CAPiTULO B2

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Introduccion

Factores de riesgo clasicos, como la hipertension arte-
rial, la diabetes, la enfermedad vascular y la dislipemia,
unidos al propio envejecimiento, han conseguido cambiar
la vision epidemioldgica de la Enfermedad renal cronica
(ERC). Son elementos altamente prevalentes, intimamen-
te ligados a la etiologia de la ERC, siendo por ello respon-
sables de un incremento de la morbimortalidad cardio-
vascular por dicha causa, en relacion a la poblacion
general (1).

No se debe obviar que el proceso de envejecimiento a
nivel renal condiciona una serie de cambios anatémicos y
funcionales que hacen al anciano mas vulnerable frente a
aquellas situaciones que en diferentes circunstancias pudie-
ran alterar al organismo. Es importante destacar la reduc-
cion fisiologica del filtrado glomerular en 10 ml/min por cada
década de la vida y el escaso valor de la creatinina sérica
como indice aislado de la funcion renal.

Definicion

La insuficiencia renal cronica (IRC) se define como la
pérdida progresiva, permanente e irreversible de la tasa
de filtracion glomerular a lo largo de un tiempo variable, a
veces incluso de anos, expresada por una reduccion del
aclaramiento de creatinina estimado < 60 ml/min/1,73 m?
(1). También se puede definir como la presencia de dano
renal persistente durante al menos 3 meses, secundario
a la reduccion lenta, progresiva e irreversible del nimero
de nefronas con el consecuente sindrome clinico deriva-
do de la incapacidad renal para llevar a cabo funciones
depurativas, excretoras, reguladoras y endocrino-
metabolicas.

La afectacion o daho renal pueden determinarse por
marcadores directos e indirectos, independientemente
del factor causal precipitante, tal y como se expone en la
tabla 1.

El término insuficiencia renal cronica terminal (IRCT) se
ha utilizado fundamentalmente para referirse a aquella
situacion subsidiaria de inicio de tratamiento sustitutivo
de la funcion renal, bien mediante dialisis o trasplante,
con unas tasas de incidencia y prevalencia crecientes en
las dos ultimas décadas.
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Tabla 1. Situaciones consideradas
como dafio renal
para el diagnéstico
de enfermedad renal
cronica* (2)

— Dafio renal diagnosticado por método directo:
¢ Alteraciones histologicas en la biopsia renal.

— Dano renal diagnosticado de forma indirecta,
por marcadores:

e Albuminuria o proteinuria elevadas.
e Alteraciones en el sedimento urinario.
e Alteraciones en pruebas de imagen.

* Para que un marcador de dafio renal establezca el diagnésti-
co de enfermedad renal cronica la anomalia tiene que ser per-
sistente durante al menos 3 meses.

Prevalencia de la enfermedad renal crénica

En realidad la descripcion epidemioldgica de la ERC
se ha establecido segun la informacion sobre la IRCT. En
nuestro pais las cifras estan en torno a 126 casos por
millén de poblacion, objetivandose las tasas mas altas de
incidencia y prevalencia en el grupo mayor de 65
anos (3).

La prevalencia de la ERC en Espafna se encuentra en
estudio en la actualidad (4), a través del estudio EPIRCE
(5) (estudio epidemioldgico aleatorio a nivel de todo el
estado iniciado en 2004); sin embargo, estudios prelimi-
nares y diferentes andlisis de bases de datos indican que
la prevalencia de ERC en estadios 3, 4 y 5 pudiera estar
en torno al 17,8% de la poblacion adulta, alcanzando el
45% en la poblacion anciana.

Estadios evolutivos de la IRC

La IRC es una enfermedad progresiva, que evoluciona
en diferentes estadios en los que se van incrementando
las manifestaciones clinicas. Dichos estadios se estable-
cen basados en la funcion renal medida por el filtrado
glomerular estimado.

637



TRATADO |
de GERIATRIA para residentes

Tabla 2. Clasificacion de los estadios de la enfermedad renal crénica (ERC)
segun las guias K/DOQI 2002 de la National Kidney Foundation (2)

Estadio Descripcion FG (ml/min/1,73 m?)

— Riesgo aumentado de ERC 60 con factores de riesgo*
1 Dafo renal + con FG normal 90

2 Darno renal T con FG ligeramente disminuido 60-89

3 FG moderadamente disminuido 30-59

4 FG gravemente disminuido 15-29

® Fallo renal < 15 o didlisis

FG: filtrado glomerular.

* Factores de riesgo de ERC: edad avanzada, historia familiar de ERC, hipertension arterial, diabetes, reduccion de masa renal, bajo
peso al nacer, enfermedades autoinmunes y sistémicas, infecciones urinarias, litiasis, enfermedades obstructivas de las vias urinarias
bajas, uso de farmacos nefrotdxicos, razas afroamericana y otras minoritarias en Estados Unidos y bajo nivel educativo o social.

