro factor de riesgo CV, los IECA en
forma eficaz y segura redujeron los eventos cv (14). Los ara II
han demostrado que reducen la progresiéon de la enfermedad
renal, pero no han sido evaluados suficientemente como pro-
tectores CV en pacientes con ERC (45, 122, 127). Por tanto, los
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IECA son una buena opcién para la prevenciéon de enfermedad
CV en pacientes con ERC, teniendo en cuenta la tolerancia del
paciente. En estudios observacionales los f-bloqueadores, los
IECA y la aspirina han sido benéficos en los pacientes con ERC
fases 3 a S con enfermedad coronaria (8, 9, 128-130). De he-
cho, en estos estudios se demostrd que estas drogas son subuti-
lizadas inexplicablemente, a pesar de los beneficios aparentes.

Insuficiencia cardiaca

A pesar de que no hay una definicién universalmente aceptada
de falla cardiaca, se caracteriza por la presencia de sobrecarga de
volumen, edema pulmonar y disnea. La falla cardiaca puede ocu-
rrir como resultado de la disfuncién sistélica del ventriculo iz-
quierdo o de la disfuncién diastélica, en la cual el ventriculo
izquierdo tiene una fraccién de eyecciéon normal pero el llenado es
insuficiente. La disfuncion diastélica es comtn en la hipertension
sistémica con hipertrofia ventricular. La disfuncion sist6lica se asocia
con enfermedad isquémica o con cardiomiopatia hipertensiva.
Aungque el diagnéstico de la falla cardiaca es clinico, la ecocardio-
grafia es de gran utilidad en el diagnoéstico de las disfunciones
sistolica o diastdlica. El tratamiento inicial de la falla cardiaca di-
fiere en las fases de la ERC; por ejemplo la hipervolemia en los
estadios I a 4 se trata con diuréticos de asa, mientras que en diali-
sis se trata con ultrafiltracién. Los IECA tienen beneficio estableci-
do en la poblacién general para el tratamiento de la falla cardiaca
con disfuncion sistélica. A pesar de que no hay mayor evidencia en
pacientes con ERC 3 y 4, no hay razén para sospechar que no
tengan un beneficio similar. Hay algunos estudios observacionales
que sugieren un benefic io de los IECA en pacientes en dialisis,
adicionales a su efecto hipotensor (135). Los AR IT son la segun-
da opcién a los 1ECA para la falla cardiaca en la poblacion general,
lo cual posiblemente pueda extrapolarse a los pacientes con ERC.
Los B-bloqueadores, al igual que en la poblacién general, son tam-
bién benéficos en los pacientes con ERC. Un estudio aleatorizado
reciente demostrd que el carvedilol redujo la mortalidad en pa-



cientes en dialisis con disfuncién ventricular izquierda (129). Los
glicosidos cardiacos se usan frecuentemente en la poblacién gene-
ral con falla cardiaca, en quienes mejord la morbilidad mas no asi
la mortalidad (136). Aunque no hay estudios especificos de la
digoxina en pacientes con ERC, se puede utilizar con especial cuida-
do en las dosis y en los niveles de la droga; y en los pacientes en
dialisis, con especial cuidado con los niveles de potasio.

Pericarditis

La pericarditis se ve frecuentemente en pacientes con ERc fase
S. La incidencia clinica en didalisis es menor a 20% (137). La
pericarditis asociada con la dialisis se presenta cuando ya el pa-
ciente esta estabilizado en la dialisis. Su etiologia precisa no se
conoce pero esta relacionada con dilisis inadecuada y con hiper-
volemia. En los pacientes en didlisis el mejor método diagndstico
es la ecocardiografia, ya que el electrocardiograma clasico no mues-
tra la elevacion difusa del segmento ST porque la inflamacién peri-
cardica es minima (140). Los derrames pericirdicos asintomaticos
son comunes en los pacientes en dialisis y no requieren tratamien-
to agudo; los derrames grandes tienen alto riesgo de taponamien-
to. En estos casos la intensificacion de la dialisis es la terapia de
eleccion pero sélo es exitosa en 50% de las veces (138). En estos
casos, tradicionalmente se suspende la heparina intradialisis por la
preocupacion de un taponamiento hemorrégico. Los tratamientos
médicos con glucocorticoides orales y parenterales y con AINE no
han sido eficaces. En pacientes con inestabilidad hemodinimica el
tratamiento de eleccion es el drenaje urgente del derrame pericar-
dico. Generalmente, se hace una pericardiocentesis o pericardioto-
mia y con la instilacién de glucocorticoides de larga acciéon no

absorbibles (141).
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9. Nutricién en enfermedad
renal crénica (ERC)

Durante el curso de ERC se desarrolla desnutricién energética y
protéica que produce un efecto adverso sobre la morbilidad y mor-
talidad en estos pacientes.

Recomendaciones

I. En todos los pacientes con TFG < 60 mL,/min/1.73 m?debe
evaluarse el estado nutricional y la ingestién protéica y calorica

(Nivel de Evidencia I, Grado A).

2. En pacientes con ERC se debe evaluar el estado nutricional por
mediciones seriales de un panel de marcadores que incluyen al



menos un resultado de cada uno de los siguientes: 1) albimina
sérica, 2) peso corporal actual libre de edema, evaluacion sub-
jetiva global, porcentaje del peso corporal para el estindar na-
cional, 3) generacién del nitrégeno protéico normalizado, 4)
entrevistas y diarios de ingestién dietaria (Nivel de Evidencia 11,

Grado B).

* Se debe medir la albtimina y el porcentaje de peso corporal
y/o la evaluacién subjetiva global cada uno a tres meses

(Nivel de Evidencia I1I, Grado C)

* Laentrevista dietaria y la apariciéon de nitrégeno deben me-
dirse cada cuatro meses.

3. Laingestién de nutrientes recomendada para pacientes con ERC
estadios I a 4 es la siguiente:

TFG (ml/min/1.73 m?) Proteinas (g/kg de peso ideal)

> 50 No restriccion
25-50 0.6 a 0.75, controlado
<25 0.6 con suplemento de aminoacidos cetoanalogos si es necesario

Energia (kcal/kg de peso ideal)

< 60 afios =35

> 60 afios 30-35

Carbohidratos 35% de calorias no protéicas

Grasa 2:1 poli-insaturados a saturados

Fosforo 800 - 1000 mg/dia

Potasio Individualizado

Sodio y agua Lo suficiente para mantener peso corporal y presion arterial.

4. En todos los pacientes en dialisis la evaluacién rutinaria debe
incluir:

e Albdmina sérica cada dos meses

*  Peso corporal usual posdialisis (hemo) o posdrenaje (capD),
cada mes

* Porcentaje del peso corporal comparado con el estindar
cada cuatro meses

* Evaluacion global subjetiva cada seis meses

* Entrevista y/o diario de ingestién cada seis meses
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* Aparicién de nitroégeno protéico norma-
lizado cada mes en hemodiélisis y cada Durante el curso de Erc
cuatro meses en dialisis peritoneal. se desarrolla desnutricién
energética y protéica que
produce un efecto
adverso sobre la

morbilidad y mortalidad
*  Prealbdmina sérica en estos pacientes.

S. Las siguientes mediciones pueden ser utiles
en confirmar hallazgos obtenidos en la eva-
luacién rutinaria:

*  Grosor del pliegue de la piel

* Circunferencia de la mitad del brazo
* Creatinina

* Nitrégeno ureico

e (Colesterol.

0. La ingestiéon de nutrientes para pacientes en dialisis (ERC esta-
dio 5) recomendada es:

Proteinas (g/kg de peso ideal)

Hemodidalisis 1.2
Peritoneal 1.3

Si el fésforo es dificil de controlar con esta ingestion, se debe considerar reducirla a 1.0 - 1.1.

Energia (kcal/lkg de peso ideal)

< 60 afios =35

> 60 afios 30-35

Carbohidratos 35% de calorias no protéicas

Grasa 2:1 poli-insaturados a saturados

Fosforo 800 — 1.000 mg/dia

Potasio Restriccion individualizada

Sodio y agua Para mantener el peso corporal y la presion arterial normales
Comentarios

Por mas de un siglo se ha propuesto como alternativa de trata-
miento para los pacientes con enfermedad renal crénica una ali-
mentacion con dieta baja en proteinas porque mejora los sintomas
urémicos y las complicaciones metabolicas de la uremia. El pro-
blema que se presenta en el paciente con esta dieta es el déficit de



aminoacidos esenciales. Los aminoacidos esenciales pueden ser
sustituidos por los correspondientes alfa-cetoacidos y por los hi-
dro-acidos; estos amino4cidos sin grupo amino son llamados ami-
noacidos desaminados o analogos de aminoacidos. Los alfa
cetoacidos administrados en forma exdgena participan de los pro-
cesos metabolicos de transaminacion, supliendo al organismo de
los elementos estructurales de las proteinas sin cargarlos de nitro-
geno adicional y permitiendo asi la sintesis de aminoacidos.

En los pacientes urémicos los requerimientos de los aminoacidos
esenciales resultan incrementados siendo L isoleucina, L leucina, L
lisina, L metionina, L fenilalanina, L treonina, L triptofano y L valina.
El nitroégeno que en los pacientes urémicos se viene acumulando debi-
do ala funcion renal deteriorada puede ser reutilizado uniéndose a los
alfacetoicidos para sintetizar estos aminoacidos.

Al dar estos compuestos se va a permitir suplementar aminoé-
cidos esenciales libres de nitrégeno, reutilizar los catabolitos ni-
trogenados, inducir anabolismo proteico con simultaneo descenso
de la drea sérica, mejorar el balance de nitrégeno y reducir los
niveles de K y de fésforo. Como parte de las ventajas de suminis-
trar este suplemento nutricional en los pacientes con ERC también
se ha reportado el retraso de su ingreso a dilisis (10, 25, 39, 61,
68, 109).
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10.Modalidad de tratamiento
de reemplazo renal

Recomendaciones

I. Una vez el paciente necesita terapia de remplazo renal, existen
tres modalidades de tratamiento:

*  Hemodialisis
* Dilisis peritoneal
* Trasplante renal.

2. La preferencia del paciente debe ser el determinante prima-
rio de la seleccion de la modalidad de tratamiento, a menos
que haya una fuerte indicacién a favor o en contra de algu-

na modalidad.

3. Todo paciente con enfermedad renal crénica debe ser infor-
mado inclusive antes de su ingreso a dialisis, sobre todo el pro-
ceso en caso de trasplante, asi como solicitarle su consentimiento
para realizar la valoracion previa y el mismo trasplante, de acuer-
do con las guias correspondientes.

Se recomienda incluir un amplio instructivo e informacién
sobre los riesgos, morbilidad y mortalidad del transplante
renal al ser comparado con las diferentes modalidades de
didlisis; y acompanar al paciente para que, una vez haya
comprendido toda la informacién, tome una decision so-
bre el mejor esquema terapéutico conveniente para él, en
forma objetiva e individualizada.

4. El trasplante se recomienda como el tratamiento de eleccién
P
para pacientes con enfermedad renal Terminal (Nivel de Evidencia

I, Grado A).

Se recomienda que todo paciente con falla renal cronica termi-
nal sea considerado como potencial receptor de un trasplante



renal y, en caso de no existir contraindicaciones, ser incluido en
una lista de espera para trasplante.

S. Contraindicaciones para el trasplant69 (Nivel de Evidencia: Opi-
nién, Grado D):

* Causas absolutas de contraindicacién para trasplante renal:

— SIDA 0 VIH con respuesta subc')ptima a tratamiento.

— Neoplasia activa con corta esperanza de vida.

— Enfermedad cronica con esperanza de vida < de I afio.
— Consumo activo de drogas o alcohol.

— Demostracién de no adherencia al tratamiento.

* Contraindicaciones relativas:

— Edad

— Infeccién activa

— Enfermedad coronaria

— Enfermedad vascular periférica severa

— Enfermedad cerebrovascular

— Hepatitis activa

— Infeccién por virus de la inmunodeficiencia humana
(VIH)

— Ulcera péptica activa

— Ausencia de vejiga urinaria viable

— Cancer

— Glomerulopatias

— Anormalidades psicosociales.

0. Las indicaciones absolutas para iniciar tratamiento con diali-

sis, son:

* Complicaciones neuroldgicas, tales como encefalopatia, neu-
ropatia sensorial y neuropatia motora

9 Informacién suministrada por la Asociacién Colombiana de Nefrologfa.
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* Serositis urémica: pericarditis y pleuritis

* Anomalias metabdlicas refractarias al manejo médico, como
hiperkalemia y acidosis metabdlica

* Sobrecarga de volumen refractaria a manejo médico.

