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Resumen
La Enfennedad Renal Crónica (ERC), se defme como un proceso fisiopatológico de etiología múltiple, que
produce pérdida progresiva e inexorable del número funcional de nefronas, con la posibilidad de dar lugar
a una condición denominada Insuficiencia Renal Crónica (IRC), la cual, a su vez, conduce al paciente a
depender permanentemente de una terapia de reemplazo renal.

La enfermedad renal crónica, se define como:

1. Daño renal por > 3 meses, definida por daño estructural o funcional con o sin disminución de la Rata
de Ftltración Glomerular (RFG), manifestada por:

a. Anormalidades patológicas, o

b. Marcadores de daño renal.
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2. RFG < 60 ml/min/l. 73m2 por e» 3 meses, con o sin marcadores de daño renal yes este parámetro el que
determina el estadía de la enfermedad renal (estadío 1 - 5).

3. Para el 2002, y basados en las estimaciones realizadas en la población norteamericana, aproximadamente

ocho millones de personas presentaban una Rata de Filtración Glomerular (RFG) menor a 6Oml/min/
1.73m2, lo cual corresponde a una enfermedad renal en estadío 3 o mayor. En números absolutos, la
población con IRC en edades comprendidas entre los 45 y 64 años, continúa creciendo y la incidencia

total desde 1981 se ha cuadruplicado ( de 82 a 334 por millón de habitantes).

Sin importar la enfermedad renal subyacente (enfermedad primaria o secundaria), la progresión de la ERC
deriva en un punto común, caracterizado por glomérulos escleróticos no funcionales, atrofia tubular y
fibrosis intersticial, con la acumulación de «toxinas urémicas». Sin embargo, después de 150 años de ser

descritas por vez primera, continúa siendo elusiva su adecuada caracterización.

La Enfermedad Renal Crónica, se acompaña de condiciones comórbidas como síndrome anémico, síndrome

malnutrición-inflamación, acidemia/acidosis metabólica, dislipidemia, y enfermedad ósea que incrementan
la morbi-mortalidad, fundamentalmente, de origen cardiovascular en este grupo de pacientes. Por tal motivo,
el éxito en el manejo de los pacientes en Terapia de Reemplazo Renal (Hemodiálisis o Diálisis Peritoneal),
reside en un adecuado y temprano manejo prediálisis, con el fin, no sólo de disminuir la velocidad de
progresión de la enfermedad independiente de la causa primaria, sino también de incrementar la sobrevida,
al disminuir la severidad y prevalencia de las condiciones anteriormente enunciadas, cuando se inicia la

terapia dialítica.

Palabras clave: Insuficiencia Renal Crónica; Hemodiálisis; Diálisis Peritoneal.

Abstract
Chronic Kidney Disease, is defined as a pathophysiologic process with multiple etiologies, that produces a
progressive and ineludible lost of the number offunctional nephrones, with the possibility ofgiving place to
a condition called Chronic Renal Failure, which itself drives the patient to permanent1y depend on Renal
Replacement Therapy.

Chronic Renal disease is defined as:

l. Renal damage lasting 3 or more months, defined as struetural or functional damage with or without decline
in Glomerular filtration Rate (GFR), evidenced by pathological abnormalities or renal damage markers.

2. GFR < 60ml/min/l.73 73m2 lasting 3 or more months, with or without renal damage markers. This is
the parameter that establishes the stage of renal disease.

In 2002 based on the estimates carried out in the North American population, approximatelyeight million
people had a GFR < 60ml/min/1.73 m2, which corresponds to a Renal Disease at least in Stage 3. In

absolute munbers, the population with CRF between ages of45 and 64 keeps growing and the total incidence
since 1981 is four times bigger (82 to 334 per million habitants).
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Regardless of the underlying renal disease ( primary or secondary), the progression of Chronic Renal

Disease ends in a common point, characterized by sclerotic and non-funetioning glomeruli, tubular atrophy
and interstitial fibrosis, with the accumulation of «uremic toxins». Even though, after 150 years of being

described for the first time, its adequate characterization is still elusive.

Chronic Renal Disease has sorne associated conditions like anemic syndrome, malnutrition-inflarnmation

syndrome, metabolic acidosis, dyslipidemia and bone disease that increases the morbimortality mainly

cardiovascular morbimortality in this group of patients. Thus , the success in the management of the
patients in Renal Replacement Therapy (Hemodialysis or Peritoneal Dialysis) relies on the adequate and

early predialysis management looking for slowing the progression speed ofthe disease independently ofthe

primary cause, but also, to decrease the severity and prevalence of the forroer mentioned conditions when

the dialytic therapy is started.