1 Dafio renal: alteraciones patoldgicas o marcadores de dafio, fundamentalmente una proteinuria/albuminuria persistente (indice albumi-
na/creatinina > 30 mg/g, aunque se han propuesto cortes sexo-especificos en > 17 mg/g en varones y 25 mg/g en mujeres); otros mar-
cadores pueden ser las alteraciones en el sedimento urinario y alteraciones morfolégicas en las pruebas de imagen.

Tabla 3. Situaciones de riesgo aumentado de enfermedad renal cronica (1)

— Edad 60 anos.

— Infecciones sistémicas.

— Infecciones urinarias.

— Litiasis urinarias.

— Enfermedades obstructivas del tracto urinario.

— Toxicidad por farmacos, sobre todo
antiinflamatorios no esteroideos.

— Nivel socioeconémico bajo.
— Minorias raciales.

— Otros factores de riesgo cardiovascular como
obesidad, dislipemia y tabaquismo.

— Antecedentes familiares de enfermedad renal
cronica.

— FG o CCr estimados levemente disminuidos,
entre 60 y 89 ml/min/1,73 m2.

— Enfermedades autoinmunes.
— Hipertension arterial.

— Diabetes.

— Enfermedad cardiovascular.
— Trasplante renal.

— Masa renal reducida.

— Bajo peso al nacer.

CCr: aclaramiento de creatinina; FG: filtrado glomerular.

La determinacion de creatinina no es considerada
como una buena medida de funciéon renal, ya que no
refleja el mismo grado de funcion en todos los pacien-
tes. La creatinina depende de la masa muscular, edad,
sexo y secrecion tubular entre otros factores. El rifndn es
capaz de perder hasta un 50% de su funcion sin reflejar
un incremento en la creatinina sérica. La recogida de
orina de 24 horas esta sujeta, a su vez, a variaciones
importantes y errores considerables. Por ello, en las dife-
rentes guias se recomienda el célculo estimado de la fil-
tracion glomerular, siendo recomendada la utilizacion de
la formula de Cockroft-Gault (6).

Su progresion suele seguir un patrén constante,
dependiente de la etiologia y de las caracteristicas del
paciente; sin embargo, dicha evolucion puede verse ace-
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lerada por diferentes factores patoldgicos y ralentizados
por medidas terapéuticas pautadas.

En el afio 2002, la National Kidney Foundation esta-
dounidense publicd a través del proyecto K/DOQI (Kid-
ney Disease Outcomes Quality Initiative) una serie de
guias de practica clinica sobre la evaluacion, clasificacion
y estratificacion de la ERC. Asi se consiguié definir, clasi-
ficar en estadios y evaluar los métodos de estudio de
esta patologia con el fin de retrasar su aparicion, prevenir
complicaciones y establecer un adecuado manejo
terapéutico (tabla 2).

Esta clasificacion permite, a su vez, la deteccion de
pacientes de riesgo para el desarrollo de la enfermedad

2):



a)

b)

o)

Situaciones clinicas mas relevantes. Insuficiencia renal crénica

Situaciones de riesgo de ERC: las principales
situaciones de riesgo para ERC se sintetizan en
la tabla 3.

Estadios 1 y 2: dafo renal con: FG 90 ml/min/
1,73 y FG 60-89 ml/min/1,73 m?, respectivamente.
En esta situacion podemos encontrar; microalbumi-
nuria/proteinuria, alteracion en el sedimento urinario
y en las pruebas de imagen.

Aproximadamente el 75% de los individuos ma-
yores de 70 afos se encuentran en este estadio.
La funcion renal global es suficiente para mantener
al paciente asintomatico, debido a la funcion adap-
tativa de las nefronas (7).

El correcto plan de actuacion en ambos estadios
radica en el diagnostico precoz y en el inicio de
medidas preventivas con el fin de evitar la progre-
sion.

Estadio 3: FG 30-59 ml/min/1,73 m?. Puede
acompanfarse de las siguientes alteraciones:
aumento de urea y creatinina en sangre, altera-
ciones clinicas (hipertension, anemia), alteracio-
nes de laboratorio (hiperlipidemia, hiperuricemia),
alteraciones leves del metabolismo fosfo-calcico
y disminucién de la capacidad de concentracion
urinaria (poliuria/nicturia).

La ERC, estadios 2-3, aumenta con la edad, sien-
do la prevalencia mayor en mujeres con una ten-
dencia de aparicion en edades medias, persis-
tiendo en edades mayores de 65 anos. Con el
meétodo Cockroft-Gault, casi la mitad de las muje-
res mayores de 65 afos tienen una ERC estadio
3 frente a un tercio de los varones (8).

Una vez alcanzado el estadio 3, comienzan a apa-
recer signos clinicos que demuestran la vulnerabi-
lidad renal. La totalidad de los pacientes deben
someterse a una valoracion nefrologica global,
con el fin de recibir tratamiento especifico preven-
tivo y detectar complicaciones.

Estadio 4: FG 15-29 ml/min/1,73 m?. En este esta-
dio se produce una intensificacion de alteraciones
clinicas: anemia intensa refractaria, hipertension

acentuada, trastornos digestivos, circulatorios vy
neurolégicos.