7. ¢Cuando empezar la didlisis? (134-137) (Nivel de Evidencia I11,

Grado ®)

*  Cuando la TFG es menor a 15 ml/min
hay que buscar signos de uremia o de Se recomienda que todo
desnutricion. Si hay evidencia de uremia paciente con falla renal

crénica terminal sea
considerado como
potencial receptor de un
trasplante renal y, en caso

o la generacién de nitrégeno protéico es
0.8 g/ kg/ dia, o si hay desnutricion cli-
nica, se debe recomendar dialisis. Este

valor de TFG corresponde aproximada-

mente a un Kt/V semanal de 2.0 (Niwel ~ 9€ O €Xistir

g contraindicaciones, ser
de Evidencia 111, Grado C) incluido en una lista de

* Sino hay evidencia de uremia o desnu- espera para trasplante.
tricidon, aumente la frecuencia del con-
trol a cada mes y recomiende dilisis

cuando esté indicada (Nivel de Evidencia: Opinién, Grado D).
8. Preferencias para dilisis:

* Indicaciones fuertes para dilisis peritoneal:

— Acceso vascular dificil de realizar

— Falla cardiaca refractaria

— Valvula cardiaca protésica

— Imposibilidad de acceso a hemodialisis
* Diilisis peritoneal preferida:

— Coagulopatias

— Mieloma multiple

— Diabetes 14abil

— HIV positivo

— Hepatitis B o C positivos



* Preferencia igual para dialisis peritoneal o hemodialisis
— Diabetes
— Angina estable cronica
— Enfermedad vascular periférica
— Enfermedad poliquistica

— Escleroderma

* Dialisis peritoneal no preferida pero posible
— Obesidad grave
— Historia de diverticulitis
— Lumbalgia severa
— Hernias
— Cirugias abdominales multiples
— Ceguera
— Hernia hiatal con esofagitis por reflujo
— Depresion severa
— Drogadiccién
— Apoyo social inadecuado
* Contraindicaciones relativas para dilisis peritoneal
— Desnutricion
— Adherencias abdominales
—  Ostomias
— Proteinuria > 10 g/dfa
— Qastroparesia diabética grave
— Hipertrigliceridemia grave
— EPOC avanzado
— Ascitis
— Embarazo
— Post operatorio de trasplante (un mes)
— Pacientes con shunts ventriculoperitoneal
— Demencia

— Higiene pobre
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* Contraindicaciones absolutas para dilisis peritoneal
— Enfermedad inflamatoria intestinal
— Diverticulitis activa

— Isquemia mesentérica
— Absceso abdominal

— Psicosis o enfermedad bipolar

Comentarios

Actualmente, se considera que en el paciente con ERC que re-
quiere iniciar terapia de dialisis y tiene funcién renal residual, la
primera opcién de tratamiento dialitico debe ser la terapia de di4-
lisis peritoneal; ésta debe mantenerse mientras el paciente tenga
funcion renal residual (FRR); una vez pierda su FRR entonces debe
pasar a hemodialisis, asi como también cuando el paciente empie-
ce a tener compromiso cardiovascular.
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11. Hemodialisis

Recomendaciones

La prescripcién de la hemodiélisis debe ser hecha por un
nefrélogo.

En relacién con el acceso vascular, se recomienda la construc-
cién de la fistula arteriovenosa nativa cada vez que sea posible (Ni-
vel de Evidencia I, Grado A), a partir del momento en que la tasa de
filtracién glomerular llegue a 20 ml/min (Nivel de Evidencia: Opinién,
Grado D).

Cuando se requiera el uso de catéteres se recomienda el uso de
catéteres tunelizados permanentes.

Cuando se anticipe que el tiempo de uso del catéter es inferior
a tres semanas se puede utilizar un catéter temporal.



Funcion renal residual (Nivel de Evidencia III, Grado C)

I. La funcién renal residual debe ser informada como TFG en ml/
min/1.73 m? de superficie corporal.

2. La TrG debe ser calculada como la media de las depuraciones de
creatinina y trea usando recolecciéon cronometrada de orina, en el
periodo interdialitico completo (usualmente de dos dias).

3. Las concentraciones medias de tirea y creatinina deben ser cal-
culadas como la media de la concentracién postdialisis inme-
diatamente después de la hemodialisis y de la concentracién
inmediatamente anterior a la siguiente hemodiélisis.

TrG = (U /2 x t)x [(U, /S / S ) x(L73 /SC)

area area
en donde U es volumen urinario en mL; t es la duracién en

)+ U

creat’

minutos de la recoleccién; Uma/ S,.., son las concentraciones uri-
narias/séricas de la area (NU); Ucm/ S__ son las concentraciones
urinarias/séricas de la creatinina y SC es la supetficie corporal.

Cuantificacién de la dosis de hemodialisis

1. La trea es el marcador mas apropiado de las toxinas urémicas
en el rango de los solutos de bajo peso molecular (Nivel de Evi-

dencia II, Grado B).
2. La dosis de hemodialisis debe medirse usando el modelo de

quinética de la Grea de la férmula del logaritmo natural de Kt/
V'y de la tasa de reduccién de trea (URR):

Kt/V=-In(R-0.008 x t) + (4 - 3.5 xR) x UF/W

en donde In es el logaritmo natural; R es la tasa de nitrgeno
sérico posdilisis/predilisis; t es el tiempo de la sesién de di4-
lisis en horas; UF es el volumen de ultrafiltracién en litros, y
W es el peso posdialisis del paciente en kilogramos.

URR (%) =100x (I1-C / C)
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en donde Ct es la concentracion posdialisis y Co la concentra-
ci6n predialisis del nitrégeno uréico sérico (NU).

URR representa el porcentaje de la masa total de tirea removido
del organismo durante una sesién de hemodialisis, asumiendo
que no hay cambios en el volumen de distribucién de la trea.

3. La dosis minima de hemodialisis por sesion en un esquema de
trees veces por semana debe ser Kt/V = 1.2 (single pool) y el
URR > 65%. El esquema de dos sesiones por semana no se

recomienda (Nivel de Evidencia II, Grado B).

4. Es crucial que las muestras de sangre sean tomadas cuidadosa-
mente y con un método estandar, ya que los indices para cuan-
tificar la eficiencia de la hemodialisis depende de la
concentracion de trea en las muestras de sangre (Nivel de Evi-

dencia I, Grado A).

S. Ladosis formulada y entregada de hemodialisis debe medirse cada
mes (Nivel de Evidencia 11, Grado B); la funcion renal residual puede
ser incluida en el calculo sélo si es medida mensualmente al mis-
mo tiempo que la medicion de la dosis de hemodiélisis.

0. Siun paciente no recibe la dosis adecuada de hemodialisis, o si hay
diferencia significativa entre la dosis formulada y la entregada, se

debe buscar la causa del problema (Nivel de Evidencia II, Grado B).

Los factores que causan una entrega inadecuada de dialisis son
multiples y, a veces, de dificil diagnéstico:

* Calibracién inexacta de la velocidad de la bomba de sangre

* Disminucién de la velocidad de la bomba de sangre por un
tiempo largo (ej. hipotensién)

* Disminucién del flujo del dializado
e Disfuncién del dializador
e Disfuncién del acceso vascular o recirculacién

e FErrores en la toma de las muestras



* Tiempo de tratamiento menor al formulado

* Intolerancia del paciente

Sino hay una causa clinica o técnica obvia, se pueden tomar las
siguientes medidas para aumentar la eficiencia del tratamiento:
* Aumentar el flujo de sangre o de dializado, o ambos.

* Cambiar el dializador por uno mas eficiente

* Aumentar el tiempo de tratamiento

* Cambiar a una técnica mas eficiente (alto flujo, hemodia-

filtracién, hemofiltracion)

7. En el caso de que haya una importante funcién renal residual
(Kr), la cantidad minima de dosis de la hemodialisis para agre-
gar a la Kr para dar una dosis total de terapia, puede ser calcu-
lada con la ayuda de la férmula:

Kt/v Hp = (12 - Krc)/IO (tres veces/semana)
Kt/vHp = (12 - Kr) /6.2 (tres veces/semana)
en donde Kr_ = Kr x 40/ Watson.

La formula de Watson calcula el volumen de distribucién de la
trea con base en pardmetros antropomorficos, y se calcula asi:

Watson = 2.447 — (0.09156 x edad) + ( 0.1074 x altura) +
0.3362 x peso) para hombres.
P p

Watson = —2.097 + (0.1069 x altura) + 0.2466 x peso) para

mujeres.
La Kr puede ser calculada asi:
Kr=U_xU_ /[tx(0.25xNU, 4+ 0.75 x NU,)]| para tres

veces POI‘ semana

Ki=U  x U‘m/ [tx (0.6 x NU, + 0.84 x NU,)| para dos

veces por semana, en donde:

U es el volumen de orina.
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Uurea es la concentracion del nitrégeno uréico en la orina.

t es el tiempo en minutos de coleccién de la
orina.

NU, es la concentracién en sangre de la trea
al inicio de la recolecciéon (final de la primera
dialisis de la semana).

NU, es la concentracion en sangre de la trea
al final de la recolecciéon (antes de la segunda
dialisis de la semana).

Frecuencia de la hemodialisis

Es crucial que las
muestras de sangre sean
tomadas cuidadosamente
y con un método
estdndar, ya que los
indices para cuantificar
la eficiencia de la
hemodiélisis depende de
la concentracién de tGrea
en las muestras de sangre.

La dosis estandar de hemodialisis debe ser dada en tres sesio-
nes a la semana, cuatro horas por sesién. Aun si se alcanza el
Kt/V, el tiempo minimo deseable es de tres sesiones x cuatro

horas. (Nivel de Evidencia 11, Grado B).

El tiempo y/o frecuencia del tratamiento debe ser aumentado
en pacientes con problemas cardiovasculares o inestabilidad

hemodindmica (Nivel de Evidencia II, Grado B).

Tratamiento de agua

I. Para realizar la hemodialisis es necesario usar agua pura que

cumpla los requisitos de la Association for the Advacement of
Medical Instrumentation (AAMI) y del American National Stan-
dards Institute. Se debe tener un sistema de purificaciéon de
agua que contenga: pretratamiento (suavizador, carbén activa-
do, microfiltros), una unidad de 6smosis reversa y un desioni-

zador (Nivel de Evidencia I1I, Grado C).

Los siguientes son los estandares minimos de control y segui-
miento para asegurar la calidad del agua para hemodialisis:

* Monitoreo microbiolégico: debe realizarse minimo una vez
al mes y el recuento total de gérmenes viables no debe exce-



der 200 Urc (unidades uormadoras de colonias /ml) en el
agua utilizada para preparar el dializado o 2.000 UFC/ml
en el dializado que sale del filtro dializador

*  Test de endotoxinas: debe realizarse minimo una vez al mes
y su concentracién debe ser menor a 2 EU/ml

* Monitoria de contaminantes quimicos: debe realizarse por
lo menos una vez al afio; los maximos niveles contaminan-

tes son:

Contaminante Nivel maximo sugerido (mg/ml)
Calcio 2 (0.1 mEq/L)
Magnesio 4 (0.3 mEq/L)
Sodio 70 (3mEq/L)
Potasio 8 (2 mEq/L)
Fluoruro 0.2

Cloro 0.5

Cloraminas 0.1

Nitratos 2

Sulfato 100

Cobre, bario, zinc 0.1 cada uno
Aluminio 0.01

Arsénico, plata, plomo 0.005 cada uno
Cadmio 0.001

Cromo 0.014

Selenio 0.9

Mercurio 0.0002

* Sobre una base minima de una vez por semana, debe hacer-
se un test de cloro (debe ser menor a 0.5 ppm), test de
dureza (debe ser cero ppm de calcio y magnesio) y test de
solidos totales disueltos (debe ser menor de 2 ppm).

2. La pureza quimica y bacteriolégica del agua de dialisis debe ser
monitorizada rutinaria y regularmente y los resultados deben
documentarse. Deben existir protocolos documentados para
cuando se excedan los limites establecidos. Estos protocolos
deben incluir el cierre temporal de la unidad de dialisis cuando
los limites de seguridad de los contaminantes sean excedidos

(Nivel de Evidencia 111, Grado C).

Guia para el manejo de la enfermedad renal crénica - erc



Programa de Apoyo a la Reforma de Salud/ears ® Ministerio de la Proteccion Social

Anticoagulacién

I. Es mandatorio el tratamiento anticoagulante/antitrombdtico
para prevenir la coagulacién del circuito extracorpéreo duran-

te la hemodialisis (Nivel de Evidencia II, Grado B).

2. En pacientes sin riesgo alto de sangrado se puede usar heparina
en dosis bajas o heparinas de bajo peso molecular (Nivel de Evi-

dencia I, Grado A).

3. La dosis de heparina rutinaria de carga es 50 IU/kg, seguida
por infusién continua de 800 a 1500 IU/hora.

4. En pacientes con alto riesgo de sangrado se puede suspender la
heparina y lavar el filtro con solucién salina normal a necesi-

dad (Nivel de Evidencia I, Grado A).

Prevenciéon de infecciones

1. Acceso vascular

* Para prevenir la infeccién el acceso vascular debe ser una
fistula arterio-venosa nativa en lo posible (Nivel de Evidencia

I, Grado B).

En pacientes con fistulas o injertos:

— Los pacientes deben tener buenos habitos de higiene

personal (Nivel de Evidencia II, Grado B)

— Preparacion limpia de la piel antes de la canulacién (Nivel

de Evidencia I1I, Grado C)

— Se debe usar una técnica aséptica (Nivel de Evidencia 111,
Grado C)

— Se debe entrenar al personal en la canulacién de fistulas

(Nivel de Evidencia 11, Grado C)

* Lainsercién de un catéter permanente venoso central debe
considerarse un procedimiento quirtirgico y debe hacerse
por personal experto, en condiciones asépticas (Nivel de Evi-

dencia 111, Grado C)



* Las curaciones y manipulacion del catéter s6lo debe hacer-
se por personal entrenado (Nivel de Evidencia II, Grado B)

* La manipulacion del catéter debe hacerse en condiciones
asépticas con el paciente usando mascarilla quirtirgica (Ni-

vel de Evidencia I, Grado A)

* Un catéter de dilisis s6lo debe usarse para hemodialisis o

procedimientos relacionados (Nivel de Evidencia I11, Grado C).

2. Manejo de la colonizacién por estafilococo dorado

* Todos los pacientes con alto riesgo, tales como historia
previa de infeccion por estafilococo y aquellos dializados

con un catéter venoso central, deben ser examinados para
colonizacion nasal (Nivel de Evidencia 11, Grado B)

* En portadores nasales de estafilococo, con alto riesgo, se
debe considerar la erradicacién con mupirocina intranasal
una vez por semana durante meses. (Nivel de Evidencia 11,

Grado B).

Tratamiento de la infeccién del acceso vascular

I. La infeccién local de una fistula arteriovenosa nativa, sin fiebre
y sin bacteremia, debe tratarse con antibi6ticos apropiados por

al menos doas semanas (Nivel de Evidencia 111, Grado C).

2. La infeccién con fiebre y/ o bacteremia debe tratarse con anti-
bidticos apropiados intravenosos por al menos cuatro semanas

(mas tiempo si hay infecciéon metastasica) y los sitios de pun-

cién deben ser cambiados (Nivel de Evidencia 111, Grado C).