Key Words: Kidney failure, chronic; Hemodiálisis; Peritoneal dialysis.

ENFERMEDAD ÓSEA ASOCIADA
A ENFERMEDAD RENAL

CRÓNICA

En el paciente sin enfermedad renal, el
proceso de remodelación ósea es el resultado
de un balance entre la producción de matriz
ósea (por los osteoblastos) y de resorción
(por los osteoelastos) 99. En los pacientes con
Enfermedad Renal Crónica (ERC), se
genera un proceso anormal de recambio
óseo y, de hecho, 75-100% de los pacientes
con ERC, cuando la Rata de Filtración
Glomerular (RFG) es menor de 60 rnl/min,
tienen alguna alteración en esta homeostasis.
En la medida que la RFG disminuye por
debajo del nivel mencionado, se incrementan
las concentraciones de fósforo sérico (P), se
disminuye la absorción de Calcio (Ca) por
el tracto gastro-intestinal, disminuyen los
niveles de 1,25 (OH)2 Vitamina D 3 y se
incrementan los niveles de paratohorrnona
(l!IH), dando lugar a Hiperparatiroidismo
secundario de la ERC \00.

No obstante, los pacientes con ERC están
expuestos a factores adicionales que alteran

el metabolismo óseo, como son la
exposición prolongada al aluminio
(quelantes de fósforo), terapia esteroidea
prolongada (por glomerulopatías
crónicas), diabetes mellitus y acidosis
metabólica.

Regulación de la PTH en IRC

En los pacientes con ERC (y, fundamen
talmente, en aquellos con IRC), se
encuentra disminución en los niveles de la
1,25 (OH)2 Vitamina D 3 (potente inhibidor
de la l!IH, a nivel postranscripeional) yen
la expresión de su receptor en la
paratiroides, lo que produce, lógicamente,
un incremento en la producción de PTH.
Igualmente, se encuentra disminución en
la concentración de Ca con incremento en
la de P, factores que adicionalmente
incrementan la síntesis de PTH \0\.102.

Patrones de Respuesta Ósea

Los diferentes patrones están influenciados
por la edad del paciente, la enfermedad
renal primaria, el método de terapia de
reemplazo renal y el tratamiento
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farmacológico. Se han identificado los
siguientes:

1. Enfermedad ósea de alto recambio: es
la alteración más común y es la
característica del hiperparatiroidismo
secundario; se encuentra en 40% de los
pacientes prediálisis, sometidos a
biopsia. Además de la alteración ósea
típica, esta condición produce efectos
inotrópicos negativos, disfunción de las
células T, incremento en los niveles
de insulina y triglicéridos y alteración
en la hematopoyesis (resistencia a la
EPO) 103,104.

2. Osteodistrofia Mixta: se caracteriza por
hiperparatiroidismo con un patrón de
mineralización ósea defectuosa (no hay
formación ósea) y se encuentra en 30%
de los pacientes prediálisis sometidos a
biopsia.

3. Enfermedad ósea de bajo recambio:
esta condición incluye la osteomalacia,
la cual se debe fundamentalmente a la
acidemia y la disminución en la 1,25
(OH)2 VitaminaD3 10o; la enfermedad
ósea inducida por aluminio (exótica en
la actualidad gracias al uso de otro tipo
de quelantes del fósforo yagua tratada
ep hemodiálisis); y la Enfermedad
Osea Adinámica (EOA), la cual se
encuentra en 30% de los pacientes
prediálisis con enfermedad ósea y hasta
en 25-66% de los pacientes que ya se
encuentran en terapia dialítica 100,105.

Esta última se caracteriza por
formación ósea sin incremento en el
engrosamiento osteoide y se asocia a
factores como la supresión de la PTH
(farmacológica), edad, diabetes
mellitus y diálisis peritoneal. Estos

Enfermedad e insuficiencia renal crónicas.
Segunda parte

pacientes tienen mayor incidencia de
fracturas patológicas, calcificaciones
vasculares (calciftlaxis) e incremento en
3 veces de la mortalidad por causa
cardiovascular 100,106.

Enfermedad ósea
y riesgo de fracturas

En los pacientes con ERCjIRC se
encuentra un incremento en el riesgo de
fracturas hasta de 4.4 veces por encima de
la población general, debido ~ la
disminución en la Densidad de Masa Osea
(DMO) 107. Aunado a los factores de riesgo
de la población general para fractura de
cadera 108, los pacientes con ERC con
niveles disminuidos de PTH intacta
(iPTH) presentan un factor de riesgo
adicional para fractura. De hecho, se ha
establecido que los pacientes con ERCjIRC
con niveles de iPTH en el rango de 1-3
veces el valor normal, son los de menor
prevalencia para fractura de cadera 109.

