 (
Guía de Práctica Clínica para la atención de la Enfermedad Renal Crónica 
)



Guías de práctica clínica en el SNS 
MINSAP.
Núm. 2023/01

GUÍAS DE PRÁCTICA CLÍNICA EN EL MINSAP

MINISTERIO DE SALUD PÚBLICA
ÁREA DE DOCENCIA E INVESTIGACIONES
DIRECCIÓN DE CIENCIA Y TÉCNICA


GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA LA ATENCIÔN DE LA ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA 

Esta GPC es una ayuda a la toma de decisiones en la atención sanitaria. No es de obligado cumplimiento ni sustituye el juicio clínico del personal sanitario.


Edición: 1/01/2023
©: Entidades autoras de la GPC: MINSAP
Edita: MINSAP/Dirección de Ciencia y Técnica / Municipio de Pinar del Río/Cuba
NIPO
ISBN:
Depósito Legal:
Imprime:

Esta GPC ha sido realizada en: Policlínico Universitario Luís Augusto Turcios Lima, del Municipio Pinar del Río, Cuba y financiada por el Ministerio de Salud Pública, y el Área de docencia e investigaciones de la Dirección de Ciencia y Técnica, en el marco de los Proyectos asociados a programas: Determinantes de salud, riesgos y prevención de enfermedades en grupos vulnerables. 

Grupo de trabajo de la Guía de Práctica clínica: Dr. Jorge Félix Rodríguez Ramos, DrC. Guillermo Luís Herrera Miranda, DrC. Ihosvany Baños Hernández, Dr. Osniel Bencomo Rodríguez, Dra. Irene Caridad Pastrana Román, Dr. José Manuel Balestena Sánchez, Dra. Cándida Moraima Reyes Pivadulla, Dra. Blanca Paula Morera Rojas, Lic. Milena Rodríguez Carrillo. Guía de práctica clínica para la atención de la enfermedad renal crónica en la atención primaria de salud. Pinar del Rio. Ministerio de Salud Pública. 2023. 

ÍNDICE                                                                                               Páginas
	Presentación oficial
	1-3

	Autoría y Colaboraciones
	4-6

	Presentación
	7

	Preguntas para responder
	8-10

	Niveles de evidencia y grados de recomendación
	11-12

	1. Introducción
	13-14

	2.- Alcance y objetivos
	15-16

	3.- Metodología
	17-20

	4.- Capítulos clínicos
	  21-139

	      4.1 Definición, evaluación y estatificación de la ERC.
	21-29

	      4.2 Factores de riesgo y estrategias de nefroprotección. 
	29-40

	      4.3 Evaluación y tratamiento de la proteinuria-albuminuria. 
	40-50

	      4.4 Evaluación y tratamiento de la hiperglucemia. 
	50-63

	      4.5 Evaluación y tratamiento de las enfermedades
            Cardiovasculares. 
	63-85

	      4.6 Evaluación y tratamiento de la anemia.
	85-97

	      4.7 Evaluación y tratamiento de los trastornos del
            Metabolismo fosfocálcico. 
	98-107

	      4.8 Evaluación y tratamiento de la dislipemia. 
	107-114

	      4.9 Evaluación y tratamiento de los trastornos del estado
            Nutricional. 
	114-121

	      4.10 Ajustes de los fármacos, apoyo a autocuidado y familiar.
	121-129

	      4.11 Los malos hábitos, las complicaciones, el equipo y la
              Referencia. 
	130-139

	5. Estrategias diagnósticas y terapéuticas. Algoritmos.
	140-145

	6. Difusión e implementación
	146

	7. Propuesta de indicadores
	147

	8. Recomendaciones de investigación futura
	148-149

	ANEXOS
	150-168

	– Evaluación de la Calidad de GPC. Instrumento AGREE
	150-152

	– Tabla de Niveles de evidencia y grados de recomendaciones
	153-154

	– Tabla de síntesis de la evidencia científica de SING.
	154

	– Tabla de guías de práctica clínica (GPC).
	154

	– Encuesta a los expertos
	155

	– Formulario para revisores externos
	156

	– GPC para pacientes
	157-163

	– Glosarios
	164-166

	– Abreviaturas
	167

	– Declaración de interés
	168

	– Resumen de los resultados de la evaluación de los expertos de    
   La calidad de la guía. Instrumento AGREE.
	169-17

	– Bibliografía
	172-235



















 (
AUTORÍA Y COLABORACIONES
)
Grupo de trabajo de la GPC 
	Dr. JORGE FÉLIX RODRÍGUEZ RAMOS
	ESPEC. II GR. MGI, AUXILIAR.
	MsC EN URGENCIAS MÉDICAS, INVESTIGADOR AGREGADO
	POLICLÍNICO LUÍS AUGUSTO TURCIOS LIMA.

	DRC. GUILLERMO LUÍS HERRERA MIRANDA
	ESPEC. II GR.MEDICINA INTERNA, TITULAR
	Dr. EN CIENCIAS PEDAGÓGICAS, MsC EN EDUCACION MEDICA Y LOGEVIDAD SATISFATORIA INVESTIGADOR AUXILIAR
	UCM.PINAR DEL RÍO

	DRC. IHOSVANY BAÑOS HERNANDEZ
	ESPEC. II GR. MGI Y UROLOGIA, TITULAR
	Dr. EN CIENCIAS MEDICAS, MsC EN LONGEVIDAD SATISFACTORIA, INVESTIGADOR AUXILIAR
	HOSP. LEÓN CUERVO RUBIO

	Dr. OSNIEL BENCOMO RODRÍGUEZ
	ESPEC. II GR. NEFROLOGIA, AUXILIAR.
	MsC EN URGENCIAS MÉDICAS INVESTIGADOR AGREGADO
	HOSP. ABEL SANTAMARÍA

	Dra. IRENE C PASTRAN ROMÁN
	ESPEC. II GR. MEDICINA INTERNA E INTENSIVA, AUXILIAR Y CONSULTANTE
	MsC EN URGENCIAS MÉDICAS, INVESTIGADOR AGREGADO
	HOSP. ABEL SANTAMARÍA

	Dr. JORGE M BALESTENA SANCHÉZ
	ESPEC. II GR. GINECOBSTETRICIA, AUXILIAR.
	MsC EN SEXUALIDAD, INVESTIGADOR AGREGADO
	HOSP. ABEL SANTAMARÍA

	Dra. CANDIDA MORAIMA REYES PIVADULLA
	ESPEC. I GR. PEDIATRÍA, ASISTENTE
	MsC EN ATENCIÓN INTEGRAL NIÑO, INVESTIGADOR AGREGADO
	HOSP. PED. PEPE PORTILLA

	Dra. BLANCA PAULA MORERA ROJAS
	ESPEC. II GR. MEDICINA INTERNA, AUXILIAR
	MsC EN ATEROSCLEROSIS, INVESTIGADOR AGREGADO
	HOSP. LEÓN CUERVO RUBIO

	Dr. YOEL HERRERA MUÑOZ
	ESPEC. I GR. MGI Y CARDIOLOGÍA, ASISTENTE
	MsC EN URGENCIAS MÉDICAS,
INVESTIGADOR AGREGADO
	HOSP. LEÓN CUERVO RUBIO

	Lic. MILENA RODRÍGUEZ CARRILLO
	LIC. EDUCACIÓN, ASISTENTE. CUIDADORA-PACIENTE.
	MsC EN ESTUDIOS SOCIALES
	UCM PINAR DEL RÍO




Coordinación
Dr. Jorge Félix Rodríguez Ramos. Especialista de Segundo Grado en Medicina General Integral. MsC en Urgencias Médicas. Profesor Auxiliar. Investigador Agregado. Policlínico Luis Augusto Turcios Lima. 

Colaboración experta
DrC. José Guillermo Sanabria Negrín. Especialista de 2 grado en Histología. Profesor titular. Máster en atención integral a la mujer. Investigador titular. Universidad de Ciencias Médicas de Pinar del Río.
Revisión externa
1.	Dr. Leonel Soto León. Especialista de Segundo Grado en Nefrología. Profesor consultante. Hospital Abel Santamaría Cuadrado.
2.	DrC. Carlos Paz Paula. Licenciado en Bioquímica. Profesor titular. Universidad de Ciencias Médicas de pinar del Río.
3.	DrC. Emilia Rosa Rieumont. Licenciada en Enfermería. Especialista de Primer  Grado en enfermería. Profesora titular. Máster en Longevidad satisfactoria. Policlínico 5 de septiembre. 
4.	DrC. Sandra Hernández García. Especialista de Segundo Grado en Pediatría. Profesora consultante. Máster en atención integral al niño y MNT. Investigador Auxiliar. Hospital Pediátrico Pepe Portilla.
5.	Dr. Blas Nivaldo Porras Pérez. Especialista de Segundo Grado en MGI. Profesor auxiliar. Máster Educación Médica Superior y Dirección. Investigador Agregado. Universidad de Ciencias Médicas de Pinar del Rìo.
6.	Dra. Damarys Chirino Labrador. Especialista de Segundo Grado en MGI. Profesora auxiliar. Máster en longevidad satisfactoria. Investigador Agregado. Hospital Abel Santamaría Cuadrado.
7.	Dr. Manuel Piloto Morejón. Especialista de Segundo Grado en Ginecología y Obstetricia. Profesor auxiliar. Investigador Agregado. Universidad de Ciencias Médicas de Pinar del Rìo.
8.	 DrC. Olga Lidia Báez. Especialista de Segundo Grado en MGI. Profesora titular. Máster en Educación Médica Superior y MNT. Investigador Auxiliar. Universidad de Ciencias Médicas de Pinar del Rìo.
9.	 Dra. Dania Veliz Martínez. Especialista de Segundo Grado en Higiene y Epidemiología. Profesora asistente. Máster en Higiene Escolar. Investigador Agregado. Centro Provincial de Higiene, Epidemiología y Microbiología.
10. Dr. Jorge A. Naranjo Ferragú. Especialista de Segundo Grado en MGI y de Primer Grado en Medicina física y rehabilitación. Profesor auxiliar. Máster en longevidad satisfactoria y Educación Médica. Investigador Agregado. Policlínico Luis Augusto Turcios Lima.
11. Dra. Diana A. Crespo Fernández. Especialista de Segundo Grado en MGI. Profesor auxiliar. Máster en Atención Integral a la Mujer. Investigador Agregado. Policlínico Luis Augusto Turcios Lima.
12. DrC. Pedro Pablo Quintero Paredes. Especialista de Segundo Grado en Ginecobstetricia. MsC en Atención Integral a la mujer. Profesor Titular. Investigador Auxiliar. Policlínico Pedro Borras Astorga.
13. DrC. Sahely Sixto Fuentes. Especialista de Segundo Grado en Oftalmología. MsC en Atención Integral al niño y en Ciencias de la Educación. Profesor titular. Investigador Auxiliar. Universidad de Ciencias Médicas de Pinar del Rìo.
14. Dr. Miguel Azcuy Ruíz. Especialista Segundo Grado en Medicina Interna. MsC en Urgencias Médicas. Profesor Auxiliar. Investigador Agregado. Policlínico Luis Augusto Turcios Lima.

Agradecimientos
Dirección del Policlínico Universitario Luís Augusto Turcios Lima y Dirección Municipal de Salud de Pinar del Río.

Declaración de interés
Todos los miembros del Grupo de Trabajo, así como las personas que han participado en la colaboración experta y en la revisión externa, han realizado la declaración de interés que se presenta en el Anexo 13.






 (
PRESENTACIÒN
)

Documentar la variabilidad de la práctica clínica, analizar sus causas y adoptar estrategias orientadas a eliminarla, ha demostrado ser iniciativas que fomentan la toma de decisiones efectivas y seguras, centradas en los pacientes, por parte de los profesionales de la salud. Entre dichas estrategias destaca la elaboración de Guías de Práctica Clínica (GPC), “conjunto de recomendaciones basadas en una revisión sistemática de la evidencia y en la evaluación de los riesgos y beneficios de las diferentes alternativas, con el objetivo de optimizar la atención sanitaria a los pacientes”. Entre las prioridades del Ministerio de Salud Pública de Cuba, se encuentra consolidar la elaboración de GPC y protocolos de actuación, que aporten herramientas a los profesionales de la salud para un manejo de los problemas de salud de la población. Es en este contexto en el que se enmarca la presente Guía de Práctica Clínica para la atención de la Enfermedad Renal Crónica (ERC) en la Atención Primaria de Salud (APS).
La ERC se define como un conjunto de enfermedades heterogéneas que afectan la estructura y función renal con una gran variabilidad en su expresión clínica. La incidencia y la prevalencia global de la ERC están probablemente subestimadas debido a la propia variabilidad en las características socio-demográficas de las personas afectadas entre los diferentes países y regiones, entre otras causas. Debido a su compleja etiopatogenia y las interrelaciones con otras patologías y condiciones (particularmente con la enfermedad cardiovascular), es probable que la prevención mediante las intervenciones habituales en factores de riesgo sea menos eficaz y que sea necesario investigar en nuevas estrategias. Esta GPC sobre ERC responde a preguntas clínicas concernientes a su definición, estadios, factores de riesgo, diagnóstico, prevención primaria y secundaria, tratamiento farmacológico, así como con medidas higiénico dietéticas y estilos de vida saludables. Se dirige principalmente, a los profesionales implicados en la atención de pacientes con ERC en la APS con el objetivo de dotarles de las herramientas apropiadas para su detección y manejo. Esta guía es el resultado del gran esfuerzo realizado por un grupo de profesionales de la salud de la APS. 
 (
PREGUNTAS PARA RESPONDER
)
Preguntas para responder: 
1. ¿Cómo se define y estadifica la ERC?
2. ¿Cómo se evalúa de manera sistemática la función renal?
3. ¿Cuáles son los factores de riesgo predisponentes, de inicio y progresión?
4. ¿Cuáles son las principales estrategias farmacológicas y no farmacológicas de nefroprotección en pacientes con daño renal temprano?
5. ¿Cuáles son los conceptos de albuminuria y proteinuria?
6. ¿Cuál es el significado clínico de la presencia de proteinuria-albuminuria como marcador temprano de riesgo de enfermedad vascular y predictor de la ERC?
7. ¿Puede ser la albuminuria un instrumento de pesquisaje para grupos poblacionales de riesgo y establecer una estrategia de prevención comunitaria?
8. ¿Cuáles son las recomendaciones para la evaluación y medición de la proteinuria-albuminuria?
9. ¿Debe ser la albuminuria una diana terapéutica para la protección renal y cardiovascular?
10. ¿Cuál es el tratamiento actual de la proteinuria-albuminuria en la ERC?
11. ¿Cuál es el papel de la hiperglucemia como factor de desarrollo y progresión del daño renal y enfermedad cardiovascular en la ERC?
12. ¿Cuál es la importancia del control estricto de la glicemia y del tratamiento antidiabético en la ERC temprana?
13. ¿Cómo deben evaluarse los factores de riesgo cardiovascular en la ERC?
14. ¿Cómo debe evaluarse y tratarse la enfermedad coronaria y la insuficiencia cardiaca en la ERC?
15. ¿Cómo lograr el control de la tensión arterial para disminuir el riesgo de complicaciones cardiovasculares?
16. ¿Cuáles son los beneficios de la modificación de hábitos de estilos de vida sobre el control de la hipertensión arterial y la progresión de la ERC?
17. ¿Cuál es la meta del tratamiento y las medidas antihipertensivas no farmacológicas recomendadas en la ERC temprana?
18. ¿Cuáles son los medicamentos antihipertensivos recomendados en la ERC temprana?
19. ¿Cómo evaluar y diagnosticar la anemia de la ERC para iniciar un tratamiento y reducir el riesgo de morbimortalidad cardiovascular?
20. ¿Cuáles son los objetivos del tratamiento de la anemia de la ERC con eritropoyetina?
21. ¿Cuáles son las recomendaciones para el tratamiento con eritropoyetina de la anemia de la ERC?
22. ¿Cómo realizar el tratamiento con hierro para el control de la anemia?
23. ¿Cuáles serían las indicaciones del tratamiento de la anemia de la ERC con transfusiones de sangre para disminuir el riesgo de morbimortalidad? 
24. ¿Cuándo sospechamos resistencia al tratamiento con eritropoyetina para el control de la anemia de la ERC?
25. ¿Cuándo debemos medir los niveles séricos de Ca, P y PTH para evaluar el metabolismo fosfocálcico en la ERC?
26. ¿Cómo debemos usar los quelantes de fósforo y los suplementos de calcio para disminuir el riesgo de complicaciones óseas por osteodistrofia renal?
27. ¿Cómo se debe tratar la deficiencia de vitamina D en la ERC?
28. ¿Cuál es el tratamiento recomendado del hiperparatiroidismo secundario en la ERC?
29. ¿Cuál es el papel de la dislipemia como factor de riesgo de progresión de daño renal?
30. ¿Cuál es la asociación entre dislipemia y enfermedad cardiovascular en la ERC?
31. ¿Cuáles son las recomendaciones para la evaluación y tratamiento actual de la dislipemia en la ERC temprana? 
32. ¿Cómo evaluar el estado nutricional en la ERC para disminuir el riesgo de desnutrición proteico-calórica?
33. ¿Cuál es la ingestión de nutrientes recomendada para pacientes con ERC para disminuir el riesgo de morbimortalidad?
34. ¿Cómo deben ser ajustados los fármacos en la ERC en la APS?
35. ¿Cuáles son las estrategias de apoyo al autocuidado en los pacientes con ERC para mejorar su calidad de vida? 
36. ¿Cómo un mayor apoyo familiar al paciente con ERC puede mejorar su autoestima y la adherencia al tratamiento?
37. ¿Cuál es el papel de los malos hábitos de vida en la progresión y desarrollo de complicaciones de la ERC?
38. ¿Cuál es la importancia del equipo multidisciplinario para promover buenos hábitos de vida en la ERC?
39. ¿Cuáles son las herramientas para cambiar hábitos y estilos de vida en los pacientes con ERC?
40. ¿Cuáles son las recomendaciones para la referencia desde la APS al nefrólogo de los pacientes con ERC temprana y pre-diálisis?



















 (
NIVELES DE EVIDENCIA Y GRADOS DE RECOMENDACIÓN
)

Se tuvieron en cuenta los Niveles de evidencia y grados de recomendación de Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN) modificada.
Niveles de evidencia 
1++ Metaanálisis, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos o ensayos clínicos    de alta calidad con muy poco riesgo de sesgo.
1+ Metaanálisis, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos o ensayos clínicos bien realizados con poco riesgo de sesgo.
2++ Revisiones sistemáticas de estudios de cohortes o de casos y controles o        estudios de pruebas diagnósticas de alta calidad, estudios de cohortes o de casos y controles de pruebas diagnósticas de alta calidad con riesgo muy bajo de sesgo, y con alta probabilidad de establecer una relación causal.
2+ Estudios de cohortes o de casos y controles o estudios de pruebas diagnósticas bien realizados con bajo riesgo de sesgo, y con una moderada probabilidad de establecer una relación causal.
2 -   Estudios de cohortes o de casos y controles con alto riesgo de sesgo.
3     Estudios no analíticos, como informes de casos y series de casos.
4     Opinión de expertos.
	
Grados de recomendación
A   Al menos un metaanálisis, revisión sistemática o ensayo clínico clasificado como1++ y directamente aplicable a la población diana de la guía; o un volumen de evidencia compuesta por estudios clasificados como 1+ y con gran consistencia entre ellos.
B Un volumen de evidencia compuesta por estudios clasificados como 2 ++, directamente aplicable a la población diana de la guía y que demuestran gran consistencia entre ellos; o evidencia extrapolada desde estudios clasificados como 1 ++ ó 1+
C Un volumen de evidencia compuesta por estudios clasificados como 2 + directamente aplicables a la población diana de la guía que demuestran gran consistencia entre ellos; o evidencia extrapolada desde estudios clasificados como 2 ++
D Evidencia de nivel 3 ó 4; o evidencia extrapolada desde estudios clasificados como 2+

Los estudios clasificados como 1- y 2- no deben usarse en el proceso de elaboración de recomendaciones por su alta posibilidad de sesgo.
	
Buena práctica clínica
√1   Práctica recomendada basada en la experiencia clínica y el consenso del equipo Redactor

1. En ocasiones el grupo elaborador se percata de que algún aspecto práctico importante sobre el que se quiere hacer énfasis y para el cual, no existe probablemente, ninguna evidencia que lo soporte. 














 (
1. INTRODUCCIÓN
)

La enfermedad renal crónica (ERC) se reconoce cada vez más como un problema de salud pública de gran importancia. La ERC se define como un conjunto de enfermedades heterogéneas que afectan la estructura y función renal. La variabilidad de su expresión clínica es debida, al menos en parte, a su etiopatogenia, la estructura del riñón afectada, su severidad y el grado de progresión.1-5  Las causas principales de ERC son: diabetes mellitus, hipertensión arterial, glomerulopatías, infeccioso, tóxico o desconocido. Esta enfermedad puede progresar desde el grado 1 al 5, se considera como enfermedad renal crónica (ERC) a partir del grado 3 y como insuficiencia renal crónica (IRC) en el grado 5, requiriendo tratamiento sustitutivo renal (TSR).5-7 La incidencia y la prevalencia global de la ERC están probablemente subestimadas debido al uso de diferentes clasificaciones a lo largo del tiempo. Diferentes estudios han estimado que más del 10% de la población mundial sufre algún grado de enfermedad renal crónica. 6-9
Dado que por cada paciente incidente en tratamiento dialítico existen más de 200 pacientes en la comunidad que evolucionan en las diferentes etapas de la ERC, la función de la atención primaria de salud (APS) es fundamental; principalmente en las etapas de prevención primordial, primaria y secundaria, en la población sana, con riesgos y en los estadios tempranos de la enfermedad. La APS es el primer nivel más cercano a la población, es la puerta de entrada al SNS, donde se resuelven aproximadamente hasta el 85% de los problemas prevalentes.10-13
En la práctica, muchos de estos pacientes son pluripatológicos y pacientes crónicos complejos. Con un costo elevado del tratamiento de las terapias de reemplazo renal, distribución no uniforme y afectación a grupos definidos. Se estima que las terapias de reemplazo renal (TRR) consumen entre el 2,5% y el 3% del presupuesto del Sistema Nacional de Salud (SNS) y más del 4% de la atención especializada.14-16 La ERC presenta importantes relaciones con otras enfermedades y particularmente con la enfermedad cardiovascular. Debido a la compleja etiopatogenia y las interrelaciones con otras patologías y condiciones, es probable que la prevención mediante las intervenciones habituales en factores de riesgo sea menos eficaz y que sea necesario investigar en nuevas estrategias.17-19
En Cuba existe un Programa de Atención a la Insuficiencia Renal Crónica (IRC), que abarca a toda la población, a través del médico de familia y el nefrólogo comunitario (unido a la atención en los niveles secundarios y terciarios del sistema de salud para la diálisis y el trasplante renal). 20
La Medicina Basada en la Evidencia (MBE) es una herramienta que ha estado presente a lo largo de la historia de la humanidad desde su introducción en la práctica clínica, que aclara la mejor forma de usar y aplicar la evidencia, facilitando su traslación a la práctica. La Guía de Práctica Clínica (GPC) se justifica porque los pacientes con función renal disminuida no son identificados de manera temprana debido a una evaluación incompleta, y raramente son tratados en forma adecuada para impedir la progresión de la enfermedad renal a etapas más avanzadas. Más aún, estos pacientes son referidos al nefrólogo en forma tardía cuando no hay mucho más que ofrecer para la función de ese órgano. Existe evidencia de que el tratamiento precoz puede prevenir o retrasar la progresión de la ERC.19-21
La mayoría de los países del mundo abordan la mejora de calidad en la práctica clínica poniendo a disposición de los profesionales herramientas adecuadas que faciliten la toma de decisiones clínicas, como las GPC. Se han realizado varias GPC para la atención de la ERC en varios países como: Inglaterra, España, México, Colombia, Ecuador, Chile, Malaysia, etc., pero hasta el presente se han realizado muy pocas en nuestro país con esta metodología para la atención de esta enfermedad en la APS. 22-28
Teniendo en cuenta las diferentes actividades que se han efectuado en la provincia, la experiencia y la magnífica oportunidad que ofrece nuestro actual sistema de salud, y en respuesta a la necesidad de generar instrumentos destinados a la APS, y enfocados a la prevención y detección precoz de la ERC, se decidió realizar este estudio con el propósito de diseñar una Guía de Práctica Clínica para la atención de la enfermedad renal crónica.

 (
ALCANCE Y OBJETIVOS
)

La ERC se define como tener una Velocidad de Filtración Glomerular (VFG) <60 mL/min/1,73 m2, y/o la presencia de daño renal, independiente de la causa, por 3 meses o más, con implicaciones para la salud. Una VFG <60 ml/min/1,73 m2 por sí sola define ERC, porque implica la pérdida de al menos la mitad de la función renal, lo que ya se asocia a complicaciones. Si VFG es mayor o igual a 60 ml/min/1,73 m2, el diagnóstico de ERC se establece mediante evidencias de daño renal, que puede ser definido por: Alteraciones urinarias (albuminuria, microhematuria). Anormalidades estructurales (por ej.: imágenes renales anormales). Enfermedad renal genética (riñones poliquísticos). Enfermedad renal probada histológicamente. Las alteraciones deben ser persistentes y habitualmente serán progresivas.
La guía contempla aspectos de: Prevención primaria y secundaria. La primera incluye aspectos como la educación para la salud y la prevención y el control de los factores de riesgo cardiovascular. La segunda incluye el diagnóstico precoz de la ERC, intervenciones de educación para la salud y cambios en el estilo de vida, así como terapéuticas como es la utilización de fármacos para retrasar la progresión de la enfermedad.
La población objeto: 
Pacientes de ambos sexos que concurren a la APS, independientemente de pertenecer o no a los denominados grupos de riesgo para la ERC, y puedan padecer o no la enfermedad, aunque si se encuentra presente debe clasificarse como estadios precoces (1-3). 
Se excluirán a: 
1.	Pacientes con estadios avanzados de la ERC (4-5).
2.	Pacientes que reciben diálisis o trasplantados.
3.	Pacientes embarazadas con ERC.



Objetivos
General: 
Desarrollar una guía de práctica clínica para la atención de la enfermedad renal crónica que permita mejorar la calidad de vida de los pacientes en la atención primaria de salud.

Específicos:
1.	Elaborar recomendaciones fundamentadas en la medicina basada en la evidencia de alta calidad.
2.	Generalizar la guía en todo el municipio Pinar del Río.
3.	Actualizar permanentemente la guía basándose en las nuevas evidencias médicas nacionales e internacionales.
Población de usuarios: Profesionales que asisten a pacientes en la Atención Primaria de Salud (APS), como médicos y enfermeras de familia, MGI, clínicos, pediatras, obstetras, geriatras, nefrólogos, y demás personal del equipo de salud, así como información relevante para los pacientes.















 (
3. METODOLOGÍA
)

Metodología. Niveles de evidencia y formulación de recomendaciones.
La metodología empleada se recoge en el “Manual de elaboración de GPC” del Ministerio de Sanidad y Consumo de España. 29 -34
Los pasos que se han seguido son:
– Constitución del grupo elaborador de la guía, integrado por profesionales: de atención primaria (MGI, clínicos, pediatras, obstetras, nefrólogos, y especialistas en metodología). Para incorporar la visión de los familiares, se ha realizado un grupo focal.
– Formulación de preguntas clínicas siguiendo el formato PICO (Paciente/Intervención/Comparación/Outcome o resultado).
– Búsqueda bibliográfica en:
Revisión de gestores de bases de datos y buscadores de GPC: PubMed, SumSearch, TripDatabase, Excelencia Clínica, e InfoDoctor Rafa Bravo. Organismos compiladores o Clearinghouses: Wiley Online Library, Health Services TA Texts, National Guideline Clearinghouse (NGC), National Institute of Clinical Excellence (NICE), Primary Care Clinical Practice Guidelines, PRODIGY, Guía Salud y NeLH. 
Organismos elaboradores: Agency for Healthcare Research and Quality (AHRQ), Alberta Medical Association Guidelines, American College of Physicians (ACP), CDC Center for Disease Control, Guidelines Advisory Committee Ontario, Australian Government (NHMRC), The New Zealand Guidelines Group (NZGG), Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN), SINGAPORE MoH Guidelines y la   Agència de Qualitat Avaluació Sanitàries de Catalunya.
Centros metodológicos: Appraisal of Guidelines, Research and Evaluation for Europe (AGREE). Advancing the science of practice guidelines, Ministerio de Salud de Chile (ETESA), Guidelines International Network (GIN), CONSEJERÍA DE SALUD Y BIENESTAR SOCIAL. JUNTA DE ANDALUCÍA (AETSA), Sistema Sanitario Público Vasco (Osteba), Programa GPC en el SNS (España), Red Iberoamericana GPC y Sociedad Española de Farmacéuticos de AP (SEFAP).                                                                                          
Revisión de los temas relacionados con la Medicina basada evidencia en: Libros metodológicos: Uptodate. Sitios integradores: Cochrane Library, TRIP (Turning research into practice), Clinical Practice Guidelines, Clinical Practice Guidelines. St. Michael´s Hospital, Asociación Colombiana de Facultades de Medicina (GPCBE). Bases de datos:   MEDLINE, LILACS. Portales dedicados: CEBM Oxford, CAT- Banks.  Búsqueda de estudios cualitativos en inglés, francés y español. 29 -34 
Métodos de procesamiento y análisis de la información:
La guía se elaboró por los métodos de la medicina basada en la evidencia, los métodos de consenso y la opinión de los expertos. Cada recomendación cuenta con la clasificación de la evidencia en la que se basa, considerando el nivel de evidencia y grado de recomendación. 
En detalle se llevaron a cabo los siguientes pasos: En una primera fase se ha realizado una búsqueda preliminar de GPC y de revisiones sistemáticas en las bases de datos mencionadas anteriormente. En una segunda fase, se ha realizado una búsqueda ampliada de estudios originales (Metaanálisis, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos, de estudios de cohortes o de casos y controles, otros estudios no analíticos de casos y serie de casos). 29 -34
–Evaluación de la calidad de los estudios y resumen de la evidencia para cada pregunta, siguiendo las recomendaciones de SIGN (Scottish Intercollegiate Guidelines Network). (ANEXO1)
– Formulación de recomendaciones basada en la “evaluación formal” o “juicio razonado” de SIGN. La clasificación de la evidencia y la graduación de las recomendaciones se han realizado con el sistema de SIGN. (ANEXO 2 y 3)
– Para la evaluación de la calidad de la GPC, se han realizado utilizando el instrumento AGREE (Appraisal of Guidelines, Research and Evaluation for Europe) (ANEXO 4). Dichos estándares incluyen: Alcance y objetivos, participación de los implicados, rigor en la elaboración, calidad y presentación, aplicabilidad, independencia editorial y evaluación global. Para formular las recomendaciones y su adaptación se empleará la propuesta del Scottish Intercollegiate Guideline Network (SIGN) modificado, para las preguntas sobre diagnóstico, tratamiento, pronóstico, etc.), el cual primeramente resume y clasifica la evidencia científica (utilizando los números del 1 al 4) y posteriormente formular las recomendaciones (utilizando las letras de la A a la D), apoyándonos además en las del País Vasco (OSTEBA), el New Zealand Guideline Group (NZGG), y el National Institute of Clinical Excellence (NICE), de Inglaterra.29-34
Las recomendaciones controvertidas o con ausencia de evidencia se han resuelto por consenso en una/dos reuniones del grupo elaborador.
– Los colaboradores expertos han participado en la formulación de preguntas y en la revisión del primer borrador de la guía (ANEXO 5). Los revisores externos han participado en la revisión del segundo borrador. Se ha contactado con las distintas Sociedades Científicas implicadas, que además están representadas a través de los miembros del grupo elaborador, de los colaboradores expertos y revisores externos.
– En Infomed estará disponible el material donde se presenta de forma detallada la información con el proceso metodológico de la GPC (estrategias de búsquedas para cada pregunta clínica, fichas de lectura crítica de los estudios seleccionados, tablas de síntesis de la evidencia y tablas de evaluación formal de la GPC).
Se escogieron para esta revisión 968 artículos científicos, de los cuales 490 fueron finalmente incluidos en la guía, clasificadas de la siguiente forma: 43 metaanálisis y revisiones sistemáticas de ensayos clínicos, 39 ensayos clínicos, 5 metaanálisis y revisiones sistemáticas de estudios de cohorte, 4 revisiones sistemáticas de estudios cualitativos, 152 estudios de cohorte, 22 estudios de casos y controles, 16 estudios observacionales transversales y longitudinales, 2 estudios cuasi experimentales, 22 estudios cualitativos, 143 revisiones actualizadas, 35 guías de práctica clínica y 4 opiniones de expertos. 
Revisión externa
Con el objeto de mejorar la calidad, evaluar la pertinencia y aplicabilidad de las recomendaciones, así como la claridad, congruencia e información subyacente, un grupo de revisores externos de diferentes disciplinas revisó el borrador del documento. Para tal propósito se diseñó un formulario (ANEXO 6), en el que los revisores debían detallar los hallazgos principales por apartado. Todos los comentarios fueron registrados y tabulados para dar respuesta a los revisores y aquellos comentarios clave que afectaron a la pertinencia o sentido de una recomendación fueron discutidos posteriormente con el grupo de autores.
La guía ha sido revisada externamente por un grupo multidisciplinar de profesionales de la salud.
Declaración de interés
La declaración de intereses, fue elaborada a través de un proceso que se inició con él envió de un formulario a cada uno de los autores y revisores externos que formaron parte del grupo de trabajo de esta GPC. Se recogieron los conflictos que sólo hayan estados relacionados con el alcance de la GPC. (ANEXO7)
Actualización
Está prevista una actualización de la guía cada 5 años, o en un plazo de tiempo inferior si aparece nueva evidencia científica que pueda modificar algunas de las recomendaciones ofrecidas en esta guía. Las actualizaciones se realizarán sobre la versión electrónica de la guía, siguiendo las recomendaciones del Manual Metodológico para la actualización de Guías de Práctica Clínica del Sistema Nacional de Salud de España.
Aspectos éticos
Se tendrá en cuenta el cumplimiento de los principios estipulados en el Código de Núremberg (1947) y la Declaración de Helsinki (1989), la cual contiene las Recomendaciones a los Médicos en la Investigación Biomédica en Seres Humanos y cumpliendo con los principios de la ética médica (beneficencia, no maleficencia, justicia y autonomía).








 (
4. CAPÍTULOS CLÍNICOS
)

4.1. Definición, evaluación y estadificación de la ERC.
Las preguntas que se van a responder en el presente epígrafe son:
1. ¿Cómo se define y estadifica la ERC?
2. ¿Cómo se evalúa de manera sistemática la función renal?

1. ¿Cómo se define y estadifica la ERC?
Según la evidencia científica disponible, aunque la definición general de ERC no ha variado desde la propuesta de las guías K/DOQI, el grupo de trabajo de las guías KDIGO detalló una serie de criterios diagnósticos y propusieron una clasificación para la estratificación del riesgo. Más que recomendaciones, el grupo de trabajo realizó propuestas que se basaron en la descripción de los resultados de un número importante de estudios de diseños diversos. El grupo de trabajo de esta guía reconoce que la clasificación y los criterios propuestos por las guías KDIGO son válidos y son utilizados de forma general en nuestro entorno. Por ello la clasificación y los criterios que se proponen a continuación son una adaptación de estas guías. 
Los resultados de los estudios, en este aspecto las tasas de filtrado glomerular (TFG) siguen siendo el indicador fundamental para medir la función renal.29-33
Estimación del filtrado glomerular:
Tratan de obtener una estimación del FG a partir de la concentración sérica y de algunas variables demográficas y antropométricas (edad, sexo, peso, talla y etnia), sin necesidad de recoger orina de 24 horas.
Las ecuaciones son más exactas y precisas que la valoración del mismo a partir de la medida exclusiva de Creatinina.
Existen más de 40 ecuaciones, pero las más conocidas para estimar el FG son el método de Cockroft-Gault (CG), el MDRD (Modification of Diet in Renal Diseases) y la CKD EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration). La mayoría de las sociedades científicas recomiendan estimar el FG mediante las ecuaciones MDRD-4 ó MDRD-IDMS y la CKD EPI.35-37
El comportamiento es diferente en función del FG. Sobreestiman el FG en valores inferiores a 15 mL/min/1,73m². Presentan mayor exactitud para valores entre 15 y 60 mL/min/1,73m², sobre todo MDRD.
Para valores entre 60 y 90 mL/min/1,73m² dependiendo de la población estudiada y la obtención del valor de creatinina el comportamiento de las ecuaciones es variable.
En pacientes sanos con FG ≥ 60 mL/min/1,73m² o en pacientes con nefropatía diabética incipiente que cursan con hiperfiltración, las ecuaciones infraestiman el valor real del filtrado (sobre todo MDRD). Para cualquier valor de FG, MDRD es más precisa que CG. Según diferentes estudios la ecuación CKD-EPI mejora los resultados obtenidos con MDRD, en especial a valores de FG>60 ml/min/1,73 m2, donde la ecuación MDRD infra estima los valores del filtrado glomerular. 35-37
Recomendaciones:
· La estimación del FG mediante ecuaciones es el mejor índice disponible.
· La concentración de creatinina sérica no debe ser usada solamente para valorar la función renal.
· En la actualidad MDRD-4 y la CKD-EPI son las ecuaciones recomendadas en las guías por su facilidad en laboratorios y su alta eficacia para diagnosticar ERC.
· El aclaramiento de creatinina en orina de 24 horas no mejora las ecuaciones, salvo para determinadas circunstancias.
· Se requiere más de una estimación para establecer ERC (3 meses).
Fórmula de Cockcroft-Gault:
TFG (ml/min) = (140-edad) x peso (Kg)
	72x(Creatinina(mg-dl)


X 0.85 si es mujer
Factor de conversión de la creatinina de mg-dl a mmol-l: 88,4 
TFG inferiores a 60 ml/min/1,73 m2 se consideraría como una disminución de la TFG.  
En caso de ser inferior a 15 ml/min/1,73 m2, como una clara insuficiencia renal.
Ecuación MDRD-4:
TFG (ml/min) = 186 x (Creatinina (mg-dl))-1,154 x (Edad)- 203 x (0,742 si mujer) x (1,210 si raza negra)
Ecuación CKD-EPI 
Hombre: 141 x min (SCr/0.9, 1) - 0.411 x max (SCr/0.9, 1) -1.209 × 0.993 Age x {1.159 si raza negra}
Mujer:   141 x min (SCr/0.7, 1) -0.329 x max (SCr/0.7, 1) -1.209 × 0.993 Age x {1.018 si raza negra} 
En situaciones clínicas en que la estimación del FG mediante ecuaciones es inadecuada (dietas especiales, alteraciones de la masa muscular, desnutridos obesos, hepatopatía, ascitis, embarazo, etc), se recomienda en estos pacientes usar el Aclaramiento de Creatinina (Acl Creat) a partir de la recogida de Orina de 24 horas.
En los estudios la ERC se definiría como aquellas alteraciones de la estructura o de la función del riñón que duraran al menos 3 meses y que tuvieran implicaciones para la salud.  Las enfermedades del riñón pueden ser agudas o crónicas, por tanto, el límite temporal de los 3 meses (90 días) sería a partir del cual se definiría la cronicidad. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 35-43
Criterios para la definición de enfermedad renal crónica.
	Presencia de uno de los siguientes criterios durante al menos más de 3 meses

	Marcadores de daño renal (uno o más)
	Albuminuria (TEA ≥30 mg/24 horas; CAC ≥30 mg/g [≥3 mg/mmol])
Anormalidades en el sedimento urinario
Anormalidades electrolíticas y otras debidas a trastornos tubulares
Anormalidades estructurales detectadas por imágenes
Historia de trasplante renal

	Disminución de la TFG
	TFG < 60 mL/min/1,73 m2 (Categorías de ERC G3a–G5)



Criterios de las guías KDIGO sobre la insuficiencia renal aguda (IRA).34-43 A diferencia de la ERC la IRA puede definirse por uno de los siguientes factores: Aumento de los valores de creatinina ≥ 0,3mg/dl en 48 h.  Aumento de los valores de creatinina ≥1,5 veces el nivel basal en los últimos 7 días. Volumen de orina <0,5 ml/kg/h, mantenido durante más de 6 h.