Puede haber acidosis metabdlica, alteraciones
moderadas del metabolismo fosfo-calcico y pruri-
to. Se conserva, no obstante, la excrecion ade-
cuada de potasio. En dicho estadio ademas de la
instauracion de terapéutica especifica se hace
indispensable la valoracion de la instauracion de
una preparacion para el tratamiento renal sustitu-
tivo.

d) Estadio 5: FG < 15 ml/min/1,73 mZ2. Cursa con
osteodistrofia renal y trastornos endocrinos y der-
matoldgicos sobreanadidos a las alteraciones pre-
vias.

Dicho estadio corresponde al sindrome urémico,
en el que ademas de las medidas previas es obli-
gada la valoracion del inicio del tratamiento renal
sustitutivo: didlisis —peritoneal/hemodialisis— o
trasplante renal.

Es conocido que los pacientes pertenecientes al
estadio 5 no reciben una atencion adecuada en
estadios anteriores, y que en un alto porcentaje
son remitidos tardiamente a los servicios de nefro-
logia desde los centros de Atencion Primaria y
especializada. Entre los motivos destacan: edad
avanzada, severa comorbilidad, ausencia de sin-
tomas, factores econdmicos y un diagndstico
tardio (4).

Etiologia de la IRC

Es conveniente distinguir entre aquellos procesos
capaces de causar lesion renal con posterior evolucion
a IRC y los procesos que actlan independientemente
de la enfermedad inicial y contribuyen a la progresion
de la enfermedad, tal y como refleja la tabla 4 (9).

A la hora de analizar la etiologia de la IRC en el ancia-
no, respecto a otros grupos de edad, se evidencian dife-
rencias importantes entre ambos.

Con respecto a la etiologia de la IRCT, en el ultimo
informe preliminar de Dialisis y Trasplante de la Sociedad

Tabla 4. Etiologia de la IRC (9)

1. Procesos capaces de causar lesién renal

Enfermedades renales primarias:
— Glomerulonefritis extracapilar: tipos |, Il y lll.

— Glomerulonefritis mesangioproliferativas.

— Nefropatias tubulointersticiales:

e Pielonefritis cronica con reflujo vesicoureteral.
e Pielonefritis crénica con obstruccion.

e Nefropatia obstructiva congénita.

e Pielonefritis idiopatica.

— Nefropatias quisticas y displasias renales:
e Poliquistosis AD.
e Poliquistosis AR.
e Enfermedad quistica medular nefronoptosis.
e Displasia renal bilateral.
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Tabla 4. Etiologia de la IRC (continuacion) (9)

— Nefropatias por nefrotoxicos:

e Analgésicos: AAS, paracetamol.
AINEs.
e Litio.
Antineoplasicos: cisplatino, nitrosureas.
e Ciclosporina A.

Metales: plomo, cadmio, cromo.
Enfermedades renales secundarias:

— Nefropatias vasculares.

— Nefropatia isquémica (ateromatosis).
— Enfermedad renal ateroembdlica.

— Nefroangiosclerosis.

— Colagenosis.

— Nefropatias heredofamiliares:
e Sindrome de Alport.
o Nefritis progresiva hereditaria sin sordera.
e Enfermedad de Fabry.

— Sindrome hemolitico-urémico.
— Vasculitis.

— Sindrome Goodpasture.

— Sarcoidosis.

— Disproteinemias.

2. Procesos capaces de hacer progresar la enfermedad
— Hipertension arterial.

— Hipertension intraglomerular.

— Niveles bajos de lipoproteinas de alta densidad.

— Hipercalcemia.

— Proteinuria > 1-2 g/dia.

— Hiperuricemia.

— Obstruccion urinaria.

— Reflujo.

— Insuficiencia cardiaca congestiva.

— Infecciones sistémicas viricas o bacterianas.
— Malnutricion.

— Ferropenia.

— Dietas con alto contenido proteico y fésforo.
— Factores genéticos.

— Disminucién del volumen extracelular
(deshidratacion, hemorragia...).

Espanola de Nefrologia y Registros Autonémicos del ano
2002, los resultados por orden para todo el conjunto
poblacional haciendo referencia a la IRCT fueron los
siguientes (3):

a) No filiada.

b) Nefropatia diabética.

c) Nefropatia vascular.

d) Glomerulonefritis crénica.
e) Pielonefritis cronica.

f) Otras.

g) Poliquistosis renal.

h) Hereditarias.

Comparativamente, y respecto a registros anterio-
res, se describe un incremento de las causas no filia-
das y hereditarias, manteniéndose en la misma pro-
porcion el resto de las causas a excepcion de la
neuropatia diabética, glomerulonefritis crénica, pielo-
nefritis y poliquistosis cuyas proporciones disminuyen.

