c
2
(3]
«
N
=
2
3]
<

Actualizacion:
El paciente con insuficiencia renal cronica pre-terminal

The patient with pre-terminal chronic kidney disease

Alberto Sadlert y Carlos Musso®

Resumen

La diabetes mellitus, la hipertension arterial y las glomerulonefritis cronicas son las causas mas comunes de insuficien-
cia renal crénica (IRC) terminal, responsables aproximadamente de 35%, 30% y 10% de los casos, respectivamente.
La presencia de un filtrado glomerular menor a 60 mL/min/1,73 m2 se asocia a un aumento significativo de riego car-
diovascular, hospitalizacién y mortalidad. Por eso es importante detectar y tratar tempranamente la IRC con el objetivo
de enlentecer su progresion.

El tratamiento contra la progresion de la IRC se basa en el tratamiento especifico de su etiologia, en la implementacion
de medidas para disminuir la hiperfiltraciéon y en la disminucién de los factores de riesgo cardiovascular. Los cuidados
de los pacientes en tratamiento con dialisis peritoneal o hemodidlisis son similares a los de un portador de nefropatia
crénica mas la implementacion de una dieta hiperproteica, ademas de brindarle una adecuada dosis de dialisis y con-
trol del acceso dialitico. El transplante renal es el tratamiento principal de la IRC terminal.

Abstract

Diabetes mellitus, hypertension and chronic glomerulonephritis are the most common causes of end stage chronic kid-
ney disease (CKD), responsible for approximately 35%, 30% and 10% of cases, respectively.

A Glomerular filtration rate below 60 mL/min/1,73 m2 is associated with a significant increase in cardiovascular risk, hos-
pitalization and mortality. Therefore it is important to early detect and treat CKD in order to slow its progression.
Management of CKD is based on the specific treatment of its etiology, in implementing measures to reduce hyperfiltra-
tion and reduce cardiovascular risk factors. Except for the implementation of a high protein diet and the provision of an
adequate dialysis dose and dialysis access control the care of patients on peritoneal dialysis or hemodialysis are similar
to those of CKD carriers. Kidney transplantation is the primary treatment of CRF terminal.

Palabras clave: insuficiencia renal crénica preterminal, actualizacion, abordaje, manejo, prevencién, accesos vasculares. Key words: chronic kidney

disease, treatment, prevention, review, vascular access.
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Introduccién

Existe en las sociedades modernas un aumento progresivo de
pacientes portadores de insuficiencia renal crénica (IRC), de modo
que la prevalencia de esta entidad es actualmente del 11 al 17%
en los paises desarrollados’'. Este incremento en la IRC es el resul-
tado de la conjuncién de diversos factores tales como el aumento
en la sobrevida de los pacientes portadores de enfermedades car-
diovasculares, la epidemia de diabetes mellitus tipo 2, el seden-
tarismo propio del estilo de vida moderno y el incremento en la
expectativa de vida de la poblacién general sumado a los cambios
renales propios del envejecimiento®.

Desde hace dos décadas existe consenso de que la morbilidad
y la mortalidad de los pacientes con insuficiencia renal crénica
terminal (IRCT) puede ser mejorada con la derivacion tem-
prana de los pacientes a un equipo nefroldgico, especifica-
mente para evitar el comienzo catastréfico de la didlisis y ase-
gurar la salud de los pacientes al comenzase los cuidados cor-
respondientes. El fundamento de esta estrategia es que, de no
proveerse el adecuado tratamiento a los pacientes con IRC,
estos frecuentemente comienzan a dializar enfermos de
hipertension arterial, anemia, hiperparatiroidismo, acidosis
metabdlica y desnutricién, pudiendo todos estos inconve-
nientes evitarse o atenuarse mediante un tratamiento adecua-
do y, frecuentemente, multidisciplinario®.

Epidemiologia

Como lo atestiguan los resultados de varios estudios*, la pres-
encia de un filtrado glomerular menor de 60 mL/min/1,73 m? se

asocia a un aumento significativo de riego cardiovascular (infar-
to miocardico, accidente cerebrovascular), de hospitalizaciéon y
de mortalidad.

De alli la importancia entonces de detectar y tratar temprana-
mente la IRC con el objeto no sélo de enlentecer su progresion,
sino también de disminuir su riesgo cardiovascular. Es asi que
la expectativa de vida de un paciente de 49 afos con IRCT es
de alrededor de siete anos**.

Ademas, el costo de la terapia sustitutiva renal consume una
gran parte de los presupuestos sanitarios.

Por ultimo, el transplante renal, que constituye el tratamiento de
fondo de la IRCT, tiene todavia el problema de que la disponi-
bilidad de érganos es escasa y que las listas de espera son
largas*.

Medicién de la funcién renal

Si bien el criterio estandar para la medicion del filtrado glomeru-
lar es la depuracién de inulina, este estudio es demasiado
engorroso como para ser realizado en forma rutinaria. En la
practica clinica se utilizan para el diagndstico de la disminucién
de la tasa de filtrado glomerular (TFG) y el seguimiento de la
progresion de la enfermedad renal, en orden creciente de
prescision: 1) la determinacion de la creatinina plasmatica, 2) el
aclaramiento de creatinina y el aclaramiento de creatinina con
cimetidina®.

Con respecto a la creatininemia deben tenerse presente que en
pacientes con atrofia muscular, ésta puede sobreestimar el fil-
trado glomerular. Sin embargo, a partir de la creatininemia
puede estimarse el filtrado glomerular mediante diversas for-

*Servicio de Clinica Médica del Hospital Italiano de Buenos Aires. alberto.sadler @ hospitalitaliano.org.ar
§ Servicio de Nefrologia de Hospital Italiano de Buenos Aires. Departamento de Medicina del Instituto Universitario Hospital Italiano de Buenos Aires. carlos.musso @ hospitali-

taliano.org.ar

** Dicha expectativa es mas de veinte afos para la poblacion general de la misma edad y mas de ocho, para los individuos con cancer de colon.

* Por ejemplo en EE.UU. el gasto estimado durante 2010 en terapia sustitutiva renal es de 28.000 millones de délares, mientras que en Europa el tratamiento dialitico supone
la asignacion de un 2% del total del presupuesto sanitario a una poblacién menor al 1%.