Consideraciones pediátricas
Según las mismas guías, esta definición sería válida tanto para adultos como para niños, si bien en la edad pediátrica habría que tener en cuenta estos aspectos:
• En neonatos o lactantes menores de tres meses con anomalías estructurales claras, el diagnóstico puede hacerse sin tener que esperar tres meses. 
• En los niños menores de dos años, el criterio de FG <60 ml/min/1,73 m2 no es aplicable, ya que el FG al nacimiento es más bajo e irá aumentando durante los primeros dos años de vida. En estos niños, la ERC se diagnosticará cuando el FG esté por debajo de los valores de referencia para la edad. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 34-43
• La definición de albuminuria elevada debe referirse al valor normal para la edad. En menores de dos años, será válida tanto la proteinuria (índice prot: creat) como la albuminuria.
• Todas las anomalías electrolíticas deben definirse según los valores de normalidad para la edad. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B)
La ecuación más extendida para estimar la FG en niños y adolescentes es la ecuación de Schwartz que se basa en la concentración sérica de creatinina y en la talla del paciente.
TFG (ml/min) = k x (talla (cm)/Cr (mg-dl))
El valor de la constante « k » es 0,55 para niños de entre 2-12 años y niñas de entre 2-21 años; 0,45 para niños menores de 1 ano nacidos a término; 0,33 para niños menores de un año nacidos pretérminos y 0,7 para niños varones entre 13 y 21 años.
La propuesta del grupo de trabajo de las guías KDIGO se basa en la clasificación de la ERC, según la función renal calculada con la medición del filtrado glomerular estimada, además de la presencia de albúmina en la orina y la causa. Por lo que se refiere a la causa, diferencia la presencia de enfermedad sistémica o causa renal primaria, así como la localización principal en el sistema renal (afectación glomerular, túbulo-intersticial, vascular o alteración quística o congénita). 35-43
La clasificación de la ERC por categorías según el filtrado glomerular se resume en la siguiente tabla:
Clasificación de la ERC por categorías según el filtrado glomerular.
	Categoría 
	TFG (mL/min/1,73 m2)
	Condiciones

	G1
	≥90
	Daño renal con TFG normal

	G2
	60-89
	Daño renal y ligero descenso TFG

	G3a
	ERC
	45-59
	Descenso ligero-moderado TFG

	G3b
	
	30-44
	Descenso moderado TFG

	G4
	
	15-29
	Prediálisis

	G5
	IRC
	<15
	Diálisis



Clasificación de la ERC por categorías según la albuminuria.
	Categoría 
	TEA
(mg/24 horas)
	Equivalente ACR
(mg/g)
	Equivalente ACR
(mg/mmol)
	Término

	A1
	<30
	<30
	<3
	Normal o aumento leve

	A2
	30-300
	30-300
	3-30
	Aumento moderado

	A3
	>300
	>300
	>30
	Aumento severo



Consideraciones pediátricas
Esta clasificación sería válida para adultos y para niños mayores de dos años de edad. Aunque la presencia de proteinuria o microalbuminuria elevada y persistente también condiciona una mala evolución en niños, no hay suficientes datos en la actualidad como para poder establecer un pronóstico como en adultos, por lo que hoy por hoy no hay un consenso sobre el uso de esta nueva clasificación en pediatría. En niños menores de dos años, no se puede usar una clasificación con FG fijo, ya que este va aumentando de modo fisiológico en este periodo. 
Las guías KDIGO recomiendan hablar de disminución moderada de FG cuando este se encuentre entre -1 y -2 desviaciones estándar (DE) del FG y disminución grave cuando los valores sean <-2 DE para el valor normal para la edad.(Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 35-43

2. ¿Cómo se evalúa de manera sistemática la función renal?
Según la evidencia científica disponible, no se sugiere el cribado de enfermedad renal crónica en personas sin factores de riesgo. En los pacientes, mayores de 50 años, con hipertensión o diabetes, se sugiere determinar la presencia de enfermedad renal al menos en una ocasión e idealmente cada 3 a 5 años. (Nivel de Evidencia 2++, Grado C) 44-50
Dependiendo de la disponibilidad de las pruebas se sugiere:
- la determinación de albúmina.
- la determinación analítica de albúmina en orina y/o la determinación de la tasa de filtrado glomerular.
A partir de los resultados de los estudios, se estableció la relación entre la estimación del filtrado glomerular y la excreción de albúmina con la mortalidad, la mortalidad vascular, el fallo renal y la progresión de la enfermedad renal crónica. Los resultados permitieron realizar unos nomogramas para la estimación del pronóstico que son ampliamente utilizados.
Frecuencia de monitorización de controles anuales.
	Estadio
ERC
	Estadio del FGe
	Estadio de albuminuria

	
	FGe 
(ml/min/1,73m2)
	A1
(<30 mg/g)
	A2
(30-300mg/g)
	A3 
(Proteinuria)
(> 300 mg/g)

	1
	> 90
	1 sí ERC
	1
	2

	2
	60-89
	1 sí ERC
	1
	2

	3ª
	45-59
	1
	2
	3

	3b
	30-44
	2
	3
	3

	4
	15-29
	3*
	3*
	4*

	5
	< 15
	4* o más
	4* o más
	4* o más


Los números de cada casilla son los controles anuales. Controles por medicina general Integral.
*Control por Nefrología
Predicción del riesgo para la ERC
-Para predecir el riesgo para la ERC, se identifican las variables siguientes: 1) la causa de la ERC; 2) la categoría de GFR; 3) la categoría de la albuminuria; 4) otros factores de riesgo y condiciones comórbidas. 
 - en las personas con ERC, se estima el riesgo de complicaciones coexistentes y resultados del futuro para guiar las decisiones a tomar y el tratamiento para las complicaciones. 
- en las poblaciones con ERC, grupos de GFR y categorías de la albuminuria con el riesgo del paciente similar para los resultados de la ERC en las categorías de riesgo. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 51-55
Evaluación de la cronicidad  
-en las personas con GFR de menos de 60 m2 de ml/min/1.73 (las categorías de GFR G3a-G5) o marcadores de daño del riñón, se revisa la historia anterior y las medidas anteriores para determinar duración de la enfermedad renal. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B)
Si la duración es mayor de 3 meses, ERC es muy segura. Siga las recomendaciones para la ERC.  
Si la duración es menor de 3 meses o incierto, la ERC no es segura. Los pacientes pueden tener ERC o fallo renal agudo por otras enfermedades (incluso IRA) o deben repetirse ambos y las pruebas. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 46-50
Evaluación de la causa  
-Se evalúa el contexto clínico, incluyendo la historia personal y familiar, los factores sociales y medioambientales, las medicaciones, examen físico, medidas del laboratorio, imagen, y diagnóstico patológico para determinarlas causas de la ERC. 

Evaluación del GFR  
-Se recomienda usar la creatinina de suero y un GFR para estimar la ecuación para la valoración inicial. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A)  
-Se recomienda que los médicos usen un GFR que estima la ecuación para determinar el GFR en base a la creatinina de suero (eGFR creat) en lugar de la concentración de la creatinina de suero exclusivamente.  
- Se recomienda que si los niveles del eGFR creat son menores de 60 m2 de ml/min/1.73 se debe informar como que ‘‘esta disminuido la TFG' '(Nivel de Evidencia 1+, Grado B) 50-53
Evaluación de la albuminuria  
- Se recomienda usar las medidas siguientes para la comprobación inicial de proteinuria (en el orden descendente de la preferencia, en todos los casos se prefiere una muestra de orina en la mañana) (Nivel de Evidencia 2++, Grado B):  
1) la proporción albúmina-a-creatinina en la orina (ACR);  
2) la proporción proteína-a-creatinina (PCR) en la orina;  
3) la Urianálisis de tira de reactivo para la proteína total con la lectura automatizada;  
4) la Urianálisis de tira de reactivo para la proteína total con la lectura manual.  
- Se recomienda que los laboratorios clínicos informan ACR y PCR en la orina además de la concentración de la albúmina o concentraciones de la proteinuria en lugar de las concentraciones exclusivamente. (Nivel de Evidencia 1+, Grado B) 
-El término microalbuminuria ya no debe usarse por los laboratorios clínicos. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 50-55
Consideraciones pediátricas 
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños. 
Recomendaciones 
	B
	La ERC se define como las anormalidades de estructura o funcionamiento del riñón, presente durante 3 meses, con las implicaciones para la salud.

	B
	En los niños, la ERC se diagnosticará cuando el FG esté por debajo de los valores de referencia para la edad.

	B
	En los niños, la definición de albuminuria elevada debe referirse al valor normal para la edad.

	B  
	La ERC se clasifica en 5 categorías basado en la causa, categoría de GFR, y categoría de la albuminuria (CGA).

	B
	En los niños menores de dos años, se recomienda hablar de disminución moderada de FG cuando este se encuentre entre -1 y -2 desviaciones estándar (DE) del FG y disminución grave cuando los valores sean <-2 DE para el valor normal para la edad.

	B
	En los pacientes mayores de 50 años, con hipertensión o diabetes, se sugiere determinar la presencia de enfermedad renal al menos en una ocasión e idealmente cada 3 a 5 años.

	B
	En los pacientes en los que se detecta proteinuria debe investigarse enfermedad renal.

	C
	En los pacientes que hayan sufrido un infarto agudo de miocardio, un accidente cerebro vascular, o que tengan arteriopatía periférica debe buscarse enfermedad renal anualmente.

	C
	En los pacientes que consuman o hayan estado expuestos a drogas potencialmente nefrotóxicas en forma crónica (por ej. AINES) o estén expuestos a metales pesados debe buscarse enfermedad renal anualmente. 

	B
	En los pacientes que tengan antecedentes de enfermedades sistémicas que pueden afectar el riñón (por ej. colagenopatías) debe buscarse enfermedad renal. 

	C
	La evaluación sistemática de pacientes con ERC tiene múltiples beneficios: Facilita la decisión oportuna del tratamiento. Alerta sobre las acciones negativas de patrones de estilo de vida y dieta inapropiados, así como del uso de nefrotóxicas. Facilita la promoción de la educación del paciente en medidas de auto cuidado. 





4.2. Factores de riesgo y estrategias de nefroprotección.
Las preguntas que se van a responder en el presente capítulo son:
1 ¿Cuáles son los factores de riesgo predisponentes, de inicio y progresión de la ERC?
2. ¿Cuáles son las principales estrategias no farmacológicas y farmacológicas de la nefroprotección en pacientes con daño renal temprano?

1 ¿Cuáles son los factores de riesgo predisponentes, de inicio y progresión de la ERC?
Según la evidencia científica disponible, el modelo conceptual continuo de la ERC incluye factores de riesgo para cada una de sus fases, que se clasifican en factores de susceptibilidad, iniciadores, de progresión y de estadio final. Algunos factores de riesgo pueden ser a la vez de susceptibilidad, iniciadores y de progresión, como por ejemplo la HTA.56-60
Definición e identificación de la progresión.
-Evalúe por lo menos anualmente GFR y albuminuria en las personas con ERC. 
-Evalúe más a menudo GFR y albuminuria para los individuos con riesgo más alto de progresión, y/o donde la medida impactará las decisiones terapéuticas. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B)  
-Reconozca esas fluctuaciones comunes pequeñas en GFR que no son necesariamente indicativos de progresión.  (Nivel de Evidencia 2++, Grado B)  
La tasa media de disminución anual del FG es muy variable, siendo mayor en pacientes con proteinuria importante, DM o HTA.
La Tasa de progresión renal normal es de: 0,7-1 ml/min/1,73 m2/ año a partir de los 40 años de edad.
En los estudios se puede considerar que un paciente presenta progresión renal: descenso del FG > 5 ml/min/año o > 10 ml/min en cinco años. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 61-75
Se deberá definir la progresión con base en dos vertientes:
Progresión a una categoría superior o más grave de deterioro en la función renal (estadio 1-5) o de albuminuria (< 30, 30-299, > 300 mg/g).
Porcentaje de cambio respecto a la situación basal (> 25 % de deterioro en el FG) o más del 50 % de incremento en el cociente CAC. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 66-70
Para la valoración de la progresión renal se recomienda la estimación del FG basal y la albuminuria, así como identificar aquellos factores de progresión renal. Ello indicará la frecuencia de determinación de sucesivos controles analíticos.
Para asegurar la exactitud de la medición de la tasa de deterioro renal, dicha guía aconseja realizar dos medidas del FGe en un período no inferior a tres meses y descartar una disminución debida a una insuficiencia renal aguda o al inicio de tratamiento con fármacos que afectan a la hemodinámica glomerular (inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina [IECA], antagonistas de los receptores de angiotensina II [ARA II], Antiinflamatorios no esteroideos (AINE), diuréticos.(Nivel de Evidencia 2++, Grado B)  70-72
Los AINEs se encuentran asociados con efectos secundarios, como la progresión en el deterioro de la TFGe y la IRA. Sin embargo, la disminución de TFGe está asociada con dosis altas y no dosis regulares de AINEs. No se recomienda el consumo de AINE a dosis altas en pacientes con ERC por el riesgo de lesión renal aguda e hiperkalemia. El consumo de AINE se recomienda a dosis bajas en pacientes con ERC temprana en periodos cortos, sólo en casos en los que otros analgésicos no hayan tenido efecto.
En pacientes con un nuevo diagnóstico de ERC (por primera vez), se ha de repetir la estimación del FG en un período no inferior a tres meses para descartar deterioro renal agudo por factores exógenos (diarrea, vómitos, depleción por diuréticos, o cualquier fármaco que afecte la hemodinámica glomerular, como IECA, ARA II, inhibidores directos de la renina). Si la situación clínica lo indica, podría repetirse en un período inferior a tres meses. 
En pacientes con ERC conocida, se sugiere medir el FGe y el CAC anualmente si presentan bajo riesgo de progresión, y más frecuentemente si presentan riesgo elevado de progresión. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 56-60
Factores de riesgo de la ERC:
Factores de susceptibilidad: incrementan la posibilidad de daño renal.
Edad avanzada, Historia familiar de ERC, Masa renal disminuida, Bajo peso al nacer, Raza negra y otras minorías étnicas, Hipertensión arterial, Diabetes Mellitus,  Obesidad,  Nivel socioeconómico bajo. 61-65
Factores iniciadores: inician directamente el daño renal.
Enfermedades autoinmunes, Infecciones sistémicas, Infecciones urinarias, Litiasis renal, Obstrucción de las vías urinarias bajas, Fármacos nefrotóxicos, principalmente AINE, Hipertensión arterial, Diabetes Mellitus. 
Factores de progresión: empeoran el daño renal y aceleran el deterioro funcional renal.
Proteinuria persistente, Hipertensión arterial mal controlada, Diabetes Mellitus mal controlada, Tabaquismo, Dislipemia, Anemia, Enfermedad cardiovascular asociada, Obesidad. 66-70
Factores de estadio final: incrementan la morbimortalidad en situación de fallo renal
Anemia, Hipoalbuminemia, Derivación tardía a Nefrología, Dosis baja de diálisis (Kt/V), Acceso vascular temporal para diálisis
Kt/V: K = depuración de urea en el dializador; t = tiempo; V = volumen de distribución de la urea. La cifra resultante se utiliza para cuantificar la suficiencia de la dosis de diálisis. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 70-72
Consideraciones pediátricas
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños. 
2. ¿Cuáles son las principales estrategias no farmacológicas y farmacológicas de la nefroprotección en pacientes con daño renal temprano?
Según la evidencia científica disponible, el concepto de nefroprotección debe ser entendido como una estrategia múltiple que incluye el manejo de medidas farmacológicas y no farmacológicas que tienen como objetivo interrumpir, retardar o revertir la progresión del daño renal en la ERC, tales como el uso de antihipertensivos, control de la glucosa en diabéticos, hipolipemiantes, restricción de la sal y proteínas en la dieta, eliminación del tabaquismo, de nefrotóxicos y control de peso, entre otras.(Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 73-75
La identificación de factores de riesgo permite la aplicación de intervenciones terapéuticas en fases más tempranas. (Nivel de Evidencia 2++, Grado C)   
Los ejercicios programados en personas con ERC previa según la evidencia disponible, podrían mejorar aspectos de la calidad de vida, aunque no hay suficiente evidencia para valorar el impacto de estas intervenciones sobre la progresión del daño vascular o la progresión de la enfermedad renal. Debido a los potenciales beneficios del ejercicio físico realizado de forma regular en población con enfermedad renal, población con riesgo vascular y población general y la ausencia de efectos indeseados relevantes, el balance beneficio riesgo parece ser favorable. El tipo e intensidad del ejercicio se valorará individualmente según las posibilidades físicas de cada paciente. (Nivel de Evidencia 2++, Grado A) 76-80
En la obesidad, según la evidencia disponible, las intervenciones dietéticas orientadas a la reducción de peso se han mostrado eficaces. Estas intervenciones se asociaron a una pérdida de peso significativa en comparación con una dieta habitual. Además, estas intervenciones se asocian a una reducción de otros factores de riesgo vascular como la cifra de presión arterial, colesterol y glucemia en ayunas. No hay evidencia de que estas intervenciones puedan mantener su efecto a largo plazo (más allá de 2 años). Tampoco hay evidencia directa de los beneficios de las intervenciones dietéticas sobre desenlaces vasculares, y solo han mostrado ciertos beneficios sobre factores de riesgo vascular. 
La dieta hipocalórica en pacientes con ERC, en comparación con dieta habitual, no parece mostrar beneficios sobre la tasa de filtrado glomerular y los beneficios sobre la proteinuria son muy inciertos. La dieta hipocalórica no muestra beneficios respecto al aclaramiento de creatinina y proteinuria frente a un tratamiento con IECA. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 81-85
En pacientes con ERC, el tratamiento con diferentes regímenes dietéticos (dieta hipocalórica restrictiva en grasas frente a dieta hipocalórica mediterránea y a dieta baja en carbohidratos no restrictiva en calorías), aumentarían la tasa de filtrado glomerular a los dos años de seguimiento de manera significativa, sobretodo en pacientes con estadios más avanzados de la enfermedad renal (estadio 3).
El grupo elaborador de la guía considera que no hay suficiente evidencia para afirmar que las intervenciones dietéticas se asocien a beneficios relevantes en los pacientes con ERC. 
Debido al elevado riesgo vascular asociado a la enfermedad renal, sobre todo en fases avanzadas, el beneficio sobre diferentes factores de riesgo vascular en población general con obesidad y la práctica ausencia de efectos indeseados asociados a las intervenciones dietéticas, se considera que los beneficios superarán a los inconvenientes. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 86-88
De todos modos, estos beneficios no parecen que se mantengan a largo plazo e incluso las dietas con una restricción severa de proteínas podrían incrementar la mortalidad. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 89-92
En referencia a los efectos adversos, la probabilidad de presentar algún grado de desnutrición, parece no diferir entre ambas intervenciones, aunque se trata de un efecto poco frecuente.
La restricción de la sal en la dieta se ha asociado, de forma consistente, a una reducción significativa de las cifras de presión arterial en personas con hipertensión. 
La evidencia científica disponible en personas con ERC es escasa y los beneficios de la restricción de sodio en la dieta se han evaluado en términos de excreción urinaria de proteínas, albúmina y TFG. Los estudios no incluyeron la suficiente muestra de población como para observar beneficios en otros aspectos de la progresión de la enfermedad, el daño vascular o la mortalidad. El balance entre los beneficios y los riesgos de una dieta con una moderada restricción de sal (4 a 6 g/día) es favorable en la población general adulta o con hipertensión, aunque en pacientes con ERC este balance es más incierto. En algunos casos concretos como en los trastornos tubulares con pérdida de sal o los pacientes con cifras bajas de presión arterial, este balance podría no ser tan beneficioso. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 93-95
El hábito de fumar según la evidencia, se asocia a un incremento de la mortalidad, de enfermedad coronaria, ictus, enfermedad pulmonar obstructiva crónica, cáncer en diferentes localizaciones (Orofaringe, laringe, tráquea, pulmón, vejiga, riñón, etc.), infertilidad, diabetes mellitus tipo 2, artritis reumatoide, entre otros. 
La evidencia en población general fumadora ha mostrado de forma consistente los beneficios del abandono del hábito tabáquico. Así, se reduce el riesgo de enfermedad cardiovascular al 1 año, el riesgo de padecer un ictus se reduce a los 2 a 5 años y el riesgo de sufrir diferentes tipos de cáncer (boca, cuello, esófago, vejiga o pulmón) se reduce a la mitad a los 5 a 10 años del abandono del hábito. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 96-99
En población con ERC, el cese tabáquico se ha asociado a un mejor control del daño renal (reducción de la albuminuria). La evidencia en pacientes con ERC no ha evaluado los beneficios del cese tabáquico sobre desenlaces relevantes. De todos modos, debido al elevado riesgo vascular asociado a la enfermedad renal, sobretodo en fases avanzadas, y los beneficios consistentes del cese tabáquico en la población general, el grupo elaborador de la guía ha considerado que los beneficios superan a los inconvenientes. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 69-72
El tratamiento de la hipertensión arterial con IECA reduce la progresión del daño renal en comparación a un placebo. Los IECA parecen presentan mayor incidencia de tos que en relación al placebo. El análisis conjunto realizado sólo en población con albuminuria sin hipertensión arterial, los IECA no parecen reducir la progresión del daño vascular frente a un tratamiento con placebo (mortalidad por cualquier causa, mortalidad cardiovascular, infarto de miocardio) con excepción del riesgo de ictus; de todos modos, la confianza con estos resultados se vio muy limitada por el escaso número de eventos evaluados. El tratamiento con IECA se asoció, sin embargo, a una reducción significativa del riesgo de progresión del daño renal (evaluado como progresión a albuminuria). (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 73-75
El tratamiento con ARA II reduce la progresión del daño renal en comparación a un placebo. Los ARA II presentan una mayor incidencia de elevación del potasio en sangre respecto a placebo, así como probablemente una mayor incidencia de otros efectos indeseables, aunque la evidencia no es consistente en este punto. Los beneficios de un tratamiento con IECA o ARA II superan los riesgos en relación al no tratamiento. Respecto a pacientes con albuminuria, sin hipertensión, los beneficios respecto a una potencial reducción de la progresión del daño renal mediante un tratamiento con IECA podría superar los riesgos, en comparación a no tratamiento.
De forma general, la asociación de un tratamiento con ARA II a un IECA no muestra beneficios clínicos relevantes respecto a la reducción del daño vascular o la reducción de la progresión de la enfermedad renal, frente al tratamiento con un IECA o un ARA II solos. El tratamiento combinado aumenta el riesgo de presentar efectos indeseados tales como la necesidad urgente de requerir diálisis, el desarrollo de hiperkalemia, la hipotensión y la tos en comparación a un tratamiento solo. Actualmente también se utilizan los inhibidores directos de la renina como el Aliskiren. 
El balance beneficio-riesgo de la combinación de un IECA con un ARA II frente al tratamiento con un IECA o un ARA II solos es desfavorable. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 73-76
El tratamiento de la Hiperuricemia. No hay evidencia suficiente para apoyar o refutar el uso de agentes para bajar del suero las concentraciones de ácido úrico en las personas con ERC y la hiperuricemia sintomática o asintomática para retardar la progresión de ERC. Los agentes estudiados que reducen la concentración en suero de ácido úrico: Alopurinol, Rasburicasa y Febuxostat. Los resultados sugieren mayor riesgo de efectos secundarios, como síntomas gastrointestinales y rash cutáneo.
El tratamiento con estatinas a dosis estándar superan los riesgos en relación al tratamiento con placebo en pacientes con hipercolesterolemia y/o antecedentes vasculares. Los beneficios de altas dosis de estatinas no superan los riesgos de daño renal frente a las dosis bajas de las mismas. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 77-80
Diferentes estudios han asociado la enfermedad renal a un riesgo vascular incrementado. Se demostró que la reducción del filtrado glomerular se asocia de forma independiente a un mayor riesgo de muerte, eventos vasculares y hospitalizaciones. El riesgo de sufrir un evento vascular se asoció de forma lineal al descenso del filtrado glomerular. Atendiendo a este incremento de riesgo vascular en pacientes con enfermedad renal en fases más avanzadas, podría justificar el tratamiento con estatinas aún ante la ausencia de antecedentes vasculares o hipercolesterolemia. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 81-86
El tratamiento con antiagregantes: Aspirina, ticagrelor, clopidogrel y prasugrel, son los màs conocidos. En personas de elevado riesgo vascular (incluyendo una gran variedad de factores de riesgo) redujo un 22% el riesgo de presentar un evento vascular en comparación al control. A los dos años, la prevención secundaria con antiagregantes redujo un 25% y un 22% el riesgo de presentar un evento vascular en personas con un infarto de miocardio o ictus previos, respectivamente. La reducción de eventos vasculares se observó para los infartos de miocardio no mortales, los ictus no mortales, así como para la mortalidad de tipo vascular. En las personas con otros factores de riesgo vascular como angina estable, enfermedad arterial periférica y fibrilación auricular también se redujo el riesgo de presentar eventos vasculares de forma similar (26%) con una reducción absoluta de eventos vasculares graves durante 1 año.(Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 87-90
El principal tratamiento antiagregante evaluado fue la aspirina. Las dosis de aspirina entre 75 y 150 mg parecen ser tan efectivas como dosis superiores y se asociaron a un menor riesgo de sangrados graves extra craneales. No hubo diferencias significativas en eficacia según el tipo de antiagregante excepto para el clopidogrel que mostró reducir un 10% el riesgo de eventos vasculares graves en comparación a la aspirina.
El tratamiento con el prasugrel parece tener similar eficacia al clopidogrel en el riesgo de mortalidad por todas las causas, mortalidad cardiovascular, infarto de miocardio mortal y no mortal. En relación a los efectos indeseables el riesgo de sangrado leve no parece diferir entre las intervenciones evaluadas. El tratamiento con ticagrelor parece tener similar eficacia al clopidogrel en el riesgo de ictus mortal o no mortal. Sin embargo, el ticagrelor parece tener superior eficacia para proteger del riesgo de mortalidad por todas las causas. 
El tratamiento con anticoagulantes: Dabigatran, apixaban, rivaroxaban, abciximab, tirofiban y warfarina, son los màs conocidos. En sujetos con fibrilación auricular, la evidencia sustenta que la administración de anticoagulantes disminuye el riesgo de apoplejía o embolia sistémica en aquellos con ERC leve o moderada, así como el de apoplejía como desenlace único, en comparación con warfarina. En cuanto a los efectos secundarios, la evidencia sustenta la disminución de sangrado mayor en pacientes con ERC leve y de hemorragia intraventricular en pacientes con ERC leve y moderada en comparación con warfarina. La evidencia sustenta la administración de warfarina ajustada según metas del INR, en comparación con aspirina más warfarina en dosis bajas y fijas, para la disminución de riesgo de apoplejía o embolismo sistémico. En cuanto a efectos secundarios, la evidencia fue insuficiente para confirmar la superioridad de warfarina ajustada según el INR en este mismo escenario. La evidencia confirma la disminución del riesgo de evento cerebrovascular y muerte por causa cardiovascular con la terapia combinada con DOAC y aspirina, en comparación con aspirina. Sin embargo, también hay evidencia del aumento en el riesgo de efectos adversos como sangrado mayor. 91-95
La mortalidad por todas las causas y de infarto de miocardio mortal o no mortal no parece diferir entre el abciximab y el tirofiban. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 91-95
Considerar el apixaban de preferencia al warfarin en las personas con un eGFR de 30–50 m2 de ml/min/1.73 y fibrilación atrial no valvular que tienen 1 o más de los factores de riesgo siguientes: Antecedentes de ataque de isquemia transitoria. Ancianos de 75 años o más. La hipertensión arterial. La diabetes mellitus. La insuficiencia cardíaca sintomática.93-99
Consideraciones pediátricas
En los niños con ERC se recomienda, disminuir la TA para lograr lecturas sistólicas de forma consistente y lecturas de diastólica menores o iguales al 50 percentil para la edad, sexo, y talla. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A)
En los niños con ERC se recomienda que un (ARA II) unido a un (IECA) no se indique en quienes requieran tratamiento con drogas hipotensoras, independiente del nivel de proteinuria. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D)
En los niños se recomienda restricción de sodio en la hipertensión (sistólico y/o tensión arterial diastólica con percentil de >95th) o pre hipertensión (sistólico y/o tensión arterial diastólica con percentil de >90th y <95 percentil). (Nivel de Evidencia 1+, Grado C)
Se recomienda agua libre suplementaria y los suplementos de sodio para los niños con ERC y poliuria para evitar el vaciamiento intravascular crónico y para promover el crecimiento óptimo. (Nivel de Evidencia 1+, Grado C) 93-99
Recomendaciones 
	B
	Se puede considerar que un paciente presenta progresión renal: descenso del FG > 5 ml/min/año o > 10 ml/min en cinco años. 

	C
	La identificación de factores de riesgo permite la aplicación de intervenciones terapéuticas en fases más tempranas. 

	B
	El control de los factores de riesgo cardiovascular en los pacientes con daño renal precoz es efectivo para disminuir la progresión de la enfermedad renal.

	B
	La proteinuria positiva en dos muestras de orina es el marcador más importante y precoz de daño renal y debe buscarse en los pacientes con factores de riesgo independientemente de su función renal. 

	A
	Se recomienda que las personas con ERC practiquen ejercicio de forma regular. El tipo e intensidad del ejercicio se valorará individualmente según las posibilidades físicas de cada paciente.

	A
	En los pacientes con ERC y obesidad, se recomienda fomentar la reducción de la ingesta calórica y de grasas con el objetivo de reducir peso.

	C
	No se sugiere añadir suplementos de ácidos grasos omega 3 en la dieta de los pacientes con ERC con el objetivo de reducir el daño vascular.

	A
	Se recomienda que los pacientes con ERC reduzcan la ingesta de grasas de tipo saturado.

	A
	En los pacientes con ERC, se sugiere fomentar la ingesta de dietas de restricción de proteínas (0,8g/kg/d), con el fin de enlentecer la progresión de la enfermedad renal.

	C
	En pacientes con ERC y cifras de tensión arterial elevadas, se sugiere un consumo de sal en la dieta de 4 a 6 g/día (de 1,6 a 2,4 g/día de sodio), una vez descartado que el paciente no presente un trastorno tubular con pérdida de sal.

	A
	En pacientes con ERC fumadores se recomienda la abstinencia o el abandono del hábito tabáquico, así como evitar la exposición pasiva al tabaco.

	A
	En pacientes con ERC que requieren un tratamiento anti-hipertensivo, tanto los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina II como los antagonistas del receptor de la angiotensina II son fármacos de primera elección.

	C
	En pacientes con ERC y proteinuria (>300 mg/24 h), se sugiere un tratamiento anti-hipertensivo basado en la inhibición del eje renina-angiotensina-aldosterona.

	A
	En pacientes con ERC no se recomienda la asociación de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina II y antagonista de los receptores de la angiotensina II.

	A
	En pacientes con ERC con hipercolesterolemia y/o antecedentes vasculares, se recomienda el tratamiento con estatinas a dosis bajas.

	C
	En pacientes con ERC (estadios 1 a 4), sin antecedentes vasculares, se sugiere evaluar individualmente la introducción de un tratamiento antiagregante con el objetivo de reducir el riesgo de un evento vascular.

	A
	En pacientes con ERC con antecedentes vasculares, se recomienda que el manejo del tratamiento antiagregante no difiera de los pacientes sin ERC.

	C
	En los pacientes que se requiera un tratamiento antiagregante, se sugiere el uso de aspirina o de clopidogrel si el riesgo de sangrado no es elevado.

	A
	En los niños con ERC se recomienda, disminuir la TA para lograr lecturas de TA sistólica de forma consistente y de diastólica menos de o igual al 50 percentil para la edad, sexo, y talla.

	D
	En los niños con ERC se recomienda que un (ARA II) con (IECA) no se indique en quienes requieran tratamiento con drogas hipotensoras, independiente del nivel de proteinuria. 

	C
	En los niños se recomienda restricción de sodio para los hipertensos (tensión arterial sistólico y/o diastólica con percentil de >95th) o pre hipertensión (tensión arterial sistólico y/o diastólica con percentil de >90th y <95 percentil).

	C
	En los niños se recomienda agua libre suplementaria y los suplementos de sodio en la ERC y poliuria para evitar el vaciamiento intravascular crónico y promover el crecimiento óptimo. 

	A
	En los pacientes con ERC se recomienda una hemoglobina glucosilada A1c (HbA1c) de ~7.0% para prevenir o retardar la progresión de las complicaciones microvasculares de diabetes.



4.3. Evaluación y tratamiento de la proteinuria-albuminuria.
Las preguntas que se van a responder en el presente capítulo son:
1. ¿Cuáles son los conceptos de albuminuria y proteinuria?
1. ¿Cuál es el significado clínico de la presencia de proteinuria-albuminuria como marcador temprano de riesgo de enfermedad vascular y predictor de la ERC?
1. ¿Puede ser la albuminuria un instrumento de pesquisaje para grupos poblacionales de riesgo y establecer una estrategia de prevención comunitaria?
1. ¿Cuáles son las recomendaciones para la evaluación y medición de la proteinuria-albuminuria?
1. ¿Debe ser la albuminuria una diana terapéutica para la protección renal y cardiovascular?
1. ¿Cuál es el tratamiento actual de la proteinuria-albuminuria en la ERC?

