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Dos drganos ovalados con una curvatura medial. Miden
aproximadamente 11 x 7 x 3 cm y pesan unos 150 g, siendo/ ~
normalmente el rindn izquierdo algo mayor que el derech

\_ La cara medial de cada rifidn contiene una region con una
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muesca, llamada hilio, por la que pasan la arteria y la vena
renales, los vasos linfaticos, la inervacion y el uréter.
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4 Cada rindn contiene en su interior alrededor de un millén de
nefronas, que son las unidades estructurales y funcionales del
rindn, es ahi donde se realiza el intercambio de elementos de
desecho entre la sangre y el liquido que después de algunos
\_ procesos se conocera como orina. y

Ademas de actuar a modo de filtro eliminando productos
metabdlicos y toxinas de la sangre, participan en el control
integrado del liquido extracelular, del equilibrio electrolitico

™\ . . .
Producen hormonas como el calcitriol o la \_ y del equilibrio acido-basico.

eritropoyetina, y en ellos se activan
metabolitos como la enzima renina




Pueden observarse las estructuras que conforman el 6rgano y

que clasicamente se conocen como corteza externa V4

regiones internas de la medula

La medula se divide en 8-10 masas de tejido en forma de

cono llamadas piramides renales.

La base de cada piramide se origina en el borde entre la
corteza y termina en la papila, que se proyecta en el espacio

de la pelvis renal.

El borde externo de la pelvis renal se divide en los calices

mayores, que se extienden hacia abajo y se dividen en los

calices menores, que recogen la orina de los tubulos de cada

papila.

Figura 1. Anatomia renal
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A nivel microscopico, la unidad funcional renal: la

nefrona.

Cada rinon humano contiene alrededor de

800.000 a 1.000.000 nefronas, cada una de las

cuales es capaz de formar orina.

El envejecimiento renal normal, por lesion o por

enfermedad, puede reducir su numero

gradualmente debido a que no se pueden
regenerar.

Cada nefrona esta formada por un agrupamiento
de vasos capilares llamado glomérulo , por el que
se filtran grandes cantidades de liquido desde la
uido

por un tubulo largo e

i

sangre,

n el que el lic

Figura 2. Nefrona: Unidad funcional renal
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La enfermedad renal es un importante problema de salud publica a nivel
mundial. La lesion renal aguda y la enfermedad renal croénica estan

vinculadas

resultados de salud adversos graves.

A nivel mundial, en 2017, |,2 millones personas murieron a causa de la
ERC.

La tasa global de mortalidad por ERC en todas las edades aumento un
41,5% entre 1990y 2017.

En 2017 se registraron 697 -5 millones casos de ERC en todos los estadios,
para una prevalencia global del 9,1%.

A pesar de esta carga, la enfermedad renal a menudo no se incluye en las
principales estrategias de control de enfermedades cronicas, lo que
presenta un obstaculo al comprometerse con los gobiernos para abordar
las enfermedades renales.




Trends in adjusted® ESRD prevalence (per million)
and annual change (%) in adjusted® prevalence of ESRD

Prevalence und incidence ol chronic Kidney discase stage G5
in Japan

Prevalent patients on RRT

last 20 years (1997-2016) in the U.S. population, 1996-2013
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M >1048.0pmp
W 759.1-1048.0 pmp
W 433.0-759.0 pmp
<433.0 pmp
Data not reported



W >200.2 pmp
W 144.1-200.2 pmp
0 103.1-144.0 pmp
<103.1 pmp
Data not reported

Aminu K Bello et al. BMJ 2019;3



* Los ODS ONU: reducir la mortalidad prematura por enfermedades no

transmisibles en un tercio para el 2030. En 2017, la prevalencia global de
ERC fue del 9,1%: 697,5 millones de casos

» Casi untercio de todos 1635 tasos de ERCse produjeron en China (132;3—

millones) o India (I 15,1 millones)

* La enfermedad renal tiene un efecto importante en la salud global, tanto
como causa directa de morbilidad y mortalidad global como un factor de

riesgo importante para la enfermedad cardiovascular.

* La ERC es en gran parte prevenible y tratable y merece una mayor

atencion en la toma de decisiones de politicas de salud global,

particularmente en lugares con ingresos bajo y medio.

"Centrarse en la ERC sera una consideracion
importante para alcanzar los objetivos de desarrollo
sostenible”




* La insuficiencia renal aguda (IRA) es un trastorno

heterogéneo frecuente en pacientes criticos

hospitalizados en unidades de cuidados intensivos

Insuficiéncia Renal Aguda Insuficiéncia Renal Crénica

(UCI) que se asocia a wuna importante
morbimortalidad a corto y largo plazo.

- Las terapias de reemplazo renal (TRS) como apoyo a la insuficiencia renal aguda en
pacientes criticos se han convertido en una practica habitual e imprescindible en su

manejo.

- Se realizan diversas tecnicas entre estos pacientes, como la hemodiilisis
intermitente (HDI), la hemodialisis prolongada y la TRR continuo (CRRT)




La prevencion como el mejor tratamiento, optimizando el estado de
hidratacion, la homeostasis electrolitica y evitando el uso de agentes

nefrotoxicos.

5 al 10 % de los pacientes con LRA establecida requieren terapia de

reemplazo renal (TRR) durante su ingreso en la UCI.

La prevalencia de FRA en UCI es del 42,4%, siendo necesaria la TSR

en el 38% de los casos y la mortalidad asociada es del 29,7%.

La etiologia mas frecuente del dano renal agudo (DRA) es la sepsis, la

cual incrementa hasta 210% el riesgo de desarrollar esta
complicacion. En comparacion con otras etiologias, el DRA asociado
a sepsis presenta peor evolucion clinica con una mortalidad del 49%
intrahospitalaria, 45% durante su estancia en terapia intensiva, 36% a

los 28 dias y 64% a los 3 meses
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en la funcion renal, que abarca tanto lesion (dano estructural) como = Wi

deterioro (péerdida de funcion). R\
ST R
Wi

Es un sindrome que rara vez tiene una fisiopatologia Unica y % - X 1

diferenciada. Muchos pacientes con LRA tienen una etiologia mixta -
donde la presencia de sepsis, isquemia y nefrotoxicidad a menudo

coexisten y complican el reconocimiento y el tratamiento. i'

7
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Ademas, el sindrome es bastante comun entre los pacientes sin

enfermedad critica y es fundamental que los profesionales de la salud,

especialmente aquellos sin especializacion en enfermedades renales, lo %__

detecten facilmente.




* La incidencia varia segun la definicion utilizada, la poblacion de
pacientes y el area geografica estudiada.

)
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* Se observan grandes diferencias en la incidencia y las causas de LRA o - £
entre paises en desarrollo y desarrollados. 8 -

* Una revision reciente describio las similitudes y diferencias en la O Ol
incidencia, la causa, la fisiopatologia y las implicaciones para la salud L;, TR TP (00““
publica de la LRA en regiones desarrolladas y en desarrollo del, = , Al
mundo. o] T T oot o S il

* En las areas urbanas de los paises en desarrollo, las principales causas [I gg
de LRA son adquiridas en el hospital (isquemia renal, sepsis y = || [] {1 ] v 3
medicamentos nefrotdxicos), mientras que en las areas rurales es mas 93969900) ;s;:;g?@g;;:@;@;ﬂm ;
comunmente una consecuencia de enfermedades adquiridas en la A ey

comunidad (diarrea, deshidratacion, enfermedades infecciosas, venenos

de animales, etc.




* En los paises desarrollados la prevalencia de LRA

esta aumentando. En pacientes hospitalizados se

Environmental exposure

. 2 y: *Infections
EStIma qm €n Un | 570 y ég Iii5§ OGeogtraphical conditions
*Diet
comun en pacientes criticos , en quienes su Patient factors e Drugs
*Genetic susceptibility s Chemicals *Prescription drugs
prevalencia se estima en hasta un 60%. i G e skl
In patient e.g. pre-existin » Alternative drugs

CKD, heart failure, liver failure
etc.

* LRA comunitario suele ser poco frecuente, aunque
un estudio reciente estimo su incidencia en un

4,3% entre todos los ingresos hospitalarios. Sin

: _ i . | . AK| . .
embargo, incluso esta incidencia sigue siendo una GOt Blesentation o el

complications e.g. shock, affecting timely access to
h . . mulitple organ complications appropriate care and
subestimacion del verdadero impacto de la LRA dysfunction ey affordabilty

adquirida en la comunidad debido a la no

derivacion de los pacientes a los hospitales.




* En un reciente estudio epidemiologico a gran escala,
se encontro que la incidencia de LRA en ninos
hospitalizados en los EE. UU. era de 3,9 por cada 1000

admisiones.

* La mayoria de los casos de LRA en ninos son
secundarios a mecanismos sensibles al volumen (p. gj
diarrea, hipoperfusion renal después de la cirugia)

secundarios a sepsis.

* Se ha demostrado que otras afecciones, como el
sindrome hemolitico urémico y la glomerulonefritis,
son cada vez mas frecuentes en diferentes partes del
mundo con resultados variados, generalmente debido

a la derivacion tardia de los ninos a los hospitales.




* Multiples estudios han demostrado que la LRA

en_los ancianos (generalmente definidos como
mayores de 65 anos) es cada vez mas comun y
que existe una relacion dependiente de la edad

entre la LRA y la edad avanzada.

Esto se ha atribuido en parte a cambios
anatomicos Y fisiologicos en el rinon envejecido
y en parte a varias comorbilidades, es decir,
hipertension,  enfermedad cardiovascular,
enfermedad renal cronica (ERC), que pueden
requerir procedimientos Yy/o medicamentos

que actuan como rinon. estresantes Yy alteran la




Table 2. Definitions of AKIl, CKD, and AKD

Functional criteria aSfiructural critena

Increase in SCr by 50% within 7 days, OR

AKI Increase in SCr by 0.3 mo/dl (26.5 pmol/)
within 2 days, OR
Ofliguria

No criteria

CKD GFR <60 mlfmin per 1.73 me for >3 months Kidney damage for >3 months

AKl, OR
GFR <60 ml/min per 1.73 m? for <3 months, OR

AKD Decrease in GFR by 235% or increase in SCr by Kiney damage for <3 months
>50% for <3 months
GFR =60 mlfmin per 1.73 m2

NKD Stable SCr o Mo damage

GFR assessed from measured or estmated GFR. Estimated GFR does not reflect measured GFR in AKI as accurately as in
CKD. Kidney damage assessed by pathology, unine or blood markers, imaging, and—for CKD—presence of a ladney

transplant. NKD indicates no functional or structural critena acconding fo the definitions for AKI, AKD, or CKD. Clinical
judgment is required for individual patient decision-making regarding the extent of evaluation that is necessary to assess
kidney funciion and structure.

AKD, acute kidney diseases and disorders; AKI, acute kidney injury; CKD, chronic kidney disease; GFR, glomerular filtration
rate; NKD, no known kidney disease; SCr, serum creatinine.




* Los factores de riesgo para el uso de TRS incluyen la edad

avanzada, el sexo masculino, la gravedad de la enfermedad

cirugia cardiaca, la insuficiencia hepatica y el uso de

ventilacion mecanica.

* La indicacion de TRS aumenta un 0% al ano, quizas por el
cambio del perfil del paciente critico, cada vez mas anciano,

comorbido y sometido a cirugias complejas.

 La TSR, antes considerada una medida extraordinaria en la

UCI para pacientes con necesidad de dialisis e inestabilidad
hemodinamica, se ha convertido en una técnica de rutina en

el manejo de estos pacientes.




* En 2002 desarrollaron un sistema de diagnostico y clasificacion de la insuficiencia renal aguda a través de

un amplio consenso de expertos, dando como resultado los criterios RIFLE.

* Con este sistema se definen tres grados de severidad (Riesgo, Lesion y Fracaso) y dos clases de

le V) v ED 2\

resultadu:, (Pt’:lUIdd y Elllrt:l |||cdad RCIId: Cromica CRC)

Incremento de creatinina x 1,5 <0,5 mi/kg/h en 6 hs
Disminucién > 25 FG
Incremento de creatinina x 2 <0,5 mi/kg/h en 12 hs

Disminucion > 50 FG

Incremento de creatinina x 3 o creatinina mayor a 4

mg/dI

Disminucion > 75 FG Anuriaen 12 hs

<0,3 ml/kg/hen 24 hso

Falla renal aguda persistente por mas de 4 semanas de duracion

Enfermedad renal en estadio terminal que requiere TRR por mas de 3 meses

N’ N AN 0000 o i YER TR W o o€ W N T | e



En 2007, el grupo Acute Kidney Injury Network (AKIN) propuso una version modificada de
los criterios RIFLE, cuyo objetivo era mejorar la sensibilidad de los criterios diagnosticos de
LRA.

Hubo varios cambios: a la etapa | se le agregd un aumento absoluto de sCr de al menos 0,3
mg/dL (26,5 pmol/L); se elimino el criterio de TFG; los pacientes que iniciaron TRS se
clasificaron como estadio 3, independientemente de los valores de sCr; y se eliminaron las
clases de resultados

Solo se debe cumplir un criterio (sCr o UQO) para calificar para una etapa. El tiempo se
vuelve mas importante para el diagnostico de AKI en la definicion de AKIN: se
requieren cambios entre dos valores de sCr dentro de un periodo de 48 horas

La gravedad de AKI en AKIN se clasifica en el transcurso de 7 dias segun el cambio en sCr

desde el inicio.




* CRITERIOS AKIN

m Tasa de filtrado glomerular Volumen urinario

Incremento de creatinina > 0,3 o incremento >150-
200% del valor basal

<0,5 ml/kg/h en 6 hs

Incremento de creatinina > 200-300% del valor
basal <0,5 ml/kg/h en 12 hs

Incremento de creatinina >300 del valor basal o
creatinina mayor a 4 mg/dl con un aumento subito

de 0,5 mg/dl <0,3 mi/kg/hen 24 hso

Anuriaen 12 hs



Afferent arteriole

a Glomerulus

* La fisiopatologia de la LRA es multifactorial y compleja. La

causa mascomundetRAestaisquemia, que-puedeocurrit

por varias razones. Las adaptaciones fisiologicas, en

Efferent arteriole

Bowman’s capsule

Proximal tubule

respuesta a la reduccion del flujo sanguineo, pueden
. NSAID use
compensar hasta cierto punto, pero cuando el suministro

de oxigeno y sustratos metabolicos se vuelve inadecuado, la

lesion celular resultante conduce a una disfuncion organica.
Decreased GFR

* El rinon es muy susceptible a lesiones relacionadas con la

c Decreased

isquemia, lo que resulta en vasoconstriccion, lesion . angiotensin Il

endotelial y activacion de procesos inflamatorios

Decreased GFR




* Durante una lesion isquémica, todos los segmentos de
las nefronas pueden verse afectados, pero las celulas

tubulares proximales son las que se lesionan con

mayor frecuencia. Glomeruus

Capillary |

* LRA también es muy comun en el contexto de la
sepsis. En la sepsis la circulacion es hiperdinamica y el
flujo  sanguineo esta alterado, aunque no

necesariamente en rango isquémico, y la TFG cae

Ureter

rapidamente.