* De esta forma, los candidatos ideales para ser transplantados deben, incluso dentro de los programas mundiales mas competitivos, aguardar afos hasta recibir un érgano.
% Bloquea la secrecion tubular de la creatinina haciendo entonces que toda la creatinina urinaria excretada refleje exclusivamente la creatinina filtrada.
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mulas® tales como la de Cockcroft-Gault o la de la modificacién
de la dieta en pacientes con enfermedad renal (Modification of
diet in renal disease: MDRD), que se describen a conti-
nuacion*** :

Formula de Cockcroft - Gault (CG)

Filtrado glomerular = (140 — edad en afios) x (peso corporal en
kg)/72 x creatininemia (x 0,85 en mujeres)

Foérmula de Modificacion de la dieta en pacientes con enfer-
medad renal (MDRD)

Filtrado glomerular = 186 x creatininemia — 1.154 x edad en
anos — 0.203 x (0,742 si es mujer) x (1,210 si es de raza negra)

Otro de los marcadores que puede emplearse para evaluar el
filtrado glomerular es la cistatina C7, un polipéptido no glicosila-
do miembro de la super familia de los inhibidores de la cisteina
proteinasa, que se encuentra codificada en un gen presente en
la mayor parte de las células nucleadas'. Su valor sérico nor-
mal en jévenes sanos oscila entre 0,7 y 1,57 pg/mL y se ha
demostrado que constituye un marcador de filtrado glomerular
superior a la creatininemia. Sin embargo, algunos factores
como la edad avanzada, el sobre peso, el género masculino, la
alta talla y el tabaquismo pueden elevar sus niveles séricos.

Insuficiencia renal aguda vs. crénica

Inicialmente, al evaluar un paciente con aumento de la creatin-
ina se debe intentar definir si se trata de un paciente con insu-
ficiencia renal aguda (IRA) o cronica. Los resultados de
algunos examenes de laboratorios pueden aclarar el interro-
gante en forma inmediata. Si estos no se encuentran
disponibles, ciertos datos clinicos, de laboratorio y de estudios
por imagenes pueden ser de gran ayuda. Los pacientes con
IRA se encuentran generalmente mas sintomaticos que los que
presentan IRC. Ademas, es frecuente encontrar un evento
clinicamente significativo previo a la elevacion de los valores de
la urea y la creatinina: hipovolemia, obstruccion urinaria,
administracion de sustancias nefrotéxicas como los antiinfla-
matorios no esteroides (AINE), contrastes iodados, etc.
Inversamente, en los pacientes con IRC, la anemia, la hipocal-
cemia y la hiperfosfatemia son habitualmente mas significativas
que en los pacientes con IRA. La ecografia renal, que eviden-
cia ambos riflones pequefos e hiperecogénicos, es diagnodsti-
ca de IRC. Cabe aclarar que tanto la IRC como la IRA pueden
cursar con rifiones ecograficamente normales, el ejemplo clasi-
co es la IRC secundaria a nefropatia diabética.

Estadios de la insuficiencia renal cronica

La Fundaciéon Nacional del Rifiéon de EE.UU. (en inglés
Nacional Kidney Foundation: KDOQI) ha propuesto estratificar
a la IRC en cinco estadios desde el 1 (el mas leve) hasta el 5
(el mas grave), basandose en el nivel del filtrado glomerular
ajustado para el area de superficie corporal. Ver cuadro 1.

Cuadro 1: estadios de la insuficiencia renal crénica propuestos
por la Fundacién Nacional del Rifion de EE. UU.

Estadio Filtrado Glomerular Prevalencia
1 Mayor a 89 mL/min con dafio renal 3,3%
2 89 a 60 mL/min con dafio renal 3,0%
3 59 a 30 mL/min 4,3%
4 29 a 15 mL/min 0,2%
5 Menor a 15 mL/min 6 en dialisis 0,2%
Fuente:

Levey, AS, Coresh, J, Balk, E, Kausz, AT. National Kidney Foundation
practice guidelines for chronic kidney disease: evaluation, classification,
and stratification. Ann Intern Med 2003; 139:137.

De acuerdo a este consenso, para confirmar el diagndstico de
los pacientes con estadios iniciales (1 y 2) en los que el filtrado
glomerular esta por encima de 60 mL/min/ 1,73 m?, es nece-
sario contar ademas con alguna prueba de dafo renal: biopsia
renal patolégica, sedimento urinario alterado (proteinuria y/o
hematuria glomerular), alteraciones séricas secundarias a dis-
funcion renal (hiperkalemia, acidosis metabdlica, etc.) y/o algu-
na alteracion renal evidente en estudios por imagenes
(ecografia, tomografia computada, y/o resonancia nuclear
magnética).

Por el contrario, los estadios mas graves de la IRC (estadios 3, 4
y 5) se definen por que el paciente presenta un filirado glomerular
debajo de 60, 30 y 15 mL/min/1,73 m? respectivamente.

En este punto es importante destacar, que debido a que existe
una caida progresiva del filtrado glomerular (1 mL/min afo a
partir de los 35 afos de edad) inherente al envejecimiento renal
normal , las personas ancianas (65 a 80 afios) y muy ancianas
(mayores de 80 afios) sanas poseen un filtrado glomerular de
alrededor de 70 mL/min/1,73 m? y 50 mL/min/1,73 m? respecti-
vamente, sin que esto signifique que padezcan IRC, desde el
momento que esta hipofiltraciéon senil no se acompana de ane-
mia, alteracién del metabolismo fosfo-célcico, hematuria
glomerular, ni proteinuria significativa (menor a 0,5 g/dia).
Ademas, la hipofiltracion senil no se traduce en un aumento de
la creatininemia debido a la reduccion de la masa magra propia
del anciano (sarcopenia senil), que es la fuente a partir de la
cual se sintetiza la creatinina.

Etiologia de la insuficiencia renal cronica

La diabetes mellitus, la hipertension arterial y las glomerulone-
fritis cronicas son las causas mas comunes de IRCT, respon-
sables aproximadamente de 35%, 30% y 10% de los casos,
respectivamente. El 25% restante corresponde a nefropatia
obstructiva, infecciones, enfermedad renal poliquistica, nefritis
intersticial y otras.

En cuanto al estudio inicial de los pacientes con IRC, estos se
deben tratar de categorizar en uno de los dos siguientes gru-
pos: 1) enfermedades glomerulares; 2) enfermedades vascu-
lares o intersticiales.

*** Cada una de estas férmulas posee sus ventajas y desventajas. La ecuacién de MDRD predice el filtrado glomerular sin ajustar para la superficie de area corporal, mientras
que la férmula de CG sobrestima el filtrado glomerular en los rangos bajos de filtrado. Por otra parte hay estudios que han documentado en ancianos que el verdadero filtrado
glomerular correlaciona mejor con la estimacion realizada a través de la férmula de CG que con la estimada por la MDRD.