1.	¿Cuáles son los conceptos de albuminuria y proteinuria?
Según la evidencia científica disponible, la presencia de concentraciones elevadas de proteína o albúmina en orina, en dos o más ocasiones durante un período igual o superior a tres meses, es un signo de lesión renal y constituye, junto con la estimación del FG, la base sobre la que se sustenta el diagnóstico de ERC. En los individuos con riesgo de desarrollar ERC la estimación del FG debería acompañarse de la medida de la concentración de proteína y/o albúmina en orina. La detección y monitorización de proteína y/o albúmina en orina debe estar basada en una medida cuantitativa, utilizando métodos de laboratorio como: radioinmunoanálisis, inmunoturbidometría, y enzimoinmunoanálisis de absorción (ELISA). En los últimos años, han aparecido métodos basados en cromatografía líquida de alta resolución (HPLC) que producen valores más altos con respecto a los inmunoanálisis ya que detectan formas de albúmina no inmunorreactivas.
Proteinuria es la concentración urinaria >300 mg/día, >200 μg/min o >200 mg/l (>200 mg/g relación proteína/creatinina) de cualquier proteína (albúmina, inmunoglobulinas de bajo peso molecular o proteínas tubulares). 
Microalbuminuria es la excreción de 30-300 mg/día, 20-200 μg/min, 20-200 mg/l (30-300 mg/g relación albúmina/creatinina). Macro albuminuria es la concentración >300 mg/día, >200 μg/min o >200 mg/l (>300 mg/g relación albúmina/creatinina). (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 100-103
Consideraciones pediátricas  
En niños se considera normal una excreción de proteínas en orina <100 mg/m2/día o <4 mg/m2/hora o un total de 150 mg/día. En el neonato puede ser normal hasta 300 mg/m2/día. Se considera proteinuria en rango nefrótico una proteinuria >1 g/m2/día o >40 mg/m2/hora y siempre es indicativa de enfermedad renal. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 100-103
2.	¿Cuál es el significado clínico de la presencia de proteinuria-albuminuria como marcador temprano de riesgo de enfermedad vascular y predictor de la ERC?
Según la evidencia científica disponible, la microalbuminuria refleja un estado de disfunción endotelial. La proteinuria es uno de los mayores marcadores de morbilidad y mortalidad cardiovascular en pacientes con diabetes mellitus. La gravedad de la proteinuria está altamente correlacionada con inflamación y disfunción endotelial. La presencia de microalbuminuria es un potente factor de predicción para el futuro desarrollo de diabetes mellitus tipo 2. 104-110
La albúmina urinaria aumentada puede ser marcador de una reacción inflamatoria, ya que hay una estrecha correlación con los valores de proteína C reactiva. La microalbuminuria es un indicador temprano de lesión endotelial que constituye un factor de riesgo para morbilidad y mortalidad cardiovascular en los pacientes con diabetes. 111-114
Los beneficios del rastreo temprano asociados a un tratamiento anticipado son múltiples. La proteinuria es la primera manifestación clínica de la nefropatía diabética. Los pacientes con diabetes tipo 1 o tipo 2 que desarrollan proteinuria en el curso de la enfermedad presentan un mayor riesgo de muerte prematura. Hasta el 40% de los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 con proteinuria presentan IRC en estadio avanzado durante los primeros seis años de aparición de la proteinuria frente a sólo 5% de los pacientes diabéticos sin proteinuria. 
En presencia de proteinuria significativa en pacientes con diabetes mellitus tipo 2 la supervivencia a 10 años de seguimiento sólo es de 45 vs. 70% de los pacientes sin proteinuria. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 115-117
Consideraciones pediátricas  
La proteinuria y la hipertensión son mayores determinantes independientes de declive de GFR en los niños con nefropatías. La proteinuria predice la progresión de la enfermedad renal en los niños con hipoplasia renal. Incluso en los niños con el riñón con función normal, la proteinuria persistente en el rango nefrótico es un factor de riesgo para la lesión renal progresiva, y el descubrimiento temprano y el tratamiento de proteinuria es esencial. 
En la línea con la evidencia de modelos animales, múltiples estudios clínicos han confirmado que la proteinuria no sólo es un marcador, pero también un mecanismo importante de progresión de ERC. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 115-117
3.	¿Puede ser la albuminuria un instrumento de pesquisaje para grupos poblacionales de riesgo y establecer una estrategia de prevención comunitaria?
La reducción de proteinuria está asociada con un retardo en la pérdida de GFR a largo plazo. En los ensayos, la modificación de Dieta en la Enfermedad Renal, para cada reducción de 1g/d en proteinuria observado dentro de 4 meses de tratamiento antiproteinúrico, el GFR subsecuente al declive fue retardado por aproximadamente 1 ml/min por 1.73 m2 por año. La reducción de proteinuria a los 3 meses de terapia con IECA por 1 g/d resulto en la reducción de la velocidad GFR de 2 ml/min por año. El grado de reducción de la proteinuria parece ser asociado con el efecto del renoprotectivo máximo. 118-120
La meta de cualquier tratamiento antiproteinúrico es reducir la proteinuria tanto como posible, con suerte a <300 mg/m2/día.(Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 
La albuminuria puede ser un instrumento de pesquisaje para grupos poblacionales de riesgo y se puede establecer una estrategia de prevención comunitaria. (Nivel de Evidencia 4, Grado√1) 120-122
Consideraciones pediátricas
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños.  
4.	¿Cuáles son las recomendaciones para la evaluación y medición de la proteinuria-albuminuria?
Según la evidencia científica disponible, el cribado de proteinuria debe realizarse en individuos con elevado riesgo de ERC: Diabetes Mellitus, Hipertensión arterial, Enfermedad Cardiovascular, FG inferior a 60 ml/min/1,73 m2, enfermedades multisistémicas con posible afectación renal, edad superior a 60 años, antecedentes familiares de ERC o etnias específicas con elevada prevalencia de ERC.123-125
Todas las guías convienen en afirmar que el espécimen más adecuado es la orina de 24 horas aunque los problemas asociados a su correcta recogida dificultan su utilización en la práctica clínica. Por ello, aconsejan el uso de la muestra de orina, preferiblemente la obtenida de la primera micción de la mañana, aunque una orina aleatoria también es aceptable. 
Existe un consenso general entre las guías en que la determinación del cociente entre concentración de proteína y creatinina en orina (PR/CR) o el cociente entre la concentración de albúmina y creatinina en orina (ACR), en una muestra de orina aleatoria, debe reemplazar a la medida de la proteína o albúmina en orina de 24 horas. Asimismo, todas las guías coinciden en que el análisis de proteína en orina carece de suficiente sensibilidad para identificar la presencia de enfermedad renal crónica y nefropatía diabética incipiente y aconsejan la determinación de albúmina, expresada como ACR y con periodicidad anual. 126-128
Recomendaciones: 
1. La presencia de concentraciones elevadas de proteína o albúmina en orina, en dos o más ocasiones durante un período igual o superior a tres meses, es un signo de lesión renal y constituye, junto con la estimación del FG, la base sobre la que se sustenta el diagnóstico de ERC.
2. En los individuos con riesgo de desarrollar ERC la estimación del filtrado glomerular debería acompañarse de la medida de la albúmina en muestra de orina por ELISA (Enzimoinmunoanálisis).
3. La detección y monitorización de proteína y/o albúmina en orina debe estar basada en una medida cuantitativa.
4. En la detección, clasificación en estadios y monitorización de la ERC, la presencia de proteinuria debe ser valorada en individuos adultos mediante la determinación del cociente albúmina/creatinina en muestra de orina.
La albuminuria es un marcador más sensible que la proteinuria en el contexto de ERC debida a DM, HTA o enfermedad glomerular, todas ellas etiologías responsables de la mayoría de ERC en el adulto.
5. Se recomienda considerar «proteinuria clínicamente significativa»:
a. En individuos sin DM: la excreción de proteína >0,5 g/día, el cociente concentración de proteína/creatinina en muestra de orina >50 mg/mmol o el cociente concentración de albúmina/creatinina en muestra de orina >30 mg/mmol.
b. En individuos con DM: el cociente concentración de albúmina/creatinina en muestra de orina >2,5 mg/mmol o 17 mg/g (hombres) y >3,5 mg/mmol o 25 mg/g (mujeres). Esta recomendación se basa en los criterios establecidos por las diferentes guías y que son indicación de inicio tratamiento con IECA o ARA.
6. En individuos con ERC y proteinuria clínicamente significativa es posible realizar la monitorización a partir del cociente proteína/creatinina.
7. Debido a que la proporción de albúmina en orina respecto a la concentración de proteína es variable, no se recomienda el uso de factores para la conversión del cociente albúmina/creatinina en proteína/creatinina o viceversa.
Dado el alto riesgo de progresión de la enfermedad renal en presencia de proteinuria, se recomiendan mediciones de albuminuria/creatinuria o proteinuria/creatinuria cada 3-4 meses. La meta es la reducción de proteinuria al menos de 40-50%. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 126-128
Consideraciones pediátricas
Todas las GPC coinciden en que para la detección y monitorización de proteinuria en niños se debe usar el PR/CR, excepto en niños con DM, de inicio pospuberal y más de 5 años de evolución, en los que se aconseja la utilización de ACR, de la misma forma que en los adultos. Esta recomendación es consecuencia de la escasa prevalencia de ERC debida a DM o HTA en la infancia con respecto a enfermedades derivadas de anomalías en el tracto urinario o alteraciones tubulares congénitas, que se caracterizan por la eliminación de proteínas de bajo peso molecular.
En la detección, clasificación en estadios y monitorización de la ERC, la presencia de proteinuria debe ser valorada en niños sin DM mediante el cociente proteína/creatinina en muestra de orina. En la infancia la prevalencia de ERC debida principalmente a anomalías en el tracto urinario o alteraciones tubulares congénitas que pueden cursar con proteinuria no glomerular.
En niños con DM de inicio pospuberal y más de 5 años de evolución mediante el cociente albúmina/creatinina en muestra de orina. En el resto de los casos se seguirá la misma recomendación que en niños sin DM.
El diagnóstico diferencial de la proteinuria incluye infecciones, enfermedades reumatológicas o inmunológicas, y enfermedades glomerulares o intersticiales primarias o secundarias. Los estudios se basarán en la clínica. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 126-128
5.	¿Debe ser la albuminuria una diana terapéutica para la protección renal y cardiovascular?
Según la evidencia científica disponible, la microalbuminuria es el primer signo de daño renal en sujetos con alto riesgo de ERC (como los diabéticos) y en otras enfermedades como la HAS y glomerulopatías. La microalbuminuria se correlaciona estrechamente con la proteinuria y se asocia con mortalidad cardiovascular y progresión de ERC en diabéticos, y con mortalidad por todas las causas en no diabéticos.
Los estudios de población-basados en los individuos saludables han demostrado que la proteinuria es un poderoso factor de riesgo independiente para ERC y la mortalidad global. Proteinuria es ciertamente predictiva de mal pronóstico renal en los adultos diabéticos y no diabéticos. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 129-133
La albuminuria puede ser un instrumento de pesquisaje para grupos poblacionales de riesgo y se debe establecer una estrategia de prevención comunitaria. (Nivel de Evidencia, Grado √1) 
Consideraciones pediátricas 
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños.  
6.	¿Cuál es el tratamiento actual de la proteinuria-albuminuria en la ERC?
Según la evidencia científica disponible, el manejo médico de la proteinuria tiene dos componentes: El tratamiento No especifico - Tratamiento que es aplicable independiente de la causa subyacente, asumiendo que el paciente no tiene ninguna contraindicación a la terapia. El tratamiento específico - Tratamiento que depende si la causa es renal o no renal y, en particular, sí la lesión es o no mediado inmune.
Si un paciente no está supervisándose por un nefrólogo, transfiera a un nefrólogo si él o ella desarrollan proteinuria, cualquier marcador del pronosticó adverso (el eg, aumento en la excreción de la albúmina de > 1 g/día), o cualquier empeoramiento en la función renal. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 134-136
Los pacientes con el síndrome del nefrótico están en riesgo aumentado de infección. El riesgo es más grande para la infección bacteriana (incluyendo la peritonitis bacteriana espontánea) debido a las pérdidas renales de inmunoglobulina y componentes del complemento. Ningún dato, sin embargo, apoya el uso rutinario de antibióticos profilácticos o infusiones de inmunoglobulina.  
El cuidado de pacientes sólo es necesario si el paciente desarrolla complicaciones de síndrome del nefrótico severo.    
Tratamiento de No especifico  
Los inhibidores de la enzima convertidor de angiotensina (IECA) y bloqueadores del receptor de angiotensina II (ARA II). 
La normalización de tensión arterial sistémica en un paciente con la hipertensión debe producir una reducción de la presión Intraglomerular y una caída en la albuminuria.  
Algunos antihipertensivos vasodilatadores (el eg, hidralazina, nifedipina) dilatan la arteriola aferente y puede atenuarse la reducción en el presione Intraglomerular a pesar del daño en la tensión arterial. Como una consecuencia, estos agentes no pueden reducir la proteinuria al mismo grado, particularmente si la tensión arterial sistémica no se reduce adecuadamente al mismo tiempo que la arteriola aferente se dilata.  
Los inhibidores de la enzima convertidor de angiotensina (IECA) y bloqueadores del receptor de angiotensina II (ARA II) reducen la presión intraglomerular inhibiendo la angiotensina II, el vasoconstrictor mediado de la arteriola eferente. Estos grupos de drogas tienen un efecto proteinuria-reduciendo independiente de su efecto antihipertensivo. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 137-139
Deben darse a pacientes que desarrollan los efectos adversos de los IECAs, como la tos, un ARA II. 
Cuando tratamiento con un IECA o un ARA II no controla la proteinuria adecuadamente en un paciente con la enfermedad del riñón crónica (el eg, la nefropatía diabética), una reducción extensa en la proteinuria puede lograrse agregando a un antagonista de receptor de mineralocorticoides (MRA) como eplerenone o espironolactone. Sin embargo, MRA es asociado con un tres - al riesgo aumentado ocho veces para el hiperkalemia.139-141
Inmunosupresores (el ciclofosfamida y azatioprina) debe reservarse para los pacientes con la insuficiencia renal progresiva o con las lesiones de vasculitis en la biopsia renal. 
Los diuréticos. Los pacientes con proteinuria moderada o severa presentan normalmente un fluido excesivamente cargado y requiere la terapia del diurético junto con la restricción de la sal dietética. A pesar de que la función del riñón sea buena, estos pacientes no pueden responder a las dosis normales de diuréticos y pueden requerir las dosis aumentadas para esta droga.  
El uso rutinario de una infusión de albúmina combinado con diuréticos no se recomienda en los pacientes con síndrome nefrótico. El tratamiento con un diurético de asa o una combinación de diuréticos produce la diuresis en la mayoría de los pacientes. La suma de albúmina puede mejorar la natriuresis en los pacientes con retención de agua y sal, pero los beneficios potenciales deben pesarse contra el costo y riesgos de infusión de la albúmina. 134-136
Los anticoagulantes. Los pacientes con proteinuria tienden a ser el hipercoagulables debido a las pérdidas urinarias de inhibidores de la coagulación, como la antitrombina III y proteína S y C. El riesgo de trombosis parece ser más alto en los pacientes con glomerulonefritis membranosa. Los numerosos informes de casos han descrito la trombosis de la vena renal (qué normalmente se presenta como el ataque agudo de hematuria y dolor) en los pacientes con glomerulonefritis membranosa.  
Ningún ensayo controlado aleatorizado apoya el uso de anticoagulación profiláctico en los pacientes con síndrome nefrótico. Sin embargo, pautas publicadas KDIGO recomiendan el tratamiento con warfarin en los pacientes con síndrome nefrótico que tiene un nivel de albúmina de suero bajo (<2.5 g/dL), sobre todo si el paciente tiene otros factores de riesgo para la trombosis.  (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 137-140
La vitamina D. En los estudios de animales, la vitamina D y los análogos de vitamina D disminuyen los mediadores inflamatorios y pueden actuar como agentes inmunosupresores. La vitamina D puede jugar un papel regulando la expresión del gen de pro renina y reforzando el sistema renina-angiotensina-aldosterona. Un ensayo controlado aleatorizado mostró una reducción en la proteinuria de alrededor de 20% en los pacientes diabéticos con el Paricalcitol. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 137-140
Las Estatinas. Las anormalidades de Lípidos son bastante comunes en los pacientes con síndrome nefrótico. Ninguna recomendación –basada en la evidencia está disponible para el tratamiento de la hiperlipidemia asociada con el síndrome nefrótico. Subsecuentemente, la presencia de proteinuria e hiperlipidemia puede aumentar el riesgo aterosclerótico, por lo que debe tratarse de la misma manera como a la población general.  (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 134-136
El tratamiento de opción es la terapia de estatinas. Algunos estudios han informado que las estatinas son renoprotectivas. La Dislipidemia normalmente mejora una vez que la proteinuria se resuelve o la inmunosupresión se comienza.
La restricción de sodio de la dieta. Para los pacientes no diabéticos con ERC, la sal dietética alta (>14 g diariamente) parece embotar el efecto antiproteinúrico de la terapia con IECA y aumenta el riesgo para la fase final de la ERC, independiente del control de la tensión arterial. 
Los pacientes con síndrome nefrótico y una carga excesiva de fluido deben tener una dieta de sal-restringida. Una dieta baja en sal normalmente es suficiente, aunque algunos pacientes pueden necesitar las restricciones tan bajas como 40 mmol/día.  (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 137-140
La restricción de la proteína de la dieta. El problema de la restricción de la proteína dietética es polémico. La evidencia indica que esa restricción de la proteína puede retardar la proporción de deterioro en el GFR en los pacientes con enfermedades glomerulares, incluso en la nefropatía diabética. El mecanismo presunto es una reducción en la presión intraglomerular.  
Sin embargo, la preocupación existente es que la restricción proteica en las dietas puede aumentar el riesgo de desnutrición proteína. Otros métodos de reducir la presión intraglomerular, como el uso de IECA, puede ser más seguro que la restricción de la proteína. La mayoría de los nefrólogos recomiendan ninguna restricción o sólo restricción ligera en la proteína (0.8-1 g/kg diariamente). (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 138-141
Consideraciones pediátricas
El tratamiento de la proteinuria es el de la enfermedad de base si lo tiene, incluido el tratamiento inmunosupresor en los casos indicados.En niños los datos observacionales han encontrado una reducción de la proteinuria con los mismos tratamientos, si bien no hay datos sobre su repercusión en el pronóstico a largo plazo.
• IECA: el más utilizado es enalapril en dosis entre 0,2 y 0,6 mg/kg/día comenzando con las dosis más bajas y valorando la respuesta y los efectos secundarios.
• ARA II: el más utilizado es el Losartán en dosis entre 0,4 y 1 mg/kg/día.
• Combinado para potenciar respuesta y reducir efectos secundarios utilizando dosis más bajas.
En todos ellos es fundamental controlar la función renal y valorar el riesgo de hiperpotasemia. No se recomiendan si el filtrado glomerular es <30 ml/min/1,73 m2. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 138-141
Recomendaciones 
	B  
	Proteinuria es la concentración urinaria de >300 mg/día, > 200 μg/min o >200 mg/l (>200 mg/g relación proteína/creatinina) de cualquier proteína.

	B
	Microalbuminuria es la excreción de 30-300 mg/día, 20-200 μg/min o 20-200 mg/l (30-300 mg/g relación albúmina/creatinina).

	B
	La microalbuminuria es el primer signo de daño renal en sujetos con alto riesgo de ERC (como los diabéticos) y en otras enfermedades como la HTA y glomerulopatías.

	√1   
	La albuminuria puede ser un instrumento de pesquisaje para grupos poblacionales de riesgo y se debe establecer una estrategia de prevención comunitaria.

	B
	Debe considerarse que un paciente tiene daño renal si presenta un cociente entre concentración de proteína y creatinina en orina (PR/CR) > 300 mg/g o un cociente entre la concentración de albúmina y creatinina en orina (ACR) > 30 mg/g en al menos dos muestras aisladas de orina.

	B
	Debería tratar de evitarse el uso de tiras reactivas en forma aislada para el diagnóstico de proteinuria o microalbuminuria si se cuenta con la posibilidad de realizar los índices urinarios.

	B
	Dado el alto riesgo de progresión de la enfermedad renal en presencia de proteinuria, se recomiendan mediciones de albuminuria/creatinuria o proteinuria/creatinuria cada 3-4 meses.

	√1   
	La albuminuria puede constituir una diana terapéutica para la protección renal y cardiovascular.

	A
	El uso de antihipertensivos (IECAs, ARAs II), diuréticos, estatinas, vitamina D, la restricción de sal y proteínas en la dieta, y el control estricto de la glicemia, entre otras, puede ser útil en sujetos con proteinuria.

	C
	El objetivo terapéutico a lograr es la reducción de cuando menos el 40-50% de la proteinuria. 

	B
	En niños se considera proteinuria en rango nefrótico una proteinuria >1 g/m2/día o >40 mg/m2/hora y siempre es indicativa de enfermedad renal. 

	B
	En niños el diagnóstico diferencial de la proteinuria incluye infecciones, enfermedades reumatológicas o inmunológicas, y enfermedades glomerulares o intersticiales primarias o secundarias. Los estudios se basarán en la clínica. 



4.4 Evaluación y tratamiento de la hiperglucemia
Las preguntas que se van a responder en el presente capítulo son:
1. ¿Cuál es el papel de la hiperglucemia como factor de desarrollo y progresión del daño renal y enfermedad cardiovascular en la ERC?
1. ¿Cuál es la importancia del control estricto de la glicemia y el tratamiento antidiabético en la ERC temprana?

1.	¿Cuál es el papel de la hiperglucemia como factor de desarrollo y progresión del daño renal y enfermedad cardiovascular en la ERC?
Según la evidencia científica disponible, en las fases iniciales de la ERC suele haber intolerancia a la glucosa debido a resistencia a la insulina, la llamada seudodiabetes azoémica. En fases avanzadas, la hipoglucemia es frecuente por el aumento de la vida media de la insulina y sus precursores (proinsulina, péptido C) a consecuencia de la reducción de su catabolismo renal. La diabetes mellitus tipo 2 (DM2) es la primera causa de IRCT en el mundo. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 142-145
La intolerancia a los carbohidratos acompaña a la evolución de un elevado porcentaje de pacientes con ERC. El cuadro clínico está caracterizado por glicemia normal en ayunas, disminución de la tolerancia a la glucosa, o niveles elevados de insulina, y glucagón en sangre y resistencia hitica a la acción de ambas hormonas, con hiperglicemia e hipoglicemia en estos pacientes sobre todo en etapas avanzadas de la enfermedad. (Nivel de Evidencia √1, Grado D)
La hiperglicemia y el hiperinsulinismo y se vinculan con la dislipidemia, la aterosclerosis y la glomerulosclerosis, debido a la formación de placas de lípidos en las células del musculo liso, aumento en la síntesis de tejido conectivo en las paredes arteriales y aumento en la producción de factores de crecimiento, produciendo engrosamiento de la pared y disminución de la luz vascular, actuando como factor de desarrollo y progresión del daño renal y enfermedad cardiovascular en la ERC.(Nivel de Evidencia √1, Grado D)
La hiperglucemia sostenida está asociada a un mayor deterioro de la función renal y progresión hacia la falla renal terminal. (Nivel de Evidencia 1+, Grado B) 146-148
En fases iniciales de la enfermedad renal existe aumento en la presión intraglomerular (pérdida de autorregulación de la arteriola aferente), así como hiperfiltración glomerular y oscilación de la presión sistémica minuto a minuto, todo lo cual se asocia con microalbuminuria. (Nivel de Evidencia √1, Grado D) 
La DM y la ERC han sido consideradas como factores de riesgo independientes para la enfermedad cardiovascular. (Nivel de Evidencia 1+, Grado B) 
El control intensivo de la glucemia, indistintamente del tratamiento empleado, reduce significativamente el riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular, nefropatía, retinopatía y neuropatía autonómica. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A) 149-151
Consideraciones pediátricas  
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños. 
2.	¿Cuál es la importancia del control estricto de la glicemia y el tratamiento antidiabético en la ERC temprana?
Según la evidencia científica disponible, aunque el monitoreo continuo de la glucosa puede ser un instrumento para mejorar o mantener el control en pacientes motivados y entrenados en cuidados médicos, si es usado continuamente, generalmente no es recomendado para pacientes con diabetes mellitus tipo I. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A) 152-155
Se debe realizar cribado anual en población con factores de riesgo: IMC Mayor de 30, Antecedentes de Diabetes Mellitus en familiares de 1er grado, HTA, Dislipemia, GBA o TAG previa, Diabetes gestacional y Etnias de alto riesgo.
Se debe iniciar el tratamiento no farmacológico. 
Recomendaciones dietéticas: Moderar ingesta de carbohidratos. Fraccionar la alimentación (aumentar número de comidas con porciones más pequeñas).  Aumentar consumo de verduras y leguminosas. Aumentar ingesta de pescado (Evidencia B). Disminuir consumo de sal (Evidencia A). Disminuir consumo de alcohol). Actividad física (Plan de actividad física personalizado según estado físico, edad, peso e historia médica. Recomendar la caminata rápida, bicicleta, natación o baile (150 minutos a la semana)) y Educación estructurada (individual o grupal, continua y evaluada).
Los objetivos del tratamiento deben ser individualizados y de acuerdo con el paciente, asegurando los riesgos y beneficios. (Nivel de Evidencia 4, Grado√1)
El tratamiento farmacológico está indicado en aquellos pacientes diabéticos tipo 2, sin síndrome diabético agudo, que no responden al tratamiento no farmacológico (dieta y ejercicio) en un plazo de 2-3 meses. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 156-160
En personas con Diabetes Mellitus 2 se debe considerar un control y tratamiento enérgico de los factores de riesgo cardiovascular. 
Como objetivo se espera que, en un plazo aproximado de 6 meses desde el diagnóstico de la diabetes mellitus, tanto el paciente como el equipo de salud logren determinar el grado de control metabólico actual. La evaluación y el manejo inicial del paciente con diabetes mellitus estará a cargo de un equipo multidisciplinario, como mínimo un médico, enfermera y nutricionista capacitados. 
• Las pautas para el control glicémico son (la hemoglobina A1c <7.0%, y o la glucosa del plasma en ayunas 4–7 mmol/L) (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 161-165
Esta meta puede no ser práctica o apropiada en algunos pacientes, y el automonitoreo y juicio clínico en base a la evaluación riesgo-beneficio puede ser la mejor herramienta.
• No se debe realizar Hemoglobina glucosilada (HbA1c) ni insulinemias con fines diagnósticos. (Nivel de Evidencia 2++, Grado E) 166-168
• La evaluación del control glucémico en sujetos con diabetes y ERC debe seguir los estándares propuestos para los diabéticos en general. El automonitoreo debería ser la evaluación básica y realizarse al menos 1 vez al día por todos los diabéticos. En aquellos que se aplican insulina, debería realizarse 4 o más veces al día (prepandial y al acostarse). 
La HbA1C debe realizarse 2 veces al año en pacientes estables que han alcanzado metas de tratamiento, y más frecuentemente (cada 3 meses) en aquellos cuya terapia ha cambiado o no han alcanzado las metas. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 169-172
• En pacientes con ERC disminuye el aclaramiento de Sulfonilureas de primera generación, como clorpropramida, tolbutamida o tolazamida, y deben evitarse porque incrementan su vida media y el riesgo de hipoglucemia. Las Sulfonilureas de segunda generación, como glipizida y glicazida, son los agentes preferidos por tener vía de eliminación hepática. 
Biguanidas: La metformina se usa como terapia de primera línea en sujetos obesos y no obesos con DM2. Existe preocupación acerca de su empleo en ERC, sobre todo por el riesgo de hipoglucemia y acidosis láctica. No obstante, estos últimos eventos no parecen ser frecuentes y generalmente se observan en presencia de insuficiencia renal aguda, ERC avanzada u otros eventos comórbidos (p. ej. Deshidratación, hipoxia, medicamentos). 
La metformina se recomienda en la mayoría de pacientes con DM2 en estadios 1 y 2 de ERC que tengan función renal estable durante al menos 3 meses antes; se puede continuar en estadio 3 si la función renal es estable. Se recomienda evitarla en estadios 4-5 o en estadio 3 si no hay evidencia de estabilidad de la función renal. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 173-176
Esquemas de dosificación de antidiabéticos orales en la ERC. 173-176
	Clase 

	Medicamento
	
	Ajuste en falla renal

	

	
	
	100-50 ml/min
	50-30 ml/min
	Menor 30 ml/min

	
	
	
	
	

	Biguanidas
	Metformina 
	1000 mg bid 
	500 mg bid
	Suspender

	
	Metformina XR
	1000-2000 mg qd
	1000 mg qd
	Suspender

	Inhibidores DPP4
(Gliptinas)
	Sitagliptina 
	100 mg qd 
	50 mg qd
	25 mg qd

	
	Vildagliptina
	50 mg bid
	50 mg qd
	50 mg qd

	
	Saxagliptina
	2.5/5 mg qd
	2.5 mg qd
	2.5 mg qd

	
	Alogliptina
	25 mg qd
	12.5 mg qd
	6.25 mg qd

	
	Linagliptina
	5 mg qd
	No ajuste
	No ajuste

	Sulfonilureas
	Clorpropramida 
	750 mg qd 
	Suspender
	Suspender

	
	Glibenclamida
	10 mg bid
	Suspender
	Suspender

	
	Glimepirida
	4-8 mg qd
	1 mg qd
	Suspender

	
	Glicazida
	80-160 mg bid
	No ajuste
	No ajuste

	
	Glicazida MR
	120 mg qd
	No ajuste
	No ajuste

	
	Glipizida
	10 mg bid
	No ajuste
	No ajuste

	
	Gliquidona
	15-120 mg qd
	No ajuste
	No ajuste

	Meglitinidas
(Glinidas)
	Nateglinida 
	120 mg tid 
	Suspender
	Suspender

	
	Repaglinida
	1-2 mg tid
	No ajuste
	No ajuste

	Tiazolidinediona
	Pioglitazona 
	45 mg qd 
	No ajuste
	No ajuste

	Inhibidores de
α-glucosidasas 
	Acarbosa 
	100 mg tid 
	Suspender
	Suspender

	
	Miglitol
	100 mg tid 
	Suspender
	Suspender

	Agonistas receptor
GLP-1
	Exenatide 
	10 μg bid 
	No ajuste
	Suspender

	
	Exenatide LAR
	2 mg semanal
	Precaución
	Suspender

	
	Liraglutide
	1.2-1.8 mg qd
	Precaución
	Suspender

	
	Lixisenatide
	20 μg qd
	Precaución
	Suspender

	Inhibidores de
SGLT-2
(Gliflozinas)
	Canagliflozina 
	100-300 mg qd 
	100 mg qd
	Suspender

	
	Dapagliflozina
	10 mg qd
	10 mg qd
	Suspender


Dosis máxima diaria: qd= 1 vez al día, bid= 2 veces al día, tid= 3 veces al día

Insulina: Su empleo es seguro en todos los estados de fallo renal, aunque va requiriendo reducción de dosis conforme progresa la ERC. Pacientes con HbA1c >8,5% o hiperglucemia sintomática a pesar de empleo de ADO, tienen indicación de insulinización. Se recomienda el uso de insulina de acción larga (Glargina, detemir o NPH) para los requerimientos basales, con la adición de insulina de acción rápida antes de las comidas si es necesaria. Los análogos basales (Glargina, detemir) y rápidos (aspart, lispro, glulisina) inducen menos hipoglucemias que las insulinas humanas (NPH o regular). En algunos pacientes, con horarios de comidas muy regulares, pueden utilizarse las insulinas premezcladas. 
Se puede considerar que existe una necesidad de tratamiento con insulina, si en ausencia de enfermedades intercurrentes, se cumplen las siguientes condiciones clínicas: 
• Incapacidad para obtener y mantener niveles de glicemias y HbA1c adecuados pese a recibir dosis máxima de dos o más hipoglicemiantes orales, de los cuales uno debe ser insulino secretor. 
• Pedida acelerada de peso del paciente. 
Una persona con DM2 puede requerir insulina en forma transitoria en descompensaciones agudas graves, infecciones, infarto agudo de miocardio, accidente vascular encefálico, uso de medicamentos que elevan la glicemia (especialmente glucocorticoides), cirugía y embarazo.
Se debe considerar que los requerimientos de insulina son absolutamente individuales y variables, tanto de un diabético a otro, como en el mismo sujeto en el curso de la evolución. La experiencia personal del médico, características del paciente o costos relativos deben ser la base en la elección del tipo de insulina y esquema terapéutico, ya que no hay suficiente evidencia en este campo (Nivel de Evidencia 2++, Grado D).152-155
Los pacientes con diabetes tipo 2 que no logran cumplir los objetivos de control metabólico con dosis máxima de terapia hipoglicemiante oral asociada, deberán ser tratados con insulina (Nivel de Evidencia 2++, GradoA). 
Al cambiar de tratamiento desde una terapia combinada con metformina y otra agente hipoglicemiante oral a insulina, continuar con metformina. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 156-160
En sujetos obesos y normopeso se debe mantener el tratamiento oral a dosis máxima y agregar insulina de acción intermedia nocturna antes de acostarse (aproximadamente 21-23 horas) en dosis inicial de 0,2-0,3 U/Kg peso real.  Las dosis se ajustan según controles de glicemia en ayunas.  En algunas oportunidades será necesario el empleo de doble dosis de insulina intermedia. 
En el caso de pacientes delgados, suspender los hipoglicemiantes orales e iniciar insulinoterapia exclusiva, doble dosis de insulina intermedia matinal y nocturna, en dosis inicial de 0,2 U/Kg peso dividido en dos tercios antes del desayuno y un tercio nocturno.  
Los individuos que no logran las metas de control serán referidos a evaluación por Endocrinología, quien continuará a cargo del paciente y decidirá el uso de esquemas de insulinoterapia más complejos.
La insulina exógenamente administrada es principalmente metabolizada en el riñón. Conforme la función renal disminuye, el aclaramiento y catabolismo de la insulina también disminuyen. Consecuentemente, los efectos metabólicos de las preparaciones de insulina (tanto de corta como larga duración) persisten por más tiempo, y, por tanto, el riesgo de hipoglucemia se incrementa. 
El uso de insulina, humana o análoga, se recomienda en sujetos diabéticos con ERC en estadios 3-5, pero se debe ajustar la dosis. Se sugiere una disminución del 25% cuando la TFG es 10-50 ml/min, y de 50% cuando es <10 ml/min. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 161-165
Evidentemente, es más importante monitorizar de cerca la glucemia de los pacientes (el automonitoreo juega un papel clave) conforme disminuya la función renal, hacer los ajustes respectivos en el régimen de insulina para evitar la hipoglucemia.
El control de la glucosa es primordial para la prevención primaria de la nefropatía diabética, reduciendo la presentación de microalbuminuria y la progresión de la misma.
La meta de hemoglobina glucosilada (HbA1C) más segura es de 6.5 a 7%, dado que las cifras menores de 6.5 conllevan un riesgo importante de hipoglucemia severa. El control estricto de la glucosa no detiene la pérdida de la función renal. No existe evidencia suficiente sobre la opción farmacológica para la prevención de la nefropatía diabética, por lo que los esfuerzos con hipoglucemiantes orales o con insulina se enfocarán en la HbA1C. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 166-170
En adultos con Diabetes Mellitus tipo 1, los análogos de la insulina de acción rápida no deben ser recomendados de forma general, pues tienen similar efectividad a la insulina humana y no hay evidencias de seguridad a largo plazo, sin embargo, estas proveen mayor flexibilidad en su administración, una mayor satisfacción de los pacientes, lo cual mejora la adherencia al tratamiento. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A)
El uso de la Glargina en vez de la NPH puede ser recomendado en adultos con Diabetes Mellitus 1, aunque no hay evidencias de seguridad a largo plazo.  (Nivel de Evidencia 2++, Grado B)
El uso de Determir en vez de NPH en adultos con Diabetes Mellitus 1 puede ser recomendado, aunque no hay evidencias de seguridad a largo plazo. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A) 171-173
El tratamiento con bombas de infusión continua de insulina subcutánea disminuye los requerimientos totales de insulina comparado con el tratamiento de múltiples dosis de insulina en adultos con Diabetes Mellitus tipo 1. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A)
El uso de bombas de infusión continua de insulina está recomendado en pacientes con pobre control glicémico o hipoglicemias frecuentes, las cuales pueden invalidar el uso de otros tratamientos convencionales (terapias con múltiples dosis de insulina), pudiendo además mejorar la adherencia al tratamiento. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A)
En pacientes con Diabetes Mellitus tipo 1 la inyección de insulina de acción rápida está recomendada en el abdomen, en el orden de facilitar una rápida absorción especialmente en casos de descompensación hiperglicemica. (Nivel de Evidencia 2++, Grade B) 174-176
La rotación en el sitio de inyección de la Insulina se recomienda para prevenir la lipodistrofia, la inflamación, el edema o la infección. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A)
Se recomiendan las inyecciones con agujas de 6 mm y en un ángulo de 90°, las que se deben cambiar cada 3 o 4 usos, a menos que la habilidad del usuario permita usarla más a menudo sin causar ningún dolor. (Nivel de Evidencia 4, Grado√1)
Consideraciones pediátricas
Aunque en algunos estudios en adolescentes con diabetes mellitus tipo 1 y pobre control metabólico se ha añadido metformina al tratamiento con insulina, la cual muestra mejoría del control metabólico, se necesitan más evidencias en mayores estudios para su recomendar esta opción. (Nivel de Evidencia 3, Grado B) 181-184                                                                                                          
El uso extendido de la metformina se asoció al tratamiento de insulina en los adolescentes, aunque su uso en algunos pacientes puede mejorar el control glicémico, no puede recomendarse su uso. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
La adolescencia se asociada con el control metabólico más pobre en los pacientes con diabetes mellitus tipo 1especialmente si está asociado problemas de conducta. (Nivel de Evidencia 3, Grado B)
El buen control de la enfermedad está en relación con la cohesión familiar y su conocimiento sobre la diabetes mellitus tipo 1. (Nivel de Evidencia 3, Grado B)
Los pacientes jóvenes entre 14 y 16 años con síntomas depresivos tienen niveles de HbA1C significativamente más altos que los pacientes sin los síntomas depresivos. (Nivel de Evidencia 3, Grado B) 174-176
Los pacientes jóvenes entre 10 y 20 años tienen niveles de HbA1C significativamente más altos y más baja adhesión al tratamiento con insulina que el resto de los jóvenes. (Nivel de Evidencia 3, Grado B)
Se recomienda evitar el consumo de alcohol, el hábito de fumar y otras drogas en el adolescente con diabetes mellitus tipo 1 y proporcionar estrategias para prevenir episodios de hipoglicemia. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
Los niños pequeños con mellitus diabetes tipo 1 siempre necesitan la ayuda adulta para resolver la hipoglicemia. Se establece la severidad de la hipoglicemia exclusivamente basado en la sintomatología. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
Las hipoglicemias leves o moderados necesitan ser tratadas con la ingestión oral de 10-20g de hidratos de carbono, preferentemente en forma de soluciones glucosadas, azúcar o sacarosa. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A) 174-176
Seguidamente a la administración de hidratos de carbono orales, los pacientes o cuidadores de la familia deben esperar 10-20 minutos, para medir los niveles de glucosa en sangre de nuevo y repetir la succión de hidratos de carbono si el nivel de glucosa está en menos de 72 mg/dl (4.0 mmol/l). (Nivel de Evidencia 3, Grado B)
Las hipoglicemias severas en pacientes conscientes deben ser tratadas con la ingestión oral de 10-20 g de hidratos de carbono, preferentemente en forma de soluciones glucosadas o equivalentes. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
Uno debe esperar 15 minutos, medir los niveles de glucosa en sangre de nuevo y repite la administración de otros 15 g de hidratos de carbono si el nivel de glucosa está en menos de 4.0 mmol/l (72 mg/dl). (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
En pacientes con diabetes mellitus tipo 1, se recomienda empezar la pesquisa de retinopatía después de la pubertad, o después de 5 años desde el diagnóstico de la diabetes mellitus. (Nivel de Evidencia 1+, Grado B) 
La medida de la proporción dela albumina/creatinina en una muestra de orina a primera hora de la mañana se recomienda como método para la detección y monitoreo de la nefropatía diabética. (Nivel de Evidencia 2+, Grado B) 174-176
Se recomienda después de un diagnóstico de diabetes mellitus tipo 1, una pesquisa anual de nefropatía diabética. (Nivel de Evidencia 2, Grado D) 174-176
Recomendaciones 
	√1   
	La hiperglicemia y el hiperinsulinismo se vinculan con la dislipidemia, la aterosclerosis y la glomerulosclerosis, actuando como factor de desarrollo y progresión del daño renal y enfermedad cardiovascular en la ERC. 

	B
	La hiperglucemia sostenida se asocia a mayor deterioro de la función renal y enfermedad cardiovascular con progresión hacia la falla renal terminal.

	A
	El control intensivo de la glucemia, indistintamente del tratamiento empleado, reduce significativamente el riesgo de desarrollar enfermedad cardiovascular, nefropatía, retinopatía y neuropatía autonómica.

	A
	Aunque el monitoreo continuo de la glucosa puede ser un instrumento para mejorar o mantener el control en pacientes motivados y entrenados en cuidados intensivos, si es usado continuamente, no es recomendado generalmente para pacientes con diabetes mellitus tipo I.

	B
	No usar un control glicémico más estricto si éste causa episodios de hipoglucemia más graves 

	C
	Intentar un control glicémico más estricto de forma cuidadosa con intención de bajar la HbA1C cuando ésta es > 8.5%.

	D
	Realizar una auto-monitorización intensa sólo para evitar la hipoglucemia en los pacientes con alto riesgo de hipoglucemia.

	B
	Las pautas para el control glicémico son (la hemoglobina A1c <7.0%, y o la glucosa del plasma en ayunas 4–7 mmol/L).

	B
	El tratamiento farmacológico está indicado en aquellos pacientes diabéticos tipo 2, sin síndrome diabético agudo, que no responden al tratamiento no farmacológico (dieta y ejercicio) en un plazo de 2-4 meses.

	√1   
	Los objetivos del tratamiento deben ser individualizados y de acuerdo con el paciente, asegurando los riesgos y beneficios.

	B
	La Metformina se recomienda para la mayoría de los pacientes con diabetes tipo 2 con ERC grados 1 o 2 con función renal estable inalterada durante los últimos 3 meses y puede continuarse en los pacientes con ERC grado 3.

	B
	La Metformina debe detenerse si hay cambios agudos en la función renal o durante enfermedades que pudieran precipitar los cambios (por ejemplo, sangrado gastrointestinal   o deshidratación) o hipoxia de causa respiratorio o cardíaco.

	D
	La opción de otros agentes hipoglicemiantes incluso la insulina depende del paciente individual, el nivel de función renal y comorbilidades.

	A
	En adultos con Diabetes Mellitus tipo 1, los análogos de la insulina de acción rápida no deben ser recomendados de forma general, pues tienen similar efectividad a la insulina humana y no hay evidencias de seguridad a largo plazo, a pesar de la mejor adherencia al tratamiento.

	B
	El uso de la Insulina Glargina en vez de la NPH puede ser recomendado en adultos con Diabetes Mellitus 1, aunque no hay evidencias de seguridad a largo plazo.

	A
	El uso de la Insulina Determir en vez de NPH en adultos con Diabetes Mellitus 1 puede ser recomendado, aunque no hay evidencias de seguridad a largo plazo.

	A
	El tratamiento con bombas de infusión continua de insulina subcutánea disminuye los requerimientos totales de insulina comparado con el tratamiento de múltiples dosis de insulina en adultos con Diabetes Mellitus tipo 1. 

	A
	El uso de bombas de infusión continua de insulina está recomendado en pacientes con pobre control glicémico o hipoglicemias frecuentes, las cuales pueden invalidar el uso de otros tratamientos convencionales (terapias con múltiples dosis de insulina), pudiendo además mejorar la adherencia al tratamiento.

	B
	En pacientes con Diabetes Mellitus tipo 1 la inyección de insulina de acción rápida está recomendada en el abdomen, en el orden de facilitar una rápida absorción especialmente en casos de descompensación hiperglicemica.

	A
	La rotación en el sitio de inyección de la Insulina se recomienda para prevenir la lipodistrofia, la inflamación, el edema o la infección.

	√1   
	Se recomiendan las inyecciones con agujas de 6 mm y en un ángulo de 90°, las que se deben cambiar cada 3 o 4 usos, a menos que la habilidad del usuario permita usarla más a menudo sin causar ningún dolor. 

	D
	El uso de insulina, humana o análoga, se recomienda en sujetos diabéticos con ERC estadios 3-5, pero se debe ajustar la dosis. Se sugiere una disminución del 25% cuando la TFG es 10-50 ml/min, y de 50% cuando es <10 ml/min.

	D
	Se debe considerar que los requerimientos de insulina son absolutamente individuales y variables. La experiencia personal del médico, características del paciente o costos relativos deben ser la base en la elección del tipo de insulina y esquema terapéutico.

	D  
	El riesgo de hipoglucemia debe evaluarse regularmente para pacientes con insulina o secretagogos de insulina. Éstos pacientes deben enseñarse cómo reconocer, descubrir y tratar la hipoglucemia.

	D
	Los individuos que no logran las metas de control serán referidos a evaluación por Endocrinología, quien continuará a cargo del paciente y decidirá el uso de esquemas de insulinoterapia más complejos. 

	D
	En la adolescencia no se recomienda el uso de la metformina asociada al tratamiento con insulina, aunque su uso en algunos pacientes puede mejorar el control glicémico.

	B
	La adolescencia se asociada con el control metabólico más pobre en los pacientes con diabetes mellitus tipo 1 especialmente si está asociado problemas de conducta. 

	B
	En los niños el buen control de la enfermedad está en relación con la cohesión familiar y su conocimiento sobre la diabetes mellitus tipo 1. 

	√1
	Los niños pequeños con mellitus diabetes tipo 1 siempre necesitan la ayuda adulta para resolver la hipoglicemia. Se establece la severidad de la hipoglicemia exclusivamente basado en la sintomatología. 

	A
	En los niños consientes las hipoglicemias necesitan ser tratadas con la ingestión oral de 10-20 g de hidratos de carbono, preferentemente en forma de soluciones glucosadas, azúcar o sacarosa. 

	A
	En los niños después de la administración de hidratos de carbono orales, se deben esperar 10-20 minutos, para medir los niveles de glucosa y repetir el tratamiento si el nivel de glucosa está en menos de 72 mg/dl (4.0 mmol/l). 

	B
	La medida de la proporción de la albumina/creatinina en una muestra de orina a primera hora de la mañana se recomienda como método para la detección y monitoreo de la nefropatía diabética. 

	B
	En los niños con diabetes mellitus tipo 1, se recomienda empezar la pesquisa de retinopatía después de la pubertad, o después de 5 años desde el diagnóstico de la diabetes mellitus. 

	D
	Se recomienda después de un diagnóstico de diabetes mellitus tipo 1, una pesquisa anual de nefropatía diabética. 



4.5. Evaluación y tratamiento de las enfermedades cardiovasculares.
Las preguntas que se van a responder en el presente capítulo son:
1. ¿Cómo deben evaluarse los factores de riesgo cardiovascular en la ERC?
2. ¿Cómo debe evaluarse y tratarse la enfermedad coronaria y la insuficiencia cardiaca en la ERC?
3. ¿Cómo lograr el control de la tensión arterial para disminuir el riesgo de complicaciones cardiovasculares?
4. ¿Cuáles son los beneficios de la modificación de hábitos de estilos de vida sobre el control de la hipertensión arterial y la progresión de la ERC?
5. ¿Cuál es la meta del tratamiento y las medidas antihipertensivas no farmacológicas recomendadas en la ERC temprana?
6. ¿Cuáles son los medicamentos antihipertensivos recomendados en la ERC temprana?

