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Enfermedad renal cronica: factores de riesgo y sus objetivos terapéuticos en las
complicaciones cardiovasculares.

Resumen

Las complicaciones cardiovasculares en la actualidad son una de las principales
causas de morbi mortalidad en pacientes con enfermedad renal cronica, afectando a cerca
de un 80% de los pacientes con ERC en etapa 5, se producen como resultado de un grupo
de factores de riesgo que se desarrollan por las alteraciones en los 6rganos y sistemas
secundarios a perdida de los mecanismos compensadores, factores exégenos, progresion
del dafio renal por la reduccion del filtrado glomerular y proteinuria. La reduccion de los
distintos factores de riesgo es clave para la disminucion de distintas complicaciones, asi
como es fundamental el correcto manejo de las distintas complicaciones. OBJETIVO:
Analizar los factores de riesgo y sus objetivos terapéuticos en las complicaciones
cardiovasculares de la enfermedad renal cronica mediante un sistematico abordaje
literario para la prevencion reduccion de la morbilidad y mortalidad. MATERIALES Y
METODOS: La informacion fue recopilada mediante investigacion retrospectiva de 25
articulos cientificos de revistas de cuartil 1 y 2 con una antigiiedad de 5 afios, obtenidos
de las bases de datos de las siguientes plataformas digitales: UPTODATE, Pubmed y
Elsevier. Google Académico y Scielo. CONCLUSIONES: las complicaciones
cardiovasculares son la principal causa de mortalidad en la enfermedad renal cronica y
todo médico general deberia conocer sus factores de riesgos, para la reducir la morbilidad
y mortalidad de los pacientes.

PALABRAS CLAVE: factores de riesgo, riesgo cardiovascular, tasa de filtrado

glomerular, proteinuria, enfermedad renal cronica.



Chronic kidney disease: risk factors and their therapeutic targets in
cardiovascular complications

Abstract

Cardiovascular complications are currently one of the main causes of morbidity
and mortality in patients with chronic kidney disease, affecting about 80% of patients
with stage 5 CKD. They occur as a result of a group of risk factors that develop due to
alterations in the organs and systems secondary to loss of compensatory mechanisms,
exogenous factors, progression of renal damage due to the reduction of glomerular
filtration rate and proteinuria. The reduction of the different risk factors is key for the
reduction of different complications, as well as the correct management of the different
complications. OBJECTIVE: To analyze the risk factors and their therapeutic targets
in the cardiovascular complications of chronic kidney disease by means of a systematic
literature approach for the prevention and reduction of morbidity and mortality.
MATERIALS AND METHODS: The information was collected through retrospective
research of 25 scientific articles from quartile 1 and 2 journals 5 years old, obtained from
the databases of the following digital platforms: UPTODATE, Pubmed and Elsevier.
Google Scholar and Scielo. CONCLUSIONS: cardiovascular complications are the
main cause of mortality in chronic kidney disease and every general practitioner should
know their risk factors, for the reduction of morbidity and mortality of patients.

KEY WORDS: risk factors, cardiovascular risk, glomerular filtration rate, proteinuria,

chronic kidney disease.



Indice

Tapa
Cubierta
Portada
Turnitin
Cesion de derecho
Dedicatoria
Agradecimiento
RESUMEN=======nmmmm e e e e e 3
A === 4
INAICE =-=mmmmmmm e e e S
DESArTOll0 -===mmmm e 7
Fisiopatologia---=-==-=--===s-memmmme e oo e e 9
Factores de progresion del dafio renal --------==-======mmmmmmmmmm oo 10
CliNiCA ~~~m=r=mmmmmm=rm= e e 12
Factores de riesgo y mecanismos de las complicaciones cardiovasculares. ----------- 13
DiIagNOSEICO ==mmmmmmm e 17
Tratamiento ==--emmmmeeme e 17
Obesidad ~~--=~===m=mm==mmm=mmme oo 17
TabaquisSmMO -=--me-mmemm e e e e 18
T T R 18
Dislipemia =-===-=-====e=mmmemme e oo e e e e e 18
Tratamiento de sobrecarga de VOlumen -----=-=====mmmmmmmmmm oo 19
Objetivos en el control del potasio ----=-==========mmmmmmmmm oo 20
Control de la acidosis metabolica -----=-==========m=mmmmmmmm oo 20
Terapéutica de las complicaciones cardiovasculares en IRC. --------=----=---------- 20
Monitoreo de la tension arterial:-------=-=-=-===mmmemmmm o 20
Cardiopatia ISQUEMICA ============m=mmmmm e 21
Pericarditis Urémica ---=-=========smmemmmeem e e 22
Hipertrofia del ventriculo izquierdo --------=-=--=-mmmmmmmmm oo 22
Insuficiencia cardiaca ---=-====-====s=me=mmmemmemeem oo 23
ATTitmias cardiaCas -=-=-==-======s=mmemmmmm oo e e 24
CONCIUSIONES-~~~===~=mr==mmmmmmmme e e 25
ReferenCias-=-=-=-===s=mmmmmmom oo e e oo ee 26



Introduccion

La ERC es una afeccion progresiva cuya particularidad es la existencia de
alteraciones ya sean funcionales como también estructurales del rifién por un periodo de
tiempo mayor a tres meses , causada por una amplia gama de enfermedades que afectan
al rifion y que son lo suficientemente fuertes en tiempo e intensidad para causar una
lesién permanente y progresiva (1).

Para el ano 2017 el estudio global de enfermedades (GBD) estimé que la
patologia afectaba a 9% de la poblacion a nivel mundial; es decir, aproximadamente
seiscientos noventa y ocho millones, de ese 9% la categoria G1 representd un 5%, la G2
un 3.8%, G4 un 0.16% y la G5 0.06%, y pacientes en dialisis un 0.04% (2).

En América Latina se estima que posee el indice mas alto de muertes por ERC
segun datos de la GBD y de la Sociedad Latinoamericana de Hipertension y Nefrologia
(SLANH por sus siglas en inglés) y parece ser que la causa mas comun de la ERC es la
nefropatia diabética (2).

