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1. DEFINICION

El #mino insuficencia rena conica (RC) se refere ala disminucion
imeversible de la tasa de fitracidn gomeruar  (RFG) del rifidn,  usuamente
porunplazomayoratresmeses. Estedeteriororenalconduceauna
retenciénprogresivadesustanciastoxicas,queenlafaseavanzadadela
enfermedad caracteriza el cuadro clinico conocido como uremiao
“sindromeurémico”.

2. EPIDEMIOLOGIA

EnEstadosUnidosen1995sepresentaron59.000casosnuevosdelRC,
paraunaincidenciade214casospormilondehabitantes(163pormillén
enpersonasderazablancay665pormillénenlarazanegra), paraun
grantotalde259.000pacientesconterapiadereemplazorenal(endidlisis
ocontrasplanterenal)yconunaprevalenciade824pacientesendidlisis
pormiléndehabitantes.

3.ETIOLOGIA

Suorigen puede ser primario, es decr, por lesiones propas del nfion, o
secundarioadiversaspatologiasextrarrenales, talescomoenfermedades
metabdlicas,vascularesoinmunoldgicas,queocasionanpérdidadelamasa
renalalcomprometerelglomérulo, elintersticioolosvasossanguineos.
Hastahacedosdécadaslasglomerulonefritisconstituianlacausamas
frecuentedelRC;desdeentoncessehavenidopresentandounincremento
pauaino y sosendo  enla debetes melius y la hipertension arterial HTA),
constituyéndoseactualmenteambasenlasprincipalescausasdelalRC,
con33y26%respectivamente;ellupuseritematososistémico(LES),la
nefropatia  obstruciva y las neoplasias, son oras causas frecuentes  de IRC.

4. FISIOPATOLOGIA

Peseagueenelmanejoytratamientoactualesdelasprincipales
enfermedadesqueconducenalalRC,comoladiabetesmellitusylaHTA,
sehanlogradograndesavances,nohasidoposible, sinembargo, evitar
guelalRCprogreseinexorablementeaunestadoterminal, manifestado
porlauremia. De hecho,actualmente seaceptaqueexisteunpuntode
“‘noretomo”delafuncionrenal.

Lapreguntaesporquélasenfermedadesrenalesconvergenaunfinal
comin, la esderosis, independientemente del estimuo  inicial y aln después
dehabercesadoéste. Lascausasdelaprogresionsonmultiplesymal
comprendidas;posiblementeactianenconjuntoparallevaraldafiorenal.
Actualmentelasteorias querecibenlaprincipal atenciénsonla
hiperperfusion y la hipertension intraglomerulares.

Laesclerosisglomerular se acompafiausualmente deundeterioro
progresivodelintersticioylostibulosrenalesy,ocasionalmente, poruna
obstuccén  de la luz arteridar. Apatr dela noxa que afecta a glomérulo
s ogna kb mayor patt delbs lesones  esdedicas od ion  Esa esderss
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eselresultadodefactoresprimariosy/osecundarios, queactiiansobre
endotelio,mesangio,membranabasalyepitelio. Brevementeserevisaran

agunas  teorias:
4.1.Mecanismosfisiopatologicos

4.1.1.Proteinasdeladieta
Laimportanciadeladietaenlaprogresiondelaenfermedadrenalse
derivadediversosestudiosenlosquesehasugeridoquelaingestaaliaen
proteinas,enpresenciadelesidnrenaldifusacontribuyeaincrementarla
hipemperfusidonenlosglomérulosresidualesyporlotantoafavorecerel
dafiorenal. Sehademostradoqueladietabajaenproteinasdisminuyela
hiperfiltraciénadaptativadelanefronaresidual;asimismo, lasdietas
hipoproteicasenpacientesquesufrendelRClogranunadeclinacionmés
lentaenlaRFG comparadaconladeclinacion proyectada (Nivel de
Buidenda )
Enelgrupodeestudiodelamodificaciondeladietaenlaenfermedad
renal  se induyeron 840 pacientes, y sdlo se logid demostrar
delaresticcidnproteicaenlospacientesconlRCmoderada;sinembargo,
ladietaconunamarcadarestriccionproteicaenestadosmasseverosde
fallarenal no se demostraron mayores beneficios. Dado que el
armamentariumterapéuticoenlalRCeslimitado, ladietarestringidaen
proteinasdeberecomendarse, aunque el efectobenéficoatinnoesté
plenamenteclarificado.
4.1.2 Hiperfitracidnehipertension

intraglomerulares
Luegodeunareduccidn«critica»enlamasarenal,laprogresiondela
enfermedadsedebeaunincrementoenlaperfusionglomerular, lapresion
hidrostéaticaenelcapilarglomerular (Pcg)ylaRFGenlasnefronas
residuales.Losmecanismosquesehanpropuestoenlageneraciéndela
lesiGnhemodinamicacomprendenlapérdidadelaintegridadvascular,la
disfunciéndelacélulaepitelial, lasobre cargamesangialpormacro-
moléculasydanodirectodelacélulamesangial(NiveldeEvidencial).
Loscambiosescleréticosglomerularespuedenocurrirenausenciade
loscambioshemaodinamicosexpuestosy,dependiendodelaentidadque
conducealalRC,sepodriagenerarprogresioneneldafiorenalporefecto
dediversosmecanismosfisiopatoldgicos. Porejemplo, los|-ECA, que
disminuyenlaPcg,puedenreducirelporcentajedeglomérulosesclerosados
enestudiosexperimentales,enlosquenohansidodocumentadosfactores
hemodinédmicos. Esposiblequesuefectobenéficotengarelaciénconel
controlsobrelaproliferacidndelacélulamesangial, ladisminucionenel
flujode macromoléculasylamodificaciénenlapermeabilidadalas
proteinasporlamembranabasalglomerular(MBG).
Esimportantedestacarquelasvariacioneshemodinamicasglomerulares
aisladasnoconstituyenporsisolasunestimulosuficienteparaoriginar
hipertrofiay debencombinarse conunapérdidaimportantedelamasa

efecto  benéfico
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renal,parasurtirelefectodeseado. Elporcentajeperdidodeestaditima
tene también implicaciones notoias  sobre la masarenal fundonal  residual.
4.1.3 Hipertensionarterialsistémica
Aunquesehandesatadocontroversiasconrespectoalosbeneficiosde
lacorrecciéndelaHTAenlalRCysdlorecomiendanunestrictocontrolen
lanefritisintersticialcronica,laenfermedadrenal poliquisticaola
glomerulonefiiis adnica, la mayoria acepta que si se presenia  un beneficio
encualquierpacienteconIRCsometidoaestrictocontroldelapresion
arteral Nvel  de Bvdenda ).
Enunestudioepidemilégicoagranescalaenlapoblacionjaponesade
Osakayconunseguimientoal5afios,sedemostréquelaincidenciade
IRCesdirectamenteproporcionalalascifrasdepresionarterial,tanto
sistélicacomodiastdlica. Porotraparte, tambiénsehademostradoque
lasmetasenelcontroldelapresidnarterialenpacientesconnefropatia;
debensermasmarcadasquecuandoestascifrassecomparanconpacientes
hipertensossinnefropatia;larecomendacionactualessostenercifrasde
presiénarterialde 130-135/85mmHg.
EnpacientesconnefropatiadiabéticaeHTAlacomecciondeestaditima
haretardadoelprogresodeldafiorenal;estebeneficiotambiénsecbserva
endiabéticosconpresiénnormalcuandosehanusadoi-ECAycuyoUnico
signodeenfermedadrenaleslamicroalbuminuria.

4.1.4.Coagulacionintrayextracapilar
Laactivaciondelacascadadelacoagulacionpuedeocurriranivel
intraglomerularcomoresultadodelainteracciondediversosmecanismos.
Enprimerlugar, elcomplejode ataque de membrana (C5b-C9) produce
lesionendotelialglomerular,queactiacomoestimulodeactivaciondela
cascadadelacoagulacion.Luego,losmacréfagosqueinfitranelglomérulo
liberanvariosfactoresconpoderprocoagulante. Ademés, eldesequilibrio
entreprostaglandinasconcapacidadcoagulante (romboxanoA2[TXA2]

y prostacicina [PGI), puede también contribuir.
4.1.5.Macrofagos

Losmacréfagostienenlacapacidaddegenerardafiocelularatravésde
laliberaciondeunadiversidaddeproductos,comoelfactoractivadorde
bs paguetes (FAP), d TXA2y la inedeukinal, b tnesona, ls inegines,
lamoesinaylatrombospondina. Estos productos pueden afectarla
proliferacidnmesangialeinducir,atravésdelasecreciondelfactorde
necrosistumoral (FNT), laliberaciondefactores conactividad
procoagulanteporlacélulamesangial.

4.1.6.Plaquetas

Laactivacionplaquetariaendiversasenfermedadesrenalespuedeser
elresultadodelaliberaciénde productoselaboradosporlascélulas
endotelialesylosmacréfagos, oporlaactivaciénsecundariaaldario
endotelialdelcapilarglomerular.Unavezactivadas, lasplaguetaspueden
contribuir ala produccon de esderosis  gomerdar através de la lberacion
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dediversos productos connotoriasimplicaciones estructuralesy
funcionales:elFAP factordecrecimientoderivadodelasplaquetas,elTX
A2, la heparnasa vy e factor 4 plaquetario.

4.1.7.Hiperlipidemia

Lahiperlipidemiapuede contribuiraacelerarlaprogresiéndela
enfermedadrenalporqueelmesangiotienelacapacidaddeatraparlipidos,
gueasuvezestimulanlaproliferaciondelacélulamesangialyialesionan
enformaproporcionalalaconcentracidnlocaldelaslipoproteinasdebaja
densidad(LDL). Ademas, algunaslipoproteinas(VLDLyLDL)tienenla
capacidaddefijarsealospolianionesenelmesangioylaMBG, alterando
supermeahilidadyproduciendounaumentoenelfiujodemacromoléculas
yunasobrecargadelmesangio,queconduceaunaproliferacionreactivay
por Ulimo a esdeross.

4.1.8.Hiperfosfatemia
Elaumentolocaldefosfatopromueveelinfiujodecalcio, levandoa

unadisfuncionmitocondrial,lesionandolamembranayelcitoesqueleto.

Otro efecto  de la  hiperfosfatemia es su capacidad de aumentar la reactvidad

vascular,quepuedeproducirhipertensionarterial.

419. TUlbulointersticio
EnlalRCsepresentaunaadaptaciontubularqueaumentalaproduccion
deamonioporlasnefronasresiduales;sinembargo,alargoplazoeste
mecanismoresultadeletéreoparalanefrona, pueslosnivelesaltosde
amonioactivanlocalmentelaviaalternadel complemento,generando
factoresquimiotacticos, complejodeataque alamembrana(C5b-C9)y
estimulacion dreca de la fagocitosis, levando finamente  alesiéon  tbulo-
rasH
Lafunciéntubularrenalseadaptaenunaformaproporcionalalproceso
decompensacionglomerular, porloqueexisteunparalelismoentrela
tasa de fitracon yla tesa de redbsodon  de liqudos  enlos tlbuos  renales,
guehasidodenominado«balanceglomérulo-tubular.»

4.2 Efectosdelauremiaenlafisiologiade

losliquidoscorporales

Lospacientesconinsuficienciarenalcronicasoncapacesdemantener
unvolumenliquidoextracelularrelativamentenormal,auncuandolatasa
defiltraciénglomerularalcance un 10%delonormal, siemprequela
ingestiondesodioseamantenidadentrodelosrangosnormales. Siésta
aumentaodisminuye, se presentararetenciondeliquidosconedemao
contracciéndevolumen,respectivamente. Estebalancesepuedemantener
enpacientesconfallarenal,peroenformamenosflexiblequeensuijetos
normales.Losmecanismosdeadaptacioncorespondientesalasvariaciones
delsodiourinariosonlentos, peropotencialmentereversibles.

Paraelpotasioseaplicanlosmecanismosmencionadosparaelsodio,
peseaquesuexcrecionescontroladaporsecreciontubularylaexcrecion
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desodioporreabsorcidntubular. Amedidagqueseincrementaeldeterioro
renal,elcolonaumentalaeliminaciondepotasiohastaen35%,fenémeno
quenoocurreconelsodio. Losnivelesséricosdepotasiosuelenestar
aumentados a consecuencia de laacidosis metabdlica, perolas
concentracionesintracelulares puedenencontrarse disminuidascomo
resutiadodelareduccidnenlaingestion, pérdidasexcesivas(didreticos,
vomito,diarrea), déficitenlaactividaddelabombaNa-KATPasa,opor
losaltosnivelesdealdosterona, quedebenaumentarlasecrecidnnetade
potasioenelcolon. Adicionalmente, los pacientes urémicos muestran
resistenciarelativaalaacciondelainsulina,yportantodéficitenia
captaciéndelpotasioporpartedelmisculoesquelético. Lahipercaliemia,
sinoescorregidaadecuadamente, puedeserfatal.

Enla homeostasis del agua corporal, una de las primeras manifestaciones
enlos pacentes oon fala renal es la incapacdad para concentrar la orina,
cuandolaenfermedadrenalprogresaylaosmolaridadurinariaseajustaal
nvel dela osmolarided séica  (sostenura ). Asi, e voumen uinaio  toial
esdeterminadomasporlaexcreciondesolutosqueporlanecesidadde
eliminarunexcesode agualibre. De este modo, ante unaingestion
relativamente constante de agua esraro encontrar hemodiluciéno
hemoconcentracion. Estemecanismopermitequelaconcentraciondesodio
seamantenidahastatantolaRFGnoalcancenivelesinferioresde10a
15%delonormal.

Sepuedepresentarhipermagnesemia, principalmente cuandoseusan
anti&cidos,condepuracionesdecreatininamenoresde30ml/min.

Enpacientesurémicos hay expansiontantoenelvolumencorporal
intracelularcomoextracelular,conduciendoalsobrepesoyqueserevierte
inmediatamente despuésdeiniciardidlisisocontrasplanterenal. El
incrementoenelpesoobservadoamedianoplazoenpacientededidlisiso
trasplantados, obedeceaunaumentodelamasacorporalmagraydelos
dep6sitosdegrasas, similaresalosobservadosantesdeliniciodela
enfermedad,anoserquelaingestatotaldecaloriasydeproteinassea
insuiicerie.

4.3. Alteracionesbioquimicasdelauremia
LalRCocasionaalteracionenvariosorganas, posiblementeportoxinas

urémicas, entrelasquefiguranlosproductosderivadosdelmetabolismo

delasproteinas,queadiferenciadelasgrasasycarbohidratos,dependen

muchomasdelrifidn parasuexcrecion.
Entrelosdiferentesproductosidentificadosderivadosdelmetabolismo

deproteinas,latreaeselmetabolitocuantitativamentemasimportante,

representandomasdel80%delnitrdgenototalexcretadoenlaorina. Los

componentesguanidinole siguenenfrecuencia,ydentrodeellosse

induyen  sustancias comola  guanidinina, la metl yla dmetiguaniding,

creatining,lacreatinayelacidoguanidin-succinico.Ademas, losuratosy

oros devados del meabolsmo  de los &ddos  nudeicos, las aminas alfaticas

yfinalmentelos derivados de los aminoacidos aromaticos, comoel

tripidiano, h ftosa yh fenldanma
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Elpapeldelasdiferentessustanciasmencionadasenlapatogénesisdel
sindromeurémiconoesclaro,ylossintomasurémicossecorrelacionan
escasamenteconlasconcentracionesseéricasdelalirea. Partedeladireaen
soluciénacuosaes convertidaen cianato, compuesto que carbamila
irreversiblementemuchasproteinasydeloscualessehanencontrado
niveleselevadosenpacientesconuremia.