*t Su ritmo de produccién parece ser independiente de la masa corporal, y de presencia de enfermedades inflamatorias y/o malignas. La cistatina C filtra libremente a nivel
glomerular, para ser luego completamente reabsorbida y metabolizada a nivel tubular proximal. Dado que su concentracién urinaria es muy baja, no puede ser utilizada para

medir el filtrado glomerular mediante la medicion de su aclaramiento plasmatico.
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Enfermedades glomerulares

Las enfermedades glomerulares se caracterizan por la presen-
cia de cilindros eritrocitarios en el sedimento de orina, alto por-
centaje de glébulos rojos dismorficos, proteinuria glomerular
y/o evidencia clinica de enfermedad sistémica. Las enfer-
medades glomerulares pueden ser primarias o secundarias.
Son enfermedades glomerulares primarias la glomeruloescle-
rosis mesangial (tanto IgA como no IgA), la glomerulonefritis
focal y segmentaria, la nefropatia membranosa, y las glomeru-
lonefritis membranoproliferativa y extracapilar. Son secun-
darias las nefropatias diabética, lupica, por amiloidosis. etc.
Esta generalmente aceptado que el paciente con glomeru-
lopatia no diabética debe ser biopsiado con el fin de obtener un
diagnostico etiolégico y prondstico, y consecuentemente
realizar un tratamiento especifico.

Enfermedades renales vasculares o intersticiales

Estas enfermedades se caracterizan por la presencia de un
sedimento urinario con pocas manisfestaciones patoldgicas,
menos de 3g/24 h de proteinuria y por no asociarse a una
enfermedad sistémica relacionada a glomerulopatia. Por ejem-
plo, nefroangioesclerosis hipertensiva, nefropatia por abuso de
AINE, nefrolitiasis, nefropatia isquémica, idiopatica y/o rela-
cionada con anormalidades anatémicas como la enfermedad
renal poliquistica y la uropatia obstructiva.

Identificacion temprana de los pacientes con insuficiencia
renal crénica pre-terminal

El primer paso para mejorar el prondstico de los pacientes con
IRC es su deteccion precoz.

Una creatinina plasmatica mayor o igual a 1,5 mg/dL en
mujeres jovenes, a 2 mg/dL en hombres jévenes 0 a 1 mg/dL
en ancianos, indica enfermedad renal significativa, lo que impli-
ca que ese paciente deberia ser sometido a una evaluacion
exhaustiva.

Se debe intervenir muy precozmente, especialmente en
pacientes con condiciones sistémicas como hipertensién arte-
rial, diabetes mellitus, enfermedades inmunoldgicas (ej. lupus
eritematoso sistémico o vasculitis) infecciones urinarias a
repeticion, uropatia obstructiva, nefrolitiasis, infeccion por el
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), o con enfer-
medades renales como las mencionadas mas arriba.

Conocer estos factores de riesgo es de fundamental importan-
cia para adoptar medidas con el fin de retardar la progresion de
la caida del filtrado glomerular.

Los pacientes diabéticos con proteinuria, definidos como pro-
teinuria cualitativa de "dos cruces" o "2+" en examenes de
orina tomados en dos diferentes oportunidades o con protei-
nuria cuantitativa mayor o igual a 200 mg/24 h pueden ser con-
siderados como portadores de nefropatia diabética y casi con
seguridad progresaran a IRCT.

En los individuos con diabetes mellitus la microalbuminuria que
no es detectada por el examen con tira reactiva en el examen
de orina habitual- es un marcador temprano de nefropatia y su
presencia (30 a 300 mg/dia) indica la necesidad de realizar un
tratamiento agresivo para prevenir la progresion de la enfer-
medad renal.

Es por eso que los pacientes con diabetes mellitus sin macro-
proteinuria en el examen de orina y sin caida de filtrado deben

ser rastreados anualmente en busqueda de microalbuminuria
desde los cinco afos del diagndstico en los pacientes con dia-
betes tipo 1 y desde el momento del diagndstico en los
pacientes con diabetes tipo 2.

Vale destacar ademas que la concurrencia de hipertension
arterial en los pacientes con diabetes mellitus con proteinuria
es altamente predictiva de progresion de caida del filtrado
glomerular, lo que implica un probable desarrollo de IRCT en
un lapso de meses a pocos anos.

La presencia de proteinuria en los pacientes VIH positivos vir-
tualmente define nefropatia por VIH; pudiendo ser muy rapido
el curso hacia el desarrollo de IRCT (semanas o meses).

Manejo del paciente con insuficiencia renal cronica preter-
minal

Estrategias para retardar la progresion hacia la insuficiencia
renal crénica terminal

El tratamiento contra la progresion de la IRC se basa, por un
lado, en el tratamiento especifico correspondiente a su e-
tiologia', y por otro, al tratamiento de los factores de riesgo
asociados con la enfermedad cardiovascular: hipertension arte-
rial, tabaquismo, hiperglucemia, hiperlipidemia, anemia, hiper-
fosfatemia y proteinuria, asi como el uso de farmacos cardio-
protectores.

Control de la hipertension arterial

La hipertension arterial (HTA) es una manifestacion frecuente
en los pacientes con IRC, afectando hasta el 85% de esta
poblacion. Es nociva porque produce nefro-angioesclerosis y
porque, independientemente de su etiologia, acelera la progre-
sion de la IRC. Su efecto deletéreo estaria dado por que pro-
duce hipertrofia y/o hipertension intraglomerular con la conse-
cuente glomeruloesclerosis y caida del filtrado glomerular.
Existe actualmente bastante consenso en que la tensién arte-
rial en los pacientes con IRC debe mantenerse por debajo de
130/80 mmHg® y de que cualquier antihipertensivo que logre
controlar la tension arterial retardaria la progresion de la enfer-
medad renal . Por otro lado, en los pacientes con diabetes me-
litus el control adecuado de la tension arterial lentifica la pro-
gresion de la enfermedad renal, independientemente del con-
trol de la glucemia.

Con la progresion de la enfermedad renal disminuye la capaci-
dad de los rifiones de mantener el balance de sodio. Por lo
tanto, una dieta hiposddica y el tratamiento con diuréticos
pueden ser necesarios para mantener un balance adecuado de
agua y sodio, ya que, ademas, el control de la TA es virtual-
mente imposible en los pacientes con sobrecarga de volumen.
Por otro lado, la combinaciéon de HTA y sobrecarga de volumen
incrementa el trabajo cardiaco provocando hipertrofia ventricu-
lar izquierda, que constituye un factor de riesgo mayor para
enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca y muerte subita.

