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DEFINICION

La Enfermedad Renal Crénica
(ERC) es la pérdida lenta, progresi-
va e irreversible de la funcion renal,
caracterizada por la acumulacion de
desechos nitrogenados como: Crea-
tinina (Cr) y el Nitrégeno Ureico San-
guineo (BUN), llevando a trastornos
en la homeostasis de liquidos,
electrolitos, del equilibrio acido base
y en general, al fracaso de todas las
funciones del érgano. Puede ser

Enfermedad renal cronica

causada por diversas patologias, pri-
marias 0 secundarias, que lesionan
el rifidn al provocar dafo glomerular,
tubulo intersticial o vascular.

CLASIFICACION

La ERC se clasifica en 5 estadios,
definidos por la Depuracién de
Creatinina (DCr), ajustadaa 1.73 m?
de superficie corporal.

ESTADIO D Cr mi/min CARACTERISTICAS
1 Normal, > 90 Pero con una lesion renal demostrada
2 60 - 89 Enfermedad leve
3 30- 59 Enfermedad moderada
4 15-29 Enfermedad severa, es el estadio predialisis
5 Se considera como ERC Terminal (ERCT)
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ETIOLOGIA

Las causas de ERC son multiples y
se han dividido en:

- Enfermedades primarias: son las
que involucran primariamente al
rifion.

- Enfermedades secundarias:
aquellas en las cuales el com-
promiso renal es parte de una
enfermedad sistémica.

CAUSAS PRIMARIAS

- Enfermedades glomerulares pri-
marias que cursan con sindro-
me nefrético.

- Enfermedades glomerulares pri-
marias que cursan con hema-
turia.

— Enfermedad isquémica renal.

- Enfermedad tubulo intersticial
cronica.

— Enfermedades quisticas del ri-
fion.

CAUSAS SECUNDARIAS

- Nefropatia diabética.
- Nefropatia hipertensiva.
- Nefropatia lupica.

— Compromiso glomerular en en-
fermedades infecciosas.

- Lesion glomerular asociada con
neoplasias.

- Enfermedad glomerular asocia-
da con medicamentos.

~ Compromiso glomerular en
vasculitis.

De las enfermedades secundarias
se debe destacar la Nefropatia Dia-
betica, responsable de mas del 30%
de las IRC y la nefroesclerosis hiper-
tensiva, que representa un 25%; no
siempre es posible determinar la
causa y hasta en un 30% son clasi-
ficadas como de etiologia descono-
cida.

FISIOPATOLOGIA

Cada unade las patologias mencio-
nadas como causa de ERC, produ-
ce lesion renal por diferentes me-
canismos: inmunologicos, hemo-
dinamicos, mecanicos etc. En algu-
nos casos, estas pueden revertir to-
tal o parcialmente, sea espontanea-
mente o por intervencién médica;
otras, progresaran lenta, progresi-
va e inexorablemente hacia diver-
sos grados de ERC.

Una vez establecida la lesion, la
progresion del dafo renal es dada
por multiples factores, muchos de
ellos secundarios y no relacionados
con la actividad de la enfermedad
inicial, que interactian entre si y
conducen a una alteracion estruc-
tural renal.

DIAGNOSTICO
Clinica

En las fases iniciales de la enfer-
medad renal puede cursar asinto-
matica y en muchos casos, no se
tienen factores de riesgo claros para
el diagnostico temprano de la ERC;
entonces debe existir una alta sos-
pecha clinica.



En la mayoria de los casos, la de-
teccion de la ERC se realiza por la
toma de examenes considerados de
“rutina”, un incremento no explica-
do de los nitrogenados (BUN y Cr)
o hallazgos anormales en el cito-
quimico de orina.

Las siguientes son algunas de las
manifestaciones clinicas de la ERC:
astenia, adinamia, malestar general,
hiporexia, edemas, halitosis uré-
mica, epigastralgia, dispepsia, nau-
seas, vomito, diarrea, alteraciones
en la capacidad de concentracion
hasta el coma, calambres muscula-
res, convulsiones. tos, disnea, do-
lor toracico, cambios en el color de
la piel, prurito, calcificaciones, ede-
mas, sangrado facil, hematuria, dis-
minucion del volumen urinario, en-
tre otras.

La HTA tiene una prevalencia glo-
bal del 85% en los pacientes con
ERC. Se pueden encontrar también
alteraciones del ritmo cardiaco y fro-
te pericardico, a nivel pulmonar cre-
pitos o signos de derrame pleural;
ademas, ascitis, incremento en el
tamano renal, edema de diferentes
grados en miembros inferiores, pa-
lidez mucocutanea, cambios en la
textura de la piel.

Laboratorio
- Citoquimico de orina

~ Creatinina: son los primeros es-
tudios para evaluar la funcién
renal; su incremento puede ser
reflejo de ERC y sera mayor a
medida que la enfermedad renal
progresa.

- Depuracion de creatinina
(Dcr): La DCr, corregida a 1.73
m?, ofrece una mejor aproxima-
cion a la funcion renal, que el
solo valor de Cr, su determina-
cion depende de varios elemen-
tos.*

- Nitrégeno ureico sanguineo
(BUN): en pacientes desnutridos
o con patologia hepatica el BUN
puede no incrementar en la mis-
ma proporcion de la lesion renal.

- Depuracion de Nitrégeno
Ureico (KrU): actualmente se
esta utilizando este concepto
como un reflejo mas fidedigno
de funcién renal.*

Imagenes diagnosticas

- Ecografia renal
— Medicina nuclear
- Urografia excretora

Cr Urinaria mg/dL x Volumen Urinario ml

* DCrml/ min =

Crséricamg/dL x Tiempo minutos

Nitrogeno Ureico Urinario mg/dL x Vol Urinario ml

* Kl mi/min. = ——

BUN mg/dL x 1440 min.
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TRATAMIENTO Anemia

Desnutricion

La ERC no tiene un tratamiento es-
pecifico y la medidas emprendidas
en dicha patologia tienen como fin:

Sangrado urémico

4. Preparacion del paciente que re-
querira TRR: los pacientes con
diagnostico de IRC deben ser re-

2. Prevenir o retardar la progresion feridos precozmente al nefro-

de la enfermedad renal. logo. Esta remision temprana
garantizara, entre otros:

1. Tratamiento de las causas re-
versibles de enfermedad renal.

3. Tratamiento de las complicacio-
nes de la disfuncion renal: — Disminuir la morbimortalidad
por enfermedad renal.

— Sobrecarga de volumen

~ Hipercalemia — Seleccionde la rflqdlalidad y
_ ‘ el momento de inicio de la

- Hiperfosfatemia TRR.

— Osteodistrofia renal ”
e -~ Creacion del acceso vas-

- Hipertension arterial cular definitivo.
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