Envariosestudiosexperimentalessehalogradodemostrarqueestos
compuestosproduceninitabilidaddelsistemanerviosocentralyciertas
anormalidades metabdlicas,comolaintoleranciaalaglucosayla
hipotermia. Sehapropuestoalatreacomoresponsabledealgunasdelas
anormalidades clinicas, comoanorexia, nauseas, vomito, cefalea,
disminuciénenlafraccidndeeyeccidnyademastoxicidadenlostejidos
hepdtico  y respiratorio.

Enla alteracon de la funcion  plaguetaria en los pacentes con IRC estan

implicadoslosniveleselevadosdeacidoguanidin-succinico,alinterferir

con la activacon del facor Il plaquetario por pate del ADP. La creatining,

generalmentevistacomounasustancianotoxica, puedeejercerunefecto
toxicodirectoalinhibirlautiizacidndeglucosaporeldiafragmaylos
glébulosrojos,asicomoporinterferirconlaproliferacionymaduracion
deéstos. Otrosmetabolitosdelacreatinina, comolasarcosinayla
metilguanidina, hanmostradoefectotxicoenestudiosexperimentales
enanimales.Otroscompuestos,comoelinositolylasaminasalifaticas,

contibuyen  ala neuropatia  periférica. El &cddo Uico, e AMPcicico

poliaminas,comolaespermina,sehanvistoimplicadoseneldesarroliode
laanemiapordisminuciénenlaeriropoyesis.

Loscomponentesnitrogenadosdenominados moléculasmedianas, con
unpesomolecularentre 1.300y 3.400kilodalton, que tambiénson
retenidosenlalRC,parecenjugarunpapeltdxicoimportante. Loanterior
explicaporquélospacientessometidosadidlisisperitoneal,quepermite
laremociondeparticulasde pesomolecularméaselevado, presentanmenos
manifestacionesneuropaticas, retenciongravedeliquidosypericardits,
gueaquellosmantenidosenhemodidlisiscrénica, peseaquesusniveles
deUreaycreatininasonusualmenteméasaltosensangre.

Bl rnfion no sdlamente eerce  funcdn de excrecidn  de sustandas
sinoquetambiénseencarganormalmentedelcatabolismodepolipéptidos
yproteinasplasméaticascirculantes, papelquesealteraaldisminuirsela
masarenal. Muchos polipéptidos hormonales, comolahormona
paratiroidea, lainsulina, elglucagdn,lahormonadelcrecimiento, la
hormonaluteinizanteylaprolactina, seaumentanenpacientesconfalla
renal,nosodloporalteraciénenelcatabolismo,sinotambiénporaumento
ensusecrecion.Lahormonaparatiroideaseencuentraelevadaenlamayoria
delospacientesurémicosyhasidoimplicadaenmdltiplesformasde
disfunciéncelularyanomalidadesmetabdlicas.

y las

toxicas,
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4 4. Efectosdelauremiaenelmetabolismo

energetico

LainyecciondeUrea,uotrosmetabolitosurémicos,inducehipotermia.
Lastoxinasalteraneltransporteactivodesodioyocasionandisminucion
enlaproducciondeenergiabasal loquecontribuyeaexplicarlarelacion
inversaexistenteentreelgradodeazohemiaylatemperaturacorporal.

Enelmetabolismodeloscarbohidratos,lamayoriadepacientescon
IRCpresentaalteraciénenlacapacidaddemetabolizarlaglucosa,quese
demuestraporunretardoenladisminuciéndelosnivelesdeglicemia
duranteunapruebadetolerancia.Losnivelesdeglicemiaenayunassuelen
versediscretamenteelevados, mientrasquelahiperglicemiaseveraoel
desarrollode cetosissonraros. LaintoleranciaalaglucosaenlalRC
(seudodiabetesurémica)usualmentenorequieretratamientoespecificoy
eselresultadodelaresistenciaperiféricaalaacciondelainsulina
relacionadaconlauremia.

Lainsulinaesdeeliminacionrenal, porlotantoenpacientesurémicos
losnivelesséricosdeinsulinasuelenpermanecermoderadamenteelevados.
Endiabéticos, losrequerimientosdeinsulinasedisminuyenamedidaque
progresalauremia. Entreotrosposiblesfactorescontribuyentesala
intlerancia ala guoosa se encuenran e défict  intracelular de potasio,
acidosismetabdlica, losnivelesaumentadosdeglucagdn,catecolaminasy
hormonadelcrecimiento.

Sehapropuestoquelos pacientes conIRC seanconsideradoscomo
‘intolerantesalasproteinas”, porpresentardisminucionenlacapacidad
deeliminarlosproductosnitrogenadosderivadosdesucatabolismo.

Lahipertrigliceridemiayladisminuciéndelaslipoproteinasdealta
densidadsoncomunesenlauremia, mientrasquelosnivelesdecolesterol
totalsuelensernomales. Elmecanismocausalpareceserunaceleramiento
enlaproducciondetriglicéridosporelhigadoyelintestino,aunquela
insuina  podria tambén  contribuir al inhbr  la lipogénesis e incremeniar
sintesisdetriglicéridos.Ademas,suremociondelacirculacidnporparte
delaenzimalipoproteinalipasaestadisminuidaenlauremia.

4.5.Alteracionesenotrossistemas
especificos
4.5.1. Alteracionesendocrinas
Enlospacientesconuremialosnivelesde ACTHycortisolsonnommales
o lgeramente elevados.  Estin elevados los niveles  de prolactng, gastring,
glucagon, LH, PTHyaldosteronay soncomunes el hipogonadismo, el
hipatiroidismo, ladisminuciénenladihidroxilaciondelavitaminaDyla
anemia.

45.1.1. Anemia

Usualmenteempiezaapresentarsecuandosehadeterioradolafuncion
renalen60%,esdecircuandolacreatininaséricaesmayorde2,5mg/dL,
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ypuedellegarasertanseveraquerequieratransfusionesporcompromiso
hemodinamico. Laprincipal causade éstaesladisminuciénenla
producciéndelaeritropoyetina, 90%delacualprovienedelrifion.Porlo
generalesdeltiponomocitico,nomocrémico,coneritrocitosimegulares
enformayrelacidneritroide. Otrascausassonlavidamediaeritrocitaria
mascorta, laretencionde metabolitostoxicos queinhibenlahemato-
poyesis lapérdidasanguineapordefectodelaagregabiidadyadhesividad
delasplaquetassecundariaalauremia, queconduceadisminuciondel
facor I plaquetario, la deficencia de hiero, € hiperparatioidismo, el
hiperesplenismoyeldepésitodealuminioenlameduladsea. Tambiénse
presentaaumentoenlosnivelesdeprostaciclina, disminucidndelfactor
VillyeldevonWillebrand,quepredisponenalsangrado.

45.1.2.Osteodistrofiarenal
Seconsideraqueseiniciacuandolafitracionglomerularsehaperdido

enun25%.Lapérdidadelamasarenalydelal-a-hidroxilasadelttibulo

proximalevitaladihidroxilaciéndelavitaminaD, restandole 90%desu

actividadfinal. Comosufunciénprincipalesaumentarlaabsorcion

intestinaldecalcioyfosforo, rapidamentesepresentaunadisminucionen

s nves decdoo sdio sendo € pincpd esimuo para k| hipersecredon

dehormonaparatiroidea.
Larespuestaaestehiperparatiroidismoesunaumentoenlaresorcion

Gseadecalcio, paratratardemantenerennivelesadecuadosdecalcemia.

Este mecansmo leva a una descaldficacion Gsea y caldficaciones en tejdos

extradseos.Semanifiestacomodoloreséseasgeneralizadosquelimitania

deambulacion, producedeformidadenlasfalangesdistalesqueseacortan

yredondean(palilodetambor), pérdidadelaestaturapordisminucion

deltamafiodelasvértebras,aumentodeldiametroantero-posteriordel

torax,  caldficaciones exradseas, tumores pardos y fracturas  patoldgicas.

4.5.1.3.Otrashormonas
Losnivelesdeprolactinaseencuentranelevados,especialmenteenlas

mujeres, porincrementotantoenlaproducciéncomodisminuciénensu

degradacion. Tantohombrescomomujeresconuremiapresentanalteracion

en su funcion  sexual 'y reproductiva. Se presenta el sindome de galactorea-

amenorrea. Esexcepcional que unamujergquede enembarazocuandola

creatininaséricaesmayorque 3mg/dL,ysilologra, usuaimenteel

productonollegaatérmino.Encasodelogrario, elfetogeneralmentees

debajopeso,conretardoenelcrecimientointrauterino.Enlasmuijereslo

anteriorobedeceanivelesbajosdeestrégenos, queademaslievancon

frecuenciaalaamenorrea. Enloshombresesusuallaimpotencia, la

oligoespemia, la aofa  testicular, la dsplasa de cdlas gemindes yla

disminuciénenlosnivelesdetestosterona.

4.5.2. Alteracionescardiovasculares

Sonmuttiplesyexplicancasilamitaddelasmuertesenlospacientes
conuremia.Principalmentesonla hipertensionarterial, laenfermedad

23



coronaraylapericarditis .Lahipertensiénarterial sepresentaen80-90%
depacientesconlRCenalgiinmomentoenelcursodelaenfermedady
puede serlaprimeramanifestacion de ella. Aumentael riesgo de
enfermedadcoronaria, fallacardiacayenfermedadcerebrovascularyes
pococominenaduellospacientesconnefropatias perdedorasdesal,
enfermedadestibulo-intersticiales, enfermedadrenal poliquisticay

i i codnica.  Las causas son la reenddn  de sal y agua, el aumento
enlaactividaddelsisterarenina-angiotensina-aldosteronayelaumento
deltonosimpatico.

La pericardits puede eser reladoneda oon B IRC per se, o oon la déiss.
Laprimeracadavezsepresentamenos,graciasaliniciotempranodela
didlisis,yeselresultadodelauremiaavanzada, porlasobrecargade
liouidos, la eevacon del aodo Uico, la serosiis y & hiperparatiroidismo.
Esunamanifestaciontardiaysuaparicionprecedalamuerteenpocosdias
osemanas.Semanifiestapordolorretroestemalqueempeoraconelcambio
de posiciones, generdmente  se auscula el tipco  frote  pericardico, e cua
puededesaparecerenlapresenciadeltaponamientocardiaco. Cuandose
presentaduranteladialisis, las causasincluyenunprocedimiento
inadecuado, lasobrecargade volumen,laacumulaciénde moléculas
medianas,laterapiaconheparinayelhiperparatiroidismo.

4.5.3.Alteracionesrespiratorias

4.5.3.1. Pulménurémico

Sudiagnésticoesdificil, porque seconfunde conlasobrecargade
volumendelafallacardiaca..Sinembargo,cuandonoexisteunaevidencia
deésta,yradiolégicamenteseobservasobrecargahiliareimagendealas
enmariposa,esposiblehablardepulménurémico.Puedeexistirhemoptisis
de severidad  diversa.
4.5.3.2.Neumonitisurémica

Esunaformaextremadeledemapulmonarurémico, enelcualse
presentan  depdsitos  de flina  y acumulacion  de liquidos  dentro  del  alvéolo,
frecuentementeasociadaconhemorragiaalveolar.Eldesarrollodeesta
neumonitisnoguardacorrelaciénconelgradodefallarenal.

Noexiste una altteracion caracteristica de la peura enla uemia; cuando
sepresentan, losderramespleurales sonserosanguinolentosohemo-
rrégicos, tipoexudado, altosenconcentracionde proteinasyDHL,y
recuentoaltodelinfocitos. Enlabiopsiapleuralseencuentrapleuritis
454. Alteracionesneuromusculares

Lostrastomosdelsistemanerviosocentralsemanifiestandevariadas
maneras,comoincapacidadparaconcentrarse, alteracionenelcalculo,
insomnio o somnolenciaexcesiva, pérdidade lamemoria, psicosis,
depresion, fatigabilidad, calambres, asterixis, parestesias, vértigo,
mioclonias, fasciculaciones, estuporycoma. Miocloniasespontaneas
similaresalasquesepresentandurantelafasedesuefiosuperficial,son
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contraccionesrapidasde unaextremidadoeneltroncosinobjetivoo
direccibndeterminada. Sonfrecuenteslasconvulsionestonicocionicasen
relacionconencefalopatiaurémicaosecundariasahipertensionarterial
e

4.5.4.1.Encefalopatiaurémica
CuandolaRFGesmenoral0mL/minesfrecuentelapresenciade
algunasdelasmanifestacionesenunciadaspreviamente,yqueconstituyen
unespectrogquevadesdelaalteracionenlafuncidncognoscitivahastael
desarrollodeletargia, desorientacionocoma.EnelEEGseencuentraun
trazadodeondaslentas,yenelcerebropuede hallarseaumentoenel
contenidocalcico,loquesugiereunpapeldelaPTHcomoneurotoxina.

4.5.4.2.Sindromesrelacionadosconladidlisis

Desdeprincipiosdeladécadadel 70sedetectountipodeencefalopatia
relacionadaconeltratamientoenlasunidadesdehemodiélisis. Finalmente
sehallbguelacausaeraniosaltosnivelesdealuminioenelaguausadaen
este proceso, Y que producia  dispraxia, mioclonia, demencia y convulsiones,
sindrome conocidocomo«demenciapordialisis.»

Enlaactualidadestetipodealteracionyanosepresenta,dadoqueel
aguaestratadaporunmecanismoqueextrae elaluminio, laésmosis
inersa.  En délisis también puede ocunir el sindome de desequilbrio post-
didlisis, porlogeneralenlasprimerassesiones,yqueseoriginaporla
répidadisminuciéndelosnivelesséricosdetrea,oporundesequilibrio
entreladisminuciondelapCO2enlasangreylascélulascerebrales;se
manifiestaclinicamente porcefalea, nauseas, vomitoyenocasiones
convuisiones.
4.5.4.3.Neuropatiaperiférica

Esunacomplicacionfrecuenteenlauremia;sucompromisoiniciales
massensitivoquemotor, simétrico,concompromisodistalyenmiembros
inferiores, condistribucionen“guante”y“bota”,ymanifestadopor

iasyhomigueos. Tambiénesfrecuentelaocurrenciade!sindrome

delaspiemasinquietas”, cuyaetiologiaytratamientosedesconocen,y
caracterizadopormovimientoscontinuoseinvoluntariosdelaspiemas,
principalmenteenianoche, levandoaalteracionesdelsuefio.Ladidlisis
nosiempremejoraestaneuropatia,enlagqueloshallazgospatologicos
sonladegeneracionaxonaldistalcondesmielinizacionsecundaria.