1. ¿Cómo deben evaluarse los factores de riesgo cardiovascular en la ERC?
Según la evidencia científica disponible, la evaluación inicial y el seguimiento de los pacientes con factores de riesgo cardiovascular en la ERC son igual al resto de los pacientes y dependen de los recursos propios del sistema sanitario, la experiencia clínica del médico y la situación personal del paciente. 
Los objetivos son valorar el riesgo cardiovascular, la afectación de los órganos diana, descartar causas secundarias de hipertensión arterial y de hiperlipemia e identificar las dislipemias primarias. 177-180
A continuación, se señala una serie de actuaciones con carácter general tanto para el paciente con una enfermedad cardiovascular, como para el que presenta un riesgo cardiovascular alto o moderado. 
Se recomienda realizar la siguiente evaluación inicial a todo paciente diagnosticado de enfermedad cardiovascular o que tiene un riesgo cardiovascular alto o moderado: 181-183
Antecedentes familiares: Averiguar si en la familia del paciente ha habido casos de enfermedad cardiovascular y muerte súbita precoz (antes de los 55 años de edad en familiares masculinos de primer grado, o antes de los 65 años en los familiares femeninos de primer grado), diabetes mellitus, hipertensión arterial y dislipemias.
Antecedentes personales: Es necesario preguntar al paciente sobre los antecedentes personales de enfermedad cardiovascular, los factores de riesgo, fecha de diagnóstico y tratamientos recibidos.
Exploración física: Valoración del peso y la talla con el cálculo del índice de masa corporal (IMC), auscultación cardíaca, presencia de soplos carotideos o abdominales, palpación de pulsos periféricos, auscultación pulmonar y exploración abdominal. Además, realizar el examen del fondo de ojo en diabéticos e hipertensos y, en caso de diabetes mellitus, examen de los pies incluyendo la exploración con monofilamento y del estado de la boca.
Análisis básicos:
– Sangre: creatinina, sodio, potasio, glucemia, colesterol total, cHDL, cLDL, triglicéridos, transaminasas, gamma GT, fosfatasas alcalinas y hemograma. Hemoglobina glucosilada A1c y glucemia capilar postprandial (dos horas) en caso de diabetes mellitus.
– Orina: anormales y sedimento; microalbuminuria en caso de diabetes mellitus.
Electrocardiograma: Fundamentalmente para el diagnóstico de hipertrofia ventricular izquierda o la presencia de signos de cardiopatía isquémica.
En general, los pacientes con un riesgo cardiovascular moderado, pero con hipercolesterolemia límite o con el tabaquismo como únicos factores de riesgo no requieren una evaluación inicial tan exhaustiva.
Tras la valoración inicial y una vez pautado el tratamiento, el paciente con riesgo moderado, alto o con enfermedad cardiovascular requiere unas visitas de seguimiento cuya periodicidad y contenido dependen de la experiencia clínica y de los recursos asistenciales disponibles; la periodicidad de estas visitas aumentará o disminuirá siempre que existan razones clínicas para ello.
Para los pacientes con riesgo aumentado para Enfermedad Renal Crónica (por ejemplo, diabetes mellitus, hipertensión, historia familiar de enfermedad del riñón, etc.) evalúe los marcadores de daño del riñón: 184-188
Tomar la tensión arterial   
Obtenga creatinina de suero y la proporción de filtración de glomerular estimada (GFR). Si <60 mL/min, repita dentro de 90 días.  
Proporción Proteína-a-creatinina o albúmina-a-creatinina 
El urianálisis, perfil de lípidos, electrólitos, el nitrógeno de urea en sangre 
Frecuencia: La TA anual y el GFR cada 1–2 años  
El ACCF/AHA 2019 recomienda las medidas siguientes para la valoración de riesgo de enfermedad coronaria en los adultos asintomáticos:  
La medida de parámetros de perfil de lípidos más allá de un lípido en ayuno normal (Un perfil de lípido de ayuno normal se recomienda como parte del riesgo global.) Los estudios de flujo-medios arteriales de dilatación braquial/periférico
Las medidas específicas de tensión arterial  
La tomografía angiografía computarizada
MRI para el descubrimiento de placa vascular  
La valoración de riesgo cardiovascular absoluta debe realizarse cada 2 años por lo menos en todos los adultos mayores de 45 años en quién no se conoce tener enfermedad cardiovascular o tener riesgo alto clínicamente determinado.(Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 189-192
Este cálculo requiere la información sobre la edad del paciente, sexo, hábito de fumar, colesterol total y de HDL, la tensión arterial y si el paciente padece de diabetes o izquierda la hipertrofia ventricular.
Los adultos con cualquiera de lo siguiente factores de riesgo cardiovascular no requieren que CVD absolutos para la valoración que usa la Ecuación de Riesgo de Framingham porque ellos son ya conocidos para estar en riesgo alto clínicamente determinado de CVD (Nivel de Evidencia 4, Grado D): 193-196
. Los diabéticos y >60 años  
. Los diabéticos con microalbuminuria (>20 ƒÊg/min o proporción de albumina: creatinina de orina (UACR) >2.5 mg/mmol para los varones, >3.5 mg/mmol para las hembras)  
. ERC moderado o severo (proteinuria persistente o la proporción de filtración glomerular estimada (el eGFR) <45 m2 de mL/min/1.73)  
. El diagnóstico anterior de FH  
. Tensión arterial sistólica de >180 mmHg o tensión arterial diastólica (DBP) de>110 mmHg  
. El colesterol total del suero >7.5 mmol/L  
Los adultos mayores de 74 años pueden tener su riesgo absoluto evaluado con la edad. Esto probablemente infravalora el riesgo de 5-años, pero dé una estimación de pacientes de riesgo mínimos con una historia familiar fuerte de CVD (los parientes del primero-grado) u obesidad (IMC sobre 30 kg/m2 o más) pueden estar en riesgo mayor, de forma similar los pacientes con taquicardia y fibrilación atrial (AF) pueden estar con riesgo aumentado. 196-198
Consideraciones pediátricas 
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños.  
2. ¿Cómo debe evaluarse y tratarse la enfermedad coronaria y la insuficiencia cardiaca en la ERC?
Según la evidencia científica disponible, el objetivo de la intervención en los pacientes con riesgo cardiovascular alto y moderado es reducir este riesgo por debajo del 10%, equivalente a 15 puntos en la tabla de predicción del riesgo del estudio de Framingham. Debido a la notable influencia de la edad sobre el riesgo, puede ser aceptable mantener un riesgo cardiovascular por debajo del 20% en los varones mayores de 60 años. 199-205
Considerando cada factor de riesgo el objetivo es: 
• Abandonar el tabaquismo en caso de ser fumador.
• Alcanzar unos valores de presión arterial inferiores a 140/90 mmHg en personas diabéticas o con insuficiencia renal.
• En caso de hipercolesterolemia, disminuir al menos en un 20% el colesterol total. El objetivo del tratamiento ideal sería conseguir un colesterol total inferior a 200 mg/dl, un cLDL menor de 130 mg/dl, un cHDL superior a 40 mg/dl y un nivel de triglicéridos inferior a 200 mg/dl.
Otros documentos de consenso recomiendan que en los casos de pacientes diabéticos con riesgo cardiovascular alto se logre como objetivo terapéutico un cLDL inferior a 100 mg/dl. En los pacientes diabéticos con riesgo cardiovascular moderado se aconseja que el cLDL sea inferior a 130 mg/dl. 
Se recomienda que todas las personas con ERC sean consideradas de riesgo aumentado para enfermedad cardiovascular. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A) 206-210
Se recomienda que el nivel de cuidado para enfermedad isquémica del corazón ofrecida a las personas con ERC no deba perjudicarse por su ERC. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A)
Se sugiere que los adultos con ERC y riesgo para los eventos ateroscleróticos se les ofrezcan el tratamiento con agentes anti plaquetarios a menos que haya un riesgo de sangramiento aumentado que necesita ser equilibrado contra los posibles beneficios cardiovasculares. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B)
Se sugiere que el nivel de cuidado para insuficiencia cardíaca ofrecida a las personas con ERC debe ser igual que el que se ofrece a aquéllos sin ERC. (Nivel de Evidencia 2++, Grado A) 211-220
En las personas con ERC e Insuficiencia cardíaca, cualquier variación en la terapia y/o el deterioro clínico debe incitar su supervisión del eGFR y la concentración de potasio del suero. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B)
Los médicos deben realizar una evaluación inicial para confirmar un diagnóstico de HF e identificar los factores de etiología/precipitación. El diagnóstico de insuficiencia cardíaca no debe ser un único diagnóstico.  (Nivel de Evidencia 1+, Grado A) 221-228
Considere la interconsulta con cardiología durante la evaluación inicial y cuando sea apropiado en la atención continuada de pacientes con insuficiencia cardíaca.  
Las Pruebas de diagnóstico: El electrocardiograma y la radiografía de tórax.  
La valoración de función ventricular (ecocardiograma, ventriculografía con radionúclido).
Es razonable mejorar el fragmento de la eyección (EF) si el paciente está clínicamente descompensado después de que el paciente ha sido tratado a las dosis adecuadas de beta-bloqueadores e inhibidores IECA.  
La evaluación de Isquemia en los pacientes con factores de riesgo de la enfermedad coronaria (tensión arterial, angiografía).  
Un electrocardiograma (ECG) y una radiografía de tórax son partes fundamentales de la evaluación inicial para la insuficiencia cardíaca. Además, la evaluación objetiva de la función ventricular también es una parte crítica para los pacientes con la insuficiencia cardíaca sospechosa o conocida. 
La evaluación objetiva de la función ventricular izquierda es necesaria porque la radiografía de tórax, ECG, la historia y el examen físico a menudo no distinguen los pacientes con insuficiencia cardíaca del paciente normal.(Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 229-235
El Carvedilol, metoprolol, y el bisoprolol han demostrado reducciones en la mortalidad en los pacientes con todas las clases de insuficiencia cardíaca, así que use a estos agentes antes de usar otro genérico beta-bloqueador.  
Deben prescribirse los IECA para todos los pacientes con la IC izquierda y trastorno sistólico ventricular a menos que existan las contraindicaciones específicas. Una creatinina básica elevada no es una contraindicación específica. 236-240
En los pacientes de la raza negra, se recomiendan los IECA para disminuir la mortalidad de la insuficiencia cardíaca en combinación con dinitrato de isosorbide /hidralazina. En contraste, se recomiendan los nitratos combinados con la hidralazina para los mismo-pacientes descritos como los afroamericanos, con los síntomas moderado-severos en la terapia óptima con los IECA, beta-bloqueadores, y diuréticos. 239-242                                                                                                          
Los ARA II debe ser considerados principalmente para pacientes que son intolerantes de IECA en quiénes se continúa mostrando el deterioro clínico. El uso rutinario de ARA II con los IECA y antagonistas de la aldosterona no debe recomendarse. 200-205
Los diuréticos no deben ser la terapia sola para los pacientes con señales de sobrecarga excesiva de volumen, y deben considerarse las drogas vasoactivas.  
En la insuficiencia cardíaca use los diuréticos de ASA potentes por encima de los diuréticos tiazidas y terapia de combinación con tiazidas. Los diuréticos de ASA también son eficaces en los casos rebeldes de sobrecarga excesiva de volumen.  
En los pacientes con NYHA Clases III-IV de insuficiencia cardíaca con las dosis estables de digoxina e IECA, reduzca la mortalidad administrando agentes bloqueadores de la aldosterona (espironolactone, eplerenone). 206-210                                                                                                                                                                                                                   
Actualmente, se recomienda que el nesiritide se reserve para los pacientes con insuficiencia cardíaca agudamente descompensada que sigue a excesiva sobrecarga de volumen a pesar del tratamiento agresivo con diuréticos/vasodilatadores, tolerancia y/o resistencia a vasodilatadores o diuréticos, o se demuestre los efectos colaterales significativos a otro vasodilatadores.  
El uso de bloqueadores de los canales de calcio (CCBs) en los pacientes con insuficiencia cardíaca: considerar sólo los dihidropiridinos como el amlodipino y felodipino que se han mostrado seguros. Sin embargo, los no-dihidropiridinos como el diltiazem y verapamil, puede usarse en los pacientes con insuficiencia cardíaca y función sistólica conservada (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 211-214                                                                                                                                                                                                                                                                                                                              
Los pacientes con ERC (estadios 1-4), con antecedentes de procesos vasculares, se sugiere evaluar individualmente las introducciones de antiagregantes plaquetarios al tratamiento con el objetivo de reducir el riesgo de un evento vascular.  (Nivel de Evidencia 2++, Grado C)
En los pacientes que se requiera un tratamiento antiagregante plaquetario, se sugiere el uso de la aspirina o el clopidogrel si no tiene un riesgo elevado de sangramiento. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A) 215-220
En los pacientes con ERC y antecedentes de procesos vasculares, se recomienda que el manejo del tratamiento antiagregante plaquetario no difiera del de los pacientes que requieren prevención secundaria de eventos vasculares, con el objetivo de reducir el riesgo de un nuevo evento vascular. 
Los pacientes con ERC deben ser evaluados para cardiomiopatía usando Ecocardiograma y tratados de la misma manera que la población general. (Nivel de Evidencia 2++, Grado C) 221-242
Consideraciones pediátricas 
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños. 
3. ¿Cómo lograr el control de la tensión arterial para disminuir el riesgo de complicaciones cardiovasculares?
Según la evidencia científica disponible, en la población general de edad ≥ 60 años, se debe iniciar un tratamiento farmacológico para reducir la presión arterial (PA) cuando la TA sistólica (PAS) ≥ 150 mm Hg o TA (PAD) ≥ 90 mm Hg y tratar de llegar a una meta PAS <150 mm Hg y PAD <90 mm Hg. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A) 243-245
En la población general de edad ≥ 60 años, si el tratamiento farmacológico para la HTA alcanza una PAS menor (por ejemplo, <140 mm Hg) y el tratamiento es bien tolerado y sin efectos adversos en la salud o calidad de vida, el tratamiento no tiene que ser ajustado. (Nivel de Evidencia 4; √ 1)
La Medida exacta de Tensión arterial 
Los profesionales de la salud que han sido entrenados para medir específicamente la TA con precisión deben evaluar la TA en todos los pacientes adultos en las visitas apropiadas para determinar el riesgo cardiovascular y ajustar el tratamiento antihipertensivo. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D) 274-276                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         
El uso de técnicas de la medida estandarizadas de la TA se recomienda al evaluar TA. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D)
La técnica automatizada de medida de la TA puede usarse en la valoración en la consulta de la TA. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D)
Cuando use en las condiciones apropiadas, la técnica automatizada de medida de la tensión arterial sistólica (SBP) de 135 mm Hg o tensión arterial del diastólica (DBP) de 85 mm Hg debe ser considerado análogo para significar la medida ambulatoria de SBP de 135 mm Hg y DBP de 85 mm Hg, respectivamente.(Nivel de Evidencia 2+, Grado D) 246-248
El criterio para el diagnóstico de HTA y recomendaciones para el seguimiento.
En la visita inicial, si los pacientes demuestran rasgos de una urgencia hipertensiva o emergencia, debe diagnosticarse como hipertensos y debe indicarse el tratamiento inmediato. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D)
Si SBP es 140 mm Hg y/o DBP es 90 mm Hg, una visita específica debe fijarse para la valoración de la hipertensión. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D)
Si BP es alto-normal (SBP 130-139 mm Hg y/o DBP 85-89 mm Hg), se recomienda el seguimiento anual. (Nivel de Evidencia 2+, Grado C) 249-251
En la visita inicial para la valoración de hipertensión, si SBP tiene 140 mm Hg y/o DBP es 90 mm Hg, más de 2 lecturas adicionales deben tomarse durante la misma visita que usa un dispositivo validado y según el procedimiento recomendado para la determinación de BP. La primera lectura debe desecharse y las últimas 2 lecturas promediarse. Debe realizarse una historia y el examen físico y, si es diagnosticado clínicamente, deben indicarse pruebas para buscar el daño del órgano designado y los factores de riesgo cardiovasculares asociados y debe controlarse en la segunda visita. Deben evaluarse factores exógenos que pueden inducir o pueden agravar la hipertensión y deben eliminarse si es posible. La segunda visita debe fijarse dentro de 1 mes. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D) 243-245
En la segunda visita para la valoración de la hipertensión, en los pacientes con daño macrovascular del órgano diana, diabetes mellitus, o ERC (tasa de filtración glomerular <60 mL por minuto por 1.73 m2) puede diagnosticarse como hipertenso si SBP es mayor o igual a 140 mm Hg y/o DBP es mayor o igual a 90 mm Hg. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D) 246-250
En la segunda visita para la valoración de la hipertensión, en los pacientes sin daño macrovascular del órgano diana, diabetes mellitus, o ERC puede diagnosticarse como hipertenso si el SBP es mayor o igual a 180 mm Hg y/o el DBP es mayor o igual a 110 mm Hg. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D)
Deben comenzarse investigaciones para las causas secundarias de hipertensión en los pacientes con diagnóstico clínico y/o de laboratorio sugestivos. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D) 243-245
Si en la última visita, el paciente no se diagnostica como hipertenso y no tiene ninguna evidencia de daño macrovascular del órgano diana, la TA del paciente debe evaluarse a intervalos anuales. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D)
En los pacientes Hipertensos se conseja solo modificación del estilo de vida (el tratamiento no farmacológico) debe seguirse a intervalos de 3 – 6 meses. Los intervalos más cortos (cada 1 o 2 meses) se necesitan para los pacientes con TA más altas. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D) 246-448
Deben verse los pacientes que toman las drogas antihipertensivas mensualmente o cada 2 meses, dependiendo del nivel de TA, hasta que las lecturas en 2 visitas consecutivas estén por debajo de sus medidas. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D)
Se necesitarán intervalos más cortos entre las visitas para los pacientes sintomáticos y aquéllos con hipertensión severa, intolerancia a las drogas antihipertensivas, o daño de órgano diana. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D)
Cuando la TA se ha controlado, deben verse los pacientes a los intervalos de 3-6 meses. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D) 249-251
Consideraciones pediátricas  
Todo médico debe estar familiarizado con el manejo de las tablas de referencia de TA según la edad, el sexo y la talla. 
En los niños con ERC, se recomienda que el tratamiento de la HTA se comience cuando la TA este consistentemente superior al 90 percentil para la edad, sexo, y talla. (Nivel de evidencia 1+, Grado C) 249-251
4. ¿Cuáles son los beneficios de la modificación de hábitos y estilos de vida sobre el control de la hipertensión arterial y la progresión de la ERC?
Según la evidencia científica disponible, el abordaje de la ERC los programas de educación están orientados a la prevención (principalmente la modificación de los hábitos que influyen negativamente en la enfermedad), mejorar la información y el conocimiento de la enfermedad, el cumplimiento terapéutico y potenciar la colaboración del paciente en todo el proceso asistencial. La implicación del paciente y de la familia es clave para fomentar el autocuidado y la adaptación a las limitaciones que comporta la enfermedad. La forma de realizarla y los profesionales implicados en esta formación es muy variable y las intervenciones educativas van más allá de la información verbal proporcionada por un profesional sanitario durante la visita clínica. Aunque las intervenciones educativas orientadas a fomentar los hábitos saludables tienen sentido desde los estadios más iniciales, la mayoría de los estudios han evaluado el impacto de estas intervenciones en estadios más avanzados de la enfermedad, fallo renal o en pacientes en tratamiento renal sustitutivo.252-254
Adultos con sobrepeso u obeso puede aconsejarse fuertemente que la pérdida de peso modesto reduce los factores de riesgo cardiovasculares.  Puede aconsejarse fuertemente en adultos con prediabetes o diabetes que los beneficios de salud de pérdida de peso modesta incluyan la prevención, progresión retardada o mejoría del control de diabetes tipo 2.  A los adultos con ERC que duermen con apnea puede aconsejarse que las mejoras en estas condiciones están asociadas con un 5% de pérdida de peso. Los adultos con problemas músculo esqueléticos, reflujo gastro-esofágico o incontinencia urinaria puede aconsejarse que la pérdida de peso de 5% o más puede mejorarlos. Adultos con sobrepeso u obeso puede aconsejarse que la calidad de vida, la autoestima, y la depresión puede mejorar, incluso con cantidades pequeñas de pérdida de peso.  (Nivel de Evidencia 1+, Grado A) 255-258
Para adultos sobrepeso u obeso, se recomienda fuertemente el cambio de estilo de vida incluyendo la reducción de energía, actividades físicas aumentadas y medidas para apoyar el cambio de las conductas.  Para adultos con sobrepeso u obeso, el plan de intervenciones dietéticas para la pérdida de peso puede reducir unas 2500 kilocalorías por déficit de energía al día y programas de la reducción de peso según las preferencias dietéticas del individuo. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A) 252-254
Para adultos con sobrepeso u obeso, prescriba aproximadamente 300 minutos de actividad de moderada-intensidad, o 150 minutos de actividad vigorosa, o una combinación equivalente de moderada-intensidad y las actividades vigorosas para cada semana combinada con una ingesta dietética reducida.  (Nivel de Evidencia 1+, Grado A) 255-258
Consideraciones pediátricas
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños.  
5. ¿Cuál es la meta del tratamiento y las medidas antihipertensivas no farmacológicas recomendadas en la ERC temprana?
Según la evidencia científica disponible, en pacientes con ERC, el objetivo del tratamiento anti-hipertensivo con un control estricto de las cifras de presión arterial no ofrece beneficios respecto a un control habitual y además se asocia a un mayor número de efectos indeseables.  En pacientes con ERC el objetivo del tratamiento antihipertensivo es triple: reducción de la PA, reducción del riesgo de complicaciones cardiovasculares y enlentecimiento de la progresión de la ERC.
En pacientes con ERC y un cociente albúmina/creatinina en orina (CAC) < 30 mg/g se recomienda un objetivo de control de la PA ≤ 140/90 mm Hg. Si el cociente albúmina/creatinina en orina (CAC) es ≥ 30 mg/g se sugiere un objetivo más estricto, con PA ≤ 130/80 mm Hg, tanto en pacientes con DM como sin DM. 259-261
La dieta
Las recomendaciones dietéticas deben individualizarse para evitar sobrepeso u obesidad, pero también según la función renal del paciente y la existencia de otros factores de riesgo en los que esté indicada alguna restricción específica.
- ERC 1-3: solo se recomiendan dietas hiposódicas en caso de HTA y/o insuficiencia cardíaca.
- ERC 4-5: recomendaciones dietéticas sobre el sodio, el fósforo, el potasio y las proteínas.
Las necesidades energéticas son similares a las de la población general. La información disponible sugiere que la restricción proteica retrasa la progresión de la insuficiencia renal y debería empezar a aplicarse cuando el FG cae por debajo de los 30 ml/min, salvo en casos de proteinuria por hiperfiltración, en cuyo caso debe instaurarse mucho antes, incluso con función renal normal. Debe ajustarse el contenido en proteínas a 0,8 g/kg/día (al menos la mitad deben ser proteínas animales de alto valor biológico), pero con alto contenido calórico con base en grasas (mono y poliinsaturadas) e hidratos de carbono, si no existe intolerancia hidrocarbonada o dislipidemia que exija ajustes adicionales. Por otra parte, el uso de dietas de alto contenido proteico, así como de fármacos que produzcan reducción del peso puede producir efectos adversos en la ERC. 261-263
Recomendar a las personas que coman una dieta del estilo Mediterráneo (más pan, fruta, verduras, y peces; menos carne; y reemplaza mantequilla y queso con productos basados en los aceites de la planta). (Nivel de Evidencia 2+, Grado D) 
Se recomienda que los pacientes hipertensos e individuos normotensos con riesgo aumentado de desarrollar la hipertensión consuman una dieta que da énfasis a frutas, verduras, productos lácteos bajos en grasa, fibra dietética y soluble, granos enteros, y proteína de fuentes de las plantas que estén reducidos en grasas saturadas y colesterol.(Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 259-262
Hábito tabáquico
La evidencia en pacientes con ERC no ha evaluado los beneficios del cese tabáquico sobre desenlaces relevantes. De todos modos, debido al elevado riesgo vascular asociado a la enfermedad renal, sobretodo en fases avanzadas, y los beneficios consistentes del cese tabáquico en la población general, el grupo elaborador de la guía ha considerado que los beneficios superan a los inconvenientes.
Recomendar a todas las personas que fuman que deje de fuman. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D) 259-263
El ejercicio físico  
Recomendar a las personas que realicen ejercicios físicos activos durante 20 a 30 minutos por día al punto de ahogo ligero. Aconseje a las personas que no son activo a este nivel aumentar su actividad de una manera gradual, paso a paso, para aumentar su capacidad del ejercicio. Ellos deben empezar a un nivel que es cómodo, y aumentar la duración e intensidad de la actividad cuando ellos ganan la aptitud. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D)
Para los individuos hipertensos o no hipertensos, el uso de ejercer resistencia o entrenamiento de peso (como el levantamiento de pesas libres, levantamiento del peso fijo, o ejercicio del puño) no influye en TA adversamente. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D) 259-261
Para los individuos no hipertensos (para reducir la posibilidad de hipertensión) o para los pacientes hipertensos (para reducir su TA), prescriba la realización de 30-60 minutos de intensidad moderada de ejercicio dinámico (por ejemplo, caminando, trotando, el ciclismo, o nadando) 4-7 días por semana además de las actividades rutinarias de vivir diariamente. Las intensidades más altas de ejercicio no son más eficaces. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D) 288-290                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                        
Cuando la enfermedad renal está establecida el ejercicio debe adaptarse a la capacidad física de cada paciente.
La reducción del peso
Debe medirse talla, peso, circunferencia abdominal y el índice de masa corporal calculado para todos los adultos. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D)
El mantenimiento de un peso corporal saludable (índice de masa corporal 18.5-24.9, y circunferencia abdominal <102 centímetros para los hombres y <88 centímetros para las mujeres) se recomienda para los individuos no hipertensos para prevenir la hipertensión (Nivel de Evidencia 2+, Grado C) y para los pacientes hipertensos para reducir TA. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 
A todos los individuos hipertensos con sobrepeso se les debe aconsejar perder peso. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B)
A todas las estrategias de pérdida de peso corporal, debe recomendarse un manejo multidisciplinario que incluye educación dietética, actividad física aumentada y la intervención conductual. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 260-263
El consumo del alcohol  
No se considera perjudicial una ingesta moderada de alcohol, como en la población general, lo que supone unos 12 a 14 g de etanol (aproximadamente 300 cc de cerveza o 150 cc de vino). Pero hay que tener en cuenta no solo las calorías presentes en el alcohol, sino también la cantidad de líquido y el contenido en azúcar, potasio, fósforo y sodio, que debe limitarse en muchos pacientes según los factores de riesgo asociados y el grado de insuficiencia renal que presenten.
El consumo del alcohol debe estar de acuerdo con las pautas de ingerir bebidas en los Normotensos de bajo riesgo e individuos hipertensos. Los adultos saludables deben limitar el consumo del alcohol a 2 bebidas por día, y el consumo no debe exceder 14 bebidas normales por semana para los hombres y 9 bebidas normales por semana para las mujeres.(Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 259-260
(La Nota: se considera que 1 bebida normal es equivalente de 13.6 g o 17.2 mL de etanol, 355 mL [12 onz.] de 5% cerveza, o 148 mL [5 onz.] de 12% vino).  
La reducción de sal
El consumo diario de sal ha de ser menor de 6 g (equivale a 2,4 g de sodio). En fases iniciales de la enfermedad renal una restricción de sal más estricta se aplicará únicamente a los pacientes hipertensos. 
Para la prevención y tratamiento de la hipertensión, una reducción de sodio dietético de 1500 mg (65 mmol) por día se recomienda para los adultos de 50 años; 1300 mg (57 mmol) por día para la edad 51-70 años; y 1200 mg (52 mmol) por día para la edad >70 años. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 286-288                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                        
El potasio, calcio, y magnesio  
La suplementación de potasio, calcio, y magnesio no se recomienda para la prevención o tratamiento de la hipertensión. La dieta debe completarse con restricción de potasio y fósforo y aporte de vitamina D. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 260-263
Las técnicas de relajación          
En los pacientes hipertensos en quien el estrés podría estar contribuyendo a la elevación de BP, la disminución de la tensión debe ser considerada como una intervención. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D)
Individualizar las intervenciones cognoscitivo-conductuales es eficaz, más recomendable cuando se usan las técnicas de relajación. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 259-260
Consideraciones pediátricas
En los niños con ERC (particularmente aquéllos con proteinuria), se sugiere que la TA se disminuya de forma consistente para lograr una TA menor o igual al 50 percentil para la edad, sexo, y talla, a menos que estos objetivos estén limitados por síntomas de hipotensión. (Nivel de evidencia 2+, Grado D) 261-263
6. ¿Cuáles son los medicamentos antihipertensivos recomendados en la ERC temprana?
Según la evidencia científica disponible, para los pacientes con ERC, hipertensión y proteinuria (proteína urinaria>500 mg por 24 horas o la proporción albúmina-a-creatinina>30 mg/mmol), la terapia inicial debe ser un IECA o un ARA II si hay intolerancia a los IECA. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 
Se recomiendan los diuréticos Tiazidas como la terapia antihipertensiva aditiva. Para los pacientes con ERC y carga excesiva de volumen, los diuréticos de ASA son una alternativa (Nivel de Evidencia 2+, Grado D)
En la mayoría de los casos, la terapia de combinación con otros agentes antihipertensivos podría necesitarse para alcanzar el nivel adecuado. (Nivel de Evidencia 2+, Grado D)
La combinación de un IECA y un ARA II no se recomienda para las pacientes con el ERC sin proteinuria (Nivel de Evidencia 2+, Grado B) 264-266                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                        
Recomendación de un agente antihipertensivo  
Ofrezca un antagonista del sistema renin-angiotensin económico a las personas con ERC. La diabetes y un ACR de 3 mg/mmol o más (la categoría de ACR A2 o A3).   La hipertensión y un ACR de 30 mg/mmol o más (la categoría de ACR A3).   Un ACR de 70 mg/mmol o más (hipertensión independiente de enfermedad cardiovascular. No ofrezca una combinación de antagonistas del sistema renin-angiotensin a las personas con ERC. Para mejorar la tolerancia, informe a las personas de que son prescritos antagonistas del sistema de renin-angiotensin:   Logrando la dosis tolerada óptima de antagonistas del sistema renina-angiotensina y el eGFR supervisando el potasio del suero para lograrlo. 267-269                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         
En las personas con ERC mida el potasio del suero y estime el GFR antes de empezar con los antagonistas del sistema renina-angiotensina. Repita estas medidas entre 1 y 2 semanas después de empezar con antagonistas del sistema renina-angiotensina y después de cada aumento de dosis.  
No ofrezca un antagonista del sistema de renina-angiotensina rutinariamente a las personas con ERC si su potasio sérico es mayor que 5.0 mmol/litro.  
Cuando exista hiperkalemia evite el uso de antagonistas del sistema renina-angiotensina, con la valoración, investigación y tratamiento de otros factores conocidos para promover hiperkalemia y el potasio sérico debe seguirse. 
La prescripción coexistente de drogas conocidas para promover la hiperkalemia no es una contraindicación al uso de antagonistas del sistema renina-angiotensina, pero es consciente que pueden requerirse supervisiones más frecuentes de la concentración de potasio del suero.270-273                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                      
Detenga los antagonistas del sistema renina-angiotensina si la concentración de potasio del suero aumenta a 6.0 mmol/litre o más, cuando otras drogas conocidas que producen hiperkalemia se han discontinuado. 
Siguiendo la introducción o aumento de dosis de antagonistas del sistema renina-angiotensina, no modifique la dosis si el GFR disminuye de la línea basal del pre tratamiento está a menos del 25% o la creatinina de suero aumente de la línea de fondo está a más del 30%. 
Si hay una disminución en el eGFR o aumenta la creatinina de suero después de empezar o aumentar la dosis de antagonistas del sistema renina-angiotensina, pero está menos de 25% (el eGFR) o 30% (la creatinina de suero) de la línea basal, repita la prueba en 1-2 semanas. No modifique la renin-angiotensin sistema antagonista dosis si el cambio en el eGFR está menos de 25% o el cambio en la creatinina de suero está menos de 30%. 
Si el cambio del eGFR es 25% o más, o el cambio en la creatinina de suero es 30% o más:  
Investigue otras causas de un deterioro en la función renal, como vaciamiento de volumen o la medicación coexistente (por ejemplo, NSAIDs)  
Si ninguna otra causa para el deterioro en la función renal se encuentra, detiene al antagonista del sistema renin-angiotensin o reduce la dosis a una más baja dosis previamente tolerada, y agrega una medicación antihipertensiva alternativa si lo requirió. 
Individualice los objetivos de la TA y los agentes según la edad, enfermedad cardiovascular coexistente y otras comorbilidades, riesgo de progresión de la ERC, presencia o ausencia de retinopatía (en los pacientes con ERC y diabetes), y tolerancia de tratamiento. (Nivel de evidencia 2+, Grado D) 273-275
Inquiera sobre el vértigo postural y verifique regularmente la hipotensión postural al tratar a los pacientes ERC con las drogas hipotensoras potentes. (Nivel de evidencia 2+, Grado D) 
Ajuste los regímenes de tratamiento hipotensor cuidadosamente en los pacientes mayores con ERC considerado la edad, comorbidities y otras terapias, con la subida gradual de tratamiento y atención a eventos adversos relacionados al tratamiento de la TA, incluso los desórdenes del electrólito, el deterioro agudo en la función renal, hipotensión ortostática y los efectos colaterales de las drogas. (Nivel de evidencia 2+, Grado D) 264-266
Se recomienda que en el adulto diabético y no-diabético con ERC y excreción de albúmina de orina de menos de 30 mg/24 horas (o equivalente *) en quien la TA es de forma consistente >140 mm Hg sistólico o >90 mm Hg diastólica se trate con las drogas hipotensoras para mantener una TA que de forma consistente sea menor de 140 mm Hg sistólico y de 90 mm Hg diastólica. (Nivel de evidencia 1+, Grado B) 
Se sugiere que en el paciente adulto diabético y en el no-diabético con ERC y con la excreción de albúmina de orina de más de 30 mg/24 horas (o equivalente) en quien la TA es de forma consistente >130 mm Hg sistólico o >80 mm Hg diastólica se trate con las drogas hipotensoras para mantener una TA que sea de forma consistente menor de 130 mm Hg sistólico y 80 mm Hg de diastólica. (Nivel de evidencia 2+, Grado D) 267-270
Se sugiere que un IECA o un ARA II se use en los adultos diabéticos con ERC y excreción de albúmina de orina de menos de 300 mg/24 horas (o equivalente *).  (Nivel de evidencia 2+, Grado D) 
Se   recomienda que un IECA o un ARA II se use en los adultos diabéticos y no-diabéticos con ERC y excreción de albúmina de orina >300 mg/24 horas (o equivalente *). (Nivel de evidencia 1+, Grado B)
Hay evidencia insuficiente para recomendar combinar un IECA con un ARA II para prevenir progresión de la ERC. (Nivel de evidencia 2+, Grado D) 271-273
La evidencia para los agonistas alfa2-adrenérgicos de acción central y los bloqueadores alfa1-adrenérgicos en pacientes con ERC es limitada a tratamiento conjunto con otros anti-hipertensivos y no se ha evaluado desenlaces de interés de progresión de daño vascular o renal. El uso se ve limitado por sus efectos indeseables
Los beneficios de un tratamiento con IECA o ARA II superan los riesgos en relación al no tratamiento. Respecto a pacientes con albuminuria, sin hipertensión, los beneficios respecto a una potencial reducción de la progresión del daño renal mediante un tratamiento con IECA podría superar los riesgos, en comparación a no tratamiento. Los beneficios del tratamiento con IECA probablemente sean similares a un tratamiento con ARA II. 273-275


Esquemas de dosificación de hipotensores orales en la ERC. 273-275
	Fármaco 
	Dosis FR normal 
	Ajuste para insuficiencia renal
Aclaramiento de creatinina

	
	
	100-50 ml/min
	50-10 ml/m
	<10 ml/m


Diuréticos
	Clortalidona 
	12,5-50 mg/día 
	Cada 
24 h 
	Cada 
24 h 
	Evitar 

	Indapamida 
	1,25-5 mg/día 
	100% 
	100% 
	Evitar 

	Furosemida 
	20-480 mg/día 
	100% 
	100% 
	100% 

	Ácido
etacrínico
	25-200 mg/día 
	Cada 12-8 h 
	Cada 24 h 
	Evitar 

	Torasemida 
	2,5-5 mg/día 
	100% 
	100% 
	100% 

	Bumetanida 
	0,5-10 mg/día 
	100% 
	100% 
	100%

	Metolazona 
	2,5-20 mg/día 
	100% 
	100% 
	100% 

	Espirolactona
	25-200 mg/día 
	Cada 6-12 h 
	Cada 12-24 h 
	Evitar 

	Amilorida 
	5-20 mg/día 
	100% 
	50% 
	Evitar 

	Eplerenona 
	25-50 mg/día 
	100% 
	No hay datos 
	Evitar 


Β-Bloqueantes
	Propranolol 
	80-320 mg/día 
	100% 
	100% 
	100% 

	Bisoprolol 
	2,5-20 mg/día 
	100% 
	75-50% 
	50-25% 

	Atenolol 
	50-100 mg/día 
	100%/24 h 
	50%/48 h 
	25% o 56h 

	Celiprolol 
	200-400mg/día 
	100% 
	75% 
	50% 

	Metoprolol 
	100-400mg/día 
	100% 
	100% 
	100% 

	Labetalol 
	400-800mg/día 
	100% 
	100% 
	100% 

	Carvedilol 
	12,5-50 mg/día 
	100% 
	100% 
	100% 


α1-Bloqueantes
	Doxazosina 
	1-16 mg/día 
	100% 
	100% 
	100% 

	Prazosina 
	1-15 mg/día 
	100% 
	100% 
	100% 

	Terazosina 
	1-5 mg/día 
	100% 
	100%
	100%


Antiadrenérgicos centrales
	Clonidina 
	0,3-1,2 mg/día 
	100% 
	100% 
	100% 

	Metildopa 
	250-1.000mg/día 
	Cada 8 h 
	Cada 12 h 
	Cada 24 h 

	Moxonidina 
	0,2-0,6 mg/día 
	100% 
	< 0,4 mg/día 
	Evitar 


IECA y ARA II
	Captopril 
	25-450 mg/día 
	100-75% 
	50-25% o /12-18 h 
	12,5%  o /24 h 

	Benazepril 
	10-40 mg/día 
	100% 
	75-50% 
	50-25% 

	Enalapril 
	5-40 mg/día 
	100% 
	100-75% 
	50% 

	Lisinopril 
	5-80 mg/día 
	100% 
	75-50% 
	50-25% 

	Perindopril 
	2-16 mg/día 
	100% 
	75% 
	50% 

	Ramipril 
	1,25-10 mg/día 
	100% 
	75-50% 
	50-25% 

	Quinapril 
	5-80 mg/día 
	100% 
	100-75% 
	75% 

	Trandolapril 
	2-4 mg/día 
	100-50% 
	25% 
	0,5 mg/día 

	Losartán 
	25-100 mg/día 
	100% 
	100% 
	25 mg/día

	Irbesartán 
	150-300 mg/día 
	100% 
	100% 
	100% 

	Candesartán
	4-16 mg/día 
	100% 
	100% 
	50% 

	Olmesartán 
	10-40 mg/día 
	100% 
	< 20 mg/día 
	Evitar 

	Telmisartán 
	20-80 mg/día 
	100% 
	No hay datos 
	Evitar 

	Eprosartán 
	600-800 mg/día 
	100% 
	50% 
	Evitar 

	Valsartán 
	80-160
	100%
	100%
	Evitar


Vasodilatadores
	Hidralazina 
	50-300 mg/día 
	Cada 8 h 
	Cada 8 h 
	Cada 8-16 h 

	Minoxidilo 
	5-100 mg/día 
	100% 
	100% 
	100% 


Antagonistas del calcio
	Verapamilo 
	240-480 mg/día 
	100% 
	100% 
	75-50% 

	Diltiazem 
	120-480mg/día 
	100% 
	100% 
	100% 

	Amlodipino 
	5-10 mg/día 
	100% 
	100% 
	100% 

	Barnidipino 
	10-20 mg/día 
	100% 
	75% 
	Evitar 

	Felodipino 
	2,5-20 mg/día 
	100% 
	100% 
	100%

	Lacidipino 
	2-4 mg/día 
	100% 
	100% 
	100% 

	Lecarnidipino
	10-20 mg/día 
	100% 
	100-75% 
	50% 

	Manidipino 
	10-20 mg/día 
	100% 
	100-75% 
	50% 

	Nifedipino 
	10-60 mg/día 
	100% 
	100% 
	100% 

	Nisoldipino 
	10-40 mg/día 
	100% 
	100% 
	100% 

	Nitrendipino 
	10-40 mg/día 
	100% 
	100% 
	5 mg



Consideraciones pediátricas
No existe consenso sobre cuál es el mejor fármaco o abordaje farmacológico para tratar niños hipertensos. La elección del fármaco dependerá fundamentalmente de la causa o mecanismo responsable de la HTA, si bien se deben tener en cuenta otros factores como la edad, la ventaja de dosificación, el riesgo de efectos adversos o las características personales. 
Se sugiere que un IECA o un ARA II se utilice en los niños con ERC en quienes el tratamiento con drogas hipotensoras este indicado, independiente del nivel de proteinuria. (Nivel de evidencia 2+, Grado D) 273-275
Recomendaciones
	A
	Todas las personas con ERC deben ser consideradas de riesgo aumentado para enfermedad cardiovascular.

	A
	La albuminuria es un factor de riesgo independiente para enfermedad cardiovascular.

	C
	A todos los pacientes con ERC se les debe evaluar la presencia de factores de riesgo para enfermedad cardiovascular independientemente del estadio y la presencia de síntomas. 

	B
	La valoración de riesgo cardiovascular absoluta debe realizarse cada 2 años en todos los adultos mayores de 45 años en quiénes no se conoce tener enfermedad cardiovascular o tener riesgo alto clínicamente determinado.

	C
	El manejo de la enfermedad coronaria en los pacientes con ERC debe ser igual que en la población general, debiendo recibir antiagregantes plaquetarios, betabloqueadores, nitratos, nitritos, IECA, ARA II, estatinas y calcio antagonista según las indicaciones.

	C
	En pacientes con ERC y obstrucción coronaria tanto la angioplastia como la revascularización son la terapia adecuada según indicaciones

	C
	Los pacientes con ERC deben ser evaluados para cardiomiopatía usando Ecocardiograma y tratados de la misma manera que la población general.

	C
	El manejo de la insuficiencia cardíaca en los pacientes con ERC debe ser igual en que la población general, debiendo recibir diuréticos de asa, betabloqueadores, nitritos, IECA, ARA II, y digoxina según las indicaciones

	A
	Se recomienda establecer unas cifras objetivo de presión arterial inferiores a 140/90 mm Hg en los pacientes con ERC. 

	D
	Se sugiere no alterar el tratamiento anti-hipertensivo en pacientes con cifras de presión arterial inferiores a 140/90 mm Hg.

	A
	Se recomienda proporcionar información detallada sobre la adopción de hábitos y estilos de vida saludables, así como las medidas de auto cuidado necesarias para mejorar el control de la hipertensión arterial y la progresión de la ERC.

	D
	Recomendar a las personas una dieta del estilo Mediterráneo (más pan, fruta, verduras, y peces; menos carne; y reemplazar mantequilla y queso con productos basados en los aceites de las plantas). 

	D
	Recomendar a las personas que abandonen los hábitos tóxicos y realicen ejercicios físicos activos durante 20 a 30 minutos por día al punto de ahogo ligero.

	A
	En pacientes con ERC que requieren un tratamiento anti-hipertensivo, tanto los IECAs como los ARAs II son fármacos de primera elección.

	D
	En pacientes con ERC y proteinuria (>300 mg/24 h), se sugiere un tratamiento anti-hipertensivo basado en la inhibición del eje renina-angiotensina-aldosterona.

	D
	En pacientes con ERC, con o sin diabetes, que requieren un tratamiento anti-hipertensivo basado en la inhibición del eje renina-angiotensina-aldosterona, se sugiere iniciar tratamiento con IECA frente a los ARA II. 

	A
	En los pacientes que presenten intolerancia al tratamiento con inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina II, se recomienda el uso de antagonistas del receptor de la angiotensina II. 

	A
	En pacientes con ERC no se recomienda la asociación de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina y antagonista de los receptores de la angiotensina II.