Se estim6 en el afio 2017 que la poblacion con ERC en Ecuador era de
aproximadamente 1.8 millones de habitantes y que la causa principal de mortalidad de
los mismos fue la enfermedad isquémica del corazén, diabetes mellitus tipo 2 (DMII), la
enfermedad cerebro vascular, afecciones de las vias respiratorias bajas, entre otras (3).
Las complicaciones asociadas a la ERC son variadas y pueden ser por factores exdgenos
o endogenos, apareciendo en distintas etapas de la enfermedad como consecuencia de la
progresion del dafio renal y disminucion de los mecanismos que compensan y mantienen
un filtrado glomerular efectivo.

Las etiologias mas frecuentes por la que mueren individuos con ERC son las
afecciones al sistema cardiovascular. Son muchos los factores de desencadenantes y los
mecanismos que intervienen en el desarrollo de las mismas, pero todas estas son un
producto del descenso del filtrado glomerular y aumento de la proteinuria.

Los factores causales tienen mecanismos que elevan el dafio cardiaco y vascular,
algunos pudiendo llegar a provocar multiples complicaciones, que a su vez favorece al
desarrollo de otras como es la asociacion entre alteracion del metabolismo del agua y
sodio, retencion de volumen, Hipertension arterial (HTA), la hipertrofia del ventriculo

izquierdo (HVI) y la insuficiencia cardiaca (IC).



Desarrollo

Segun estudios de la fundacion de Iniciativa de calidad de los resultados de la
enfermedad renal y la Enfermedad renal: mejora de los resultados globales también
llamadas KDIGO y KDOQI respectivamente por sus siglas en inglés se define a la ERC
como la existencia de un dafio en el rifidn o a su vez un descenso en la funcion renal por
un periodo de 3 meses o mayor de duracidn, la caracteristica del tiempo siendo esencial
para la diferenciacion de una lesion de tipo aguda de una cronica. Los marcadores de
dafio renal en la ERC pueden mostrarse como anomalias que se pueden evaluar por
estudios de imagen, resultados de biopsia renal, alteracién del sedimento en orina o un
aumento de la tasa de excrecion de albumina (TEA) en orina. En cambio, el descenso de
la funcion renal hace referencia a una declive en tasa de filtrado glomerular (TFG) (4,5).

El dafio renal que puede ser de un rifion nativo o uno trasplantado y para
demostrar la existencia del dafio se lo hace mediante la identificacion de un marcador
clinico, entre los cuales tenemos la albuminuria, pues esta refleja una mayor
permeabilidad del glomérulo a las moléculas, misma que puede presentarse en una
enfermedad renal primaria o en el contexto de una enfermedad sistémica que se
encuentra afectando al rifion, pues esta alteraciéon es un marcador de dafno endotelial
generalizado, como en el caso de la hipertensos, diabéticos, fumadores entre otros (6).

Para la medicion la albuminuria y la proteinuria se puede usar cociente
albumina/creatinina (ACR) y ratio proteina/creatinina (PCR) misma que son mas
efectivas con la primera orina de la mafiana y con mayor efectividad si se la realiza de
forma repetida y estas generalmente son suficientes para tomar decisiones clinicas, pero
se puede usar la TEA y tasa de excrecion de proteinas (TER) para confirmar el
diagnodstico. También se puede usar tirillas reactivas de orina semicuantitativas y de ser
positivas se puede confirmar con las pruebas anteriormente nombradas. Los valores de
las distintas pruebas para medir proteinuria o creatinuria se describen en la tabla 1 (7).

Un dato importante a recalcar es que las personas que tienen valores por arriba
del umbral; es decir, una ACR en orina >30 mg/g, posee un posibilidad mayor a
desarrollar insuficiencia renal aguda y de progresar de la ERC, este valor umbral se
aplica a adultos de ambos sexos sin importar la edad, raza o etnia (8).

Las anomalias que se observan en imagen ya sea por angiografia, ecografia,
resonancia magnética o tomografia computarizada indican un dafio renal, puede ser la

presencia de rifiones poliquisticos, disminucion del tamafo del rifion o hidronefrosis. En
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un estudio de biopsia se hace muy evidente la presencia de dafio renal que puede estar
localizado en el glomérulo, los vasos o la region tubulo intersticial (9).

La disminucion de la TFG habitualmente se la denomina como el mas eficaz
medio para la evaluacion de la funcidn renal, el umbral de una TFG disminuida es 60
ml/min/1.73m?* valores inferiores a dicho valor se los cataloga como Enfermedad Renal
Cronica e Insuficiencia Renal Cronica (IRC) cuando la TFG tiene valores inferiores a 15
ml/min/1.73m? o hay la necesidad de terapia sustitutiva renal. En la practica médica la
estimacion de la TFG es mediante la creatinina sérica, siendo este un marcador de
filtracion de tipo endogeno, pero con algunas limitaciones, pues variables como la masa
muscular pueden alterar los valores séricos. Es importante precisar que la creatina sérica
un marcador predictor para complicaciones cardiovasculares, no dejando de lado la
importancia de la TFG, pues ha visto que la diminucion de la misma se asocia al
desarrollo de otras complicaciones como la anemia o hiperparatiroidismo (10,11).

Para la estimacion de la TFG se han disefiado algunas ecuaciones a lo largo de
los afos, todas estas han utilizado como variables la creatinina sérica junto a otros
factores, estas ecuaciones han sido imperfectas y solo sirven para estimar, anteriormente
las féormulas de Modificacion de la Dieta en Enfermedad Renal y de la Colaboracion
sobre epidemiologia de la enfermedad renal crénica por sus siglas en inglés MDRD y
CKD-EPI respectivamente del ano 2009 fueron las que mayormente se usaron y
utilizaban a mas de la creatinina las variables de sexo, edad y raza, actualmente no se
recomiendan las ecuaciones antes descritas, y se aconseja que se use la ecuacion de
CKD-EPI de 2021 pues esta elimind el coeficiente de la raza (12,13).

Un marcador enddgeno que se puede usar como alternativa para la determinacion
de TFGe es la cistatina c, pues esta no tiene las desventajas de estar en dependencia de
la masa muscular y es mucho mas util como indicador de un posible riesgo para el
desarrollo de alguna enfermedad cardiovascular y predecir mortalidad, pero si se usa en
conjunto la cistatina ¢ y la creatinina sérica la efectividad estimando la TFG aumenta,
asi como su nivel predictor de riesgo (14,15).