4.5.5. Alteracionesinmunoldgicas
Tantolarespuestahumoralcomolacelularestanalteradasenpacientes

conlRC.Larespuestadelosanticuerposadiferentesantigenasesanomal,

lo msmo que la acivided  leucodiaria. Aveces se preseria  linfopenia, atrofia

delosorganosiinfoidesydisminuciondelascélulasBcirculantes,loque

predisponeainfecciones. Elconteodeneutréflosesnommal.Lafraccion

C3delcomplementoestadisminuidaylarespuestacutaneaalosalergenos

estaretrasada, condisminuciénenlaquimiotaxis. Enrespuestaala

infeccion, lospacientesurémicosgeneranmenosrespuestafebril.
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4.5.6.Alteracionesgastrointestinales

Todoslossegmentosdeltractogastrointestinalestancomprometidos
enlauremia. Aniveloralsepresentanestomatitisyparotidits;effetor
urémicoesunhallazgomuycaracteristico,yqueelpacienterefierecomo
sensaciéndeorinaenlaboca,seproduce porconversiondelreaenamonio
enlasaliva.Ocasionalmenteenelesdfagopuedenencontrarsealteraciones
en la moatiidad, con refuo v esofagts.

Enelestdmagosonfrecuenteslasnuseas, elvomito, lapirosis,las
epigastralgias, producidasporhipergastrinemiaocasionandoenun65%
delospacientesgastroduodenitiserosivaempeoradasporelexcesode
medicamentosylos sangrados. Anivelintestinal esinfrecuenteel
compromiso, pero cuando se presentaincluye lesiones petequiales,
constipacion, dareas no especficas, diverticulosis, perforacion,
extensa 0 angiodisplasia.

Enelhigadosepresentanalteracioneshastaenel90%delospacientes
sometidosadidlisis, principalmentehepatomegalia, fibrosisperiportal,
metamorfosisgrasayhemosiderosis.Lashepatitisvirales,enespeciallos
tiposByC, complicanatinméslasituacion,aunquelamenornecesidad
detrasfusionesdesdelaintroducciondeleeritropoyetinahamejoradoeste
hecho.

4.5.7.Alteracionesdermatoldgicas

Lapielrefiejaalteracionessecundariasalamayoriadelostrastomos
observadosenlauremia. Laanemiaylaretenciéndeurocromoslievana
palidez,losdefectosdelacoagulacionhacenfrecuentelaaparicionde
eguimosisyhematomas, yel hiperparatiroidismosecundarioconducea
pruritoyexcoriaciones.Enalgunospacienteslaelevacionydepésitode
melaninallevaahiperpigmentacion.

Anteriormente, cuandonoexistianlostratamientosofrecidoshoyen
diaenformatemprana, eracominobservarunpolvillofinoyblanco
depositadoenlapieldelacara,troncoyextremidades,comoproductode
laevaporaciéndelsudorconaltosnivelesde Urea, fenémenoconocido
como“escarchaurémica’”.

Elpruritoeselsintomacutaneomascomunrelacionadoconlauremia;
puede presentarse desde gradostempranosde IRCycomprometeamas
del80%delospacientesenalginmomentodel cursode suenfermedad.
Puedeinterferirconlaconciiacidndelsuefio.Sucausanoseconoce, pero
sehanimplicadolaxerosis, elhiperparatiroidismosecundario, laatrofia
de las géndulas sebaceas y las alteraciones de los iones divalentes.

5.CLASIFICACION

DesdeelpuntodevistapracticoresultatticiasificarlalRCsegunel
gradodeseveridad, talcomolosefialalatablal.

EnlospacientesdiabéticosseconsideralRCenestadoterminalcuando
lacreatininaséricaesigualomayorque8mg/dL,oladepuracionde
creatininaesmenorde 15mL/min.
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Clasificacion de la Insuficiencia Renal Cronica, segun la severidad

Grado de Severidad Creatinina sérica (mg/dL) RFG (Depurac. creatinina) (mL/min)
Leve 1,5-3,0 30-70
Moderada 3,0-8,0 15-30
Severa 8,0-10,0 10-15
Terminal >10,0 <10

Teba 1

6. MANIFESTACIONES CLINICAS

Yahan sido revisadas ampiamente enla seccion previa de fisiopatologia
las  implicaciones de la IRC sobre los diferentes Oganos y sistemas,  en donde
guedaclaramente demostradocémoelrifiénesunérganoconfunciones
excretorasyendocrinas,yquecontribuyeenformanotoriaalaregulacion
del volumen corpord, la presion sanguinea y el equilbrio electroltico, A
considerando,ademas, queel20%delgastocardiacovaaeste rgano,
cuyopesoesapenasel0.4%delpesocorporaltotal. Esldgicoporlotanto
quelalRCtenganotablesimplicacionesentodalaeconomiaysus
manifestacionespuedansermuyvariadas, desdeserasintomaticaen25%
deloscasos, hastamanifestarse contodoel cortejosintomaticodel
sindromeurémico.

LalRCleveesusualmenteasintoméatica,aunconnivelesdecreatinina
de2mg/dL, queindicarian unapérdidadel 50% de lamasarenal
funcionante. EnlalRCmoderadalomascaracteristicoeslapresenciade
anemialeve, que se manifiestacon hipodinamia; confrecuenciase
presentanparestesiasycalambresenlosmiembrosinferioresyaveces
cefalea, porlapresenciadeHTA. Tambiénesfrecuentelapoliuria, por
alteracionesenlacapacidaddeconcentracionydiucion.

ApartirdealteracionesenlaRFGtantempranascomo70mL/minpuede
presentarseuncambioenelmetabolismodelosionesdivalentes, que
conduceahipocalcemia, hiperfosfatemiaehiperparatiroidismo,loscuales,
dependiendodelaseveridaddelalRCylossuplementosofrecidosal
paciente, puedenconduciraunaosteodistrofiarenal (productoCalciox
Fésforo>70).

EnlalRCseverahaymarcadafatigabilidad, nduseas, palidez, halitosis
uémica, asena Yy aleradones dd suefio. Es caracterisico d coor ‘tenoso’
delapiel. LaIRCterminalusualmente,aunquenosiempre, semanifiesta
porelsindromeurémico,consistenteennauseas, vomito,malestarmarcado,
asenia,  hiporexia, palidez,  haliosis y, aveces, acumulacdn de liquidos  en
d tercer  espaco.
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Dependiendodelaenfermedadcausalydelosérganosextrarrenales
comprometidos, lalRC puedeacompafiarse dealteracionesdelavision
(diabetes), dsnea, ofopnea y anesaca (ala  cadaca  congesiva), arralges
y ariis (LES, artits reumatoidea), manifestaciones neuoldgicas  (célcuio
ymemoriaalterados,sindromedelas“piemasinquietas”)ydisminucion
de o fericed yl bdo, ete ors

7. DIAGNOSTICO

Todaslasenfermedadesqueafectanlosrifiones, bienseaprimariao
secundarimente, puedenpotencialmentellevaralestadodel.R.C.,siendo
variableeltiempoenelcualéstasedesarrolla. Laexpresionclinicade
disfuncionrenaleslimitada.yportantopuedepasarinadvertida. Enlos
casosdelRCsecundarialossintomasysignosvanacorresponderalosde
laenfermedadetioldgicay puedenpredominarsobreelsindromeurémico;
cuandoestesobrevieneusualmentecorrespondenadisfuncionesdeotros
6rganosy sistemasy pueden aparecer como norelacionadas con
enfermedadesrenales. Ejemplosde dichas situaciones son: palidez
progresivainexplicada, disminuciondelacapacidaddetrabajo,cefalea,
nauseasovomito,neuropatia,etcétera.
71 Hstoia  dinca
Comoentodaslassituacionesmédicas,laadecuadahistoriaclinicaes
labase fundamental paraelinicio del estudio de un paciente con
insuficencia renal codnica (Nivel de BEvidenca |, Recomendacion Grado A).
Portanto,serequiereunaexhaustivaanamnesis, poniendoénfasisen
elsistemarenalygénito-urinario. Interrogar sobre sintomascomo:
hematuria,  oliguria, anuia,  edemas, polaguiuria, poliuria, disuria, piuria,
pujoytenesmovesical, nocturia, retencidnoincontinenciaurinarias,
modificacionesenelchorrourinario, dolorlumbarycolicorenal,
estranguria, polidipsia, manifestaciones hipertensivas (cefdlea, trastomos
visuales, epistaxis),impotencia,disminuciondelalibido,amenorrea,
oligomenorrea, polimenorrea, esterilidad, menometrorragia.

7.1.1. Antecedentespersonales

Debeindagarse porlosantecedentes de enfermedadesrenalesy
ssAmicas, necdones (heypetits B, hepeliis ~ C, SIDA, s, tuberculosss),
exposicidnatoxicos (laboraloambiental), consumo de substancias

psicotrépicas, analgésicos. Historiafamiliar deenfermedadrenal,,
metabdlica,endocrina, hipertensiénarterial, causasde muertedelos
famiaes

7.2.Examenfisico
Enelexamenfisicodeberaenfatizarseenlamediciondelapresion

arterial enlas tes posicones, fondo de go, sstema cardiovascular, examen

renalqueincluyaauscultaciondelapresenciade soplosabdominalesy
determinaciéndeltamafiorenal tactorectalyvaginal,blisquedadeedemas

28



detobillosoderegionsacra,examenmusculoesqueléticoparadeterminar
la presencia de neuropatia, miopatia U osteodistrofia renal.

7.3.Factoresagravantes
Considerarlapresenciadefactoresagravantesparalaprogresiondela
insuficienciarenal,quesisecorrigen, puedendisminuirsuseveridado
reasar  su desamolo:
1 Disminucidndelvolumenvascular(NiveldeEvidencial, Recomendacion
GradoA).
a Absoluto:Usoagresivodediuréticos, pérdidadeliquidosporelracto
gastrontestingl, deshidratacion.
h Efectivo:Bajodébitocardiaco, hipoperfusionrenalconenfermedad
ateroembdlica,enfermedad hepdtica  con ascits, sindrome  nefrético.
2 Drogas(NiveldeEvidencial,RecomendacionGradoA):Aminoglicésidos,
inhibidores de la siness  de prostaglandinas, principalmente en estados
dedepleciondevolumen.
3 Obstruccion(Nivelde Evidencial, RecomendaciénGradoA).
a Tubular.AcidoUrico,proteinadeBence-Jones,efc.
h Postiubuiar: Hipertrofia prosttica, necrosis peplr,  caodos.
4  Infecciones(NiveldeEvidencial, RecomendacionGradoA): Sépsiscon
5 Toxicos (Nivelde Evidencial, Recomendacion GradoA): Mediosde
contraste, principalmente en pacientesdiabéticosodepletadosde
volumen.
6 Cirsishipertensivas(NiveldeEvidencial, RecomendacionGradoA).
7 Metabdlicas (Nivelde Evidencial, Recomendacion Grado A):
Hipercalcemia,hiperfosfatemia.
7.4.Exdamenesdelaboratorio
Los examenes de laboratorio iniciales deben ser B wuoandlss (Nvel  de
BEvdenca |, Recomendacion Grado A), la cealinina séica (Nivel de BEvidenca
I,RecomendaciénGradoA),yun hemoleucograma completo (Nivelde
Evidencial,RecomendaciénGradoA).
Ene pimero pueden halarse  iso 0 hipostenuria, proteinuria cudlitativa,
microhematuria, glucosuria, leucocituria, cristaluriaycilindruria
(principalmente cilindroshematicos, leucocitarios,anchosocéreos);
ademaspuedenhallarseelementosextrafiosalaorina, comoparasitos,
bacterias, hongos,quepuedencrientarhaciaettipodepatologiacriginal.
La proteinuria puede variar desde no ser detectable  hasta € rango nefrdiico,
gue enestadosterminales puede disminuir,debido alareduccion
concomitanteenlaRFG;asimismo, presenciadecuerposcetonicosenla
diabeteseinanicion,aumentodeurobilinégenoodebilirubinasenlas
Silacreatininaséricaesigualomayoral,4mg/dLesanomal,ydebe
confirmarse conunanuevamuestra, einiciarentalcasolosexamenes

complementarios, paradeterminarsielpacientepresentaunainsuficiencia
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renalaguda, unaagudizaciondeunainsuficienciarenalcronicaestable
precipitadaporunestadodesencadenante, osiesunainsuficienciarenal
conica  progresiva.

Enlapracticaclinicasepuededemostrardisminuciondelafitracion
glomerular mediante ladepuracion de creatininao conelusode
radiois6topos,oenestadosmasavanzadosporunaelevaciondelosniveles
decreatininaynitrégenouréico (BUN). Noobstante, cuandoéstosse
presentanenformaaisiada,esprecisoacompafiariosdepruebasadicionales
quedemuestrenelestadodecronicidad, pues,dehecho,escomiintener
dificultadparasepararlalRCdealgunosestadosdeinsuficienciarenal
aguda.

7.4.1.Pruebasdefuncionrenal

Lafitracidonglomerularpuedesermedidaconseguridadyprecisionen
losestudiosclinicospormediodeladepuraciondesubstanciasmarcadas
conradioisGtopos(Nivelde Evidencial, RecomendacionGradoA).

Sinembargo,debidoadificutadestécnicasyalaltocosto,seestan
investigando otros marcadores defiltracion. Las medicionesdela
depuraciondelacreatininaydelacreatininaséricasonaceptablespara
estimarlafiltraciénglomerular;sinembargo, debe hacerceenforma
frecuenteparavalidarloshallazgos(NiveldeEvidencial, Recomendacién
GradoA).

Lamediciondeotrasfuncionesdelrifion, talescomolapermeabilidad
amacromoléculas(albimina, proteinas,dextranos)(NiveldeEvidenciall,
RecomendaciénGradoB)yelestudiodelaestructuradelrifion(Nivelde
Evidenciall, Recomendaciéon Grado B), deberaserevaluadoenla
enfermedadrenal progresivaparaestablecer supapelcomoposibles
medidoresdelaevolucionenlosestudiosclinicasLasmésutiizadasenla
dinca son la ceatnna  y el nitdgeno  ureico 0 BUN(«Bood Urea Nitrogers)
(NiveldeEvidencial,RecomendacionGradoA)

billdadylaespecrﬁudaddelacreannlnasonbastantebuenas
enlainsuficienciarenalavanzada, puesnoesposibletenerlRCavanzada
sinsuelevacion. EIBUN puedeestaraumentadoencasosdedeplecionde
volumenporhemoconcentracion,enestadoshipercatabdlicosycuandola
deta es muyrca en proteinas. Los valores de referenca de creatinina varian
segUnlosdiferenteslaboratorios,peroengeneralsonde1.2al.5mg/dly
losde BUNmenoresde23mg/dl.