Actualmente se cree que la progresion hacia la IRCT es el
resultado de la hiperfiltracion, la hipertension glomerular y la
proteinuria. Los inhibidores de la enzima convertidora de la
angiotensina (IECA) y los blogueantes de los receptores de
angiotensina Il (BRA 1) han demostrado ser eficaces en reducir
la presioén capilar glomerular y la hiperperfusién, asi como tam-
bién en reducir la proteinuria y, con esto, retardar la progresion
de cualquier enfermedad renal’*", en especial la nefropatia dia-
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bética**.

La asociacion con diuréticos del asa es de suma utilidad para
manejar la HTA en los pacientes con IRC pre-terminal, dado que,
como veremos mas adelante, estos se encuentran frecuente-
mente hipervolémicos®s. Los bloqueantes de los canales de cal-
cio no dihidropiridinicos (diltiazem y verapamilo) tienen efecto
antiproteindrico y pueden utilizarse como drogas de segunda
linea en el tratamiento de la HTA en pacientes con IRC.

Abandono del tabaquismo

El tabaquismo es un factor de riesgo tradicional asociado a
enfermedad cardiovascular y estudios recientes sugieren que
fumar acelera considerablemente la progresion de la enfer-
medad renal. Ademas, es importante que los fumadores dejen
de fumar ya que dicha progresion se atenua®.

Uso de farmacos nefroprotectores

Esta familia esta integrada por los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensiona (IECA), los bloqueantes del
receptor de antiotensina Il (BRA Il), la espironolactona y los
inhibidores de la renina****.

La administracion de IECA disminuye el riesgo relativo de progre-
sién de la IRC hasta un 50%, segun los resultados de varios estu-
dios prospectivos y multicéntricos®. Recordamos que los IECA y
los BRA Il estan contraindicados en mujeres embarazadas y en
pacientes con el antecedente de angioedema.

Un aspecto importante a remarcar es que el efecto renoprotec-
tor de los IECA se asocia claramente al efecto antiproteinurico.
Vale decir que en quienes se observa un descenso significati-
vo de la proteinuria se puede anticipar un efecto favorable en
la estabilizacion de la funcién renal o al menos un enlente-
cimiento en la progresion de la caida del filirado glomerularf.
Lo mencionado explica el concepto de que los IECA o BRA Il
deben utilizarse en cualquier paciente con IRC, sobre todo si
presenta proteinuria, independientemente de su presion arte-
rial. El objetivo buscado es conseguir, de ser posible, una pro-
teinuria menor a 0,2 g/dia.

La utilidad de estos farmacos es mayor si se administran pre-
cozmente, en lo posible en la fase proteindrica y cuando la fun-
cion renal todavia esta normal. En general se prefiere comen-
zar con un IECA y no con un BRA Il, dado el mayor nimero de
estudios que avalan sus beneficios favorables en la progresion
de la IRC y su menor costo. Algunos estudios recientes su-
gieren la utilizacion de la combinacién sinérgica de IECA con
BRA Il para pacientes que no logran los objetivos deseados, lo
que potenciaria sus efectos antiproteinuricos, bloqueando a
distintos niveles la accién de la angiotensina 11+,

Restriccidn de las proteinas de la dieta

Si bien la evidencia es limitada, la restriccion de las proteinas
de la dieta también ha demostrado mejorar la hemodinamia
glomerular, reducir la proteinuria y, con esto, retardar la progre-
sion de la enfermedad renal, especialmente en personas con
diabetes.

Actualmente se recomienda una dieta con 0,8 g/kg/dia de pro-
teinas en pacientes con IRC pre-terminal, manteniendo una
ingesta de calorias no menor a 35 kcal/kg/dia . Sin embargo
esta restriccién proteica estd contraindicada durante los
cuadros clinicos de estrés significativo, en pacientes con enfer-
medades severas concomitantes y/o con mala nutricion.

Para los pacientes con IRC moderada (tasa de filtrado
glomerular entre 25 y 55 mL/min/1,73m2 de superficie corporal)
el Grupo de Trabajo del Instituto Nacional de Salud de EE.UU.
recomienda una ingesta proteica estandar (mayor a 0,8g/kg por
dia)®.

Dado que la desnutricién proteica es un marcador indepen-
diente de mortalidad en pacientes con IRCT, se recomienda
que estos pacientes sean seguidos conjuntamente con nutri-
cionistas entrenados.

Control de la glucosa plasmatica

La nefropatia diabética se produce en 35% de los pacientes
con diabetes tipo 1 y aproximadamente en 15% de los de tipo
2. En los pacientes diabéticos que cursan con microalbuminuria
o nefropatia diabética se ha demostrado que ademas de con-
trolar estrictamente la tension arterial, administrar IECA o BRA
II'y reducir las proteinas de la dieta, el control estricto de la
glucemia también retarda francamente la progresion de la
enfermedad renal. Por lo tanto, se recomienda mantener la
hemoglobina glicosilada por debajo de 7% y también mantener
la glucemia preprandial entre 70 y 120 mg%, recomendandose
interconsultar al especialista en quienes resulta dificil el mane-
jo de la glucemia™.

Dislipidemia

Valores séricos elevados de colesterol total, LDL vy triglicéridos
son factores de riesgo tradicionales de la enfermedad cardio-
vascular. También hay informacién proveniente de estudios
animales que sugieren que la hiperlipidemia podria causar
dafio glomerular por depédsito a nivel mesangial. Por las
razones antes expuestas el uso de hipolipemiantes: estatinas y
fibratos podria contribuir a reducir la progresiéon de la enfer-
medad renal y el riesgo cardiovascular'. La dosis de algunas
estatinas (rosuvastatina) debe ajustarse en el contexto de insu-
ficiencia renal severa o en combinaciéon con fibratos,

** Estos farmacos también inhiben el proceso de esclerosis glomerular, inflamacion intersticial y fibrosis. Por esto, los IECA y los BRA Il son los farmacos de eleccion a la hora
de comenzar el tratamiento de la HTA en este grupo de pacientes.

5 Frecuentemente se comete el error de no utilizar dosis lo suficientemente altas de diuréticos del asa. En ocasiones y para lograr el efecto diurético deseado, esa dosis tiene
que ser repetida durante el resto del dia. Recordamos ademas que es recomendable no emplear diuréticos tiazidicos en pacientes con creatininemia mayor a 1,8 mg/dL o fil-
trado glomerular menor de 40 mL/min/1,73 m2, con la Unica excepcion de algunos diuréticos simil-tiazidicos como la metolazona, que pueden utilizarse en pacientes con insu-
ficiencia renal severa.