Una vez diagnosticado la ERC, es importante la estadificacion, con el objetivo
diferenciar los pacientes mas graves, dirigir el correcto manejo que incluye la educacion,
informacion del tratamiento, la intensidad con la que se realizard el seguimiento, la
estadificacion del riesgo de progresion y las posibles complicaciones que se pueden

desarrollar. Este sistema de estadificacion no pretende establecer valores de TFG o de
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creatinina como umbrales que determinen la gravedad del paciente, pues pacientes que
se encuentren en distintas categorias podrian tener riesgo similar. Para la estadificacion
se utilizan tres criterios con la finalidad de caracterizar la enfermedad, los cuales son la
TFG que usa seis categorias o etapas y la albumina plasmatica que usa tres categorias,
estas clasificaciones se describen en la tabla 2 y tabla 3 respectivamente (16).

La importancia de la implementacién de la caracterizacion de los valores de
albumina reside en que se ha visto que a niveles mas altos de esta proteina mayor es la
posibilidad de complicaciones como progresion de la lesion a insuficiencia renal de tipo
terminal y aumento en el riego de mortalidad, esto incluso independiente de los valores
de TFGe (14).

La causa de la enfermedad y su identificacion otorga una herramienta para
prevenir el desarrollo de complicaciones. Entre algunas de las principales etiologias estan
la diabetes mellitus, el efecto toxico de los medicamentos, las enfermedades
autoinmunitarias, una obstruccion en el tracto urinario, el trasplante de rifion,
enfermedades hereditarias, entre otras (7).

Una vez que se han estadificado se los puede clasificar en 18 distintas categorias
en base a la TFG Y TEA, dichos grados se establecen en dependencia al riesgo de
progresion a mortalidad, ya sea por la causa de la ERC, por causa cardiovascular, asi
como Insuficiencia renal cronica, también permite establecer el riesgo de progresion,
esto se describe en la tabla 4 (1).

En relacion a la etiologia, se describe a la ERC como el producto de una amplia
gama de patologias con implicacion renal que progresan hacia un dafo irreversible, las
principales causas son la nefropatia diabética en un 23.9%, nefropatias con un origen no
filiado un 21.6%, nefropatias con origen vascular en un 12.9%, glomerulonefritis 12.8%,
pielonefritis y nefritis intersticial cronica 7,10%, la enfermedad renal poliquistica 6.6%,
enfermedades sistémicas 6.1% y otras nefropatias de tipo hereditario 2 % (1).
Fisiopatologia

Cuando se habla de la fisiopatologia del dafio producido en la ERC es importante
establecer que a medida que el dafo renal progresa por las distintas etiologias, se ponen
en marcha mecanismo compensadores, lo cual explica por qué muchos pacientes se
muestran asintomaticos hasta etapas ya muy avanzadas de la enfermedad, incluso cuando

ya se ha perdido un 70% de la totalidad de las nefronas funcionantes (17).



El principal mecanismo compensador es la hiperfiltracion glomerular que se da
cuando las nefronas no dafiadas se vuelven hiperfuncionantes compensando la pérdida;
pero a su vez, este grupo de nefronas sufre un proceso de glomeruloesclerosis que dafia
la nefrona que aumento su capacidad de funcionamiento, con esto provocando un ciclo
vicioso donde cada vez mas nefronas aumentan su funcion, pero eventualmente se
esclerosan. El mecanismo para la hiperfiltracion y dafio es la elevacion de la presion
hidrostatica del glomérulo mediante la vasodilatacion de la arteriola glomerular aferente
y con ello aumento del flujo plasmatico, con la consiguiente distencion celular mesangial
lo que induce la liberacidn de citocinas que ocasiona la fibrogénesis e hipertrofia (17,18).

Ademas se desarrolla una elevacion en la tension sobre la pared y con ello
aumentando en didmetro de la luz del glomérulo con el consiguiente desprendimiento de
células del epitelio del capilar glomerular, estas zomas desprovistas de endotelio
permiten el flujo de agua como de solutos; sin embargo, algunos son demasiado grandes
como es el caso de la I[gM, metabolitos del complemento suelen quedar atrapados en la
membrana basal y su acumulacion progresiva provocar disminucion de la luz, perfusion
y filtracion del glomérulo (1,17).

Factores de progresion del dafio renal

La albuminuria es uno de los muchos factores que influye en la progresion, sobre
todo cuando en mayor a 300mg/dia por efecto toxico en células mesangiales, sobrecarga
en los tabulos, hiperplasia, efecto toxico y produccion de moléculas inflamatorias como
son las citocinas. El objetivo en los pacientes con albuminuria es su reduccion con los
inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA), los antagonistas de los
receptores de aldosterona (ARA 1), los inhibidores del cotransportador de sodio-glucosa
2 (1ISGLT?2), el antagonista de los receptores de mineralocorticoides no esteroides (ARM)
y el péptido similar al glucagon 1 (GLP-1) (19) .

Otros factores que influyen en la progresion de la ERC incluyen lesion o perdida
de podocitos, los procesos inmunolédgicos por una inflamacion en los glomérulos misma
que mediante la administracion de IECA suele prevenir la acumulacion de proteinas en
los tiibulos renales y con ellos mejorando la inflamacion tubular de igual manera la
alteracion del metabolismo de prostaglandinas para favorecer la hiperfiltracion
glomerular (7,19).

La alteracion acido base; acidosis de tipo metabdlica y el incremento de la
produccion de amonio, también juegan un papel importante ya que a medida que
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aumenta el dafio renal las nefronas restantes excretaran acidos, siendo el amonio el
principal, mismo que provoca la activacion del complemento, provocando dafio tibulo
intersticial que suele mejorar mediante la administracion de bicarbonato de sodio (18).

Sustancia como toxinas urémicas causan un efecto inflamatorio, la aldosterona
produce remodelacion vascular y fibrosis renal por estimulacion de los receptores de
mineralocorticoides, que dicho de paso, puede mejorar con el uso de antagonistas de los
receptores de mineralocorticoides (ARM) no esteroides como la finerenona (20).

La hiperlipemia provoca aceleracion en la progresion de la ERC y ateroesclerosis.
La hiperfosfatemia por retencion de fosfato al disminuir la TFG favorece la progresion
por fibrosis del intersticio, atrofia de los tibulos y promueve la enfermedad osea.
Algunos otros factores que atin no poseen amplias descripciones de su mecanismo son
hiperuricemia, disolventes organicos y toxicidad por hierro (21).