3. En casos de trombos o émbolos sépticos se requiere incision

de la fistula. (Nivel de Evidencia 111, Grado C).

4. Los injertos infectados deben tratarse con antibiéticos apro-
piados intravenosos por 2 a 4 semanas, dependiendo de la pre-
sencia de bacteremia y usualmente requieren de intervencion

quirtrgica (Nivel de Evidencia II, Grado B).

Guia para el manejo de la enfermedad renal crénica - erc



Programa de Apoyo a la Reforma de Salud/ears ® Ministerio de la Proteccion Social

5. Sihay infeccién en un catéter venoso central temporal, se debe
retirar y cultivar el catéter (Nivel de Evidencia 11, Grado C).

6. Lainfeccién del sitio de entrada de un catéter tunelizado debe
tratarse con antibidticos apropiados por dos semanas (cuatro

semanas si hay bacteremia) (Nivel de Evidencia 111, Grado C).

7. Se debe retirar el catéter si hay infeccion en el tinel o si hay
evidencia de infeccién por mas de 36 horas (Nivel de Evidencia

111, Grado C).

8. Sino se retira el catéter a pesar de bacteremia, se debe iniciar
terapia cerrada intraluminal después de cada sesién de hemo-

dialisis por dos semanas, en conjuncioén con terapia parenteral

(Nivel de Evidencia I, Grado B).

9. Todo paciente con infeccién del acceso vascular debe tener

dos cultivos separados tomados de una vena periférica antes
de iniciar el antibiético (Nivel de Evidencia I, Grado A).

10. El medicamento de primera eleccién debe ser del grupo de los
glicopéptidos para evitar la resistencia, exepto que el perfil
microbiologico de la unidad renal indique otra cosa. En los
hospitales se puede usar vancomicina. En los pacientes grave-
mente enfermos o inmunocomprometidos se puede agregar
empiricamente cobertura para bacterias Gram-negativas inclu-

yendo pseudomonas con una cefalosporina de tercera o cuarta

generacion (Nivel de Evidencia II, Grado B).

Prevencion y manejo de la tuberculosis (TBC)
en hemodialisis

1. En todos los pacientes con riesgo alto, tales como inmunosu-
P g
primidos o mal nutridos, se debe hacer una prueba cutinea de

tuberculina (pPD) (Nivel de Evidencia 111, Grado C).

2. Una prueba negativa de PPD no excluye la tuberculosis (Nivel de
Evidencia II, Grado B).



Todos los pacientes en dialisis con fiebre inexplicada, pérdida de
peso, anorexia, hepatomegalia, infiltrados pulmonares inexplica-
dos, derrames pleurales, ascitis, o linfadenopatia deben ser investi-
gados para un foco activo de TBC (Nivel de Evidencia II, Grado B).

Se recomienda hacer profilaxis de TBC en los pacientes en he-
modialisis con PPD positivo (Nivel de Evidencia 11, Grado B).

En pacientes con un PPD negativo, se debe considerar terapia
preventiva, si han sido expuestos a un paciente con TBC clinica-

mente activa (Nivel de Evidencia 111, Grado C).

En pacientes en hemodialisis se debe usar el mismo tratamien-
to de TBC que en la poblacién general; no hay estudios contro-
lados sobre el tratamiento 6ptimo en hemodialisis. Se requieren
modificaciones de las dosis para la mayoria de medicamentos

anti TBC en hemodialisis (Nivel de Evidencia II, Grado B).

Prevencion y manejo de hepatitis B (18v), hepatitis C
(HCV) y vIH en hemodialisis

I.

En todos los pacientes que inician hemodiilisis o que son transfe-
ridos de otra unidad se deben medir los marcadores de HBv, hayan
o no sido vacunados para HBV (Nivel de Evidencia I, Grado A).

Las pruebas deben ser repetidas cada tres a seis meses una vez
estén en hemodialisis, dependiendo de la prevalencia de infec-

cién por HBV en la unidad (Nivel de Evidencia 111, Grado C).

Los pacientes dializados con antigeno de superficie para hepa-
titis B (HBS-Ag) positivo, deben ser tratados con maquinas de-

dicadas y preferiblemente en areas separadas (Nivel de Evidencia
111, Grado C).

Se debe vacunar contra HBV a todo el personal de la unidad

renal (Nivel de Evidencia I, Grado A).

Los pacientes con enfermedad renal crénica progresiva deben
vacunarse contra HBV antes del inicio de la hemodialisis (Nivel

de Evidencia I, Grado B).
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0. Los pacientes en hemodialisis que no se hayan inmunizado
previamente, deben ser vacunados (Nivel de Evidencia I, Grado A).

7. Se debe aplicar inmunizacién pasiva o activo-pasiva contra HBV
(Inmunoglobulina) en el personal de salud después de la expo-
sicion accidental y en los pacientes que no respondieron a la

vacunacion (Nivel de Evidencia 11, Grado B).

8. Se recomienda la prueba anti-HBs 2 meses después de la vacu-
nacién y cada seis a doce meses después, dependiendo de la
incidencia local de HBV. A pacientes que no desarrollen anti-
cuerpos (< 10 mIU/ml) se les debe administrar dosis adicio-
nales (Nivel de Evidencia 11, Grado C).

9. Entodos los pacientes que inician hemodiélisis o que son trans-
feridos de otra unidad se deben medir los marcadores de HCV

(Nivel de Evidencia I, Grado A).

10.Las pruebas deben ser repetidas cada seis meses una vez estén
en hemodialisis, con excepcién de las pruebas de Hev si el pa-

ciente es positivo (Nivel de Evidencia 111, Grado C).

I1.Las pruebas de HCV deben incluir una prueba con ELISA y una
prueba confirmatoria con un ensayo mas especifico (R1BA) (Ni-

vel de Evidencia II, Grado B).

12. Para el tratamiento de los pacientes positivos para HCV, se re-
comiendan las precauciones universales, que son las medidas
preventivas mas eficaces (Nivel de Evidencia 111, Grado C).

I13. No existen recomendaciones especificas sobre la necesidad del
aislamiento mediante barreras fisicas o funcionales.

I4.A los candidatos a trasplante que tienen enfermedad crénica
por HBV o HCV, confirmada por biopsia, se les debe adminis-
trar interfer6n alfa para inhibir la replicacion del virus (Nivel de

Evidencia 111, Grado C).

I5.En todos los pacientes que inician hemodiélisis o que son trans-
feridos de otra unidad se deben medir los marcadores de VIH.



Una vez estén en hemodiélisis el tamizaje no es necesario (Nivel

de Evidencia I1I, Grado C).

16.Para el personal de salud expuesto accidentalmente a HIV se
recomienda el manejo segtin la guia de VIH y SIDA, en cuanto a
exposicion ocupacional al riesgo.

17.En las unidades de hemodiélisis se deben seguir las precaucio-
nes universales para la prevencion de los patogenos transmiti-
dos por sangre:

* Limpieza y desinfeccién del instrumental, maquinas y su-
perficies después de cada tratamiento

* Evitar el paso de articulos entre pacientes
* Lavado frecuente de manos y uso de guantes desechables

* Uso de proteccion facial y ocular.

Comentarios

En relacién con el tratamiento de la infecciéon del acceso vascular,
cabe mencionar que el uso intrahospitalario de la vancomicina puede
reservarse para el caso de gérmenes resistentes a otros antibidticos y
por lo tanto no se recomienda su uso empirico inicial.

En pacientes en dialisis, susceptibles a in-
feccidén por falta de respuesta a la vacuna para

A los candidatos a hepatitis B, se debe colocar gammaglobulina
trasplante que tienen segtin el esquema profilactico establecido, lue-
enfermedad crénica por go de exposicién accidental a fluidos / elemen-
HBV 0 HCV, confirmada por tos contaminados con hepatitis B.

biopsia, se les debe
administrar interferén En pacientes que no respondieron con titu-
alfa para inhibir la los de anticuerpos protectores a la vacunacion
replicacién del virus con hepatitis B, se recomienda repetir el mis-
(Nivel de Evidencia II1, mo esquema de vacunacién inicial, con Jas mis-
Grado C). mas dosis e igual frecuencia, ya que se ha

demostrado aumento de la seroconversién con
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este nuevo esquema. Si luego del segundo ciclo de vacunacion el
paciente no desarrolla anticuerpos, no se debe insistir mas; en este
caso, el paciente debe ser manejado segtin el protocolo para pa-
clente expuesto.
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13. Dialisis peritoneal (Dp)

La prescripcion de la terapia debe ser hecha por un nefrélogo.

Recomendaciones
I. Adecuacién de la didlisis peritoneal.

La depuracion de solutos de bajo peso molecular se mide usando
la depuracién de trea, normalizada para el peso corporal (Kt/
V), o la depuracién de creatinina normalizada para el area de
superficie corporal. En cada caso, la depuracién incluye dos
componentes: uno dado por la dialisis y el otro dado por la
funcién renal residual.

El componente dialitico es calculado con la medicion del con-
tenido de trea y creatinina en el dializado en orina recolectada
durante 24 horas. Estos valores luego son divididos por los
niveles séricos de Grea y creatinina, respectivamente, para dar la
depuracion de drea y creatinina.

El componente renal es calculado de la misma manera, con la
recoleccién de la orina en 24 horas, excepto que, en el caso de
la depuracion de creatinina, se usa el promedio de la depura-
cién renal residual de drea y de creatinina.

Los dos componentes (dializado y funcién renal residual) se
suman para dar una depuracién total, la cual es normalizada
para el agua corporal para dar el Kt/V, o para 1.73m? de su-
perficie corporal para dar la depuracién de creatinina. El agua
corporal total se calcula con la féormula de Watson.

2. Férmulas usadas para calcular Kt/V.
Kt/V semanal: (Kt/V peritoneal diario + Kt/V renal diario) x 7

Kt/V peritoneal diario: contenido de trea en dializado de 24

horas/(rea sérica.
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Kt/V renal diario: contenido de trea de la
orina en 24 horas/trea sérica.

Watson = 2.447 — (0.09156 x edad) +
(0.1074 x altura) + (0.3362 x peso) para

hombres.

Watson = —2.097 + (0.1069 x altura) +
0.2466 x peso) para mujeres.

3. Foérmulas usadas para calcular la depuracion

La depuracién de solutos
de bajo peso molecular
se mide usando la
depuracién de Urea,
normalizada para el peso
corporal (Kt/V), o la
depuracién de creatinina
normalizada para el area
de superficie corporal.

de creatinina normalizada para superficie

corporal (CrCl).
CrCl = depuracién de creatinina x (1.73 m?/supetficie corporal).

Depuracién de creatinina = (depuracién de creatinina perito-
neal diaria + depuracién de creatinina renal diaria) x 7

Depuracion de creatinina peritoneal diaria = contenido de crea-
tinina en dializado de 24 horas/ creatinina sérica.

Depuracién de creatinina renal diaria = (contenido de creati-
nina en orina de 24 horas/ creatinina sérica x 2) + (contenido
de trea en orina de 24 horas/ trea sérica x 2)

Frecuencia de las mediciones (Nivel de Evidencia: Opinién, Grado D).

La depuracién total de solutos debe ser medida dos veces en
los primeros seis meses de iniciacion de la dialisis peritoneal: al
primero y quinto mes. Después del sexto mes se recomienda la
medicion cada seis meses.

Evaluacién del estado nutricional en PD.

El estado nutricional debe evaluarse usando la Aparicién de
Nitrégeno Protéico (PNA) y la evaluacion global subjetiva.

* LapNa se calcula de acuerdo con la férmula de Bergstrom et al:



PNA (g/ dia)= I3 = 7.31 (contenido de trrea de la orina +
del dializado diario en g/dfa) + contenido de proteinas de
la orina + del dializado diario en g/ dia.

(6]

PNA (g/dia) = 19 4 7.62 (contenido de trea de la orina +
del dializado, en g/dia)

Se prefiere la primera férmula porque requiere de la medi-
cién especifica de las pérdidas de proteinas urinarias y del
dializado, mas que la segunda en donde las pérdidas son
calculadas.

nPNA = PNA/ peso corporal estandarizado o deseado en kg.
* La evaluacion global subjetiva usa cuatro pardmetros:

— Cambios recientes de peso
— Anorexia
— Espesor de tejido subcutineo

— Masa muscular
*  Determinacién de la masa corporal sin edema (masa magra):

Masa corporal magra = 7.38 + 0.029 (producccion de

creatinina en mg/dfa)

Produccién de creatinina (mg) = excrecién de creatinina +
degradacion de creatinina.

Excrecién de creatinina (mg/dfa) = contenido de creatini-
na (mg) en el dializado de 24 horas + contenido de creati-
nina (mg) en la orina de 24 horas.

Degradacién de creatinina (mg/dia) = 0.38 (creatinina

séricalmg/dl]) * (peso corporal [kg]).
0. Dosis semanal de dilisis peritoneal ambulatoria continua.

Se recomienda la dosis semanal de dialisis recibida por el gru-
po control del estudio ADEMEX: Kt/V de al menos 1.7; CrCl
de 45 a 50 L/semana.
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No hay mas justificacion para la recomendacién anterior de agre-
gar la depuracion renal residual y la peritoneal, ya que no son
similares en su implicacién en el desenlace de los pacientes.

Actualmente, no hay evidencia de que se necesite alcanzar am-

bos objetivos (Kt/V y CrCl).
7. Prescripcion de la dosis inicial en pD.

No hay estudios clinicos prospectivos de la mejor dosis en pD;
por lo tanto, las siguientes recomendaciones son empiricas para
DPAC:

* Pacientes con TFG > 2 mL/min
— Superficie corporal < I.7m*> =4 x 2 L al dia
— 1.7-20m*=4x25Laldia
— >20m*=4x30Laldia

*  Pacientes con TFG = 2 mL/min:
— Superficie corporal < I.7 m* =4 x 2.5 L al dia
— 1.7-20m?=4x30Laldia
— >20m?*=4x3.0L al dia.