**** La angiotensina Il interviene en forma significativa en la progresién de la IRC y los IECA y los BRA Il han demostrado disminuir significativamente la progresion de la IRC,
tanto en animales como en seres humanos.

Antes de conocerse su influencia protectora sobre la evoluciéon de la IRC, se observé que los IECA poseian un efecto antiproteinurico, tanto en individuos con nefropatias dia-
béticas como en no diabéticas. Ademas de sus acciones hemodinamicas y antihipertensivas, los IECA ejercen un efecto sobre la pared glomerular, restaurando su capacidad
de filtro para las macromoléculas. El efecto antiproteinurico se observa con todos los IECA, se produce rapidamente en dias o semanas y es en gran medida independiente de
su efecto hipotensor.

Tttt Por el contrario, aquellos pacientes que no evidencian reduccion de la proteinuria contintian evolucionando con el mismo ritmo de progresién que antes de recibir el IECA.
Las propiedades profibrogénicas de la proteinuria a nivel tubulointersticial pueden explicar esta estrecha correlacién entre el descenso de la proteinuria y el efecto favorable de
los IECA en la progresion de la IRC.

## Si pese a la combinacion de IECA y BRA Il no se logra reducir significativamente la proteinuria puede intentarse lograrlo sumando al esquema anterior espironolactona o
un inhibidor de la renina (aliskiren), con el correspondiente monitoreo de la tension arterial y de la kalemia, dado el riesgo potencial de hipotensioén y/o hiperkalemia que esta
combinacion conlleva.
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recomendandose apuntar en esta poblacion a valores de menores
de 200 mg/dL de colesterol total, menores de 100 mg/dL de coles-
terol LDL y menores de 200 mg/dL de triglicéridos.

Anemia

Si bien la anemia asociada a la insuficiencia renal crénica es
generalmente normocitica y normocromica (a raiz de una
menor produccion de eritropoyetina secundaria a la disminu-
cion de la masa renal funcionante), puede sin embargo ser de
tipo multifactorial, por ejemplo por disminucion de la vida media
de los eritrocitos, por hemdlisis, por ferropenia (pérdidas gas-
trointestinales y extracciones para estudios de laboratorio).
Ademas, el eritron puede estar inhibido parcialmente por enfer-
medades concurrentes y sus tratamientos especificos como
infecciones, sindrome de la inmunodeficiencia adquirida
(SIDA), malnutricién, y por el efecto inespecifico de las enfer-
medades crénicas®.

Se recomienda iniciar la terapéutica con eritropoyetina cuando
la hemoglobina disminuye de 10 g/dL, y una vez descartada o
resuelta la presencia de ferropenia documentando que el
paciente tenga una ferritina mayor a 300 ng/mL y una satu-
racion de transferrina mayor a 25%. De requerirse reposicion
de hierro, la ferroterapia intravenosa (hierro sacarato) ha sido
mas efectiva que la oral en la correccion de la anemia en esta
poblacion.

En pacientes tratados con eritropoyetina se busca llegar a una
hemoglobinemia entre 11 y 12 g/dL, ya que se ha documenta-
do que hemoglobinas superiores a 13 g/dL no confieren benefi-
cio y se asocian a un aumento del riesgo cardiovascular™.

Metabolismo fosafo-calcico

El desajuste del metabolismo fosfo-célcico podria estar asocia-
do con el progreso de la enfermedad cardiovascular (hipertrofia
ventricular izquierda y calcificaciones vasculares y valvulares
cardiacas), y también con el progreso de la enfermedad renal.
Por otra parte, la hiperfosfatemia no tratada estimula el hiper-
paratiroidismo secundario y la osteodistrofia renal, a lo que se
suma el hecho del efecto que la paratohormona es por si
misma una de las principales toxinas urémicas®.

El manejo de la hiperfosfatemia se basa en una dieta restringi-
da en alimentos muy ricos en fésforo (productos lacteos,
bebidas colas, y carnes procesadas), con el objetivo de que el
consumo diario de fésforo ronde entre los 800 y los 1000 mg.
En el estadio 4 de la IRC se apunta a mantener un rango de
fosfatemia de 2,7 a 4,6 mg/dL y en el estadio 5, un rango de 3,5
a 5,5 mg/dL.

De no ser suficiente esta estrategia, debe sumarse al
tratamiento, el uso de quelantes del fésforo. El quelante mas
recomendable es el carbonato de calcio, tomado con las comi-
das. Ademas del carbonato de calcio, existen otros quelantes
del fésforo como el sevelamer y el carbonato de lantano. Entre
los quelantes del fésforo conviene evitar el hidréxido de alu-
minio, que puede producir toxicidad aluminica y el citrato de
calcio, que incrementa la absorcion intestinal de aluminio.
Asimismo, es prudente restringir la ingesta de calcio total en
pacientes con IRC a 1500 a 2000 mg/dia a fin de minimizar el

riesgo de calcificaciones vasculares, apuntando a lograr un
valor del producto fosfo-calcico (calcemia x fosfatemia) menor
a 55 mg2/dLz.

Cuando la TFG disminuye por debajo de 40 a 70 mL/min, la
PTH comienza a incrementarse. El tratamiento en esta
situacion esta basado en la restriccion dietética de fésforo, en
el uso de quelantes del mismo y en el uso de 1,25 dihidroxivi-
tamina D (calcitriol), supresor de la liberaciéon de PTH. Los nive-
les de vitamina D suelen ser bajos en los pacientes con IRC, no
so6lo por su reducida sintesis renal, sino ademas por su escaso
ingreso dietario y exposicion solar. El aporte de calcitriol
aumenta los niveles de calcio en la sangre e incrementa la
absorcion intestinal fésforo. Es por esta razén que NO se debe
administrar vitamina D hasta que la hiperfosfatemia no esté
controlada, y solo cuando el calcio sérico corregido sea mayor
a 9,5 mg/dL.

Con respecto a la vitamina 25-D, se recomienda que sus va-
lores séricos sean de al menos 30 ng/mL, ya que niveles infe-
riores se asocian a grave debilidad muscular. Si no pudiera lle-
garse a dichos niveles existe consenso en aportarle al paciente
suplementos de ergocalciferol. Otra alternativa para el
tratamiento farmacoldgico del hiperparatiroidismo es el cinacal-
cet, un calcimimético que aumenta la sensibilidad del receptor
del calcio hacia este cation divalente en la glandula
paratiroidea, lo que se traduce en una disminucion en la secre-
cion de paratohormona. A diferencia del calcitriol, que esta con-
traindicado en el contexto de hipercalcemia y/o hiperfosfatemia
por aumentar la absorcién intestinal de estas sustancias y
poder empeorar en consecuencia el producto-fosfo-célcico, el
cinacalcet puede emplearse en este escenario.