Segun este informe, la IRCT es una patologia que
afecta sobre todo a pacientes ancianos, con un notable
aumento de la incidencia a medida que aumenta la edad,
siendo 10 veces mas frecuente en el grupo de edad de
65-75 que en el de pacientes mas jovenes.
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Manifestaciones clinicas y signos de IRC

En general, las manifestaciones clinicas de la IRC apa-
recen de forma progresiva, manteniendo una gran varia-
bilidad de un paciente a otro, en funcién de la velocidad
de progresion y de la cantidad de masa renal funcionan-
te.

En la tabla 5 se resumiria la evolucion natural (10).

Aclaramientos de creatinina inferiores a 30 ml/min
marcan habitualmente la frontera en la que la IRC se hace
sintomatica, desarrollandose a partir de entonces un
amplio espectro de manifestaciones clinicas paralelas al
estadio evolutivo. Puntualizar que la clinica de la IRC en
el anciano carece de rasgos propios y que en muchas
ocasiones el hallazgo casual de cifras elevadas de urea 'y
creatinina nos apuntan al diagnéstico. El espectro clinico
de la IRC queda reflejado en la tabla 6 (11).

Diagnéstico y evaluacién de la IRC

Ante toda sospecha de deterioro de la funcion renal es
indispensable la realizacién de una correcta investigacion
que nos ayude a diferenciarla de la IRA.

La base diagnodstica se fundamenta en una exhaustiva
historia clinica donde se recojan antecedentes persona-



Situaciones clinicas mas relevantes. Insuficiencia renal crénica

Tabla 5. Evolucion natural de la IRC (10])

Funcién renal Aclaramiento de creatinina

< Reserva funcional renal 120-60 Disminucién de nefronas funcionantes y aumento del
filtrado en nefronas residuales. Balance equilibrado de
sodio, agua y acido.

Deterioro renal 59-30 Disminucion del filtrado glomerular. Aumento de PTH.
Disminucién de 1,25 (OH) D3. Anemia leve.

Insuficiencia renal 20-10 Aumento del P. hiperparatiroidismo. Osteodistrofia.
Acidosis. Uremia. Anemia. Hipocalcemia (no siempre).
Astenia. Hiponatremia. Falta de concentracion y
dilucién de la orina.

Uremia <10 Irritabilidad. Letargia. Anemia severa. Coagulopatia.

Inmunosupresion. HTA. Anorexia. Vémitos. Neuropatia
periférica. Osteodistrofia: fracturas. Impotencia.
Esterilidad. Homeostasis del Ky H,O dependiente de
diuresis. Gastritis. Disnea y edema agudo de pulmon.

Tabla 6. Espectro clinico de la IRC (11)

Trastornos hidroelectroliticos y del equilibrio acido-base

— Inicialmente incapacidad para la concentracion de la orina con alteracion de la capacidad de diluciéon en fases
avanzadas.

— Acidosis metabdlica e hiperpotasemia en estadios finales.

Trastornos del metabolismo fosfocalcico

— Hiperfosforemia, hipocalcemia e hiperparatiroidismo secundario.

— Disminucion de 1,25 (OH) D3.

— Osteodistrofia (osteomalacia, osteitis fibrosa quistica, osteoporosis, osteoesclerosis).
Alteraciones digestivas

— Anorexia, hipo, nauseas y vomitos, estomatitis, gingivitis (uremia elevada).
— Fetor urémico (disociacion de urea a amoniaco).

— Pirosis, gastritis erosiva y duodenitis. Hemorragia digestiva.

— Hepatopatia (incidencia de hepatitis virica aumentada), ascitis. Pancreatitis.
— Estrenimiento, diarrea.

Alteraciones endocrinas

— Amenorrea, esterilidad —atrofia testicular, disfuncion ovarica—, impotencia.
— Intolerancia hidrocarbonada. Hiperlipemia. Hiperparatiroidismo secundario.
Alteraciones cardiorrespiratorias

— Cardiomiopatia: insuficiencia cardiaca y arritmias.

— Neumonitis. Pleuritis fibrinosa. Edema pulmonar atipico.

— Aterosclerosis acelerada: cardiopatia isquémica. Hipertension arterial.

— Pericarditis urémica.

Alteraciones hematologicas

— Anemia normocitica-normocrémica. Linfopenia. Coagulopatia.
Alteraciones dermatoldgicas

— Palidez (anemia); piel cérea (depdsito de urea); color amarillento (urocromos).
— Prurito y excoriaciones (hiperparatiroidismo; depdsitos de Ca).

— Equimosis y hematomas (defectos de la coagulacion).
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Tabla 6. Espectro clinico de la IRC (continuacion) (11)

Alteraciones neurologicas
Periféricas: polineuropatia sensitivo motora y autonémica (piernas inquietas, disestesias, calambres, fatigabilidad

muscular, hipo).

Centrales: encefalopatia urémica (somnolencia, estupor, coma, alteraciones cognitivas, asterixis, mioclonias,

desorientacion, agitacion, confusion).

les y familiares, sintomas clinicos, parametros analiticos y
pruebas de imagen (12).