Comentarios

El control médico, el seguimiento y la prescripcion de la terapia de
dialisis peritoneal debe ser siempre realizada por el nefrologo. La can-
tidad de diAlisis peritoneal es un componente muy importante en la
calidad de la dialisis. Los pardmetros més frecuentemente asociados
conmorbilidad y mortalidad son la depuracién de creatinina normali-
zada y el kt/v urea semanal. Es muy importante realizar mediciones
periddicas de la funcién renal residual cada dos meses o al menos cada
cuatro meses hasta que el kt/v residual semanal sea inferior a 0.1. La
funcion renal residual contribuye significativamente a la remocién de
agua y es en particular importante en la preservacién de la efectividad
del método a largo plazo. La funcién renal residual se correlaciona,
ademas, con una mejor sobrevida del paciente. Es por esto que es muy



importante su preservacién. Las mediciones del kt/v tirea semanal yla
depuracion normalizada de creatinina se deben realizar en el paciente
clinicamente estable y al menos cuatro semanas después de un episo-
dio de peritonitis. Esto debido a los cambios que puede tener el volu-
men de distribucién de la trea en estos casos. La peritonitis afecta el
transporte de solutos por varias semanas. En presencia de cambios

clinicos importantes en el paciente en dialisis perito-

neal (ejemplo: mala adherencia, ganancia o pérdida

La funcién renal de peso importantes, disfuncién del catéter perito-
residual contribuye neal, etc.), pueden cambiar los requerimientos de las
signifigativamente ala dosis de dialisis, lo cual obliga a revaluar el kt/v trea
remocion de aguay es semanal y la medicién de la funcion renal residual (st
en particular la tiene).
importante en la
preservacion de la Las dosis de didlisis peritoneal son las propues-
efectividad del método tas por el estudio ADEMEX; no hay datos en la lite-
a largo plazo. ratura que sugieran Otros parametros.
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14. Infeccidon del orificio de salida
y del tanel

El drenaje purulento por el sitio de salida indica la presencia
de infeccion. El eritema puede indicar o no, la presencia de infec-

cién (Nivel de Evidencia I, Grado A).

Recomendaciones

Estas recomendaciones fueron adaptadas de la Guia de la So-
ciedad Internacional de Dialisis Peritoneal, publicada en la Revista

Peritoneal Dyalisis International 2005.

I. Las causas mas frecuente son el estafilococo dorado y la pseu-
domona aeruginosa, y estos organismos frecuentemente pro-
ducen peritonitis; por lo tanto, deben tratarse agresivamente

(Nivel de Evidencia I, Grado A).

2. Los antibiéticos orales son tan eficaces como la administra-
cién intraperitoneal, con la excepcion del estafilococo dorado
resistente a la meticilina.

Antibiéticos orales en infecciones de tinel y sitio de salida

Amoxicilina 250-500 mg b.i.d.
Cefalexina 500 mg b.i.d.
Ciprofloxacina 250-500 mg b.i.d.
Claritromicina 250-500 mg b.i.d.
Dicloxacilina 250-500 mg b.i.d.
Fluconazol 200 mg q.d.
Flucloxacilina 500 mg b.i.d.
Flucitosine 2 g de carga, luego 1 g p.o., q.d.
Isoniazida 300 mg q.d.
Linezolida 600 mg b.i.d.
Metronidazol 400 mg b.i.d. para <50 kg
400-500 t.i.d. para >50 kg
Ofloxacina 400 mg primer dia, luego 200 mg g.d.
Pirazinamide 35 mg/kg g.d. (dado como b.i.d. o una vez al dia)
Rifampicina 450 mg q.d. para <50 kg

600 mg g.d. para >50 kg
Trimetoprim/sulfametoxazole 80/400 mg q.d.
b.i.d. = 2 al dia; g.d. = cada dia; p.o. = oral; t.i.d. = 3 al dia
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Comentarios

Es importante aclarar que la clasificacion del orificio de salida
del catéter tiene diferentes estados (clasificacion de Twardowski y
otras ). No obstante, lo importante, independientemente de la cla-
sificacién que se utilice, es lograr una estandarizacién en relacién
con las caracteristicas clinicas del orificio y diferenciar entre infec-
cién aguda y crénica.

Las recomendaciones para la prevencién de peritonitis, aplican
igualmente para prevenir la infeccién del orificio y del tinel, y es
necesario disminuir factores de riesgo tales como trauma a repeti-
ci6n, humedad permanente y movimientos traumaticos.

Los portadores nasales asintomaticos de S. aureus, son suscepti-
bles para infeccién del orificio de salida y peritonitis; la erradica-
ciéon de ésta condicion disminuye la incidencia de infeccion del
orificio de salida, y son dtiles tanto la rifampicina como la mupi-
rocina oral. Aun faltan estudios para establecer la efectividad de la
mupirocina o rifampicina en la prevencién de la infeccion del ori-
ficio o peritonitis.

Previo a la eleccién de antibidticos que pueden utilizarse, si
existe secrecion purulenta debe procederse a realizar GRAM y culti-
vo, y segtin resultado iniciar medicamentos (-GrRAM positivos: Ce-
falosporinas de I generacion o dicloxacilina; - GRAM negativos:
Ciprotfloxacina). Posteriormente, ajustar con antibiograma y ree-
valuar a la semana. Si existe mejoria completa se suspendera el
tratamiento, de lo contrario se continuara por una semana mas. St
no hay mejoria debe considerarse la revision del catéter.

Referencias

I. Guia de la Sociedad Internacional de Dialisis Peritoneal, pu-
blicada en la Revista Peritoneal Dyalisis International 200S.



15. Prevencién de peritonitis en diélisis
peritoneal (Dp)

Recomendaciones

Estas recomendaciones fueron adaptadas de la Guia de la So-
ciedad Internacional de Dialisis Peritoneal, publicada en la Revista

Peritoneal Dyalisis International 2005.

I. Se deben hacer todos los esfuerzos en cada programa de Dp
para prevenir las peritonitis y mejorar los desenlaces. Se debe
monitorear la tasa de infeccién al menos una vez al afio (Nivel

de Evidencia: Opinién, Grado D).

2. Los métodos para examinar las infecciones relacionadas con
DP son:

* Como tasas calculadas para todas las infecciones y cada

organismo:

— Ndmero de infecciones por organismo en un periodo
de tiempo dividido por el nimero de afios de dialisis en
riesgo, y expresada como episodios por afio

— Meses de DP en riesgo, dividido por el nimero de epi-
sodios, y expresada como intervalo en meses entre epi-

sodios

* Como porcentaje de pacientes por periodo de tiempo que
estan libres de peritonitis

* Como tasa mediana de peritonitis
— Calcule la tasa de peritonitis para cada paciente

— Obtenga la mediana de estas tasas.
3. Colocacidén del catéter.

* Ningun catéter ha demostrado ser mas eficaz que el catéter
estandar de Tenckhoff para prevenir la peritonitis (Nivel de
Evidencia 11, Grado B)
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Los antibidticos profilacticos administrados al tiempo de

la insercion disminuyen el riesgo de infeccion (Nivel de Evi-

dencia 11, Grado B).

4. Oirificio de salida del catéter.

La prevencion de las infecciones del ca-
téter (y peritonitis) es el objetivo pri-
mario del cuidado del orificio de salida.
Los protocolos de antibiéticos contra
Estafilococo dorado son efectivos en
reducir el riesgo de infecciones (Nivel de

Evidencia 11, Grado B):

— Mupirocina en el orificio de salida

Se deben hacer todos

los esfuerzos en cada
programa de DP para
prevenir las peritonitis y
mejorar los desenlaces.
Se debe monitorear

la tasa de infeccién

al menos una vez al ano.

*  Diaria después de la limpieza en todos los pacientes
*  Diaria después de la limpieza s6lo en portadores
%

En respuesta a un cultivo positivo del orificio de

salida para estafilococo dorado, que indica que se

es un portador

— Mupirocina intranasal dos veces/dia por siete dias

*

*

Cada mes en los portadores nasales

Sélo en pacientes con cultivos nasales positivos

— Gentamicina en crema diaria en todos los pacientes,

después del lavado.

5. Prevencién de otras infecciones

Hay asociacién entre la constipacion grave, enteritis y la peri-

tonitis Por Organismos entéricos, por lo tanto, la constipacion

debe tratarse activamente (Nivel de Evidencia 11, Grado B)

Prevencién de peritonitis por hongos.

— La mayoria de las peritonitis por hongos son precedi-

das por los tratamientos antibidticos (Nivel de Evidencia

11, Grado B)



— Durante los tratamientos con antibidticos se debe conside-
rar la profilaxis antifingica, en los programas que tienen
una tasa alta de peritonitis por hongos (Nivel de Evidencia:

Opinién, Grado D).
Comentarios

El riesgo de contaminacién y peritonitis en el momento de
realizar el recambio ha disminuido por los avances en la tecnologia
de conexion y desconexién. También es atil la seleccién de los pa-
cientes y el énfasis en el entrenamiento realizado por personal de
enfermeria experto. El monitoreo continuo de las tasas de perito-
nitis es necesario, y debe intervenirse cuando éstas aumenten. Los
pacientes portadores nasales de S. aureus y aquellos inmunosupri-
midos tienen alto riesgo para peritonitis por S. aureus; en ellos, se
recomienda el uso de antibioticos profilacticos, como la mupiro-
cina en el orificio de salida o intranasal, o el uso de rifampicina
oral, menos utilizada por los efectos colaterales y la aparicién de
gérmenes resistentes. Por la recolonizacién frecuente pueden re-
querirse usos repetidos.

La administracién de antibidticos en el momento de la inser-
cién del catéter disminuye las peritonitis relacionadas; la adminis-
tracién de una dosis tnica de cefalosporina de primera generacion
(cefazolina) inmediatamente antes de la insercion del catéter es
suficiente; en pacientes con alto riesgo de infeccion se puede utili-

zar vancomicina.

La terapia antibidtica profilactica con cubrimiento para gér-
menes gram negativos se recomienda previo a colonoscopia o pro-
cedimientos similares que pueden aumentar el riesgo de peritonitis
por gram negativos.

Algunos estudios indican que el riesgo de peritonitis por cin-
dida puede ser reducida con la prescripcién de nistatina o flucona-
zol orales concomitante con la terapia antibacteriana, pero no existe

evidencia concluyente.

Guia para el manejo de la enfermedad renal crénica - erc
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Las recomendaciones han sido validadas internacionalmente.

Referencias

I. Guia de la Sociedad Internacional de Dialisis Peritoneal, pu-
blicada en la Revista Peritoneal Dyalisis International 200S.

16. Peritonitis en diélisis peritoneal (Dp)

Recomendaciones

I. Estas recomendaciones fueron adaptadas de la Guia de la So-
ciedad Internacional de Dialisis Peritoneal, publicada en la Re-
vista Peritoneal Dyalisis International 2005.

2. En los pacientes en DP que se presenten con liquido turbio se
debe presumir que tienen peritonitis‘ Esto se confirma obte-
niendo un conteo celular, diferencial y cultivo del liquido (Ni-

vel de Evidencia I, Grado A).

3. Latécnica de cultivo es el uso de frascos de cultivo para sangre,
y cultivar el sedimento después de centrifugar SO mL del liqui-
do peritoneal es ideal para reducir el resultado de cultivo nega-
tivo. Las peritonitis con cultivos negativos no deben ser mayores

de 20% de los episodios (Nivel de Evidencia II, Grado B).

4. El uso empirico de antibidticos debe cubrir organismos gram-
positivos y gram-negativos. Se recomienda el uso empirico ba-
sado en la sensibilidad histérica de la unidad de dialisis (Nivel
de Evidencia: Opinién, Grado D). Se puede usar vancomicina o una
cefalosporina para los organismos gram-positivos y una cefa-
losporina de tercera generaciéon o aminoglucdsidos para los
organismos gram-negativos (Nivel de Evidencia I, Grado A).

S. La via intraperitoneal es preferible a la intravenosa en DP am-
bulatoria continua (DPAC), ya que la via intraperitoneal produ-
ce niveles locales muy altos de antibidticos.



0. Las dosis recomendadas de antibi6ticos intraperitoneales en

DPAC son:

Antibiéticos intraperitoneales para prac. La dosis puede

Tabla 9

ser aumentada empiricamente en 25%

Intermitente
(por cambio, una vez/dia)

Continuo
(mg/L, todos los cambios)

Aminoglicésidos

Amikacina 2 mg/kg DC 25, DM 12
Gentamicina 0.6 mg/kg DC 8, DM 4
Netilmicina 0.6 mg/kg DC 8, DM 4
Tobramicina 0.6 mg/kg DC 8, DM 4
Cefalosporinas

Cefazolina 15 mg/kg DC 500, DM 125
Cefepime 1g DC 500, DM 125
Cefalotina 15 mg/kg DC 500, DM 125
Cefradine 15 mg/kg DC 500, DM 125
Ceftazidime 1.000-1500 mg DC 500, DM 125
Ceftizoxime 1.000 mg DC 250, DM 125
Penicilinas

Azlocilina ND DC 500, DM 250
Ampicilina ND DM 125
Oxacilina ND DM 125
Nafcilina ND DM 125
Amoxicilina ND DC 250-500, DM 50
Penicilina G ND DC 50.000 U,
DM 25000U

Quinolonas

Ciprofloxacina ND DC 50, DM 25
Otras

Vancomicina 15-30 mg/kg ¢ 5-7 dias DC 1.000, DM 25
Aztreonam ND DC 1.000, DM 250
Antifungicos

Amfotericina NA 15
Combinaciones

Ampicilina/sulbactam 2 g cada doce horas DC 1000, DM 100
Imipenem/cilistatina 1 g b.i.d. DC 500, DM 200
Quinupristin/dalfopristina 25 mg/L en cambios alternos*

ND = no datos; b.i.d. = doce veces por dia; NA = no aplicable; DC = dosis de carga, en mg;
DM = dosis mantenimiento, en mg.
* Dada en conjuncion con 500 mg iv bid.