Diagnóstico de
la Osteodistrofia Renal

1. Radiología: no es específica ni sensible
pero existen características de acuerdo
con el tipo de enfermedad ósea 110:

a. Enfermedad de alto recambio:
resorción endosteal, intracortical y
subperiostal (la más común).
Erosión de falanges terminales,
pelvis, clavícula, fémur, tibia y
mandíbula. Formación de quistes
y apariencia de «sal y pimienta» en
el cráneo.

b. Enfermedad de bajo recambio: se
identifican las ronas de Loose o
pseudofracturas en las regiones
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angulares de las ramas púbicas,
escapulares o costales.

c. Gamagrafía Ósea: es una técnica
sensible para la detección de
enfermedad ósea y para su
seguimiento, aunque no brinda
información sobre el tipo y
severidad de la enfermedad en los
pacientes con ERC.

2. Marcadores serológicos:

a. iPTH: Aunque las pruebas
serológicas que permiten su
medición detectan fragmentos C
terminales activos que representan
50% del incremento en la PTH en
los pacientes con IRC, su
incremento se relaciona directa
mente con la enfermedad ósea 100.

b. Índice de PTH: Se utiliza funda
mentalmente en los pacientes
sometidos a terapia de reemplazo
renal y se calcula así 111-ll2:

PTH (total) / iPTH - PTH (total)

Un índice mayor de 1 predice un
recambio óseo nonnal o incrementado,
mientras que si es menor de 1 predice
un bajo recambio.

3. Estudio histopatológico: la biopsia de
hueso con doble marcación de
tetraciclina, continúa siendo la prueba
de oro para el diagnóstico de la
enfermedad ósea en los pacientes con
ERC, aunque tiene cinco indicaciones
claras para ser realizada 113.

a. Fracturas patológicas.

b. iPTH entre 100-500 pg/ml en
pacientes con hipercalcemia.

c. Fosfatasa Alcalina incrementada.

d. Sospecha de enfermedad ósea
asociada a depósito de aluminio.

e. Paciente quien será sometido a
paratiroidectomía.

Alteraciones clínicas por
Hiperparatiroidismo en ERClOO,llO,1l3-114.

1. Generales: neur9patía motora,
disminución del Indice Cardíaco,
prurito, disminución de la respuesta
inmune, necrosis tisular, disfunción
eréctil.

2. Musculoesqueléticas: ruptura tendi
nosaespontánea, fracturas y dolor óseo.

3. Disminución en el crecimiento
pondoestatural en niños.

4. Piel YTejidos Blandos: ulceración y
necrosis de piel secundarias a
calcificaciones vasculares (calcifilaxis o
arteriopatía caldfica urémica). Su
incidencia se incrementa con el
hiperparatiroidismo secundario y el
incremento en el producto CajP.

Mortalidad y Producto Ca/P

Se ha identificado la asociación entre el
producto Ca/P y la mortalidad de los
pacientes con IRCjERC. Un estudio con
2669 pacientes en hemodiálisis, demostró
que aquellos con producto Ca/P> 72,
presentaron 34% mayor RR de mortalidad
vs Ca/P < 52. Se encontró que, por cada
10 puntos en el incremento del producto,
se incrementaba en 11% la mortalidad.
Actualmente, se recomienda mantener el
producto por debajo de 55 mg2/dP. 113

po
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Prevención y tratamiento de la
Enfermedad Ósea en ERC

Son claras las metas que se debe trazar el
equipo médico, al enfrentarse a los
pacientes con ERC en relación con la
enfermedad ósea, a saber: llO

1. Mantener las concentraciones (y el
producto) de calcio y fósforo dentro
de los límites normales.

2. Prevenir y tratar adecuadamente el
hiperparatiroidismo secundario.

3. Revertir la enfermedad ósea existente.

4. Prevenir el desarrollo de complicacio-
nes secundarias al hiperparatiroidismo.

Teniendo en cuenta estas metas, las
estrategias de prevención y tratamiento
son:

1. En pacientes con ERC estadío 3 (RFG
< 60 m1jmin) se debe iniciar la
búsqueda activa de alteración en la
homeostasis ósea. La prevención se
inicia con el control adecuado de los
niveles de fósforo (4.6 mg/dl en
pacientes con estadíos de ERC 3 y 4 o
5.5 mg/dl en pacientes en diálisis); para
lograr dichos niveles frecuentemente se
requiere de quelantes y entre estos
agentes se encuentran los cálcicos
(como el carbonato de calcio) y los no
cálcicos (como el sevelamer y el
lantánido carbonato). El producto
Ca/p en los pacientes prediálisis, debe
ser menor de 55 mg2/dl2 que se logra
adicional a la restricción del fósforo
dietario (800-100 mg/día) con el uso
de los quelantes mencionados 113,ll5'116.