Ladepuraciondecreatinina(NiveldeEvidencial, RecomendacionGrado
Atieneelinconvenientedesermésdificiiderealizar, requierequese
practiquerecolecciéndelaorinadurante24horas,locualintroduceun
factordeerrorpotencialysedemoraestemismolapsoenobtenerselos
resultados. Losvaloresdereferenciatambiénsonvariablessegtnel
laboratorioylasuperficiecorporaldelenfermo.Oscilanentre 70y 125
mi/minuto.Hayunaférmulaparacalcularestevalorenformarapida,con
baseeneldatodelacreatinina,relacionandolaconiaedad,elpesoyuna
constante. Sedenominala«formulade CocroftGaus»yes:
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y » (140 - edad en afios) x (peso en kg.)
Depuracion de Cr sérica =

Cr sérica mg/dl x 72

Esunaherramientaparacélculorapido,noreemplazalamedicionreal
de la depuactn, es (i pincpaimente para dosificar b terapa
peronosedebe sobrevalorarsu utilidad (Nivel de Evidencialll,
RecomendaciénGradoB).

Lamediciondelestadoacido-base(NiveldeEvidencial, Recomendacion
GradoA)esttil, puesfrecuentementeseencuentraacidosismetabdlica,
pordisminucidnenlaexcrecidondelosacidosorganicosydisminucionen
laproducciéndeamonio. SonvaloresusualesdepHsérico7.25-7.35,HCO:
10-15mEqg/LypC0O2 25-30 mm Hg.

7.4.2.Determinaciondeelectrolitos
ElpotasioseelevasdloenfasesterminalesdelalRC,cuandolaRFGes

menorque5-10mL/minocuandose presentaanuria. Estosedebeala
alteraciondelabombaNa-K ATPasaporlastoxinasurémicasyala
insuficiente excrecon  del i6n por los sistemas  exrarendes
comoelcolon. Usualmente, porcada0.1unidadesqueelpHdescienda,
aumentael potasio 0.6 mEqg/L. En el EKG (Nivel de Evidencial,
RecomendaciénGradoA)puedenencontrarsealteracionesdelaondaT, el
segmento PRoel QRS, comomanifestacionde los niveles de potasio,
usualmentehipercaliemia(Nivelde Evidencial,RecomendacionGradoA).

7.4.3.Acidourico

Eléacidourico(Nivelde Evidencial, Recomendaciéon GradoA) puede
clevarse, reflgando  disfuncon tubdlar, pero su dfuson  haca
gastrointestinal,dondelasbacteriasproductorasdeuricasalotrasforman
enalantoina, hacequeseararoencontrarnivelesséricossuperioresal2
mg/dL.Porello,loscuadrosgotosos propiamentedichossondeescasa
ocurrenciaenlalRC,enlacualtambiénsepresentaunaalteracionenla
respuestainflamatoriadelosmacrdfagosalosnivelesaltosdecristales
U

7.4.4. Hemoleucograma

Enelhemoleucograma (Nivelde Evidencial, Recomendacion Grado
A),laanemiaesnormocitica, normocrémica, peropuedellegaraser
microcitica e hipocdmica.  Los niveles  de eriropoyetna (Nivel
I, RecomendaciénGradoB)estaninvariablementedisminuidos.

Ladeterminaciondelahormonaparatiroideausualmente sefialaun
aumentoentrely10veceselvalornormalsuperior,peropuedellegara
sermayor. Serecomiendarealizarlaalmenosunavezalafio.

7.5.Estudiosimagenologicos

Laecografiarenal(Nivelde Evidencial,RecomendacionGradoA) puede
revelarrifionespeguefios,aunquehayexcepciones(eltamariodelostifiones
seencuentranomealoaumentadoenlanefropatiadeladiabetesmeliitus,
elmielomamuittiple, laenfermedad poliquisticaolahidronefrosis,

i

regulatorios,

el contenido

de Evidenca
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glomerulonefritisrapidamente progresiva, amiloidosis);aumentoenla
ecogenicidad,ypérdidadeladiferenciacidncortico-medular.Esfacilde

redizar  y no es invaswo.  Se dasiican los halazgos ecogrdficos en grados |
alV, ayda aevauar anomalias congénies o adquiidas del facto  urinario.

LosrayosXdeabdomensimple (NiveldeEvidencial, Recomendacion
GradoB)daninformacionsobrelapresenciadecalculosradio-opacosy
ayudanavalorareltamafiodelosrifiones, peroserequiereunavigorosa
preparacionintestinalqueavecespuedegenerardeshidratacion, lacual
puedeserdeletéreaparalafuncionrenal.

Laurografiaexcretora(Nivelde Evidencial, RecomendaciénGradoB)
mostrararetardoenlaconcentraciénylaeliminaciondelmediode
contraste. Esteestudionoestaindicadoenestosenfermos, porcombinar
lanefrotoxicidaddelmediodecontraste conladepleciondevolumengue
producenelayunoylatomadellaxante requerido paramejorarla
Visualizadon de los rifones.

Lagamagrafiarenalcon DTPAmarcado contecnecio 99 (Nivelde
Evidencial, Recomendacion GradoB) mostraraperfusiénrenalnormaly
unas curvas de excrecion notoriamente disminuidas. En casos de
enfermedadrenalisquémicapodraverseademasalteraciondelaperfusion
enunooenlosdosrifiones.

La arteriografia (Nivel de Bvidenca |, Recomendacion Grado B) se realza
cuando no se obiene  informacion  satisfactoria con los estudios de ecografia
duplex o tipex  para circulacion rend (Nivel de BEvidenda |, Recomendacion
GradoA);seempleaencasosdenefropatiaisquémica,ytienelosriesgos
deagravareldeteriorodelafuncionporlanefrotoxicidaddelosmedios
de contraste.

7.6.Quimicasanguinea

Generalmenteseencuentrahipocalcemia(7a9mg%)ehiperfosfatemia
(mayorde5.0mg%) causadas por el hiperparatiroidismo secundario
combinadoconloshivelesbajosde1-25dihidroxicolecalciferol.(Nivelde
Evidencial, Recomendacion GradoA). Sihay hipercalcermia, debera
sospecharselaposibiidaddeunaneoplasia.

7.7.Estudiosanatomopatoldgicos
Eslapruebaconfimmatoriadelalesionrenal. Tieneelinconvenientede
serinvasiva.Serealizaporpuncidnpercutaneaoquirirgicabiopsiarenal
acieloabierto)atravésdemicrolumbotomia;estadiimaseempleaenla
IRCestablecida, debidoprincipalmentealriesgodehemorragiaquela
acomparfia(Nivelde Evidencial, RecomendacionGradoA).
mononuclear,esclerosisglomerulardegradovariablesegunlaetiologiay
laseveridad del proceso, ylesiénde losvasos, que vadesde el
engrosamientode laparedaladisminuciéndelaluz arterial. Es
caracteristicoquecuandoyahaylRCavanzada,noesposiblerealizarel
diagndsticoetiologicodelaenfermedadquelacausa. Sielpacientees
Visto por pimera vez cuando ya ésta en fala  avanzada o terminal, la entidad
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causantedelalRCsolopuedeaproximarsealdiagnésticoporlahistoria
clinica. Desdeelpuntodevistapréctico,cuandolacreatininaesmayorde
4mg/dl,esdepocautiidadpracticariabiopsiarenal puesloshallazgos
seranlosdelaesclerosisrenalsinqueseaposibleesclarecersucausaen
formaconcluyente.

8. TRATAMIENTO

Unavezsehagaeldiagnésticodeinsuficienciarenalcronica,sedeben
establecermedidasparatratardedisminuirlavelocidaddelaprogresion
delamisma,lascualesestanunidasasucausa,portantovariarandeun
pacienteaotro. Sinembargo, hayalgunasque puedenconsiderarsede
unamanerageneralparatodoslospacientes. Estasson:

1 Controlestrictodelahipertensionarterial(Nivelde Evidencial,

RecomendacionGradoA).

2 Restricciénproteica(Nivelde Evidencial, RecomendacionGradoA).
3 Disminur el desamolo  de la osteodistofia rena (Nivel de BEvidenca |,

RecomendacionGradoA).

4 Atenuarelestadoanémico(Nivelde Evidencial, RecomendacionGrado

A
5 Controldelahiperiipidemia(NiveldeEvidencial, RecomendacionGrado

A

6 Pevenr yocomegr los tasomos  hidroelectolicos (Nvel  de Bvidenda
I,RecomendacionGradoA).

7 Bvitar medicamentos u oras substancias  nefrotdxicos (Nivel  de Bvidenca
I,RecomendacionGradoA).

Podriamos dividiren dos etapas el manejo de los enfermos con
insuficiencia renal conica  La pimera fase comesponderia a manejo entre
el inco dela enfermedad y la fase terminal.

Elmanejoenestafasetiene porobjetodisminuirlavelocidadde
progresidnhaciaelestadioterminalyasiretardarianecesidaddeterapia
dereemplazorenal(didlisisotrasplante) Asuvez,debencontrolarselas
alteracionesmetabdlicasoendocrinasdesencadenadasporlapérdidade
lasfuncionesrenales,locualllevardamenordeterioroaniveldevarios
sistemas,comocardiovascular,hematoldgico,osteomuscularyneurologico.
Lasegundaetapacorresponde.alafaseterminaldelaenfermedadyseha
denominado como «terapia  de reemplazo  renabs  (didlisis y trasplante renal).
Eneste momentohay querealizar procedimientosterapéuticos, para
reemplazariasfuncionesrenalesyevitarasilamuertedelpaciente.

8.1.Dieta

Tradicionalmente,sehaconsideradoladietacomounpilarfundamental
en e tratamiento de la IRC, se ha evoluconado  desde una restriccion severa,
queafectabaalpacienteatalgradoqueempeorabalayadeporsievidente
desnutricion, hesa la fbetad enla ingesta de dimenos (Nvel  de Bvidenca
I,RecomendacionGradoA)
Todasestasconsideracionessehanbasadoenprincipiosfisioldgicos,
los cuales se hanmodificadoamedidaque se handescubiertonuevos
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conceptosdeadaptaciénrenalacargasproteicasaltas. Sehacomprobado
gueunaadecuadanutriciondisminuyelamorbimortalidadencualquier
entidad, particularmenteenialRC enlaquelaspérdidasproteicaspueden
seraltas, elingresoporsimismopuedeestardisminuidoyelcatabolismo
aumentado, loque producequeelbalanceproteiconetoseaprecario.

LasadaptacionesfisiologicasenelmetabolismolipidicoenlalRC
ameritanunjuiciosoyagresivomanejo; deigualmanera, elmetabolismo
deloscarbohidratossufreadaptacionesquemerecenrealizarajustes,ya
quelaingestacaldricaseequilibraaexpensasdelincrementodelos
carbohidratos, perosiserealizandeunamaneraliberalseinduceunaruta
alternaparadepositos grasos, agravandoeltrastornolipidicoya
mencionado.

Enla IRC, la resstenca periférica ala inslina  estA aumentada, pero su
depuraciénestaafectada,locual puedetraerconsigounafluctuacion
inesperada en las dfras  de gicemia.

Laintervenciénnutricionaltempranaconcantidadbajadeproteinas
dealtovalorhiolégico,hademostradobeneficiosencuantoareduccion
enlaprogresiénhacialafallarenalterminal, peroenpacientesconmayor
compromisodefunciénrenal,éstonohapodidosertancontundente.

Unavezseinstaureunaterapiadereemplazorenalsedebeadecuarel
tratamientonutricionaldeacuerdoalamodalidadescogida.

8.1.1. Recomendaciones paraevaluacion

nutricionalenlRC

- Valoraciénde pardametrosantropométricos: peso, talla, superficie
corporal,plieguedegrasa.

- Valoracioénde estados asociados: dislipidemia, intoleranciaa
carbohidratos, hiperuricemia,disfuncionhepética.

- Mediciondedepuraciondecreatininaserica, proteinuria,acidodirico,

pefl  lipidico y electrolfico, ablmina séica,  proeinemia, proteinuria
en oina de 24 hoas, fosfatasas alcalinas, cado y fosio, fransiening,
hemoleucograma.

- Revisidn  timestral de los anteriores parametros.
Basados en los anteriores  datos, establecer  estado nutiicional y adecuar
elaportecaldricobalanceadodeacuerdoalasvariablesdelpaciente. Si
aunnoesnecesariolaterapiade reemplazorenal,esrecomendable
restringirelaporte proteicode 1a0.8gr./kg./diadeacuerdoala
depuraciéndecreatinina, peroreemplazandolaspérdidasproteicaspor
oina ye déict deabimna sSfica S exdsiese
Enestadosméasavanzados, mientrasseinicialaterapiadereemplazo
renalydeadectiaalpacienteparaello,sepuedeprescribirunadietade
proteinasde0.6gramos/kilogramo/dia, locualimplicaunseguimiento
masestrictoydeterminacionfrecuentedelosparametrosnutricionales.
Dadoqueestetipoderecomendacionesnutricionalesrestringenenla
dietaconvencionallosaportesde acidofdlico, hierro, vitaminasdel
complejoB,zincycalcio,debenaportarsefarmacoldgicamente. Elcalcio
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serecomiendaadministrarse enformade carbonatode calcio, yaque
cumplefuncionesdereemplazo,quelantedefosfatosyantiacido.

Siseencuentraelpacientebajoterapiahemodialitica, losaportes
proteicosdebensernommales,yaquesiseformulaadecuadamente, larata
catabdlicaproteicadebemantenerseenniveleséptimosylospardmetros
deoptimadidlisisdebensuperarindicesdeKT/VV1.4,auncuandoeste
padmetro  tene  sus limitaciones, pues debe valorarse  la recirculacion de la
sangreaniveldelcircuitodedidlisis,considerarelmomentoenelquese
redizan  los andiss  y que al uiizar los mismos valores, pero apicando  les
diferentes,fdrmulasexistentesenlaactualidadsepuedenobtenervalores
diferentesyfinalmenteque, sevaloraelestadodelpacienteeldiaenque
serealizalaprueba, peronoindicacomoessucomportamientodurante
todas las semanas. Se estan desanolando tecnologias  que pemitan  realizar
estasvaloracionesencualquiermomentodelprocesodedidlisis.

Siseencuentraendidlisisperitoneal losrequerimientoshidricosson
mayoresaligualqueelaporteproteico,yaqueestetipodetratamientose
comportacomounestadoperdedordeproteinasporelliquidodialitico,
porlotantodebenreemplazarceenigualmedida.

Enelpacientecontrasplanterenal,larecuperaciéndelasfunciones
renaleshacequeelapetitosearecuperadoyalavezelusodeesteroides
estimulaainmaselgustoporlascomidas,enestecasodebeprestarsele
asesoriaparaimpedirestadosde sobrepeso. Lasdislipidemiasenlos
trasplantadossonmasfrecuentesqueenlapoblaciongeneral,porlotanto
esimportantevalorarlasycorregiias, puestienenincrementadoelriesgo
cardiovascular .

Enlaprimeraetapa deltratamientoelmanejoesconsevadorylopuede
realizarcualquiermédico. Lareduccidnproteicaconsiguedisminuirla
hiperfitracion y con eso reladar la veloddad  de progreso  de la enfermedad.