Ademas de los mecanismos anteriormente nombrados que favorecen al dafio
renal y su subsecuente progresion, también es importante que se nombren algunas
alteraciones que se dan como resultado de la disminucién del FG como la afectacion del
equilibrio hidroelectrolitico y acidos basicos en los cuales se encuentran alterada la
excrecion de electrolitos, agua, potasio, hidrogeniones, acido Urico y magnesio como
alteracion en el metabolismo de calcio y el fosfato, principalmente cuando el dafio renal
ya se encuentra en estadios muy avanzados, pudiendo verse retencion de sodio que
produce aumento de la volemia con edemas e hipertension arterial, retencion de agua por
incapacidad de producir orina diluida, hiperpotasemia por no poderse excretar potasio,
acidosis metabolica por retencion de hidrogeniones, hiperuricemia por acumulacion de
acido urico y lesiones Oseas denominadas osteodistrofia renal por alteracion del
metabolismo del calcio y fosfato (22).

Otra alteracion es acumulacion de solutos organicos, a los cuales se les denomina
toxinas urémicas como la urea que altera la elaboracion de 6xido nitrico en macrofagos,
interfiere en el mecanismo de control celular y regulacion del potasio extrarrenal, las
guanidinas que interfiere en la respuesta de los linfocitos killer, provocan
vasoconstriccion, hipertension, alteracion neuroldgica y como tltimas toxinas urémicas
estan la hormona paratiroidea (PTH) que eleva los valores intracelulares del calcio y
favorece la calcificacion de tejidos y la B2-microglobulina que se puede acumular en los

tejidos y causar amiloidosis (20).
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El ultimo grupo de alteraciones subsecuentes a la disminucion de la TFG es la
alteracion en la elaboracion de eritropoyetina, vitamina D activa, y el metabolismo de
hormonas como la PTH que subsecuentemente causa hipertiroidismo por disminucion
de su catabolismo (23).

Clinica

Cuando se describe la clinica de la ERC es importante recordar que generalmente
se mantienen asintomdticos hasta estadios muy avanzados de la enfermedad como
resultado de los mecanismos compensadores. Se estima que los signos y sintomas
aparecen con TFG < 10-15 mL/min, primero de forma inespecifica con malestar,
insomnio, debilidad, anorexia, nauseas que llevan al vomito y ya posteriormente
aparecen signo-sintomatologia que refleja una alteracion en el correcto funcionamiento
de forma global de 6rganos y también sistemas, a esto se denomina sindrome urémico
(18).

Se pueden manifestar en distintos sistemas; a nivel cutaneo puede aparecer
palidez por la anemia, aspecto terroso por retencion de carotenos, escarcha urémica por
cristalizacion de la urea, equimosis y hematomas por trastornos de la hemostasia. A nivel
neuroldgico, es frecuente la encefalopatia uremica la cual si no se trata puede evolucionar
a convulsiones coma o muerte, también es frecuente la disartria o incluso en etapas
avanzadas signo de Babinski (1,18).

A nivel pulmonar el paciente puede manifestar edema de tipo cardiogénico asi
como no cardiogénico por incremento de la permeabilidad capilar, por alteracion en la
excrecion de toxinas urémicas, el pulmén urémico manifiesta con infiltrados perihiliares
alveolares que asemejan a alas de mariposa, ademds pueden verse calcificaciones y
fibrosis en parénquima (18).

A nivel digestivo puede debutar con anorexia pues suele aparecer como el signo
que primero se manifiesta, las nduseas que llevan al vomito inicialmente matutinas
suelen mostrarse a lo largo del dia en estadios avanzados, esto conlleva a una
disminucion en el consumo de alimentos y subsecuentemente una malnutricion
proteicocaldrica, pero a mas de lo anteriormente nombrado, entre algunos de los factores
que agravan la malnutricion son las alteraciones hormonales, acidosis metabolica,
produccion de citocinas. Se puede producir el fetor urémico que se describe como olor a
amoniaco en la boca, ademads se pueden observar lesiones inflamatorias o ulcerativas en
la cavidad oral (17).
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Factores de riesgo y mecanismos de las complicaciones cardiovasculares.

A nivel cardiovascular los factores pueden ser modificados, como lo son la propia
enfermedad renal cronica que se acompafia ya sea de disminucion de la TFG como de
proteinuria, la HTA, aumento de la carga de volumen, alteraciones en la excrecion de
electrolitos y agua, hiperlipemias, anemia, el estado inflamatorio e hipertiroidismo,
cardiopatia isquémica, calcificaciones del sistema de conduccion e incluso factores no
modificables como la raza.

ERC: en si misma es un factor de complicaciones cardiovasculares, esta dada por
los valores reducidos de la TFG y elevados de la albuminuria, pues se ha estudiado que
pacientes con TFG disminuida y principalmente si la misma se encuentra por debajo de
60 ml/min presentan mayor riesgo de morbilidad, asi mismo la mortalidad aumenta a
medida que incrementan los valores de albuminuria, es tan peligrosa la albuminuria que
una valores de ACR de 30 mg/g es el doble de riesgo que cualquier valor de TFG
disminuido (8).

Otros factores de elevan el riesgo para enfermedades cardiovasculares y su
mecanismo en la génesis de las mismas se describen a continuacion.

Hipertension: se encuentra presente hasta en un 84% de los pacientes con ERC
a mas de causar lesion renal por favorecer la proteinuria y la disminucion de la TFG. La
HTA puede llegar a causar hipertrofia ventricular izquierda porque se produce una
sobrecarga de presion por periodos prolongados de exposicion a dichas presiones, dando
como resultado un aumento en el tamafio de los cardiomiocitos, la matriz extracelular
sufre cambios como fibrosis, asi como anomalias en los vasos coronarios producto de
hipotrofia de la capa media y el desarrollo de fibrosis perivascular que condiciona a
complicaciones como HVI, IC, IM, ACV (24).