Enfermedad e insuficiencia renal crónicas.
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2. La presencia de calcificaciones
vasculares, se relaciona con mayor
prevalencia de muerte cardiovascuiar
en los pacientes con IRe. Además de
factores como la edad y el momento
de inicio de diálisis, el producto Ca/P
es uno de los principales factores de
riesgo para la presencia de calcifica
ciones coronarias 117. En este grupo de
pacientes o pacientes con Ca corregido
mayor de 10.2 mg/dl y/o PTH menor
de 150 pg/rnl, se prefieren los ligadores
de fosfato no cálcicos y evitar el uso de
esteroles de la vitamina D (calcitriol)
113

3. Supresión de la PTH: los valores de
iPTH se correlacionan con el estadío
de la ERC; en los pacientes con estadío
3 y 4 el valor ideal es 2-4 veces el
control, mientras que para estadío 5,
2-3 veces el control, con el fm de evitar
la Enfermedad Ósea de Bajo recambio.
Los análogos de la vitamina D
muestran una actividad supresora de
la PTH similar al calcitriol. El
paracalcitol (19-nor-l ,25 dihidroxivi
tamina D2) reduce los niveles de PTH
más rápidamente que el calcitriol, con
menores episodios de hiperfosfatemia
y sin diferencia en los niveles de calcio.
El OCT (22-oxa calcitriol) es equipo
tente en la disminución de la PTH al
calcitriol pero sin incremento signi
ficativo en los niveles de calcio. El
doxecalciferol disminuye efectivamente
la PTH con efectos secundarios
similares al calcitriol. Los calcimi
méticos disminuyen directamente a
través de receptores cálcicos en la
paratiroides la secreción de PTH. En

30 ABR200ó MEDICINA UPB 25(1):2545



A1arcón JC, Lopera JM, Montejo JD, Henao CM, Rendón GJ.

aquellos pacientes con severo hiper
paratiroidismo secundario (niveles de
PTH3 10 veces el control) o
hipercalcemia/hiperfosfatemia persis
tente, la paratiroidectomía total o
subtotal con autotrasplante, es la
opción.

REFERENCIA DEL PACIENTE
CON ERC AL NEFRÓLOGO

La incidencia de la IRC crece en forma
exponencial, tanto en Europa como en los
Estados Unidos. Este fenómeno se debe,
entre otras razones, a un incremento en el
número de pacientes que inician terapia de
reemplazo renal y a su mayor sobrevida.
En los Estados Unidos, hasta 30% de los
pacientes en un programa de Terapia de
Reemplazo Renal (TRR), son mayores de
65 años, y, en algunos países de Europa,
este porcentaje es mucho mayor, como en
Alemania ( 50%) YGrecia (40%) s.

Desafortunadamente, entre 20 y 50% de
los pacientes que llegan a diálisis, requieren
de tal tratamiento días o semanas, y la
principal razón para esta situación, es la
referencia tardía al nefrólogo ll8. Esta
referencia tardía se asocia a mayor
morbilidad, mortalidad y mayores costos
derivados, fundamentalmente, de la
necesidad de hospitalización 119-123.

Referencia tardía

En algunos pacientes, la IRC solamente se
torna obvia con la aparición de francos
síntomas urémicos. Esta condición sólo
puede ser evitada con el seguimiento
adecuado de la función renal en TODOS
los pacientes lo cual es absolutamente

imposible; esto no implica que no se deba
hacer dicho seguimiento en los pacientes
con riesgo de enfermedad renal. En 12
centros de Londres se auditaron 16.855
pacientes entre los 50 y 75 años, de los
cuales 15.5% presentaban hipertensión y/
o diabetes. La prevalencia de la ERC fue
de > 110.000 pacientes/millón, pero
solamente 28% había sido referido al
nefrólogo y de hecho, 29% de estos
pacientes presentaban proteinuria en los 12
meses anteriores a la valoración por el
subespecialista 124.