Urine excretion l

* La fisiopatologia de la LRA séptica es muy compleja e
implica inflamacion, estrés oxidativo, disfuncion

microvascular y amplificacion de la lesion a traves de




TOXINAS UREMICAS

* El problema de la toxicidad urémica ha sido un area de gran preocupacion . La retencion

en el organismo de compuestos que normalmente son secretados a la orina por los
rinones sanos da lugar a un deterioro progresivo de las funciones fisiologicas y del

estado clinico.

* Si los solutos de retencion uremica se consideran como tales sin una toxicidad
necesariamente probada, se han retenido al menos 90 compuestos organicos en la
uremia . A esta lista conviene anadir una serie de sustancias inorganicas , como agua,
potasio, fosfato y los oligoelementos. Probablemente esto sea solo la punta del iceberg,
y es posible que muchos mas solutos aun no identificados se retengan y puedan ejercer

toxicidad.

* La uremia se define como concentraciones elevadas en sangre de urea, creatinina y otros




PRINCIPALES TOXINAS

Pequefios solutos solubles en Solutos unidos a holéculas medias
agua Ptutefnas
Dimetilarginina asimétrica 3-desoxiglacoscona Adrenomedulina 3
Aleohel de bencdlo ChIPE Pél:ufjdc: Matriurético Afrial
dcido P-guanidinopropicnico Fructoseliszina [ 3 -Mictoglobulina
[-Lpotropina Glhioxal [-endorhna
CCI eatinina > Acido hipﬁ:ric:c: Colecistogquinina

C o

Citidina Homocisteina Proteina de células Clara o
*Creatinina
Guanidina Hidroguinena Factor de complemente D o Hombres adultos: 0,7-1,3 mg/dl
) ) o Mujeres adultas: 0,5 — 1,2 mg/dI.
Acad 1dim Al Acido indol-3-acéti Cistatina C o~ ~
cide guanidineacéfice cide mdo acetico 5 & WEGe pequeRios: 0’2_ 1 mg/dl
Acido guanidinosuceimico Imdeoxal sulfate Proteina I inhibidora de la \ -
des E;ranulan:ién

Hipoxantina Quinurenina PéPfjda mductor del suetic delfa

Malondialdehido Acido quinuar Enico Fndotelina



Pequefios solutos solubles en Solutos unido= a Moléculas medias

agua proteinas
Metilguanidina Metilglioxal Acido hizlardmico
Miocinositol N-carboximetihsina Interlewcina 1 ’C
J,
Acido ordtico P-cresol Interlewcina & od >
N N , o "
Orofidina Pentosidina Cadena ligera de Kappa-Ig i .
=) ™
Oxalato Fenol Cadena ligera Lambda-Ig
*Urea
Pzeudouridina Acido P-DHhiPﬁIic:c: Leptina o Adultos: 7 = 20 mg/dL
e - . . , o Nifios: 5—18 mg/dl.
Dimetilarpinina simetrica Acide quineliniceo Metiomina-enkepahlin
\_ /
Espermidina Neurop épﬁdn Y
Acido drico Espermina Hormena paratircidea
Hantina Profeina de unicn al refinel

Factor de necrosis fumoral alta



TRASTORNOS DEL AGUA DISNATREMIAS

Las disnatremias son trastornos frecuentes asociados a una importante

comorbilidad, especialmente si no se reconocen de forma precoz, y cuyo
tratamiento debe realizarse cuidadosamente por los riesgos que conlleva una
correccion inadecuada.

Tanto la hiponatremia como la hipernatremia son el reflejo de trastornos en la
regulacion del agua y no del sodio (Na).

Para manejar correctamente estas alteraciones en la concentracion de plasmatica
de sodio ([Na]), es importante considerar que la [Na] es un reflejo de la
osmolalidad (Osm) del liquido extracelular (LEC) y que la Osm indica cambios
en el agua, mientras que la cantidad total de Na determina el agua total del LEC y
produce cambios en el volumen, cuyo mantenimiento es esencial para que la
perfusion tisular sea adecuada.




COMPARACION DE LOS MECANISMOS REGULADORES DEL SODIOY EL AGUA

SODIO AGUA
.Qué regula? Regula el volumen extracelular Regula la tonicidad del agua corporal total
.Qué se sensa? | VEC Osmolalidad plasmatica

Detectan cambios en el VEC: seno Detectan cambios en la osmolalidad:

Sensores . . . : -
carotideo, atrial, arteriola aferente osmoreceptores hipotalamicos

Modifican

Modifican la excrecion renal de sodio: ) Ingesta de agua: por la sed
filtrado glomerular sistema nervioso

Efectores simpatico, sistema renina-angiotensina- - Excrecion de agua: por la ADH
aldosterona, prostaglandinas, péptidos
natriuréticos, ADH

Abreviaturas: ADH: Hormona antidiurética; VEC: volumen eficaz circulante




DISTRIBUCION DEL AGUA CORPORAL

El agua es el componente mas abundante del cuerpo y constituye del 45 al 75% de su

peso.

Mientras que el musculo esquelético tiene mas del 75% de agua, el tejido adiposo
contiene menos del 10%; por eso el porcentaje de peso corporal representado por agua

variara en proporcion inversa al contenido de grasa del organismo.

Se considera que el agua corporal total (ACT) constituye alrededor del 60% del peso
corporal en sujetos jovenes adultos normales de sexo masculino y del 50% en mujeres

adultas normales.

Sin embargo, el porcentaje puede ser menor en las personas obesas o mayor en las
extraordinariamente delgadas. En ambos sexos el porcentaje de peso corporal

representado por agua disminuye con los anos, tendencia que puede atribuirse al

aumento del tejido adiposo.




COMPOSICION CORPORAL DEL AGUAY SU

DISTRIBUCION
Compartimento % del peso corporal

Total

Varon 60

Mujer 50
Intracelular (LIC) 40
Extracelular (LEC) 20

Agua del plasma 4

Agua ntersticial 16




EXCRECION RENAL DEL AGUA

Para producir una orina diluida se deben dar 3 condiciones:

* Que Tlegue volumen suficiente al tubulo distal. Esto depende del filtrado
glomerular (FG) y del volumen reabsorbido en tubulo proximal. En situaciones de
bajo VEC disminuye el FG y aumenta la reabsorcion por lo que llega un escaso

volumen al tubulo distal que facilita la aparicion de hiponatremia incluso en
ausencia de ADH.

= Se haya generado un volumen libre de electrolitos gracias a la reabsorcion de Na y
Cl en el asa ascendente gruesa de Henle y en el tubulo distal, segmentos de la
nefrona que son impermeables al agua.

" No exista ADH: tiene un papel determinante en la concentracion de la orina. Su
secrecion disminuira la eliminacion renal de agua (en caso de hiperosmolalidad) En
caso de hiposmolalidad cesara la liberacion de ADH, aumentando la eliminacion




HIPONATREMIA

Tabla 3. Causas de hiponatremia

ADH: Hormona antidiurética; ICC: insuficiencia cardiaca congestiva; SIADH: sindrome de secrecién inadecuada de ADH.

1. Hiponatremia con osmolalidad aumentada:

La hiponatremia [Na] <135 mEq)
es una situacion relativamente
frecuente en pacientes
hospitalizados, con una incidencia y
prevalencia en adultos del | y 2,5%
respectivamente, siendo algo menor
en ninos y que puede encontrarse
hasta en el 15-30% de |los
hospitalizados dependiendo de la

patologia clinica.

a. Hiperglucemia

2. Hiponatremia con osmolalidad normal (pseudohiponatremia)

Hiperlipemia o hiperproteinemia severa. Administracion de inmunoglobulinas

3. Hiponatremia hiposmolar

a. Por exceso de aporte
- Polidipsia psicotica
- Administracion de liquidos hipotonicos iv u orales
b. Alteracion en la capacidad de dilucion renal
- Insuficiencia renal
- Diuréticos
c. Aumento de lIa ADH no osmética
i. Por deplecion del volumen eficaz circulante:
- Pérdidas renales o extrarrenales
- Situaciones de edemas: ICC, cirrosis, sindrome nefrotico
ii. Dolor, vomitos (de especial interés en el postoperatorio)
iii. SIADH
iv. Sindrome pierde sal
Déficit de glucocorticoides
Hipotiroidismo

Reset osmostat

Corredores de maraton

@ o e




Tabla 7: Sintomatologia de la Hiponatremia

SINTOMAS LEVES (Nap 130-135 mEq/D)*
- Cefalea

= Deéficit de atencion
- Alteracion de la memoria

- Inritabilidad

- Trastornos de la marcha, inestabilidad, tendencia a caidas

- Depresion.

SINTOMAS MODERADOS (Nap 120-130 mEq/)* Ante una hiponatremia se deben evitar
los fluidos hipotonicos y en funcion de

- Nauseas, vomitos

- Confusion, desorientacion

L los sintomas administrar el tratamiento
- Bradipsiquia

SINTOMAS GRAVES (Na, < 120 mEq/D)* mas adecuado

- Estupor
- Convulsiones
- Depresion respiratoria

& Coma

* Las cifras son orientativas. La gravedad de los sintomas depende en gran
medida de la rapidez de la instauracion de la hiponatremia y del grado de
sobrecarga hidrica.




CONSIDERAR...

4 )

- Si tras aumentar la natremia 5 mEq/L persiste la
sintomatologia neuroldgica, habra que sospechar otra
causa subyacente de los sintomas.

N J

(1

~

a natremia obtenida de una vena periférica poco después de una convulsion puede ser
superior a la real (hasta en 10 mEql/L), ya que las células musculares durante la
convulsion aumentaran temporalmente su osmolalidad intracelular, captando agua del
espacio extracelular y aumentando localmente la natremia que medimos y que no
reflejara la natremia arterial y, por tanto, la hiposmolalidad real del sistema nervioso

\ central.
- /

Si la hiponatremia es aguda la correccidon puede ser rapida y hasta
la normalizacién. Sila hiponatremia se considera cronica, la
correccion maxima debe ser cuidadosa.

N\ /

- El sodio los iones en orina deben vigilarse a intervalos frecuentes
(preferiblemente cada 2 horas, pero al menos cada 4 horas) durante las fases
activas del tratamiento inicial con objeto de ajustarlo a que la correccidn se
mantenga dentro de esos limites. El Na deseado no es la [Na] normal, sino la

qgue nos lleve a una correccion segura.




H I P E R N AT R E M IA Tabla 9. Causas de hipernatremia

DEFICIT DE AGUA
DISMINUCION DE LA INGESTA DE AGUA

Falta de agua
Incapacidad para el acceso al agua o de pedir agua
e La hiperlqatﬁemia (EMaJF > |45 FHEq“) oS—HA Defectc?,enlase.d: o
Alteracion del nivel de conciencia
trastorno menos frecuente que la hiponatremia y | Problema psicologico
Enfermedades del centro de la sed (disfuncion osmoreceptor): Granulomas. neoplasias.
infecciones, traumatismos. patologias vasculares o idiopaticas
hallazgo de laboratorio que obliga a investigar la PERDIDA DE AGUA

| C| Pérdidas renales:
causa que lo produce. Diabetes insipida (tabla 10)

. . Diuresis osmotica (glucosa, urea, manitol)
* La hi Pernatrem 1a Puede ser el resultado de una Pérdidas cutaneas: Sudoracion profusa: fiebre, altas temperaturas, ejercicio, fibrosis quistica.

P érdida de agua o de una retencion de Na Pérdidas respiratorias: hiperventilacion
Pérdidas gastrointestinales: diarrea osmotica (lactulosa. malabsorcion, gastroenteritis infecciosas).
ENTRADA DE AGUA A LAS CELULAS

h . . Convulsiones o gjercicio severo
todo si se produce fuera del hospital, mientras que | ruwdomisisic

tampoco es un diagnostico en si mismo, sino un

* La pérdida de agua es la causa mas frecuente, sobre

en las adquiridas en el hospital puede sumarse un SOBRECARGA DE SODIO
Administracion de infusion salino con mayor concentracion de sodio y potasio que su

balance POSitiVO de Na POF la administracion de eliminacion en orina durante una diuresis osmotica

soluciones intravenosas. Infusion de cloruro sédico hipertonico o bicarbonato en pacientes oliguricos

Ingesta de agua de mar/sodio.
Dialisis con concentracion alta de sodio.

En nifios: cambio de aziicar por cloruro sodico en formulas alimenticias.




CLINICA

Los sintomas son fundamentalmente neurologicos y se

relacionan con la deshidratacion celular.

Los primeros en aparecer son letargia, debilidad e irritabilidad,
que pueden progresar a convulsiones, coma y muerte en casos
severos. Puede aparecer fiebre, nauseas, vomitos y por

supuesto sed intensa.

Los mecanismos de adaptacion descritos hacen que los
pacientes con hipernatremia croénica puedan encontrarse
relativamente asintomaticos a pesar de [Nap] de hasta 170-180
mmol/L., relacionandose la gravedad de los sintomas, como
ocurria con la hiponatremia, mas con la velocidad de

instauracion.




TRATAMIENTO

1

Corregir el déficit
de volumen:
- Administrar salino

HIPERNATREMIA

¥

HIPOVOLEMIA <+— EUVOLEMIA 3 HIPERVOLEMIA
Corregir el déficit de agua: Eliminar sodio:
- Calcular deficit -Discontinuar aporte
- Administrar hiposalino, glucosado 5% o - Furosemida
agua oral - Hemodialisis

0,9% hasta mejorar
la hipovolemia
- Tratar la causa

1

Corregir el déficit de
agua:
- Calcular déficit
- Administrar
hiposalino, glucosado
5% o agua oral

- En DI con pérdidas importantes anadir
desmopresina 5 U sc/6h y seguir [Nap]
para evitar hiponatremia

!