Obesidad: se define mediante varios parametros que pueden ser indice de masa
corporal (IMC) que describe a obesidad como el valor IMC de mayor a 30,0, aunque
también se puede establecer la obesidad central la cual es la circunferencia de cintura en
el hombre mayor a 102cm y en la mujer mayor a 88cm o la relacion cintura-cadera en el
hombre mayor o igual a 0.90 y en la mujer mayor o igual a 0.85. Los mecanismos
propuestos para asociar la obesidad a complicaciones cardiovasculares son varios, entre
los mismos estan una lesion renal por compresion fisica de los rifiones por parte de la
grasa que se encuentra intra y perirrenal, estimulacion del sistema renina angiotensina

aldosterona (SRAA), asi como por un incremento de la actividad del sistema nervioso.
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parasimpatico (SNP) que condiciona un aumento en la poscarga e incremento en la
resistencia hacia la insulina (25).

La resistencia hacia la insulina es un mecanismo por el cual la obesidad conlleva
a complicaciones, sobre todo cuando el paciente presenta obesidad central. Dicha
resistencia conlleva a intolerancia a la glucosa y subsecuentemente a hiperinsulinemia,
esto eleva la presion arterial ya que activa el sistema nervioso simpatico (SNS), ademas
se producen alteracion de los lipidos que causa disfuncion del endotelio, este conjunto
de hallazgos se le denomina como sindrome metabolico que es un factor de riesgo que
eleva tres veces la probabilidad de padecer accidentes cerebrovasculares y enfermedad
coronaria. Las anomalias en los lipidos incluyen aumento en las proteinas lipidicas de
baja den.sidad (LDL), apoproteina b, proteinas lipidicas de muy baja densidad (VLDL),
triglicéridos, colesterol total y disminucion en las lipoproteinas de alta densidad (HDL)
las alteraciones anteriormente nombradas causan cambios aterogénicos que favorece a la
enfermedad coronaria, Hipertension arterial (HTA), sobrecarga del ventriculo izquierdo
que causa aumento del volumen telediastolico y un aumento en su presion de llenado que
junto a la HTA condiciona a la hipertrofia ventricular izquierda (HVI), que a su vez
condiciona a IC, infarto agudo de miocardio, arritmias ventriculares y muerte (26).

Habito tabaquico: es un factor para desarrollar de la cardiopatia isquémica pues
promueve lesion endotelial, estimandose que el riesgo es seis veces y tres veces superior
que personas no tienen habito tabaquico para infarto de miocardio, a su vez las mujeres
con habito tabaquico tienen un 25% mas de riesgo de padecer enfermedad coronaria que
fumadores masculinos. Se ha visto que incluso fumar un tabaco diario aumenta un 50%
el riesgo de padecer enfermedad coronaria. Los mecanismos, si bien no son claros, se ha
visto que fumar produce radicales libres del humo, mismos que originan particulas
proaterogénicas, mas especificamente LDL oxidada, ademas el humo causa que se active
el SNS causando un aumento en los valores de presion arterial, elevacion de la frecuencia
cardiaca, vasoconstriccion periférica y posiblemente vasoconstriccion coronaria (27).

El fumar favorece el aumentado la agregacion plaquetaria, dafio de la pared
vascular y el subsecuente aumento en el contacto entre las plaquetas y el vaso sanguineo,
altera la vasodilatacion de las arterias coronarias por dafio al endotelio provocando una
reduccion de la reserva coronaria (27).

Excreta alterada del sodio y el agua: el sodio se conoce como el cation

extracelular mas abundante con efecto sobre la regulacion osmética, regulador del
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potencial eléctrico de membrana, encargado del equilibrio hidroelectrolitico y de la
volemia, con valores de ingestion en la dieta de 2 gramos al dia de sodio, o lo que es
igual, 5 gramos de sal. El exceso de sodio en el plasma aumenta la osmolaridad del
mismo, estimula la ingesta de agua y en consecuencia aumento de la volemia, es decir
una sobrecarga de volumen, ello induciendo a su vez hiperfiltracion en el glomérulo, y
un efecto de supresion del SRAA lo cual es una condicion al riesgo para desarrollar HTA,
HVI, IC. Este factor de riesgo se lo puede controlar mediante la restriccion de sodio pues
se ha visto que la reduccion en su ingesta es muy efectiva en la disminucion de la presion
arterial, por ello se aconseja que se restrinja a <2 g/dia de sodio o <5 g/dia de sal (18,28).

Alteracion en la excrecion de potasio: la hipercalemia se define como los
valores de potasio mayores a 5.5mEq/l, este trastorno es infrecuente en ERC con TFG
mayor a 60ml/min/1.73 m2 y aumenta con TFG debajo de este rango, en estos pacientes
su capacidad de excreta el potasio en condiciones en las cuales aumenta a nivel serico es
limitada y puede producirse hipercalemia incluso con ingestas exdgenas moderadas del
mismo (29).

El potencial de membrana en reposo esta dada por las concentraciones de potasio
extra e intracelular, en condiciones en las cuales existe cargas extracelulares elevadas de
potasio provoca que la membrana celular se despolarice parcialmente, lo que conlleva al
desarrollo de arritmias cardiacas como bradicardia y paro sinusal, taquicardia ventricular,
fibrilacion ventricular y sistélica, ademas pueden darse dafios en la conduccion como el
bloqueo de la rama derecha e izquierda, bloqueo bifascicular y auriculoventricular (29).

La anemia se define como valores de hemoglobina inferiores a 13mg/dl para
hombres asi como para mujeres post menopausicas y menos a 12mg/dl en mujeres
premenopausicas, en la ERC se produce en consecuencia a produccion disminuida de la
eritropoyetina (EPO) propia de la ERC y un tiempo de vida mas corto de los eritrocitos,
tipicamente normocitica normocrémica, siendo frecuente con TFG menores a
30ml/min/1,73 m ?, esto acta como factor de riesgo para HVI y se puede dar en
pacientes que estén o no en dialisis, el mecanismo es por una reduccion de la oxigenacion
de los tejidos incluyendo el miocardio que provoca una elevacion en el gasto cardiaco,
reduccion de la resistencia de los vasos sistémicos, un aumento en el estrés oxidativo que
conlleva a necrosis y apoptosis de los miocitos (23).