Nutricion

Los pacientes desnutridos al inicio de la didlisis presentan una
mortalidad mayor que los pacientes que no lo estan*****. Al
comienzo de la didlisis, la mayoria de los pacientes estan mal
nutridos y con una albumina sérica de alrededor de 3,2 g/dL,
mientras que el promedio habitual de los pacientes que se
encuentran en didlisis es algo mejor (3,75 g/dL) apuntandose
en esta ultima poblaciéon a una albuminemia deseable de 4
g/dL, ya que valores por debajo de este umbral se asocian a
una mayor mortalidad. Por lo tanto, la pérdida de peso vy,
especificamente, el descenso de la albuminemia por debajo de
3,5g/dL, indican desnutricién, que debe ser corregida mediante
dieta y/o dialisis' ',

Si bien existe controversia respecto de si la restriccion proteica
enlentezca el progreso de la enfermedad renal, se recomienda
una ingesta proteica de 0,8 g/kg/dia durante la etapa pre-dialiti-
ca. Por el contrario, durante la etapa dialitica (sobre todo en
pacientes que realizan didlisis peritoneal) se debe incrementar
dicha ingesta proteica.

Respecto de la obesidad, en pacientes no urémicos se asocia
con una mayor mortalidad, con un incremento del riesgo cardio-
vascular y con deterioro renal (hiperfiltraciéon glomerular); mien-
tras que en pacientes en didlisis, parece no tener asociacion
con la mortalidad.

Es prudente, ademas, recomendar a los pacientes con IRC
preT la reduccion del contenido de potasio de la dieta. En estos

55 Sj bien todavia no queda claro, hay informacion que sugiere que la correccién temprana de la anemia prevendria el desarrollo de hipertrofia ventricular izquierda en pacientes
con IRC. Ademas, el tratamiento de la anemia con eritropoyetina podria disminuir el ritmo de progresion de la IRC, y existe evidencia de que la correccion de la anemia mejo-

ra la capacidad cognitiva en pacientes ancianos con IRC.

***** La prueba de referencia para la evaluacion del estado nutricional en esta poblacion es la evaluacion clinica del estado nutricional llamada evaluacién global subjetiva (en

inglés: global subjective assessment o GSA).

1t No obstante, debe destacarse que la albuminemia puede estar descendida como consecuencia de un estado inflamatorio a modo de reactante inverso de fase aguda y que
esta posibilidad debe ser explorada antes de afirmar que simplemente, el paciente esta desnutrido.
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pacientes, los IECA y los BRA Il deben ser administrados con
suma cautela, asi como los diuréticos ahorradores de potasio.
Recordamos que los diuréticos del asa ayudan a prevenir la hiper-
potasemia y en pacientes seleccionados, la hiperpotasemia debe
ser controlada mediante bisacodilo o resinas de intercambio
catiénico, que aumentan la excrecion fecal de potasio.

La acidosis metabdlica requiere especial atencion debido a sus
consecuencias metabdlicas y, ademas, porque puede producir
sintomas idénticos a los de la uremia: anorexia, astenia y dis-
nea. La principal consecuencia de la acidosis metabdlica es
que promueve el catabolismo proteico y, por lo tanto, la desnu-
tricion. Puede ser prevenida con la administracion de tabletas
o soluciones de bicarbonato de sodio. El objetivo es mantener
el bicarbonato sérico en alrededor de 22 mmol/L.
Habitualmente, se comienza el tratamiento con una dosis de
bicarbonato de 0,5 a 1 meg/kg/dia, aumentandose la dosis
paulatinamente hasta lograrse los valores mencionados. A su
vez, la sobrecarga de sodio inducida por la administracion de
bicarbonato debe ser manejada intensificando el tratamiento
diurético para evitar la sobrecarga de volumen.

El cuadro 2 resume los principales lineamiento relativos a la
nutricion del paciente con IRC preT.

Cuadro 2: dieta recomendada para pacientes con insuficiencia
renal crénica pre-terminal.

Proteinas 0,8g/kg/dia
Energia Més de 35kcal/dia (excepto en obesos)
Distribucion Grasa 30 a40%
caldrica de la | Hidratos de carbono 50 a60%
dieta Proteinas 8a10%
Sodio 1000 a 3000mg/dia
Potasio 40 a 70megy/dia
Fosforo 5 a 10mg/kg/dia
Calcio 1400 a 1600mg/dia
Hierro Mayor a 10mg/dia

Estrategias farmacoldgicas cardioprotectoras

Los pacientes portadores de IRC (especialmente los que estan
en estadios 3 a 5) tienen mayor riesgo de desarrollar enfer-
medad cardiovascular, por lo que se benefician de una estrate-
gia cardioprotectora que incluye el uso de beta bloqueantes
(sobre todo aquellos que no se acumulan en el contexto de
caida del filtrado glomerular como propanolol y carvedilol) y de
acido acetilsalicilico (100 mg/dia).

Deteccion y tratamiento de los factores que disminuyen
reversiblemente el filtrado glomerular

Insuficiencia cardiaca

El bajo volumen minuto cardiaco reduce significativamente el
flujo plasmatico renal y la tasa de filtrado glomerular, mientras
que la activacion del sistema renina-angiotensina-aldosterona
y el sistema nervioso simpatico producen vasoconstriccion
intrarrenal con la consecuente disminucién del filtrado glomeru-
lar. Los pacientes con IRC presentan dificultad para excretar
sodio y agua. Si a esto se le agrega la incrementada reabsor-
cion de sodio en el nefrén distal, se comprende que la sobre-
carga de volumen y las complicaciones como el edema agudo
de pulmdn sean frecuentes.

Como describimos previamente, el tratamiento se realiza, fun-

damentalmente, con diuréticos del asa como furosemida, dado
que los diuréticos tiazidicos estan contraindicados en pacientes
con IRC con filtrado glomerular inferior a 40 mL/min/1.73 m2###,
Los IECAy los BRA II, ampliamente utilizados en forma exitosa
en pacientes con insuficiencia cardiaca sistélica y diastélica
deberan ser administrados con cautela. Se debe monitorear los
valores de urea, creatinina y potasio para evitar un empeo-
ramiento severo de la funcién renal y/o hiperkalemia.