Un estudio similar fue realizado en Canadá
con 2781 pacientes ambulatorios remitidos
a un laboratorio para cuantificación de CrS
y se estimó la Rata de Filtración Glomerular
(RFG) con la fórmula de Cockroft-Gault.
De la totalidad de los pacientes, 91.4%
tenían niveles de CrS entre los rangos de
normalidad y de estos, 15.2% tenía RFG
calculada d>50 ml/min. Los datos
históricos del mismo laboratorio
mostraron que 2 años antes del período de
estudio, 72% de este grupo presentaba CrS
anormal con RFG anormales; 18% tenían
CrS normal con RFG anormal. Esto
representa una prevalencia significativa de
función renal anormal entre pacientes con
rangos de CrS dentro de la normalidad 12S.

Aunque la CrS incrementa en relación con
la disminución de la RFG, no se debe
olvidar que existen factores que alteran el
nivel de la misma, como la secreción tubular,
la cual se incrementa proporcionalmente
con la disminución de la filtración
glomerular y la disminución en su
producción en relación con la disminución
progresiva de la masa muscular del paciente
en la medida que progresa la enfermedad.
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En resumen, se ha estimado que para
individuos con CrS en el rango inferior de
lo normal, ésta debe incrementar hasta en
13 desviaciones standard antes de
sobrepasar los niveles de normalidad y por
ende, es un valor que carece de sensibilidad
para la identificación de leves a moderados
decrementos en la RFG, lo que consecuente
y lógicamente, conlleva a una referencia
tardía del paciente H8.

Se han identificado factores que influyen
en la referencia tardía al nefrólogo:

1. Atención del paciente por otro grupo
de especialistas (al contrario de los
médicos generales que los remiten más
tempranamente) como cardiólogos,
endocrinólogos e internistas generales

2. Factores socioeconómicos y accesi
bilidad a los servicios de salud especia
lizados (lo que ha cambiado al menos
en parte con la legislación colombiana a
partir de 1993).

3. Incremento en la edad y número de
condiciones comórbidas de los
pacientes con ERe.

Referencia tardía y calidad de
prediálisis

Teóricamente, la referencia temprana de un
paciente con ERC al nefrólogo propende
una mejor condición clínica y mejor
preparación para el inicio de la terapia
dialítica; la referencia tardía, por el
contrario, se ha asociado a mayor
prevalencia de complicaciones urémicas al
inicio de la diálisis, con incremento, tanto
en el número como en el tiempo de
hospitalizaciones y de accesos vasculares
temporales (con el consecuente incremento
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en los riesgos) y, lógicamente, a un mayor
costo en el tratamiento de la enfermedad.

Los pacientes con referencia tardía, tienen
mayor probabilidad de iniciar diálisis con
mayor hipoalbuminemia y anemia, con
menor probabilidad de tener acceso
vascular definitivo o recibir rhEPO.

La mayoría de los estudios determina de
forma arbitraria que los pacientes deberían
recibir atención prediálisis por un tiempo
mínimo de 4 meses. Sin embargo, aún así,
el control nefrológico de estos pacientes
sigue siendo menos que ideal: hasta 56%
de los pacientes, se presentan a diálisis con
hipoalbuminemia, 33% con anemia
(Hematocrito menor de 28%), solamente
40% de los pacientes ha recibido rhEPO,
y sólo otro 40% de los pacientes, tiene
acceso vascular definitivo funcional 122.

Otros estudios, como el de Metcalfe et al 126,

define que la referencia temprana al
nefrólogo es aquella que se realiza al menos
un mes antes del inicio de la diálisis, sólo
con el fin de planear el tipo de acceso
vascular o el acceso peritoneal.

Desafortunadamente, no existe un
consenso sobre lo que se denomina
referencia tardía al nefrólogo y, de hecho,
las definiciones varían entre 1 y 4 meses
antes de iniciar la terapia dialítica. Nueve
(9) estudios realizados entre 1990 y 1998,
con 9160 pacientes en total, revelan que
entre 10 y 35% de los pacientes fueron
referidos al nefrólogo, menos de un mes
antes del inicio de la terapia dialítica, y en
general, más de 70% de ellos requirió la
implantación de un catéter temporal para
HD, por la ausencia de acceso vascular
definitivo 121-123,126-131
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Referencia tardía y selección de la
modalidad de diálisis

la población general) de mortalidad
cardiovascular.

La mayoría de los reportes, coinciden
en que la referencia temprana al
nefrólogo, junto con una presentación
responsable de las opciones terapéuticas, se
correlaciona con mayor escogencia de
diálisis peritoneal 132-133. La referencia
temprana brinda tiempo para la educación
del paciente, permite que éste ajuste su estilo
de vida y promueva el autocuidado, lo que
se traduce en un impacto significativo en la
calidad de vida y en el costo del tratamiento.