Tratamiento a largo plazo:
- DIC total: - Desmopresina intranasal 10-20 micro/12-24h
- Desmopresina oral 0,1-0,8 mg cada 12 h
- DIC parcial:
- Desmopresina intranasal 10-20 micro/12-24h
- ADH acuosa 5-10 U sc/4-6h
- Clorpropamida 250-500 mg/24h
- Clofibrato 500 mg/6-8h
- Carbamacepina 400-600 mg/24h
- DIN: -Corregir causa
-Dieta baja en sal y proteinas.
-Diuréticos




TRASTORNOS ACIDO BASE

* Las
primario pero, en general, derivan de la complicacion de una enfermedad

preexistente.

* La frecuencia de estas anomalias es elevada, especialmente en pacientes

hospitalizados, y su aparicion tiene claras implicaciones pronosticas

* El normal funcionamiento celular requiere mantener la concentracion de H+
del liquido extracelular (LEC) en limites muy estrechos ( pH en torno a 6,80-

7,80). Dado que los procesos metabolicos generan gran cantidad de acidos, el

organismo necesita neutralizar y eliminar los H+ para mantener constante el
pH (- log [H+]) del LEC.




TRASTORNOS ACIDO BASE

* Para un normal funcionamiento dispone de:

)
V

|) Los sistemas tampon intracelulares (proteinas, hemoglobina, fosfato...)

Células Acidosis
tubulares pHy=H*4
o extracelulares I8

HPO,2- [ co,+H0
filrado Anhidras carbonica

H* 4—'— H* + HCO;~

secretado

pie\eiele\elel

Sangre

HCO;,‘
reabsorbido

l

HCO;~ Buffer
agregado al
liquido
extracelular

2) Eliminacion del CO2 a través de la ventilacion. La produccion de CO2

por los tejidos es practicamente constante y, aunque no es un acido, en la

Aminoacidos + H*

|

NH,*

practica actia como tal, al unirse con H2O y formar H2CO3. “;°'l

en orina

3) Regulacion renal, a través de dos mecanismos: secrecion de H+ por los
v

tubulos renales y reabsorcion de bicarbonato. Por cada H+ excretado se

genera un ion bicarbonato en plasma.




* La acidosis o la alcalosis son estados en los que existe un acumulo de acidos o de
bases. '

o aumentado respectivamente. En estas situaciones, los mecanismos de
compensacion no son suficientes para mantener el pH en los limites normales

* En todo trastorno acido basico se producen necesariamente respuestas
compensatorias (renales en trastornos respiratorios y respiratorias en trastornos
metabolicos) que intentan mantener normal el pH.

* Esta compensacion es siempre del mismo signo que el trastorno metabolico que la
origina, sigue formulas predecibles y nunca tiene la suficiente potencia para llevar el
pPH al extremo contrario. Las compensaciones no proporcionadas, por exceso o por

defecto, implican un trastorno acido basico mixto.




Trastorno Alteracidn Respuesta compensadaora

primaria
- Acidosis b [HCOF] PaCO2 desciende 1,2 mmHg por cada 1 mEgfl de descenso dela [HCO3T)* .

metabdlica
Alcalosis 1 [HCOF] PaCO2 aumenta 0,7 mmHg por cada 1 mEqg)l deaumento dela [HCO3**
metabdlica
Acidosis t PaCoz Aguda: [HCO3 ] aumenta 1 mEg/l por cada 10 mmHg de aumento dela PaCO2
respiratoria Cronica: [HCO3T] aumenta 3,5 mEq/l por cada 10 mmHg de aumento dela

PaCOk*
Alcalosis L PaCoz Agudar [HCO3] desciende 2 mEqg) por cada 10 mmHg de descenso dela PaCO2
respiratoria Cronica: [HCO37] desciende & mEgfl por cada 10 mmHg de aumento dela

PaC Ok

* Es excepcional quela PaC2Z baje de 15 mmHg. ** Es excepcional que la PaCO2 exceda de 65 mmHg, *** 5 [HC O3

=40 mEqfl, hay un componente afiadido de alcalosis metabdlica, ***%* Si [HCO3] « 10 mEg/l, hay un componente

afiadido de acidosis metabolica.




TRASTORNOS ACIDO BASE

Los trastornos acidobasicos suelen

de

enfermedad. Por ello, el conocimiento

ser consecuencia otra
de la historia clinica (vomitos, diarrea,
edema, toma de farmacos, disnea...) y
de

deshidratacion o edema, polipnea,

la exploracion fisica (signos
tetania, coma...) son condicion previa
imprescindible para un diagnostico

correcto.

Parametros analiticos:

pH
pH < 7,45 pH 7,35-7,45 pH > 7,45
| [

l [ l | | I
PaCO, > 45| [HCO4 <22 PaCO, y HCO4 normales| [PaCO,y/o HCO, anormales| (PaCO,<35| |HCO4 > 26
Acidosis Acidosis Norifial Trastorno compensado 0 Alcalosis Alcalosis
respiratoria| |metabolica trastorno mixto respiratoria] |metabolica
L | | l l |

pH 7,35-7,40 IpH 7,41-7,50
Acidosis compensada o | | Alcalosis compensada o
asociada a otro trastorno| |asociada a otro trastorno
I |
Comprobar mecanismos Comprobar mecanismos Comprobar mecanismos
de compensacion de compensacion de compensacion

Dial Traspl. 2012;33:25-34




TRASTORNOS DEL POTASIO

Los trastornos del metabolismo del potasio se encuentran entre
las alteraciones electroliticas mas frecuentes en la practica clinica,,

desde la hipopotasemia leve inducida por diuréticos a la

hiperpotasemia grave de consecuencias fatales.

Tanto la hipopotasemia como Ila hiperpotasemia ocasionan
alteraciones de la polarizacion de la membrana celular; que dan
lugar a diversas manifestaciones clinicas, siendo las mas graves las

que afectan al sistema cardiovascular.

La concentracion de potasio plasmatico es el resultado de la

relacion entre la ingesta, la eliminacion y la distribucion transcelular




Los requerimientos minimos diarios de potasio son de

aproximadamente 1.600 a 2.000 mg (40 a 50 mmol; 40 mg = |
mmol). La Organizacion Mundial de la Salud aconseja una ingesta
de 3.500 mg/dia, que se corresponde con 90 mmol de potasio.

Su principal via de eliminacion es la renal. El rinon es capaz de
reducir su excrecion a menos de 5 mEqg/dia en presencia de
deplecion de potasio. Aproximadamente el 80% del potasio
ingerido es excretado por los rinones, el |15 % por el tracto
gastrointestinal y el 5 % restante por el sudor.

Varios sistemas hormonales regulan la excrecion urinaria e
intestinal de potasio, de forma que su activacion puede producir
hipopotasemia, y su bloqueo hiperpotasemia.

Los mecanismos pueden ser endogenos o exogenos (por
ejemplo, farmacos). El eje hormonal mas importante es el sistema
renina angiotensina aldosterona (SRAA) y las hormonas beta-

adreneérgicas.

Figura 1. Factores reguladores de la homeostasis del potasio.

Ingesta

98%

2%
intracelular

plasmatlco
4 mEq/l

/N

Sudor Orina Heces
5% 80% 15%




I FACTORES QUE REGULAN EL INTERCAMBIO INTRA-EXTRACELULAR DE POTASIO

Favorecen la entrada de potasio Favorecen la salida de potasio
al espacio intracelular: al espacio extracelular:
—  Alcalosis metabdlica —  Acidosis metabdlica
- Insulina —  Hiperosmolalidad extracelular
—  Estimulacién p2-adrenérgica —  Agonistas a-adrenérgicos
—  Aldosterona —  Lisis celular (tumoral, rabdomidlisis, hemalisis)

FACTORES QUE REGULAN LA SECRECION DISTAL DE POTASIO

— Ingesta de potasio en la dieta

—  Concentracidén de potasio plasmatico

—  pH sistémico

—  Flujo tubular distal y aporte distal de sodio
—  Excrecidén de aniones no reabsorbibles

—  Aldosterona




HIPOPOTASEMIA

La hipopotasemia se define por una concentracion sérica de potasio por debajo del limite inferior de

la normalidad: K < 3,5 mEg/l. Generalmente se considera:

- leve si la concentracion de potasio es de 3 a 3,5 mEq/l;
- moderada entre 2,5y 3 mEq/l y
- grave si la concentracion de potasio es inferior a 2,5 mEq/I.

Es un trastorno electrolitico frecuente que puede ocurrir por 3 mecanismos: redistribucion hacia el

espacio intracelular, pérdidas extrarrenales (habitualmente digestivas), o perdidas renales.

Cuando se produce por redistribucion, la concentracion plasmatica de K+ en muchas ocasiones no
refleja el estado real de los depositos en el organismo. Tal es el caso de los pacientes con cetoacidosis

diabética, que presentan habitualmente cifras de potasio elevadas o normales, y que tienen una

verdadera disminucion de potasio




CAUSAS MAS FRECUENTES DE LA HIPOPOTASEMIA

Mecanismo Causa
Captacion celularde K Pseudohipopotasemia (leucocitosis extrema)
Falta de ingesta Bajo contenido en la dieta (raro)
Redistribuciénintracelular de K Alcalosis metabdlica*
Estimulacidn beta-2-adrenérgica: b-2-agonistas*, estrés.
Insulina®

Parélisis periddica hipopotasémica

Proliferacién celular en leucemias, linfoma de Burkitt y durante el tratamiento de la anemia
megaloblastica

Intoxicacion por bario, tolueno, teofilina

Tratamiento de la intoxicacion digitalica con Ac antidigoxina

Pérdidas extrarenales deK Digestivas (diarrea*, uso crénico de laxantes, fistulas, etc...)
Cutaneas (sudoracion profusa, quemaduras extensas
Pérdidas renalesde K Con presion arterial normal
Diuréticos*

Vémitos* o aspiracion nasogastrica
Hipomagnesemia
Aniones no reabsorbibles (penicilina)
Trastornos tubulares (acidosis tubular renal, Bartter, Gitelman, cisplatina, levodopa, aminoglucésidos,
anfotericina, lisozimuria en leucemia
ConHTA e hiperactividadmineralocorticoidea
Renina baja: hiperaldosteronismo primario, regaliz, carbenoxolona, esteroidestépicos potentes,
corticoides*®
Renina alta o normal: estenosis arterial renal, HTA maligna, Sindrome de Cushing
Con HTAYy sin hiperactividad mineralocorticoidea:
S. de Liddle
Otros:
Cetoacidosis diabética*
Poliuria postobstructiva




Cardiacas

- Anomalias electrocardiograficas: aplanamiento e inversion de la onda T, onda U prominente, descensosdel ST, prolongacion
del QT y PR, Arritmias auriculares y ventriculares

- Predisposicion a la toxicidad digitalica

Neuromusculares

- Debilidad, astenia, calambres, parestesias, paralisis respiratoria
- Rabdomidlisis

Digestivas

- Estrefiimiento, ileo paralitico*

Renales

- Disminucion del FG y FPR, nefritis intersticial

- Diabetes insipida nefrogénica

- Alcalosis metabdlica

- Aumento de la producciénrenal de NH; (predisposicion a la encefalopatia hepatica)
- Aumento de la producciénrenal de prostaglandinas

- Pérdida de cloro

- Quistes renales (en la hipopotasemia crénica)

Endocrinasy metabolicas

- Disminucion de aldosterona
- Aumento de renina
- Descensodeinsulina e intolerancia a los hidratos de carbono

Abreviaturas: FG: Filtrado glomerular, FPR: Flujo plasmatico renal * Es importante vigilar el potasio en el postoperatorio de intervenciones digestivas.




_ Algoritmo de tratamiento de la hipopotasemia.

CIK: cloruro potasico; K,: potasio en sangre; K,:potasio en orina.

Valoracion de la gravedad y estimacion del déficit de potasio
Analizar alteraciones electroliticas acompafantes (hipomagnesemia)
y del equilibrio acido base

Alteraciones electrocardiografica

- Aplanamiento einversiénondaT
- Onda U prominente

- Descensodel ST

- Prolongacion QT y PR

- Arritmias

Tratamiento con digoxina
Cetoacidosis diabética

Debilidad muscular (hipoventilacion)

S

\J

v

Si |« l

¢ CRITERIOS DE
GRAVEDAD?

\J

Si hipomagnesemia corregir

Si acidosis metabdlica, corregir, pero nunca

antes de la correccion de la hipopotasemia

»| NO

cKiv. | «—m

g

Intolerancia digestiva
Sospecha de ileo paralitico

Potasio oral: dieta y preparados

Administrarse en una solucion no glucosada
20 mEqg/ 500 ml 6 10 mEqg/ hora (v. periférica)
30 mEqg/ 500 ml de suero 6 40 mEqg/ hora (via central)

Monitorizar frecuentemente K.y K, para ajustar reposicion

¢ Tiene una tubulopatia o
precisa diuréticos?

|

Diuréticos ahorradores de potasio




HIPERPOTASEMIA

La  hiperpotasemia se define por una
concentracion serica de potasio por encima del
limite superior de la normalidad: K+ > 5 o 5,5
mEqg/l [46]. Su gravedad se ha clasificado
recientemente en funcion de las alteraciones

electrocardiograficas asociadas .

La hiperpotasemia es la mas grave de las
alteraciones  electroliticas, porque puede
provocar arritmias ventriculares fatales en

minutos.




Pseudohiperpotasemia

- Muestra hemolizada

- Leucocitosis (>200.000/mn?) o trombocitosis intensa (>500.000/mnT)

-Torniquete excesivamente apretado o contraccion muscular de la extremidad
Aporte excesivode potasio oral o intravenoso (en presenciade IR)
Disminucionde la eliminaciéonrenal

- IR aguda o crénica

- Enfermedad de Addison.

- Hiperplasia adrenal congénita

- Hipoaldosteronismo hiporreninémico, acidosis tubular renal tipo 1V

- Farmacos que interfieren con la liberacién y/o secrecion de aldosterona: IECAs, ARA2, inhibidores de la renina, heparina,
ciclosporina, tacrolimus, sobredosis de digital.