1.
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Antecedentes personales y familiares: factores
de riesgo cardiovascular, uso de drogas, expo-
sicion a elementos toxicos, asi como malforma-
ciones o enfermedades hereditarias.

Sintomas clinicos: previamente descritos. Desta-
car que en numerosas ocasiones la ausencia de
sintomas o clinica inespecifica pueden estar pre-
sentes, sin olvidar que la clinica urémica se mani-
fiesta en fases muy avanzadas.

Parametros analiticos: es frecuente observar las
siguientes alteraciones (10):

— Hematologia y metabolismo:

e Anemia: normocitica, normocrémica (déficit
de eritropoyetina). En ocasiones patron
microcitico (relacion con sangrado o intoxi-
cacion por aluminio) o macrocitico (relacio-
nado con déficit de acido folico o vit. Byy).

e Tiempo de hemorragia: alargado (toxinas
urémicas).

e [jpidos: ? Tgy LDL con — de HDL (altera-
cion del catabolismo).

e Hidratos de carbono: intolerancia a la gluco-
sa con glucemia normal.

— Productos del metabolismo proteico: aumen-
tan con la disminucion de la funcion renal.

e Creatinina: niveles en relacion directa con
masa muscular. Es preciso una reduccion
del 20-30% del FG para que se incre-
mente su valor.

e Urea: influenciable por multiples factores,
como el aporte de proteinas en la dieta, la
deshidratacion, farmacos-diuréticos y corti-
coides, no siendo considerada como cifra
Unica, parametro idéneo que traduzca el
FG.

e Acido drico: puede reflejar exclusivamente
una alteracion del metabolismo de las puri-
nas.

Es importante conocer que la elevacion de la
creatinina en sangre y la disminucion de su acla-
ramiento estimado son predictores tanto de

muerte como de futuros eventos cardiovascula-
res.

— Jones:

e Sodio y potasio: cifras normales hasta
fases avanzadas. Hipo e hipernatremia en
situaciones de sobrecarga y deplecion de
volumen. Hiperpotasemia en fases avan-
zadas (salvo en nefropatia diabética vy
nefropatia intersticial crénica).

e Calcio: normal o bajo en relacion al hiperpa-
ratiroidismo secundario.

e Fosforo: hiperfosforemia con IRC modera-
da-severa. Deposito de fosfato célcico favo-
recido por hiperPTH.

e Magnesio: hipermagnesemia ligera.

e Acidosis metabdlica: mal manejo de bicar-
bonato e incapacidad renal para excretar
aniones organicos.

— Técnicas de imagen: importantes a la hora
de aportar informacion complementaria.

e [cografia: considerada como la prueba de
eleccion, permite visualizar ecogenicidad,
tamafio, asimetrias, posicion, estado del
sistema y diferenciacion cortico-medular.

e Rx simple de abdomen: traduce tamafo,
alteraciones groseras del contorno y calcifi-
caciones.

e Urografia intravenosa: aparte del tamano y
la situacion, valora la via excretora.

e TAC: visualizacion del retroperitoneo y apro-
ximacion diagnostica de masas.

e RMN: alteraciones vasculares.

e Arteriografia renal selectiva: sospecha de
estenosis de arteria o infarto renal. Ocasio-
nalmente utilizado como método terapéuti-
co (stent y dilataciones).

e Biopsia renal: indicado cuando el resultado
justifique tanto el prondstico como el trata-
miento.

— Factores reversibles: en todo diagnoéstico es
vital determinar situaciones que puedan
acelerar la progresion de la IRC y cuyo
tratamiento resuelva dicho estado. Entre
dichos factores caben destacar alteraciones



Situaciones clinicas mas relevantes.

Insuficiencia renal crénica

Tabla 7. Prioridades en el tratamiento de la IRC

Factores de agudizacién

— Insuficiencia cardiaca.

— Vomitos o diarrea.

— Exceso de diuréticos.

— Abuso de AINEs o I[ECAs.
— Agentes nefrotoxicos.

Causas tratables de IRC

— Hipertension arterial no controlada.

— Hipertension arterial maligna.

— Estenosis de la arteria renal.

— Nefritis activa (GMN, vasculitis, LES...).

metabdlicas, hemodinamicas o hidroelectroliticas, sin
olvidar sustancias nefrotdxicas y procesos infeccio-
SOs.

Consideraciones terapéuticas

Teniendo en cuenta el progresivo incremento en el
numero de ancianos afectos de IRC, tanto la monitoriza-
cion cuidadosa como el tratamiento predialitico adecua-
do adquieren cada vez mayor importancia.

Una valoracion temprana por el nefrélogo ha demos-
trado un aumento en la supervivencia en esta poblacion;
esto y los beneficios del tratamiento con dialisis en el
anciano son cuestiones fuera de discusion en la actuali-
dad (10).

El tratamiento de los pacientes con IRC contempla los
siguientes aspectos: (10, 13).