8.2. Tratamientodelahipertensionarterial

TantoenelEstudioLongitudinaldelaDiabetescomoenelMRFIT,seha
identificado una asocadon  importante  enre  los niveles  de presion  arterial
ylavelocidaddelapérdidadelafunciénrenal,creandolapresuncionde
un papel causal paralahipertension. Sus mecanismos patogénicos
fundamentalesatinnoestanbienestablecidos.
Hayevidenciaexperimentalenlaasociaciénentrehiperfitraciony
deteriorodelafunciénrenal Lahiperfitracionglomerularesunhallazgo
frecuentementeencontradoenlanefropatiadiabéticainicial Alnestapor
demostrarsequeeldariorenalprogresivoestalimitadoexclusivamentea
aguellospacientesqueexhibenunahiperfifracionsostenida.
Lahipertensidnpuedeseragravadaporlaangiotensinall,debidoasu
efectosobrelaarteriolaaferentedelglomérulo, lacualsehademostrado
quetiene actividad mitogénica. Elcompromisorenalse asociaenun
porcentajecercanoal90%conlapresenciadeestadosvariablesdeHTA.
Sucontol  adecuado modiica la progresion  de la insuficiencia rend. Se
deben evier los contoles  imeguiares, ya que las dffas elevadas de presion
arterialenformasostenidasonunfuerteindicador deriesgo para
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enfermedadrenalterminal. Laapariciondefallacardiacaydeinfartode
miocardio  eleva la posibiidad de fala renad en 5y 2 veces respecivamente
(NiveldeEvidencial, RecomendacionGradoA).

8.2.1.Hipertensionarterialyembarazo
Esdeeventualocurmrenciaenlapoblacionfemeninaenedadreproductiva

hallaralgiingradodecompromisorenalalmomentodeiniciarelembarazo,

enotrasoportunidadesexisteelantecedentedesindromenefrético, lo

cualameritamantenerunavigilanciamayordurantelagestacionparatener

unfinaléptimo, tantoparalamadrecomoparaelnifio.
Porlotanto,sedebenrealizarevaluacionesconjuntasporelobstetray

elnefrélogo, mensualmente, con el fin de detectar precozmente

complicaciones. Lasevaluacionesdebenacompafiarse porcitoquimicode

ofina,  uroculivo, creatinina séiica,  proteinuia en oina de 24 horas, é&ddo

tico  y determinaciones ecogdficas de desamdlo feld,  end teroer  timeste

las pruebas de estés para e pato son de gan ayuda. Sila funcidn  renal es

normalenunaglomerulopatiaaliniciodelembarazo, éstenoafectael

cursodelaenfermedadrenal (Nivelde Evidencial, RecomendacionGrado

A

Eltratamiento de la hipertension arterial debe considerarse
individualmenteencadapacienteyadecuarseasusnecesidadesmetabdlicas
paa eviar indudr anomalias por efectos  secundarios. La funcon renal debe
monitorizarceduranteeltratamientoanthipertensivo,yaqueunadecuado
controlinicialpuede mantenerlas cifras de Creatininaestables,
principalmente en aquelos  con hipertension diastolica esedo F I e induso
s dfas de creatinina sdica  tenden  a disminu.

Losinhibidores de laenzimaconvertidorade angiotensinahan
demostradobeneficiosendisminuirlatendenciaalaprogresiénhaciala
falarenalterminalenpacientescondiabetesyalgunasglomerulopatias,
aunqueenlosprimerosdosmesespuedeevidenciarseincrementosdela
creatininasérica;posteriommentelatendenciaesaestabilizarce, después
deesteperiodo;incluso,lapérdidaproteicapororinaesmenor.Suefecto
benéfico estA dado principamente por € conrol dela presion  arterial y la
modulaciéndelapérdidaprotéicaurinaria.

Elcontroldelapresidnarterialenenfermedadrenalincipientepuede
hacerse concualquierantihipertensivo, siemprey cuandoesté bien
indcado, sh agregar mobiidad  por efectos secundarios  y sin que la calidad
devidadelpacienteseveaafectada. Unavezelcompromisorenalavanza
elespectrofarmacoldgicosereduce, porejemplo: Losbloqueadoresalfa
porsusefectosderesequedaddemucosas, dificultanlarestricciénde
iqudos.

Elcompromisofuncionalcardiacotambiénsevemésafectadoenestados
avanzados de insuficencia rena, por lo tanto los caldo antagonistas y los
blogueadores betaque pueden deprimiraun méasla contractilidad
miocardica.

Losinhibidoresdelaenzimaconvertidoradelaangiotensinallson
drogasdeprimeralineaenelmanejonosolodelahipertension,sinoque
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sonprotectorasdelasnefronasremanentes. Sonpotentesenreducirla

presionarterial,yademés, porvasodiatarlaarteriolaeferentedelos

goméros, reducen la presion  de fitracion, es dedr, la hiperfiracion. Se
debetenerencuentaqueestasdrogaspuedenproducirhipercaliemia;éste
efectopuededisminuirseconelempleoconcomitantedediuréticosocon

auste enla deta La hipertension del enfermo renal cdnico  puede legar  a
ser muyseveraydedificilcontrol. Sonpocoslospacientesqueresponden
amonoterapiaycasitodosrequierendeundiuréticocomocoadyudante.

Confrecuenciaes necesariousarmasdeunantihipirtensivo,condiferente
mecanismodeaccion, buscandosinergismo.

8.3. Tratamientodelaanemia

Hastahacepoconosecontabaconrecursosterapéuticosefectivospara
la comeccion  de la anemia. Se empleaban hematinicos,  esteroides  anabdlicos
ytransfusionesdeglobulosrojos. Actualmentesedisponecomercialmente
delaeritropoyetinahumanasintetizadaportecnologiarecombinantedel
DNA (RHuEpo)(Nivelde Evidencial,RecomendaciénGradoA)..
Existendostiposdeeriropoyeting,idénticasencuantoacompaosicion
deaminoécidos, pero conalgunasdiferencias en sucomposiciony
presentacion. Son la  eritropoyetina Afa vy la eitropoyetna Bea. La pimera
viene enformaliquidaenampollas parautilizacionintravenosao
subcutaneaenformainmediata. Lasegundasepresentaenformaliofiizada
enfrasco-ampollasparasureconstitucionyposteriorempleo,tambiénpara
viaintravenosaosubcutaneaynohaydiferenciassignificativasencuanto
asuefectividad. Sepresentaenampollasde2.000,4.000,8.000y10.000
Unidades

8.3.1.Indicaciones

1 Pacientesentratamientodehemodialisiscronicaodidlisisperitoneal
(NiveldeEvidencial, RecomendacionGradoA).

2 Hemoglobinamenorde 10.0 gr % 6 Hematocrito menor de 30 %,
sintométicosono, enfasede pre-didlisis (Nivel de Evidencial,
RecomendacionGradoA).

3 Hemosiderosispormultiplestransfusionesoexcesodehierropara
corregirlaanemia(Nivelde Evidencial, RecomendacionGradoA).

4 Disminuirlosriesgosde contaminacionconenfermedadesvirales
(hepatis B, C, no Ano B, HV, ciomegalovius, ec) (Nwvel de Bvdenca
I, RecomendaciénGradoA).

5 Disminuirlasensibiizacionparapotencialesreceptoresdetrasplante
(NiveldeEvidencial,RecomendacionGradoA).

8.3.2.Contraindicaciones

1 Hipertensionarterialdedificil control (Nivelde Evidenciall,
RecomendacionGradoB).

2 Infartodelmiocardioenelultimoario,enfermedadcoronariadedoso
tresvasos(NiveldeEvidenciall, RecomendacionGradoB).

3 Enfermedadhepéticaprimaria:carcinoma,cirrosis(Nivelde Evidencia
Il,RecomendacionGradoB).

37



4 Diabetesmelitusconmalcontroldelaglicemia(NiveldeEvidenciall,
Recomendacion GradoB).

5 Neoplasiasmalignasconhistorianomayordecincoafios (Nivelde
Evidenciall, RecomendaciénGradoB).

6 Antecedentesdeepisodiosconvulsivosoenpacientesquereciben
terapiaanticonvulsiva(NiveldeEvidenciall RecomendacionGradoB).

8.3.3.Ciriteriosdeinclusion
Sedebedescartarlapresenciadelassiguientesafecciones: 1. Déficit

dehierrosérico.2. Déficitdeacidofdlicoy/ovitaminaB12séricos.3.

Hiperparatiroidismosecundariosevero,conhormonaparatiroideasuperior

adez veces b nomal 4. Intoxicaddn por aumino. 5. Dilsis insuficiente.

8.3.3.1. Evaluacionpretratamiento
Sedebenrealizarlossiguientesexamenes:

1 Peil de hemo.  (sderemia,  TIBC, indice de saturacion, feniting) (Nivel
deEvidencial, RecomendaciénGradoA).

2 Addo foico yviamina B12 séicos (Nivel de BEvidenca |, Recomendacion
GradoA).

3 Homonaparatiroideasérica(NiveldeEvidencial, RecomendacionGrado
A

4 Aluminiosérico(NiveldeEvidencial, RecomendacionGradoB),

5 Quimca sanguinea:  BUN, creatining, sodo, polso, doo, cddo, fosforo
séricos, fosfatasaalcalina(NiveldeEvidencial, RecomendacionGrado

Sihayanormalidadesenestosparametrossedebencorregirprevioasu
utiizacion. Adicionalmentesedebenestablecerlossiguientesexamenes
paravalorarlarespuestaalaterapia:hemoleucogramacompleto(Nivelde
Evidencial,RecomendaciénGradoA), recuentodereticulocitosyniveles
séricosdeeritropoyetina(NiveldeEvidenciall, RecomendacionGradoB).

8.3.4.Recomendaciones
Larutadeadministracionméasrecomendadaeslasubcutaneayseinicia
condosisde25a50U/kg/semana, repartidaendosotresaplicaciones.
Cadadossemanassedebe hacercontrolde hemoglobina, hematocritoy
reticulocitos;sinohuboaumentodeestosvaloresseincrerementaladosis
en25U/kg/semanayasisucesivamentehastalograrunhematocritode 30
a36%,0llegaraunadosisde200U/kg/tresvecesporsemana. Unpequefio
porcentajedeenfermospuedeserrefractarioalaeritropoyetina. Sinose
obtene respuesia  se deben revdlorar  los parametros  iniciales ylo  considerar
laexistenciade pérdidasanguineaadicional (porejemplo:hemorragia
doesiva).
Unavezestablecidoslosvalorespropuestossecontintiaconterapiade
sostenimiento, lacualseestableceinicialmenteconlamitaddeladitima
doss y se reausta  segin los contoles  utteriores. En pacentes  que no tengan
sobrecargadehierrose debecomplementarconsulfatoferrosoadosis
variables,seguinrequerimentos(Nivelde Evidencial, RecomendacionGrado
A).Esunadrogamuybientoleraday suprincipalcomplicaciénenel
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pacienterenalcréniconoterminaleselempeoramientodelahipertension,

que en muy pocos pacientes puede obligar ala suspension. Esun
medicamentocostoso, porlocualsuempleoestamuylimitadoennuestro
medio.Noobstante,seconsiguefacilenelmercado(25).

8.4. Tratamientodelaosteodistrofiarenal

Para elcontroldelhiperparatiroidismosecundarioseasumendos

estrategias (NiveldeEvidencial,RecomendacionGradoA):

1
39
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Bioquimica(Nivelde Evidencial,RecomendacionGradoA):
-Calciosérico alto. Considerelapresenciadehiperparatiroidismo
terciario,mielomamditiple, toxicidadporvitaminaD, tumoressolidos,
sarclidosis, inmovilizacion, exceso de ingesta de caldo o toxicidad
aluminio. siestabajo, determinar albiminasérica, considerar
enfermedadhepatica, malabsorcién,desnutricidnporanorexia, usode
anticonvulsivantesodeficienciadevitaminaD.

-Fosforoséricoalto. Reducirfosfatodeladieta,de400a800mg/dia,
oagregarquelantesdelfosfato.
-Fosfatasaalcalinaalta.determinarisoenzimasparadescartarorigen
-Determinarnivelesdehormonaparatiroidea.

Imagenoldgica(Nivelde Evidencial, RecomendaciénGradoA):
-RayosXdemanos(resorciénsubperiosticadelhiperparatiroidismo),
craneo, pelvis, torax, huesoslargos(Utlesendeterminarlaextension
delaenfermedady paraotros estados como desmineralizaciony

seudofracturas). La presencia de quistes mlipes yen el &ea del capo

yregionesadyacentesagrandeshuesos,sugiereamiloidosis.
-Gamagrafiadseay/oresonanciamagnética.

Densitometriadsea.

Pruebadeinfusiéncondesferoxaminaparaintoxicacionconaluminio.

Bopsa de hueso marcada con tetracdina en casos de dfficl diagndstico.
Manejodesostenimiento(Nivelde Evidencial, RecomendaciénGrado

A

-Controldelfosfato: (Anivelesde4a5mg%).
-SuministrarderivadosdelavitaminaD. Calcitriol; tabletasde0.25
microgramos;sudosisfluctiaentre0.25y1.5microgramospordia.
Conesteproductologramosincrementarlaabsorcionintestinaldel

calcio, corregirlahipocalcemia, y de cierto mododisminuirla
producciéndeparatohormona, tantoalelevarelcalciosericocomoal

meoar los nvees  de calditidl enlh sange. Sedebe vgir € desardo
dehipercalcemia,parareducirdosis.
-Empleardrogasfijadorasdelfésforodelosalimentosoquelantesde

fosfatos. Lasmésrecomendadassonlassalesdecalcio. Elcarbonatode
calcio,seconsigueentabletasde500,650y1.000mg.Ladosisfluctua

entre2y4gr/dia. Estemedicamentocumpledosfunciones:fiarel

fosforo para no pemiir  su ingreso  al fomente  sanguineo, Y suministrar
calcioparacorregirlahipocalcemiayasuvezelhiperparatiroidimo
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secundario.Eldescensoenlosnivelesséricosdefosfatoeslamejor
guiaterapéutica(debeestarpordebajode’5.0mg%).Adicionalmente
sedisminuyenlosdepositosextradseosdecalcio. Usodeacetatode
calcioohidréxidodealuminioporperiodoscortosdetiempo(unaa
dossemanas); elusoindiscrimando de antiacidos puedellevara
acumularaluminioaniveldseo. Elusodeesteroidescomotratamiento
delaenfermedadcausalodesostenimientodetrasplante, vaaproducir
adicionalmentealteracionesaniveldseodeltipoosteoporasis.
-Liquidodedidlisisconcalcioalto(3a4mEg-L)paraprevenirla

hipocalcemia.

-Medirnivelesdehomonaparatiroidea: Sipersistenaltosconsiderar
laadministraciéndecolecalciferolintravenoso-1a3microgramospor

da. S sedesamla  hipercaloemia, usar concenrado  de didisis con caldo
bap.