- Farmacos que inhiben la secreciénrenal de potasio: diuréticos ahorradores de potasio (espironolactona, eplerrenona,
triamtereno, amiloride), trimetroprim, pentamidina, L-arginina

- Disfunciéntubular distal (mieloma, amiloidosis, lupus, trasplante renal, drepanocitosis)
Paso de potasio al liquido extracelular

- Acidosis

- Lisis celular: traumatismos extensos, quemaduras, lisis tumoral, rabdomidlisis y hemdlisis

- Paralisis periddica hiperpotasémica

- Déficitde insulina e hiperglucemia grave

- Farmacos: beta-bloqueantes, intoxicacion digitalica, succinilcolina, agonistas a adrenérgicos, arginina, soluciones hiperténicas

Abreviaturas: IR: Insuficiencia renal, IECAS: Inhibidores del enzima convertidor de angiotensina, ARAIl: antagonistas de los receptores de angiotensina
Il.




CLINICA

Las manifestaciones son principalmente trastornos de la

conduccioncardraca y defa-funcionm meuromuscutar. I /. \tcraciones en el ECG que muestran la cardiotoxicidad

de la hiperpotasemia.

Realizar un ECG para valorar la cardiotoxicidad de la o _ ,
Cardiotoxicidad en el ECG por hiperpotasemia:

hiperpotasemia , los hallazgos en el ECG son muy variables

y aunque tienen una especificidad elevada, varios estudios . ~65mEq]~ ondas Tpicudas | A

recientes muestran una sensibilidad baja para detectar

hiperpotasemia >7 mEq/l » T PR, se pierdelaondaP y T QRS.

avF v3

Con concentraciones alrededor de 6,5 mEqg/l aparecen i
ondas T picudas, y por encima de 7 mEq/l, se prolonga el T

intervalo PR, se pierde la onda P y mas tarde se produce un
> 8 mEqg/l — arritmias ventriculares (taquicardia o fibrilacion

ensanchamiento del complejo QRS. Cuando el potasio ventricular) — paro cardiaco.

excede los 8 mEq/l, el QRS puede converger con la onda T




Signos de hiperpotasemia
-Ondas T picudas

- Prolongaciéon PR / ECG \’
- PérdidaondaP Ausencia de alteraciones
- Ensanchamiento QRS
- Bradicardia l

v
Tratamiento urgente

(Tabla 9) P Theag

v Hiperpotasemia Hemoalisis
Sales de calcio verdadera Leucocitosis

B-Agonistas Trombocitosis
Insulina +/- Glucosa / \ l
Diuréticos del asa Severa Moderada
Resinas

Si IR severa o _ Mejoria
ausencia de mejoria

'

Dialisis

Confirmar con otra determinacion

Pseudohiperpotasemia

- Tratar la causa de hiperpotasemia

\ Evaluacion etiologica y tratamiento o Resliiccion de p°t‘?,5'° £ [a e
| - Valorar la suspension de farmacos

a largo plazo < g ; e

- Resinas de intercambio cationico

- Diuréticos del asa

- Fludrocortisona (en |. suprarrenal e

hipoaldosteronismo hiporreninémico

A




SELECCION DE LA MODALIDAD DE TERAPIA
DE REEMPLAZO RENAL. .. uencias terané:

e

Problemas especificos

licio terapia de reemplazc
QCOmérbidas JOSIS de trat2 m;ﬁ-"

rrecuencia tratamie:
"lodalidad dialitir

*Descompensacion hemodinamica

*Falla de otros organos con

requerimientos de 9™ R
- Ventilacion mecanica

- Catecolaminas

- Alimentacion parenteral /

enteral



v L.

- COMO? HD INTERMITENT™

- CUANDO - CONTINLIA?
?

rERITONEA!?

o i‘ iiii?



Nephrology Hypertension

INDICADORES QUEAMENAZAN LAVIDA: Role of Acute Dialysis (CRRT, SLED,
» Hiperpotasemia refractaria al manejo médico Intermittent hemodialysis, other)

Relande Claure-Del Granado

* Acidosis metabolica refractaria al manejo Renal & Urology News

médico @@@@

* Uremia con sintomas de encefalopatia,
pericarditis o sangrado urémico

Does this patient have acute kidney injury requiring renal replacement
therapy?

° IntOX|CaC|én con un férmaco que se Puede What are the indications for renal replacement therapy in patients with acute kidney injury?

. . . 4 Inthe absence of effective pharmacologic therapies, the care of the patient with acute kidney injury (AK]] is limited to
e' Iminar med Ia‘nte d Ia‘l ISIS supportive management, with the use of renal replacement therapy (RRT] assuming a major role. The optimal timing to

Tradicionalmente, los nefrologos han manejado AKI con IHD, administrada empiricamente de 3 a 6
veces por semana, 3 a 4 horas por sesion, con una tasa de flujo de sangre superior a 250 ml/min y
una tasa de flujo de dializado de 500 a 800 ml/min.

En IHD, la eliminacion de solutos ocurre principalmente por difusion, mientras que el volumen se
elimina por ultrafiltracion.

Las decisiones sobre la duracion y la frecuencia de la dialisis se basan en el control metabolico del
paciente, el estado del volumen y la presencia de cualquier inestabilidad hemodinamica

e




* Las modalidades de RRT disponibles utilizan la

ultrafiltracion para la eliminacion de liquidos y la

difusion, la conveccion o una combinacion de

| solutos. Las opciones para la terapia incluyen:
| Hemodialisis intermitente (IHD),

Dialisis peritoneal (PD),

Terapia de reemplazo renal continua (CRRT) y

\ Terapias "hibridas" mas nuevas: como terapia de
reemplazo renal intermitente prolongada (PIRRT)

o terapia de reemplazo renal prolongada sostenida.
dialisis de eficiencia (SLED)



Terapias de Reemplazo Renal para la IRA

Terapias
continuas

(TCRR)
*Mas costosas
*Requieren altos
volimenes de
reposicion de

.L,JSO soluciones estériles
pediatrico *Mayor tolerancia
°2USO en hemodinamica

*Uso en
hipertension
endocraneana

Dialisis
Peritoneal

adultos?




Modalidad Hemodialisis intermitente Terapias Continuas
(HDI) (TCRR) B
Principio Biofisico Difusion Conveccion
Tipo de Membrana Membrana de bajo flujo Membrana de alto flujo
Flujo de Sangre y ,
Bafio Dialisis Alto Bajo
Dializado/Liquido Produccion de dializado Liquido de reposicion
de Reposicion online fabricado a nivel industrial
Hnras_ e 3 a 4 horas Continua (24 horas)
tratamiento
Requerimiento de Menor requerimiento Mayor requerimiento

- enfermeria -



Enfernmedad vascular-arteriosclerstica, nefroangioscleros's;

nefropatia isquemica. Conceptos todos que tienen en comun la
presencia de

Enfermedad glomerular primaria o secundaria a enfermedad
sistémica

Nefropatias congenitas y hereditarias

Nefropatias intersticiales

Obstruccion prolongada del tracto urinario (incluyendo litiasis)

Infecciones urinarias de repeticion




CAUSES OF CHRONIC KIDNEY DISEASE

Unknown cause

5%
Glomerulonephritis
16%
Diabetes
38%
I
Other §
15% %

World
.€§ % High Blood Pressure
_ y

26%




Potencialmente

modificables

No modificables

Edad
avanzada

Sexo Raza
masculino | | negra

N

Hiperuricemia

>

Bajo peso
al nacer
Inherentes
a la ERC

Factores de riesgo
de ERC

e

Anemia

/ Alteraciones

Ca,P, PTH

i

Acidosis metabédlica

Hipoalbuminemia

/ S Hiperfiltracién

Proteinuria

Progresion de la ERC




* La mejor manera de retrasar o prevenir la enfermedad renal

relacionada con la diabetes es tratar de alcanzar sus objetivos de
glucosa en sangre y presion arterial. Los habitos de estilo de vida
saludables y tomar sus medicamentos segun lo prescrito pueden

ayudarlo a lograr estos objetivos y mejorar su salud en general.

- Alcance sus objetivos de glucosa en sangre

- Desarrolle o mantenga habitos de estilo de vida saludables



Definicion de enfermedad renal cronica

Alteraciones en la estructura y/o funcion renal,
presentes durante 3 meses o mas y
manifestadas por:

 Presencia de dafo renal, que puede o no acompanarse
de disminucion de la tasa de filtracion glomerular (TFG)
o)
 Disminucion de la TFG <60 mi/min/1.73 m2, con o sin

dano renal.

Independientemente de la causa

K/DOQI, 2002. Am J Kidney Dis 2002; 39 (Suppl 1): S1-S266

_ KDIGO 2012. Kidney Inter 2013; Suppl 3: 1-150 |



* TGF <60 mL/min/1.73m?2

Afferent Efferent

arteriole arteriole

1. Filtration
2. Reabsorption
3. Secretion
4. Excretion

* |nulina y radiofarmacos como el 51EDTA, 125I- —
lodotalamato y e 1c99-DTPA capilarig8

Bowman's
capsule

- Estimacion de la TFG mediante férmulas a partir de la
creafinina sérica (CrS) o Cistatina C.

Peritubular
capillaries

« No debe evaluarse la funcion renal con el empleo
aislado de la CrS ya que ésta no tiene suficiente
sensibilidad para identificar pacientes con ERC en e
ESta d|DS tempranDS Excretion = Filtration — Reabsorption + Secretion

Renal
vein

K/DOQI, 2002. Am J Kidney Dis 2002; 39 (Suppl 1); S1-5266

I KDIGO 2012. Kidney Inter 201 3; Suppl 3: 1-150 _



Formulas para estimar la TFG

* Foérmula CKD-EPI para estimar TFG?
TFG =141 X min (CrS/k*,1)a X max (CrS/k,1)-1-209 x (0,0993 edad

[=* 1,018 si es mujer] [ x 1,159 (si es afroamericano)]

« Foérmula MDRD para estimar TFG?
CATEGORIAS DE LA ERC DE ACUERDO AL FILTRADO GLOMERULAR
ml/min/1.73m2 TFG (mL/min/1.73m2) = 186 (CrS)'-1°* x (edad)?-2%°

Gl Nommaloako >90 ¥ (0.742 si mujer), x (1.2120 si es afroamericano)
G2 Leve disminucion 60-89
SR 45-59 . .
G3a leve/ moderada disminucion * Formula de Cockcroft-Gault para estimar DCr?
Gib.modaraila/severs disminutii 30-44 DCr (ml/min) = (140-edad) x peso x 0.85 si es mujer
2 72 (CrS

G4 severa disminucion B3 [ )

<15 = k=0.7 para mujeres y 0-9 para hombres, a=-0.329 para mujeres y -0.411 para hombres
G5 falla renal ‘Levey AS, et al. Ann Intern Med. 2009; 150: 604-612

‘Levey AS, et al. Ann Intern Med. 1999; 130: 461-470.
ICockcroft DW, and Gault MH. Nephron. 1976; 16: 31-41




Clasificacion de la ERC segun las guias KDIGO 2012

Albuminuria
Categorias, descripcion y rangos
KDIGO 2012 Al A2 A3
Filtrado glomerular
Categon'asg. descnpc'on llgNeof'anﬂ\fe'f{atB Moderada- Gravemente
: . mente elevada elevada

y rangos (mi/min/1,73m") elevada |

<30 mg/g" | 30-300 mg/g* | > 300 mg/g”

G1 Normal o elevado | =290 -
G2 | Ligeramente disminuido 60-89-
G3a Ligera E:’ :;:id:‘r;%ameme 45.50
G3b Moderzcii:ma‘ re‘r::jvcwieme-nte 20-44
G4 | -Gra\-'ememe disrnnnuido‘-15—29—
G5 | Falorenal  |<15




t// /w
/"/‘ /
,/ /
> /
e /
~ /
Normal — Riesgo 1 —>

Prevenir el desarrollo
de ERC (prevencion
primaria)

COMPLICACIONES

Dafo

—

VFG 4

Prevenir la progresion
y complicaciones de
la ERC (prevencion
secundaria)

—

Falla Renal Muerte

—5

Tratar la falla renal
(prevencion terciaria)

OBJETIVOS
« Educar y promover
la salud renal.
« Tamizar y tratar los
factores de riesgo
de ERC.

= Evaluar y tratar la

OBJETIVOS
* Programar el Ingreso
oportuno a dialisis o
Tx renal.
* Evaluar y tratar
complicaciones.
*  Promover Calidad
de vida en salud.




ERC: ETIOLOGIAY FACTORES DE RIESGO

Condiciones:

= Hipertension arterial y diabetes mellitus tipo 2,

= Glomerulopatias cronicas.

= Antecedentes de uso indiscriminado de AINES, exposicion a toxicos o pesticidas.
= Antecedente familiar de ERC.

= Edad mayor de sesenta anos.

= Historia de prematurez y bajo peso al nacer.
= Historia de preeclampsia y diabetes gestacional.
= Disminucion de masa renal.

= Historia de al menos 5 anos de ocupacion agricultor principalmente jornalero (rozador de cana),

fumigador o mezclador de agroquimicos, y/o residir en areas con historia de fumigaciones aéreas.




Potencialmente No modificables
modificables

‘ Edad Sexo Raza | Bajopeso

avanzada | masculino | negra al nacer —
= Inherentes

HTA
a la ERC
Diabetes ‘
Obesidad \ Anemia

Dislipemia / i
P \ Factores de riesgo S HERNE s

o= Co. V. FIH
Tabaquismo > de ERC
/ ™~ | Acidosis metabélica
Hiperuricemia /
iperfi i Proteinuria
Hipoalbuminemis S Hiperfiltracion
Progresion de la ERC




PREVALENCIA DE HIPERTENSION ARTERIALY
DIABETES MELLITUS

* La enfermedad cardiovascular, ERC y diabetes se describen como la primera causa de muerte a nivel
regional y global.

* Para el ano 2010, la OMS reporto que mas del 60% de las muertes por enfermedades
cardiovasculares, ERC y diabetes fueron atribuidos a cuatro factores de riesgo cardiometabolicos,
factores potencialmente prevenibles, donde la HTA mostro el efecto mas grande.

* Estudios muestran que la prevalencia de HTA y diabetes en el Peru se incrementa con la edad,
siendo de mayor impacto entre las edades de 40 a 70 anos;y esta tendencia es muy ilustrativa en la
region de Tumbes.

* La prevalencia de HTA en el Peru en la poblacion mayor de |5 anos puede variar desde 10% hasta
27,3%.

* lgualmente, la prevalencia de diabetes puede variar desde 2,77% hasta 8%. En las series de casos, la
frecuencia de HTA en el Peru puede variar desde 3.9% en zonas rurales hasta 27,3% en las zonas
urbanas. Igualmente, la frecuencia de diabetes puede variar desde 2,0 % en las zonas rurales hasta

5,9% en las zonas urbanas




HTA Y ERC Tabla 1. Clasificacion de la presion arterial clinica (en consulta) y

definiciones de los grados de hipertension arterial segun las guias
europeas (ESC/ESH) y americanas (ACC/AHA).