Guia para el manejo de la enfermedad renal crénica - erc



Programa de Apoyo a la Reforma de Salud/ears ® Ministerio de la Proteccion Social

7. Las dosis recomendadas de antibidticos intraperitoneales en
dialisis automatizada (APD) son:

Tabla 10
Dosis intermitente de antibidticos en didlisis peritoneal
automatizada
Vancomicina DC 30 mg/kg IP en recambio largo, repita la dosis 15 mg/kg

IP en recambio largo cada 3-5 dias, siguiendo niveles (Nivel de
Evidencia: Opinién, Grado D).

Cefazolin 20 mg/kg IP cada dia, en recambio largo diurno (Nivel de Evi-
dencia I, Grado A).

Tobramycin DC 1.5 mg/kg IP en recambio largo, luego 0.5 mg/kg IP cada dia
en recambio largo diurno (Nivel de Evidencia I, Grado A)

Fluconazole 200 mg IP en un recambio por dia cada 24-48 hs

Cefepime 1 g IP en un recambio por dia (Evidencia no publicada).

IP = intraperitonea; DC = dosis de carga, en mg

Comentarios

El tratamiento antibiético empirico inicial debe ser revisado a
las 72 horas con base en la evolucién clinica y el resultado del
cultivo y el antibiograma del liquido peritoneal, ajustando los an-
tibidticos segin este tltimo.

En caso que se haya cambiado el esquema antibiético inicial
por persistencia de liquido turbio O resistencia en el antibiogra-
ma, la respuesta a este segundo ciclo antibi6tico debera revisarse a
las 48 horas de tal manera que, si no hay mejoria, el catéter perito-
neal sea retirado de inmediato para disminuir complicaciones sép-
ticas inmediatas o fibrosis tardia de la membrana peritoneal.

Se consideran indicaciones para retiro inmediato del catéter
peritoneal: falta de respuesta al segundo ciclo de antibiéticos, in-
feccién por Pseudomona Aeruginosa, infeccién por hongos.

St el cultivo del liquido peritoneal demuestra crecimiento poli-
microbiano o anaerobios, debera descartarse patologia quirtrgica
intraabdominal.



Se considera “permanencia larga”, cuando
El tratamiento antibidtico el tiempo que el antibidtico estd en contacto
empirico inicial debe ser con el peritoneo es de al menos cuatro horas.
revisado a las 72 horas
con base en la evolucién
clinica y el resultado del
cultivo y el antibiograma
del liquido peritoneal,

ajustando los antibidticos G Hp : .
seg(in este Gltimo nitis, evaluar tendencias, investigar potenciales

Se recomienda que toda unidad renal esta-
blezca un programa de mejoramiento continuo
de la calidad que le permita disponer de toda la
informacién pertinente respecto a la microbio-
logia de los gérmenes implicados en las perito-

causas e intervenir con procesos dirigidos a dis-
minuir las tasas de infeccién con referentes in-

ternacionales.

Como un indicador minimo aceptable se considera una tasa de
incidencia de un episodio de peritonitis cada 24 meses-paciente
(implica tomar como referente toda la poblacién de pacientes en
riesgo en el programa de dialisis peritoneal en un determinado
tiempo).

Las recomendaciones incluidas han sido ya validadas a nivel
internacional.

Referencias

I. Guia de la Sociedad Internacional de Dialisis Peritoneal, pu-
blicada en la Revista Peritoneal Dyalisis International 200S.
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Anexo 2
Evaluacion temprana de la enfermedad renal crénica

DIAGNOSTICO

ERC ®

Tratamiento
con estatinas o
fibratos segun tipo

Presién
arterial

> 130/80 mmHg

Prevencion del Investigar Obstruccion
deterioro de la TFG »tracto urinario / Uso de
Nefrotoxicos

D

v NO

— Tratamiento
no farmacologico

v

— Nutricién: Restriccion
proteica

v |

— Estilod de vida: Fumar,
Peso, Ejercicio

v

— Antihipertensivo
especifico

Deterioro
agudo TFG
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Para enfrentar la problematica del manejo de las patologias de
alto costo, como la ERC, el cNsss precis6 la necesidad de desarro-
llar guias de atencién en salud que, aplicadas en el marco de un
modelo de atencién, permitan alcanzar el mayor impacto positivo
en la salud de la poblacion y de los pacientes con esta enfermedad
y, al definir los contenidos mas costo efectivos para la atencién de
dichas patologias, lograr eficiencia en el manejo de los recursos.
Todo lo anterior teniendo en cuenta las particularidades del Siste-
ma general de seguridad social en salud.

La Fundacién para la Investigacion y Desarrollo de la Salud y
la Seguridad Social (FEDESALUD), ha llevado a cabo el proceso para
el “Desarrollo de guias de atenciéon basadas en evidencia con eva-
luacion de eficacia, efectividad, eficiencia, pertinencia local e im-
pacto sobre equidad, para la prevencion, diagnéstico y terapia de
pacientes con enfermedad renal crénica (ERC)” en el marco del
proyecto “Ajuste a los planes de beneficios y la unidad de pago por
capitacion”, del Sistema general de seguridad social en salud, que
desarrolla el Programa de Apoyo a la Reforma (PARS), en el Minis-
terio de la Proteccion Social (Mps).

Se estima que el manejo de la enfermedad renal crénica ha
comprometido en los dltimos afios aproximadamente 2% del gas-

to en salud del pais y 4% del gasto en seguridad social en salud'.

Aunque las cifras del sistema no garantizan registros exactos
sobre grupos de asegurados y no asegurados, alrededor de 15.000

1 Estudios de enfermedades de alto costo FEDESALUD y Cuentas nacionales de salud mps
y DNP.



personas se encuentran actualmente en terapia de sustitucién renal
debido a la progresién de la ERC a su fase terminal, mas de 10.000
en el régimen contributivo. El costo de su atencién en programas

de dialisis alcanzé los 450.000 millones de pesos en 2004.

Sin embargo, lo preocupante es la tasa de crecimiento de los
pacientes en terapia de sustitucion que, segtin los calculos de miem-
bros de la Asociacion Colombiana de Nefrologia, alcanzé 15%
anual en la dltima década. Las proyecciones en cifras y en costo
hacen de la ERC uno de los mas graves desafios para el equilibrio
financiero del Sistema de seguridad social en salud, de no imple-
mentarse ripidamente un modelo capaz de moderar esta tasa de
crecimiento.

Tabla 1
Pacientes en dialisis. Colombia 1992 - 2004

Ano Numero Pacientes por millon

poblacion millones de pacientes de personas (pmp)
1992 (36.40) 1420 39.01
1993 (37.12) 1660 44.71
1994 (37.84) 2041 53.93
1995 (38.54) 2501 64.89
1996 (39.29) 3059 77.85
1997 (40.06) 4059 101.32
1998 (40.82) 5200 127.3
1999 (41.58) 6400 153.92
2000 (42.32) 7320 172.96
2001 (43.07) 8424 195.5
2002 (43.83) 9687 221.01
2003 (44.58) 11140 249.88
2004 (45.32) 12811 282.67

Fuente: Asociacion Colombiana de Nefrologia e Hipertension Arterial, 2005.

Revisada la literatura internacional, las perspectivas no son
buenas, en tanto Colombia estd apenas en el inicio del camino en
la prevalencia de la enfermedad, con tasas inferiores a trescientos
pacientes por millén de habitantes, frente a tasas superiores a seis-

cientos en otros paises latinoamericanos con poblacién mas enve-
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jecida y tasas superiores a dos mil pacientes por millén en paises
desarrollados.

Ademas del envejecimiento poblacional, el factor que mas
estd incidiendo en la enfermedad es el crecimiento de la diabe-
tes. Si bien actualmente ésta representa cerca de un tercio de la
enfermedad de base de la ERC, contra otro tercio de la hiper-
tensién y un tercio de otras causas, la experiencia de otros pai-
ses con mayor grado de desarrollo y una pirAmide poblacional
menos amplia en la base, advierte que en el futuro dos tercios
de los pacientes con ERC tendran origen en la diabetes, en espe-
cial, la diabetes tipo II

Frente a esta situacién, y no s6lo sobre la base de las implica-
ciones econdmicas, sino frente a la calidad de vida y de la atencion
en los servicios de salud, se plantea la necesidad de implementar
programas de prevencién primaria y secundaria, en especial, el tra-
tamiento estricto de la diabetes y la hipertension; definir y aplicar
medidas de nefroproteccion; diagnosticar tempranamente para re-
tardar la entrada a dilisis con el tratamiento adecuado de las con-
diciones moérbidas de los pacientes y cuando finalmente llegue a
fase de sustitucién renal, optimizar este tratamiento y disminuir,
por tanto los costos de hospitalizacién y complicaciones, la inca-

pacidad y la mortalidad.

Finalizado el desarrollo de las Guias para el manejo de la en-
fermedad renal crénica (ERC), basadas en la evidencia, el equipo de
FEDESALUD acometié la propuesta del “modelo de atencién”.

Los modelos de atencién son descritos en la literatura cientifi-
ca de salud como instrumentos que buscan modificar los mecanis-
mos de intervencién tradicionales en un problema de salud, sobre
la base de nuevos elementos conceptuales que sustentan a su vez
nuevas formas de aproximacién al problema, las que pretenden
convertir en normativas dentro de un sistema de salud. Por ello, se
citan con frecuencia en 4reas en las que los modelos previos estin
mas cuestionados.



De igual modo, los modelos de atencién hacen énfasis en la
relacion entre las instituciones de salud, sus recursos humanos y
los ciudadanos que demandan atencién, pretendiendo muchas ve-
ces modificar tanto la oferta como la demanda de los servicios
relacionados con un problema de salud determinado.

Un modelo de atencion parte de sefialar los mecanismos idea-
les de prevencién de la enfermedad, que para el caso de la enfer-
medad renal crénica se centra en la prevencion secundaria sobre
patologias que predisponen su aparicién, como la diabetes y la
hipertension arterial, a través de las instituciones del Sistema gene-
ral de seguridad social en salud.

Los modelos de atencion incluyen forzosamente un fuerte com-
ponente de adecuacién tecnoldgica, dados los avances recientes en
el arsenal terapéutico, pero con una reflexiéon sobre la tecnologia
apropiada para nuestro pais, dado que los modelos de interven-
ci6én aplicables en paises desarrollados no siempre son costeables
en paises de bajos recursos, lo que supone un ejJercicio constante
de administracion de salud para lograr un adecuado equilibrio entre
el costo de los procedimientos diagnodsticos y terapéuticos y el
grado de proteccion para los pacientes, de tal modo que se logre el
consenso y la viabilidad financiera, juridica y cultural.

También los modelos de atenciéon implican una organizaciéon
planificada del transito de los usuarios por los niveles de atencién
de un sistema de salud y los sistemas de referencia apropiados,
para que la poblacién se beneficie de todas las prestaciones indica-
das independiente de su complejidad. Cuando los niveles de aten-
ci6n no estan claramente definidos en un sistema deben revisar las
barreras de acceso para lograr la atenciéon adecuada de acuerdo
con las condiciones y necesidades especificas de los pacientes.

La perspectiva de los derechos del paciente debe estar siempre
presente frente a las formulaciones del modelo, para que en con-
junto sea posible construir el mismo con criterios de eficacia, efi-
ciencia, aplicabilidad local, viabilidad financiera, juridica y cultural.

Modelo de prevencién de la enfermedad renal crénica - erc



Del mismo modo, el modelo debe estar cohe-
rentemente relacionado con los contenidos de Los modelos de atencién

las guias de atencion. hacen énfasis en la
relacién entre las
instituciones de salud, sus
recursos humanos y los
ciudadanos que
demandan atencién,
pretendiendo muchas
veces modificar tanto la
oferta como la demanda
minos de las prioridades, lineas de accion y es- de los servicios
trategias definidas. relacionados con un
problema de salud
determinado.

Finalmente, el modelo debe recomendar las
adecuaciones normativas e institucionales nece-
sarias para modificar los mecanismos de inter-
vencién tradicionales sobre el problema de salud,
definir la informacién obligatoria que deben re-
portar los actores del sistema para evaluar su
implementaciéon y medir los resultados en tér-

Por lo anterior, se invita a todos los profe-
sionales de la salud, las instituciones prestado-
ras de servicios, los funcionarios de las entidades
responsables del aseguramiento y de la prestacion de servicios, las
entidades territoriales, asi como a las universidades, asociaciones
de pacientes y demas organizaciones relacionadas con la atencién
de la enfermedad renal cronica, para apoyar e incentivar la aplica-
cién de las Guias de practica clinica y el Modelo de prevencién y
control de la ERrC, que proporcionaran beneficios importantes, no
s6lo a la poblacién en general y a los pacientes, principales favore-
cidos, sino a todos y cada uno de los actores del Sistema general de
seguridad social en salud.
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1. Conformacién del grupo de expertos

La metodologia llevada a cabo para la construccién del modelo
de atencién parti6 de la conformacion de un grupo de expertos,
que incluyé salubristas, epidemidlogos y nefrélogos, para desarro-
llar la propuesta inicial.

2. Revisidn de estadisticas nacionales
e internacionales

El equipo de expertos inici6 por la revisién nacional de las estadis-
ticas disponibles de la ERC, en términos de mortalidad y morbilidad,
correspondientes a los diagnésticos CIE 10 citados a continuacion,
para analizar la tendencia de este riesgo de salud en el pais y su impac-

to en el Sistema general de seguridad social en salud.

Tabla 2
Descriptor
N180 INSUFICIENCIA RENAL TERMINAL
N188 OTRAS INSUFICIENCIAS RENALES CRONICAS
N189 INSUFICIENCIA RENAL CRONICA, NO ESPECIFICADA

Posteriormente se realizé un analisis comparativo de las cifras
nacionales con las cifras y tendencias internacionales, con el fin de
estimar el impacto futuro para el pais, con base en la situacion de
paises latinoamericanos y de otros continentes, todos con mayor
desarrollo econémico y una poblacion més envejecida.