1. Deteccion de factores de reagudizacion y cau-
sas tratables de IRC (tabla 7).

2. Prevenir o, en su caso, ralentizar la progresion de
la IRC:

— Modificacion de la dieta: restriccion pro-
teica moderada (0,6-0,8 g/kg/dia) en par-
ticular en pacientes con FG < 20 ml/min,
con estrecha monitorizacion de parame-
tros nutricionales especialmente en an-
cianos (asociacion de dietas especificas,
completas, hipoproteicas e hipercaldricas
enriquecidas). La dieta debe contener unas
calorias aproximadas de 35-40 Kcal/kg/dia;
de ellas, el 50-60% deben ser aportadas
como hidratos de carbono y el resto con
lipidos.

— Control de la hipertension arterial: medida mas
eficaz para enlentecer la progresion hacia la
IRC. El objetivo se centra en mantener una TA
diastdlica aproximada a 80 mmHg. Se reco-
mienda la reduccion de la sal en la dieta, la eli-
minacion del consumo de alcohol y el control
del sobrepeso.

Los IECAs y probablemente los ARA Il son
considerados, desde el punto de vista farma-
colégico, como de eleccién, obteniendo
mayores beneficios a mayor precocidad de

uso. No olvidar que en ancianos con IRC avan-
zada o diabetes mellitus pueden provocar
deterioro de la funcion renal e hiperpotase-
mia. Los diuréticos se administraran en
situaciones de hiperhidratacion, debiendo ser
de asa con FG < 30 ml/min. Contraindicados
los ahorradores de potasio.

— Control de la hiperlipemia: su control podria
tener un efecto beneficioso en su evolucion. En
numerosas ocasiones las medidas dietéticas
resultan insuficientes (basadas en la reduccion
de hidratos de carbono y aumento de grasas
polinsaturadas), requiriendo la utilizacion de
inhibidores de la HMG-CoA reductasa en hiper-
colesterolémicos vy fibratos en hipertrigliceridé-
micos.

— Control de metabolismo calcio-fésforo: se

recomienda la restriccion de la ingesta de P,
disminuyendo el contenido proteico de la
dieta.
En caso de ineficacia se recomiendan su-
plementos de Ca en forma de carbonato o
acetato célcico (2 a 6 g) cuando el FG
< 40 mi/min. Metabolitos de la vit. D incluido el
calcitriol 0,25-1,25 mcg/dia, en caso de que
persista la hipocalcemia o el hiperPTH secun-
dario.

— Control de la hiperglucemia: se recomienda un
control intensivo con el fin de evitar la microal-
buminuria y, por consiguiente, la neuropatia
asociada. Contraindicados el uso de antidiabé-
ticos orales (ADO) tipo sulfonilureas y biguani-
das por el elevado riesgo de hipoglucemias
severas Yy acidosis lactica, siendo necesario el
uso de insulina para su control.

3. Tratamiento sintomatico de las complicaciones:
requiere la total individualizacién con monitoriza-
cion estricta del tratamiento, siendo su estable-
cimiento en el anciano dificil, en ocasiones, dada
la complejidad en la valoracion de los sintomas.

— Trastornos cardiovasculares: en la insuficien-
cia cardiaca congestiva es primordial el con-
trol de la tension arterial. La administracion
de diuréticos, la correccion de la anemia
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El diagndstico de pericarditis indica el inicio de
dialisis.

Trastorno del metabolismo del agua y del
sodio: restriccion hidrica en situaciones es-
peciales (insuficiencia cardiaca (IC), HTA, ede-
mas, hiponatremia...) vigilando probables cua-
dros de deshidratacion. En IC adicion de
diuréticos de asa y, en ocasiones, tiacidas,
para el control de edemas refractarios. En las
fases polilricas establecer balances exactos
de liquidos (diuresis de 24 horas + 500 ml), de
Na (ionograma en orina de 24 horas) y de K
(potasemia).

Se recomienda, a su vez, una dieta hiposddica
para el control de la HTA.

Hiperpotasemia: restriccion de alimentos ricos
en potasio (frutas, verduras, frutos secos). Co-
rreccion de la acidosis anadiendo, en casos
necesarios, resinas de intercambio ionico, vi-
gilando el estrefimiento.

Acidosis metabdlica: debe controlarse con
suplementos de bicarbonato sddico (2-6 g/dia)
para mantener niveles de bicarbonato en plas-
ma en torno a 22 mEg/l. Se inicia tratamiento
cuando el bicarbonato sérico es inferior a
18 mEg/I.

Prurito: se controlara normalizando el nivel de
calcio y fésforo en sangre. Se puede paliar utili-
zando antihistaminicos —con malos resultados
en ancianos—, rayos UVA y cremas hidratan-
tes. En casos graves estaria indicada la parati-
roidectomia.

Hiperuricemia: se iniciara tratamiento con alo-
purinol si hiperuricemia > de 10 mg/dl o existe
clinica de gota.