Clasificacion y definiciones segun la guia europea

Categoria de PA PAS PAD
La presion—arterial(PA)—elevada—desde—| " oPima Sdelmmbe ¥ 500 mmko
PA normal 120 - 129 mmHg y 80 - 84 mmHg
niveles optimos es el principal factor de PA normal-alta 130-139mmHg o  85-89 mmHg
. d f C| d | HTA grado 1 140 - 159 mmHg o} 90 - 99 mmHg
riesgo de entermedad y muerte en € HTA grado 2 160-179 mmHg o 100 - 109 mmHg
mundo. La PA es una variable que se HiAgrade 9 =lilimmbg. @  =1immkg
) ) ) HTA sistélica aislada 2 140 mmHg y < 90 mmHg
dlStl’IbU)’e de forma aproxmadamente Clasificacion y definiciones segun la guia americana
.7 . C i
normal en la poblacion mientras que la SIS SRS PAS PAD
PA normal <120 mmHg y < 80 mmHg
relacion entre la PA y el desarrollo de PA elevada 120- 129 mmHg vy < 80 mmHg
) Hipertension
enfermedad C&I’leV&SCUlaI’ (ECV) es HTA estadio 1 130 - 139 mmHg o 80 - 89 mmHg
continua y lineal a partir de cifras > HTA estadio 2 2140mmHg o 290 mmHg
Las definiciones se basan en la PA medida en sedestacion en la consulta. La PA para la
clasificacion se basara en la media de 2 o mas lecturas, en 2 0 mas ocasiones, siguiendo las
I I 5/75 mm Hg recomendaciones para medidas de calidad. Los sujetos con PAS y PAD en categorias

diferentes se clasificaran en la categoria mas alta.

ESC, European Society of Cardiology; ESH, European Society of Hypertension; ACC, American
College of Cardiology; AHA, American Heart Association; PA, presion arterial; PAS, presion
arterial sistolica; PAD, presion arterial diastolica; HTA, hipertension arterial. Williams B et al
[17][18] y Whelton PK et al [11][12].




* Aunque la relacion entre la PA y la morbimortalidad por ECV y

enfermedad renal es continua, los umbrales para el diagnostico de
HTA y para los objetivos de control son arbitrarios y se basan en

que los beneficios de tratar sean superiores a los de no tratar

En general, se recomiendan cifras de presion arterial clinica <
140/90 mmHg en el paciente con ERC, pudiéndose reducir eg

objetivo a 130/80 mmHg en pacientes diabéticos o con protei

En pacientes con HTA y ERC, especialmente si son diabeticos, es
recomendable la monitorizacion ambulatoria de la tension arterial
(MAPA), dada la frecuencia de hipertension enmascarada o

incremento nocturno de la tension arterial




DIABETESY ERC

Es un potente factor iniciador, siendo la causa mas frecuente de ERC terminal. En

consultas de ERCA su prevalencia pueda alcanzar actualmente al 40-50% de los

pacientes.

Como factor de progresion, la proteinuria condicionada por la nefropatia diabética es el
principal predictor. De hecho, el grado de progresion depende directamente de la
magnitud de la proteinuria: diabéticos y no diabéticos progresan igual a similares niveles

de proteinuria.

Asimismo, en estudios poblaciones los niveles elevados de HbAI se han asociado a

mayor riesgo de ERC.

El control de la diabetes debe ser un objetivo prioritario, especialmente en pacientes

proteinuricos.




PREVALENCIA DE OBESIDAD, SOBREPESO Y

DISLIPIDEMIA
* Diversos—estudios—muestranm—que—ta—obesidad—produciria—un—incremento—de—ta—tasa—de

filtracion glomerular (TFG) y el flujo sanguineo renal (FSR) conllevando a hipertrofia renal.

También se ha reportado una asociacion entre obesidad, proteinuria en rango nefrotico y el
desarrollo de una glomerulopatia asociada a obesidad (GAO) (Glomerulomegalia y

glomeéruloesclerosis focal y segmentaria).

* Estas anormalidades histologicas frecuentemente conducen a deterioro progresivo de la
funcion renal y ERC.

* La prevalencia de sobrepeso y obesidad en los diferentes estudios publicados en el Peru es
muy variada. La prevalencia de sobrepeso tiene datos mas estables reportandose desde
35,1% hasta 47,8%, con una ligera ventaja en varones; mientras que, la prevalencia de

obesidad es muy heterogénea con valores que varian desde 17,5% hasta 30,2%. Dichas

prevalencias son mas altas en mujeres y en poblacion urbana.




DIAGNOSTICO

» Historia clinica: Prestar atencion especial a la sintomatologia urinaria como nicturia,

poliuria, polidipsia, disuria o_hematuria. También hay que obtener una historia completa

de enfermedades sistémicas, exposicion a toxicos renales, infecciones y posibles

antecedentes familiares de enfermedad renal.

« Exploracion fisica: registrar el peso, la talla, y posibles malformaciones y trastornos del

desarrollo. Medir la tension arterial, el examen del fondo de ojo, la exploracion del
sistema cardiovascular y del torax, y la palpacion abdominal buscando masas o rinones
palpables con contacto lumbar. En hombres es imprescindible el tacto rectal para
examinar la prostata. En las extremidades pueden verse signos de edema y debe

explorarse el estado de los pulsos periféricos.

* Parametros bioquimicos: Analisis de orina, hematuria, proteinuria, cilindros (cilindros

hematicos), evaluacion de la funcion renal.




DIAGNOSTICO POR IMAGEN

» Ecografia: Prueba obligada en todos los casos para comprobar en primer lugar que

existendos Tiffones, medir su tamafo, analizar su morfologia y descartar ta obstruccion

urinaria

* Eco-doppler: Es la primera exploracion renal por imagen en cualquier tipo de enfermos.

En manos experimentadas es el primer escalon diagnostico de la estenosis uni o bilateral

de arteria renal.

* Biopsia renal: Es un procedimiento invasivo y no exento de riesgo, indicado cuando

existen dudas diagnosticas de la enfermedad renal primaria o del grado de cronicidad del
dano tisular. Hay que valorar sus posibles riesgos, frente a los beneficios potenciales de la
informacion que nos puede proporcionar. Si se efectia en etapas precoces de la ERC su

informacion puede ser util. En fases avanzadas a menudo nos encontraremos con rinones

esclerosados y terminales.




MANE|O INTEGRAL
Basicamente, el manejo de estos enfermos se asienta en los siguientes pilares:

Actitud ante factores evitables o reversibles

Prevenir o retrasar la progresion de la ERC

Tratar las complicaciones inherentes a la enfermedad renal : Anemia,

Metabolismo Mineral

Prevenir la nefrotoxicidad

Preparar al paciente para el TRS: dialisis y trasplante




RENOPROTECCION

* El manejo conservador de la ERC tiene como principal objetivo prevenir o

retrasar la progresion de la enfermedad. Se trata, fundamentalmente, de medidas

antiproteinuricas incluyendo el tratamiento antihipertensivo.
* Evitar habitos toxicos: abstinencia de tabaco y drogas

* Ejercicio fisico: Como norma general, se recomienda realizar 30-60 minutos de

ejercicio moderado de 4 a 7 dias por semana

* Manejo nutricional general: Debe prevenirse el déficit nutricional con dieta
balanceada y rapida intervencion ante estados catabolicos. Se considera relevante

evitar el sobrepeso en esta poblacion por dos razones primordiales:

|) prevenir la hiperfiltracion glomerular y el desarrollo de proteinuria y

2) 2) Un indice de masa corporal elevado




MEDIDAS FARMACOLOGICAS

Manejo Farmacos Indicacion Objetivo
IECA/ARA2 ERC proteinurica [> 30 mg'24 hs) o
L L & Proteinuria< 0.5 gd
1) Dosis antiHTA ERC no proteintrica si HT A o DM
Renoproteccion HTA (+) Antihipertensivo

2) Supraterapéuticas

3) Uso dual cuestionado

Insuficiencia cardiaca, HV, cardiopatia isquémica

[+) Cardioprotector

HTA

1° IECA/ARA2
Alternativas (ver texto)
Calcioantagonistas
c. bloqueante
B bloqueante
Vasodilatadores

HTA + Proteinuria

ACA no DHP: » antiproteinuria, pero + Fr Card
Hipertrofia prostatica
Cardioproteccidn. No asociar ACA no DHP

T < 140090 [ver texto)

13¥30 =i DM o proteinuria

Tolerar h 150430 si afioso v rigidez

vascular

Manejo hidrosalino e
HTA

Diuréticos de asa (furosemida): si ERCA
Tiazidas: si Cre < 2
Antialdosteronicos

Prevenir retencidn hidrosalina.
Coadyuvante a furosemida en S cardiorenal

Antiproteindrico, insuficiencia cardiaca

Prevenir edernas
TA

Insulina
1° Insulinas accién prologada
Suplemento insulinas rapidas o premezcladas

Hbalc » 8,57, resistente o no criterios de ADO

HbBAIC < 72

Antidiabeticos orales (ADO)

Diabetes :

1° Metformina hasta FG<30 (ver texto)

Alternativas (ver texto) Criterios de DM; HbA1C> 7 22 Hb&IC < 774

Glinidas (Repaglidina), Sulfonilureas,

Glitazonas, Gliptinas, GLP1-RA

1° Estatinas LDL>70 mgd LDL < 70 mgd
Dislipemia 2° Estatinas + Ezetimiba o Todos si » 50 afios + ERC + DM Cardio + Renoproteccidn ?

Si hipertrigliceridemia (ver texto)

Triglicéridos > 1000 rmo'dl 77

Proteccion CV, pancreatitis?

Acidosis metabdlica

Bicarbonato sodico

Bicarbonato serico < 22 mioliL

Prevenir acidosis

Hiperuricemia

Alopurinol
Febuxostat

No tratar hiperuricemia asintomatica ?
Considerar en ERC+/-DM+/-riesgo CV
Tratar hiperuricemia si antecedentes gota

Uricemia superior 7 rg/dl

Control




PATOLOGIA RENAL FRECUENTES

Atenciones en la consulta externa por enfermedades renales (2002 - 2011)

Insuficiencia renal crdnica B7083
Enfermedades glomerurales primarias
Uropatias obstructivas

Nefritis tubulointersticial crénica
Nefropatia diabética

Enfermedad quistica del rifion

Daiio renal por enfermedad hipertensiva

Tuberculosis renal

Transtomos glomerulares en ETC

0 20000 40 000 60000 80000 100000

MNimero de atenciones

Fisente: HIS 2002-2011.
MINSA - Oficing General de Estadistica e Infarmitica
Elabarado por la DGE - MINSA.




Egresos hospitalarios seqtn etiologia de la enfermedad renal crénica (2002 - 2011)

Nefritis intersticial cronica
Glomerulopatias primarias
Uropatia Obstructiva
Nefropatia Diabética
Enfermedad Renal Hipertensiva

Enfermedad Quistica Renal

539

471

10085

20000

40 000

60 000 80 000

Nimero de egresos

100 000

120000

Fuente: Egresos hospitalarios.




Tabla 6: Principales causas especificas de mortalidad general Perd 2012

MORTALIDAD Lista de mortalided 107110 ° o s

1. Infecciones respiratorias agudas bajas 19188 11,8%
* Estudios sugirieren que las elevaciones leves a ) Enfermedades corebrorasculams s | som
moderadas—enm—fos—Tiveles —de—Treatimna —Serica ST | ;. iyiemedaes squémics del orazin B0 | 49%
asocian con mayores tasas de muerte por Cualquier 4. Cirvusis y diertas ofras enfermedades crinicas del higada 6063 3,7%
causa y por causas cardiovasculares, también se ha 5. Septicemia, excepto neonata 6049 | 37%
descrito a la ERC como un factor de riesgo 6. Diabetes meflus 35| 34%
independiente de muerte. 7. Insuficenda renal (Incluye la aguda, cdnica y no especificada) 5405 3.3%
8. Lesiones de intencian no determinada 4937 3.0%
* Para el ano 2012, las enfermedades no transmisibles 9. Neaplasia maligna de estimago a5 | 20w
representaban un 57,3% de las causas de muertes y 10, Enfermedad pulmonar interstica a6 | 27%
dentro de estas se incluye enfermedad renal cronica 11, Enfermedades hipertensivas 6o | 2%
como un componente importante ya que la diabetes y 12, Neapach rusiipen e Rigacnywins ks L R
la hipertensiéon son responsables de casi un 70,5% de 13 Irsiiencia cardaca sl M
los casos de ERC en el Peru. — sl B
15. Heoplasia maligna de |a trdquea, bronguios y pulman 2 865 1.8%
16. Resto de Enfermedades
TOTAL




ENFERMEDADES RENALES HEREDITARIAS ERH

* La Poliquistosis Renal Autosomica Dominante (PQRAD)es Ila

1/1.000-1/2.000 y es la nefropatia subyacente en el 6-10% de paciente

en terapia renal sustitutiva.

* El resto de ERH son enfermedades raras o minoritarias, es decir,
tienen una prevalencia menor a 5 casos / 10.000 habitantes. Aunqug
consideramos las ERH en su conjunto, constituyen del 10% al

(segun las series) de la etiologia de los pacientes que inician TRS.

* En los pacientes pediatricos esta prevalencia puede aumentar hasta
casi el 20%




Ante la sospecha de una nefropatia familiar se debe recoger los datos que identifiquen el tipo
de lesion renal. En la mayoria de los casos una analitica de sangre completa y un analisis de

orina,_junto con una ecografia renal sera suficiente para clasificar las ERH en los siguientes
patrones: glomerular, tubular, intersticial, quistico o sindromico.

Patogenia comun: mutacion de un gen, que altera una proteina, causante de la enfermedad.

No es suficiente con el estudio aislado del paciente. Se estudian familias, no sélo individuos

El estudio genético es permanente (de por vida) y valido para el resto de los individuos de la familia

El diagndéstico permite informar al paciente sobre: riesgos, evolucion de la enfermedad, necesidad de
pruebas complementarias

El asesoramiento genético adecuado es util para tomar decisiones reproductivas.

Se precisa equipo multidisciplinar: nefréologos, genetistas, radiélogos, urélogos, digestélogos,
enfermeros, psicélogos, farmacéuticos

Papel de la investigacion y grupos de apoyos entre diferentes centros hospitalarios, dada la poca
experiencia de algunas de estas enfermedades

Infradiagnosticadas.