Los resultados de este anlisis permitieron objetivar la magni-
tud del riesgo de la ERC para el pais y la relacion entre los casos



actuales en terapia de sustitucién renal y los casos probables de
ERC en curso irreversible, dada la tendencia demogréfica al enveje-
cimiento poblacional. Para el caso de Estados Unidos, por ejem-
plo, pais con capacidad real de detecciéon temprana de la ERrC, la
relacién es de cuarenta pacientes en estadio 3 de la enfermedad
(ver Guia de atencién) por cada paciente en terapia de sustitucion,
es decir, en insuficiencia renal terminal. Si bien en Colombia la
relacion puede ser menor dado que en el grupo actual de pacientes
en terapia de sustitucién la presencia de menores de 60 afios es
muy significativa, cualquier estimacién resulta alarmante en térmi-
nos de incidencia y prevalencia, asi como por las implicaciones
respectivas de costos para el sistema.

3. Revisién de tendencias
de las enfermedades base

En tercer lugar, el equipo de expertos revis6 las tendencias de
las enfermedades de base que dan origen al riesgo de ERC, princi-
palmente la diabetes y la hipertension, con base en el Estudio na-
cional de enfermedades crénicas (ENFREC IT), asi como la tendencia
internacional de estas patologias, lo que permitié evidenciar que la
diabetes mellitus tipo II se constituye en el mayor riesgo de ERC
para el pais en el futuro mediato.

4. Revisién de bibliografia internacional
sobre modelos de atencién en ERC

Aunado al analisis de las estadisticas y tendencias, el equipo inici6
la revision de la bibliografia internacional sobre modelos de atencién,
en especial los modelos latinoamericanos y las declaraciones y reco-
mendaciones de la Sociedad Latinoamericana de Nefrologia, con su

énfasis en el denominado “Modelo de salud renal”.
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5. Formulacién de abordaje del modelo
adaptado a las condiciones del pais

Con base en los anteriores elementos, se realiz una primera
formulacién del abordaje del modelo sobre las prioridades: preve-
nir la aparicién de la enfermedad y controlar los factores de riesgo;
detectar y diagnosticar tempranamente la ERC y frenar la progre-
si6n hacia la falla renal terminal. Para la prevencién y el control de
los factores de riesgo de la ERC, se adopté el enfoque de grupos de
riesgo y para la deteccién temprana y el freno de la progresion de
la enfermedad, el abordaje de derechos de los pacientes.

6. Inclusién de pacientes en el grupo para
validacién de prioridades y concertacién
de estrategias

Representantes de los pacientes con ERC se vincularon en esta
fase con el grupo de expertos para validar las propuestas de pre-
vencion y atencion. Con el grupo de pacientes se definieron los
principios orientadores que deberfan regir la atencién de pacien-
tes, asi como las metas de la atencién. El equipo de expertos y los
representantes de los pacientes acordaron que para garantizar di-
chos principios y el logro de las metas era necesario definir progra-
mas obligatorios para el manejo de la enfermedad y el control del
riesgo en las administradoras de planes de beneficio, condicion
para el manejo de las patologias crénicas igualmente validada en la
literatura internacional.

La atencidn a través de programas permite una mayor estanda-
rizaciéon de las intervenciones, la optimizacion de los recursos dis-
ponibles, la potenciacién de las intervenciones en diferentes planos
de la realidad, la minimizacién de barreras de acceso a la atencién,
los medicamentos e insumos requeridos en el tratamiento, la in-
corporacioén rapida de los avances tecnoldgicos, el mejoramiento
continuo del proceso de atencién y de las competencias del talen-



to humano asociado, una mayor adherencia de los usuarios a los
procesos terapéuticos, mejor acceso al conocimiento de profesio-
nales expertos, seguimiento activo del proceso de atencién, opcio-
nes de monitoreo y evaluacion de las intervenciones, asi como la
generacién de informacion sistematica y continua para la toma de
decisiones en diferentes niveles de la operacién.

7. Elaboracién de versién preliminar
y analisis inicial de viabilidad financiera,
juridica y cultural

Definidos el abordaje, las prioridades, las estrategias, los prin-
cipios y las metas, se presenté un primer borrador o primera visién
de la sintesis del modelo al Ministerio de la Proteccion Social para
el analisis de su viabilidad e impacto en el Sistema general de segu-
ridad social en salud. El analisis tomé en cuenta, igualmente, los
analisis de costo beneficio de las recomendaciones de la Guia de
atencidn. Se revisaron las necesidades de adecuacién normativa e
institucional que el modelo implicaba, para su validacién y autori-
zacion del desarrollo. Finalmente, se acordé la forma de elabora-
cién y presentacién del documento en forma de fichas sobre cada
estrategia.

8. Desarrollo del modelo

Validado el esquema general del modelo, el equipo de expertos
procedi6 al desarrollo de estrategias de intervencion, en términos
de actividades, plan de beneficios en que las actividades estan ins-
critas, definicién de responsables institucionales y colaboradores,
asi como los ajustes regulatorios y de politicas requeridos. Igual-
mente desarroll6 los principios y condiciones del programa de
atencién y la ruta critica para la atencién del usuario.

Modelo de prevencién de la enfermedad renal crénica - erc
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9. Debate de expertos sobre el modelo
propuesto. Reunién de consenso
Sobre el documento preliminar el Ministerio autoriz6 la Ila-

mada a expertos y actores del sistema, incluidos representantes de
los pacientes, para una reunién de consenso del modelo, bajo el

esquema general propuesto.

Tabla 3

Participaron en el proceso de consenso

ACTOR

EPS

EPS

EPS

EPS

Prestadores

de servicios de salud
Prestadores

de servicios de salud
Asociacion Col.
de Nefrologia /
Nefrélogos
Asociacion Col.
de Nefrologia /
Nefrélogos
Asociacion Col.
de Nefrologia /
Nefrélogos
Asociacién Col.
de Nefrologia /
Nefrélogos
Asociaciéon Col.
de Nefrologia /
Nefrélogos
Ministerio

de la Proteccion
Social
Ministerio

de la Proteccion
Social
Ministerio

de la Proteccion
Social
Universidades
Universidades
Asociaciones
de pacientes
Asociaciones
de pacientes
Asociaciones
de pacientes
Asociaciones
de pacientes

INSTITUCION

Servicio Occidental de Salud SA

EPS - SOS

Saludcoop EPS
Colmédica
Compensar EPS
Clinica Reina Sofia

Clinica Colséanitas UR

Hospital San Vicente de Paul
— Universidad de Antioquia

Asociacién Colombiana
de Nefrologia

Fundacion Valle de Lili

Asociacién Colombiana
de Diabetes

Direccién de Salud Publica

Direccion de Gestion
de la Demanda

Programa de Apoyo a la Reforma

de Salud - Pars

Direccion de calidad

Universidad Nacional de Colombia

Universidad El Bosque
Veeduria Ciudadana

Defensoria del Pueblo

Asociaciéon Colombiana de
Enfermos Hepaticos y Renales
Asociacién Colombiana de
Enfermos Hepaticos y Renales

NOMBRE

Marta Lucia Ospina

Juan Alberto Benavides
Martha Andrea Gémez
Ivadn Armenta

Nancy Yamayusa

Mauricio Buitrago

Alvaro Garcia

Konniev Rodriguez

Rafael Alberto Gémez
Acevedo

Sandra Castelo

Ernesto Moreno Naranjo

Guillermo Cérdoba

Adriana Pulido

Florelsa Villafradez Lozano

Analida Pinilla Roa

Carlos Lépez Vifias
Alvaro Cérdenas Santana

Marta Lucia Gualteros
Hermana Maria Inés Delgado

Jorge Alberto Devoignes
Espinoza




10. Ajustes finales y descripcién
de metodologia

El Modelo de atencién para la prevencion y control de la en-
fermedad renal crénica, Colombia 2005, fue validado en la re-
unién de expertos con algunos pequenos ajustes, especialmente
relacionados con el Plan de beneficios en que se inscribia cada
actividad y los actores responsables de las mismas. Tras dicho con-
senso, se elabord el documento definitivo. Este se acompaiia de la
descripcion de la metodologia llevada a cabo en el proceso de for-
mulacién, desarrollo y consenso del Modelo de prevencion y con-
trol de la Erc, subtitulado “Componente de un modelo de salud
renal” nombre adoptado por la Sociedad Latinoamericana de Ne-
frologia y sugerido por los expertos nefrélogos que acompafiaron
el proceso.

11.Definicién de indicadores
de seguimiento

Por dltimo, se desarrollaron los indicadores basicos que per-
mitiran hacer seguimiento a la implementacién de la Guia de Aten-
cién en ERC y el Modelo de prevencién y control de la Erc, y
evaluar el efecto del mismo en prevencion de los factores de riesgo,
deteccion temprana y freno de la progresién de la enfermedad
hacia la fase terminal. Cada indicador propuesto presenta su razén
de utilidad, su definicion operacional, la periodicidad con que debe
presentarse la informacién y el agente responsable de la generacion
del dato primario.

Modelo de prevencién de la enfermedad renal crénica - erc
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EI Modelo de prevencion y control de la ERC, da cuenta de un
conjunto de intervenciones requeridas para: i) prevenir la apari-
ci6n de esta enfermedad crénica mediante el tratamiento adecua-
do de las principales patologias que la originan y mediante la
educacion sobre el riesgo de enfermedad renal; if) ofrecer a los
grupos de mayor riesgo los métodos diagnosticos adecuados para
la deteccion oportuna de la enfermedad vy iit) brindar a los pacien-
tes con diagnostico de ERC el tratamiento integral que permita
frenar la progresion de la ERC hacia la fase de sustitucién renal, con
los recursos necesarios para satisfacer sus necesidades médicas, emo-
cionales, sociales y econémicas, de tal modo que puedan mantener
una vida digna, activa, integrada y con garantia de derechos.

Es asi como el modelo incluye una amplia gama de interven-
ciones que cubren entre otras: la promocién de la salud renal a
través de la educacion sobre el riesgo, la vulnerabilidad y los com-
portamientos protectores, los elementos y principios imprescindi-
bles para la atencién de las principales patologias causantes de la
ERC, los métodos para la deteccién temprana, la definicion de es-
quemas terapéuticos en los dmbitos clinicos, emocionales, nutri-
cionales y sociales y su consecuente desarrollo, el seguimiento activo
de la persona, el apoyo social y la rehabilitacion integral cuando es
requerida, ademas de las acciones asociadas con el proceso de de-
sarrollo social.

Este amplio espectro de intervenciones sin duda exige el con-
curso organizado de los actores vinculados a las estructuras for-
males de los sistemas de atencién en salud, que facilitan la
proteccion, cuidado y recuperacion de la salud; de los actores de
cardcter familiar y comunitario que tienen impacto sobre los pro-



El modelo incluye una
amplia gama de
intervenciones que cubren
entre otras: la promocién
de la salud renal a través
de la educacién sobre el
riesgo, la vulnerabilidad y
los comportamientos
protectores, los elementos
y principios
imprescindibles para la
atencién de las principales
patologifas causantes de la
ERC, los métodos para la
deteccién temprana, la
definicién de esquemas
terapéuticos en los
ambitos clinicos,
emocionales, nutricionales
y sociales y su
consecuente desarrollo, el
seguimiento activo de la
persona, el apoyo social y
la rehabilitacién integral
cuando es requerida,
ademads de las acciones
asociadas con el proceso
de desarrollo social.

cesos de socializacién primaria y secundaria de
la persona; y finalmente, de cada persona que
pone permanentemente en juego sus recursos
individuales en la proteccion de su vida duran-
te el ciclo vital. Tambian, el concurso de la Di-
reccion del Sistema general de seguridad social
en cuanto a los necesarios ajustes de politicas y

desarrollos regulatorios.

El modelo de atencién de la ERC se organiza
en funcién de tres grandes estrategias:

I.  Prevenir la aparicién de la ERC y controlar
los factores de riesgo.

2. Detectar tempranamente y diagnosticar la
enfermedad renal crénica.

3. Frenar la progresion de la enfermedad re-
nal crénica.

La ilustracién I, presenta de forma esque-
matica, las estrategias que se proponen para
orientar la accién en funcién de las prioridades
enunciadas y permiten comprender las relacio-
nes establecidas entre las intervenciones y los
resultados esperados.
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La atencién de la ERC busca abordar la problematica desde Ia fase
previa al proceso patoldgico, iniciando con actividades de promo-
cién de la salud y prevencion de la enfermedad a través del control
de los factores de riesgo, desarrollandolas fundamentalmente en el
primer nivel de atencién o en el &mbito comunitario y planteando
sus intervenciones en funcién del grado de riesgo de los distintos
grupos poblacionales.

Reconocidas la diabetes y la hipertension arterial como las dos
patologias con mayor potencial de generaciéon de ERC, el modelo
define como requisito el manejo de estas patologias a través de
programas de atencién integral, con seguimiento activo de los pa-
cientes y control estricto de la glicemia y la presion arterial; pro-
gramas cuyos principios y condiciones corresponden a los descritos
adelante.

En segundo lugar, el modelo plantea un esfuerzo de informa-
cién, educaciéon y comunicacion sobre medicamentos, sustancias
nefrotoxicas y la enfermedad renal crénica en si misma, dirigido a
tres grupos de poblacion: las personas con hipertension arterial o
con diabetes, otros grupos de poblacién identificados en riesgo de
enfermedad renal crénica, y la poblacion en general.

Igualmente, un esfuerzo de educacién continuada al personal
de salud sobre ERC, medicamentos y sustancias nefrotdxicas y gru-
pos especificos en riesgo de ERC, para el manejo de los problemas
de salud bajo principios de proteccién renal y haciendo posible el
diagnéstico oportuno y el tratamiento adecuado de la enfermedad
renal crénica.