	D
	En pacientes con ERC que reciben tratamiento con antagonistas de los receptores de la angiotensina II, se sugiere no incrementar las dosis si presentan un buen control de las cifras de presión arterial.

	C
	En los niños con ERC, se recomienda que el tratamiento de la HTA se comience cuando la TA este consistentemente superior al 90 percentil para la edad, sexo, y talla. 

	D
	En los niños con ERC (particularmente aquéllos con proteinuria), se sugiere que la TA se disminuya de forma consistente para lograr una TA menor o igual al 50 percentil para la edad, sexo, y talla, a menos que estos objetivos estén limitados por síntomas de hipotensión. 

	D
	En los niños se sugiere que un IECA o un ARA II se utilice en la ERC en quienes el tratamiento con drogas hipotensoras este indicado, independiente del nivel de proteinuria. 



4.6 Evaluación y tratamiento de la anemia. 
Las preguntas que se van a responder en el presente capítulo son:
1. ¿Cómo evaluar y diagnosticar la anemia de la ERC para iniciar un tratamiento y reducir el riesgo de morbimortalidad cardiovascular?
2. ¿Cuáles son los objetivos del tratamiento de la anemia de la ERC con eritropoyetina?
3. ¿Cuáles son las recomendaciones para el tratamiento con eritropoyetina de la anemia de la ERC?
4. ¿Cómo realizar el tratamiento con hierro para el control de la anemia de la ERC? 
5. ¿Cuáles serían las indicaciones del tratamiento de la anemia de la ERC con transfusiones de sangre para disminuir el riesgo de morbimortalidad?
6. ¿Cuándo sospechamos resistencia al tratamiento con eritropoyetina para el control de la anemia de la ERC?

1. ¿Cómo evaluar y diagnosticar la anemia de la ERC para iniciar un tratamiento y reducir el riesgo de morbimortalidad cardiovascular?
Según la evidencia científica disponible, la anemia es una complicación frecuente de la Enfermedad Renal Crónica. La prevalencia de la anemia depende de la severidad de la enfermedad renal (estadío) y de la definición de anemia. La prevalencia de hematócrito menor de 36% varía de 45% en pacientes con creatinina ≤ 2 mg/dL a más de 90% en pacientes con enfermedad renal terminal (estadío 5). 
La forma más común de anemia es debida a la disminución de la producción de eritrocitos, con células generalmente normales en tamaño y forma; el defecto primario es la inadecuada estimulación de la eritropoyesis. Los riñones continúan produciendo eritropoyetina, pero la cantidad producida es insuficiente para sustentar la entrega adecuada de oxígeno a los tejidos.276-279                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         
Definición de anemia
Los valores establecidos por la OMS para definir anemia son: 
Mujeres premenopáusicas y niñas: Hemoglobina menor de 12 g/dl 
Mujeres posmenopáusicas: Hemoglobina menor de 13 g/dl 
Hombres: Hemoglobina menor de 13 g/dl 
Todos los pacientes con anemia asociada con enfermedad renal crónica deben ser estudiados de manera independiente al grado de compromiso renal. El grado de compromiso renal con el cual la hemoglobina cae por debajo de 11 g/dl usualmente corresponde a una tasa de filtración glomerular inferior a 30 ml/min/1.73 m2. Sin embargo, los pacientes diabéticos pueden desarrollar anemia más temprano que los pacientes con otras patologías, inclusive cuando la filtración glomerular se encuentra alrededor de 45 ml/min/1.73 m2, esto puede ser debido a la hiperfiltración renal en pacientes diabéticos pobremente tratados o a deformabilidad reducida de los glóbulos rojos. En general se sugiere iniciar el estudio de la anemia en el paciente renal cuando tenga tasa de filtración glomerular inferior a 60ml/min/1.73 m2. 280-282                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                        
Estudio de la anemia
El abordaje diagnóstico debe hacerse con exámenes paraclínicos básicos que son: Cuadro hemático, con índices corpusculares y extendidos de sangre periférica con el fin de clasificar la anemia como microcítica e hipocrómica, macrocítica o normocítica normocrómica. De acuerdo con los resultados se efectuará, entonces, concentración de ferritina sérica, porcentaje de saturación de transferrina y concentración de hierro sérico para confirmar la etiología ferropénica; se solicitará proteína C reactiva (PCR) con el fin de confirmar estado inflamatorio o las pruebas de hemólisis en caso que los índices corpusculares y el extendido de sangre periférica haga sospechar dicha etiología de la anemia.281-283
En casos de anemia macrocítica se deberá medir las concentraciones séricas de B12 y folatos; si se sospecha hemólisis se efectuarán las pruebas confirmatorias: LDH, bilirrubinas, prueba de Coombs y nivel de haptoglobina; electroforesis de proteínas en plasma y/o orina en casos de talasemias; electroforesis de hemoglobina cuando se sospecha hemoglobinopatía. Se debe pensar en niveles séricos elevados de aluminio cuando el paciente ha recibido durante un tiempo largo antiácidos que contienen dicho elemento. En casos muy seleccionados el examen de médula ósea servirá para confirmar los hallazgos de los test previos en caso que no se haya podido confirmar plenamente el diagnóstico sospechado mediante esos exámenes.283-285
Se debe iniciar una evaluación diagnóstica cuando la tasa de filtración glomerular es menor de 60 mL/min/1.73 m2 o la hemoglobina es menor de 12 g/dL en varones menores de 70 años o de 11 g/dL en mujeres adultas. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B).
Todos los pacientes con ERC con anemia deben ser investigados, para iniciar un posible tratamiento, en cualquier estadío de la enfermedad renal en que se encuentren. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B).276-279
Debe considerarse que la causa de la anemia no necesariamente es de origen renal. 
La evaluación inicial de laboratorio en los pacientes con ERC debe incluir: Hemoglobina (Hb), Índices de eritrocitos: volumen corpuscular medio y hemoglobina corpuscular media, Recuento de reticulocitos, Hierro sérico, Ferritina sérica, Porcentaje de saturación de transferrina, Sangre oculta en heces fecales y Proteína C reactiva. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 280-283
Consideraciones pediátricas
Se define la anemia como la concentración de hemoglobina (Hb) menor de 2 DE para la edad y el sexo. De forma práctica, hablaremos de anemia si Hb <11 g/dl en niños de seis meses a cinco años; <11,5 g/dl en niños de 5-12 años y <12 g/dl en niños de 12 a 15 años. En niños mayores de 15 años y adultos se define como Hb <13 g/dl para varones y 12 g/dl para mujeres. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 283-285
2. ¿Cuáles son los objetivos del tratamiento de la anemia de la ERC con eritropoyetina?
Según la evidencia científica disponible, el tratamiento con agentes estimulantes de la eritropoyesis es efectivo en corregir la anemia de la ERC y mejora la calidad de vida, la tolerancia al ejercicio y disminuye el riesgo de compromiso cardiovascular. Varios estudios europeos y estadounidenses han mostrado que la eritropoyetina es también efectiva en corregir la anemia en Prediálisis. Preocupaciones iniciales acerca de progresión de la falla renal por la corrección de la anemia con el uso de la eritropoyetina surgieron de estudios en animales que demostraron que la anemia limitó el desarrollo de hipertensión glomerular y sistémica en ratas con enfermedad renal crónica, la corrección de la anemia con eritropoyetina fue asociada con esclerosis glomerular acelerada e hipertensión. Afortunadamente varios estudios en humanos no han mostrado aceleración significativa de la progresión de la enfermedad renal por la corrección de la anemia con eritropoyetina. 286-289                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                        
La demanda de hierro se encuentra incrementada en los pacientes que reciben agentes estimuladores de eritropoyesis (AEE). Durante los tres primeros meses de terapia con AEE, el paciente puede requerir aproximadamente 1.000 mg de hierro suplementario. Este hierro maximiza los efectos benéficos de las terapias con AEE, hay sinergia entre ambas formas de tratamiento. 
En conclusión, la gran mayoría de pacientes con ERC se beneficiarían de terapia suplementaria con hierro, especialmente si están con AEE.
Objetivos del tratamiento con Eritropoyetina.286-289
Los pacientes con ERC deben mantener una concentración de hemoglobina (Hb) > 11 g/dl (hematócrito de 33%). Esta recomendación es para el tratamiento con eritropoyetina y no para la terapia con transfusiones de sangre. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A).
El objetivo de hemoglobina puede variar en pacientes con comorbilidades significativas:
- Hb> 12 g/dl no se recomienda para pacientes con enfermedad cardiovascular severa (definida como ≥clase III de la New York Heart Association), a menos que la presencia de síntomas severos dicten otra cosa. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A).
- En pacientes diabéticos, especialmente con vasculopatía periférica, se debe tratar de no elevar la Hb>12 g/dl. (Nivel de Evidencia 3, Grado C).
- Los pacientes con neumopatías hipoxémicas se pueden beneficiar de objetivos mayores de hemoglobina. (Nivel de Evidencia 3, Grado C).286-289
En pacientes con ERC con Hb< 11 g/dl se debe usar eritropoyetina, una vez que se hayan excluido otras causas de anemia diferentes a la causa renal. 
Consideraciones pediátricas
Se deben realizar determinaciones periódicas de Hb en los niños con ERC, más frecuentes cuanto menor sea el FG. Si no recibe tratamiento, recomendamos controles 1-2 veces al año en pacientes con ERC estadio 3. 
El objetivo del tratamiento o hemoglobina “diana” no está establecida. Se aconseja mantener la hemoglobina entre 11 y 12 g/dl. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 286-289
3. ¿Cuáles son las recomendaciones para el tratamiento con eritropoyetina de la anemia de la ERC?
Según la evidencia científica disponible, en estudios donde se han usado agentes estimulantes de la eritropoyesis sin suplemento de hierro se han requerido dosis más altas de estas sustancias, hasta 10.000 UI/sem, pero cuando se han usado combinados con hierro, las necesidades de agentes estimulantes de eritropoyesis disminuyeron. 
Dosis de inicio de AEE de 50 a 150 UI/kg han sido estudiadas y las más altas dosis han sido encontradas para ser más efectivas entre pacientes con niveles de hematocrito menores de 30%. 290-293
Los estudios en pacientes con enfermedad renal terminal indican que se requieren dosis más altas de eritropoyetina en las fases iniciales del tratamiento, pero en fases posteriores las dosis pueden ser menores, la dosis de mantenimiento y frecuencia de dosificación puede ser individualizada de acuerdo a la respuesta del paciente. 
Están disponibles las eritropoyetinas alfa (epoetin alfa (Epogen) y darbepoetin alfa (Aranesp) y la eritropoyetina beta.
La eritropoyetina alfa a la que no se le haya removido la albúmina humana puede ser usada por vía subcutánea. La eritropoyetina beta puede usarse por vía subcutánea o por vía endovenosa. La dosis subcutánea permite el uso de dosis menores de eritropoyetina. Respecto a la frecuencia de administración, se recomienda que la eritropoyetina alfa sea administrada tres veces por semana y la eritropoyetina beta puede administrarse dos a tres veces por semana.294-296
Vía de administración. Depende del grupo de pacientes tratados: 
- En pacientes con Enfermedad Renal Crónica no dializados la eritropoyetina debe ser dada subcutánea por razones prácticas y económicas, ya que la vía subcutánea puede reducir substancialmente la dosis requerida de eritropoyetina. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A).
- En pacientes en hemodiálisis la vía de administración más eficaz y costo efectiva es la subcutánea.
-La darboepoyetina puede ser dada intravenosa o subcutánea en todos los pacientes con Enfermedad Renal Crónica.
- En pacientes tratados con diálisis peritoneal, no se debe usar la vía intraperitoneal debido a la pobre biodisponibilidad de la eritropoyetina por esta vía. Se recomienda el uso subcutáneo. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B).297-299
Dosis y frecuencia. 
-Se recomienda una dosis subcutánea de eritropoyetina de 80 a 120 unidades/kg/semana (generalmente 6000 unidades/ semana) de eritropoyetina. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A).
- En pacientes con falla renal crónica, diálisis y trasplantados, la eritropoyetina debe ser dada subcutánea tres veces por semana durante la fase de corrección y de una a tres veces por semana durante la fase de mantenimiento. (Nivel de Evidencia 3, Grado C).
- La darboeritropoyetina debe ser dada durante la fase de corrección, una vez por semana, subcutánea, en pacientes con Enfermedad Renal Crónica, en diálisis peritoneal o trasplantados. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A).
- En pacientes en hemodiálisis con intolerancia a la administración subcutánea, se debe usar la vía intravenosa. La dosis de eritropoyetina por esta vía debe ser 50% mayor que la subcutánea, si se conoce, o 120 a 180 unidades/kg/semana (generalmente 9000 unidades/semana) dividida en 3 dosis.290-293
Dosificación. 
- La dosis de eritropoyetina debe ser ajustada de acuerdo con los niveles de hemoglobina. Primero hay una fase de corrección para llevar el nivel de Hb a > 11g/dl, y luego una fase de mantenimiento para sostener el nivel de hemoglobina. 
- Durante la fase de corrección se debe medir la Hb cada 2 a 4 semanas; el aumento debe ser de 1 a 2 g/dl por mes. Un cambio menor de 1 g/dl indica que no hay una respuesta adecuada al tratamiento e implica el aumento de la dosis semanal en 50%. Si el aumento de la Hb es mayor de 2 g/dl por mes, se debe suspender temporalmente la administración de eritropoyetina, o reducirla en 25 - 50%. (Nivel de Evidencia 3, Grado C).
- Durante la fase de mantenimiento, cuando los niveles sean estables, la medición de la Hb debe hacerse cada mes, y menos frecuente en pacientes con Enfermedad Renal Crónica sin tratamiento con diálisis. Un cambio mayor a 1 g/dl de la Hb, indica un ajuste de 25% (hacia arriba o hacia abajo) en la dosis semanal total de eritropoyetina. (Nivel de Evidencia 3, Grado C).294-295
- Los pacientes con Hb normalizada, o con enfermedades intercurrentes que alteren los niveles de Hb, pueden requerir de monitorización más frecuente en las fases tanto de corrección como de mantenimiento. (Nivel de Evidencia 3, Grado C) 296-299
Consideraciones pediátricas
Agentes estimulantes de la eritropoyesis (AEEP):
Eritropoyetina: dosis inicial: 50-150 UI/kg/semana/SC o IV. Intervalo: 3-7 días. Los niños menores de cinco años suelen necesitar dosis más altas. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 293-295
Darbepoetina: dosis inicial: 0,45 μg/kg/semana o 0,7 μg/kg/cada 15 días (SC o IV). 1 μg de darbepoetina equivale aproximadamente a 200 UI de rHuEPO.
Metoxi-polietilenglicol epoetina beta: permite administración mensual, pero de momento la experiencia en niños es limitada. 
Ante falta de respuesta, es decir, incapacidad de lograr la Hb diana con dosis >300-400 UI/kg/semana o dosis de darbepoetina alfa >1,5 μg/kg/semana descartar otros factores. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 296-299
4. ¿Cómo realizar el tratamiento con hierro para el control de la anemia de la ERC?
Según la evidencia científica disponible, la terapia de hierro oral está asociada a baja adherencia al tratamiento por los efectos gastrointestinales indeseables favorecidos por la necesidad de administrar el medicamento con el estómago vacío; además existen factores que disminuyen la absorción del hierro como son: La utilización de presentaciones de hierro oral recubiertos con capa entérica porque la absorción no se realiza a nivel de duodeno o yeyuno proximal, el consumo usual en estos pacientes de medicamentos que reducen la acidez gástrica y por otro lado el consumo de quelantes del fósforo que también disminuye la absorción. 300-305                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                        
Sin embargo, la terapia con hierro por vía oral está recomendada en los pacientes ferropénicos asintomáticos y que no tienen requerimiento de eritropoyetina. En estos casos se prefieren las presentaciones de hierro con máxima absorción y durante un período de prueba de 3 meses. Si no hay adecuada respuesta se puede contemplar la terapia con hierro endovenoso. Se recomienda la prescripción de hierro por vía oral en forma de sales de hierro no iónico (semejantes al hierro polimaltosado) porque teniendo absorción similar a la del sulfato ferroso posee mejor tolerancia y menos toxicidad; sin embargo, otros estudios no reportan estas ventajas.
Respecto al hierro parenteral existen en el mundo cuatro presentaciones: Iron dextran complex (Dexferrum, INFeD), Iron sucrose (Venofer), Ferric carboxymaltose (Injectafer), Ferric fluconate (Ferrlecit).
El hierro sacarato es considerado la forma de hierro IV más segura, seguido por el hierro gluconato. El hierro dextrán puede ocasionar reacciones adversas que pueden amenazar la vida por lo que no se recomienda, si se va a usar tiene que aplicarse una dosis de prueba, sin embargo, su uso rutinario no se justifica si están las otras presentaciones disponibles.
La administración de hierro trae consigo el potencial de efectos adversos derivados de la posibilidad de generar hierro libre, el cual puede estar relacionado con: Incremento del estrés oxidativo y sus consecuencias a nivel cardiovascular. Mayor susceptibilidad a infecciones. 
Todo paciente con enfermedad renal crónica tiene un riesgo alto de entrar en balances negativos de hierro si se compara con individuos no urémicos. Las perdidas gastrointestinales están aumentadas en estos pacientes, además ha sido sugerido que estos pacientes tienen una absorción intestinal disminuida. 
La demanda de hierro se encuentra incrementada en los pacientes que reciben Agentes estimuladores de eritropoyesis (AEE). Durante los tres primeros meses de terapia con AEE, el paciente puede requerir aproximadamente 1.000 mg de hierro suplementario. Este hierro maximiza los efectos benéficos de las terapias con AEE, hay sinergia entre ambas formas de tratamiento. 305-308                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         
En conclusión, la gran mayoría de pacientes con enfermedad renal crónica se beneficiarían de terapia suplementaria con hierro, especialmente si están con AEE.
Todos los pacientes con Enfermedad Renal Crónica con anemia de origen renal que estén con eritropoyetina deben recibir suplemento de hierro para alcanzar o mantener el objetivo de hemoglobina. Los pacientes en hemodiálisis tienen mayor requerimiento que los que no lo están. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B). 
Para evaluar el estado del hierro se deben medir la ferritina sérica y el porcentaje de saturación de transferrina. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B). 308-310
Para alcanzar y mantener la Hb> 11 g/dl, se debe dar hierro suficiente para mantener la saturación de transferrina ≥20% y la ferritina sérica ≥100 ng/ml. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B). 
La dosis óptima de hierro es 25 - 150 mg/semana en los primeros seis meses de eritropoyetina. La vía de administración recomendada es la intravenosa, ya que los pacientes con Enfermedad Renal Crónica tienen una pobre absorción del hierro oral. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A) 300-305                  
Al seleccionar el tipo de hierro se deben tener en cuenta las siguientes recomendaciones:
- La forma más segura de hierro intravenoso es el hierro sucrosa, seguido por el hierro gluconato.
- El hierro dextrán no es recomendado por el riesgo de reacciones agudas letales asociado con la administración intravenosa.
- En pacientes que requieran hierro en la fase de prediálisis se recomienda el uso parenteral. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B)
- Si se da hierro oral en pacientes en prediálisis, debe administrarse a una dosis diaria de por lo menos 200 mg de hierro elemental. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A) 
En pacientes que necesitan dosis altas de eritropoyetina para mantener el nivel de Hb, se puede realizar un ensayo terapéutico administrando una dosis de hierro de 1 gr iv en el transcurso de 8 semanas y observar la respuesta. Si esta prueba no aumenta la Hb, pero aumentan la saturación de transferrina o la ferritina, se debe reducir la dosis semanal de hierro a la mínima cantidad requerida para mantener la saturación de transferrina > 20% y la ferritina > 100 ng/ml. (Nivel de Evidencia 4, Grado D).306-309
Los pacientes con Enfermedad Renal Crónica es poco probable que respondan aumentando la Hb con saturación de transferrina > 50% y ferritina > 800 ng/ml. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B). 
Durante el inicio y dosificación escalonada de la terapia con eritropoyetina, se deben medir la saturación de transferrina y la ferritina cada 3 meses. (Nivel de Evidencia 3, Grado C). 
En pacientes con Enfermedad Renal Crónica sin tratamiento con eritropoyetina, y con saturación de transferrina >20% y ferritina > 100 ng/ml, la medición de la saturación y de la ferritina debe hacerse cada 3 a 6 meses. (Nivel de Evidencia 4, Grado D) 306-310
Consideraciones pediátricas
En los pacientes en tratamiento con agentes estimulantes de la eritropoyesis (AEE) se asociarán suplementos de hierro para mantener IST >20% y ferritina >100 ng/ml.
Suplementos de hierro: Oral: 3-6 mg/kg/día, en 1-2 dosis. Se aconseja administra en ayunas con zumo de naranja (vitamina C) que facilita su absorción.
Intravenosa: hierro (III) sacarosa: Venofer®: 1-2 mg/kg/disueltos en SSF (1 mg/1 cc) para administrar en 2-3 horas. Dosis máxima 100 mg. Intervalo variable (máximo intervalo aconsejado semanal, aunque en situaciones especiales se puede administrar hasta tres veces por semana). (Nivel de Evidencia 1+, Grado A) 308-310
5. ¿Cuáles serían las indicaciones del tratamiento de la anemia de la ERC con transfusiones de sangre para disminuir el riesgo de morbimortalidad?
La evidencia científica disponible recomienda que las transfusiones de eritrocitos deben evitarse si es posible del todo, especialmente en pacientes esperando un trasplante (Nivel de Evidencia 2++, Grado B).311-315
No se deben usar transfusiones, a menos que el paciente tenga una de las siguientes características: 
Anemia sintomática (fatiga, angina, disnea) y/o factores de riesgo asociados (diabetes, falla cardíaca, enfermedad coronaria, arteriopatía, anciano). Pérdida aguda de sangre por hemorragia, cirugía o hemólisis, que no pueda ser tratada de otra forma. Resistencia grave o mala respuesta a la eritropoyetina por enfermedad hematológica o inflamatoria sistémica. (Nivel de Evidencia 3, Grado C).316-318
Consideraciones pediátricas  
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños.  
6. ¿Cuándo sospechamos resistencia al tratamiento con eritropoyetina para el control de la anemia de la ERC?
La evidencia científica disponible plantea que la definición de resistencia a la eritropoyetina es el requerimiento mayor de 150 unidades por Kg de eritropoyetina al menos 3 veces por semana o la respuesta refractaria rápida a dosis de mantenimiento previamente establecidas, tales como que el nivel de Hb cae por debajo del objetivo. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B). 319-321
Las siguientes condiciones pueden causar resistencia a la terapia con eritropoyetina y deben ser investigadas y tratadas: - Pérdida crónica de sangre- Hiperparatiroidismo/osteítis fibrosa- Toxicidad por aluminio- Hemoglobinopatías- Deficiencia de vitamina B12o de folatos- Mieloma múltiple/mielofibrosis- Cáncer- Desnutrición- Hemólisis- Diálisis inadecuada- Efectos adversos de medicamentos: inmunosupresores, citotóxicos, IECA) (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 320-324
Consideraciones pediátricas
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños.  
Recomendaciones 
	B
	Se debe iniciar una evaluación diagnóstica cuando la tasa de filtración glomerular es menor de 60 mL/min/1.73 m2 (Estadio 3a) o la hemoglobina es menor de 12 g/dL en varones menores de 70 años o de 11 g/dL en mujeres adultas. 

	B
	Todos los pacientes con ERC con anemia deben ser investigados, para iniciar un posible tratamiento, en cualquier estadío de la enfermedad renal en que se encuentren. Debe considerarse que la causa de la anemia no necesariamente es de origen renal. 

	B
	La evaluación inicial de laboratorio en los pacientes con ERC debe incluir: Hemoglobina (Hb), Índices de eritrocitos: volumen corpuscular medio y hemoglobina corpuscular media, Recuento de reticulocitos, Hierro sérico, Ferritina sérica, Porcentaje de saturación de transferrina, Sangre oculta en heces fecales y Proteína C reactiva.

	A
	Los pacientes con ERC deben mantener una concentración de hemoglobina (Hb) > 11 g/dl (hematócrito de 33%), para el tratamiento con eritropoyetina y no para la terapia con transfusiones de sangre. 

	A
	En pacientes con ERC no dializados, la eritropoyetina debe ser dada subcutánea por razones prácticas y económicas, ya que la vía subcutánea puede reducir substancialmente la dosis requerida de eritropoyetina.

	A
	Se recomienda en adultos una dosis de eritropoyetina de 80 a 120 unidades/kg/semana/SC (generalmente 6000 unidades/ semana).

	B
	En los niños la dosis inicial de eritropoyetina es de 50-150 unidades/kg/semana/SC o IV. Intervalo: 3-7 días. Los niños menores de cinco años suelen necesitar dosis más altas. 

	C
	En pacientes con falla renal crónica, en diálisis y trasplantados, la eritropoyetina debe ser dada subcutánea tres veces por semana durante la fase de corrección y de una a tres veces por semana durante la fase de mantenimiento. 

	A
	La darboeritropoyetina debe ser dada durante la fase de corrección, una vez por semana, subcutánea, en pacientes con ERC, en diálisis o trasplantadas. 

	C
	Durante la fase de corrección se debe medir la Hb cada 2 a 4 semanas; el aumento debe ser de 1 a 2 g/dl por mes. Un cambio menor de 1 g/dl indica que no hay una respuesta adecuada al tratamiento e implica el aumento de la dosis semanal en 50%. 

	C
	Durante la fase de mantenimiento, cuando los niveles sean estables, la medición de la Hb debe hacerse cada mes, y menos frecuente en pacientes con ERC sin tratamiento con diálisis. 

	C
	Los pacientes con Hb normalizada, o con enfermedades intercurrentes que alteren los niveles de Hb, pueden requerir de monitorización más frecuente en las fases tanto de corrección como de mantenimiento. 

	B


	Todos los pacientes con ERC con anemia de origen renal que estén con eritropoyetina deben recibir suplemento de hierro para alcanzar o mantener el objetivo de hemoglobina. 

	B
	Para evaluar el estado del hierro sérico se deben medir la ferritina sérica y el porcentaje de saturación de transferrina. 

	B
	Para alcanzar y mantener la Hb > 11 g/dl, se debe dar hierro suficiente para mantener la saturación de transferrina ≥ 20% y la ferritina sérica ≥ 100 ng/ml. 

	A
	Si se da hierro oral en pacientes en prediálisis, debe administrarse a una dosis diaria de por lo menos 200 mg de hierro elemental.

	A
	En los niños los suplementos de hierro oral se administran a 3-6 mg/kg/día, en 1-2 dosis. Se aconseja administrar en ayunas con zumo de naranja (vitamina C) que facilita su absorción.

	A
	En los niños los suplementos de hierro intravenoso se administran a 1-2 mg/kg/disueltos en SSF (1 mg/1 cc) para dar en 2-3 horas. Dosis máxima 100 mg. Intervalo variable (máximo intervalo aconsejado semanal). 

	A
	La dosis óptima de hierro es 25 - 150 mg/semana intravenoso en los primeros seis meses de eritropoyetina. 

	B
	La forma más segura de hierro intravenoso es el hierro sucrosa, seguido por el hierro gluconato. El hierro dextran no es recomendado por el riesgo de reacciones agudas letales asociado con la administración intravenosa.

	B
	En pacientes que requieran hierro en la fase de prediálisis se recomienda el uso parenteral. 

	B
	Las transfusiones de eritrocitos deben evitarse si es posible del todo, especialmente en pacientes esperando un trasplante 

	C
	No se deben usar transfusiones, a menos que el paciente tenga una de las siguientes características: Anemia sintomática. Pérdida aguda de sangre por hemorragia, cirugía o hemólisis, que no pueda ser tratada de otra forma. Resistencia grave o mala respuesta a la eritropoyetina por enfermedad hematológica o inflamatoria sistémica. 

	B
	La definición de Resistencia a la eritropoyetina es el requerimiento mayor de 150 unidades por Kg de eritropoyetina al menos 3 veces por semana o la respuesta refractaria rápida a dosis de mantenimiento previamente establecidas, tales como que el nivel de Hb cae por debajo del objetivo.

	B
	Las causas más comunes de resistencia a la eritropoyetina son la deficiencia absoluta o funcional de hierro, las enfermedades inflamatorias, el hiperparatiroidismo y la malnutrición severa. 






4.7. Evaluación y tratamiento de trastornos del metabolismo fosfocálcico.
Las preguntas a responder en este capítulo son:
1. ¿Cuándo debemos medir los niveles séricos de Ca, P y PTH para evaluar el metabolismo fosfocálcico en la ERC?
2. ¿Cómo debemos usar los quelantes de fósforo y los suplementos de calcio para disminuir el riesgo de complicaciones óseas por osteodistrofia renal?
3. ¿Cómo se debe tratar la deficiencia de vitamina D en la ERC?
4. ¿Cuál es el tratamiento del hiperparatiroidismo secundario en la ERC?

1. ¿Cuándo debemos medir los niveles séricos de Ca, P y PTH para evaluar el metabolismo fosfocálcico en la ERC?
La evidencia científica disponible plantea, que las alteraciones en el metabolismo óseo-mineral pueden comenzar en los grados iniciales de la ERC y aumentan a medida que la enfermedad empeora. Estos cambios se agrupan bajo la denominación de alteraciones del metabolismo óseo-mineral e incluyen la osteodistrofia renal y las calcificaciones extraesqueléticas (vasculares) relacionadas. La osteodistrofia renal incluye a su vez la osteítis fibrosa (hiperparatiroidismo), la osteomalacia y la enfermedad ósea adinámica. La actual guía KDIGO remite a las recomendaciones de la guía específica previa, también expresadas en la correspondiente guía de la S.E.N.325-327
Se aconseja evaluar al menos una vez al año los niveles de calcio, fósforo, fosfatasa alcalina, paratohormona intacta (PTHi) y vitamina D (25 OH D3) séricos en pacientes con FG estimado < 45 ml/min/1,73 m2. (Nivel de Evidencia 3, Grado B) 328-330
Se debe medir los niveles de calcio, fósforo, paratohormona intacta (PTHi) y vitamina D (25 OH D3) séricos en todos los pacientes con ERC con TFG por debajo de 60 ml ml/min/1,73 m2. (Nivel de Evidencia 1++, Grado A) 331-333
En pacientes con estos grados de ERC se sugiere mantener la concentración de fósforo en el rango normal. Se reconoce la ausencia de evidencia acerca del nivel óptimo de PTHi en estos pacientes, por lo que en caso de detectar una PTHi elevada se sugiere evaluar la posibilidad de hiperfosfatemia, hipocalcemia y déficit de vitamina D. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
En pacientes con ERC estadio 3, la PTH intacta debe ser mantenida como objetivo entre 35 y 70 pg/ml. (Nivel de Evidencia 4, Grado√1)
En pacientes con ERC estadio 3, el fósforo sérico, debe ser mantenido como objetivo entre 3,5 y 5,5 mg/dl. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 360-365                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                      
En pacientes con ERC estadio 3, el calcio sérico debe ser mantenido dentro del rango normal entre 8,4 y 9,5  mg/dl. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
En pacientes con ERC estadio 3, el producto Ca / P debe ser mantenido dentro del rango normal por debajo de 55 mg/dl. (Nivel de Evidencia 1++, Grado A) 333-335
Consideraciones pediátricas
A partir del estadio 2 de la ERC se realizarán controles de Ca, P, fosfatasa alcalina (FA), 25(OH) vit D y PTH. Estadio 2: al menos anual. Estadio 3: al menos cada seis meses. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 333-335
2. ¿Cómo debemos usar los quelantes de fósforo y los suplementos de calcio para disminuir el riesgo de complicaciones óseas por osteodistrofia renal?
La evidencia científica disponible plantea, que el hidróxido de aluminio es muy eficiente como quelantes del fósforo, pero se absorbe en el tracto digestivo y la acumulación aún de pequeñas cantidades de aluminio en el cuerpo puede causar efectos tóxicos tales como osteomalacia, demencia, miopatía y anemia. Los pacientes diabéticos y los niños tienen mayor riesgo de desarrollar la toxicidad. Por lo tanto, los quelantes con aluminio deben ser administrados sólo cuando se han agotado todos los demás recursos para controlar el fósforo, y sólo por intervalos de hasta 4 semanas. Los quelantes de fósforo que contienen calcio han demostrado que disminuyen la fosfatemia eficazmente y ayudan a prevenir el hiperparatiroidismo secundario, pero tienen efectos secundarios como constipación, gusto alterado y aumento de la carga oral de calcio que puede producir episodios de hipercalcemia. Se recomienda que la ingestión no pase de 1500 mg/día de calcio elemental. Hay que tener en cuenta que en pacientes tomando vitamina D la absorción intestinal de calcio se aumenta, por lo que la dosis de quelantes con calcio debe disminuirse. En pacientes con enfermedad ósea adinámica, el hueso no puede incorporar calcio, y por eso se recomienda no usar los quelantes con calcio en pacientes con PTH intacta menor de 150 pg/mL. 336-338
Si los niveles de PTH y fósforo no pueden ser mantenidos dentro de los objetivos propuestos con la restricción dietaría de fósforo de 800 a 1000 mg/día, se debe iniciar el uso de los quelantes de fósforo. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
Como terapia inicial se pueden usar sales de calcio como quelantes de fosforo, siendo efectivas en reducir la fosfatemia. (Nivel de Evidencia 1++, Grado A)
La ingestión total de calcio elemental no debe exceder de los 2000 mg/día. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
Tanto los quelantes de fósforo basados en calcio como los quelantes sin calcio, sin aluminio y sin magnesio son efectivos en reducir los niveles de fósforo, y cualquiera de ellos se puede usar como terapia inicial. (Nivel de Evidencia 1++, Grado A) 339-341
Los pacientes con hipocalcemia (< 8.4 mg/dL) deben recibir terapia para aumentar el calcio sérico si: Hay síntomas clínicos de hipocalcemia como parestesia, signos de Chvostek y Trousseau, broncoespasmo, laringoespasmo, tetania o convulsiones. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
Si la PTH intacta está por encima del nivel objetivo de la fase de la ERC, el tratamiento de la hipocalcemia debe incluir sales de calcio, como carbonato, y/o esteroles de vitamina D orales. (Nivel de Evidencia 1++, Grado A) 336-338
Respecto a la indicación de determinar la densidad mineral ósea y a la utilización de bifosfonatos, se sugiere no indicar la densitometría ósea de forma rutinaria en pacientes con FG estimado < 45 ml/min/1,73 m2 y evitar la citada prescripción en pacientes con FG estimado < 30 ml/min/1,73 m2. 
En pacientes con ERC estadios 1-2 con osteoporosis y/o alto riesgo de fractura, de acuerdo a los criterios de la Organización Mundial de la Salud (OMS), recomendamos un manejo similar al de la población general. (Nivel de Evidencia 1++, Grado A)
En pacientes con ERC estadio 3 con PTHi dentro del rango normal y con osteoporosis y/o alto riesgo de fractura, de acuerdo a los criterios de la OMS, recomendamos tratamiento similar al de la población general. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B). 339-341
Consideraciones pediátricas
El tratamiento en niños de la hiperfosfatemia: Quelantes de fósforo. De base cálcica: carbonato cálcico y el acetato cálcico. Dosis inicial: 50-100 mg/kg/día de Ca elemento y luego ajustar según niveles de P. Administrar con las comidas o 10-15 minutos antes. En dosis altas pueden provocar hipercalcemia, por lo que se recomienda no sobrepasar 2500 mg de Ca al día. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
De base no cálcica: indicados cuando la hiperfosfatemia se asocia a hipercalcemia. El principal es el sevelamer, en forma de hidrocloruro (Renagel®) o de carbonato (Renvela®). Hay muy poca experiencia en su uso en niños.	
Manejo del calcio: Si existe hipocalcemia se administrará carbonato o acetato cálcico a igual dosis que como quelantes de fósforo, salvo que se administrarán entre comidas. Se debe intentar no sobrepasar una dosis diaria total de 2500 mg de calcio (incluyendo el aporte nutricional) para disminuir el riesgo de calcificaciones extraesqueléticas. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
Se debe intentar mantener un producto calcio-fósforo inferior a 65 en menores de 12 años e inferior a 55 en mayores de 12 años. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
3. ¿Cómo se debe tratar la deficiencia de vitamina D en la ERC?
La evidencia científica disponible plantea que la terapia con calcitriol [1,25(OH) 2 D] es eficaz en suprimir la PTH en pacientes con falla renal, con el inconveniente de producir hipercalcemia de acuerdo con la dosis. Varios estudios demostraron que tanto el calcitriol intravenosos como el oral son igualmente eficaces con una incidencia similar de hipercalcemia e hiperfosfatemia, al menos en pacientes con hiperparatiroidismo secundario leve a moderado. 342-344
Estos estudios demostraron que el calcitriol es eficaz para el tratamiento del hiperparatiroidismo secundario, independientemente de la ruta y frecuencia de su administración. Sin embargo, la mayoría de estos estudios se hicieron en pacientes con hiperparatiroidismo leve a moderado; en pacientes con formas más graves de la enfermedad el número de receptores de vitamina D en las paratiroides está disminuido (down-regulation), lo que requiere de dosis muy altas que también producen un marcado aumento de la absorción intestinal de calcio y fósforo. Esto ha llevado a la búsqueda de análogos de la vitamina D con mayor acción en las paratiroides que en el intestino.345-347
Existen análogos con menor efecto hipercalcémico: el paricalcitrol y el doxercalciferol. A pesar del uso agresivo de calcitriol y de otros análogos de la vitamina D, un número significativo de pacientes son refractarios a la terapia, a causa de la hiperfosfatemia y/o hipercalcemia y/o a la hiperplasia avanzada de las paratiroides que vuelve insuprimible la secreción de PTH. En estos pacientes la única solución hasta el momento es la paratiroidectomía. 
Los calcimiméticos son agentes que aumentan la sensibilidad del receptor de calcio en las paratiroides, produciendo supresión de la liberación de PTH. El más estudiado de estos agentes es el AMG073 o Cinacalcet, indicado si el Ca < 9,5 mg/dl y la PTH > 300 pg/ml. La dosis es de 30 mg /día, con aumentos cada 15 días hasta una dosis máxima de 180 mg/día. Puede producir como reacciones secundarias hipocalcemia, náuseas y vómitos.
En pacientes con ERC estadio 3 la terapia con esteroles orales de la vitamina D está indicada cuando la PTH intacta es mayor del rango establecido para el estadio o fase. (Nivel de Evidencia 1++, Grado A) 348-350
El tratamiento con esteroles activos de la vitamina D solo debe iniciarse en pacientes con Ca sérico por debajo de 9,5 mg/dl y P sérico < 4.6 mg/dL. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
No deben usarse en pacientes con perdida rápida de la función renal o mala adherencia al tratamiento. Durante la terapia con esteroles de vitamina D, el Ca y P séricos deben ser medidos cada mes por los primeros 3 meses y luego cada 3 meses. La PTH debe ser medida cada 3 meses por 6 meses y luego cada 3 meses. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
Si la PTH intacta regresa al rango de valor recomendado para la fase de ERC, suspenda la terapia hasta que los niveles se eleven nuevamente por encima del rango, y reasuma el tratamiento con esteroles de vitamina D a la mitad de la dosis. Si se había usado la dosis mínima, redúzcala a interdiaria. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
Si el Ca sérico > 9.5 mg/dL, suspéndala hasta que regrese a valores < 9.5 mg/dL y luego reinicie el tratamiento con la mitad de la dosis. Si se había usado la dosis mínima, redúzcala a interdiaria. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
Si el P sérico > 4.6 mg/dL, suspenda la vitamina D activa e inicie o aumente el quelante de fósforo hasta que el P sérico regrese a < 4.6 mg/dL; luego reasuma la dosis anterior de vitamina D.(Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
Tratamiento de la deficiencia de Vitamina D (< 30 μmol/l) en ERC: Paracalcitol 2-18 5 μg 3/semana, Calcitriol 0.25 μg/d. Alfacalcidol 0.25 μg/d. Doxercalciferol 2.5 μg 3/semana. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
Consideraciones pediátricas
PTH elevada con niveles bajos de vitamina D: en ERC estadio 2-4 con niveles de 25 (OH) vit D <30 ng/ml, el primer paso es normalizar los niveles administrando vitamina D3. El calcifediol o 25(OH) vit D (Hidroferol®) no requiere la hidroxilación hepática por lo que puede usarse en pacientes con hepatopatía.349-352
Dosis: depende del nivel de 25OH vit D. <5 ng/ml: 8000 UI/día cuatro semanas + 4000 UI/día 8 semanas.5-15 ng/ml: 4000 UI/día tres meses.15-30 ng/ml: 2000 UI/día tres meses. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
PTHi elevada con niveles normales de vit D en pacientes con ERC estadio 2-4, una vez normalizados los niveles de P y de 25(OH) vit D, si la PTH sigue alta usaremos un esterol activo: alfacalcidol (Etalpha®) o calcitriol (Rocaltrol® [oral] o Calcijex ® [IV]). Dosis inicial:<10 kg: 0,05 μg/ en días alternos. 10-20 kg: 0,1-0,15 μg/día. ≥20 kg: 0,25 μg/día.)(Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
Otros fármacos: Nuevos análogos de la vitamina D: doxecalciferol y paricalcitol.  Hay muy poca experiencia en su uso en niños. Calcimiméticos: el cinacalcet. De momento no están autorizados en niños. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
4. ¿Cuál es el tratamiento del hiperparatiroidismo secundario en la ERC?
La evidencia científica disponible recomienda que el tratamiento del hiperparatiroidismo debe empezar temprano en el desarrollo de la ERC. Los niveles de fósforo deben mantenerse en un rango estrecho: 2.5 a 4.5 mg/dL. En la dieta usual se ingieren diariamente entre 1000 y 1800 mg de fósforo. De esta cantidad, 30% se excreta por el tracto digestivo y 70% por los riñones.354-356
La cantidad de fósforo excretada por los riñones está determinada por el balance entre la filtración y la reabsorción. A medida que la función renal disminuye, los niveles de fósforo se mantienen por la disminución compensatoria de la reabsorción tubular de fósforo, mediada en parte por la elevación de la PTH. Esta adaptación permite mantener el fósforo sérico en rango normal, hasta que la TFG cae por debajo de 25 mL/min, punto en el cual la elevación de la PTH es incapaz de aumentar la excreción de fósforo, y se desarrolla hiperfosfatemia. Así, los niveles de fósforo son mantenidos en el rango normal hasta las fases avanzadas de la ERC, pero a costa de empeorar el hiperparatiroidismo secundario. 
La clave del tratamiento exitoso del hiperparatiroidismo secundario es prevenir el desarrollo de la hiperplasia de las paratiroides, ya que una vez se alcanza ese estado, la regresión es improbable. Por consiguiente, se recomienda un monitoreo más frecuente de la PTH sérica en la ERC: cada año en la fase 3 y cada 3 meses en la fase 4. El tratamiento debe iniciarse a niveles de PTH de 70 a 110 pg/mL para prevenir el hiperparatiroidismo. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 357-359
En las fases 3 y 4 de ERC se debe controlar el hiperparatiroidismo con la restricción dietaría de fósforo, el uso de quelantes de fósforo y el uso de esteroles de la vitamina D para aumentar el calcitriol. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B)
En pacientes con ERC estadío 3 con PTH intacta > 70 pg/ml (estadío 3) o > 110 pg/mL (estadío 4) en dos mediciones consecutivas, se debe restringir la ingestión de fósforo a 800 - 1000 mg/día. Si esto no funciona para reducir la PTH intacta, se debe iniciar calcitriol o alfacalcidol para prevenir o mejorar la enfermedad ósea. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 359-361
Se debe recomendar la paratiroidectomía en pacientes con hiperparatiroidismo grave (PTH > 800 pg/mL, persistente), asociado con hipercalcemia y/o hiperfosfatemia, refractarios al tratamiento médico. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
Se puede realizar una paratiroidectomía subtotal, o total con autotrasplante de paratiroides. (Nivel de Evidencia 1++, Grado A) 359-361
Consideraciones pediátricas 
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños.  
Recomendaciones 
	B
	Se aconseja evaluar al menos una vez al año los niveles de calcio, fósforo, fosfatasa alcalina, paratohormona intacta (PTHi) y vitamina D (25 OH D3) séricos en pacientes con FG estimado < 44 ml/min/1,73 m2 (Estadio 3b).