ATENCION NEFROLOGIA
PRIMARIA PEDIATRICA

Otras Consultas de Especialidades:

NEFROLOGIA UROLOGIA, MI

A Crib?ido cONSULTA DE - Se descarta ERH =
Familiar ENFERMEDADES RENALES

HEREDITARIAS (ERH) FG < 20-25 ml/min:

Consulta Predialisis

ARBOL FAMILIAR en cada caso

Patrén CLINICO Patrén HERENCIA

Glomerular Sindrémico : A. Recesiva
A. Dominante !
Ligado

Cromosoma X




Tabla. Clasificacion del estadio de Enfermedad Renal Crénica (ERC) segun
KDIGO (Kidney Disease: Improving Global Outcomes)

Contribuir al retraso
de la progresion de la
enfermedad renal
hacia estadios

avanzados (4al5)y
sus complicaciones, a
partir del diagnostico
y manejo temprano de
la ERC

Categorias de albuminuria (mg/g) *

Al (<30): A2 (30- A3
Estadio Normal o 300): (>300):
aumento Aumento | Aumento
leve moderado SEVero
G1 (290): Normal
o alto
G2 (60-89): No ERC
Reduccion leve
G3a (45-59):
i Reduccion leve- ERC en estadios
tat?rg;:a*s de moderada tempranos o iniciales
i 5 | G3b (30-44):
(mlfmin/1.73m?) Reduccién
moderada-severa
G4 (15-29):

Reduccion severa

G5 (<15): Falla
renal

ERC en estadios tardios
o avanzodos

* TFGe: Tasa de filtracidn glomerular estimada, calculada mediante la ecuacion CKD-EPI




TAMIZAJE DE LA ERC EN ESTADIOS 1-3

Poblacion objetivo

* Personas mayores de 18 anos con factores de riesgo

para el desarrollo de ERC.

* Personas mayores de 18 anos con diagnostico reciente
de ERC en Los estadios | al 3.

* No se incluyen pacientes con ERC en los estadios 4 al 5,
pacientes con malformaciones renales, ni aborda el

manejo de las complicaciones de ERC

EN ADULTOS, CONSIDERAR
COMO GRUPQOS DE RIESGO A:

PACIENTES CON DIABETES
MELLITUSTIPO | O 2

HIPERTENSION ARTERIAL, O
MAYORES DE 55 ANOS.




En adultos, considerar realizar el tamizaje a personas con otros factores de riesgo

para ERC segun criterio clinico.

Entre los factores a considerar se encuentran:

* Antecedente de injuria renal aguda (IRA)
* Enfermedades cardiovasculares

* Enfermedades que alteren la estructura renal o

el tracto urinario
* Enfermedades multisistemicas con potencial dano renal
* Historia familiar de falla renal

* Presencia de hematuria




* En adultos, utilizar el calculo de la tasa de filtracion glomerular estimada
(TFGe) junto con la determinacion de albuminuria mediante la relacion
albuminuria-creatinuria (RAC) para realizar el tamizaje de ERC.

y/o RAC
2 30 mg/g:

* En adultos a quienes se realice el tamizaje de ERC y se obtenga una
con o sin criterios clinicos de IRA, realizar una nueva
medicion de la TFGe dentro de las siguientes dos semanas para confirmar el
diagnostico. En caso se confirme el diagnostico de IRA, referir al especialista
en nefrologia.

* En adultos con un primer tamizaje positivo para ERC en quienes se haya
descartado IRA, repetir el tamizaje luego de tres meses para confirmar el
diagnostico de ERC. El diagnostico de ERC se confirmara cuando el paciente
presente alguna de las siguientes condiciones:

- TFGe 2 60 ml/min/1.73 m2 y albuminuria (RAC = 30 mg/g) o
- TFGe < 60 ml/min/1.73 m2




* En adultos con un primer tamizaje negativo para 3
ERC, |
. los /‘q
&2677 =
factores de riesgo del paciente y criterio del N — -
_W”//// { /

médico tratante. En caso se concluya que el | e——T

Descripcion e Intervalo

tamizaje es negativo, repetir el tamizaje PRONOSTICO DE ERC POR TFG & w2 ~

CATEGORIAS __ Normal
DE ALBUMINURIA K-DIGO 20122

Aumento

Aumento grave
aumento leve maoderado g

anualmente

<30 mg/g o6 30-299 mg/go | =300 mg/g o
<3 mg/mmol | 3-29 mg/mmol | =30 mg/mmol

* En adultos con diagnostico de ERC, realizar la o | |

clasificacion del estadio segun los criterios del @ | Do |05

grupo de trabajo de enfermedad renal cronica | g o e
publicados en, KDIGO . yames |G| I |0

G5 Fallo renal <15




Flujograma 1. Tamizaje, diagnostico y estadiaje de pacientes con ERC

[ Adultos considerados dentro de grupos de riesgo (diabeticos, hipertensos o mayores de 55 anfios] *
i ¥

Realizar tamizaje de ERC con medicion de TFGe con creatinina sérica y albuminuria
[RALC), utilizando muestra de orina obtenida en la manana

| 4 TFGe < 60 mil/min/1.73m? y/o RAC = 30 mg/g? ]

Si | No
v v
[ Tamizaje negativo ]
¥

Repetir el tamizaje

Tamizaje positivo
¥
[ dInjuria renal aguda (IRA]? ]

|

Na 5 anualmente
Repetir tamizaje de ERC luego Referir a especialista en
de tres meses nefrologia para manejo de IRA

|
. , -

[ Tamizaje positivo ] Tamizaje negativo ]
* v
Se confirmara el diagndstico de ERC si se obtiene:

* TFGe z 60 ml/min/1.73m? y albuminuria (RAC =

30 mefg) o .
» TFGe < 60 ml/min/1.73m?

¥

Clasificacion del estadio de ERC segun los criterios del
grupo KDIGO e investigar etiologia de la ERC

Repetir tamizaje
anualmente




Diagndstico de ERC en estadio
1 al 3 y evaluacion de etiologia
probable

® Evaluar uso de medicamentos
Prevenir nuevas nefrotduicos.
- eventos de injuria
renal # Evaluar contextos ocupacionales con
potencial dafio renal

ﬁedias no farmacolégicas \

» Mo brindar dieta baja en proteinas
ni dieta muy baja en proteinas a
pacientes con ERC en estadio 1-3.

» Brindar régimen dietario

. » personalizado
. Frevenir progresion —

Manejo de la ERC en - de ERC ] oo
ectadic 1al 3 Medidas farmacolégicas
» Brindar IECA o ARA-II
» Evitar uso combinado de [ECA o
ARA-II

B » Mo brindar estatinas solo para

\pre«rﬂnir progresian de ERC. /
énntrnl adecuado de cnmnrhill’dades.\

principalmente diabetes mellitus e
hipertensidn arterial.

Manejo no
farmacologico y (o) | oo e
farmacoldgico de T ] s e statinas s

manejo de dislipidemia o como
prevencidn secundaria de eventos

p aC i e n tes C O n E R C - b cardiovasculares yfo cerebrovasculares

~ l‘.\ cuando esté indicado

Monitoreo de ERC \“‘1—
|Monitorea de TFGe, i Presenta algun criterio de ]
albuminuria y presencia de referencia? J

complicaciones)* T

Si

-

Mo Referencia a especialista en
nefrologia

Continuar monitoreo y
maneja en atencian =
primaria Si

¢Maotivo de referencia pudo ser controlado y se
puede continuar manejo en atencidn primaria?

\L Mo

{ Manejo en nivel de atencidn superior 1




Factores

Causas frecuentes. Actitud

Deplecion de volumen

Uso excesivo de diuréticos

Perdidas digestivas por vomitos y diarreas

Prevenir deshidratacion en afiosos v época estival

Obstruccion

Realizar tacto rectal o ecografia. Eventualmente sonda vesical o
nefrostomia

Trastornos
metabolicos

Mas frecuentes: hipoNa, hiperK, acidosis, hiperCa

Infecciones

Facilitadas por catéteres y sondas.

Agentes diagnosticos
nefrotoxicos, otros

Contrastes iodados.

Gadolinio

Preaparados intestinales colonoscopias

Farmacos que deben
evitarse o ajustar dosis

AINE, Digoxina, Aminoglucésidos.....

Ver "Ajuste de Firmacos en la Insuficiencia renal"




4 )
EL MANEJO CONSERVADOR DE LA ERC TIENE COMO

PRINCIPAL OBJETIVO PREVENIR O RETRASAR LA
PROGRESION DE LA ENFERMEDAD.

: J

N

Medidas generales

Evitar habitos toxicos: Tabaco, drogas, exceso alcohol

Acorde a su edad y condicion fisica
Ejercicio fisico

Dinamico, aerébico, aumentar tiempo mas que esfuerzo

Control del sobrepeso

Prevenir deficiencias nutricionales

Adecuar carbohidratos y Iipidos_

Flujo urinario sugerido: 2,5-3,5 L (individualizar)

Dietético general

Hidratacion No aplicable a pacientes con disfuncion cardiaca importante

Vigilar hiponatremia

Manejo dietético especifico

Restriccion proteica 0,8-0,9 gkd (N urin: 7-9 gr/d)
Restriccion salina: 3-5 g/d (Na urin: 51-85 mEq/d)
Ajustes individuales para Carga acida, Ca, P, K, acido urico




PREPARAR AL PACIENTE PARA TERAPIA

DE SUSTITUCION

ELECCION DE LA TERAPIA

VASCULAR (DP)
/

La eleccion de la técnica corresponde en ultima instancia al paciente y a su
familia, siempre que no existan impedimentos técnicos o médicos para
alguna de ellas. Es preciso que el paciente (y su familia) sea informado

pormenorizadamente y por personal entrenado para tales efectos

{PREPARACION PARA EL ACCESOJ L




* Es necesario que los profesionales implicados en la atencién
de los sujetos en riesgo de ERC -desde el laboratorio clinico,
atencion medica (MEDICO GENERAL, ENFERMERAS) hasta
la atencion especializada- utilicen de forma uniforme los
criterios para definir la ERC.

 Es necesario tener en cuenta que la ERC se trata de
enfermedad de facil reconocimiento y que gracias a ello, se
ha convertido en una patologia que ha pasado de ser una
enfermedad grave que afectaba a una parte de la poblacion y
gue debia de ser atendida por nefrologos, a una patologia
comun que debe ser diagnosticada y tratada desde la
atencion primaria de la salud.

 Para enlentecer la progresion de la enfermedad renal,
prevenir las consecuencias de la ERC y disminuir Ila
mortalidad cardiovascular asociada, es crucial detectar
temprano pacientes con ERC y optimizar su cuidado.



* Procedimiento de depuracion extracorporea mas utilizado en
el tratamiento de la insuficiencia renal cronica. La hemodialisis
es una tecnica fundamentalmente difusiva; la conveccion queda
reservada a la eliminacion del agua retenida en el periodo

interdialisis

* La superficie del dializador, el flujo de sangre y en menor medida el flujo del bano de
dialisis son los factores que regulan la difusion de los pequenos solutos. La
eliminacion de medianas y grandes moléculas por difusion es menos eficaz y depende

fundamentalmente de la permeabilidad de la membrana.

* Consiste en interponer entre 2 compartimientos liquidos (sangre y liquido de

dialisis) una membrana semipermeable. Para ello se emplea un filtro o dializador




Bomba de sangre

Anticoagulante

Fluido de dialisis
utilizado

AW,
/

nuevo

Al paciente /




* Hay diversas modalidades de hemodialisis en funcion Solucion

. - de dializado Solucién
del dializador utilizado. Y de dializado
@

* La eficiencia del dializador esta determinada por la capacidad de
eliminacion de pequenas moleculas y se mide por el coeficiente de

transferencia de masas para la urea (KoA)

* Segun el KoA del dializador la hemodialisis puede ser de baja (KoA <
500 ml/min), moderada (KoA 500-700) o alta eficiencia (KoA> 700 P ana

ml/min. semipermeable M.embrana
Sangre semipermeable
* La permeabilidad del dializador se mide por su capacidad para la .
, Microscopa .
transferencia de agua (coeficiente de ultrafiltracion, Kuf) y para la NG
fas membtranas
depuracion de beta-2-microglobulina. O
U punio oe cortd
ofe . e . .7 V4 . ofe modo (MCO)
* se utiliza el coeficiente de ultrafiltracion como indice de permeabilidad. ¢: 830 punto de
conte (MCO)
Segun el coeficiente de ultrafiltracion la hemodialisis pude ser de bajo O pasmastro
Magricacin

000 x

flujo (Kuf < 20 ml x h x mmHg) o alto flujo (Kuf > 20 ml x h x mmHg)

L



La tendencia actual es considerar la hemodialisis de alto
flujo cuando el Kuf es superior a 40 ml x h x mmHg. La
hemodialisis de bajo flujo se subdivide a su vez en la
variedad de baja eficacia (Kuf < 10 ml x h x mmHg y KoA

< 600 ml/min) y en la variedad de alta eficacia (Kuf 10-20
ml x h x mmHg y KoA > 600ml/min). La hemodialisis de

bajo flujo, tambien llamada hemodialisis convencional.

La hemodialisis de alto flujo siempre utiliza membrana
sintética biocompatible y necesita un bano de dialisis de
alta calidad por el fenomeno de retrofiltracion asociado a

los dializadores de alta permeabilidad.

La hemodialisis de alto flujo se asocia a un mejor control
de los niveles de beta-2 microglobulina y a una menor

prevalencia y severidad de la amiloidosis relacionada con

la dialisis.

Riion e 1200
TG g . Dialisis de rutina:
1000} ‘Bajo rendimiento en el rango
8 de alto peso molecular
8
£
S B0
E 4001
S
HD alto flujo | oo

HD estaxla I—’ Og‘ﬁ

10,000 20,000 300:0 40,000 50000 60,000
Peso molecular




* la guia KDOQI de 2015 recomienda la
hemodialisis de alto flujo especialmente en
enfermos diabéticos, con hipoalbuminemia o

con largo periodo de permanencia en dialisis

* Los resultados favorables observados con la
hemodialisis de alto flujo, pueden ser
atribuidos no solo a la calidad de Ia
membrana (biocompatibilidad y
permeabilidad) sino tambien a la del bano de
dialisis.