En tercer lugar, se presentan acciones orientadas al control de

los factores de riesgo ocupacionales por el manejo de sustancias
nefrotéxicas y al control sanitario de sustancias toxicas en el medio

ambiente.
De forma complementaria, en este campo el modelo contem-
pla un esfuerzo de deteccion temprana de la ERC en diabéticos, con
recomendaciones derivadas de la gufa de atencidn, a través de ac-
ciones sistematicas de tamizaje. También, esfuerzos de diagnéstico
Oportuno, entre UsSUArios con hipertensién y otros factores de ries-
go para ERC, incentivando el calculo de féormula de Cockeroft y
Gault para calcular la velocidad de filtracion glomerular, en el re-

porte de resultados de la creatinina sérica.
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. C.Programas para la atencién de las personas
| en riesgo de ERC y con diagndstico de ERC

Un elementos estratégico de este componente del modelo de
salud renal es la atencion de la poblacién con hipertension, diabe-
tes y ERC, a través de “Programas de atencién”, coordinados por
las entidades responsables del aseguramiento o que operan como
administradoras de planes de beneficios — APB, para garantizar su
adecuada, integral y oportuna atencién, ajustada a sus necesida-
des. Adicionalmente, EI modelo busca incluir a los pacientes diag-
nosticados en el estadio 2 en un modelo de asesoria por
interconsulta de nefrologia, mientras permanecen en los respecti-
vos programas de diabetes e hipertension arterial o dentro del es-
quema de manejo del factor de riesgo relacionado con la ERC; asi
como la inclusién en un programa de atencion de la ERC desde el
estadio 3, y el didlogo entre los programas de hipertensién arterial
y diabetes y el programa de ERC, para facilitar el manejo apropiado
de cada usuario.

La atencidn a través de programas permite una mayor estanda-
rizacién de las intervenciones, la optimizacién de los recursos dis-
ponibles, la potenciacion de las intervenciones en diferentes planos
de la realidad, la minimizacién de barreras de acceso a la atencién,
medicamentos o insumos requeridos en el tratamiento, la incorpo-
racién rapida de los avances tecnolégicos, el mejoramiento conti-
nuo del proceso de atencién y de la competencias del talento
humano asociado, una mayor adherencia de los usuarios a los pro-
cesos terapéuticos, mejor acceso al conocimiento de profesionales
expertos, seguimiento activo del proceso de atencién, opciones de
monitoreo y evaluacion de las intervenciones, y generacion de in-
formacién sistematica y continua para la toma de decisiones en
diferentes niveles de la operacion.



1. Principios orientadores

I. Garantia de derechos: el programa se organiza y desarrolla
para que la poblacién en riesgo de ERC o con diagnéstico de
ERc pueda hacer un ejercicio pleno de sus derechos humanos y
a la atencion en salud con acceso preferente.

2. Desarrollo del proceso de manejo en sociedad con el pacien-
te: la persona en riesgo de ERC o con diagndstico de ERc y los
miembros del equipo terapéuticos establecen una relacion de
sociedad para el manejo de su problema de salud y, por lo
tanto, ambos ponen a disposicién del proceso todos sus recur-

sos personales e institucionales para lograr el éxito.

3. Educacién y empoderamiento: el proceso de manejo de pa-
cientes en riesgo de ERC o con diagnéstico de ERC incorpora
acciones permanentes para mejorar la comprension de la situa-
cién y el manejo auténomo de las diferentes circunstancias que
se enfrentaran en el futuro, buscado con ello minimizar la de-
pendencia y los procesos de exclusion social consecuentes. Esto
supone acciones sobre el grupo familiar y otros entornos so-
ciales relacionados con el usuario.

4. Enfocarse en las prioridades y necesidades de la persona con
ERC: el plan de manejo se define con la participacion activa del
paciente y el equipo terapéutico, buscando dar respuesta a las
necesidades del usuario, ofreciendo las méis apropiadas alter-
nativas de intervencion y respetando sus decisiones. Los planes
de manejo reconocen las diferencias individuales y establecen,
por lo tanto, el esquema de seguimiento mas apropiado para
cada usuario.

5. Seguimiento activo del usuario: el programa incluye como
acciones centrales el monitoreo del proceso terapéutico del usua-
rio y la busqueda activa del mismo cuando se presenten incum-
plimientos o no respuestas por su parte.
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2. Objetivos de la atencién
de personas con ERC

Los objetivos de la atencion integral en las personas con ERC se

pueden resumir asi:

I. Retardar la progresion de ERC.

2. Retraso de la comorbilidad y tratamiento oportuno cuando

ap arezca.

3. Manejo de las complicaciones de uremia (como la anemia, el

metabolismo mineral, la nutricion, la presién arterial).

4. Asegurar la colocacién oportuna del acceso vascular o los re-

sultados del trasplante, segtin la modalidad de tratamiento.

S. El inicio oportuno de la terapia de reemplazo renal, incluyen-

do el trasplante preventivo donde sea factible.

Cada uno de estos objetivos a lograr requie-
re educacion de los pacientes y de los cuidado-
res, asi como la comunicacién entre ellos, y la
articulacién entre los diferentes profesionales de
la salud que tienen que ver con su manejo, in-
cluyendo a los trabajadores de salud no médi-
cos. Es entonces esencial, que el administrador
de planes de beneficios garantice la eficiente in-
teraccion de todos los agentes en salud relacio-
nados con la atencién, independiente de la
complejidad de los procedimientos que reali-
cen, favoreciendo la comunicacién y logrando
un acercamiento oportuno con el paciente para
asegurar el éxito del manejo.

El proceso de manejo

de pacientes en riesgo
de ERC 0 con diagnéstico
de ERC incorpora acciones
permanentes para
mejorar la comprensién
de la situacién y el
manejo auténomo

de las diferentes
circunstancias que se
enfrentardn en el futuro.



3. Dimensiones organizacionales
de los programas de atencién

Los programas para la atencién de las personas con hiperten-
sién arterial y diabetes (en riesgo para ERC), o con diagndstico de
ERc, se definen en dos niveles: uno de caricter administrativo lide-
rado por la administradoras de planes de beneficio (APB) y otro
principalmente operativo liderado por las Ips.

El primero, de caracter administrativo, se encuentra en cabeza
de las aseguradoras o entidades responsables de la administracion
de planes de beneficio y tiene bajo su responsabilidad:

I. La generacién de todas las condiciones para la atencién de su
poblacién en las mejores condiciones de accesibilidad, lo que
implica la contratacion de una red de prestacién de servicios
de acuerdo con la ubicacién de la poblacion, las disposiciones
de atencién a través de programas y los recursos requeridos
para garantizar el cumplimiento de la guia de atencién inte-
gral. Este enfoque supone que la atencion esta cerca del usua-
rio y que por manejarse en el contexto de un programa de
atencion, debe tener acceso preferente a las prestaciones reque-
ridas para su adecuado manejo, de acuerdo con la guia de aten-
cién, independiente del nivel de complejidad de dichas
prestaciones.

2. La garantia de calidad en la atencién del usuario y la evalua-
ciéon permanente de la capacidad instalada en cada una de las
instituciones que constituyen su red.

3. La implementaciéon de mecanismos para la comunicacién per-
manente y oportuna de los equipo de intervencién en todos
los niveles de atencién, de acuerdo con la red de servicios defi-
nida por la APB para tal fin.

4. La implementacién de mecanismos flexibles y oportunos para
el desarrollo del proceso terapéutico definido, el suministro de
medicamentos e insumos y el flujo de los recursos requeridos
para la atenci6n.
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S. La implementacién de formas de relacién usuario — programa
con barreras minimas.

6. La incorporacién de tecnologia que haga posible el seguimiento
de los esquemas de intervencién y la bisqueda activa del usuario.

7. La incorporacién de nuevas tecnologias que hagan posible la
interconsulta con expertos sin que se haga necesario el despla-
zamiento fisico del usuario y la asesoria permanente de perso-
nal experto en proteccién renal a las acciones implementadas
por otro personal de salud en el manejo del usuario.

8. La administracién de la informacién del programa.

9. La evaluacién permanente de nueva tecnologia que haga mas
eficiente y efectivo el proceso de atencién de los pacientes en
riesgo de ERC o con diagndstico de ERC.

El segundo nivel, de orden operativo, y en cabeza de las insti-
tuciones prestadoras de servicios de salud que constituyen la red
de prestacién de la administradora del plan de beneficio (apB),
tiene bajo su responsabilidad:

I. La atenci6n directa de la poblacién en riesgo de ERC (personas
con hipertensién arterial o diabéticos) o con diagnostico de
ERC dentro de un esquema de programa y con el concurso de
un equipo terapéutico interdisciplinario.

2. La permanente comunicacién con la administradora de planes
de beneficios para concertar todos los aspectos relacionados
con la atencién de cada uno de los usuarios inscritos.

3. La permanente comunicacion e integraciéon con los equipos tera-
péuticos, programas y recursos disponibles en otros niveles de aten-
cién para dar respuesta oportuna a las necesidades del usuario.

4. El mejoramiento permanente de sus procesos para garantizar
el mayor ajuste posible a las mejores condiciones técnicas de

atencidn.



S. El seguimiento activo del proceso de atencién del usuario y el
desarrollo de acciones de btsqueda activa.

0. La operacién bajo esquemas de minimizacion de barreras para
la atencidn.

7. La utilizaciéon apropiada de los recursos tecnoldgicos
disponibles para establecer relaciones fluidas con otros
niveles de atencidén.

8. La cualificacion permanente del talento humano relacionado
con la atencion de los usuarios del programa.

9. La administracion de la informacién relacionada con la opera-
cién del programa y los pacientes inscritos en el mismo.

10.La actualizacién de la informacién de la administradora de
planes de beneficios y la generacion de los reportes requeridos.

I1. La presentacion activa de sugerencias y opciones de mejoramiento
a la administradora de planes de beneficio y otros agentes relacio-
nados, que supongan una mejor atenciéon de la poblacion.

4. Componentes operacionales del programa

I. Registro y sistema de informacion

a. El programa supone la inscripcién de todos los pacientes en
riesgo de ERC por hipertension arterial y diabetes al programa
de manejo respectivo, mientras se encuentran en los estadios T
y 2 de la enfermedad renal crénica; también de todos los pa-
cientes con diagnostico de ERC en los estadios 3, 4 y § que
ingresen al programa de ERG; y en dicho proceso se debera:

i Capturar los datos de identificacién y localizacion de
la persona.

ii  Ofrecer la informacién completa sobre el programa,
los principios que lo orientan, los beneficios que con-
templa y la forma de operacion.
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iii. Entregar el carné de identificacion
del programa.

iv. Pactar y programar las intervencio-
nes iniciales de evaluacién interdis-
ciplinaria.

b. Se debera disponer de un sistema de in-
formaciéon que permita:

. La administraciéon de los datos del
usuario.

it. La administracién de los datos del
plan de manejo.

Los programas para la
atencién de las personas
con hipertensién arterial
y diabetes (en riesgo para
ERC), 0 con diagndstico de
ERC, se definen en dos
niveles: uno de caricter
administrativo liderado
por la administradoras de
planes de beneficio (ArB)
y otro principalmente
operativo liderado

ii. Las actualizaciones que resulten del por las 1ps.

desarrollo del plan mencionado.
iv. La generacion de reportes y estadisticas necesarias para
la operacién arménica del programa.

v. El seguimiento del proceso de atencién del usuario
y la generacion de alertas por incumplimiento o no
adherencia.

2. Equipo interdisciplinario

a. El manejo del paciente en riesgo de ERC o con diagnéstico

de ERC supone la conformacién de un equipo de trabajo
basico con profesionales de medicina, enfermeria, psicolo-
gia, nutricién y trabajo social. Podran vincularse otros pro-
fesionales de acuerdo con las propuestas de atencion
implementadas en cada institucién y las necesidades de aten-
cién de cada usuario.

El profesional de medicina se reconocerd como médico en-
cargado, responsable de liderar el manejo clinico del usua-
rio y de favorecer la articulaciéon con otras intervenciones.

El profesional de enfermeria dard soporte en las labores de
administracion y articulaciéon de intervenciones, busqueda
activa de usuarios ante problemas de cumplimiento, coor-



dinacién de suministro de medicamentos y entrega de 6r-
denes de laboratorio de control, administracién de infor-
macién y documentacién requerida por el usuario, es el
punto de contacto permanente entre el usuario y el progra-
ma y uno de los agentes educativos mas importante del

mismo.

d. El profesional de psicologia dara soporte a las intervencio-
nes del equipo en la esfera emocional y psicosocial, en lo
relacionado con la reduccion del estrés y la ansiedad, la
planificaciéon de la reduccién del riesgo, el desarrollo de
capacidad para aceptar el estado mérbido, sus relaciones
con la comunidad, la familia y los otros, y continuar su
vida personal y familiar, controlando la enfermedad. Inclu-
ye terapia de grupos.

e. El profesional en nutricién dara soporte en evaluacién nu-
tricional, recomendaciones dietéticas y otros temas relacio-
nados con la higiene en la preparacién de alimentos y ajustes
en la alimentacién.

t. EI profesional de trabajo social soportara todos los asun-
tos relacionados con apoyo social y familiar, provision de
apoyo por otros miembros de la comunidad, apoyo espiri-
tual, informacién sobre asociaciones de pacientes y aseso-
ramiento legal.

g. El trabajo de los miembros del equipo supone la integra-
cién efectiva para potenciar los esfuerzos desarrollados en
cada campo, implica la reunién conjunta con el usuario, la
discusion abierta de alternativas, la comunicacion perma-
nente en el curso de las acciones, la disposicidn al ajuste
cuando sea requerido y la toma de decisiones conjuntas.
Mecanismos de relacién basados s6lo en la disposicion de

. ., .
1nformac1on no son suﬁc1entes.

h. Las acciones de educacion de la persona en riesgo de ERC o
con diagnostico de ERC, la familia y los cuidadores seran
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realizadas por todo el equipo terapéutico de acuerdo con
su area de competencia y seran transversales a todo el pro-
ceso de manejo.