-Paratiroidectomiaencasosdedificiicontrol,conosinreimplantede
fragmentosdelaglandula.
-Enenfermedaddseaporaluminiousarinfusiéndedesferoxamina, 1.5

gramos, una a dos veces por semana a find  de la dilisis. Considerar la
posibiidad de transferir a pacente a CAPDo trasplante renal.
-Enenfermedadéseaporamiloide, considerareltrasplanterenal.
-Enmujerespostmenopausicasesrecomendableelreemplazohormonal
vigiladoporginecdlogo. Enaquellasconantecedentesfamiliaresde
osteoporosisyfracturaspatolégicas, considerarelusoprecozde
alendronato.Fomentariaactividadfisicaconejerciciosaerobicos.Uso

conrolado  de los  esteroides.

8.5.Manejodelasdislipidemias

Las hiperlipidemias sonunfenémenofrecuente. Es notoriala
hipercolesterolemiaenlosenfermoscuyodafiorenalhasidoprovocado
porunaglomerulopatiaconsindromenefrético. Asuvezlainsuficiencia
renalcrénicacausadeporsidislipidemias, elevandotantoel colesterol
como los  triglicéridos.

Losmecanismosporloscualeslasiipoproteinasestimulanalascélulas
mesangialesparaincrementarlaproducciéndematrizmesangial,noson
clarasauin.Laasociacidndehipertensiénehipercolesterolemia, frecuente
enlafallarenal,incrementalagénesisdelaarteriosclerosisypor
consiguientelamorbi-mortalidadcardiovascular. Sedebehacercontrol
nutricional y eventuamente  recunir a famacoterapia. Las drogas utizadas
son principalmente las estainas  (lovastating, simvastatina, pravastating,
fluvastating) ademés del  gemfibrozil y la colestramina (Nivel  de Evidencia
I, RecomendaciénGradoA).
8.6.Vigilanciadelestadohidroelectrolitico

Los tastomos  hidroeledtrolicos dependientes  de la  insuficencia renal
crénicaensimisma, sonpocofrecuentesalinenfasesmuyavanzadasde

laenfermedad (depuraciondecreatininamenorde5ml/min).Lasnefronas
remanentes puedencompensary mantenerlahomeostasis. Sinembargo,
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esimportanteaclararqueestosenfermosnopuedenmanejarcargashidricas
muygrandespuespodrianprecipitareledemapulmonar.Lomismoocurre
conelpotasio:ingestasmuyaltasde potasiooelempleodemedicamentos
gueinterfieranconlaexcreciondelmismo (inhibidoresdelaenzima
convertidora, iampterene,espironolactona), precipitaniahipercaliemia
(NiveldeEvidencial, RecomendacionGradoA)
Laoliguriaespocofrecuenteycasisiempreestaasociadaapérdidade
liquidoporeltractogastrointestinaloahemorragias que provoquen
hipovolemiacondisminuciéndelafitraciénglomerularenlasnefronas
remanentes. Conrespectoal sodio, hay que reducirlaingestacomo
coadyuvante delaterapiaantihipertensiva. Mientrasmas severala
hipertension,masenérgicaeslarestriccion;sinembargo,extremosenla
reducciéndelsodiopuedendeterioraralinmaslafunciénrenal.

8.7.Valoraciondelafuncionrenalen
diabetes

Enlaenfermedadrenaldebidaadiabetesmellitus, sehademostrado
queunadecuadocontroldelaglicemiaylaHTAmaodificalaevolucion
hacialafallarenalterminal (Nivelde Evidencial, RecomendacionGrado

A

Laevaluacionmediante microalbuminuriaparaidentificarytratar
tempranayoportunamentelanefropatiadiabética,escontroversial,en
cuantoacostosdelaboratorioymedicacion, perosehaencontradoquela
deteccion precozytratamientocon IECAsretardaelpasode microa
macroalbuminuriadeunoaseisarios.

Las dferentes  modaidades de tatamiento  anthipertensivo
diabéticahandemostrado quelos calcio antagonistasylos IECAs
disminuyenlamicroalbuminuriaylaprogresionalafallarenalterminal
mejorquelosdiuréticosdeasaylosbetabloqueadores;ademéassonmejor
toleradosyproducenmenosefectosadversos.

en nefropatia

9. TERAPIAS DE REEMPLAZO RENAL

Enlaactualidad,cuandolasopcionesdeterapiadereemplazorenal
estanalalcancedeunapoblacionmasextensa,sedebenconsiderarcudles
sonlascondicionesqueserequierenparaunabuenacalidaddevidabajo
estasmodalidades, asicomotambiéncuandonosometeraunpacientea
ellasodecidirsuspendereltratamientocuandoapesardeestasterapias
lascondicionesdelpacientenoalcanzanuncontrolostensibley, porel
contrario, lasincomodidadessonmayoresqguelosbeneficiosnetosynose
tieneunaadecuadacalidaddevida. Laelecciondelmétododereemplazo
estamodificadaporfactoressocialesyeconémicos.

91 Déiss
911  Didlisis peritoneal

Desdehaceyaméasde20afios, setienedisponiblelaaltemativadeuna
didlisisquelepermitaalpacientemantenerunaautonomiatalquedicho



procedimientoseahechoencasaoensusitiodetrabajo. Esamodalidad
es la délisis peritoneal continua  ambulatoria, aque ata®s delos afios se
e han realizado  modificaciones tendentes  a mejorar v simpilificar la tcnica
ydisminuirlascomplicacionesinherentesalmétodo(NiveldeEvidencial,
RecomendacionGradoA).
Sehallegadoatenervariasmodalidadesquefacilitanlasactividades
diumascomoladidlisisnoctumaautomatizada. Sumorbiidadessimiara
ladelahemodidlisis. Estaindicadaennefropatasterminalesdeactividad
importante, sin  imitaciones visuales, con conocimientos minimos  de lectura
ymatematicas,adecuadascondicionesambientalesdehigieneenelhogar
conparedabdominalsana, hipertensosseveros, cardiopatas;engeneral
las limitaciones a método son pocas, por el contrario, faciita la adhesidn
altratamientodeunamaneraeficiente.
Lascontraindicacionesobjetivassonenfermedadintestinalactiva,
anomaliasdelapared abdominal, enfermedad pulmonarrestrictiva,
incapacidad de aprendizaje delmétodo. Los pacientesenesperade
trasplante renal son excelentes candidatos paraestamodalidad de
tratamiento, a igua que los pacentes  pediticos.

9.1.2.Hemodiélisis.

Esunmétododefcilaccesoensituaciones de emergencia, como
tambiénen circunstancias de tratamiento alargo plazo. Requiere
supervisionmédicay de enfermeriadurantelas sesiones; tiene como
inconvenienteslalabilidadhemodindmicaquepuedegenerarenpacientes
concardiopatia(Nivelde Evidencial, RecomendacionGradoA).

Noaobstante,conloshuevosadelantostécnicos, estoseventossehan
vistominimizados. Sisetratadeterapiacronica, idealmente debe
construirseunaccesovascularnativoparaevitarinfeccionesyreacciones
decuerpoextrafio. Sueficienciadebevalorarseperiddicamentemediante
elKTN . Tienelimitaciones,comoelnutricionalencuantoaliquidos,la
necesidaddetratamientohospitalarioyladisminuciénenlacapacidad
laboralproductiva, poreltiempoqueserequiereparaelprocedimiento.

9.2. Trasplanterenal

Eltrasplanterenalhasidounamodalidaddereemplazorenaldesdeya
hacemasdetreintaafios, perodesdehace12,losresultadosalargoplazo
hanmejoradonotablemente despuésdeladvenimientode nuevasdrogas
inmunosupresoras, mejorconocimientodelainmunobiologiadelinjertoy
elfendmenoderechazo, nuevastécnicasde preservacionde 6rganos,
métodosdiagnosticosyterapéuticosnuevosparadetectarytratarlas
complicaciones (NiveldeEvidencial,RecomendacionGradoA).

LamortalidaddepacientesconlRCTvinculadosaprogramasdedidlisis
0 de trasplante rena fue simiar, sendo mayor solo en pacientes  diabéticos
trasplantados, comparados con los  diabéticos en didlisis; estos datos netos
noconsideranlosfactoresdecalidaddevidaencadaunodelosmétodos
escogidos, hechoquedebevalorarseenconjuntoconelpacienteysugrupo
20028
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La mayoia delos padentes enlsia  deespera, o anvel  inemacond,
comonacionalestanenedadproductivaentre15-44afios. Elcostodeun
trasplanterenalfuncionanteesdeaproximadamenteunterciodelcosto
delaterapiadialitica,conlaventajadeunacapacidadlaboraladecuada
porelpacienteyunamejorcalidaddevida.

Laevaluaciénpre-trasplantedebesercuidadosamenterealizadapara
obtenerunbuenresultadoalargo plazose debenconsideraraspectos
generales,comoelestadodelosdiferentessisternas, excluirseenfermedad
infecciosaactivaolatente con potencialidad de reactivacion por
inmunasupresion,aligualqueenmayoresde45arioslaexistenciadecancer
anivelurdlogico,genital,colon,estémagoypulmoén(Veranexol,2,3y
4

LaevaluacioninmunologicabasicaydeHLAdebetenerunacategoria
Optimayrealizarcontrolesdecalidadportercerosexperimentadosenel
campo,contécnicasmolecularesbasadasenDNAparalatipificaciondel
HLA, anticuerpos citotéxicos con complementode suero de conejoy
globulinaantihumanas, asicomolacitometriadeflujoquefacilitala
deteccibndeanticuerposcitotdxicosaconcentracionesmuybajas.

Existendiferentes protocolosdetratamiento paraeltrasplante,
dependiendodeladisponibilidad delosmedicamentosyloscriterios
propiosdecadagrupo,determinadosporsuniveldeexperiencia.Enla
actualidad, losmedicamentosutilizadosenclinicason: prednisolona,
azatioprina, ciclosporina, FK506, micofenolatomofetil, rapamicina,
ciclofosfamida, anticuerposmonoclonales, globulinaantilinfocitica,
globuina  antiimocitica, brednina y oros que se encuentran  en diferentes
fases de investigacion. Adicionalmente, es conveniente  utiizar timetoprim
+sulfa,acydovirynistatinaofiuconazole paraprevenilapresenciade
infecciones por Pneumocysts  carini Hempesvius  y candidiasis. Asi mismo,
se emplean antacddo  para reducr los efecios  intantes de los medicamentos
sobrelamucosagéstricaydaraportesdemagnesio.

9.2.1.Donante cadavérico

Elprimerrecursodetrasplanteidealmentedebe provenirdedonantes
cadavéricos,conunaadecuadapreservaciongeneralantesdelactode
extraccion. Existenlegislacionesanivelmundialconrelacionalas
condicionesalrespecto, siendoEspafiaelprimerpaisquepordensidad
poblacionalmantienedonacionesdeorigencadavérico.Noobstanteapesar
de exstr  eslas  legisladones, b ista deegpea nolega aser competamente
cubiertamedianteestamodalidaddetrasplante. Nuestropais,apesarde
mantenerpoliticasbiendefinidasjuridicamente desde 1980,tampocoes
geno aeses diiculades.

Eltrasplantededonantecadavéricotieneademéslimitacionesdadas
porlastécnicas de extraccion, preservacion, tiempo deisquemia
prolongadohastaelmomentodeinjertareldrgano, lamayorposibilidad
deincompatibilidadesHLA, mayorincidenciadenecrosistubularaguda,
mayornecesidaddeinmunosupresion;porlotanto,eliesgodeinfecciones
yneoplasiasesaldnmayor.
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Lasobrevidadeuninjertocadavéricoalprimerafiopost-rasplantees,
deun83%yde70%alostresafiosdeacuerdoal estudiocolaborativo
. ol

9.2.2.Donantevivorelacionado
Esconsideradocomolasegundaalternativadeorigendedrganospara
trasplante. Ofrecealgunasventajasdesdeelpuntodevistatécnicoy
pronostico, yaque se puede realizar conunaadecuadatipificacion
inmunolégica, estudiocompletodeldonante, eltiempodeisquemiadel
drganoesmenor, porlotanto, laincidenciadenecrosistubularagudaes
minima, lanecesidad deinmunosupresiénes menor;todo éstoseve
reflejado enla sobrevida del ineto ydel pacente alago plazo de un 8 a
95%deacuerdoadiferentescentrosmundiales. Existenentidadesenlas
cualesnoesindicadorealizartrasplantededonantevivorelacionadopues
laincidenciaderecaidaenelinjertoesmayor,comosucedeenlas
nefropatias heredofamiiares y en la hialinosis focal y segmentaria.
9.2.3.Donantevivonorelacionado
Ladisponibilidaddedonantescadavéricosenelmundonoalcanzaa
satisfacerlasdemandasde érganossdlidos. Enlorelacionadoconlos
trasplantesderifion,existelaposibiidaddeobtenerdonaciéndedonantes
wos. Enla acuaidad exste una experienda amplia en mésde cen centros
detrasplantesderifidnenelmundo. Estetipodetrasplante esta
consideradoparaquienesnotienendonantesintrafamiliares,esurgente
surealizacionylaconsecuciéndeundonantecadavéricoesdificil.
Lasobrevidaatresafiosesdel85%, mayorinclusoqueelobtenidoen
los tasplantes cadavéricos. la scbrevida dsmnuye S la donante es la esposa
yhaestadoalgunavez embarazada (76%). No obstante, losbuenos
resuttadossehanatribuidoaunaselecciondedonantessanos, iemposde
isquemiamenoryunacuidadosainmunosupresion. Se consideraqueun
centroesaptoparaestamodalidaddetratamientosirealizamasde50

trasplantes por afio .
10. PLAN DE ACCION A DIFERENTES
NIVELES

10.1 Primerniveldeatencion
« Contol de preson arterial,

» Controldepeso.

* Nofumar.

*  Medireliminaciénurinaria(periodicamente).

* No prescribir antinflamatorios no esteroideos.

*  Noprescribirantibidticasdetipoaminoglicdsidos.

 Restringrusodemediosdecontraste.

 Dea de 06 gamos de proeinas  de ato  valor  biddgico, 35 kiocalorias,
clorurodesodio3a4gramos.
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Liquidosoralesiibresolimitados,sihaypresenciadeedemas.
Remiir  con interconsula a nutricionista, dietista.
Remitirasegundonivelparaevaluacion.

Uroanalisis (cada  consuita).

B.U.N(cadaconsulta).

Creatinina (cada consulta).
Depuracidndecreatinina(cadatresmeses).
Hemoleucogramay sedimentacion(cadaconsulta).

electrolitos. sodio, poaso, doo. bicabonato (cada tes  meses).
Calcio(cadatresmeses).

Fosforo(cadatresmeses).

Fosfalasas  dcdines (cada tres  meses).

Acido  Urico.

Sulfatoferroso: Tabletas por 100 miligramos. Dosis: 100a 300

miigamos &l dia.

Acidofdlico: Tabletasde 1.0miligramo. Dosis: 1.0miigramopordia.