Deplecion de volumen

La deplecion de volumen puede disminuir la perfusion renal y,
por lo tanto, disminuir el filtrado glomerular. Evitar este estado
en pacientes con IRC es de capital importancia y debe ser co-
rregido en forma inmediata.

Obstruccion del tracto urinario

Mediante ecografia puede detectarse facilmente la presencia
de uropatia obstructiva. La causa mas comun, especialmente
en individuos de edad avanzada, es la hipertrofia prostatica.
Otras causas son la litiasis, el cancer de prdstata, la necrosis
papilar renal, otras malignidades pelvianas, los trastornos neu-
rogénicos de la vejiga y la fibrosis retroperitoneal. Estas comor-
bilidades deben ser corregidas precozmente por el urélogo.

Drogas

Antinflamatorios no esteroides (AINE): los AINE inhiben la sin-
tesis de las prostaglandinas vasodilatadoras renales y como
consecuencia, producen una vasoconstriccion que se asocia a
una disminucion del filtrado glomerular. Los pacientes con IRC
son extremadamente sensibles a este mecanismo, especial-
mente en presencia de hipovolemia, utilizacion de diuréticos,
insuficiencia cardiaca y edad avanzada. Ademas de esta IRA
vasomotora reversible, los AINE pueden producir nefritis inters-
ticial, sindrome nefrético (cambios minimos), hiperkalemia y
retencion hidrosalina. Por lo tanto, en lo posible debe ser evita-
da la administracion de AINE en los pacientes con IRC y en
caso de ser utilizados, la urea y la creatinina deben ser moni-
toreadas estrictamente.

Otras drogas nefrotdxicas y ajuste de las dosis a la funcién
renal del paciente: los aminoglucésidos son una causa fre-
cuente de IRA e IRC. Estos antibiéticos deben tratar de evi-
tarse en pacientes con insuficiencia renal. En caso de ser nece-
sarios, se debe ajustar su dosis al filrado glomerular y/o medir
los niveles plasmaticos de los mismos. Existe una muy
numerosa lista de drogas nefrotoxicas o que requieren adecuar
su dosis a la funcién renal, de modo que debe siempre tenerse
esto presente antes de medicar a un paciente portador de insu-
ficiencia renal.

Medios de contraste radiolégicos

Los contrastes iodados utilizados en los estudios radioldgicos
pueden desencadenar IRA o agravar una IRC preexistente®ss.
Existen fundamentalmente dos teorias que intentan explicar la
fisiopatologia de la nefropatia por contraste: 1) vasoconstric-
cion renal mediada por alteraciones en el oxido nitrico y
endotelina y; 2) injuria directa por el radiocontraste y probable
generacion de radicales libres del oxigeno (explicaria los efec-
tos beneficiosos de la acetilcisteina como antioxidante en la
prevencion de la injuria renal por contrastes iodados).

Son factores de riesgo para el desarrollo de insuficiencia renal
por contraste la IRC previa, la deshidratacion, la nefropatia dia-
bética con insuficiencia renal, el mieloma multiple, la enfer-
medad renal por cadenas livianas, la insuficiencia cardiaca severa,
y la cantidad total y el tipo de medio de contraste utilizado.

### De requerirse en este contexto el empleo de un diurético para combinar con furosemida (bloqueo bitubular), puede emplearse la metolazona.
8858 Cuando un paciente desarrolla toxicidad renal por medios de contraste, sus valores de creatinina comienzan a ascender en 24 6 48 horas, hacen su pico alrededor de la

semana y regresan a los valores basales entre los 10 y los 14 dias.
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Algunos pacientes con elevacion de la creatinina requieren
dialisis transitoriamente, quedando unos pocos con necesidad
permanente de la misma.

En los pacientes con IRC los contrastes iodados deben evitarse
siempre que sea posible. En caso de estricta necesidad, se
recomienda utilizar productos no idnicos y que sean iso o
hiposmolares, que son menos dafinos para el rifién.

La profilaxis con solucién salina intravenosa (IV) al 0,9%, a
razén de 1 mL/kg/hora, desde 12 horas antes hasta 12 horas
después del procedimiento disminuye significativamente la inci-
dencia y la severidad de la insuficiencia renal por contraste en
los pacientes con IRC previa®'#*

La administracion de acetilcisteina a una dosis de 600mg cada
12 horas por via oral durante el dia previo y durante el dia de
la administracion de contraste (un total de cuatro dosis), con-
juntamente con solucion salina 1V, ha demostrado® ser mas efi-
caz en reducir la incidencia de nefropatia por contraste en com-
paracion con la administracion de solucion salina solamente.
Cuando se administran medios de contraste iodado en
pacientes con factores de riesgo deben suspenderse en lo
posible los AINE, los IECA y los BRA Il con el fin de permitirle
al rifnén una mejor adaptacion hemodinamica intra-renal, y por
ende, una disminucién de la probabilidad de que se instale una
insuficiencia renal aguda.

Vale destacar que no existe evidencia que avale la utilizacién
de medidas profilacticas en pacientes con creatinina normal y
ausencia de los factores de riesgo mencionados anteriormente.
En los ultimos tiempos se han comenzado a realizar
angiografias con gadolinio, pero este contrate debe tratar de
evitarse en pacientes con filtrado glomerular inferior a 60
mL/min/1,73 m2, debido que se asocia al desarrollo de fibrosis
sistémica nefrogénica.

Estenosis renovascular

Debido a que una adecuada revascularizacion por diferentes
métodos puede resolver este problema, la estenosis renovas-
cular debe ser sospechada en los pacientes que se presentan
con un incremento dramatico del valor de creatinina con la uti-
lizaciéon de IECA o BRA I, hipertensién arterial refractaria con
insuficiencia renal progresiva, insuficiencia renal inexplicable
por otra causa en ancianos con enfermedad vascular, asimetria
renal significativa (mayor a un centimetro) en la ecografia, ¢
bien la triada clinica de HTA refractaria, edema de pulmén
recurrente e insuficiencia renal.

Manejo del paciente con insuficiencia renal crénica terminal

Actualmente existe consenso® respecto de algunos “indi-
cadores esenciales” de la calidad del manejo de pacientes con
insuficiencia renal crénica terminal (IRCT) que tienen que ver
con una didlisis adecuada (control de la uremia como un proxi
del estado en que se encuentran resto de las toxinas urémicas)
y al igual que en la etapa predialitica, el control de la hiperten-
sién arterial, el tabaquismo, la anemia, la dislipidemia, el
metabolismo fosfocalcico, la glucemia y la nutricion.