Recientes estudios han determinado que la EPO ayuda en la revascularizacion

miocérdica y prevencion de miocardiocitos, es por ello que la disminucion de la EPO
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puede contribuir al desarrollo de insuficiencia cardiaca. Junto al aumento de volumen
juega un papel importante debido al aumento del esfuerzo del corazon para redistribuir
fluidos y su subsecuente adaptacion mediante hipertrofia para lograrlo y como ya se
habia descrito siendo esto un factor de riesgo para HVI y a su implicacion en la IC (30).

La diabetes mellitus (DM): La DM vy las cardiopatias isquémicas se relacionan
puesto que los pacientes con ERC que también cursan con diabetes mellitus presentar
anomalias en la funcién de las plaquetas que promueven un aumento en la adhesion y
agregacion de las mismas, la coagulabilidad se ve alterada puesto que se van a favorecer
procesos trombdticos por la mayor presencia de factores protromboticos como el VII, el
factor de von Willebrand y nivel elevado de fibrindgeno (31).

Uremia: si bien no se ha descrito con exactitud la asociacion entre las toxinas
urémicas y la pericarditis presente en el paciente con ERC, se cree que son causantes de
esta complicacion, que se describen como signos y también sintomas caracteristicos de
la pericarditis antes del tratamiento sustitutivo renal o dentro de las 8 semanas posteriores
a haberse iniciado el mismo, el mecanismo est4d dado por una elevada albuminuria propia
de la ERC la cual a su vez favorece un aumento en la permeabilidad vascular y junto con
acumulacion de metabolitos toxicos de los productos nitrogenados, asi como alteraciones
acido basicas se asocian al desarrollo de esta patologia la cual se caracteriza por fiebre,
dolor toracico tipo pleuritico, roce pericardico asi como la ausencia de la elevacion tipica
de las ondas ST y T en el electrocardiograma (20,32).

Acidosis metabolica: la acidosis es un trastorno comun en estos pacientes, si
bien inicialmente el rifén aumenta la excrecion de amonio por medio de las nefronas
hiperfuncionantes, cuando se llega a TFG menores 40 a 50 ml/min la excrecion se vuelve
insuficiente lo cual conduce a la retencion de iones de hidronio, que a su vez es
amortiguado por el bicarbonato en el liquido extracelular, disminuyendo sus valores y
provocando que sea frecuente la acidosis metabolica (22).

A nivel cardiovascular se ha visto que este trastorno acido base puede llegar a
provocar complicaciones cardiovasculares como sindrome coronario agudo, accidentes
cerebrovasculares, insuficiencia cardiaca aguda y muerte cardiaca, este riesgo se
desarrolla principalmente en pacientes con valores de bicarbonato sérico menores a 22

mEq/L (22).
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Diagnostico

El diagnostico se hace a través la determinacion de marcadores de lesion renal y
o también por el descenso de FG por mas de tres meses como ya se habia descrito
anteriormente, una vez que se ha realizado el diagnodstico de ERC es importante su
estadificacion asi como identificar la causa de la misma, en este punto la historia clinica
jugara un papel fundamental para determinar la etiologia, asi como la realizacién de una
exploracion fisica adecuada, algunos exdmenes en laboratorios € imagen y en algunos
casos se recurrird al uso de pruebas mas complejas como la biopsia renal (1).

Ademas, en el diagndstico se debe identificar y tratar factores que se pueden
revertir para evitar la progresion, tales la suspension de farmacos con efecto nefrotdxico,
el uso de contraste u la presencia de obstruccion de la orina, se debe diagnosticar
patologias concomitantes como enfermedades cardiovasculares y metabdlicas como la
DM II(1).

Tratamiento

En relacion al tratamiento del paciente con enfermedad renal crénica inicialmente
este es conservador y se basa en modificaciones en los habitos de vida principalmente
en la dieta asi como en el uso de farmacos, y ya cuando la funcion renal sea una FG
menor al0-15 mL/min el tratamiento sustitutivo renal, ya sea con diélisis o trasplante
renal (17).

En relacion al tratamiento conservador, este busca cumplir puntos muy
especificos como el tratar la patologia que causo la ERC, retrasar la evolucion,
diagnosticar y prevenir complicaciones de la ERC y preparar para la terapia sustitutiva
renal en caso de ser necesario. Algunas de las intervenciones generales para la ERC y
especificas para evitar complicaciones cardiovasculares se describen a continuacion
(17):

Obesidad

El tratamiento de este factor de riesgo es reducir el peso mediante la menor
ingesta de macronutrientes como gasas y carbohidratos que a su vez se traduce en una
reduccion de calorias, disminuir el consumo de sodio, asi también es fundamental el
insertar el habito de la actividad fisica. La terapia farmacologica para pérdida de peso es
una herramienta que se debe individualizar solo para aquellos pacientes con un IMC 27
29,9 kg/m 2 que recibiendo un acompafiamiento e intervencion en los estilos de vida no
hayan logrado cumplir con las metas de pérdida de un 5% del peso corporal o para
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aquellos pacientes con un IMC mayor o igual 30 kg/m % (25). Algunos de los farmacos

a usar se describen en la tabla 5.

Tabaquismo

El tratamiento para este factor de riesgo es claro, consiste en el abandono del
habito tabaquico, entre los pacientes sin antecedente de enfermedad coronaria se ha
comprobado que dejar de fumar reduce en un 5 a 45% el riesgo, y en general el riesgo
cardiovascular disminuyen en unos afios y seguird disminuyendo con el tiempo,
estimandose que el riesgo es igual a pacientes que nunca han fumado a los 10 a 15 afios

de haber cesado el uso de tabaco (33).

Anemia

Las medidas de vigilancia para pacientes con ERC son los controles periddicos,
con medicién de la Hb, ferritina, hierro sérico. En aquellos que no tengan anemia y se
encuentren en estadio 3 el control sera cada afio, en estadio 4 0 5 se realizara cada 6
meses y pacientes que cursen con didlisis se realizara cada 3 meses, en cambio si el
paciente tiene anemia y no se encuentra en tratamiento con agentes eritropoyéticos se
controlara Hb cada 6 meses en estadio 3a y cada 3 meses en estadio 3b hasta 5y en
dialisis cada mes (17).