Calcitriol: Tabletas por 025 micogramos. Dosis: 025 a 10 microgramos
pordia.controlarlosnivelesséricosdecalcioyfésforo,hormona

paratioidea.

Carbonatodecalcio: Tabletasde500,650y1.000miligramos. Dasis: 2

a4 gamos por dia. Conrdlar niveles séricos de cado y fosforo,  homona
paratioicea.

Diuréticos: Se prescriben cuandohay presenciade edemasocomo
complementodelaterapiaantihipertensiva. Losdetipotiazidase
puedenutilizarhastaque lafunciénrenaldeterminadamediante
depuraciondecreatininaestéalrededorde 30miliirosporminuto,o

sus niveles séicos  sean de 25 miigamos por cento.  Deadli  en adelante
sedebenprescribirdiuréticosde asadeltipodelafurosemidao

bumetanida. Noexcederseenlasdosisysiempre hacercontrolde

electrolitos y de &ddo  (rico.

Encasodehiperuricemia, noprescribirtiazidas conjuntamentecon

Antihipertensivos: Sedebenprescribirdeunamaneraindividualizada,
teniendoenconsideracionlasindicacionesprecisasparacadaunode
ellos,susefectossecundarios, interaccionesentreellosyconotros

medicamentos, toxicidad.

10.2. Segundonivelde atencion

Control  de presion  arterial

Controldepeso.

Medireliminaciénurinaria(periddicamente).

No prescribir antinflamatorios no esteroideos.
Noprescribirantbitticosdetipoaminoglictsidos.

Restringirusodemediosdecontraste.

Deta de 06 gamos de proteinas de afo  valor  bioldgico, 35 kilocalorias,
clorurodesodio:tresacuatrogramos/dia.
Liquidosoraleslibresolimitadossihaypresenciadeedemas.
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Remiir ~ con interconsuta a nuticonisa dietista.
Remitirelpacienteatercernivelparaevaluacionyconductas.
Uroanalisis (cada consula).

B.U.N(cadaconsulta).

Creatinina (cada consulta).
Depuraciéndecreatinina.(cadatresmeses).
Hemoleucogramaysedimentacion(cadaconsulta).
Electroitos. sodio, potaso, doo, bicabonato  (cada 3 meses).
Calcio(cadatresmeses).

Fosforo(cadatresmeses).

Fosfatasas  alcdinas (cada tres  meses).

Acido  Urico.

anthipertensivos.

10.3.Tercerniveldeatencion

Control  de presién  arterial

Controldepeso.

Medireliminacidénurinaria(periddicamente).

No prescribir antinflamatorios no esteroideos.
Noprescribirantibidticosdetipoaminoglicésidos.
Restringrusodemediosdecontraste.

Deta de 06 gramos de proeinas  de alto  valor  bioldgico, 35 kiocalorias,
clorurodesodio3a4gramos/dia.
Liquidosoraleslibresolimitados,sihaypresenciadeedemas.
Remiir  a interconsuia con nutriconisia dietista.
Determinaciénsobreiniciodeterapiadereemplazorenal(didlisisy/o

taspere rendl).
Uroanalisis (cada consuia).
B.U.N(cadaconsulta).

Creatinina (cada consuita).

Depuraciondecreatinina(cadatresmeses).
Hemoleucogramaysedimentacién(cadaconsulta).

Electrolitos. sodio, poteso, doo, bicabonato  (cada 3 meses).
Calcio(cadatresmeses).

Fosforo(cadatresmeses).

Fosfatasas  alcdinas (cada tres  meses).
Hormonaparatiroidea(cadacuatroaseismeses).

Acido  Urico.

Rf Suep feroso,  &ddo oo,  cadiid, caboretd de cado,  duréioos,

anthipertensivos.

Eritropoyetinarecombinantehumana: Frasco-ampollaspor2.000,4.000,

10.000unidades, liquidaoliofiizada, paraaplicaciénintravenosao
subcutanea. Serecomiendalaadministracionporviasubcutanea. Dosis:
25a50unidades porkilogramo por semana, repartidaendosotres
aplicaciones, hastaobtenerunhematocritode30a36%6,seguircondosis
demantenimiento.
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ANEXO 1

PROTOCOLO DE EVALUACION DEL DONANTE VIVO

Entrevisa  con el especidista paa vaorar  su motivacion, independencia  en
sudecision,estadomental.

Gruposanguineo.

Historiaclinicacompleta: Anamnesisyexamenfisico.

Urcardiss.

Cregtinina.

BUN.

Proteinuriade24horas.

Depuraciondecreatinina.

Urocuiivo.

Ecografiarenalyabdominal.

Estudiosde histocompatibilidadyanticuerposcitotéxicos, DNA,PCRy
cdomeia  de fijo.

Hemoleucogramacompletoyplaquetas.

Glicemia.

Coesterdl

Ticjosid

Poiaso.

Sodio.

Calo.

Fésoro.

Acido  Urico.

Cloro.

Bicarbonato.

AntigenosdehepatitisB.

AnticuerposdehepatitisC.

SerologiaparaHIV.

VDRL.

Chagas.

SerologiaparaCMV:IgGelgM.

Serologiaparaherpesvirus:lgGelgM.

Toxoplasma:lgGelgM.

RayosXdetorax.

Electrocardiograma.

Aortografia, induye  arterografia renal y fase urogréfica.

ANEXO 2

PROTOCOLO DE EVALUACION DE RECEPTOR DE

TRASPLANTE
Entrevista con el especialista para valorar  su motivacion, independencia  en
sudecision,estadomental.
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Gruposanguineo.

Historiaclinicacompleta: Anamnesisyexamenfisico.

Uroenékss.

Crestinna.

BUN.

Proteinuriade24horas.

Depuraciéndecreatinina.

Urocultivo.

Ecografiarenalyabdominal.

Estudiosde histocompatibilidadyanticuerposcitotoxicos, DNA,PCRy
ciometria  de fuo.

Hemoleucogramacompletoyplaquetas.

Glicemia.

Coeserd

Tigiodos

Paiaso.

Sodio.

Caloo.

Fosforo.

Cloro.

Bicarbonato.

AntigenosdehepatitisB.

AnticuerposdehepatitisC.

SerologiaparaHIV.

VDRL.

Chagas.

SerologiaparaCMV:lgGelgM.

Serologiaparaherpesvirus:igGelgM.

Toxoplasma:lgGelgM.

Electrofeorésis de proeines.

Anticuerpos  antinucleares.

Complemento, C3y CA4.

Coprologicasseriadas(3).

Cdoga  exioiatva.

RayosXdetorax.

Electrocardiograma.

Esdéfagogastroduodenoscopia.

Uretrocistografia miccional.

Colonporenemaocolonoscopiaenmayoresde50aros.

Evaluaciénvascularperiférica, pruebadeesfuerzo, ventriculografiao
cateterismocardiacoenpacientesconhistoriadeenfermedadcardio-
vascular 0 en diabéticos.

Velocidad de conducciénnerviosay electromiografiaen pacientes
diabétioos.

Estudiosurodinamicosenpacientesconhistoriacormespondiente.
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ANEXO 3
ORDENES PREOPERATORIAS DONANTE VIVO

1 Hospislzar d da ateior al auga
Fecha:

2 Nefrectomiaprogramadapara:(Fecha).__ / / Hora:
3 Controldetemperaturacadaseishoras.

4  Controldepeso.
5
6

Control  de presion  arterial y pulso cada seis horas.
Bafioenducha,asepsiaconPrepodinejabdn(dosvecespordia),desde
aeo hesa rodis.

7 Prepararparanefrectomia: .Asepsiadelcampoquirirgico
ycolocarbataestériunahoraantesdeenviaracirugia.

8  Fimarautorizaciondelanefrectomia.

9  Darinstruccionespre-nefrectomia. Firmarérdenesdetratamientoy
de hospitalizacion.

10. Verficarresultadosdeestudiosdeanticuerposcitotoxicosfinalesy
de arterogafa

1. Dea be

12, Abundantes liqudos por via o@l hasta las: _ horas del diaz / / |/

13.  Nadaporviaoraldespuésdelas. ___horasdeldia:///.

14.  Verificarexdmenesprequirirgicos:BUN, qedinrg,
hemoleucograma, plaquetas, tiempo de protrombina,
electrocardiograma, rayosXdetorax.

15.  Verificarque:antigenodehepatitisB,anticuerposdehepatitisC,
Chagas,VDRL,HIV,seannegativos.

16. Dedosa a5 Y0AD..n 1000 m
Sdon se 50 m

Coocar y pasar por via inravenosa enlas seis horas previas ala Ciugia

17. Enemaevacuantelanocheanterioralacirugia.

18.  Petrolato,unacucharadacadal2horas,viaoral.

19.  Anthidticos:Cefalotinaungramo,disolverconsolucidnsalinahasta
20ccyaplicarintravenosolentounahoraantesdelacirugia.

20. Premedicacion:Poranestesiologo.

ANEXO 4
ORDENES POST-OPERATORIAS, DONANTE VIVO

1  ControldesignosvitalescadalOminutoshastaquemuestrenestables,
luegocadahora.

2 Controldetemperaturaoralcadahoras,avisarsiesmayorde37.5°
centigrados.

3 Avisarsilapresidnarterialesmayorde140/100omenorde 100/60.

4  Avisarsipulsoesmayorde120/minutoomenorde60/min.
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5  Medireiminaciénurinaria. Sisepresentaglobovesicalestimularia
miccidnpormediosfisicos.3
Cambiosdepasicion,hacerloinspirarprofundamente, toser,cadahora

mientras  esté  despierto.

Vigiar S pesena  peidez

Viglar respiracion obsevar S preserta cianosis.
RayosXdetdraxanteroposterior,coneguipoportatil.
SolucidnsalinayDextrosaal5%,seglinorden.

Cefalotina: Ungramointravenosocadaochohoras.

Analgesia: Disolverunaampollade10mgrs.demorfinahastalOc.c.

y aplicar 3 cc.  inravenosos, cada 3a6hoas, paa evtar € dolor.
Al reiniciar via oral  Petolato, Una cucharada cada seis horas por via
ael

14. Examenespostoperatoriossegunorden.

o

& RRBC®N

ANEXO 5

PROTOCOLO DE CONSENTIMIENTO NEFRECTOMIA DEL
DONANTE

Yo ,naturalde ,
yvecinode ,direccion ,
Ocupacion ,de anosdeedad, estado
civil; ,conC.C.No. de

DECLARO:

1 Hepadecidolas siguientes enfermedades durante mivida:

2 Heestadohospitalizadoen: ,
debidoa: ,médico
tratante: ,

3  Conozcolanaturalezadeltratamientodenominado TRASPLANTE
RENAL, asi comosuslimitaciones, complicacionesy peligros
inherentes.

4  Enplenousodemisfacultadesmentales,aTITULOGRATUITOyen
formalibreyconsciente, ACEPTO DONAR UN RINON al paciente:

,dequiensoy: ,paralocual
AUTORIZO aque se practique en milacirugiadenominada
NEFRECTOMIA, cuyanaturalezaconozco,asicomolosposiblesriesgos
inherentesaellaylaslimitacionesqueimplica, porel GRUPODE
TRASPLANTES- delaciudadde

,Colombia, aceptandoplenamente susconsecuencias
ysometiéndome acualquiertipode medicacion o procedimiento
meédicooquirdrgicoqueseaestimadoporel Grupode Trasplantes
paa el feiz resutado  del mismo.

5  Liberodetodaresponsabiidadquepudieraalegarseencontradelos
integrantesdel GRUPO de TRASPLANTES. Del Personal Cientifico,
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AuxiliaroDirectivodel HOSPITAL ydela
UNIVERSIDADDE 0desuFACULTADDEMEDICINA,
comoresultadodelascomplicacionesinherentesaestetipode

procedimientos.

, de del9 .

Dador: )
Relacion: ,
C.C.No:

Familiarmascercanodeldonante:

Nombre:

Direccion:

Domicilio;

Testigo: , Direccion:
C.C.No:

Domicilio:

ANEXO 6

ORDENES PRE TRASPLANTE RECEPTOR DE RINON
INTRAFAMILIAR

Nombre
Historiaclinica. fecha_ [ [/
1  Controldetemperatura, presionarterialyfrecuenciadelpulsoy

2
3

o

EERREBECe®Y@

&

respiratoria, cada ses  horas.

Trasplanteprogramadopara:(Fecha) /[ [Hora:

Iniciarinmunosupresiénambulatoriamente, segunesgquema, eldia:
/[ [Darinstrucciones.

Hospitalizar24horasantesdeltrasplante:(Fecha) /| /.
Hemodialisiseldiaprevioalacirugia:(Hora) .CambiosdeCAPD
segunesquemadelpaciente.

Estudioinmunolégico (ANTICUERPOS CITOTOXICOS):
Dieta:

Liquidos  orales: cc. ttles paa 24 horas.
Nadaviaoral,despuésdelas12.00p.m.deldia.__ /[ /[ /.

Enemaevacuantelanocheanterioraltrasplante.

Control  dario  del peso.

Controldetemperatura, presidnarterialypulso,cadaseishoras.

FIRMARAUTORIZACION DEL TRASPLANTE.

INSTRUCCIONES PRETRASPLANTE. FIRMAR ORDENES DE
TRATAMIENTO Y HOSPITALIZACION.

Barioenducha,asepsiaconPrepodinejabdn(dosvecespordia)desde
celo hesa rodies.
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Prepararabdomenparacirugia,asepsiaquirirgicaycolocarbata
et

Notomarpresidnarterial,niaplicarinyeccionesocolocarsuerosen
elbrazodelafistula-COLOCARLETRERO.

Electrocardiograma.

BUNycreatinina.

Hemoleucogramay plaquetas.

Uroanéiss.

lonograma (sodio, potasio, doro,  calcio).

VDRL.

AntigenosdehepatitisB.

AnticuerposdehepatitisC.

Serdogia  HIV.

Chagas.

SerologiadeCMV.IgGelgM.

Toxoplasma.

Serologiadeherpesvirus.

T.deprotrombina.

Transaminasas.

Bimbires, od ydeda

Fosforo.

Foslesas  alcalines.

Glicemia.

Coesierdl

Trighoéidos.

Acido  Urico.

RayosXdetorax APyilateral.

INMUNOSUPRESION

CICLOSPORINAA (8mg/kg/dia): mg.cadal2horas,viaoral
desdedosdiasantesdeltrasplante.

AZATIOPRINA(2mgkg/dia): tabletas/dia, viaoraldesdedos
dias antes del taspante.

PREDNISOLONA(1mg/kg/dia): tabletas/dia, viaoraldesdedos
dias antes del trasplante.

TRIMETOPRIM+SULFA, dostabletasjuntasdiariamente, viaoral
Antiacido: 2 cc oo wveces a dia, via ol
Petrolato: Unacucharadacadal?horas,viaoral.

NISTATINA: 2cc. via od, paa enuague bucal y deguir,
d da

Premedicacion: .
Antbidticos: Prostafiina: 2 grames,  intravenosos.