	A
	Se debe medir los niveles de calcio, fósforo, paratohormona intacta (PTHi) y vitamina D (25 OH D3) séricos en todos los pacientes con ERC con TFG por debajo de 60 ml/min/1,73 m2 (Estadio 3a). 

	√1
	En pacientes con ERC estadios 1-3b se sugiere mantener la concentración de fósforo en el rango normal. Si se detecta una PTHi elevada se sugiere evaluar la posibilidad de hiperfosfatemia, hipocalcemia y déficit de vitamina D. 

	√1
	En pacientes con ERC estadio 3, la PTH intacta debe ser mantenida como objetivo entre 35 y 70 pm/l.

	B
	En pacientes con ERC estadio 3, el fósforo sérico, debe ser mantenido como objetivo entre 3,5 y 5,5 mg/dl.

	√1
	En pacientes con ERC estadio 3, el calcio sérico debe ser mantenido dentro del rango normal entre 8,4 y 9,5 mg/dl.

	A
	En pacientes con ERC estadio 3, el producto Ca / P debe ser mantenido dentro del rango normal por debajo de 55 mg/dl. 

	√1
	Si los niveles de PTH y fósforo no pueden ser mantenidos dentro de los objetivos propuestos con la restricción dietaría de fósforo de 800 a 1000 mg/día, se debe iniciar el uso de los quelantes de fósforo.

	A
	Como terapia inicial se pueden usar sales de calcio como quelantes de fósforo, siendo efectivas en reducir la fosfatemia.

	√1
	La ingestión total de calcio elemental no debe exceder de los 2000 mg/día.

	A
	Tanto los quelantes de fósforo basados en calcio como los quelantes sin calcio, sin aluminio y sin magnesio son efectivos en reducir los niveles de fósforo, y cualquiera de ellos se puede usar como terapia inicial. 

	√1
	Los pacientes con hipocalcemia (< 8.4 mg/dL) deben recibir terapia para aumentar el calcio sérico si: Hay síntomas clínicos de hipocalcemia como parestesia, signos de Chvostek y Trousseau, broncoespasmo, laringoespasmo, tetania o convulsiones. 

	A
	Si la PTH intacta está por encima del nivel objetivo de la fase de la ERC, el tratamiento de la hipocalcemia debe incluir sales de calcio, como carbonato, y/o esteroles de vitamina D orales. 

	√1
	En los niños el tratamiento de la hiperfosfatemia se realiza con quelantes del fosforo como carbonato cálcico y el acetato cálcico a dosis iniciales de 50-100 mg/kg/día de Ca elemental, con las comidas o 10-15 minutos antes, sin sobrepasar la dosis de 2500 mg al día y luego ajustar según niveles de P. 

	√1
	En los niños si existe hipocalcemia se administrará carbonato o acetato cálcico a igual dosis que como quelante de fósforo, salvo que se administrarán entre comidas, sin sobrepasar una dosis diaria total de 2500 mg de calcio (incluyendo el aporte nutricional) para disminuir el riesgo de calcificaciones extraesqueléticas. 

	A
	En pacientes con ERC estadios 1-2 con osteoporosis y/o alto riesgo de fractura, de acuerdo a los criterios de la OMS, recomendamos un manejo similar al de la población general. 

	B
	En pacientes con ERC estadio 3 con PTH dentro del rango normal y con osteoporosis y/o alto riesgo de fractura, de acuerdo a los criterios de la OMS, recomendamos tratamiento similar al de la población general. 

	A
	En pacientes con ERC estadio 3 la terapia con esteroles orales de la vitamina D está indicada cuando la PTH intacta es mayor del rango establecido para el estadio o fase.

	√1
	El tratamiento con esteroles activos de la vitamina D solo debe iniciarse en pacientes con Ca sérico por debajo de 9,5 mg/dl y P sérico por debajo de 4,6 mg/dl.

	√1
	En los niños el tratamiento con calcifediol o 25(OH) vit D (Hidroferol®) depende del nivel de 25OH vit D. <5 ng/ml: 8000 UI/día cuatro semanas + 4000 UI/día 8 semanas. 5-15 ng/ml: 4000 UI/día tres meses. 15-30 ng/ml: 2000 UI/día tres meses. 

	√1
	En los niños si la PTH esta elevada con niveles normales de vit D en pacientes con ERC estadio 2-4, una vez normalizados los niveles de P y de 25(OH) vit D, usaremos un esterol activo: alfacalcidol (Etalpha®) o calcitriol (Rocaltrol® [oral] o Calcijex® [IV]). Dosis inicial: <10 kg: 0,05 μg/ en días alternos. 10-20 kg: 0,1-0,15 μg/día. ≥20 kg: 0,25 μg/día.

	√1
	Los esteroles activos de la vitamina D no deben usarse en pacientes con pérdida rápida de la función renal o mala adherencia al tratamiento.

	√1
	Durante la terapia con esteroles de vitamina D, el Ca y P séricos deben ser medidos cada mes por los primeros 3 meses y luego cada 3 meses. La PTH debe ser medida cada 3 meses por 6 meses y luego cada 6 meses. 

	√1
	Si la PTH intacta regresa al rango de valor recomendado para la fase de ERC, suspenda la terapia hasta que los niveles se eleven nuevamente por encima del rango, y reasuma el tratamiento con esteroles de vitamina D a la mitad de la dosis. Si se había usado la dosis mínima, redúzcala a interdiaria.

	√1
	Si el Ca sérico > 9.5 mg/dL, suspenda la Vitamina D activa hasta que regrese a valores < 9.5 mg/dL y luego reinicie el tratamiento con la mitad de la dosis. Si se había usado la dosis mínima, redúzcala a interdiaria.

	√1
	Si el P sérico > 4.6 mg/dL, suspenda la vitamina D activa e inicie o aumente el quelante de fósforo hasta que el P sérico regrese a < 4.6 mg/dL; luego reasuma la dosis anterior de vitamina D. 

	B
	Se recomienda un monitoreo más frecuente de la PTH sérica en la ERC: cada año en la fase 3 y cada 3 meses en la fase 4. El tratamiento debe iniciarse a niveles de PTH de 70 a 110 pg/mL para prevenir el hiperparatiroidismo. 

	B
	En las fases 3 y 4 de ERC se debe controlar el hiperparatiroidismo con la restricción dietaría de fósforo, el uso de quelantes de fósforo y el uso de esteroles de la vitamina D para aumentar el calcio. 

	B
	En pacientes con ERC con PTH intacta > 70 pg/ml (estadío 3) o > 110 pg/mL (estadío 4) en dos mediciones consecutivas, se debe restringir la ingestión de fósforo a 800 - 1000 mg/día. Si esto no funciona para reducir la PTH intacta, se debe iniciar con calcitriol o alfacalcidol para prevenir o mejorar la enfermedad ósea. 

	√1
	Se debe recomendar la paratiroidectomía en pacientes con hiperparatiroidismo grave (PTH > 800 pg/mL, persistente), asociado con hipercalcemia y/o hiperfosfatemia, refractarios al tratamiento médico. 



4.8 Evaluación y tratamiento de la dislipemia. 
Las preguntas que se van a responder en el presente capítulo son:
1. ¿Cuál es el papel de la dislipemia como factor de riesgo de progresión de daño renal?
2. ¿Cuál es la asociación entre dislipemia y enfermedad cardiovascular en la ERC?
3. ¿Cuáles son las recomendaciones para la evaluación y tratamiento actual de la dislipemia en la ERC temprana? 
1. ¿Cuál es el papel de la dislipemia como factor de riesgo de progresión de daño renal?
La evidencia científica disponible plantea que el espectro de la dislipidemia en ERC es diferente al de la población general y varía dependiendo del estadio de ERC, así como de la presencia de diabetes y/o síndrome nefrótico. Evidentemente, también pueden coexistir otras causas secundarias de dislipidemia (por ejemplo, hipotiroidismo, alcoholismo, hepatopatías, medicamentos) con la ERC. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 362-364La prevalencia de ECV en estadios tempranos de la ERC es entre 18-20%, mientras que en pacientes con IRCT llega hasta 40-75%. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B)
En pacientes con ERC, el riesgo de muerte prematura por ECV es hasta 100 veces mayor que el de desarrollar IRCT. (Nivel de Evidencia 2++, Grado C) 365-367
Las anomalías de los lípidos pueden estar presentes desde las fases iniciales de la ERC, pero son, en general, más frecuentemente detectadas cuando la TFG es <50 mL/min (Estadio de ERC 3). (Nivel de Evidencia 3, Grado B) 368-370
Las alteraciones más comunes de la dislipidemia urémica están caracterizadas por niveles altos de lipoproteínas de muy baja densidad, triglicéridos (TG), lipoproteína(a) y lipoproteínas de baja densidad (LDL), y por niveles bajos de lipoproteínas de alta densidad (HDL). (Nivel de Evidencia 3, Grado B) 369-371
La dislipidemia está asociada a mayor deterioro de la función renal y progresión hacia la falla renal terminal. La filtración de lípidos condiciona cambios en la permeabilidad de la membrana glomerular, e induce o acelera procesos proliferativos y escleróticos en el mesangio glomerular. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B)
La clasificación de las alteraciones de los niveles de lípidos propuestas por el Adult Treatment Panel III (ATP III) pueden ser aplicadas a los pacientes con ERC. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 368-371
Consideraciones pediátricas  
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños. 


2. ¿Cuál es la asociación entre dislipemia y enfermedad cardiovascular en la ERC?
De acuerdo con las últimas guías europeas, los sujetos con ERC deben considerarse de alto o muy alto riesgo cardiovascular, sin requerir aplicar escalas de riesgo. Así, la presencia de ERC con FG<60ml/min/1,73m2 clasifica al sujeto como de muy Alto riesgo cardiovascular. Debe realizarse sistemáticamente un cribado de dislipidemia. Aunque el colesterol ligado a lipoproteínas de baja densidad (LDL) es el principal predictor de riesgo, el colesterol no-ligado a lipoproteínas de alta densidad (HDL) puede serlo mejor, al igual que ocurre en los diabéticos o en el síndrome metabólico. 372-375
Evidencias del beneficio de tratar la dislipidemia en la enfermedad renal crónica. Datos obtenidos de análisis posthoc apoyan la capacidad de las estatinas de reducirlas complicaciones cardiovasculares en pacientes con estadios ERC 2 y 3.
Los resultados en estadios 4 y 5 o en HD no son tan claros. Sin embargo, en el Study of Heart and Renal Protection (SHARP) se observó una reducción del17% en los eventos cardiovasculares en los sujetos con ERC estadios 3 ,4 y 5 tratados con simvastatina ezetimiba frente a placebo. Esta reducción no se observó en aquellos pacientes bajo tratamiento con diálisis.376-378
La ERC debe ser considerada como un factor de riesgo cardiovascular equivalente a la enfermedad coronaria, tanto en pacientes diabéticos como no diabéticos. Lo anterior implica que en sujetos con ERC se debe buscar un control estricto de otros factores de riesgo (como la dislipidemia). (Nivel de Evidencia 4, Grado √ 1)
Dado el alto riesgo cardiovascular de los pacientes con ERC, es obligado tratar y controlar la dislipidemia, independientemente del estadio de daño renal. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 376-379
Consideraciones pediátricas  
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños.  
3. ¿Cuáles son las recomendaciones para la evaluación y tratamiento actual de la dislipemia en la ERC temprana?
La evidencia científica disponible recomienda que en los pacientes con ERC se realice la medición del perfil de lípidos con 10 horas de ayuno al momento del diagnóstico de la enfermedad renal, a los 3 y 6 meses, y posteriormente cada año. Este perfil de lípidos incluye la determinación de colesterol total, LDL, HDL y TG. Si el caso lo requiere, también se deberá evaluar la presencia de causas secundarias de dislipidemia de acuerdo a los resultados de la historia clínica, examen físico y pruebas de laboratorio. (Nivel de Evidencia 2++, Grado A) 380-382
La meta del tratamiento en pacientes con ERC es alcanzar un nivel de colesterol total <175 mg/dL, LDL <100 mg/dL, HDL >40 mg/dL y TG <150 mg/dL. (Nivel de Evidencia 2++, Grado A)
La reducción de los niveles de LDL debe ser considerado el objetivo primario; sin embargo, en individuos con TG muy altos (≥ 500 mg/dL), el objetivo primario es reducir estos últimos lípidos para disminuir el riesgo de pancreatitis. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B)
Todos los pacientes con ERC y dislipidemia deben recibir consejería para mejorar su estilo de vida conjuntamente con el manejo farmacológico. (Nivel de Evidencia 4, Grado D) 383-386
Si no se trata de pacientes de alto riesgo para enfermedad cardiovascular y progresión de la enfermedad renal, podría intentarse un periodo de 3 meses con modificación de hábitos negativos de estilo de vida antes de iniciar terapia con medicamentos. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B)
Los hábitos positivos del estilo de vida incluyen: dieta baja en grasas, reducción de peso, incremento de la actividad física, suspender ingesta de alcohol y tratamiento de la hiperglucemia si está presente. (Nivel de Evidencia 4, Grado B)
En población general, las estatinas reducen el colesterol LDL entre18-55% y TG 7-30%; asimismo, aumentan el colesterol HDL entre 5-15%. 386-388
Estatinas: Se considera cardioprotector y probablemente también renoprotector. Además de mejorar el perfil lipídico se ha propuesto a nivel experimental que previenen el daño glomerular, pero su indicación como fármaco renoprotector directo aún no está establecida.
Atorvastatina y fluvastatina: no requieren ajuste de dosis, escasa eliminación renal. Simvastatina, pravastatina y pitavastatina: usar con precaución, reducir si FG. Rosuvastatina: contraindicada si IR avanzada. Estatinas + ezetimiba (no requiere ajuste de dosis) si no se alcanzan los objetivos con estatinas. En caso de intolerancia a estatinas, sustituir por fibratos.
En pacientes con ERC las estatinas disminuyen el colesterol de forma similar que en la población general y parecen ser seguras.  (Nivel de Evidencia 1++, Grado A) 380-382
Las estatinas reducen significativamente la progresión del daño renal y parecen disminuir la excreción urinaria de albúmina. Además, se ha sugerido que las estatinas poseen un efecto anti-inflamatorio que podría ser benéfico en estos pacientes. (Nivel de Evidencia1++, Grado A)
Resultados de estudios clínicos y evidencias experimentales sobre el retardo de la progresión renal con el uso de estatinas son controversiales (Nivel de Evidencia1++, Grado A)
El riesgo de miopatía con el uso de estatinas se incrementa en la presencia de ERC, edad avanzada y empleo de algunos medicamentos (p. ej. fibratos, ácido nicotínico, ciclosporina, antifúngicos, antibióticos macrólidos, inhibidores de proteasas, antagonistas del calcio no dihidropiridina y amiodarona). (Nivel de Evidencia 1++, Grado B) 383-385
Algunas guías recomiendan el uso de estatinas en pacientes con ERC estadios 1-3 con un riesgo cardiovascular predicho ≥ 20% a 10 años, independientemente de los valores basales de lípidos, particularmente en diabéticos y sujetos con enfermedad aterosclerosa establecida. (Nivel de Evidencia1++, Grado B)
Se recomienda que la dosis de estatinas (a excepción de atorvastatina y pravastatina) sean reducidas alrededor de 50% en pacientes con ERC etapas 4 ó 5 (TFG <30 mL/min/1.73 m2). (Nivel de Evidencia1++, Grado B) 386-388
Fibratos: Tratamiento de la hipertrigliceridemia. El gemfibrozil (600 mg/d, se debe evitar si FG< 15). A nivel poblacional se sugiere como fármaco de segunda línea (tras las estatinas) en prevención cardiovascular en casos de triglicéridos>200 mg/dl o insuficiente control del LDL-colesterol. El uso concomitante de estatinas y fibratos no está indicado en ERCA debido al riesgo de rabdomiólisis. Llegado el caso de requerirlo, mejor fenofibrato que gemfibrozil y vigilar. Ni el ácido nicotínico, ni los ácidos omega-3 tienen actualmente indicación en el manejo de la dislipemia en la ERC.
En los pacientes que persisten con niveles de LDL ≥100 mg/dL a pesar de un estilo de vida saludable y dosis óptimas de estatinas, se puede considerar agregar un secuestrador de ácidos biliares si los TG son <400 mg/dL. No obstante, hay pocos estudios acerca de la seguridad y eficacia de los secuestradores de ácidos biliares en pacientes con ERC. 
Los secuestradores de ácidos biliares están contraindicados en pacientes con TG séricos ≥400 mg/dL. (Nivel de Evidencia1++, Grado C) 380-384
En la población general, el ácido nicotínico reduce los niveles de LDL 5-25% y de TG 20-50%, y aumenta el HDL 15-35%. En pacientes con ERC no hay estudios sobre el uso de la terapia combinada con ácido nicotínico y alguna estatina. (Nivel de Evidencia1++, Grado A)
En población general, los fibratos disminuyen los TG 20-50% y el LDL 5-20%, y aumentan el colesterol HDL 10-35%. (Nivel de Evidencia1++, Grado A)
En sujetos con ERC estadios 1-3, el gemfibrozil puede reducir significativamente la frecuencia de eventos cardiovasculares. Los beneficios y seguridad de los fibratos en personas con estadios más avanzados de ERC requieren de mayores estudios. (Nivel de Evidencia1++, Grado B) 385-388
Los fibratos se excretan hasta en un 70% por el riñón, por lo que en presencia de ERC avanzada se debe ajustar la dosis o no deben utilizarse (excepto el gemfibrozil). Los fibratos son los hipolipemiantes de elección en la enfermedad renal con hipertrigliceridemia moderada-grave asociada o no con niveles bajos de colesterol HDL. (Nivel de Evidencia1++, Grado B)
No se recomienda la asociación de fibratos con estatinas en pacientes con ERC debido a que los primeros aumentan los niveles sanguíneos de las segundas, incrementando así el riesgo de miopatía y rabdomiólisis. (Nivel de Evidencia1++, Grado B) 386-388
Consideraciones pediátricas  
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños.  
Recomendaciones 
	B
	La dislipidemia está asociada a mayor deterioro de la función renal y progresión hacia la falla renal terminal. La filtración de lípidos condiciona cambios en la permeabilidad de la membrana glomerular, e induce o acelera procesos proliferativos y escleróticos en el mesangio glomerular. 

	√ 1     
	La ERC debe ser considerada como un factor de riesgo cardiovascular equivalente a la enfermedad coronaria, tanto en pacientes diabéticos como no diabéticos. 

	B
	Dado el alto riesgo cardiovascular de los pacientes con ERC, es obligado tratar y controlar la dislipidemia, independientemente del estadio de daño renal. 

	A
	En los pacientes con ERC se recomienda la medición del perfil de lípidos con 10 horas de ayuno al momento del diagnóstico de la enfermedad renal, a los 3 y 6 meses, y posteriormente cada año. 

	A
	La meta del tratamiento en pacientes con ERC es alcanzar un nivel de colesterol total <5,17 mmol/l, LDL <2,59 mmol/l, HDL >1,03 mol/l y TG <1,8 mmol/l. 

	B
	La reducción de los niveles de LDL debe ser considerado el objetivo primario; sin embargo, en individuos con TG muy altos (≥6 mmol/l), el objetivo primario es reducir estos últimos lípidos para disminuir el riesgo de pancreatitis. 

	D
	Todos los pacientes con ERC y dislipidemia deben recibir consejería para mejorar su estilo de vida conjuntamente con el manejo farmacológico. 

	B
	Si no se trata de pacientes de alto riesgo para enfermedad cardiovascular y progresión de la enfermedad renal, podría intentarse un periodo de tres meses con modificación de hábitos negativos de estilo de vida antes de iniciar terapia con medicamentos. 

	B
	Los hábitos positivos del estilo de vida incluyen: dieta baja en grasas, reducción de peso, incremento de la actividad física, suspender ingesta de alcohol y tratamiento de la hiperglucemia si está presente. 

	A
	En población general, las estatinas reducen el colesterol LDL entre18-55% y TG 7-30%; asimismo, aumentan el colesterol HDL entre 5-15%. 
En pacientes con ERC las estatinas disminuyen el colesterol de forma similar que en la población general y parecen ser seguras.  

	A
	Las estatinas reducen significativamente la progresión del daño renal y parecen disminuir la excreción urinaria de albúmina. Además, las estatinas poseen un efecto anti-inflamatorio que podría ser benéfico en estos pacientes. 

	B
	Se recomienda el uso de estatinas en pacientes con ERC estadios 1-3 con un riesgo cardiovascular predicho ≥ 20% a 10 años, independientemente de los valores basales de lípidos, particularmente en diabéticos y sujetos con enfermedad aterosclerótica establecida. 

	B
	Se recomienda que la dosis de estatinas (a excepción de atorvastatina y pravastatina) sean reducidas alrededor de 50% en pacientes con ERC etapas 4 ó 5 (TFG <30 mL/min/1.73 m2). 

	A
	En población general, los fibratos disminuyen los TG 20-50% y el LDL 5-20%, y aumentan el colesterol HDL 10-35%. 

	B
	Los fibratos son los hipolipemiantes de elección en la enfermedad renal con hipertrigliceridemia moderada-grave asociada o no con niveles bajos de colesterol HDL. 

	B
	En sujetos con ERC estadios 1-3, el gemfibrozil puede reducir significativamente la frecuencia de eventos cardiovasculares. Los beneficios y seguridad de los fibratos en personas con estadios más avanzados de ERC requieren de mayores estudios. 

	B
	Los fibratos se excretan hasta en un 70% por el riñón, por lo que en presencia de ERC avanzada se debe ajustar la dosis o no deben utilizarse (excepto el gemfibrozil). 

	B
	No se recomienda la asociación de fibratos con estatinas en pacientes con ERC debido a que los primeros aumentan los niveles sanguíneos de las segundas, incrementando así el riesgo de miopatía y rabdomiólisis. 



4.9. Evaluación y tratamiento de los trastornos del estado nutricional. 
Las preguntas que se van a responder en el presente capítulo son:
1. ¿Cómo evaluar el estado nutricional en la ERC para disminuir el riesgo de desnutrición proteico-calórica?
2. ¿Cuál es la ingestión de nutrientes recomendada para pacientes con ERC para disminuir el riesgo de morbimortalidad?

1. ¿Cómo evaluar el estado nutricional en la ERC para disminuir el riesgo de desnutrición proteico-calórica?
La evidencia científica disponible plantea que la valoración periódica del estado nutricional es una técnica o mejor práctica clínica que permite detectar, prevenir, diagnosticar y tratar lo más precoz posible, una situación altamente prevalente en ERC. Aunque pueda definirse conceptualmente la malnutrición «alteración en la ingesta y/o absorción, metabolismo, excreción y/o requerimientos metabólicos de nutrientes», por el momento, no disponemos de un parámetro de medida del estado nutricional que pueda considerarse el «gold estándar».389-392
En todos los pacientes con TFG < 60 mL/min/1.73 m2 debe evaluarse el estado nutricional y la ingestión proteica y calórica. (Nivel de Evidencia 1++, Grado A) 
En pacientes con ERC se debe evaluar el estado nutricional por mediciones seriales de un panel de marcadores que incluyen al menos un resultado de cada uno de los siguientes: 1) albúmina sérica, 2) peso corporal actual libre de edema, evaluación subjetiva global, porcentaje del peso corporal para el estándar nacional, 3) generación del nitrógeno proteico normalizado, 4) entrevistas y diarios de ingestión dietaría. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 393-395
Se debe medir la albúmina y el porcentaje de peso corporal y/o la evaluación subjetiva global cada 1 a 3 meses. La entrevista dietaría y la generación de nitrógeno debe medirse cada 4 meses. (Nivel de Evidencia 3, Grado C) 395-397
No existe un método que valore el estado nutricional con una sensibilidad y especificidad aceptables. Tampoco hay un parámetro único universalmente aceptado para el diagnóstico de malnutrición en ERC. La monitorización del estado nutricional requiere la utilización conjunta de múltiples parámetros. (Nivel de Evidencia 4, Grado √ 1)
La valoración del estado nutricional en ERC requiere de la utilización de múltiples marcadores, para valorar el estatus proteico, los depósitos de grasa, la composición corporal y la ingesta energética y proteica. (Nivel de Evidencia 4, Grado √ 1)
Las guías NFK Doqi, establecen que la monitorización del estado nutricional debería realizarse periódicamente: entre 6-12 meses en pacientes con FG 30-59 mL/min/1,73m2 (ERC, estadio 3) y cada 1-3 meses en pacientes con FG< 30 mL/min/1,73 m2 (ERC estadios 4 y 5) recomendándose valorar periódicamente alguno de los siguientes parámetros: Albúmina, Valoración global subjetiva (VGS), Generación de nitrógeno proteico (nPNA o nPCR) o encuestas alimentarias. (Nivel de Evidencia 4, Grado √ 1)
Parámetros utilizados en la valoración del estado nutricional en ERC Clínica: – Historia clínica (anamnesis), – Examen físico nutricional, – Valoración global subjetiva (VGS). 
Ingesta de nutrientes: – Historia nutricional, – Evaluación del apetito, – Índice de aparición de urea (estimación de la ingesta proteica).
Parámetros de laboratorio: – Reservas proteicas viscerales: proteínas plasmáticas (albúmina, Prealbúmina, transferrina, IGF-1), – Reservas proteicas estáticas: creatinina sérica, – Otros parámetros: hemoglobina, urea, creatinina, colesterol y perfil lipoproteico, bicarbonato, – Estado hídrico, electrolítico, ácido base, – Linfocitos totales 
Peso corporal: – Actual, comparado con estándar de referencia (ideal), peso ajustado y alteraciones del peso, – Índice de masa corporal (IMC).392-395
Composición corporal:
–Métodos directos: Análisis de activación neutrónica, Tomografía computarizada, Resonancia magnética, Absorciometría de rayos X de energía dual (DEXA).
–Métodos indirectos: Hidrodensitometría, Bioimpedancia eléctrica (BIVA), Antropometría: pliegues cutáneos, circunferencia muscular del brazo.395-397
Consideraciones pediátricas 
Las guías KDOQI recomiendan evaluar los parámetros nutricionales con una frecuencia al menos el doble de lo recomendado en el niño sano de la misma edad y con mayor frecuencia en la ERC avanzada. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
Esa evaluación debe incluir el peso, la talla, el perímetro cefálico, el cálculo de índices nutricionales y una revisión de la dieta como puntos imprescindibles. De una manera ideal todo niño, sobre todo lactante, con una disminución severa del FG debería ser controlado por un nutricionista infantil. (Nivel de Evidencia 4, Grado √1)
2. ¿Cuál es la ingestión de nutrientes recomendada para pacientes con ERC para disminuir el riesgo de morbimortalidad?
La evidencia científica disponible plantea que el problema que se presenta en el paciente con ERC y la dieta baja en proteínas es el déficit de aminoácidos esenciales. Los aminoácidos esenciales pueden ser sustituidos por los correspondientes alfa-cetoácidos y por los hidro-ácidos; estos aminoácidos sin grupo amino son llamados aminoácidos desaminados o análogos de aminoácidos. Los alfa cetoácidos administrados en forma exógena participan de los procesos metabólicos de trasaminación, supliendo al organismo de los elementos estructurales de las proteínas sin cargarlos de nitrógeno adicional y permitiendo así la síntesis de aminoácidos. 
En los pacientes urémicos los requerimientos de los aminoácidos esenciales resultan incrementados siendo L isoleucina, L leucina, L lisina, L metionina, L fenilalanina, L treonina, L triptófano y L valina. El nitrógeno que en los pacientes urémicos se viene acumulando debido a la función renal deteriorada puede ser reutilizado uniéndose a los alfacetocidos para sintetizar estos aminoácidos. 398-400
Al dar estos compuestos se va a permitir suplementar aminoácidos esenciales libres de nitrógeno, reutilizar los catabolitos nitrogenados, inducir anabolismo proteico con simultáneo descenso de la urea sérica, mejorar el balance de nitrógeno y reducir los niveles de K y de fósforo. Como parte de las ventajas de suministrar este suplemento nutricional en los pacientes con ERC también se ha reportado el retardo del su ingreso a diálisis.
Los objetivos que debe reunir la dieta para un paciente con ERC son: Disminuir la acumulación de productos nitrogenados y evitar las alteraciones metabólicas de la uremia. Asegurar que la dieta previene la malnutrición. Retardar la progresión de la ERC. (Nivel de Evidencia1++, Grado B) 401-405
Como objetivo se recomienda registrar peso e IMC en cada visita con fines de comparación. (Nivel de Evidencia 4, Grado √ 1)
Como metas se recomienda mantener una nutrición adecuada e IMC cerca de la normalidad y realizar evaluación y tratamiento nutricional a pacientes con bajo peso y con sobrepeso u obesidad. (Nivel de Evidencia 4, Grado √ 1)
La prescripción de la ingesta proteica en ERC es compleja por los conflictos potenciales existentes para retrasar la progresión de la ERC y preservar el estado nutricional. Proporcionar alrededor de 0,75 g proteínas/ kg/ día parece razonable en pacientes con FG > 30 mL (ERC estadios 1-3). En estadios 4, 5 es recomendable proporcionar alrededor de 0,6 g/kg/día. Para frenar la progresión y minimizar la acumulación de toxinas urémicas. Mantener una adecuada ingesta energética es esencial en todos los estadios de ERC.
No se recomienda ninguna dieta especial en pacientes con enfermedad renal precoz (estadíos 1 y 2) salvo la que corresponda al control de la hipertensión, diabetes o dislipidemia. En pacientes con ERC, la ingesta proteica necesaria para alcanzar un balance nitrogenado neutro y mantener las proteínas almacenadas es de 0,6 g proteínas/kg de peso/día. (Nivel de Evidencia 1++, Grado A) 406-410
Dentro de las principales alteraciones nutricionales encontradas en la ERC se encuentran la albúmina y prealbúmina bajas y la pérdida de peso, entre otras. (Nivel de Evidencia √1, Grado D)
La ingestión de nutrientes recomendada para pacientes con ERC estadíos 1 a 4 es la siguiente: 411-414
TFG (ml/min/1.73 m2)       Proteínas (g/kg de peso ideal)
> 50                                   No restricción 
25-50                                 0.6 a 0.75, controlado 
< 25                                   0.6 con suplemento de aa cetoanálogos si necesario 
Energía (kcal/kg de peso ideal)
< 60 años      ≥35 
> 60 años      30 - 35 
Carbohidratos: 35% de calorías no proteicas
Grasa: 2:1 poli-insaturados a saturados 
Fósforo: 800 - 1000 mg/día
Potasio: Individualizado 
Sodio y Agua: Lo suficiente para mantener peso corporal y presión arterial. 

Consideraciones pediátricas
En niños el tratamiento dietético: Aporte proteico: las guías KDOQI recomiendan un aporte proteico del 100-120% de las IDR (Ingestas dietéticas de referencia) en niños con ERC. Aporte calórico: el aporte calórico en niños con ERC es el 100% de las IDR. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 398-400
Tipo de alimento: En el RN y en el lactante, siempre que se pueda se intentará mantener la lactancia materna. Si hay que usar una leche de continuación se elegirá aquella que más se adapte a las necesidades del niño. Existen leches pobres en potasio y en fósforo que permiten disminuir su aporte en los lactantes con ERC grave, manteniendo un adecuado aporte proteico y calórico. La diversificación se hará al ritmo normal del lactante sano. Tan solo en lactantes con ERC grave puede ser necesarios cambios en esa diversificación para poder asegurar el aporte calórico y controlar la sobrecarga de potasio y fósforo. En los niños mayores se debe intentar al máximo ajustar la alimentación a las características culturales, sociales y económicas de la familia. 401-405
Tipo de alimento: En el RN y en el lactante, siempre que se pueda se intentará mantener la lactancia materna. Si hay que usar una leche de continuación se elegirá aquella que más se adapte a las necesidades del niño. 
Según las guías KDOQI se requerirá una intervención nutricional cuando haya constancia de ingesta inadecuada, cuando haya una pérdida de peso de > 10%, cuando el IMC sea >p85 o <p5, cuando se objetive una disminución en percentil de peso y sobre todo disminución en percentil de talla o cuando se detecten anomalías bioquímicas graves relacionadas con la nutrición.406-408
El retraso de crecimiento en la ERC es multifactorial. La administración de rhGH, en combinación con la corrección de los otros factores implicados mejora el hipocrecimiento. 
Los criterios que un paciente con ERC debe cumplir para recibir tratamiento con rhGH son: Edad entre dos años y pubertad. Talla o velocidad de crecimiento inferior a -1,88/-2 DE para su edad y sexo. Disminución crónica del FG: el FG con el que se autoriza el uso es variable según países. 
Haber tratado y corregido todos los anteriormente citados factores nutricionales o metabólicos que contribuyen al hipocrecimiento. Se excluye del tratamiento a niños con proceso tumoral activo, cardiopatía u osteopatía grave y diabetes mellitus.409-410
La dosis de rhGH es de 0,045-0,05 mg/kg/día administrada una vez al día por vía subcutánea por la noche. El tratamiento debe suspenderse en los siguientes casos: Una vez que se ha alcanzado el p50 de talla o la talla media parental (aunque si la velocidad de crecimiento volviera a ser inferior al p10-25 se puede valorar reiniciar el tratamiento). Finalización crecimiento (cierre epífisis). No adherencia al tratamiento. Aparición efectos secundarios graves. Aparición de neoplasias. Alergia al fármaco. 411-414                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         
Recomendaciones
	A
	En todos los pacientes con TFG < 60 mL/min/1.73 m2 (Estadio 3a) debe evaluarse el estado nutricional y la ingestión proteica y calórica. 

	B
	En pacientes con ERC se debe evaluar el estado nutricional por mediciones seriales de un panel de marcadores que incluyen al menos un resultado de cada uno de los siguientes: 1) albúmina sérica, 2) peso corporal actual libre de edema, 3) generación del nitrógeno proteico normalizado, 4) entrevistas y diarios de ingestión dietaría. 

	C
	Se debe medir la albúmina y el porcentaje de peso corporal y/o la evaluación subjetiva global cada 1 a 3 meses. La entrevista dietaría y la generación de nitrógeno debe medirse cada 4 meses.

	√ 1     
	No existe un método que valore el estado nutricional con una sensibilidad y especificidad aceptables. Tampoco hay un parámetro único universalmente aceptado para el diagnóstico de malnutrición en ERC. 

	√ 1     
	La valoración del estado nutricional en ERC requiere de la utilización de múltiples marcadores, para valorar el estatus proteico, los depósitos de grasa, la composición corporal y la ingesta energética y proteica.

	√ 1 
	En los niños se recomienda evaluar los parámetros nutricionales con una frecuencia al menos el doble de lo recomendado en el niño sano de la misma edad y con mayor frecuencia en la ERC avanzada. 

	B
	Los objetivos que debe reunir la dieta para un paciente con ERC son: Disminuir la acumulación de productos nitrogenados y evitar las alteraciones metabólicas de la uremia. Asegurar que la dieta previene la malnutrición. Retardar la progresión de la ERC. 

	A
	No se recomienda ninguna dieta especial en pacientes con enfermedad renal temprana (estadíos 1 y 2) salvo la que corresponda al control de la hipertensión, diabetes o dislipidemia. 

	A
	En pacientes con ERC, la ingesta proteica necesaria para alcanzar un balance nitrogenado neutro y mantener las proteínas almacenadas es de 0,6 g proteínas/kg de peso/día. 

	B
	En niños se recomienda un aporte proteico del 100-120% de las IDR (Ingestas dietéticas de referencia) y un aporte calórico del 100% de las IDR.

	B
	En los niños se requerirá una intervención nutricional cuando haya constancia de ingesta inadecuada, cuando la pérdida de peso de > 10%, cuando el IMC sea >p85 o <p5, cuando exista una disminución en percentil de peso y de talla o cuando se detecten anomalías bioquímicas graves relacionadas con la nutrición.




4.10. Ajustes de los fármacos, apoyo al autocuidado y familiar.
Las preguntas que se van a responder en el presente capítulo son:
1. ¿Cómo deben ser ajustados los fármacos más usados en la ERC en la Atención Primaria de Salud?
2. ¿Cuáles son las estrategias de apoyo al autocuidado en los pacientes con ERC para mejorar su calidad de vida?
3. ¿Cómo un mayor apoyo familiar al paciente con ERC puede mejorar su autoestima y la adherencia al tratamiento?