El tratamiento se basa en hierro para las anemias por deficiencia de hierro antes
de iniciar el tratamiento con agentes eritropoyéticos, estos ultimos son indicados con
hemoglobina menor a 10g/dl siempre y cuando sea la saturacién de transferrina menor a
20% y la ferritina sea menos a 200ng/ml. El valor objetivo en pacientes sin dialisis y con
agentes eritropoyeéticos se busca hemoglobina entre 10 y 11.5g/dl (30).

Dislipemia

El tratamiento no farmacoldgico incluye modificacion en estilos de vida como
cambios en la dieta, en caso de sobrepeso u obesidad la reduccion del peso, disminucion
del consumo de bebidas alcohdlicas, uso del tabaco e incremento de la actividad fisica
al menos 30 minutos 5 veces por semana (34).

En las hipertrigliceridemias el paciente se beneficia enormemente con las
medidas no farmacoldgicas, y el uso de medicamentos especificos para los triglicéridos
como lo son fibratos, solo se recomienda en aquellas condiciones en las cuales el paciente
presente altos niveles de triglicéridos, es decir, mayor a 10 mmol/L (886 mg/dL) que no

mejore a pesar de las intervenciones conservadoras (34).
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En presencia de hipercolesterolemia se puede recurrir a una estatina mas
ezetimiba ayuda a reducir de manera eficaz y sin complicaciones el colesterol en el
plasma. Existen criterios para el uso de estatinas, se indica en TFG <60 ml/min o con
FTG >60 ml/min con ERC con més de 50 afios u otros factores de riesgo cardiovascular
(39).

Las estatinas que se pueden usar son: atorvastatina, fluvastatina, pravastatina,
rosuvastatina o simvastatina. La estatina que mas se usa en ERC, principalmente porque
su eliminacion se da por medio del higado, es la atorvastatina a 20mg diarios y los
objetivos terapéuticos son LDL-colesterol en ERC <70 mg/dl, HDL >60 mg/dl (35).

Aquellas intervenciones especificas para reducir la proteinuria son el uso de
IECA, ARA Il como ya se describio anteriormente, los inhibidores del cotransportador
sodio-glucosa tipo 2 (SGLT2) como la Empagliflozin ya sea con o sin diabetes mellitus,
puesto que bloquean la absorcion de glucosa en los tiibulos proximales, asi también
disminuyen la reabsorcion de sodio que da como resultado una disminucion del volumen
intravascular y la tension arterial, ademas de reducir la hiperfiltracion y la progresion
hacia la IRC (24).

Algunas otras intervenciones descritas son la restriccion de proteinas a 0,8
gramos por kilogramo de peso al dia (en ERC 4-5), el abandono del habito tabaquico, la
terapéutica de la acidosis metabdlica cronica con bicarbonato suplementado, el control
glucémico con inhibidores de la SGLT2 y también agonistas del receptor del péptido
similar al glucagon 1 (GLP-1) en diabéticos ayuda a tratar la proteinuria y retrasar la
progresion (36).

Tratamiento de sobrecarga de volumen

Como ya se ha descrito, la génesis de la sobrecarga de volumen en la ERC es la
incapacidad para la excreta de agua y sodio con filtrado glomerular por debajo de 15
ml/min/1,73 m 2, pero incluso en ERC en estadios G3 0 G4 también existen alteraciones
en las cuales con incrementos de fuente exdgena rapidos de sodio se ven incapaces los
rifiones de excretar el mismo, lo cual vuelve propenso al paciente de sobrecarga de
volumen. En estos pacientes la mejor intervencién es por medio de la reduccién del
consumo de sodio junto a diuréticos de asa de forma diaria (8).

Se ha visto ademas que la terapia con restriccion de sodio muestra gran beneficio
en la reduccion de la presion intraglomerular y tal como recomienda las guia de KDIGO
del 2012, las recomendaciones de ingesta diaria de sodio deben ser <2 g/dia a menos que
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el paciente tenga alguna contraindicacion de la misma. Ademas, se debe controlar
estrictamente la ingestion y excreta de los liquidos para evitar sobrecarga de volumen y

balance positivo del paciente (17).

Objetivos en el control del potasio

Algunas de las medidas propuestas para el control de potasio son la disminucion
en la ingesta diaria del mismo, restringiendo su ingestion a <40 a 70 mEg/dia o su
equivalente de 1500 a 2700 mg/dia, asi como evitar la utilizacion excesiva de farmacos
que eleven los valores de potasio sérico como lo son los AINES. Ademas, control
dietético intra y extra hospitalario supervigilado por un dietista (29).

Control de la acidosis metabolica

Una caracteristica de la ERC es el desarrollo progresivo de acidosis metabdlica y
adaptacion del organismo a cifras de bicarbonato entre 12 y 20 mEg/L, en estas
circunstancias el mejor tratamiento es la suplementacién con bicarbonato, pero con
cuidado, ya que se suele administrar junto con el sodio. La dosis recomendada es
bicarbonato de sodio en una dosis de 0,50 a I mEq/kg/dia (22).

Terapéutica de las complicaciones cardiovasculares en IRC.

Las complicaciones a nivel del sistema cardiovascular son las que mayor morbi-
mortalidad provocan en la ERC por los cual deben ser llevadas por un cardidlogo junto
a un nefrologo, las principales son HTA, cardiopatia isquémica, la HVI, ICC, la
pericarditis urémica, el accidente cerebrovascular, trastornos del ritmo, la calcificacion

en el sistema de conduccion cardiaca.

Monitoreo de la tension arterial:

Se estima que entre un 80-85% de los pacientes con ERC cursan con HTA y
dichos pacientes se benefician del control de la misma ya que reduce la progresion y
complicaciones cardiovasculares. Los valores dptimos que deben buscar las distintas
intervenciones terapéuticas son presiones diastolicas entre 120 a 125 mmHg y diastdlicas
80mmHg (37).

El tratamiento no farmacoldgico es uno de los pilares principales, este incluye la
restriccion de sal, reduccion del peso, aumento en el consumo de frutos, lacteos que sean
bajos en grasa, ejercicio fisico moderado, abandono del habito tabaquico e ingesta de
alcohol (24).