Netromicina: 150 miligramos, Intravenosos
ENVIARACIRUGIA:

METILPREDNISOLONA: 1 ampollade 500 mg.
MANITOL: 1bolsade500cc.
PAVERINAHCL:1ampollade60mg.

CISTOFLO: 1bolsa.

cuatro  veces



SONDAVESICALDEFOLEY: (mujerNo20-HombreNo18a22).
SOLUCIONDEPERFUSION: 1.000cc.Agregar1ccdeheparinay2cc
deLIDOCAINAaI2%,sinepinefrina. ASEPSIAESTRICTA.Empacarlos

frascosenneveraconhielo.
Instrumental y sulras  vasculares.
Canuladeperfusion.

MDresponsable:

ANEXO 7

ORDENES PREOPERATORIAS DONANTE CADAVER

Nombre
Historiaclinica fecha [/ |/

1

2

oo W

~

0o

BRRBEENGERELGRREE®

Diagnosticoneuroldégicode MUERTE CEREBRAL, constanciaenla
hstoia  dinca  de fecha y horas.

Autorizaciénfirmadaporfamiliarresponsable,enPROTOCOLOyen
laHISTORIA CLINICA donde constenlos ORGANOS AUTORIZADOS A
RETIRARYlaNOOPOSICION de miembrosdelafamilia.

Asegurar  tubo endotraqueal - ventlacién bilateral.

Aspirarsecrecionescadahora.

Sangrarpara CLASIFICACION DE GRUPO SANGUINEO.

Controldepresiénarterialyfrecuenciadelpulso,cadal5minutos,
reportarvariaciones.Vigilarfrecuenciadelventilador. Temperatura
cadahora,avisarsimenorde36.0 °C.
Medireliminacidnurinariacadahora,avisarsimenorde40mihora
omayorde400ml/hora.

Alconocerel GRUPO SANGUINEOavisarallaboratoriolahistocom-
paibiced

ANTIGENOHEPATITISB.

HIV.

BUNyCreatinina.

Hemoleucogramay plaquetas.

Urcendliss.

lonograma  (sodio, potasio, doro, calco).

VDRL.

AnticuerposdehepatitisC.

Chagas.

SerologiadeCMV.IgGelgM.

Toxoplasma.

Serologiadeherpesvirus.

Transaminasas.

Biiubones, od  y deca

Glicemia.
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Coeseral.

Tighoroos.

Acido  Urico.

Gasesarteriales(opcional,segUinestadodelcadaver).

SOLUCION SALINAYyDEXTROSAAL5 %:
Ajustargoteosegunlaeliminaciénurinaria, manteneraporencima
de100mlhora,altemarlassoluciones.
Bicarbonatodesodio:Dosificarseglingasesarteriales.

Couro de poasio.  Dosificar  segin duresis 'y elecirolitos.

29, Antibidticos: Prostafiina: 2gramas,intravenososnetromicina: 150

miigramos,intravenasos.

BRBHRR

30. HEPARINA:Aplicar25.000unidades, viaintravenosa, unavezsehaya
hecholadiseccion anatdmica  (5.¢cV).
3L Sangrarparaestudios de histocompatibilidad (10 c.c.entubo
heparinizadoy10c.c.entuboseco).
Fragmentosdelbazoconservadosenmediodetrasporteosolucion
deperfusiénosolucidnsalina, paraestudiosdehistocompatibiidad
y an Citotoxicos.
AVISAR PARALEVANTAMIENTO DEL CADAVER.
LLENARPROTOCOLODE SOLICITUD DENECROPSIA.
ANOTAR PROCEDIMIENTOSENLAHISTORIACLINICA,DEBE INCLUIR
TODOSLOSORGANOSY TEJIDOS RETIRADOS DEL CADAVER.
LLENARACTADERETIRO DE COMPONENTES ANATOMICOS.
Enviar a augia
Recipienteparapreservaciondedrganos.
soluciéndepreservaciéndedrganos(4.000c.c.),Agregarlelmide
heparinay4mldelidocainaal2%sinepinefrinaacada500cc.
ESTRICTAASEPSIA.Empacarlosfrascosenneveraconhielo.
Remitiracirugiaconequipodeperfusion.

N

MDresponsable:

ANEXO 8

ORDENES POST-OPERATORIAS RECEPTOR -
TRASPLANTE RENAL

Nombre

Historiaclinica, JFecha [/

1  Controldesignosvitalescada hastaquesemuestren
estables,luegocada horas.

2 Controldetemperaturacralcadadhoras,avisarsimayorde37.5°C.
3  Avisarsipresionarterialmayorde 160/100omenorde 100/60.
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Avisarsipulsomayorde 120/min.omenorde 60/min.
Notomarpresionarterial, niaplicarinyeccionesocolocarsuerosen
elbrazodelafistula. COLOCARLETRERO.
Medireliminaciénurinariacada_____horasyanotar, AVISARSsies
menorde40ml/horaomayorde 400 mi/hora.
Medirdrenajes adicionales cada horasyanotar (sonda
nasogéstrica, oros drenes, efc).
Sondavesicalacistofio,dejardrenarporgravedad. Evitarrefiujoa
VR
Control  daio  del peso.
Cambiosdeposicion, hacerlotoser, respiraciénprofunda,cadahora
mienras  esté  despierto.

VIGILAR:  Palidez,  sudoracion,  sangrado, tolerancia de via ord,
herida quirdrgica, edemas, distensién abdominal, diarreao
EDUCACION sobre: Medicidnde liquidosingeridosyeliminados,

manejo deltermémetro (controlde temperatura), medicamentos
(horariosdeadministracion, dosis, efectossecundarios, nombres
genéricosycomercialesyefectosterapéuticos.
EXAMENES POSTRASPLANTE
Primer dia postrasplante:
BUN
Creatinina
Hemoleucograma
lonograma
Glicemiaenayunas

Segundodiapost-trasplante

BUN

Creatinina

Hemoleucograma

lonograma

Glicemiaenayunas

Tercer dia posttrasplante

BUN

Creatinina

Uroanéliss

Uroculivo

Hemoleucograma
Glicemiaenayunas
Cuarto,quinto,sextoyséptimodiaspost-rasplante
BUN

Creatinina

Hemoleucograma
Octavodiapost-trasplante(antesdedarsalida)
BUN

Creatinina

dolor,
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14.

16.

17.
18.

MDresponsable

Uroandiss
Depuraciéndecreatinina
Proteinuriade24horas
Hemoleucograma
Transaminasas
Glicemia
Coprologicosseriados(2)

SOLUCION SALINAY DEXTROSAAL5%
Reemplazarenformaaltema,envoliimenequivalentealaeliminacion
urinariade cadahora(siéstaesmayorde200ml/horareemplazar
conel80%). Sidiuresisesmayorde400mlhora,avisaralmédico
deturnoparaconsideraradiciénde clorurode potasioy hacer
controlesséricosdeKyEKG.

Analgésicos: Disolverunaampollademorfinade 10mg. hasta1l0cc
y aplicar 3 cc cada 36 horas para eviar €l dolor.

Alreiniciarlaviaoral: Unacucharadacadal?horasoanecesidad,
por via ol
Nistatina:2cccada6horas, paraenjuaguebucalydeglutir.

Inmunosupresion: seginordenes.

COtrasdrogas: (antihipertensores, efc),segundrdenes.

ANEXO 9

ORDENES PRE TRASPLANTE RECEPTOR DE RINON
INTRAFAMILIAR

Nombre

Historiaclinica fecha [/ |/

1  Controldetemperatura, presionarterialyfrecuenciadelpulsoy

2 Trasplanteprogramadopara:Fecha___ / /  /hora:

3 Iniciarinmunosupresiénambulatoriamente, seglinesquema, eldia:
|| /Darinstrucciones.

4 Hospitalizar24horasantesdeltrasplante:Fecha /[ /.

5  Hemodidlisiseldiaprevioalacirugia:Hora .CambiosdeCAPD
seglnesquemadelpaciente.

6  Estudioinmunoldgico (ANTICUERPOS CITOTOXICOS):

7  Dieta:

8 Liquidos  ordes: cc. ftoles paa 24 hores.

9  Nadaviaoral,despuésdelas12:00pmdeldia__ / [ /.

10. Enemaevacuantelanocheanterioraltrasplante.

11 diario  del peso.
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Controldetemperatura, presidnarterialypulso,cadaseishoras.
FIRMARAUTORIZACION DEL TRASPLANTE.

INSTRUCCIONES PRETRASPLANTE. FIRMAR ORDENES DE TRATA-

MIENTO Y HOSPITALIZACION.
Bafioenducha,asepsiaconPrepodinejabdn(dosvecespordia)desde
aeo hesa rods.
Prepararabdémenparacirugia,asepsiaquirirgicaycolocarbata
et
Notomarpresidnarterial,niaplicarinyeccionesocolocarsuerosen
elbrazodelafistula-COLOCARLETRERO.
Electrocardiograma.

BUNycreatinina.

Hemoleucogramay plaquetas.

Uroanédlss

lonograma  (sodio, poasio, doro, calco)

VDRL.

AntigenosdehepatitisB.
AnticuerposdehepatitisC.
Serlogia  HIV.

Chagas.
SerologiadeCMV.IgGelgM.
Toxoplasma.
Serologiadeherpesvirus.
T.deprotrombina.
Transaminasas.

Bimubnes, oy deda
Fosforo.

Foshiasas  alcalines.

Glicemia.

Cdesterol

Tighoéickos

Acido  Urico.
RayosXdetorax,APyiateral.
INMUNOSUPRESION.
CICLOSPORINAA(Bmg/kg/dia):
desdedosdiasantesdeltrasplante.
AZATIOPRINA(2mg/kg/dia); tabletas/dia, viaoraldesdedos
diss anes del trasplante.

PREDNISOLONA(1mg/kg/dia): tabletas/dia, viaoraldesdedos
diss antes del trasplante.

TRIMETOPRIM+SULFA, dostabletasjuntasdiariamente, viaoral.
Antiacido: 2 cc oo wveces a dia, via oal
Petrolato: Unacucharadacadal2horas,viaoral.

NISTATINA: 2cc. via od, paa enuague bucal y deguir,
d da

Premedicacion: .

Antibidticos: Prostafiina: 2 grames,  intravenosos

mg.cadal2horas,viaoral

cuatro  veces
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Netromicina: 150 miligramaos, intravenosos.
ENVIARACIRUGIA:
METILPREDNISOLONA: 1ampollade 500 mg.
MANITOL:unabolsade500cc.
PAVERINAHCL:unaampollade 60 mg.
CISTOFLO:unabolsa.
SONDAVESICALDEFOLEY: (mujerNo20-hombreNo18a22).
SOLUCIONDEPERFUSION: 1.000cc. agregarunccde heparinay 2
ccdeLIDOCAINAal2%, sinepinefrina. ASEPSIAESTRICTA.Empacar
losfrascosenneveraconhielo.
Instrumental y suturas  vasculares.
Canuladeperfusion.

MDresponsable:

ANEXO 10

ORDENES PREOPERATORIAS RECEPTOR RINON DE
CADAVER

Nombre
Historiaclinica fecha [ |/

1

Controldetemperatuira, presiénarterialy frecuenciadel pulsoy
reiEni

Trasplanteprogramadopara:(Fecha)__ /[ | hora:
Iniciarinmunosupresionydarinstrucciones.

VerificarfechadeUttimahemodidlisis. Drenarliquidode CAPD.

Estudioinmunolégico (ANTICUERPOS CITOTOXICOS):

Nadaviaoral.

Controldelpeso.

Enemadesuerosalino.

FIRMARAUTORIZACION DEL TRASPLANTE.

INSTRUCCIONES PRETRASPLANTE. FIRMAR ORDENES DE TRATA-
MIENTOY HOSPITALIZACION.

Bafioenducha, asepsiaconPrepodinejabondesde cuellohasta

1oks

Prepararabdémenparacirugia,asepsiaquirirgicaycolocarbata

e

Notomarpresionarterial, niaplicarinyeccioneso colocar sueros en
brazodelafistula-COLOCAR LETRERO.

Electrocardiograma.

BUNYycreatinina.

Hemoleucogramay plaquetas.

Uroandiss.

lonograma  (sodio, potasio, coro,  calco).
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VDRL.

AntigenosdehepatitisB.

AnticuerposdehepatitisC.

Serdogia  HIV.

Chagas.

SerologiadeCMV.IgGelgM.

Toxoplasma.

Serologiadeherpesvirus.

T.deprotrombina.

Transaminasas.

Bimubnes, o y deda

Fosforo.

Foshiasas  alcalines.

Glicemia.

Caeserol

Tighoéicos

Acido  Urico.

RayosXdetorax,APyiateral.

Anthidticos, apicar  una hora antes de la drugia:
Prostafiine: 2 gramos.
Netromicina: 150mg.

INMUNOSUPRESION
CICLOSPORINAA (8mg/kg/dia): mg.viaoral.
MICOFENOLATOMOFETIL (2gramosaldia) darcuatrocapsulasde
250mg.porviaoral.
AZATIOPRINA(2mg/kg/dia): tabletas/dia, viaoraldesdedos
dias antes del trasplante.
PREDNISOLONA(1mg/kg/dia): tabletas/dia, viaoral.

TRIMETOPRIM+SULFA, dostabletas, viaoral

Antidodo: 2cc va oa

Petrolato:Unacucharada,viaoral.

NISTATINA:2c.c.viaoral,paraenjuaguebucaly

Premedicacion: poranestesidlogooaplicar 1diazepam10mg.IM

Antibidticos: Prostafiina: 2 gramoes,  infravenosos.
Netromicina: 150miligramos, intravenosos

48. ENVIARACIRUGIA:

9. METILPREDNISOLONA:unaampollade500mg.

B MANITOL:unabolsade500cc.

0. CISTOFLO:unabolsa.

d SONDAVESICALDEFOLEY:(mujerNo20-hombreNo18a22).
9. Instumental y suturas  vasculares.

MDresponsable:
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ANEXO 11

PROTOCOLO DE CONSENTIMIENTO PARA
EXTIRPACION DE ORGANOS EN CASO DE MUERTE

CEREBRAL

Yo ,naturalde ,

yvecinode ,direccion ,

mayordeedad,conC.C.No: de ,

enplenousode misfacultadesmentalesenformalibreyconsciente
DECLARO:

1  Conozcolanaturalezadeltratamientodenominado TRASPLANTE.
2 ACEPTO,sinestarsometidoapresiénalguna,yaTITULOGRATUITO,

quealcadaverdequien en vida llevd el
nombre de ,
de ocupacion: ,estadocivil ,conc.c.No:
de ,de afiosdeedad,domiciliado
en direccion ,dequienhastadondeséyconozco
padecitlassiguientesenfermedades:
yestuvohospitalizadoen
,debidoa
,médicotratante

,ydequiensoy

selepractiquelacirugiadenominada

PARAEFECTOSDEDONACION, cuyanaturalezaconozcoyacepto, unavez
informado que mi: .estaenestadode MUERTE
CEREBRAL.

ACEPTOasimismo,quelosorganosytejidosremovidosquirdrgicamente
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