Anemia: tras valoracion etiologica, en caso de
que sea sintomatica o el hematocrito inferior al
30%, estaria indicado el tratamiento con EPO
en dosis de 25-100 U/kg subcutanea 3 veces
en semana hasta alcanzar un hematocrito del
31-36%. En casos de factores carenciales, ini-
ciar tratamiento sustitutivo.

Alteraciones de la hemostasia: existe un riesgo
de sangrado al producirse un aumento del
tiempo de hemorragia secundaria a la disfun-
cién plaquetar. En situaciones de cirugia o de
toma de muestras de biopsias la infusion de
desmopresina (0,3 mcg/kg iv) o estrogenos
(0,6 mg/kg/dia durante 5 dias) pueden ser
alternativas de tratamiento.
Hipermagnesemia: la base del tratamiento se
centra en evitar aquellos farmacos que con-

tengan este anion, como es el caso de los
antiacidos.

— Sintomas gastrointestinales: traducen habitual-
mente un estado de uremia avanzada, siendo
un indicador de inicio de tratamiento dializante
una vez descartadas posibles causas sobre-
afadidas.

— Sintomas neuromusculares: indican un estado
de uremia terminal, constituyendo una de las
indicaciones para el inicio de didlisis.

4. Tratamiento sustitutivo renal: basado en la didli-
sis, bajo cualquiera de sus modalidades, o en el
trasplante renal (14).

a) Dialisis: se define como un tratamiento sus-
titutivo, que cumple como principal funcion
la de la depuracion a nivel renal. La inclusion
de un paciente en un programa de dialisis se
debe individualizar en funciéon de las condi-
ciones clinicas, fisicas, mentales y sociales
del mismo. Actualmente, segun comisiones
de expertos, influenciado a su vez por los
avances tecnoldgicos, no existe contraindi-
cacion alguna para desestimar este tipo de
tratamiento Unicamente por cuestiones de
edad.

En un informe de la U. S. Renal Data System
del ano 1999 se publica que en el aho 1997,
en Estados Unidos, la mitad de los pacientes
sometidos a tratamiento dializante crénico
tenian 65 afos o mas. Estos resultados son
debidos al incremento en las derivaciones de
este tipo de pacientes hacia la didlisis y a la
aceptacion voluntaria del tratamiento; influye,
a su vez, un aumento en las tasas de super-
vivencia a otra serie de patologias, como la
cardiopatia isquémica, diabetes, etc., que
incrementan las posibilidades de desarrollo de
una IRCT (15).

Actualmente existen dos modalidades de dia-
lisis: dialisis peritoneal y hemodidlisis.

La eleccion de una u otra depende de los
deseos del paciente, de su estado clinico, de
la experiencia del profesional que la prescribe
y de los recursos diponibles. Ningun método
ofrece ventajas en la tasa de supervivencia
cuando se comparan factores de riesgo simi-
lares (15).

— Dialisis peritoneal: depuracion a través
de la membrana peritoneal natural. Se
trata de un tratamiento domiciliario, rea-
lizado por el propio enfermo tras un
periodo de adiestramiento.

e DPCA: didlisis peritoneal continua am-
bulatoria. Técnica manual, que utiliza
una solucion dializante que se infunde



Situaciones clinicas mas relevantes.

Insuficiencia renal crénica

Tabla 8. Indicaciones del trasplante renal

Todo nefropata en situacion de IRCT sometido a tratamiento con didlisis crénica es candidato a trasplante, salvo las

siguientes excepciones:

1. Enfermedades infecciosas activas: contraindicado de forma absoluta el trasplante en enfermos VIH+; no asi en

pacientes infectados por el virus de la hepatitis By C.

2. Patologias extrarrenales graves y cronicas cuya evolucion no es mejorable tras el trasplante: demencias

avanzadas, hepatopatias severas, ateroesclerosis generalizada. ..

3. Neoplasias activas.Todos los pacientes con antecedentes oncoldgicos deben ser valorados de forma individual,
siendo necesario en algunos casos el establecimiento de un periodo de seguridad entre la colocacion del injerto y

la resolucion del tumor.

La edad avanzada (> 70 afos), los antecedentes de enfermedad cardiovascular, la malnutricion, las anormalidades a
nivel del tracto urinario, la insuficiencia respiratoria crénica no constituyen contraindicaciones absolutas, siendo

preciso un estudio detallado e individualizado en cada caso.

en la cavidad peritoneal; transcurridas seis-ocho horas
se drena impregnada de toxinas urémicas.
e DPA: didlisis peritoneal automatizada.
Se utiliza una cicladora para la infusion
dializante y posterior drenaje. Ha-
bitualmente se realiza por la noche.

Destacan como complicaciones en el ancia-
no, una mayor incidencia de peritonitis,
diverticulitis, aparicion de hernias, fugas de
liquido dialitico y lumbalgias por la postura
lordética artificial adquirida (16).

— Hemodialisis: tratamiento depurativo,
realizado a través de un acceso vascular
(catéter o fistula), con direccion hacia un
circuito extracorpoéreo y membrana artifi-
cial donde se produce la dialisis con
regreso de la sangre una vez depurada,
a través del acceso, al organismo.