3. Red de laboratorios con garantia de calidad
a. Capacidad del laboratorio para la deteccién y diagnostico.

b. Capacidad del laboratorio para identificar indicadores de
progresion del dafio renal.

c. Capacidad para evaluar el nivel de calidad de los resultados
del laboratorio.

d. Estandarizacién la prueba de microalbuminuria y creatini-

na sérica.

e. Informacién fluida entre laboratorios y equipos

terapéuticos.
f. Relacién fluida entre laboratorios de diferentes niveles de
complejidad.

g. Sistemas de logistica para la facil entrega de 6rdenes de

examenes de control.

4. Sistema de administracién de terapia antihipertensiva, de con-
trol de la glicemia y nefroprotectora

a. Sistema de apoyo para asegurar la adherencia al tratamien-
to con medicamentos antihipertensivos, de control de la
glicemia y nefroprotectores.

b. Sistema de logistica para asegurar la disponibilidad per-
manente de medicamentos antihipertensivos, de control de
la glicemia y nefroprotectores.

c. Educaciéon médica continuada para administrar los esque-
mas de combinacién de medicamentos adecuados.

d. Capacidad del laboratorio para vigilar el efecto de las tera-
pias recomendadas.

e. Mecanismos para evaluar la adherencia al tratamiento.



f.

Manejo de disfunciones metabolicas derivadas de la te-
rapia.

5. Comunicaciones entre agentes e instituciones relacionadas con

la atencién de las personas con ERC

a.

Conocimiento de la capacidad instalada en la red presta-
dora de servicios para la atencién del paciente en riesgo de
ERC o con diagnéstico de ERC de acuerdo con lo establecido
por la administradora de plan de beneficio.

Desarrollo de la capacidad de deteccién, diagnéstico y ma-
nejo del proceso terapéutico en la red prestadora de servi-
cios mas cercana al usuario, de tal forma que desde alli se
coordine y facilite el acceso a todas las prestaciones reque-
ridas para la atencion, independiente de su complejidad.

Detinicion de las relaciones entre los prestadores de acuer-
do con los esquemas definidos por la administradora de
plan de beneficios.

Mecanismos de consulta, asesoria rapida y oportuna y su-
pervisién entre médicos generales y encargados y entre es-
tos y expertos en ERC para la toma de decisiones sobre el
manejo del paciente.

Definicién de los planes de manejo con garantia de acceso
de la poblacion a todas las prestaciones requeridas, inde-
pendiente de su complejidad.

0. Sistema de referencia y contrarreferencia

a.

b.

C.

Sistemas de informacién y logistica apropiados para la
operaciéon adecuada de los sistemas de referencia y
contrarreferencia.

Control y seguimiento de las intervenciones requeridas.

Incorporacién de la telemedicina para facilitar el acceso
del usuario a todos los procedimientos requeridos para la
adecuada atencién.
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7. Programa de aseguramiento de la calidad

a. Sistemas de monitoreo y evaluacién de la calidad del pro-
ceso de atencién en relacién con los recursos humanos, in-
fraestructura fisica, gestiéon de insumos, materiales y
medicamentos, documentacién y manejo de informacién,
procedimientos de atencion, procedimientos administrati-
vos, interrelacién con otros servicios, referencia y contra-
rreferencia, entre otros.

b. Definicién de los planes de mejoramiento de la atencién y
monitoreo de las acciones de cumplimiento.

c. Promocién de lecciones aprendidas y mejores practicas de
intervencidn.

8. Entrega tnicamente de programa a programa de acuerdo con
las garantias legales.

a. Implementacioén de la ficha tnica de informacién para
la movilizacién de pacientes con ERC entre programas
cuando existen cambios del asegurador o en el estado de
aseguramiento.

b. Comunicacién entre administradores de planes de benefi-
cios y programas para la movilizacién oportuna e informa-
da de un paciente con ERC de un programa a otro.

c. Mecanismos de control de la continuidad de la atencién
durante el proceso de traslado.

d. Informacién al usuario sobre sus derechos en el cambio de
programa y los mecanismos de aseguramiento disponibles
para tal fin.



5. Ruta critica para la atencién de la
persona con enfermedad renal crénica

La variedad y complejidad de actores e intervenciones relacio-
nadas con la atencién de la ERC en nuestra sociedad, hace necesario
definir una ruta critica para la atencién de las personas con ERc,
para:

I. Lograr accesibilidad de la poblacién y disponibilidad de los

Servicios para prestar una atencion apropiada‘

2. Lograr una provision de servicios segura, con adecuada com-
petencia técnica y profesional de quienes se vinculan a ella,
aprovechando las capacidades de actuacion de la red prestado-

ra de servicios.

3. Lograr prestar servicios a todos los pacientes con ERC, re-
conociendo sus caracteristicas individuales y garantizando
sus derechos.

4. Lograr operar bajo esquemas eficientes que supongan costos
racionales para la sociedad.

El Anexo I de este documento, presenta un esquema de orga-
nizacién de las prestaciones para las interven-
ciones de deteccion, diagnéstico, tratamiento y

W aticdad seguimiento de pacientes con ERC. Se debe te-

y complejidad ner en cuenta que los administradores de pla-

de actores e nes de beneficios deben definir una red

intervenciones prestadora de servicios apropiada para que di-

relacionadas con la cha ruta critica pueda seguirse, minimizando

atencién de la ERC en las barreras de acceso al usuario y garantizando

nuestra sociedad, hace todas las prestaciones independiente de su ni-
necesario definir una vel de complejidad.

ruta critica para la
atencién de las
personas con ERC.
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Prioridades, estrategias, actividades
y agentes en la prevencion y control
de la enfermedad renal cronica
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Las siguientes fichas operacionalizan las prioridades enuncia-
das a través de la presentacion de las acciones principales que
permiten el desarrollo de cada estrategia, el esquema de bene-
ficios al que se articulan las mismas, los agentes que tienen
competencia en cada caso y los demas agentes sociales que con-
curren en la accién. Las fichas se encuentran organizadas por
prioridades, lineas de accién, estrategia y poblacion beneficia-
ria. Para su facilidad, tenga en cuenta que los colores que enca-
bezan cada ficha corresponden con los colores de la estrategia
dentro del esquema general del modelo.

Es importante aclarar los siguientes aspectos:

* El termino Pos se utiliza de forma genérica para indicar el
conjunto de beneficios en salud brindados a cada usuario
de acuerdo con su estatus de afiliacion y el régimen al que
corresponde

* El término administrador de plan de beneficios (APB), se
refiere a cualquier agente del sistema que tenga dentro de
sus obligaciones la garantia de beneficios en salud para un
grupo determinado de poblacién, en este sentido son APB:
las Eps, las ARs, las direcciones territoriales de salud para la
poblacién no asegurada, los administradores de regimenes
de excepcién, y los responsables de la atencién en salud de
poblaciones institucionalizadas

* La columna de agentes que tienen la competencia, incluye a
los agentes formales que en el cumplimiento de su objeto
misional, tienen la responsabilidad de desarrollar las activi-
dades enunciadas.



La columna relacionada con los agentes que concurren hace
referencia al conjunto de agentes sociales que con el desarrollo
de sus acciones, contribuyen directamente al cumplimiento de
las competencias en las agencias correspondientes, en una acti-
vidad determinada.

*  QOtras abreviaturas utilizadas son:

— MPS. Ministerio de la Protecciéon Social

— IcBF. Instituto Colombiano de Bienestar Familiar
— ONG. Organizacién no gubernamental

— 0BG. Organizacién de base comunitaria

— PAB. Plan de atencién basica

— 1ps. Instituciones prestadoras de servicios de salud

* Para otros términos véase Glosario de las Guias para el manejo
de la enfermedad renal crénica (ERC).
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A. Elementos de referencia para la educaciéon
continuada del personal de salud
en enfermedad renal crénica’

1. Evaluacién de la funcién renal

Propésito: Fomentar en el personal de la salud la utiliza-
cién de medios para la aproximacién a la funcién renal de sus
pacientes — historia clinica, examen fisico, laboratorio clinico
(parcial de orina, quimica sanguinea), imagenes diagnosticas
(medicina nuclear, radiologia). Entrenar en la interpretacién
de los resultados de las pruebas de laboratorio clinico. Inter-
pretacién adecuada de la lesion renal y determinacion del com-
promiso de la funcién renal.

Dirigida a: médicos generales y especialistas (médicos internis-
tas, cardidlogos, endocrindlogos, ginecologos, personal de labora-
torio, etc.)

2. Fisiopatologia de la ErC

Propésito: proporcionar educacién continuada al personal de
la salud en relacion con los principales aspectos del desarrollo de
la enfermedad renal, su diagndstico e intervencién de las etapas
criticas, factores desencadenantes y funciones comprometidas
(sexual, etc).

1 Estas recomendaciones fueron construidas con la Asociacién Colombiana de Ne-
frologia.



Dirigida a: médicos generales, especialistas (médicos internis-
tas, cardi6logos, endocrindlogos, ginecélogos, etc.), enfermeras y
personal de laboratorio.

3. Hipertension arterial - nefropatia hipertensiva

Propésito: concientizar al personal de la salud sobre la impor-
tancia del diagndstico temprano de la hipertensién arterial y su
adecuado manejo, asi como sobre la prevencion del deterioro de la
tuncion renal en el paciente hipertenso, para evitar complicaciones
y terapias de reemplazo de la funcién renal, con énfasis en el ma-
nejo de medicamentos que pueden producir nefrotoxicidad.

Capacitar a los médicos generales y enfermeras en el desarrollo
de programas de seguimiento a pacientes hipertensos y los signos
de alerta para su remisién al médico especialista.

Dirigida a: médicos generales, especialistas (médicos internis-
tas, cardi6logos, endocrin6logos, etc.) y enfermeras.

4. Diabetes mellitus — nefropatia diabética

Propésito: concientizar al personal de la salud sobre la impor-
tancia del diagnostico temprano de la diabetes mellitus y su ade-
cuado manejo, asi como sobre la prevencién del deterioro de la
funcion renal en el paciente diabético, para evitar complicaciones
y terapias de reemplazo de la funcién renal, con énfasis en el ma-
nejo de medicamentos que pueden producir nefrotoxicidad.

Capacitar a los médicos generales y enfermeras en el desarrollo
de programas de seguimiento a pacientes diabéticos y los signos
de alerta para su remision al médico especialista. Guia de diabetes.

Dirigida a: médicos generales, especialistas (médicos internis-
tas, cardi6logos, endocrin6logos, etc.) y enfermeras.
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5. Deteccién temprana de la nefropatia en nifos

Propésito: concientizar al médico frente a la importancia del
diagnostico y manejo temprano de las patologias que pueden ser
factores de riesgo para ERC en los nifios (infeccion urinaria, reflujo
vesicoureteral, glomerulopatias postinfecciosas y obstructivas, In-
fecciones por estreptococo, etc.).

Dirigida a: médicos generales y especialistas (médicos pediatras).

6. Evaluacién de la funcién renal
especificamente en nifios

Proposito: fomentar en el médico la utilizacion de medios para
la aproximacion a la funcién renal en nifios — historia clinica, exa-
men fisico, laboratorio clinico (parcial de orina, quimica sangui-
nea), imagenes diagnodsticas (medicina nuclear, radiologia); y
capacitar en la interpretacién de los resultados y en los signos de
alerta para remitir al nefrélogo pediatra.

Dirigida a: médicos generales y especialistas (médicos pediatras).

7. Embarazo, hipertension arterial
y enfermedad renal crénica

Propésito: capacitar al médico en la prevencioén del deterio-
ro de la funcién renal en pacientes embarazadas que puedan
desarrollar HTA inducida por el embarazo, preeclampsia o
eclampsia. Proteccion del rifidn de la paciente embarazada,
manejo de liquidos.

Dirigida a: médicos generales, especialistas (médicos gineco-
obstetras) y enfermeras.
8. Factores de riesgo para la enfermedad renal

Propésito: entrenar a médicos generales, enfermeras, nutricionis-
tas y trabajadoras sociales en los factores de riesgo que pueden predis-
poner a la enfermedad renal, y en su deteccién temprana, para que a su



vez éstas trabajen en la educacion de los pacientes dentro de los pro-
gramas de promocién y prevencién que desarrollen.

Dirigida a: médicos generales, enfermeras, nutricionistas y tra-
bajadoras sociales, farmacia, radiologia.

9. Educando al educador

Propésito: capacitar a quienes deben educar al paciente acerca
de la basqueda del origen de las creencias y sobre como lograr la
toma de conciencia sobre la importancia de la salud, para lograr
cambios de comportamiento de los pacientes frente a la enferme-
dad. Entrenar en el uso de estrategias para lograr que los riesgos se
hagan conscientes y asi puedan existir cambios en la actitud y en
las practicas cotidianas relacionadas con la adherencia al tratamiento,
dieta, demanda oportuna de servicios y cambio de percepcion frente
a la diélisis.

Dirigida a: médicos generales, especialistas (médicos internis-
tas, cardidlogos, endocrindlogos, nefrélogos, etc.), nutricionistas,
enfermeras, trabajadoras sociales y psicélogas, asociaciones de pa-
cientes, radiologia y farmacia.

10. Evaluacion y manejo nutricional en el paciente
con factores de riesgo para la ERC

Propoésito: capacitar en valoracién del estado nutricional en el
paciente con factores de riesgo para la ERc, alteraciones bioquimi-
cas que influyen en el estado nutricional, requerimientos nutricio-
nales del paciente con factores de riesgo como HTA y diabetes, y en
nutriciéon y falla renal.

Dirigida a: médicos generales y especialistas, nutricionistas.

11. Cémo enfrentar una enfermedad crénica

Proposito: Capacitar en la preparacion del paciente que pade-
ce una enfermedad cronica, en especial aquel que requiere una te-
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rapia permanente; y Capacitar en el proceso de comunicacién del
diagnostico al paciente, y orientar sobre el desarrollo de estrate-
gias de afrontamiento de la situacién.

Dirigida a: médicos generales y especialistas (médicos internis-
tas, cardidlogos, endocrindlogos, etc.), enfermeras, trabajadoras
sociales y psicologos.
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