1. ¿Cómo deben ser ajustados los fármacos en la ERC en la Atención Primaria de Salud?
La evidencia científica disponible plantea que ante la necesidad de tratar con un medicamento a un paciente con afectación de la función renal, en primer lugar, nos informaremos de su vía de metabolización y eliminación. Lógicamente, cuanto mayor sea la proporción de eliminación renal respecto a la extrarrenal, mayor será la necesidad de modificar la dosis. 415-417
Los fármacos con un margen estrecho entre el efecto tóxico y el terapéutico (índice tóxico terapéutico bajo), como son los glucósidos, los antiarrítmicos o los aminoglucósidos, precisarán ajustar su dosis. Una vez conocida la necesidad de ajustar la dosis de un medicamento, primero calcularemos la dosis teórica que hubiese necesitado en caso de tener una función renal normal y, después, el grado de ajuste, generalmente, reducción, que precisa, Habitualmente, recurriremos a una dosis inicial de carga o cebado y a dosis posteriores de mantenimiento, con un intervalo mayor o menor según convenga. Este método, con una dosis de carga inicial, es necesario, sobre todo, en fármacos con una vida media larga. Sin dosis inicial, la situación de equilibrio tarda en alcanzarse más de 3,3 vidas medias y, por tanto, retrasa mucho la consecución de niveles terapéuticos. Además, se debe tener en cuenta que la vida media de estos fármacos estará alargada en la insuficiencia renal. Posteriormente, determinaremos la dosis de mantenimiento.418-420
En algunos casos será necesario controlar los niveles del fármaco para ajustar mejor la dosis. En estos pacientes es necesario, más que en otros, la observación clínica continua en busca de posibles efectos adversos, que se deberán conocer. Si el paciente está sometido a técnicas de depuración extrarrenal es necesario saber si hay que administrar dosis suplementarias. En general, las moléculas de bajo peso molecular, con baja unión a proteínas y volumen de distribución pequeño, se eliminarán de forma significativa por diálisis.421-423
Errores más frecuentes en la prescripción de medicamentos en la ERC: 415-420
Desconocimiento de la función renal. Estimación equivocada del filtrado glomerular. Ignorancia de las vías de metabolización y eliminación del medicamento. Dosificación inadecuada. Falta de control de la terapéutica y de los efectos adversos. Inducción de mayor deterioro de la función renal por el medicamento mal ajustado, con incremento progresivo de sus niveles y mayor efecto tóxico.
Entre los factores que se han enumerado se encuentran la estimación incorrecta del filtrado glomerular. No basta con conocer la concentración de creatinina en suero o plasma, es necesario relacionarla con su producción diaria. Para ello, hay que tener en cuenta el tamaño corporal, el sexo y la edad. La fórmula de Cockcroft y Gault nos ayuda a este fin.
Aclaramiento de Cr = ([140 - edad (años)] * peso seco (kg)) / ((ClCr) 72 * creatinina sérica (mg/dl))
Esta fórmula es válida en el hombre, en las mujeres es necesario multiplicar el resultado por 0,85.
Una vez que se ha estimado el filtrado glomerular, el ajuste de dosis se puede buscar en una tabla o calcularlo directamente. Para ello, hay que saber la fracción de medicamento eliminada por vía renal (Fr). A continuación, se calcula el factor de corrección (Fc) en función de los aclaramientos real y teórico del paciente y de la Fr. Si prácticamente la totalidad de la eliminación es renal (Fr > 0,9), como es el caso de los aminoglucósidos y el paciente es un adulto, de edad y tamaño medios, los cálculos se pueden simplificar. Se puede dar como normal un aclaramiento de 100 ml/min y considerar el Fr igual a uno. Bastará dividir la dosis que precisaría al día en circunstancias normales por el resultado de dividir 100 por el ClCr del paciente. Por ejemplo, si el ClCr es de 50 ml/min, la dosis se dividirá por 2. Una vez calculado Fc, se decidirá, en función del tipo de fármaco, si se reduce la dosis, se alarga el intervalo o una forma mixta. En el primer caso se divide la dosis por Fc y ésta será la dosis de mantenimiento. Si se desea alargar el intervalo, se multiplicará el intervalo habitual por Fc. En la mayoría de los casos se pondrá una dosis inicial completa, la que le correspondería si no tuviese insuficiencia renal.420-423
Reglas prácticas ante la prescripción de medicamentos en la ERC: 
1. Determinar si es necesario modificar la dosis de un medicamento: si su metabolización es extrarrenal o la disminución del filtrado glomerular no es considerable (> 50 ml/min) no será necesaria. Son excepciones a esta regla fármacos como los aminoglucósidos, muy tóxicos y con metabolización renal pura
2. Descartar fármacos que no pueden acceder al sitio de acción, como los antisépticos urinarios, que actúan alcanzando concentraciones efectivas en orina, lo cual no es posible en insuficiencia renal
3. Conocer si la insuficiencia renal impide el efecto del medicamento: los diuréticos osmóticos y los tiazídicos son poco efectivos en esta situación
4. Saber si el medicamento será efectivo. En ocasiones, el efecto del medicamento depende de alguna transformación metabólica alterada en la insuficiencia renal, como la hidroxilación 1 α del colecalciferol
5. Valorar correctamente las concentraciones del fármaco en plasma. La fenitoína tiene aumentada la fracción libre de proteínas en plasma, por lo que para un mismo efecto es necesaria la mitad de concentración
6. Observar la respuesta del paciente al fármaco, diferenciando los efectos adversos de la sintomatología propia de la uremia
7. Vigilar las interacciones de medicamentos; potenciación o disminución de sus efectos, efectos terapéuticos e indeseables, como la interacción entre la eritromicina y la ciclosporina
8. Vigilar la aparición de efectos adversos de difícil diagnóstico o lejanos, como la interferencia de los quelantes del fósforo con una función digestiva adecuada, que puede coadyuvar a la desnutrición del insuficiente renal
9. Potenciación de efectos adversos por la insuficiencia renal. Riesgo de hiperpotasemia con diuréticos distales con creatinina plasmática superior a 2 mg/dl
10. Toxicidad o sobrecarga por algún componente del medicamento o excipiente, por ejemplo, el Na de la penicilina o ticarcilina. 
Fórmulas: 
Factor de corrección (Fc): Fc = 1 / (Fr × ((ClCr enfermo / ClCr normal) - 1) + 1)
Aclaramiento (Cl): volumen de líquido orgánico (volumen de distribución) que se depura de fármaco por unidad de tiempo (ml/min o ml/min/kg). Cl total = Cl renal + Cl extrarrenal
Dosis de carga: Vd (Volumen de distribución) * Peso corporal ideal * Concentración deseada (mg)
Dosis de mantenimiento: dosis normal * Fd (Fracción de dosificación)
Volumen de distribución (Vd): espacio virtual en el que estaría diluido un fármaco (l/kg). Vd = (f * Dosis) /Concentración
Fracción de dosificación (Fd): t normal / t en insuficiencia renal
Las drogas nefrotóxicas (ej. AINEs, inhibidores COX-2, aminoglucósidos) deben ser evitadas o usadas con precaución incluso en pacientes con un deterioro leve de la función renal (VFG 60-90 ml/min), y la función renal debe ser monitorizada si se utilizan. (Nivel de Evidencia 1++, Grado A) 415-420
En los fármacos con metabolización a nivel renal se debe ajustar la dosis según la función renal, o evitar su uso en casos específicos. Para el ajuste de la dosis de estos fármacos existen documentos y herramientas digitales para hacer el cálculo. En la tabla se muestra algunas de las drogas en las que se debe ajustar la dosis en personas con ERC. 
Medicamentos que requieren ajustar dosis en pacientes con ERC.420-423
(Lista referencial en orden alfabético)
	AINEs*
	Espironolactona
	Levofloxacino

	Aciclovir
	Fenofibrato
	Litio

	Alopurinol
	Gadolinio (contraste de RMN) **
	Metformina***

	Amoxicilina
	Gabapentina
	Metoclopramida 

	Ampicilina
	Glibenclamida
	Nitrofurantoina

	Analgésicos Opioides
	Glicazida
	Penicilina

	Ciprofloxacino
	Glipizida
	Ranitidina

	Colchicina
	Insulina
	Tetraciclinas

	Digoxina
	
	



*Evitar su uso, si es necesario el más seguro es el acetaminofén.
**Riesgo de Fibrosis Sistémica Nefrogénica, Con Cuidado con VFGe 30-60 mL/min/1.73m2, contraindicado <30 mL/min/1.73m2
***Con Cuidado con VFGe 30-60mL/min, contraindicado < 30 mL/min/1.73m2
Consideraciones pediátricas 
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños.  
2. ¿Cuáles son las estrategias de apoyo al autocuidado en los pacientes con ERC para mejorar su calidad de vida?
La evidencia científica disponible define el autocuidado cómo la práctica aprendida de actividades que los individuos inician y realizan en su beneficio para el mantenimiento de la vida, la salud y el bienestar. (Nivel de Evidencia 4, Grado √ 1)
Involucrar al paciente en su autocuidado es imprescindible para lograr un buen control de la enfermedad. Para ello, hay que conseguir la estabilidad física, promover conductas de salud, e instruirle en la identificación precoz de síntomas o signos de inestabilidad. (Nivel de Evidencia 4, Grado √ 1)
Es necesario hacer un diagnóstico de las necesidades de autocuidado que requiere el paciente con ERC. (Nivel de Evidencia 1++, Grado A) 424-428                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         
La evidencia ha mostrado que motivar y apoyar el autocuidado de los pacientes es un componente clave que permite mejorar los resultados de salud, entre los que destacan la calidad de vida, la adherencia al tratamiento y el control metabólico. (Nivel de Evidencia 1++, Grado A) 429-432                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                        
Se debe incorporar a los pacientes dentro de programas educativos y grupos de autoayuda como estrategias para fomentar el autocuidado y la aplicación del conocimiento en situaciones reales. (Nivel de Evidencia 1++, Grado A) 433-435
Recomendaciones.436-440
A. Implicar a las Asociaciones de pacientes en las actividades de prevención y control de la enfermedad, especialmente en la información y educación relacionada con el autocuidado (campañas de promoción de salud, de protección de la función renal, experiencias de paciente experto, proceso de toma de decisiones, etc.).
B. Aplicar en todo el SNS una herramienta de ayuda a la toma de decisiones de pacientes en estadios prediálisis. Educar e informar al paciente sobre las distintas opciones terapéuticas para la libre elección incluyendo el tratamiento conservador.
C. Organizar vías específicas para la educación, información, toma de decisiones e implementación de las mismas, tanto para pacientes que sufren remisión tardía como, especialmente, para los pacientes que inician diálisis de manera no programada.
D. Promover foros con pacientes con ERCA para conocimiento de la enfermedad, técnicas de TSR y debate en común. Fomentar en colaboración con las asociaciones de pacientes, la formación de pacientes expertos (6) como modelo para promocionar hábitos saludables renales, en colaboración con las asociaciones de pacientes que ofrezcan su testimonio en las Consultas ERCA y en todo el proceso de información sobre las opciones de TSR.
E. Promover de forma efectiva el concepto de autocontrol por parte del paciente de la ERC, como de otras enfermedades crónicas: Estimular el concepto de paciente activo.  Educación para los autocuidados: Consultas de enfermería, medios de comunicación, material Audiovisual al respecto, etc. Automedición de la presión arterial como herramienta esencial del autocuidado, que evita la sobremedicación y efectos adversos. Acordar protocolos para que el paciente no cambie de dosis cada día en función de una sola toma de TA.
F. Educación sanitaria adecuada al entorno del paciente con ERC para mejorar su autocuidado y evitar la progresión.
G. Fomentar la participación de las Asociaciones de pacientes en los órganos de decisión y evaluación que afecten al enfermo renal, como medio de mejora y optimización de los sistemas de información, calidad y eficacia de la atención. (Nivel de Evidencia 4, Grado √ 1)
Consideraciones pediátricas  
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños. 
3. ¿Cómo un mayor apoyo familiar al paciente con ERC puede mejorar su autoestima y la adherencia al tratamiento?
La evidencia científica disponible considera que la Insuficiencia Renal Crónica Terminal es una enfermedad catastrófica, y con frecuencia su diagnóstico y tratamiento afecta la estructura de la vida del paciente y de su entorno, pues se relaciona con el sufrimiento y el riesgo de muerte. Además, altera la percepción del presente y del futuro. El paciente se ve sometido a cambios amenazadores, relacionados directamente con la enfermedad, con los efectos secundarios de los tratamientos, con la angustia asociada a la incertidumbre que los caracteriza, con los tiempos de espera, el cambio de los roles del enfermo, la pérdida de ciertas capacidades funcionales o del trabajo, los cambios de su imagen corporal, el afrontamiento de la propia muerte y lo que ello conlleva. El paciente se ve obligado a cambiar su estilo de vida, pues su organismo sufre cambios en lo fisiológico, orgánico y emocional, encontrándose con períodos estresantes, agotadores y emocionalmente devastadores.441-444                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                        
Entre los recursos de apoyo social el más importante es la familia, por lo que los trastornos en su dinámica pueden incrementar la probabilidad de que alguno de sus miembros presente dificultad de adaptación. La disfunción familiar en principio es un problema de interrelación consigo mismo y con las estructuras sociales, condición compleja porque requiere modificaciones estructurales y adaptativas respecto a valores sociales, aspectos económicos, sexuales, religiosos, etcétera. Las interacciones entre los miembros de la familia pueden ser negativas o positivas; cuando se dan las segundas proveen sensación de bienestar y el apoyo que permite mantener el soporte emocional como vehículo de socialización. En su conjunto determinan las características de la dinámica familiar e influyen directamente en los cuidados que se otorgan al enfermo.445-448                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                        
Entre los diversos factores psicosociales se ha observado que el mayor apoyo familiar influye considerablemente para contribuir a incrementar la adherencia terapéutica. (Nivel de Evidencia 4, Grado √ 1)
En la ERC, uno de los aspectos que más se afectan, desde el punto de vista emocional, es la autoestima (la cual es definida como la evaluación que hace y mantiene constantemente el individuo en relación consigo mismo; expresa una actitud de aprobación o de rechazo e indica el grado en que el individuo se siente capaz, significativo, exitoso y valioso. En suma, la autoestima es un juicio personal que se tiene hacia sí mismo; es una experiencia subjetiva que el individuo comunica a otros por medio de informes verbales y otros comportamientos.449-452                                                                                                                             
A mejor funcionamiento familiar y mayor nivel de autoestima más apego al tratamiento médico. (Nivel de Evidencia 4, Grado √ 1)
Se recomienda incrementar la participación de otros servicios como Psicología y Trabajo Social a fin de proporcionar mayor apoyo tanto al paciente como a familiares. (Nivel de Evidencia 4, Grado √ 1)
Proporcionar mayor información a familiares y pacientes sobre la Enfermedad y sus complicaciones. Promover pláticas de orientación y capacitación a pacientes con Enfermedades Crónicas sobre complicaciones como la ERC y terapias sustitutivas a fin de concientizar sobre la magnitud de la enfermedad.Motivar y apoyar el autocuidado de los pacientes es un componente clave que permite mejorar los resultados de salud, incluyendo calidad de vida, adherencia al tratamiento y control metabólico. 
Se debe incorporar a los pacientes con ERC dentro de programas educativos y grupos de autoayuda, cuyos objetivos son fomentar el autocuidado, lograr el empoderamiento del paciente y modificar conductas de riesgo asociadas con progresión del daño renal. 453-456                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         
Consideraciones pediátricas 
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños.  
Recomendaciones
	√ 1
	Para ajustar los fármacos más usados primero calcularemos la dosis teórica que hubiese necesitado en caso de tener una función renal normal y, después, el grado de ajuste o de reducción. Después, recurriremos a una dosis inicial de carga o cebado y a dosis posteriores de mantenimiento, con un intervalo mayor o menor según convenga.

	A
	Las drogas nefrotóxicas (ej. AINEs, inhibidores COX-2, aminoglucósidos) deben ser evitadas o usadas con precaución incluso en pacientes con un deterioro leve de la función renal (VFG 60-90 ml/min), y la función renal debe ser monitorizada si se utilizan.

	√ 1
	El auto cuidado se define como la práctica aprendida de actividades que los individuos inician y realizan en su beneficio para el mantenimiento de la vida, la salud y el bienestar. 

	√ 1 
	Involucrar al paciente en su auto cuidado es imprescindible para lograr un buen control de la enfermedad. Para ello, hay que conseguir la estabilidad física, promover conductas de salud, e instruirle en la identificación precoz de síntomas o signos de inestabilidad. 

	√ 1     
	Implicar a las Asociaciones de pacientes en las actividades de prevención y control de la enfermedad, especialmente en la información y educación relacionada con el auto cuidado (campañas de promoción de salud, de protección de la función renal, experiencias de paciente experto, proceso de toma de decisiones, etc.).

	√ 1     
	Aplicar en todo el SNS una herramienta de ayuda a la toma de decisiones de pacientes en estadios prediálisis. Educar e informar al paciente sobre las distintas opciones terapéuticas para la libre elección incluyendo el tratamiento conservador.

	√ 1     
	Se debe mejorar el funcionamiento familiar y lograr un mayor nivel de autoestima para incrementar el apego al tratamiento médico. 

	√ 1     
	Se recomienda incrementar la participación de otros servicios como Psicología y Trabajo Social a fin de proporcionar mayor apoyo tanto al paciente como a familiares. 

	A
	Es necesario hacer un diagnóstico de las necesidades de auto cuidado que requiere el paciente con ERC. 

	A
	Se debe motivar y apoyar el auto cuidado de los pacientes como componente clave que permite mejorar los resultados de salud, entre los que destacan la calidad de vida, la adherencia al tratamiento y el control metabólico.

	A
	Se debe incorporar a los pacientes dentro de programas educativos y grupos de autoayuda como estrategias para fomentar el auto cuidado y la aplicación del conocimiento en situaciones reales. 




4.11. Los malos hábitos, las complicaciones, el equipo y la referencia. 
Las preguntas que se van a responder en el presente capítulo son:
1. ¿Cuál es el papel de los malos hábitos de vida en la progresión y desarrollo de complicaciones de la ERC?
2. ¿Cuál es la importancia del equipo multidisciplinario para promover buenos hábitos de estilo de vida en la ERC?
3. ¿Cuáles son las herramientas para cambiar hábitos y estilos de vida en los pacientes con ERC?
4. ¿Cuáles son las recomendaciones para la referencia desde la atención primaria de salud al nefrólogo de los pacientes con ERC temprana y pre-diálisis

1. ¿Cuál es el papel de los malos hábitos de vida en la progresión y desarrollo de complicaciones de la ERC?
La evidencia científica disponible plantea que los malos hábitos dietarios y de estilo de vida son factores negativos para el desarrollo y progresión del daño renal, por lo que en todos los pacientes con riesgo de ERC debe promoverse una dieta saludable, mantener peso adecuado, realizar ejercicio y evitar el uso de tabaco o alcohol. (Nivel de Evidencia 1++, Grado A) 457-460
El sobrepeso y la obesidad son factores de riesgo de susceptibilidad y progresión de la ERC, particularmente en las mujeres. (Nivel de Evidencia 1++, Grado A)
La reducción de peso en sujetos obesos ha mostrado resultados contradictorios en términos de mejoría de la depuración de creatinina (DCr) o creatinina sérica (CrS), pero sí se ha asociado más consistentemente con disminución de la proteinuria. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B)
En individuos con ERC se recomienda mantener un índice de masa corporal (IMC) entre 18.5 y 24.9 Kg/m2. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 457-460
Los pacientes con ERC y circunferencia de cintura ≥94 cm en hombres y ≥80 cm en mujeres deben ser considerados para asesoría nutricional adecuada para bajar peso. (Nivel de Evidencia 4, Grado √ 1)
A nivel renal, el tabaco ocasiona alteraciones hemodinámicas y de la excreción de agua y electrolitos, así como disfunción del transporte de cationes en el túbulo proximal. Estas alteraciones favorecen la progresión de la enfermedad renal. (Nivel de Evidencia 3, Grado D)
En algunos estudios se ha demostrado que fumar se asocia con incremento de la proteinuria y mayor progresión hacia las etapas finales de la insuficiencia renal. Los fumadores tienen mayor riesgo de disminuir su TFG comparados con los no fumadores. Este riesgo persiste incluso después de ajustar para diabetes, retinopatía, edad, IMC, uso de inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECAs) o proteinuria. (Nivel de Evidencia 2++, Grado D) 457-460
Algunos estudios muestran que la ingestión excesiva de alcohol se asocia con disminución de la TFG y aumento de la proteinuria. Nivel de Evidencia 2++, Grado B)
Las personas con ERC deben aconsejarse para no ingerir cantidades excesivas de alcohol. (Nivel de Evidencia 4, Grado √ 1)
No existen estudios en los que consistentemente se demuestre un resultado benéfico del ejercicio sobre la función renal de pacientes con ERC, pero los datos epidemiológicos apuntan a un impacto positivo del ejercicio regular sobre la ECV de la población general. En algunos estudios, el ejercicio regular junto con una dieta hipoproteica incrementó la TFG en comparación con sujetos que no realizaron ejercicio, pero sí recibieron la dieta. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 457-460
El uso de dietas hipoproteicas en pacientes con ERC continúa siendo controversial. Algunos datos sugieren que la disminución estricta (0.3 a 0.6 g/Kg/día) de proteínas en la dieta podría asociarse con disminución en la ocurrencia de muerte o IRCT en sujetos con ERC no diabética. (Nivel de Evidencia 1+, Grado B)
Aunque algunos ensayos clínicos controlados han mostrado mejoría en la TFG y CrS de sujetos con ERC estadios 1-3 con el empleo de dietas hipoproteicas.  Aún con evidencia contradictoria, una restricción moderada de proteínas en la dieta (0.8-1.0 g/Kg/día) podría sugerirse en pacientes con ERC. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A) 461-462                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                        
La restricción de sal en la dieta debe ser un objetivo para disminuir la proteinuria y progresión del daño renal. (Nivel de Evidencia 1+, Grado B)
El manejo renal de sodio está alterado en la ERC, y la retención de dicho catión juega un papel principal en la hipertensión de la enfermedad renal, generalmente asociado con la expansión del volumen extracelular. La reducción de sal en la dieta disminuye la tensión arterial en ERC. (Nivel de Evidencia 3, Grado D)
La mayoría de sujetos hipertensos con ERC estadios 1-4 deberán reducir la ingestión de sodio en la dieta a <2.4 g/día (equivalentes a <6.0 g de sal común) como parte de una estrategia global para reducir la tensión arterial, ECV y progresión de la ERC. (Nivel de Evidencia 1+, Grado B) 462-464
La dieta DASH puede ser apropiada en sujetos con ERC en estadios 1-2, pero no en estadios más avanzados puesto que su contenido de proteínas, potasio y fósforo son mayores que lo recomendado en esta etapa. (Nivel de Evidencia 1+, Grado A)
Los pacientes con ERC tienen riesgo incrementado de hiperkalemia debido a su capacidad disminuida de excreción de potasio, particularmente en etapas avanzadas de daño renal y/o cuando reciben concomitantemente IECAs, antagonistas del receptor de angiotensina (ARAs), diuréticos ahorradores de potasio. En otras ocasiones, la hiperkalemia puede ocurrir independientemente del estadio de ERC. (Nivel de Evidencia 3, Grado D) 460-463
Los pacientes con ERC en estadios avanzados tienen riesgo incrementado de enfermedad ósea y depósitos de calcio-fósforo en tejidos blandos debido a la disminución de la excreción de fósforo. No hay evidencia de que la restricción de fósforo afecte la progresión del daño renal en etapas tempranas. (Nivel de Evidencia 3, Grado D)
La ingestión máxima de fósforo en la dieta en este grupo de pacientes se recomienda de 0.8 a 1.0 g/día. (Nivel de Evidencia 1++, Grado A) 463-465                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         
Consideraciones pediátricas  
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños.  
2. ¿Cuál es la importancia del equipo multidisciplinario para promover buenos hábitos de estilo de vida en la ERC?
La evidencia científica disponible plantea que para modificar conductas de riesgo asociadas con progresión del daño renal se debe considerar la participación de un equipo multidisciplinario centrado en los cuidados que requieren los pacientes. (Nivel de Evidencia 1++, Grado A) 466-469                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         
En pacientes con ERC temprana, las múltiples conductas de riesgo asociadas a estilos de vida negativos no se modifican con la sola intervención del médico en atención primaria. (Nivel de Evidencia 2++, Grado B) 470-472                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         
Una estrategia factible para mejorar la atención de los pacientes desde los estadios tempranos de la ERC en el primer nivel de atención médica es la integración de grupos multidisciplinarios (incluyendo médicos, enfermeras, nutriólogas, trabajadoras sociales, fisiatras, psicólogos). (Nivel de Evidencia 2++, Grado C) 472-474                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                         
Consideraciones pediátricas
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños.  
3. ¿Cuáles son las herramientas para cambiar hábitos y estilos de vida en los pacientes con ERC?
La evidencia científica disponible plantea que las herramientas para la ayuda a la toma de decisiones de los pacientes, están diseñadas para ayudar a las personas involucradas a escoger una opción. Proporcionan información basada en la evidencia sobre las distintas opciones (sin preferencia de una sobre las otras) y ayudan a los pacientes a expresar el valor personal que otorgan a las diferentes opciones. Finalmente pretenden preparar a los pacientes para tomar decisiones informadas y basadas en sus valores y preferencias.475-478                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                        
Las herramientas para la toma de decisiones se pueden usar antes, durante o tras la visita clínica con el médico, de forma que mejore el proceso de toma de decisiones compartida con el clínico. Existen diferentes propuestas y tipos de intervenciones que se pueden realizar, así como la implicación de diferentes profesionales sanitarios. 
En los pacientes con ERC en los que se utilice algún tipo de herramienta para la ayuda de la toma de decisiones compartidas, se sugiere que se proporcione con tiempo suficiente y que aborde el impacto de las intervenciones propuestas sobre los estilos de vida del paciente y el impacto sobre la familia. (Nivel de Evidencia 3, Grado D) 479-482
Uno de los enfoques teóricos que ha mostrado efectividad en el cambio de conductas múltiples de riesgo es el modelo trans-teórico, el cual se basa en la premisa de que las personas pasan por una serie de etapas en su intento por cambiar una conducta. 
Las etapas pueden ser tanto dinámicas como estables (pueden durar un tiempo considerable), pero siempre existe la posibilidad de cambiar. (Nivel de Evidencia 1++, Grado B) 482-484
Las herramientas básicas recomendadas para fomentar el cambio de conductas múltiples de riesgo son: Entrevista motivacional.  Educación del paciente.  Que el paciente establezca un plan de acción. (Nivel de Evidencia 2++, Grado A) 482-484                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                       
Consideraciones pediátricas 
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños.  
4. ¿Cuáles son las recomendaciones para la referencia desde la atención primaria de salud al nefrólogo de los pacientes con ERC temprana y pre-diálisis?
La evidencia científica disponible recomienda remitir a un especialista en nefrología a todo paciente con enfermedad renal crónica, antes de que presente un filtrado glomerular < 30 mL/min/1,73 m2. (Nivel de Evidencia 1++, Grado A) 485-487
Se sugiere remitir a un especialista en nefrología a todo paciente a partir del estadio 4 de la enfermedad. Los criterios de derivación deben individualizarse según el estadio de la enfermedad, la velocidad de la progresión, el grado de albuminuria y la comorbilidad asociada. (Nivel de Evidencia 3, Grado D) 
En algunos pacientes, la atención del nefrólogo es necesaria desde estadios tempranos de la ERC. (Nivel de Evidencia 3, Grado D)
Los sujetos con ERC avanzada enviados muy tarde al nefrólogo tienen los peores resultados después de iniciar diálisis: mayor morbilidad, mortalidad y costos, y menor calidad de vida. (Nivel de Evidencia 2, Grado B) 488-490
Varios factores contribuyen a estos malos resultados, incluyendo anemia no tratada, enfermedad ósea, hipertensión y acidosis. La referencia tardía tampoco permite la instalación oportuna del acceso vascular o peritoneal para el inicio de la diálisis. (Nivel de Evidencia 2, Grado D)
Se ha sugerido que los pacientes tienen que ser enviados al nefrólogo alrededor de 18 meses antes de que inicien diálisis para minimizar el riesgo de presentar resultados adversos. 
Idealmente no debería haber demora en la espera de un paciente para lo opinión del especialista; sin embargo, en la práctica siempre hay una lista de espera que debe priorizarse de acuerdo a la urgencia clínica. 
No hay estudios para contestar esta pregunta. Ninguna GPC debe detener al clínico para que busque consejo en cualquier situación. 
Los objetivos de la referencia al nefrólogo son: 
− Identificar la etiología de la enfermedad renal.
− Establecer un plan de manejo para disminuir la progresión del daño renal.
−Identificar, prevenir y tratar las complicaciones asociadas a la progresión. 
− Otorgar y facilitar el inicio de terapia renal sustitutiva. 
Algunos pacientes estables con etapas iniciales podrían manejarse en el primer nivel de atención médica, siempre y cuando los médicos de primer nivel tengan una adecuada competencia clínica para ello, y sólo referir a los pacientes cuando su función renal alcance las cifras arriba referidas. (Nivel de Evidencia 2, Grado B)488-490                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                  
Algunos pacientes necesitan ser enviados al nefrólogo en etapas muy tempranas de la ERC y su derivación no debe retardarse. La referencia al nefrólogo es necesaria para disminuir las complicaciones asociadas con la progresión de la ERC. (Nivel de Evidencia 2, Grado B)
Recomendaciones para referencia inmediata al nefrólogo.
Todas las situaciones en las que el retraso del inicio del tratamiento (puede incluir diálisis urgente) puede causar daño grave o muerte. (Nivel de Evidencia 2, Grado B) 488-490                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                  
1− Sospecha de falla renal aguda. 
2− ERC con superposición de falla renal aguda. 
3− Nuevos casos de ERC detectados en estadio 5 (TFG <15 ml/min/1.73 m2). 
4− Hipertensión arterial maligna o acelerada con sospecha de enfermedad renal subyacente. 
5− Hiperkalemia con potasio sérico >7.0 mEq/L. 
Recomendaciones para referencia urgente al nefrólogo. 
Todas aquellas situaciones en las cuales sin un rápido tratamiento es posible el deterioro clínico, incluyendo: 
1− Síndrome nefrótico. 
2− Nuevos casos de ERC detectados en estadio 4 (TFG 15-29 ml/min/1.73 m2), a menos que sean claramente estables, y casos estables en estadio 5 previamente conocidos. 
3− Enfermedad sistémica (p. ej. lupus eritematoso o vasculitis sistémica) con evidencia de enfermedad renal. 
4− Hiperkalemia con potasio sérico de 6.0–7.0 mEq/L (después de excluir causas tratables o artefactos y sobre todo alteraciones electrocardiográficas). 
5− Deterioro agudo de la función renal (disminución de TFG >15% o elevación de creatinina sérica >20% del basal) asociado con uso de IECAs o ARAs. (Nivel de Evidencia 2, Grado B) 488-490                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                  
Recomendaciones para referencia ordinaria al nefrólogo. 
Todas las restantes situaciones clínicas, incluyendo (Nivel de Evidencia 2, Grado B): 
1− Hipertensión refractaria (>150/90 mmHg a pesar de combinación de 3 drogas de clases complementarias). 
2− Proteinuria (>1000 mg/día) sin síndrome nefrótico. 
3− Proteinuria con hematuria. 
4− Diabetes mellitus con incremento de la proteinuria sin presencia de retinopatía. 
5− Estadio 3 de ERC con hematuria. 
6− Hematuria macroscópica sin causa urológica (con o sin proteinuria). 
7− Historia de edema pulmonar recurrente inexplicado con sospecha de estenosis arterial renal. 
8− Caída de la TFG (>15% en 12 meses) con sospecha de estenosis de arteria renal. 
9− Anemia inexplicada (<11.0 g/dl) en estadios 1-3 de ERC. 
10− Paratohormona >70 ng/ml sin deficiencia de vitamina D. 
11− Casos estables de ERC estadio 4. 
12− Casos con sospecha de causa genética o rara de ERC. 
Una vez que la referencia se haya hecho y un plan de acción se haya acordado, es posible que el seguimiento de rutina pueda hacerse en el primer nivel de atención. Si el caso lo requiere, se puede volver a referir al paciente con el nefrólogo, o seguir siendo visto paralelamente por ambos niveles. Además del médico de primer nivel y el nefrólogo, los pacientes podrán necesitar ser vistos o referidos a otros especialistas como diabetólogos, cardiólogos, oftalmólogos, geriatras, nutriólogos, enfermeras especialistas.488-490                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                  
Consideraciones pediátricas 
Los principios inherentes en esta pauta son totalmente aplicables a los niños.  
Recomendaciones
	A
	Los malos hábitos dietarios y de estilo de vida son factores negativos para el desarrollo y progresión del daño renal, por lo que en todos los pacientes con riesgo de ERC debe promoverse una dieta saludable, mantener peso adecuado, realizar ejercicio y evitar el uso de tabaco o alcohol. 

	A
	El sobrepeso y la obesidad son factores de riesgo de susceptibilidad y progresión de la ERC, particularmente en las mujeres. 

	B
	En individuos con ERC se recomienda mantener un índice de masa corporal (IMC) entre 18.5 y 24.9 Kg/m2 (Normopeso).

	D
	El tabaco a nivel renal ocasiona alteraciones hemodinámicas y de la excreción de agua y electrolitos, así como disfunción del transporte de cationes en el túbulo proximal, favoreciendo la progresión de la enfermedad renal. 

	D
	Se ha demostrado que fumar se asocia con incremento de la proteinuria y mayor progresión hacia las etapas finales de la insuficiencia renal. 

	B
	La ingestión excesiva de alcohol se asocia con disminución de la TFG y aumento de la proteinuria. 

	B
	Aunque no se ha demostrado un resultado benéfico del ejercicio sobre la función renal de pacientes con ERC, los datos epidemiológicos apuntan a un impacto positivo del ejercicio regular sobre la ECV de la población general. 

	B
	La disminución estricta de proteínas en la dieta (0.3 a 0.6 g/Kg/día) podría asociarse con disminución en la ocurrencia de muerte o IRCT en sujetos con ERC no diabética. 

	B
	La restricción de sal en la dieta debe ser un objetivo para disminuir la proteinuria y progresión del daño renal. 

	D
	El manejo renal de sodio está alterado en la ERC, y la retención de dicho catión juega un papel principal en la hipertensión de la enfermedad renal, generalmente asociado con la expansión del volumen extracelular, por lo que la reducción de sal en la dieta disminuye la TA en la ERC. 

	A
	La dieta DASH puede ser apropiada en sujetos con ERC en estadios 1-2, pero no en estadios más avanzados puesto que su contenido de proteínas, potasio y fósforo son mayores que lo recomendado en estas etapas.

	D
	Los pacientes con ERC tienen riesgo incrementado de hiperkalemia, particularmente en etapas avanzadas de daño renal y/o cuando reciben concomitantemente IECAs, antagonistas del receptor de angiotensina (ARAs), diuréticos ahorradores de potasio. 

	D
	Los pacientes con ERC en estadios avanzados tienen riesgo incrementado de enfermedad ósea y depósitos de calcio-fósforo en tejidos blandos debido a la disminución de la excreción de fósforo. No hay evidencia de que la restricción de fósforo afecte la progresión del daño renal en etapas tempranas. 

	A
	La ingestión máxima de fósforo en la dieta en este grupo de pacientes se recomienda de 0.8 a 1.0 g/día. 

	A
	Para modificar conductas de riesgo asociadas con progresión del daño renal se debe considerar la participación de un equipo multidisciplinario centrado en los cuidados que requieren los pacientes. 

	B
	En pacientes con ERC temprana, las múltiples conductas de riesgo asociadas a estilos de vida negativos no se modifican con la sola intervención del médico en atención primaria. 

	D
	En los pacientes con ERC en los que se utilice algún tipo de herramienta para la ayuda en la toma de decisiones compartidas, se sugiere que se proporcione con tiempo suficiente y que aborde el impacto de las intervenciones propuestas sobre los estilos de vida del paciente y el impacto sobre la familia. 

	A
	Las herramientas básicas recomendadas para fomentar el cambio de conductas múltiples de riesgo son: Entrevista motivacional.  Educación del paciente.  Que el paciente establezca un plan de acción. 

	A
	Se recomienda remitir a un especialista en nefrología a todo paciente con enfermedad renal crónica, antes de que presente un filtrado glomerular < 30 mL/min/1,73 m2 (estadio 4). 

	D
	Los criterios de derivación deben individualizarse según el estadio de la enfermedad, la velocidad de la progresión, el grado de albuminuria y la comorbilidad asociada. 

	D
	En algunos pacientes, la atención del nefrólogo es necesaria desde estadios tempranos de la ERC. 

	B
	Los sujetos con ERC avanzada enviados muy tarde al nefrólogo tienen los peores resultados después de iniciar diálisis: mayor morbilidad, mortalidad y costos, y menor calidad de vida. 

	D
	Varios factores contribuyen a estos malos resultados, incluyendo anemia no tratada, enfermedad ósea, hipertensión y acidosis. La referencia tardía tampoco permite la instalación oportuna del acceso vascular o peritoneal para el inicio de la diálisis. 

	B
	Se ha sugerido que los pacientes tienen que ser enviados al nefrólogo alrededor de 18 meses antes de que inicien diálisis para minimizar el riesgo de presentar resultados adversos. 

	B
	Algunos pacientes estables en etapas tempranas de ERC podrían manejarse en el primer nivel de atención médica, siempre y cuando los médicos del primer nivel tengan una adecuada competencia clínica para ello, y sólo referir a los pacientes cuando su función renal alcance las cifras arriba referidas. 




























 (
5. Estrategias diagnósticas y terapéuticas. Algoritmos
)
Algoritmo 1. Evaluación y tratamiento de la Enfermedad Renal Crónica. 

 (
Obtener información clínica inicial, historia médica, factores de riesgo, examen físico y revisar la existencia de exámenes de laboratorio clínico 
)



 (
Pacientes con factores de riesgo predisponentes y de inicio.                                   (HTA, Diabetes Mellitus, enfermedades autoinmunes, infecciones sistémicas, litiasis renales, obstrucciones urinarias, historia familiar de ERC, fármacos nefrotóxicos, etc.) 
)


 (
- Medir la tensión arterial
- Determinar creatinina sérica y estimar la TFG
- 
Determinar la relación albuminuria-proteinuria/
creatinuria
 en una muestra de orina
.
- Análisis del sedimento urinario.
- Solicitar estudios de imagen si es necesario
¿SON NORMALES?
)

 (
-Modificación de factores de riesgo para ERC
- Pesquisa en un año
)

                                                                                                                             Si

                                                                                   NO	
 (
Diagnosticar ERC (
anormalidades de estructura o funcionamiento del riñón, presente durante 3 meses, con las implicaciones para la salud) y estadificarla 
basado en la causa, categoría de GFR, y categoría de la albuminuria (CGA). 
.
y
 clasificar el estadio clínico
)
 (
Estadio 5
) (
Estadio 4
) (
Estadios 3a y 3b
) (
Estadio 2
) (
Estadio 1
)







 (
-Identificar y modificar factores de progresión.
- Detectar complicaciones 
- Utilizar nefroprotectores
-Ajustar fármacos de acuerdo a TFG.
-Evitar nefrotóxicos.
- Revisión por el Nefrólogo
una
 vez al año
) (
-Preparar para tratamiento substitutivo de la función renal 
- Control individualizado en la CMF
- Revisión por 
Medicina Interna y 
el Nefrólogo cada 1-3 meses.
-Inicio oportuno del tratamiento sustitutivo (DP, HD o TR).
) (
-Tratamiento de morbilidad 
asociada
 
- Intervenciones para retardar 
la
 progresión
- Reducción de factores de 
Riesgo.
- Utilizar nefroprotectores.
- Control en la CMF cada 6
meses
 
- Vigilar signos de alarma 
)




Algoritmo 2. Evaluación y tratamiento de la Albuminuria-Proteinuria.

	 (
Evaluación de albuminuria-proteinuria
)	



 (
Pacientes con factores de riesgo 
para
 ERC 
) (
Pacientes sin factores de riesgo
 
para
 ERC
)



 (
Evaluar presencia de 
albuminuria en
 muestra de orina mediante ELISA
(Enzimoinmunoanàlisis)
)	 (
Evaluar presencia de albuminuria en muestra de orina mediante ELISA
(Enzimoinmunoanàlisis)
)



Positivo (>20 mg/l)                    Negativo                                          Negativo        Positivo (> 20 mg/l)
	
			
 (
Determinar relación albúmina/creatinina en orina
) (
Determinar relación proteína/creatinina en orina
)		

		
		
 (
Repetir en la siguiente evaluación (en un año)
)>200 mg/g         ≤ 200 mg/g                                                                          ≤30 mg/g    >30 mg/g 



 (
Evaluación diagnóstica
)		


 (
Tratamiento Médico (IECA o ARA II, Diuréticos, etc.)
)		
 (
Interconsulta con Nefrología
)






Algoritmo 3. Evaluación y tratamiento del paciente con Diabetes Mellitus y ERC.
 (
Paciente con Diabetes Mellitus y ERC
(
eGFR
 menor de 60 ml-min y cociente albumina- creatinina orina mayor de 20,0 mg-mmol)
)




 (
Modificaciones del estilo de vida 
(Dieta, ejercicios físicos, etc.) 
)


 (
Hiperglicemia sintomática con descompensación metabólica
) (
HBA1C 
>
7,5 % y-o 
glicemia
 plasma 
>
7 mmol-l
) (
HbA1C 
≤
7
,5 % y-o         glicemia plasma 
≤
7 mmol-l
)
	

 (
Si no control de la glicemia en 2-3 meses, comenzar o aumentar la metformina en estadios 1 y 2 ERC
)	
 (
Iniciar con Insulina de acción intermedia o larga ajustando la dosis en estadios 4 y 5 y-o metformina en estadios 1 y 2 ERC
) (
Comenzar con metformina en estadios 1 y 2 de la ERC, considerando adicionar otro      hipoglicemiante oral indicado ERC
)

	

 (
Si no control (HbA1C 
>
 7,0 % y glucosa en plasma en ayunas % 4 y 7 mmol-l, añadir otro hipoglicemiante oral indicado ERC: sulfonilureas de 2 generación (Glipizida, glicazida), Glitazonas (Rosiglitazona y pioglitazona)
)	




 (
-Si no se controla la Hb A1C y la glicemia, añadir otro hipoglicemiante de diferente clase.    
-Añadir insulina si no se controla con 2 hipoglicemiantes orales a dosis máxima, ajustando la dosis en los estadios 3-5 ERC.
)




 (
Lograr determinar el grado de control de la Hb A1C y la glicemia en un plazo de 3-6 meses
)






Algoritmo 4. Evaluación y tratamiento del paciente con HTA y ERC.
			
 (
Pacientes HTA
)


	
 (
Implementar modificaciones del estilo de vida (Dieta, ejercicios físicos, etc.) 
)

	
 (
Diabetes Mellitus presente
sin
 ERC
) (
Objetivo de la TA: <140/90 mm/Hg
) (
ERC presente 
con
 o sin Diabetes Mellitus
)	



 (
Objetivo de la TA: <140/90 mm/Hg
)



Blancos                                Negros                                                         todas las razas

 (
Iniciar tratamiento con diurético tiazídicos, IECA, ARA II o Anticálcicos, solos o en combinación, etc. 
) (
Iniciar tratamiento con diurético tiazídicos o Anticálcicos, solos o en combinación, etc.  
) (
Iniciar tratamiento con IECA o ARA II, sola o en combinación con Diuréticos o Anticálcicos, etc.
)
 (
Monitorizar: - Respuesta al tratamiento (incluyendo determinación de albuminuria-proteinuria) - Efectos secundarios a fármacos
)	























Algoritmo 5. Evaluación y tratamiento del paciente con anemia y ERC.