MANEJO PREDIÁLISIS EN
PACIENTES CON ERC

La ERC se asocia, corno ya ha sido
expuesto, a una serie de extensas
consecuencias fisiopatológicas, comor
bilidades y complicaciones, las cuales se
desarrollan desde estadíos tempranos de la
enfermedad y contribuyen substancial
mente a la alta morbimortalidad de los
pacientes que inician terapia dialítica. Existe
un claro consenso, en relación con que la
intervención en aquellos estadíos dismi
nuye la velocidad de progresión de la
enfermedad, independientemente de la
causa primaria e incrementa la sobrevida,
al disminuir la severidad y prevalencia de
las condiciones comórbidas, cuando la
terapia dialítica se inicia. 134-137

El aumento del número de pacientes con
IRC se atribuye, fundamentalmente, a dos
factores 1,3,138:

1. Incremento en la expectativa de vida
en este grupo de pacientes, a pesar de
una mayor incidencia (en relación con

2. Incremento en la incidencia de
pacientes que desarrollan IRC,
especialmente en la población de los
pacientes diabéticos. No obstante, de
la totalidad de los pacientes con ERC,
aquellos con IRC representan un
porcentaje mínimo. El Third National
Health and Nutrition Survey
(NAHNES III) estimó que aproxi
madamente 19.2 millones de pacientes
se encuentran en estadíos tempranos o
intermedios de la enfermedad (estadíos
1-4) mientras que sólo 372.000
pacientes se encuentran en estadío 5.

El panel de expertos del National Institute
of Health (NIH), concluye que, en los
pacientes con ERC, la prediálisis se
fundamenta en la remisión temprana al
equipo renal, no sólo para prevenir o
disminuir la velocidad de progresión de la
enfermedad renal, sino también para
reducir la morbimortalidad durante este
período y en el subsecuente de terapia de
reemplazo renal. 3,136,137,139,140

Pereira 141 y Obrador y Pereira, 132

describieron los componentes de un
cuidado óptimo en los pacientes con ERC
y los objetivos primarios de ese cuidado,
corno son la disminución en la velocidad
de progresión de la enfermedad renal,
modificación de los factores de riesgo para
el desarrollo de comorbilidades, preven
ción de las complicaciones inherentes a la
ERC, mejoramiento de los índices de
calidad de vida y preparación adecuada del
paciente que ingresará a terapia dialítica.
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El cuidado prediálisis involucra la
intervención, no sólo del equipo renal
(nefrólogo, nutricionista con experiencia en
pacientes con enfermedad renal, trabajador
social, psicólogo y personal paramédico),
sino también de médicos generales,
endocrinólogos, cardiólogos e internistas
generales.

A continuación, se plantean las estrategias
que se deben implementar en el período
prediálisis, de acuerdo con el estadío de la
ERe.

Población de riesgo y ERC estadío 1

La población de riesgo con ERC estadío 1
(RFG > 90 ml/min/!. 73m2

), está
comprendida por individuos con historia
familiar de enfermedad renal, con
predisposición a enfermedades crónicas
como la HTA, Diabetes Mellitus o con
enfermedad renal conocida, diagnosticada
por pruebas de laboratorio o estudio
anatomopatológico. En este estadío de la
enfermedad, las acciones se basan en la
pronta identificación de los pacientes en
riesgo y el manejo agresivo, tanto de la
enfermedad renal primaria como de los
factores predisponentes (como diabetes e
hipenensión merial).

El reconocimiento temprano y la terapia
agresiva de la diabetes mellitus, disminuyen
en conjunto la incidencia de micro
albuminuria en más de 30% de los
pacientes con DM tipo 1 y reduce el
desarrollo de nefropatía en los pacientes
con DM tipo 2. 142·146.