* La hemodialisis de alto flujo es la técnica de

hemodialisis de referencia utilizada
actualmente en la mayoria de las unidades de




* La membrana semipermeable permite

_ Y ~que circulen agua y solutos de pequefio
©e o N ” i

o o y mediano peso molecular (PM), pero no

[

DIFUSION: Principal mecanismo de trasporte de solutos
Por gradiente de concentracion entre compartimientos

proteinas o ceélulas sanguineas, muy

grandes como para atravesar los poros

'%r de la membrana

25 I L

. ;?OH S * Los mecanismos fisicos que regulan
; |

, estas funciones son dos: la difusion o
CONVECCION (UF): Principal mecanismo de trasporte de agua

Por gradiente de presiones entre compartimientos tras P orte P or con d ucc | 6 n ), Ia
Difusion + Conveccion ()

ultrafiltracion o  transporte  por

conveccion




* Las recomendaciones actuales de dosis de dialisis segun las guias practicas para

hemodialisis americana, europea, canadiense, australiana o la espanola, son de un Kt/V

’ .

para asegurar estos minimos

Minimos Mujeres Diabéticos Peso
generales <50 kg
Dosis minima para 3 sesiones semanales
Kt/V monocompartimental | 1.3 1.6 1.5 | 1.5
” Kt/Ve bicompartimental 1,1 14 | 1.3 1,3
PRU (%) 70 | 75 73 7S

Monitorizacion continua

Kt (1) Monitores con con 45 45 45 45

dializancia idnica

Dosis independiente de la frecuencia

EKR (ml/min) | 1S | <13 13 | 13
Kt/V estandar | 2.0 | 2,0 2,0 | 2,0
PRU semanal (%) 210 225 219 219

EKR: aclaramiento renal equivalente de urea; Kt (1): dosis de dialisis que se indica por la
multiplicacion del K (ml/min, medido por dialisancia idnica) por el tiempo de dialisis (min);
PRU: porcentaje de reduccion de la urea




Consiste-en-el trasporte pasivo_de solutasatravés de la membrana del dializador y se produce por.

la diferencia de concentracion entre ambos compartimientos .

La cantidad de un soluto que difunde a través de la membrana depende de dos factores:

- COEFICIENTE DETRANSFERENCIA DE MASA KoA

* Es el producto de la permeabilidad de dializador (Ko) por su superficie (A). Sus unidades son

ml/min.

* Esta definido por la resistencia a la difusidon de cada soluto (segun su PM) en los 3 componentes

del filtro: sanguineo, membrana y dializado. A menor resistencia, mayor KoA y es especifico de cada

dializador.







El KoA es un indicador de la eficacia del dializador, es decir
su maxima capacidad de extraer solutos. Es una propiedad
intrinseca del dializador y es suministrado por el fabricante.

Se calcula_en funcion del flujo sanguineo (Qb), del flujo de
dialisis (Qd) y del aclaramiento (K).

* En HD, se emplea clasicamente el KoA de urea,
proporcionando de esta manera el aclaramiento o
depuracion de urea en funcion del flujo de sangre y del
liquido de dialisis

GRADIENTE DE CONCENTRACION.-

Es la diferencia de concentracion de un soluto entre el Desecho /¥ Sangreln
compartimiento sanguineo Yy el del dializado. Este gradiente es (s gz

Solucion
Dializado

optimo cuando el liquido de dialisis circula solo una vez (paso

unico), a contracorriente y paralelo al flujo de la sangre. Hoy

, o . , s Out
en dia todos los dializadores funcionan asi. S el

(a paciente)

BAJA CONCENTRACION ~®&==;| TA CONCENTRAC.
(Difusion)



* Consiste en el paso simultaneo a través de la membrana de dialisis

del solvente—(agua—plasmatica)j—acompanado—de—os—solutos—que—

pueden atravesar los poros de la membrana, bajo el efecto de un
gradiente de presion hidrostatica

Presion regulable

* El ultrafiltrado es el liquido extraido de la sangre a través de la
membrana de dialisis por este mecanismo.

* Su funcion es eliminar durante la sesion de dialisis el liquido

retenido durante el periodo INTERDIALITICO. ultrafiltrade

* En sus origenes el trasporte por conveccidn representaba una
pequena fraccion de depuracion de solutos y se empleaba
principalmente para extraer exceso de agua en el menor tiempo
posible, procurando minimizar los efectos hemodinamicos
adversos. Con el advenimiento de nuevos dializadores, de mejor

diseno y mayores tamano Yy poro, se consiguieron mayores

coeficientes de UF y de cribado para moléculas de mayor PM




Permitir una dialisis adecuada proporcionando

un flujo sanguineo suficiente

~

&

~

Ser un acceso seguro y repetido sobre el sistema

vascular del paciente

J

Tener la mayor permeabilidad en el tiempo y la

menor tasa de complicaciones posibles.



| 2 FISTULA

rina SHE NATVA |
~ PROTESICA bREFERlDA . /
ACEPTABLE AT A

EVITAR

ENLO POSIBLE ‘



* Temporales

* Permanentes




Una comprension basica de |la anatomia de los vasos utilizados para crear el acceso vascular es

crucial para el manejo y cuidado adecuados de un acceso durante la terapia de dialisis.

El sistema venoso de una extremidad incluye venas superficiales y profundas. Lo superficial es mas

importante para la creacion de acceso

La vena superficial de la extremidad superior que se prefiere y se utiliza con mayor frecuencia para

la creacion de una fistula arteriovenosa es la vena cefalica.

La fistula arteriovenosa radiocefalica en la muneca es el acceso de hemodialisis de primera eleccion

y utiliza el segmento del antebrazo de la vena cefalica.

Las venas profundas del antebrazo no son ideales para la creacion de fistulas arteriovenosas. Las
venas profundas en la parte superior del brazo estan las venas braquial y basilica que corren

paralelas a la arteria braquial.

Las venas braquiales en la parte superior del brazo se utilizan para el acceso de dialisis como ultimo




ANATOMIA DEL ACCESO VASCULAR

Subclavian w.

Internal jugular v.

Cephalic arch
segment

Carotid a.

Axillary wv.

Brachial v.

Upper arm

cephalic v. Basilic v.

Brachial a.

Forearm
cephalic v



FAVN EN MUNECA Y FAVN EN FOSA

ANTEBRAZO. ANTECUBITAL (CODO) Y FAVP EN MIEMBROS
BRAZO. SUPERIORES.

-FAV radiocefalica en
muneca. - FAV humerocefalica.

- Injerto radioantecubital
- FAV en tabaquera - FAV humeroperforante

- recto.
anatomica. (FAV de Gracz). - Loop htimero/radio-
- FAV radiocefalica en - FAV de arteria radial Einltne.glrjtlgltal'
antebrazo. proximal. J :
humerohumeral/axilar recto.
- Transposicion radiobasilica. - FAV humerobasilica. - Loop

humerohumeral/axilar.

- FAV cubitobasilica - FAV humerohumeral.



LA PUNCION ADECUADA ES UN ASPECTO FUNDAMENTAL EN LA
SOBREVIDA DEL ACCESO VASCULAR




Explorador

Paciente

Enfermeria

Nefrologo

tacion

- !l i‘y. -
x i
X &




CANULACION:

« TECNICA ADECUADA

RETIRO DE TAS AGUJAS:

« PREVENIR EL DESGARRO DEL VASO (MANTENER ANGULO DE INSERCION) X
* MINIMIZAR EL TRAUMATISMO DEL VASO PARA HEMOSTASIA OPTIMA

« APOSITO Y COMPRESION ADECUADA (DETENER SANGRADO MAS NO EL
FLUS A



g
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CATETERVENOSO




* Seleccionar el catéter mas corto con el que se pueda lograr el flujo necesario, a la vez

que se reduce al minimo la recirculacion. Hay que observar que la recirculacion puede
ser muy alta y el rendimiento global insuficiente para los cateteres femorales
relativamente cortos que no llegan a la vena cava inferior.

* Riesgos de coagulopatias/hemorragias en el paciente

* Movilidad del paciente y riesgo de acodadura

* Presion intra-abdominal elevada




* Por lo general, se prefiere la canulacion de la vena yugular interna derecha sobre la

* Aunque los catéteres femorales se asocian generalmente con tasas mas altas de
bacteriemia que los catéteres yugulares internos, se observaron tasas comparables de
colonizacion, bacteriemia y trombosis con catéteres de dialisis femoral y yugular

interna en un ensayo controlado aleatorizado de 750 pacientes con LRA que requirio
TRR.

* Sin embargo, el riesgo relativo de colonizacion del catéter femoral fue mayor en
pacientes con un IMC> 28,4 kg / m 2




* Estan relacionadas con el cuidado y la funcion del cateter, y difieren en el

tiempo desde su insercion. Una de sus consecuencias es la retirada del

cateter, por lo que es fundamental su deteccion temprana.

-Complicaciones tardias

Estenosis venosa central Trombosis venosa

Infeccion de orificio de Infeccion del tinel (tunelitis)
Bacteriemia asociada a Migracion de la punta del catéter
cateter (arritmia/disfuncion)

Vamna de fibrina Fistula arteriovenosa




* La disfuncion tardia del catéter generalmente se debe a su trombosis total o parcial, ya

sea intraluminal o extraluminal

* Su patogenia se relaciona con un estado de hipercoagulabilidad condicionado por la

uremia, factores protromboticos como diabetes y la lesion de la pared vascular

producida al insertar el catéter.

* Otros factores a tener en cuenta son el barotrauma causado por los altos flujos de

TIPO

HALLAZGOS

La fibrina se extiende desde el extremo del catéter actuando a modo
de valvula

SINTOMAS

Posibilidad de infundir, pero no de retirar sangre

La fibrina se adhiere a toda la longitud del catéter, permitiendo la
presencia de trombo entre la vaina y la punta

Imposibilidad para infundir y/o retirar sangre

La fibrina procedente de la pared vascular danada se une a la fibrina
que recubre el catéter, lo que aumenta el riesgo de trombaosis venosa

Salida del liquido inyectado por el punto de insercion
del catéter, edema, dolor, dilatacion vascular

La vaina de fibrina se forma dentro de la luz del catéter, lo que causa
oclusion parcial o total

Imposibilidad para infundiry /o retirar sangre




Es la complicacion mas frecuente y grave, asociando elevada | \ 5
morbimortalidad y suele en muchos casos obligar su retirada. "

la bacteriemia relacionada con catéter es de 2 a 3 veces mas

frecuente en los catéteres no tunelizados frente a los tunelizados

Se debe observar el orificio de salida del CVC por si existiera:
enrojecimiento, exudado, sensibilidad o dolor, hinchazon

alrededor del catéter o en el cuello o en el brazo.

Se debe retirar el catéter si: o Se sospecha de infeccion o

Disfuncion del catéeter o Ya no se utiliza




* la hemodialisis es un tratamiento altamente invasivo

donde se emplean membranas artificiales.

* Los pacientes se encuentran en riesgo de desarrollar algun
tipo de complicacion a causa del tratamiento,
observandose cambios fisicos, quimicos,

hidroelectroliticos, acido-basicos y hemodinamicos.

* Incrementan la demanda de hospitalizacion generando
altos costos de salud, al paciente y a su familia, afectando

el aspecto fisico, psicologico y social afectando su calidad

de vida.




* Hipotension arterial

* Hipertension arterial

Calambres

* Nauseas y vomitos

Cefalea
e Hemolisis

* Embolia gaseosa

Trastornos del ritmo cardiaco

Etc.
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* Consiste en la disminucion brusca de la PA durante la hemodialisis. Cuando esto
ocurre, se ponen en marcha los mecanismos compensadores (aumento del gasto

cardiaco, vasoconstriccion, estimulacion simpatica) para corregir dicha disminucion.

* Sin embargo, en los pacientes en HD, este mecanismo puede estar abolido por

distintas causas, dando lugar a la aparicion de hipotension.

* Esta caida causa en los pacientes disconfort, reduce la eficacia del tratamiento y

aumenta la morbilidad. La hipotension repetida sintomatica puede producir danos




Las causas mas comunes:

brusco de la circulacion extracorporea

Falta de respuesta vascular a la hipovolemia en uno

O varios mecanismos compensadores.

e _ N * Niveles bajos de sodio en el liquido de dialisis.
'pammetrideseados * Temperatura elevada del liquido de dialisis.
i Temperaturas  elevadas  producen  efecto
i vasodilatador impidiendo que los mecanismos

compensadores actuen de forma correcta.

Na
Qd;

uf

Sindrome de desequilibrio

e




* Ultrafiltracion excesiva. Durante la ultrafiltracion, el liquido libre de

proteinas es eliminado del sistema vascular, disminuyendo la presion

hidrostatica aumentando la presion oncotica. El liquido del espacio
intersticial se desplace al espacio intravascular, a la vez que se activan los

mecanismos compensadores.

Cuando la tasa de ultrafiltracion supera la tasa de relleno plasmatico tiene
lugar la hipotension, ya que la ultrafiltracion se produce a expensas del

volumen plasmatico. Mayor UF mas hipotension arterial.
* Realizar una comida copiosa antes de la sesion.
* Medicamentos hipotensores. Evitar tomarlos antes de la dialisis

* Otros: anemia, diabetes, cardiopatia, neuropatia autonomica.

Células Nutrientes
= ‘.\:k e .) '_ - 1\.6
=  Plasma = = § J - )

_ sanguineo

quuid e |
intersticial



 Uno de los factores que se asocia con la caida de PA
durante las sesiones es LA INGESTA ORAL. En
pacientes con fallo autondmico la ingesta puede causar
hipotensiones sintomaticas, ello es debido a que la
Ingesta oral puede causar una vasodilatacion asplacnica,
esta hipotensibn se conoce como hipotension
postpandrial.

* Durante el tratamiento la ultrafiltracion reduce el agua
plasmatica aumentando el hematocrito,detectado como
una caida relativa del volumen sanguineo.

* La ingesta oral por si mismo no parece ser un factor
suficiente para causar hipotension, sin embargo, aumenta
el numero de eventos en aquellos pacientes que tienden
a la hipotension, especialmente cuando la ganancia de
peso es elevada

Fuente: Efecto de la ingesta sobre la volemia durante la sesion de hemodialisis, Patricia Molina Mejias, 2017




* Debe ser bien controlada, son pacientes

anticoagulados en los que existe riesgo potencial

de accidente cerebrovascular.

* Las posibles causas son: ultrafiltracion excesiva,
concentracion elevada de sodio en el liquido de

dialisis, ganancia excesivo del peso interdialisis.