 (
Pacientes ERC                                (eGFR menor de 60 ml-min) 
)






 (
Realizar Hb y Hto
)





 (
No investigar
) (
Hb 
≤ 13 g/dl (Hombre)
O
≤ 12 g/dl (Mujer)
)
                                                   No
	



                                                                                 Si
 (
Investigar Hb, índice de eritrocitos, lámina de periferia, hierro sérico y capacidades, conteo de reticulocitos, ferritina sérica, saturación de la transferrina, sangre oculta en Heces Fecales y proteína C reactiva
)






 (
Deficiencia de hierro
) (
Normal
) (
Realizar otras investigaciones
)
                                                               No                                   No	
	


                                          Si                                 Si
 (
Pérdida de sangre, hemoglobinopatía, déficit de B12, déficit de folatos, etc.
) (
Tratamiento con hierro
) (
Tratamiento con Eritropoyetina
)





	



 (
Anemia no corregida (Hb < 11 
g/dl
)
) (
Anemia corregida, seguimiento periódico
)




Algoritmo 6. Evaluación y tratamiento de los trastornos del metabolismo fosfocálcico.
 (
Medir los niveles de Ca, P, Vitamina D3 y PTH. 
(ERC I, FG > 90 ml/min)
)	



 (
Restringir el fosforo en la dieta 
% 800 y 1000 mg/día. 
Si 25 (OH) D3 < 30 μmol/l administrar Ergcalciferol 
)	


	
 (
P > 5, 5 mg/dl 
Ca < 9, 5 mg/dl
) (
Quelantes de fosforo libres de calcio
) (
P > 5, 5 mg/dl 
Ca > 9, 5 mg/dl
)	



 (
Quelantes de fosforo a base de calcio
)



 (
Mantener los niveles séricos de P % 3,5 - 5,5 mg/dl, Ca % 4,5 – 5,6 mg/dl y la PTH % 35 y 70 Pg/ml
(ERC 3, FG % 59
-30 ml/min)
)

	


 (
PTH  %
 70-110 y Ca % 8,4-10,2  (ERC 4
, FG % 15-29 ml/min)
PTH % 150-300 pg/ml o incrementos progresivos > 65 pg/ml y Ca % 8,4 -9,5 mg/dl 
(ERC 5
, FG<15 ml/min) Seguimiento por Nefrología 
)
                                                                                     



	


 (
Preferiblemente si Ca < 9, 5 mg/dl
)
 (
Preferiblemente si Ca > 9, 5 mg/dl
)



 (
Calcimiméticos: Cinacalcet 
+ 
Dosis bajas
 de Análogos activos vitamina D (
Paricalcitol, 
Doxercalciferol
,
 
Calcitriol)
) (
Análogos activos de la vitamina D
(Paricalcitol, Doxercalciferol, Calcitriol)
)






 (
6. DIFUSIÒN E IMPLEMENTACIÒN
)
Las guías de práctica clínica son útiles para mejorar la asistencia y los resultados en los pacientes. El gran reto en la actualidad es conseguir la adherencia de los profesionales. Para ello es fundamental una estrategia de implementación dirigida a vencer las barreras existentes en el medio en el que se va a aplicar.
El plan para implantar la guía incluye las siguientes intervenciones.
Estrategia de difusión e implementación:
• Presentación de la guía por parte de las autoridades sanitarias a los medios de comunicación.
• Envío por correo e-mail o WhatsApp por teléfono celular de la GPC completa a cada profesional usuario potencial (profesionales de atención primaria (MGI, clínicos, pediatras, obstetras, nefrólogos, etc). 
• Distribución de la GPC breve con las recomendaciones y los algoritmos más importantes en las bibliotecas de los policlínicos.
• Distribución de la GPC corta impresa para entregar a los profesionales y pacientes.
• Presentación de la GPC breve a las direcciones de los policlínicos y del municipio.
• Presentación interactiva de la guía en los centros de salud por parte de líderes locales de opinión.
• Difusión de la GPC completa en formato electrónico en las páginas web y de las sociedades científicas implicadas en el proyecto.
•Realización de talleres y cursos de postgrado sobre el manejo de la ERC en la APS en los policlínicos.
• Presentación de la GPC en actividades científicas (jornadas, congresos, reuniones)
• Establecimiento de sistemas de apoyo a la decisión clínica, integrando la guía y los indicadores seleccionados en el programa informático utilizado en la APS.
• Publicación de la GPC en revistas médicas nacionales e internacionales.



 (
7. PROPUESTA DE INDICADORES
)
Se recomienda evaluar la adherencia a las recomendaciones de la presente guía y los desenlaces de los pacientes mediante algunos de los indicadores siguientes: 
	Criterio de buena atención
	Indicadores

	1. Valoración del estadio de la ERC.
(periodicidad anual)

	N.º de pacientes con ERC clasificados según el estadio / N.° total de ERC

	2. Realización de evaluaciones la función renal para el diagnóstico de la ERC. (periodicidad anual)
	N. ° de evaluaciones de la función renalrealizadas / N.° total de ERC.

	3. Identificación de factores de riesgo predisponentes, de inicio y progresión de la ERC. (periodicidad anual)
	N. ° de factores de riesgo predisponentes, de inicio y progresión de la ERC identificados / N.° total de ERC.

	4. Realización de las estrategias de nefroprotección en pacientes ERC.(periodicidad anual)
	N. ° de estrategias de nefroprotección realizadas/ N.° total de ERC.

	5. Realización de diagnósticos tempranos de la ERC (periodicidad anual)
	N. ° de diagnósticos tempranos de la ERC realizados/ N.° total de ERC.

	6. Valoración de la compensación de pacientes con ERC. (periodicidad anual)
	Nº de pacientes con ERC compensados / N.° total de ERC. 

	8. Realización de referencias desde la atención primaria de salud al nefrólogo de ERC. (periodicidad anual)
	N. ° de referencias de pacientes con ERC realizadas / N.° total de ERC.







 (
8. RECOMENDACIONES DE INVESTIGACIÒN FUTURA
)

1. Despistaje de la enfermedad renal crónica
Se sugiere la realización de Ensayos Clínicos Aleatorizados (ECA) que evalúen el efecto sobre desenlaces relevantes de diferentes estrategias de cribado poblacional y el posterior tratamiento de los casos, frente a no realizar cribado.
Se sugiere realizar estudios económicos que evalúen estrategias de cribado poblacional en nuestro contexto.
2. Medidas higiénico-dietéticas y sobre los estilos de vida
Hay pocos estudios en población con ERC que evalúen el impacto del ejercicio físico o las intervenciones dietéticas sobre la progresión del daño vascular o la progresión de la enfermedad. Sería deseable y conveniente disponer de ECA y que estos evalúen desenlaces de interés para los pacientes en substitución de los desenlaces subrogados habitualmente evaluados en estos estudios. 
3. Tratamiento farmacológico en la enfermedad renal crónica
En general, los resultados de efectividad tanto de los tratamientos antihipertensivos, hipolipemiantes como los antiagregantes en personas con ERC provienen de análisis de subgrupos (personas con deterioro de la función renal) de grandes ensayos clínicos. Se sugiere evaluar la efectividad de estos tratamientos en una población que presente ERC según los criterios actualmente establecidos y que responda principalmente a: 
• Eficacia comparativa de un tratamiento con IECA o ARA II en pacientes con o sin hipertensión, con o sin diabetes y con o sin albuminuria. 
• Perfil de efectos indeseables del uso de altas dosis de ARA II frente a bajas dosis.
• Eficacia del control estructurado de las cifras de presión arterial en pacientes con ERC y diabetes. 
• Eficacia de la prevención primaria con hipolipemiantes en pacientes con o sin hiperlipidemia. 
• Eficacia de la prevención primaria con antiagregantes.
También se sugiere realizar estudios económicos para estas intervenciones dentro de nuestro contexto.
4. Intervenciones educativas y herramientas de toma de decisiones compartidas
No existe evidencia directa para valorar el impacto de las diferentes herramientas de toma de decisiones compartidas en pacientes con enfermedad renal. Sería deseable y conveniente disponer de ECA que evaluaran este tipo de herramientas.
Se sugiere realizar estudios económicos en nuestro contexto que evalúen las intervenciones o programas educativos para pacientes con ERC. 
5. Derivación asistencial
Se sugiere realizar estudios de costes, que evalúen la estrategia de derivación asistencial precoz en pacientes con ERC en nuestro contexto.
6. Otras líneas de investigación
Se sugiere realizar estudios que evalúen las barreras y facilitadores para la implantación de la presente GPC, así como para la elaboración de indicadores aplicables en nuestro contexto.
Por último, el resumen de los resultados de la evaluación de los expertos de la calidad de GPC, utilizando el Instrumento AGREE (Appraisal of Guidelines, Research and Evaluation for Europe) (versión reducida) (Anexo 11), donde cada evaluador califico cada uno de los ítems siguiendo la escala de Likert , las puntuaciones de los 23 ítems de las 6 áreas evaluadas dieron como resultado que del total de 13 expertos (100%), 8 calificaron con 4 puntos  a 18 ítems (61,53%) y 5 calificaron con 3 puntos a 5 ítems (38,46 %), evaluándose la GPC como “Muy recomendada” para su uso en la práctica, pues la GPC puntúa % 3-4 en la mayoría de los ítems, y la puntuación por áreas supera los 60 puntos.











ANEXOS
Anexo 1. Evaluación de la Calidad de la GPC. Instrumento AGREE (Appraisal of Guidelines, Research and Evaluation for Europe) (versión reducida)
Guía: __________________________ Evaluador: _____________________
	ALCANCE Y OBJETIVOS
	Muy de
acuerdo
	4
	3
	2
	1
	Muy en
desacuerdo

	1. Los objetivos generales de la guía están específicamente descritos 
	
	
	
	
	
	

	2. Los aspectos clínicos cubiertos por la guía están específicamente descritos 
	
	
	
	
	
	

	3. Los pacientes a quienes se pretende aplicar la guía están específicamente descritos 
	
	
	
	
	
	

	PARTICIPACION DE LOS IMPLICADOS
	Muy de
acuerdo
	4
	3
	2
	1
	Muy en
desacuerdo

	4. El grupo que desarrolla la guía incluye individuos de todos los grupos profesionales relevantes 
	
	
	
	
	
	

	5. Se han tenido en cuenta los puntos de vista del paciente y sus preferencias 
	
	
	
	
	
	

	6. Los usuarios diana de la guía están claramente definidos 
	
	
	
	
	
	

	7. La guía ha sido probada entre los usuarios diana 
	
	
	
	
	
	

	RIGOR DE LA ELABORACION
	Muy de
acuerdo
	4
	3
	2
	1
	Muy en
desacuerdo

	8. Se han utilizado métodos sistemáticos para la búsqueda de la evidencia científica
	
	
	
	
	
	

	9. Los criterios para seleccionar la evidencia científica se describen con claridad 
	
	
	
	
	
	

	10. Los métodos utilizados para formular las recomendaciones están claramente descritos 
	
	
	
	
	
	

	11. Al formular las recomendaciones han sido considerados los beneficios en salud, los efectos secundarios y los riesgos 
	
	
	
	
	
	

	12. Hay una relación explicita entre cada una de las recomendaciones y las evidencias científicas en las que se basan 
	
	
	
	
	
	

	13. La guía ha sido revisada por expertos externos antes de su publicación
	
	
	
	
	
	

	14. Se incluye un procedimiento para actualizarla
	
	
	
	
	
	

	CLARIDAD Y PRESENTACION
	Muy de
acuerdo
	4
	3
	2
	1
	Muy en
desacuerdo

	15. Las recomendaciones son específicas y no son ambiguas 
	
	
	
	
	
	

	16. Las distintas opciones para el manejo de la enfermedad o condición se presentan claramente
	
	
	
	
	
	

	17. Las recomendaciones clave son fácilmente identificables 
	
	
	
	
	
	

	18. La guía está apoyada con herramientas para su aplicación 
	
	
	
	
	
	

	APLICABILIDAD
	Muy de
acuerdo
	4
	3
	2
	1
	Muy en
desacuerdo

	19. Se han discutido las barreras organizativas potenciales a la hora de aplicar las recomendaciones
	
	
	
	
	
	

	20. Han sido considerados los costes potenciales de la aplicación de las recomendaciones 
	
	
	
	
	
	

	21. La guía ofrece una relación de criterios clave con el fin de realizar la monitorización o la auditoria 
	
	
	
	
	
	

	INDEPENDENCIA EDITORIAL
	Muy de
acuerdo
	4
	3
	2
	1
	Muy en
desacuerdo

	22. La guía es editorialmente independiente de la entidad financiadora 
	
	
	
	
	
	

	23. Se han registrado los conflictos de interés de los miembros del grupo de desarrollo 
	
	
	
	
	
	

	EVALUACION GLOBAL
	
	
	
	
	
	

	¿Recomendarías esta guía para su uso?
	

	Muy recomendada
	

	Recomendada (con condiciones o modificaciones)
	

	No recomendado
	

	No se sabe
	













Anexo 2: Tabla de Niveles de evidencia y grados de recomendación de Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN) modificada
Niveles de evidencia
1++ Metaanálisis, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos o ensayos clínicos de alta calidad con muy poco riesgo de sesgo.
1+ Metaanálisis, revisiones sistemáticas de ensayos clínicos o ensayos clínicos bien realizados con poco riesgo de sesgo.
2++ Revisiones sistemáticas de estudios de cohortes o de casos y controles o estudios de pruebas diagnósticas de alta calidad, estudios de cohortes o de casos y controles de pruebas diagnósticas de alta calidad con riesgo muy bajo de sesgo, y con alta probabilidad de establecer una relación causal.
2+ Estudios de cohortes o de casos y controles o estudios de pruebas diagnósticas bien realizados con bajo riesgo de sesgo, y con una moderada probabilidad de establecer una relación causal.
2 - Estudios de cohortes o de casos y controles con alto riesgo de sesgo.
3 Estudios no analíticos, como informes de casos y series de casos.
4 Opinión de expertos.

Grados de recomendación
A   Al menos un metaanálisis, revisión sistemática o ensayo clínico clasificado como
1++ y directamente aplicable a la población diana de la guía; o un volumen de evidencia compuesta por estudios clasificados como 1+ y con gran consistencia entre ellos.
B Un volumen de evidencia compuesta por estudios clasificados como 2 ++, directamente aplicable a la población diana de la guía y que demuestran gran consistencia entre ellos; o evidencia extrapolada desde estudios clasificados como 1 ++ ó 1+
C Un volumen de evidencia compuesta por estudios clasificados como 2 + directamente aplicables a la población diana de la guía que demuestran gran consistencia entre ellos; o evidencia extrapolada desde estudios clasificados como 2 ++
D Evidencia de nivel 3 ó 4; o evidencia extrapolada desde estudios clasificados como 2+

Los estudios clasificados como 1- y 2- no deben usarse en el proceso de elaboración de recomendaciones por su alta posibilidad de sesgo.
Buena práctica clínica
√1   Práctica recomendada basada en la experiencia clínica y el consenso del equipo Redactor

1. En ocasiones el grupo elaborador se percata de que algún aspecto práctico importante sobre el que se quiere hacer énfasis y para el cual, no existe probablemente, ninguna evidencia que lo soporte. 

Anexo 3. Tabla de síntesis de la evidencia científica (SING)
	Autor, año y tipo de estudio (características)
	Población
	Intervención/variables resultado
	Resultados
	Comentario
	Calidad 

	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	




Anexo 4. Formato de tabla de guías de práctica clínica (GPC) 
	Identificación de la guía. Enfoque de la pregunta en la guía
	Transcripción de la evidencia científica sobre la pregunta. Nivel de evidencia científica

	Transcripción de la recomendación.
Grado de la recomendación

	Referencias bibliográficas que apoyan la evidencia científica y recomendación. Tipo de estudio
	Comentarios:
–Posibles incongruencias 
– Omisión de estudios
– Aplicabilidad
– Actualización

	

	
	
	
	



Anexo 5. Encuesta a los expertos.
Institución a la cual pertenece: ______________________________________
Cargo actual: _________________ Años de experiencias en el cargo: _________
Clasificación de categoría asistencial, docente, científica e investigativa:
Profesor: __________ Master: __________ Doctor en Ciencias: ___________ Investigador: ______Años de experiencias docentes o en la investigación: _____
Como parte de una investigación se ha diseñado una guía de práctica clínica (GPC) para la atención de la enfermedad renal crónica (ERC) en la atención primaria de salud (APS). Usted ha sido seleccionado para ser consultado sobre la evaluación de la Calidad de GPC utilizando el Instrumento AGREE (Appraisal of Guidelines, Research and Evaluation for Europe) (versión reducida). 
Cómo utilizarlo: Cada evaluador califica cada uno de los ítems siguiendo la escala de Likert. Las puntuaciones de las 6 áreas son independientes y no se pueden sumar para obtener un “valor de calidad” de la guía, aunque permite la comparación entre varias guías en cada área concreta. El cálculo final obtenido en el área evaluada se calcula con la siguiente fórmula:
Puntuación obtenida – mínima puntuación posible
________________________________________
Máxima puntuación posible–mínima puntuación posible 
Le agradecemos por anticipado el esfuerzo que realizará al dedicar su tiempo y experiencia a colaborar con esta investigación.










ANEXO 6. Formulario para revisores externos
Nombre completo_______________________________________ Institución: _______________Dirección: _______________________Teléfono: _________
Para cada Ítem, por favor señale la respuesta que mejor refleje su opinión, marque con una cruz. SI_____, NO_____, No está seguro_____
¿Ud. es el responsable del cuidado de los pacientes para quienes este borrador GPC es relevante?
Si su respuesta es NO o no está seguro, por favor devolver cuestionario. Si su respuesta es SI por favor contestar preguntas que vienen a continuación.
Totalmente de acuerdo Ni de acuerdo Ni en desacuerdo Totalmente en desacuerdo
¿Está claro el objetivo y el alcance de esta GPC?
¿Existe necesidad de desarrollar esta GPC?
¿La búsqueda de la literatura es relevante y completa?
¿Los resultados de los estudios descritos en este borrador se encuentran interpretados conforme a mi entendimiento de los datos?
¿Las recomendaciones de este borrador de GPC son claras?
¿Estoy de acuerdo con las recomendaciones tal como se han descrito?
¿Las recomendaciones son adecuadas para los pacientes con ERC?
¿La GPC en borrador presenta opciones aceptables para los pacientes?
¿Para aplicar las recomendaciones se requiere de la reorganización de los servicios en la práctica clínica?
¿Aplicar las recomendaciones conlleva un reto técnico?
¿Las recomendaciones son muy costosas de aplicar?
¿Es muy probable que las recomendaciones estén apoyadas por la mayoría de mis colegas?
¿Las recomendaciones reflejan un abordaje más efectivo para mejorar los resultados en los pacientes que la práctica común actual?
¿Me sentiré cómodo si mis pacientes reciben el manejo recomendado?
¿Este borrador debe ser aprobado como un Guía de Práctica Clínica?
Si este borrador es aprobado como una GPC ¿Qué tan probable es que lo utilice en su práctica clínica?
Comentarios:
Anexo 7. GUÍA DE PRÁCTICA CLÍNICA PARA PACIENTES SOBRE LA ATENCIÒN DE LA ENFERMEDAD RENAL CRÓNICA 
Índice
Introducción
¿Esta guía sobre la atención de la enfermedad renal crónica (ERC) va dirigida para mí?
1. Generalidades.
1.1. ¿Cómo es el aparato urinario?
2. La enfermedad y su diagnóstico.
2.1. ¿Qué es la ERC?
2.2 ¿Por qué es peligrosa la ERC?
2.5 ¿Qué causa la ERC?
2.3 ¿Cómo puedo saber si tengo ERC?
2.3 ¿A quiénes se les debe ofrecer estas pruebas?
2.4 ¿Cuáles son las etapas de la ERC? ¿Qué es la ERC en estadio temprano?
2.4 ¿Cuáles son los síntomas de la ERC?
3. El tratamiento de la ERC.
3.1 ¿Qué medicamentos pueden ayudar?
3.2 ¿Qué cosas podrían hacer que la enfermedad empeore?
3.3 ¿En qué casos nos podrían remitir al especialista?
3.4 ¿Qué consejos de vida puede seguir?
4. Bibliografía.
Introducción
La presente Guía de información para pacientes, está compuesta por una serie de apartados que incluyen información sobre la enfermedad renal crónica (anatomía del aparato renal, explicación de lo que es en sí la enfermedad, las pruebas diagnósticas, el tratamiento, las derivaciones a la atención especializada y los consejos de estilo de vida) que consideramos podrían ser de utilidad para las personas a quienes va dirigida esta guía.
¿Esta guía sobre la detección y el manejo de la ERC va dirigida a mí?
• Sí, si usted es adulto y tiene, o podría tener la enfermedad renal crónica.
• No va dirigida a:
-Población infantil
-Personas que estén recibiendo diálisis renal o que han sido sometidas a un trasplante renal.
-Mujeres embarazadas con enfermedad renal crónica
1. Generalidades
Para abordar el tema de la enfermedad renal crónica, es importante conocer de manera básica cómo está constituido el aparato urinario y cuál es su funcionamiento, para así comprender los aspectos claves de la enfermedad.
1.1. ¿Cómo es el aparato urinario?
El aparato urinario humano es un conjunto de órganos encargados de la producción de orina mediante la cual se eliminan los desechos nitrogenados del metabolismo (urea, creatinina y ácido úrico).
El aparato urinario humano se compone, fundamentalmente, de dos partes que son:
Los órganos secretores: los riñones, que producen la orina y desempeñan otras funciones.
La vía excretora, que recoge la orina para expulsarla al exterior. Está formada por un conjunto de conductos que son:
1. Los uréteres que conducen la orina desde los riñones a la vejiga urinaria.
2. La vejiga urinaria es una bolsa muscular y elástica en la que se acumula la orina antes de ser expulsada al exterior. En el extremo inferior tiene un músculo circular llamado esfínter, que se abre y cierra para controlar la micción (el acto de orinar).
3. La uretra es un conducto que transporta la orina desde la vejiga hasta el exterior. En su parte inferior presenta el esfínter uretral, por lo que se puede resistir el deseo de orinar. La salida de la orina al exterior se produce por el reflejo de micción.
2. La enfermedad y su diagnóstico
2.1. ¿Qué es la enfermedad renal crónica (ERC)?
La enfermedad renal crónica (ERC) es una condición que incluye problemas renales a largo plazo, en la cual los riñones se dañan de forma permanente y no funcionan correctamente. 
Los riñones son órganos importantes que tienen muchas funciones, entre ellas eliminar los desechos, el exceso de líquido y la sal del cuerpo. Esta limpieza de los desechos de la sangre lo hacen a través de la producción de la orina. Así mismo, también ayudan a controlar la presión arterial y el equilibrio de las sustancias químicas en el cuerpo, por ello la importancia de mantenerlos sanos. 
Si los riñones se dañan, no son capaces de funcionar como deberían y esto nos llevaría a tener una enfermedad renal crónica (ERC). Es así que la ERC es definida si la función renal (qué tan bien funcionan los riñones) se reduce por lo menos 3 meses consecutivos. Si no se trata, la ERC puede empeorar con el tiempo hasta que sus riñones ya no funcionen.
2.2. ¿Por qué es peligrosa la ERC?
Cuando los riñones no funcionan correctamente, dejan residuos en la sangre. Estos residuos pueden acumularse y hacerle sentir enfermo, así como causar problemas en su corazón, aumentar su riesgo de pérdida ósea, fracturas de huesos, anemia (bajo número de glóbulos rojos, que transportan oxígeno por todo el cuerpo), la enfermedad renal completa, y otros problemas graves. También puede conducir a la muerte.
2.5. ¿Qué causa la ERC?
Las causas más frecuentes de ERC son la presión arterial alta y la diabetes (tener los niveles de azúcar elevados en sangre). La ERC también podría encontrarse en las personas con alto colesterol, enfermedades del corazón y de los vasos sanguíneos.
2.3. ¿Cómo puedo saber si tengo ERC?
Hay pruebas sencillas que le pueden determinar si una persona tiene o no esta enfermedad. Entre ellas existe un análisis de sangre (para estimar la TFG o tasa de filtración glomerular) que permite medir cuan bien están funcionando los riñones. 
Otra de las pruebas que nos permite tener una señal del funcionamiento de los riñones es un análisis de orina (para detectar proteínas en la orina, a esto se llama proteinuria).
2.3. ¿A quiénes se les debe ofrecer estas pruebas?
Si usted tiene alguna de las siguientes enfermedades se le debería ofrecer las pruebas para el diagnóstico de la enfermedad renal crónica: Diabetes.  Hipertensión arterial. Enfermedad cardiovascular. Anormalidad estructural del aparato renal, presencia de piedras en el riñón o el aumento de tamaño de la próstata. Enfermedades que afectan a varias partes del cuerpo y que podrían afectar a los riñones, como el lupus eritematoso sistémico. Antecedentes familiares de la enfermedad renal crónica (en etapa 5) o una enfermedad renal hereditaria. Presencia de sangre en la orina (esto se llama hematuria) o de proteínas en la orina (proteinuria) donde no hay una causa conocida.
2.4. ¿Cuáles son las etapas de la ERC? ¿Qué es la ERC en estadio temprano?
La siguiente tabla muestra cómo la tasa de filtrado glomerular (TFG) se refiere a las diferentes etapas de la enfermedad renal crónica y lo que esto significa en términos de diagnóstico. 
Clasificación de la ERC por categorías según el filtrado glomerular
	Categoría 
	TFG (mL/min/1,73 m2)
	Condiciones

	G1
	≥90
	Daño renal con TFG normal

	G2
	60-89
	Daño renal y ligero descenso del TFG

	G3a
	ERC
	45-59
	Descenso ligero-moderado de la TFG

	G3b
	
	30-44
	Descenso moderado de la TFG

	G4
	
	15-29
	Prediálisis

	G5
	IRC
	<15
	Diálisis



De las etapas 3 a 5 pueden ser diagnosticadas por la TFG únicamente, pero en las etapas 1 y 2 también se necesita otra evidencia de daño renal, tal como proteinuria. Generalmente, cuanto mayor sea su TFG, los riñones estarán más sanos. 
En las etapas iniciales de esta enfermedad, los riñones han perdido sólo una pequeña parte de su función. En la enfermedad renal crónica estadio temprano, el objetivo del tratamiento es reducir el daño a los riñones. Si sus riñones ya no funcionan lo suficientemente bien como para eliminar los desechos, es posible que tenga enfermedad renal crónica en “etapa final”. Las personas con enfermedad renal crónica en estadio final podrían necesitar de diálisis (un tratamiento que utiliza una máquina para limpiar los desechos de la sangre) o un trasplante de riñón. 
Para la mayoría de la gente, la función renal empeora lentamente, a medida que envejecen. Los riñones dañados pueden dejar de funcionar con mayor rapidez.
2.4. ¿Cuáles son los síntomas de la ERC?
Las personas con enfermedad renal crónica en las fases iniciales muy rara vez tienen algún síntoma. Debido a que los síntomas con frecuencia no aparecen en las primeras etapas, muchas personas no saben que tienen afectados sus riñones, sino hasta que la función renal es muy baja. 
Los síntomas de la etapa final de ERC pueden incluir la pérdida de apetito, cambio de peso, náuseas, hinchazón en los tobillos y los pies, cansancio, piel seca y picazón en la misma.
3. El tratamiento de la ERC
3.1. ¿Qué medicamentos pueden ayudar?
Hay dos tipos de medicamentos que pueden ayudar a las personas con enfermedad renal crónica a evitar la progresión de la enfermedad:
• Inhibidores del enzima convertidor de la angiotensina (IECA).
• Antagonistas del receptor de la angiotensina II (ARA II). 
Los IECA, los ARA II, son dos de los muchos tipos familias de medicamentos que se utilizan para bajar la presión arterial. A pesar de que ambos trabajan de diferentes maneras, tanto los IECA y los ARA II podrían ayudar a retrasar la progresión del daño renal, incluso en personas que no tienen hipertensión arterial. 
3.2 ¿Qué cosas podrían hacer que la enfermedad empeore?
En las etapas iniciales de esta enfermedad, los riñones han perdido sólo una pequeña parte de su función. En la enfermedad renal crónica estadio temprano, el objetivo del tratamiento es reducir el daño a los riñones. Si sus riñones ya no funcionan lo suficientemente bien como para eliminar los desechos, es posible que tenga enfermedad renal crónica en “etapa final”. Las personas con enfermedad renal crónica en estadio final podrían necesitar de diálisis (un tratamiento que utiliza una máquina para limpiar los desechos de la sangre) o un trasplante de riñón. 
Para la mayoría de la gente, la función renal empeora lentamente, a medida que envejecen. Los riñones dañados pueden dejar de funcionar con mayor rapidez.
3.3 ¿En qué casos nos podrían remitir al especialista?
Remisión al especialista. Esto puede ser si usted tiene cualquiera de los siguientes:
• Estar en la etapa 4 ó 5 de la enfermedad renal crónica.
• Tener gran cantidad de proteína en la orina (a menos que usted tenga diagnóstico de diabetes y que ya esté siendo tratado para esto).
• Proteína y sangre en la orina (ambos a la vez).
• Empeoramiento acelerado de la función renal.
• Presión arterial que se mantiene alta a pesar de que usted está tomando por lo menos tres tipos diferentes de medicamentos para controlarla.
• Causa poco frecuente, sospecha genética o confirmación de la enfermedad renal crónica.
• Sospecha de estrechamiento de las arterias hacia los riñones (estenosis de la arteria renal).
• Obstrucción del tracto urinario.
Después de haber sido referido y que se haya elaborado un plan para controlar su enfermedad renal, su médico de cabecera puede ser capaz de realizar sus chequeos regulares, y es posible que no tenga que seguir viendo al especialista con tanta regularidad.
3.4. ¿Qué consejos de vida puede seguir?
Es favorable que las personas con enfermedad renal crónica estén motivadas para realizar ejercicio físico y lograr un peso saludable. Las personas fumadoras deben dejar de fumar. 
Si su condición empeora se le puede ofrecer consejos sobre la dieta. El cambio de su dieta (restricción de la cantidad de proteína en su dieta) podría retrasar la progresión de la enfermedad, es importante que discuta con su médico tratante, los beneficios e inconvenientes que podrían aparecer con una dieta con restricción proteica.
Es aconsejable que se controle a menudo la presión arterial, además de los controles de la consulta médica. Además, usted debe recibir educación e información que sea relevante para que conozca las causas de la enfermedad, la progresión, y cualquier complicación que pueda tener, esto le podrá ayudar a prevenir que esto ocurra y le ayudará a entender su tratamiento y de tomar decisiones informadas al respecto.
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Anexo 8. Glosario de términos
Los siguientes son algunos términos que son utilizados en esta GPC.
Creatinina sérica: Un marcador endógeno que se elimina normalmente a través de los riñones. Un aumento de la creatinina en plasma indica una progresión de la enfermedad renal. 
Aclaramiento de creatinina: Es una forma de medir la tasa de filtrado glomerular. El aclaramiento de creatinina es la cantidad de creatinina depurada del plasma en 24 horas. 
Cociente albúmina-creatinina: Prueba que compara la cantidad de albúmina en la orina con la cantidad de creatinina. Se utiliza para detectar la presencia de albuminuria.
Progresión de la ERC: Aunque no existe una definición claramente establecida de progresión de ERC, las principales guías definen la progresión de la ERC como el descenso del TFG> 5 mL/min/1,73 m2/año o > 10 mL/min/1,73 m2 en 5 años. 
Calidad de vida: se refiere al nivel de comodidad, disfrute, y la capacidad de realizar actividades diarias.
Ensayo clínico aleatorizado: se define por la distribución al azar de los participantes entre el grupo de intervención y el grupo control, reduciendo así la posibilidad de sesgos.
Revisión sistemática: se presenta el resultado de una búsqueda de toda la evidencia disponible para responder a una pregunta de investigación concreta de acuerdo a un protocolo establecido. 
Meta-análisis: Técnica estadística para combinar los resultados de más de un estudio. 
Estudio de cohorte: un estudio observacional en el cual un grupo definido de personas (la cohorte) se sigue por un periodo de tiempo. Los desenlaces de las personas en los subconjuntos de esta cohorte se comparan, para examinar quienes estuvieron y no estuvieron expuestos (o expuestos en diferentes niveles) a una intervención particular o a otros factores de interés.
Estudio de casos y controles: un estudio observacional que compara personas con una enfermedad específica o desenlace de interés (casos) con personas de la misma población sin esa enfermedad o desenlace (controles), y que busca encontrar asociaciones entre el desenlace y la exposición previa a factores de riesgo particulares.
Estudio observacional: un estudio en el cual los investigadores no pretenden intervenir, sino simplemente observar el curso de eventos. Existe un mayor riesgo de sesgo de selección que en estudios experimentales.
Sesgo: un error sistemático o desviación en los resultados o inferencias de la verdad.
Intervención: el proceso de intervenir personas, grupos, entidades u objetos en un estudio experimental. 
Consenso es un proceso que sintetiza el conocimiento colectivo y la información para establecer una recomendación cuando existe un grado de incertidumbre. 
Evidencia es la colección de observaciones empíricas sobre la relación aparente entre los hechos. Las fuentes de evidencia son: 1.- los hallazgos y resultados de las investigaciones clínicas – en pacientes- y experimentos fisiológicos y 2.- las observaciones no sistemáticas de los proveedores de sanidad individualmente.
La calidad de la evidencia se relaciona con el grado en el que todos los aspectos del diseño y el desarrollo del estudio pueden mostrar que están libres de sesgos sistemáticos, no sistemáticos y errores inferenciales.5
Las guías basadas en la evidencia se desarrollan utilizando criterios explícitos y métodos sistemáticos para revisar la evidencia sobre efectividad clínica y por la correlación de las recomendaciones con la calidad de la evidencia utilizada.
Fuerza de la recomendación: el grado de confianza que los efectos deseables de adherencia a una recomendación sobrepasan los efectos indeseables.
Implementación es la introducción estructurada y esquemática de las guías con el objetivo de lograr una utilización efectiva y sostenida de las guías en la práctica clínica.
Población diana es el grupo de pacientes al que se intentan aplicar las recomendaciones de la guía.
Recomendaciones clave son las recomendaciones que responden a las principales preguntas clínicas que pretende cubrir la guía.
Revisión externa es el proceso en el que el borrador de la guía es analizado por expertos independientes antes de su publicación. 
Validez interna: este término se refiere al rigor de un estudio, es decir, hasta qué punto el modo en que ha sido diseñado y realizado nos permite estar razonablemente convencidos de que sus resultados reflejan el verdadero efecto de la intervención.
Test piloto es el proceso de pretest del borrador de la guía y la aplicación de sus recomendaciones en la práctica local antes de su publicación. 
Aplicabilidad es la capacidad de una guía para ser utilizada por los usuarios diana. Esto puede estar influido por factores tales como a) la complejidad, b) la necesidad de nuevos conocimientos o habilidades, c) la necesidad de cambios organizativos o recursos adicionales, d) la compatibilidad con normas existentes y valores en práctica y e) la aceptabilidad por los pacientes.
Calidad de las GPC es la confianza en que los posibles sesgos en la elaboración de la guía han sido controlados de forma adecuada y que las recomendaciones son válidas interna y externamente y son factibles en la práctica.
Evaluación puede ser definida como una estimación del valor o la equivalencia de algo juzgado sobre criterios apropiados definidos y justificados, para realizar decisiones informadas.
Criterios de monitorización son enunciados elaborados sistemáticamente que se pueden usar para analizar o evaluar la idoneidad de las decisiones concretas sobre tratamiento, servicios o resultados.
Diseminación es la comunicación de las guías a los usuarios diana de cara a mejorar su conocimiento y habilidades. Se pueden emplear diferentes medios tales como: revistas profesionales, medios de comunicación, conferencias, cursos de formación u opiniones de líderes locales.
Adoptar: Proceso que involucra el compromiso de las directivas y su decisión de modificar la práctica institucional. Elegir una guía de práctica clínica de calidad, actualizada, realizada con rigor metodológico, aplicable en nuestros pacientes y con la tecnología disponible.



Anexo 9. Abreviaturas
ACR Razón albúmina-creatinina
ALTA lanina aminotransferasa
AST Aspartato aminotransferasa
ARA II Antagonista de los receptores de la angiotensina II
CAC Cociente albúmina creatinina
DE Desviación estándar
ECA Ensayo clínico aleatorizado
ECV Enfermedad cardiovascular
ERC Enfermedad renal crónica
FACIT The Functional Assessment of Chronic Illness Therapy
GPC Guía de práctica clínica
HUI Health Utility Index
IC95% Intervalo de confianza al 95%
ICER Ratio de coste-efectividad incremental 
IECA Inhibidores del enzima convertidor de angiotensina
IMC Índice de masa corporal
K/DOQI Kidney Disease Outcome Quality Initiative
KDIGO Kidney Disease Improving Global Outcomes
MDRD Modification of Diet in Renal Disease
Mm Hg Milímetros de mercurio
NICE National Institute for Health and Clinical Excellence
OR Odds ratio
PAS Presión arterial sistólica 
PAD Presión arterial diastólica
PICO Población, Intervención, Comparación y Desenlaces [Outcomes en 
Inglés]
QALY Años de vida ajustados por calidad de vida 
RR Riesgo relativo
RS Revisión sistemática
SNS Sistema Nacional de Salud
TEA Tasa de excreción de albúmina
TFG Tasa de filtrado glomerular
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Anexo 11. Resumen de los resultados de la evaluación de los expertos de la Calidad de GPC. Instrumento AGREE.
	

INSTRUMENTO AGREE
	Muy de
Acuerdo
	
	Muy en
Desacuerdo
	

	
	4 a 3 ptos
	
	2 a 1 ptos
	

	
	No
	%
	No
	%

	ALCANCE Y OBJETIVOS
	
	
	
	

	1. Los objetivos generales de la guía están específicamente descritos 
	13
	100
	0
	0

	2. Los aspectos clínicos cubiertos por la guía están específicamente descritos 
	13
	100
	0
	0

	3. Los pacientes a quienes se pretende aplicar la guía están específicamente descritos 
	13
	100
	0
	0

	PARTICIPACION DE LOS IMPLICADOS
	
	
	
	

	4. El grupo que desarrolla la guía incluye individuos de todos los grupos profesionales relevantes 
	13
	100
	0
	0

	5. Se han tenido en cuenta los puntos de vista del paciente y sus preferencias 
	5
	75
	0
	0

	6. Los usuarios diana de la guía están claramente definidos 
	13
	100
	0
	0

	7. La guía ha sido probada entre los usuarios diana 
	5
	75
	0
	0

	RIGOR DE LA ELABORACION
	
	
	
	

	8. Se han utilizado métodos sistemáticos para la búsqueda de la evidencia científica
	13
	100
	0
	0

	9. Los criterios para seleccionar la evidencia científica se describen con claridad 
	13
	100
	0
	0

	10. Los métodos utilizados para formular las recomendaciones están claramente descritos 
	13
	100
	0
	0

	11. Al formular las recomendaciones han sido considerados los beneficios en salud, los efectos secundarios y los riesgos 
	13
	100
	0
	0

	12. Hay una relación explicita entre cada una de las recomendaciones y las evidencias científicas en las que se basan 
	5
	75
	0
	0

	13. La guía ha sido revisada por expertos externos antes de su publicación
	13
	100
	0
	0

	14. Se incluye un procedimiento para actualizarla 
	13
	100
	0
	0

	CLARIDAD Y PRESENTACION
	
	
	
	

	15. Las recomendaciones son específicas y no son ambiguas 
	13
	100
	0
	0

	16. Las distintas opciones para el manejo de la enfermedad o condición se presentan claramente
	13
	100
	0
	0

	17. Las recomendaciones clave son fácilmente identificables 
	13
	100
	0
	0

	18. La guía está apoyada con herramientas para su aplicación 
	5
	75
	0
	0

	APLICABILIDAD
	
	
	
	

	19. Se han discutido las barreras organizativas potenciales a la hora de aplicar las recomendaciones
	5
	75
	0
	0

	20. Han sido considerados los costes potenciales de la aplicación de las recomendaciones 
	13
	100
	0
	0

	21. La guía ofrece una relación de criterios clave con el fin de realizar la monitorización o la auditoria 
	13
	100
	0
	0

	INDEPENDENCIA EDITORIAL
	
	
	
	

	22. La guía es editorialmente independiente de la entidad financiadora 
	13
	100
	0
	0

	23. Se han registrado los conflictos de interés de los miembros del grupo de desarrollo 
	13
	100
	0
	0

	EVALUACION GLOBAL
	
	
	
	

	¿Recomendarías esta guía para su uso?
	
	

	Muy recomendada
	13
	100

	Recomendada (con condiciones o modificaciones)
	
	

	No recomendado
	
	

	No se sabe
	
	



Cada evaluador califica cada uno de los ítems siguiendo la escala de Likert. Las puntuaciones de las 6 áreas son independientes y no se pueden sumar para obtener un “valor de calidad” de la guía, aunque permite la comparación entre varias guías en cada área concreta. 
De ésta forma obtendríamos (AGREE): GPC “Muy recomendada”: si la GPC puntúa 3-4 en la mayoría de los ítems, y la puntuación por áreas supera los 60 puntos. GPC “Recomendada con condiciones o modificaciones”: si el porcentaje de ítems que puntúa alto y bajo es similar y las puntuaciones por áreas alcanza valores entre el 30-60, en cuyo caso podrían realizarse modificaciones y volverla a reevaluar o podría recomendarse si no existieran más GPC sobre el tema. GPC, “No recomendada”: si los valores obtenidos son inferiores a los anteriores, tanto por ítems como por áreas.
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