El control de las cifras tensionales en los
pacientes con ERC, debe lograr mantener
cifras por debajo de 130/80 mmHg. La
alta prevalencia de enfermedad

Enfermedad e insuficiencia renal crónicas.
Segunda parte

cardiovascular en fases tempranas de la
ERC, fue encontrada en el estudio
poblacional de Framingham, el cual
evidenció que los pacientes con ERC
presentaban el doble de prevalencia de
enfermedad cardiovascular, frente a
pacientes sin ERC 147. Igualmente, Levyn
y Foley demostraron que 80% de los
pacientes con IRC se presentan con
enfermedad cardiovascular, definida ésta
por la presencia de HVI, dilatación del
ventrículo izquierdo, le o enfermedad
cardíaca isquémica148. En aquellos pacientes
con HTA y ERC, la escogencia de la
medicación antihipenensiva es de capital
importancia, ya que hay medicamentos
que, en forma independiente a la
disminución de las cifras tensionales,
disminuyen la velocidad de progresión de
enfermedad renal, panicularmente en los
pacientes con proteinuria/creatinuria
mayor de 500-1000 mg/grn; en este grupo
específico, los medicamentos recomen
dados son los Inhibidores de la Enzima
Convertidora de Angiotensina (IECAs),
los Antagonistas de los Receptores de la
Angiotensina (ARA 11) Y los Calcio
antagonistas NO dihidro-piridínicos149-156

No obstante, hasta 24% de la población
adulta de los Estados Unidos es hipenensa
y de ésta, sólo 60% conoce su estado de
hipenensión; aunado a lo anterior, 47% de
esta población no se encuentra en
tratamiento y sólo 25% maneja cifras
tensionales por debajo de 140/9066•

Población con ERC estadío 2

Estos pacientes se caracterizan por tener RFG
60 Y89 m1/min/1.73m2

• En este estadío la
mayoría de los pacientes pueden ser
manejados porel médico general amenos que
la CrS se encuentre por encima de 3 rng/dl,
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momento en el cual debe ser referido al
nefrólogo. No obstante, la detección y el
manejo temprano de la ERC está lejos de ser
ideal. Wong et al 157 encontraron que 86%
de los médicos de cuidado primario
reportaban monitoreo paraenfermedad renal
en los pacientes diabéticos pero sólo 58%
hacían microalbuminuria y de estos, 30%
seleccionaban un método inadecuado para
su medición. Aunado a lo anterior, menos
de 10% refería al paciente tempranamente al
nefrólogo.

Poblaci6n con ERC estadíos 3 y 4

Los pacientes con estadío 3 (RFG 30-59
mI/min/l.73m2

), deben ser siempre
valorados por el nefrólogo, con el [m de
prevenir o tratar apropiadamente las
complicaciones asociadas a la enfermedad
renal como la anemia y las alteraciones en
la homeostasis CajP. Cuando los pacientes
se encuentran en estadío 4 (RFG 15-29 ml/
min/l.73m2

) los objetivos de manejo
fundamentalmente son el estado
nutricional, la sobrecarga hídrica, la
acidosis yel acceso vascular permanente.

La creación temprana de un acceso vascular
definitivo, disminuye la morbimortalidad
de los accesos vasculares urgentes; no
obstante, hay reportes sobre cambios
hemodinámicos importantes en los
pacientes prediálisis en los que se
confecciona una Fístula Arteriovenosa
Nativa. Se ha encontrado que dos semanas
después de su confección, se incrementa el
gasto cardíaco, el volumen y la fracción de
eyección y disminuye la resistencia vascular
periférica 158. Se ha asumido que la creación
de FAV junto con la anemia, pueden
contribuir a la HVI159. Se ha demostrado
(aunque en un número bajo de pacientes)

que la creación de la FAV incrementa la
masa ventricular izquierda, produce
dilatación de la aurícula izquierda e
incrementa los niveles de Péptido Atrial
Natriurético en 90% de los pacientes a los
tres meses de ser realizada. Estos hechos
irían en contra de la aceptación general de
una confección temprana del acceso
vascular definitivo ya que adicionalmente
podría incrementar la mortalidad. 158,160.

El éxito de la terapia en los pacientes en
estadíos 3 y 4 de ERC, depende,
fundamentalmente, de la referencia
temprana al nefrólogo.

Poblaci6n con IRC o ERC estadío 5

Los pacientes con estadío 5 de ERC (RFG
< 15 rnl/min/1.73m2

), son pacientes que
requieren o que ya han iniciado terapia de
reemplazo renal. La morbimortalidad de
este grupo, no depende sólo de su
enfermedad de base, como Diabetes
Mellitus o HTA, sino también de las
condiciones comórbidas que se lograron
prevenir o tratar adecuadamente en los
estadíos previos de la enfermedad (anemia,
desnutrición, producto Ca/P elevado o
hiperparatiroidismo secundario).