* Puede presentar cefaleas, y en ocasiones se
acompana de nauseas y vomitos. La mayoria de
los pacientes tienen elevada la actividad de

renina plasmatica

e




OTRAS COMPLICACIONES

* CALAMBRES.- se producen en un 5-20% de las sesiones de

hemodialisis asociado a la baja concentracion de sodio en el

liquido de dialisis, ultrafiltracion excesiva o volumen total de

la ultrafiltracion elevada y peso inadecuado.

* NAUSEAS Y VOMITO.- Suele ser una complicacion asociada

a la hipotension, aunque también acompana otras

alteraciones: reacciones al dializador, intolerancia a la
hemodialisis, intolerancia a la ingesta, sindrome de
desequilibrio dialitico, uremia elevada y ansiedad en las
primeras dialisis. El tratamiento con antiemeéticos reducen la

gravedad de los episodios.




 SINDROME DE DESEQUILIBRIO .-

e Una serie de sintomas como son cefaleas,

nauseas, vomitos, hipertension, vision borrosa,
calambres musculares, desorientacion, temblor,

convulsiones y en ocasiones arritmias.

* La causa es un edema cerebral producido por

cambios de osmolaridad y pH del liquido

cefalorraquideo que se acentuan con |la

efectividad de la dialisis. La prevencion se logra
administrando sustancias osmoticamente activas,

como dextrosa o manitol.




* EMBOLIA GASEOSA- se produce por entrada de

aire del circuito extracorporeo en el sistema vascular.

AIR EMBOLISM

* La clinica depende de la posicion, en ese momento el aire
se dirige a la parte mas elevada: sentado al sistema
nervioso central por via venosa: aumento de la presion

intracraneal, convulsiones, coma, muerte.

Blood vessel | Acostado va al pulmoén: disnea brusca, tos, opresion

_ Arrbubple | ~ toracica, cianosis e incluso parada respiratoria.

Tratamiento: pinzar el catéter de retorno de la sangre,
posicion supina sobre el lado izquierdo y en

trendelemburg para atrapar el aire en el ventriculo

derecho, administrar oxigeno al 100%, dializar durante




Rev. Latino-Am. Enfermagem
2020,28:e3327

DOE 10.1590/1518-8345 3641 3327

www eerpouspbrfriae

RLAE

Rewvista
Lotino-Americana
de Enfermagem

Articulo Original

Calidad de vida de pacientes renales cronicos en hemodialisis

y factores relacionados*

Carolina Renz Pretto'
hittps-liorcid angO000-0002-6925-7 560

Objetivo: verificar la asociacion entrela calidad de vida relacionada

con la salud de los pacientes renales cronicos sometidos a

-~

sesion de dialisis

"

~

debilidad después de la

/

Complicaciones y complicaciones

Namero de pacientes (%)

Complicaciones de la enfermedad
renal

Anemia

Edema

Calambre

Debilidad

Drolor

Cefalea

Picar

Hipotensitn
Infeccionas renatitivasg

Complicaciones durante la
hemodialisis

Hipotensitn
Calambre
Dodor

Complicaciones después de la
hemodialisis

Debilidad

Ausencia de sintomas

Hipotensadn

Mauseas

127 (69.4)
110 {60,1)
o5 (52,5)
B2 (44,8)
76 (41,5)
59 (32,2)
43 (23,5)
38 (20,8)
28 (15,3)

) o (536)

o1 (49,7)
20 (10,9)

0 (48,1)
53 (28,4)
43 (23,5)
41 (22 4)




* HIPERTROFIAVENTRICULAR IZQUIERDA

- Aumento del grosor de la pared ventricular (HVI concéntrica): hipertension

arterial, [a"€éstenosis aortica V4 la arteriosclerosis.

- Aumento del tamano de la cavidad ventricular (HVI excéntrica): retencion
hidrosalina y el estado hiperdinamico generado por la anemia o por las
fistulas arteriovenosas de alto flujo.

« ATEROSCLEROSIS

- Es la lesion caracterizada por la presencia de placas de ateroma en la intima
de las arterias de mediano y gran tamano, como consecuencia de un proceso
inflamatorio.

- La localizacion mas frecuente esta en las arterias coronarias, en las carotidas
y en arterias periféricas, y sus consecuencias clinicas son las derivadas de un
sindrome oclusivo a distintos niveles




« CARDIOPATIA ISQUEMICA
- La enfemmmm

pueden dar lugar a la isquemia segmentaria del miocardio. Las consecuencias clinicas

pueden ser la angina, el infarto agudo de miocardio, la insuficiencia cardiaca congestiva,

las arritmias o la muerte subita . e — ,

{ PL\..,V\/\_.,.. ) - »M\‘/\leﬂw}w‘w (\,\,\)‘ (J\,\

El desarrollo de un infarto agudo de miocardio .. m | |
Yoty ' |
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en dialisis, con supervivencias al ano inferiores al 50%. m,'“’\"l.m“’f” - R RN ”'I; "‘”\’W.ée““’“!;
l SER

N -
empeora el pronostico de los pacientes T

{

- ARRITMIAS

Las arritmias supraventriculares y ventriculares son frecuentes en pacientes en dialisis,

donde destacan las taquicardia supraventriculares . Las arritmias son un factor de




* La funcion principal de enfermeria durante estas sesiones es observar

continuamente al paciente, con la finalidad de prevenir o detectar

precozmente cualquier complicacion que pueda tener lugar .

* Control de constantes vitales y de los parametros del monitor (flujo,
temperatura, conductividad).

* Comunicarle al paciente que debe informar al personal de cualquier
cambio de su estado general.

* Registro de todos los parametros asi como de cualquier actividad que
se realice, para facilitar la trasmision de informacion, a la vez que se
fomenta la visibilidad del trabajo enfermero.

* Establecer planes de cuidados estandarizados e implementar las
actividades de forma protocolaria, favoreciendo asi la planificacion de la
asistencia.




Las Toxinas y Productos de Desecho
cruzan las membranas semi-permeables
(osmosis) hacia la Cavidad Peritoneal
para ser drenados posteriormente.

Cavidad Peritoneal con
Liquido Dializante

| ~C. {
ma Liquido Dializante insertado
‘- 'C: en Cavidad Peritoneala
TR través de Catéter
X -« Liquido Dializante
7 — g Catéter para "\ con productos de
/[ A ' desecho drenados
Y o7 ' Liquido Dializante junto g"“:oi’e‘:f“
P con Toxinas y desechos
: drenados de la Cavidad
Pertoneal.
Capllares Productos Cavidad Peritoneal

deDesecho .4, | jquido Dializante




Ventajas de la dialisis peritoneal:

- Menos restricciones dietéticas
- Mejor control de la fosforemig
hiperparatiroidismo

- Mejor control de la acidosis
- Mejor control de la anemiaj§
- Menos cambios del volume
extracelular

- Mayor preservacion de diure
residual

L

Desventajas de la dialisis peritoneal:

Reesencia de un catéter abdominal

supervivencia de la técnica

FS BN considerable de peritonitis
] ontrol del colesterol vy

lento de la vasculopatia

W'  apoyo familiar -
& Ifente  en  pacientes  con
gones fisicas - y unas condiciones

RSICas de higiene y espacio fisico en

Su caSa.




* Es una modalidad de tratamiento de sustitucion de

la funcion renal que consiste en eliminar el exceso Peritoneal Dialysis
de toxinas y de liquidos del organismo a través de Dickyacne b9 Diysae bog

la membrana peritoneal.

Dialysate
inserted
into
peritoneal
space

* Este procedimiento implica colocar un catéter en

%/_/_J
Peritoneal b))
7

la cavidad abdominal e infundir liquido (solucion \];},.;\ tpace
) 3 S 9> —
2 Mo .c Ny . : \ = ) f S )
de dialisis). Esta solucion contiene glucosa que saca = — 3 e —
4 1 i Peritoneum i
el desecho y el liquido excedente. _h
, . l?iolyscte T
* El desecho y el liquido pasan por sus vasos e
; , . ., e
sanguineos a traves del peritoneo hasta la solucion. spoce
Drainage bag Drainage bag

* Luego de un periodo de tiempo determinado, la

solucion y el desecho se drenan y se descartan




* Actta como membrana de dialisis, aunque realmente el

peritoneo no es una membrana con un poro unico de tamano

conocido:
* Existen 3 tipos de poros

|. Las aquaporinas, que son canales de agua intracelulares por los
que solo puede pasar agua.

2. Los poros pequenos, que corresponderian a espacios

intercelulares por los que pueden pasar agua y pequenos

solutos.

3. Los poros grandes o hendiduras intercelulares, que permiten
el paso de pequenas y medianas moléculas, pero dado que hay

pocos de estos poros no son importantes para la didlisis.

Peritoneal membrane

l

Muscularis propria

Mesothelial cell

Basement membrane

.

|
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;

.

r p

| 41
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o
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: ‘ Water and
¥/ solutes:

‘ — Na, K, urea,
v i creatinine
! <& Peritoneal

A

Glucose — capillaries
M 1IN
OSMOTIC GLUCOSE
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Adipocyte
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Luz capﬂar

Endotelio

Cavidad peritoneal

@ — Agua libre

@® — Sodio

@ =Pequeiios solutos

A =Glucosa

= Proteinas y
Medianas moleculas

Aquaporinas 1=2.5 A. Sélo agna

N
R
.\.)/--..
SNOL A
(900

Poros pequeiios r=40-50 A
>99% transporte solutos

>50% transporte de agua

Poros grandes 250 A
Agua, solutos pequerios
y medianos.




* Los principios fisico—quimicos basicos en los que se fundamenta la dialisis son la

difusion (paso de solutos por diferencia de concentracion) y la convecciéon (paso

de agua por diferencia de presiones).

* El transporte de solutos se hace por difusion fundamentalmente a traves de los
poros pequenos. Esta difusion dependera, ademas del tamano de la molecula y de la
diferencia de concentracion a ambos lados de la membrana, de la permeabilidad
intrinseca de la misma, que a su vez esta condicionada por el numero y tamano de

los poros, la superficie de intercambio y el grosor del peritoneo.

° . _ | solucion
la sangre capilar peritoneo ' introducida en la cavidad
| peritoneal




* El transporte de agua es por conveccion por diferencias de presiones hidrostaticas y

osmoticas.

* Hay un gradiente de presion osmotica a favor del paso de agua desde el paciente hacia
la cavidad peritoneal mediante la introduccion de un agente osmotico en el liquido de
dialisis. El paso de agua dependera del gradiente osmotico (el agente osmotico mas
frecuentemente utilizado es la glucosa en diferentes concentraciones) y de los poros
disponibles utilizados para el paso de agua. Para explicar el transporte de agua el
modelo uni-poro no es suficiente, ya que el agua puede pasar no solo por los poros
pequenos (espacios intercelulares, acompanando al sodio y otros solutos) sino tambien

a traves de las aquapot — ‘Glucosa
quap e —p 355




° La

osmotico

utilizacion de glucosa como agente

genera un problema ya que su

tamano es muy parecido al de la creatinina, y

en permanencias largas pasa del liquido de

dialisis al paciente, lo que condicionara su

perdida de capacidad osmotica con el tiempo.

Esto ocurre sobre todo en pacientes con

peritoneo mas permeable. Por tanto, la
capacidad de transporte de agua dependera de
la permeabilidad de la membrana, de |Ia
presencia de aquaporinas y del agente

osmético que utilicemos.

Estado basal

A

// Cavidad peritoneal Liquido de dialisis

Durante el tramiento con DP
8 = Granulocito Q .
| ) W \5 2, ) (@) Macrofago

Inflamamon Llnfocno
|toqumas y qulmnoqumas

I hlhdores Ago nistas _ Pérdida
< de células
: mesotellales

Célula
mesotelial ™\

Martriz \
extracelular / : ‘ Vaso Ang!ogénBSIs
A 7 b sangumeo
Fibroblasto
Q Musculo Activacion y
F'b“’s's proliferacion
\ )i de fibroblastos
Inhibidores a—_—
de RAS s 7
Vasodilatacion 0

O
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* DIALISIS PERITONEAL CONTINUA AMBULATORIA (DPCA)

* En [a" DPCA el paciente lleva liquido en la cavidad peritoneal durante las 24 horas

del dia que se recambia de forma manual 3-4 veces/dia.

* Los parametros mas importantes que se modifican en la prescripcion son: el
volumen de infusion, el nimero de intercambios y la composicion de los liquidos
de dialisis.

* El volumen de infusion por intercambio depende de la superficie corporal, la

tolerancia a la presion intrabdominal y las necesidades de dialisis del paciente. Las

bolsas habituales de DPCA son de 2L y en algunos liquidos también se dispone
de bolsas 2.5 L.




= Consiste en la realizacion de 3-4 intercambios al dia.
= Etapas de un intercambio:
|. Drenaje

2. Infusion
3. Permanencia

Transler s From hanging
bag of lresh

w0l ution

Clamp

Disposable tubing

- Clamp

r'f To draln bag



* la DPA es una modalidad de dialisis
peritoneal cronica que permite al paciente
una completa libertad durante el dia, ya que la
dialisis se realiza por la noche mientras
duerme mediante el uso de una maquina
cicladora.

* La maquina controla el tiempo de los cambios,
drena la solucion utilizada e infunde solucion

nueva al peritoneo







* La peritonitis infecciosa es la inflamacion de la membrana

peritoneal causada por una infeccion de la cavidad peritoneal,

generalmente por bacterias.

* Los pacientes estan expuestos a una posible infeccion de la

cavidad peritoneal debido a la comunicacion no natural de la

misma con el exterior a traves del cateter peritoneal y por la

introduccion reiterativa de las soluciones de dialisis.

* La morbilidad de la peritonitis puede ser grave y, de hecho,
estos pacientes estan expuestos a un mayor riesgo de muerte,

sobre todo aquellos que tienen episodios frecuentes Yy

o 7

14




El trasplante renal constituye el mejor tratamiento de la insuficiencia renal cronica en

I 4
-

a la dialisis
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Figura 1. Evolucion de la actividad de trasplante renal en Esparia (1991-2018).
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TASA DE TRASPLANTE RENAL

=*total LA — 22
lalisco T2
Uruguay g2
Argentina 315
Brasil 30
Chile 22
Colombia 19
Puerto Rico 18
Cuba 15
Costa Rica 15
Ecuador 13
Panama B
El salvador B
Guatemala

Rep Dominicana |
Paraguay | 4
Feru 3

Bolivia 2
Micaragua 2
venezuela 1
Honduras 0
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