En ancianos, una de las dificultades se centra
en la realizacion de un buen acceso vascular,
debido a la alta incidencia de esclerosis que
padecen. En ocasiones, la utilizacion de con-
ductos artificiales o la realizacion de transpo-
siciones de vasos pueden ser la solucion (16).
La ultrafiltracion lenta puede neutralizar el sin-
drome del desequilibrio asociado a hemodiali-
sis, cuadro frecuente en pacientes anosos.

Existen estudios realizados en pacientes de
edad avanzada sometidos a didlisis, que valo-
ran el grado de satisfaccion con el estilo de
vida y con el estado funcional. En lo referente
al estilo de vida, la comparacion entre este
grupo y el grupo control, ofrece unos resulta-
dos que no fueron estadisticamente diferentes
a los tres anos. En cierto sentido, el tiempo
invertido en el tratamiento sirvié en gran medi-
da para la resocializacion, convirtiéndose en

b)

muchos casos en el eje principal de la vida
social de cada paciente (15).

Trasplante renal: constituye un tratamiento al-
ternativo para la IRCT en adultos de edad
avanzada. Los resultados en torno a la su-
pervivencia han mejorado en los Ultimos anos
gracias a la meticulosidad en la seleccion del
receptor, los cuidados perioperatorios y el uso
de nuevos farmacos inmunosupresores, mas
seguros v eficaces, reduciendo de forma con-
siderable los limites en torno a la edad del pa-
ciente previamente establecidos (17, 20).

Sus indicaciones quedan reflejadas en la tabla
8.

Existe un informe publicado en el afio 2000,
que comparé en pacientes ancianos la su-
pervivencia con trasplante renal frente a la
supervivencia con didlisis en muestras
homogéneas respecto a la edad, enfermedad
renal de base y pluripatologia asociada. Tras
ajustar factores prondsticos, los autores con-
cluyeron que el trasplante renal ofrece una ven-
taja significativa en la supervivencia respecto a
la didlisis, con unas tasas de supervivencia a
los cinco anos del 81 y 51%, respectivamen-
te (18).

Ademas, en otro estudio, éste retrospectivo,
publicado ese mismo ano, que valoraba la
supervivencia del trasplante y del paciente en
individuos de 60 afos y mas frente a in-
dividuos de menor edad, concluia que en
ausencia de factores de riesgo identificables
—incluyendo tabaquismo, enfermedad vascu-
lar y neoplasias malignas pretrasplante—, la
supervivencia del trasplante es equivalente en
ambos grupos (19).

Aspectos éticos en el tratamiento

645



TRATADO |
de GERIATRIA para residentes

del anciano con IRCT

Los dilemas éticos relativos al tratamiento sustituti-
vo de los pacientes ancianos con IRCT son variados y
complejos, e incluyen:

— Acceso a técnicas diagndsticas y terapéuticas.

— Dificultades en la valoracion de la calidad de vida.

— Inicio y discontinuacion del tratamiento con diali-
sis.

El acceso igualitario a unos recursos sanitarios limi-
tados que plantean un problema de costes se rige por
el principio bioético de la justicia. La heterogeneicidad
de la poblacion anciana obliga a una toma de decisio-
nes individualizada. El andlisis derivado de la valoracion
exhaustiva de la situacion clinica, funcional, mental y
social y la valoracion del prondstico, beneficios y car-
gas vy la opinién del paciente van a determinar la indi-
cacion o no de técnicas diagndsticas y terapéuticas
por encima del criterio de la edad.

La calidad de vida es un concepto ambiguo y dificil de
definir. Se refiere a la valoracion por parte del propio indi-
viduo de su experiencia vital actual, y como tal es subje-
tiva y cambiante. No existen instrumentos fiables para su
medicion objetiva por observadores externos, y puede
ser objeto de distorsion y discriminacion en funcion de la
edad, estilo de vida o reflejar déficit socioeconémicos.

En la decision de iniciar el tratamiento sustitutivo debe
considerarse, ademas de la indicacion clinica, la opinion
del paciente y de la familia. Para ello, es necesario que el
enfermo conozca lo que dicho tratamiento le ofrece en
términos de mejoria sintomatica (sin que ello implique la
curacion o la indemnidad ante otros procesos), el grado
de agresividad que supone la técnica vy las posibilidades
de abandono voluntario. La realizacion de un periodo de
prueba, de uno a tres meses, debe ser siempre conside-
rada en los casos dudosos.

Con respecto al abandono del tratamiento, la toma de
decisiones debe ser también individualizada, establecida
por los deseos del paciente y consensuada con la valo-
racion del equipo médico. Debe regirse por los principios
bioéticos de beneficencia, no maleficencia y autonomia.

Es fundamental que el enfermo exprese sus opiniones
al inicio del tratamiento en relacion a lo que querria hacer
en el caso de evento clinico grave intercurrente, y que
designe un interlocutor de confianza en el que delegar su
decision en el caso de incapacidad mental.
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