Se ha insistido en que los pacientes en este
estadío de la enfermedad, deberían tener
confeccionado su acceso vascular definitivo
(para hemodiálisis) o acceso peritoneal. No
obstante, sólo un porcentaje de los
pacientes (máximo 40%) inician HD con
Fístula Arterio Venosa (FAV) , lo que
implica que, hasta 60% o más, requiere de
acceso vascular temporal. Es importante
revisar algunos aspectos específicos sobre
el tema y su preponderancia en el resultado
[mal de los pacientes con terapia dialítica.
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ACCESOS VASCULARES

El acceso vascular (AV) ideal ha de relUlir
tres requisitos:

Tener la capacidad de poder ser
utilizado de forma segura y reiterada

Proporcionar flujos de sangre
suficientes para suministrar la dosis de
diálisis adecuada

Carecer de complicaciones o poseer
lUla baja incidencia de las mismas

Tal AV no existe en la actualidad, pero hay
que reconocer que la FAV radiocefálica o
braquiocefálica es la modalidad que más se
acerca a estos criterios, ya que lUla vez
alcanzada su maduración proporciona
flujos óptimos y posee lUla duración que
en ocasiones sobrepasa la mediana de
supervivencia de algunos grupos de
pacientes 161. El estudio colaborativo del
grupo de trabajo de accesos vasculares de
la Sociedad Española de Nefrología
(GAVSEN) muestra la distribución de las
tres modalidades de AV en lUl corte de
población de 6.000 pacientes en
tratamiento regular con HD 162; 81% de
los pacientes se dializaba a fmales de 1.999
en España con lUla FAV y 18% restante
utilizaba de forma equitativa lUl catéter
central o un injerto. Esta distribución
difiere sensiblemente de la que muestra el
estudio DOPPS en EEUU ya que la mayor
parte de los pacientes se dializaba con lUl
injerto y tan sólo 25% con lUla FA\Z

Accesos vasculares venovenosos

Los accesos arteriovenosos, ampliamente
socorridos en lUl principio (exceptuando

Enfermedad e insuficiencia renal crónicas.
Segunda parte

FAV O injertos vasculares), han sido
abandonados casi en su totalidad, flUl
damentalmente debido a las complicaciones
inherentes a su uso como la ateroesclerosis
local con depósitos cálcicos y colesterolí
nicos que favorecen la obstrucción y el
desgarro de la pared, la anticoagulación
agresiva con el alto riesgo de hemorragia y
la canulación repetida del vaso. Los
procedimientos de canulación quirúrgica
provocan adicionalmente la anulación
permanente del vaso utilizado y su
agotamiento. A raíz de lo expuesto
previamente, las técnicas arteriovenosas son
menos utilizadas y han sido reemplazadas
por los accesos veno-venosos, con lUla
bomba impulsora agregada al circuito.

Sitio de elección para el acceso

Es el estado clínico del paciente, el principal
determinante en la elección de la vía de
acceso vascular tempora!. Tradicio
nalmente, se han descrito tres tipos
diferentes de acceso vascular 164,165:

1. Yugular Interno: tanto anterior como
posterior; es el más conveniente en
pacientes que se movilizan y por
tiempos más prolongados. Tiene
menor incidencia de trombosis y en
comparación con los subclavios,
mayor incidencia de infección. Por el
alto riesgo de complicaciones
(pulmonares o vasculares) no es la ruta
de elección en pacientes con sobrecarga
hídrica pulmonar (edema pulmonar).

2. Subclavio: durante el inicio de los
accesos vasculares en HD, esta vía fue
la preferida; actualmente ha sido
relegada por el mayor riesgo de
estenosis y/o trombosis de la vena
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subclavia, vena cava superior o tronco
braquiocefálico.

3. Femoral: es de rápido y fácil acceso, con
menor incidencia de complicaciones y
es la ruta preferida en aquellos
pacientes con compromiso pulmonar
o hiperkalemia severos, aunque tiene
la mayor rata de infecciones, de
recirculación y de trombosis con su uso
prolongado. (mayor de 5 días).

Complicaciones de los Accesos
Vasculares 1emporales 164·165

1. Mecánicas: lesión válvula tricúspide,
perforación de cavidades derechas,

taponamiento cardíaco, neumo
hemotórax, neumo-hemomediastino.

2. Infecciones :tasa global de 1 episodio/
1000 días-catéter

3. Flujo inadecuado: por mala posición
o plicatura del catéter

4. Hemorragia: las más frecuentes
producidas por trauma o desgarro
vascular o por sobreanticoagulación.

5. Tardías: trombosis vascular, lesiones
neurológicas (plexopatía braquial)

6. De la técnica de inserción: punciones
arteriales, pseudoaneurismas, fistulas
arteriovenosas traumáticas.•
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