Al comienzo de la didlisis, aproximadamente 25% de los
pacientes tiene un acceso vascular permanente para la didlisis,
muchos no han tenido un adecuado seguimiento de su IRC-
preT por un nefrélogo y solo una proporcion muy pequefa ha
sido manejada por un equipo multidisciplinario.

Existe evidencia de que una derivacion oportuna al nefrélogo
(por lo menos 60 dias antes del comienzo de la didlisis) resul-
ta en internaciones mas cortas para la iniciaciéon de la didlisis,
menos dias de internacion durante el ano subsiguiente (13 vs.

23 dias) y una mortalidad significativamente menor durante el
primer afo de didlisis (22 vs. 41%)%. Una vez que la didlisis se
vuelve estable, la salud de los pacientes mejora drasticamente
como consecuencia del logro de los objetivos de los indi-
cadores esenciales. Sin embargo resaltamos que es de buena
practica no esperar hasta el comienzo de la dialisis para con-
trolar efectivamente los indicadores antes mencionados.

Acceso para la dialisis

La derivacion tardia de los pacientes con IRC preT a un equipo
nefrolégico limita la eleccion del tipo de didlisis, lo mismo que el
acceso para la misma. Los problemas con los accesos para la
didlisis constituyen la causa principal de morbilidad y hospita-
lizacion en los pacientes con IRCT, particularmente en el periodo
inicial del tratamiento de reemplazo de la funcién renal®.

Para la hemodidlisis se prefiere como acceso la fistula arte-
riovenosa por su menor incidencia de complicaciones y su
mayor durabilidad. Se recomienda confeccionarla cuando la
TFG se encuentra alrededor de los 20 mL/min/1,73 m>.
También se puede crear una anastomosis implantando un con-
ducto artificial de polietileno (o géretex) entre una arteria y una
vena. Desafortunadamente, estos se complican muy frecuente-
mente, desarrollandose estenosis venosa en la proximidad del
sitio anastomético, con la consecuente reduccion de la sobre-
vida funcional del implante, lo que requiere la colocacion de
catéteres para hemodidlisis, procedimientos de desobstruccion
de los implantes o la confeccién de una nueva anastomosis.
Estos inconvenientes, ademas del consumo progresivo de las
estructuras vasculares nativas para la colocaciéon de dichos
implantes, puede amenazar la sobrevida a largo plazo de los
pacientes y encarecer significativamente el tratamiento.

Cabe mencionar que en EE.UU. sdélo 20 a 25% de los
pacientes utiliza fistulas arteriovenosas como acceso vascular.
Esto resulta dificil de comprender, dado que la mayoria tiene
arterias y venas braquiales adecuadas para la confeccién de
una fistula nativa (arteriovenosa). Una razén para explicar este
fenémeno podria ser la derivacioén tardia a un equipo nefrolégi-
co, ya que el desarrollo de una fistula arteriovenosa requiere
por lo menos seis a ocho semanas antes de ser utilizada, mien-
tras que un implante puede ser usado dentro de los tres a los
14 dias de su colocacion.

La tercera opcién dentro de los accesos vasculares es un
catéter percutaneo en una vena central. Estos se infectan fre-
cuentemente y causan sepsis potencialmente fatales. También
predisponen a la trombosis de la vena en la que estan coloca-
dos. Estos catéteres deben ser, en lo posible, transitorios mien-
tras se consigue una mejor opcioén. Por lo tanto, los catéteres
centrales como acceso permanente solo deben indicarse en
caso de imposibilidad total de obtener un acceso braquial ya
que la trombosis de una vena subclavia descarta el brazo
homolateral como sitio probable de accesos vasculares. Los
catéteres femorales no deben ser utilizados como accesos per-
manentes por la elevada incidencia de infecciones rela-
cionadas a los mismos. La preservacion de las venas
braquiales de los pacientes con IRC preT debe tenerse muy
presente. Se deben evitar o limitar las venopunturas proximales
a la mufeca, dado que estas podrian danar sitios adecuados
para accesos vasculares. Los pacientes ancianos, diabéticos,
obesos y aquellos que recibieron corticoterapia en forma prolonga-
da, tienen frecuentemente malos lechos vasculares para la cons-
truccion de un acceso vascular. Algunos de estos pacientes
pueden entrar en un programa de ejercicios para desarrollar los
vasos sanguineos braquiales y con esto mejorar el indice de éxito
en cuanto a la confeccién de una fistula adecuada.

Con respecto a la didlisis peritoneal, que a diferencia de la
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hemodialisis es una modalidad autodialitica, se recomienda
que el paciente realice el curso de entrenamiento (dos clases)
cuando su TFG es de 20 mL/min/1,73 m2 y que recién se le
coloque el catéter peritoneal cuando la TFG sea de 10
mLmin/1,73 m2, ya que éste puede utilizarse a partir del mismo
dia de su colocacion. Dado el caracter domiciliario, continuo,
cerrado (no exposicion de la sangre), y preservador de la diure-
sis residual (cuya conservacion mejora la sobrevida), es
recomendable que el paciente comience, de ser posible, su
tratamiento dialitico mediante la modalidad peritoneal.
Asimismo, dado que la membrana peritoneal (filtro) se agota
tras varios anos de uso, si para dicho momento el paciente no
ha sido aun transplantado, puede continuar dializando me-
diante hemodialisis con la ventaja de haber preservado sus
venas durante la etapa peritoneal y tenerlas disponibles en
consecuencia para la construccion del acceso vascular.

Modalidades terapéuticas de la insuficiencia renal crénica terminal

La derivacion temprana a un equipo nefrolégico puede ser de
gran utilidad a la hora de elegir el tratamiento de la IRCT. Las
modalidades posibles son esencialmente tres: 1) hemodialisis,
2) didlisis peritoneal, tanto en su modalidad manual: didlisis
peritoneal continua ambulatoria (DPCA) como en su modalidad
automatizada (APD), 3) transplante renal, el cual constituye el
tratamiento principal de la IRCT, desde el momento que
cualquiera de las modalidades dialiticas antes mencionadas
tan solo le brinda al paciente una funcion renal equivalente a un
TFG de 9 mL/min/1,73m?, a diferencia del transplante renal
que le otorga una funcién renal plena. La decision entre estos
tres métodos de tratamiento depende de numerosos factores:
caracteristicas clinicas del paciente (enfermedades comor-
bidas, posibilidades de accesos vasculares, edad, etc.), tipo de
modalidad terapéutica disponible en el centro asistencial en
cuestion, disponibilidad de érganos y preferencias del paciente.
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