El tratamiento farmacologico antihipertensivo se basa en el uso IECA o ARA 11, ya que

a mas de ofrecer un efecto antihipertensivo también retrasan la progresion de la ERC, la
20



proteinuria en entre un 30-35% en pacientes ya sean o no diabéticos y la fibrosis, pues
reducen la presion intraglomerular pues dilata las arteriolas aferente y eferente. El efecto
nefro protector para reducir la progresién de la ERC no diabética es mas prominente con
el uso de IECA y en la ERC con diabetes se ha demostrado que los ARA Il son mejores
(36).

Ademas de los farmacos antes nombrados, otros como los calcio antagonistas
(ACC) también han mostrado un efecto beneficioso para retrasar la proteinuria, pero mas
especificamente las dihidropiridinas como el amlodipino y la nifedipina ya que las no
dihidropiridinas mostraron que aumentaban la proteinuria (24).

Los farmacos antagonistas de los receptores de mineralocorticoides junto a un
IECA 0 ARA Il mostro reducir ain mas la proteinuria, asi como la progresion de la ERC
en diabéticos, pero en particular lo no esteroideos como la finerenona (36).

En aquellos pacientes que no se consigue una disminucién del consumo de sal en
su dieta se puede usar un diurético ya sea con un IECA o también con un ARA Il pues
muestran que la eficacia en la disminucion de proteinuria y retrasar la progresion de la
ERC es superior a cualquier otro tratamiento individual. El diurético a usar puede ser
tiazidicos o de asa, ya que ayudan a la excreta de sodio y agua, sin embargo, se debe
tener mucha precaucion cuando la creatinina este por arriba de 2mg/dl ya que puede
acentuar el dafio renal (24).

Cardiopatia isquémica

Es una alteracion entre la demanda y oferta como consecuencia de isquemia, un
IM previo, una placa diagnosticada, ya sea por cateterismo cardiaco, tomografia
computarizada o angiografia (38).

La terapéutica de la CI se fundamenta en tres pilares, las cuales son reduccion de
factores de predisponentes de riesgo, tratamiento antiplaquetario y tratamiento anti
anginoso. Las medidas para el disminuir los riesgos son principalmente modificaciones
esenciales en los estilos de vida como el abandonar el tabaco, realizar mas actividad
fisica, disminuir el peso, ademas se debe controlar comorbilidades como HTA, DM,
dislipemias con el objetivo de disminuir el riesgo cardiaco (38).

Para la reduccion del riesgo cardiovascular esta indicado la monoterapia con
estatinas como terapia inicial ya que no se ha demostrado que el uso de otros farmacos
muestre mayor beneficio como lo son los fibratos, pues estos ultimos no mostraron
mejores beneficios o beneficios similares (39).
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Para el tratamiento antiplaquetario se ha indicado como terapia efectiva la
aspirina y en caso de no poder usarse la misma se podria recurrir a clopidogrel. La
aspirina se usa en dosis de 75 a 162 mg por dia ya que esta dosis previene el sangrado
gastrointestinal (39).

El tratamiento anti anginoso debe ser implementado gradualmente, la
nitroglicerina es una gran opcion para el control del dolor agudo, mientras que para
controlar el dolor a largo plazo los betabloqueantes son muy eficaces, estos se recomienda
que se usen por un maximo de 3 afios y en caso de que no logren controlar el dolor se
puede agregar un ACC con accion prolongada que incluyen Amlodipino 5-10 mg/dia,
Verapamilo 80-120 mg/8-12 h o también otra alternativa 1til son los nitratos como
Nitroglicerina Sublingual 0,4-0,6 mg por razones necesarias o Percutanea 5-15 mg/dia
(40).

Pericarditis urémica

Con las técnicas actuales de didlisis la incidencia de esta complicacion ha
disminuido; sin embargo, las medidas de soporte adecuadas en estos pacientes son la
prevencion de desequilibrios hidroelectroliticos y acido-bases mediante la dialisis de
forma mas frecuente, optima y dieta estricta (41). Ademas, se debe realizar valoracion
cardiologica periddica a los pacientes en dialisis, entre lo que se deben incluir la
ecocardiografia (32).

Hipertrofia del ventriculo izquierdo

Frecuente en la ERC, con un aproximado de setenta por ciento de los pacientes en
etapa 5 que presentan esta complicacion a consecuencia de alteraciones como HTA,
anemia por deficiencia de eritropoyetina y rigidez de los vasos, con un riesgo directo para
el desarrollo de alteraciones del ritmo cardiaco y muerte (42).

Las intervenciones estan orientadas a frenar o en lo posible favorecer la regresion
de la HVI, para lo cual es fundamental el monitoreo riguroso de la tension arterial, de
preferencia con monitoreo ambulatorio de la presion arterial (MAPA) pues la regresion
de la hipertrofia se asocia con disminucion del riesgo de arritmias e insuficiencia cardiaca
(43).

Las intervenciones no farmacologicas es la disminucion de la ingesta de sodio asi
como una disminucidon de peso en caso de sobrepeso y obesidad principalmente si se
asocia a dieta baja en calorias, favorecer la actividad fisica, abandono del consumo de

bebidas alcohodlicas y evitar el uso de corticoesteroides, simpaticomiméticos y AINES
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pues los Ultimos provocan vasoconstriccion a nivel renal con ello aumentando la presion
de perfusion glomerular como también la retencion hidrosalina (42).

La terapia farmacoldgica es un pilar importante en la regresion de la HVI,
recordando que los enfermos renales debutan con HTA que condiciona el desarrollo HVI,
la terapia antihipertensiva debe estar orientada a mejorar todos los aspectos de las
enfermedades concomitantes existentes, son los IECA y ARA II los medicamentos
predilectos para este fin pues disminuyen la presion arterial, el dafio endotelial, asi como
la proteinuria y por consiguiente disminuyen el dafio renal y la hipertrofia. Los ACC es
otro farmaco util para la reduccion de la presion arterial, siendo el amlodipino el firmaco

con mayor beneficio pues también ayuda a la regresion de la HVI (43).

Insuficiencia cardiaca

Como ya se ha descrito las afecciones cardiovasculares son alteraciones
frecuentes en la ERC y la insuficiencia cardiaca es una de las mas frecuentes, algunos
factores predisponen su desarrollo como la HTA, HVI, sobrecarga de volumen,
cardiopatia isquémica e incluso las fistulas arteriovenosas para dialisis (44).

El tratamiento de la IC busca el mejorar la clinica y pronoéstico del paciente por
medio de medidas generales como el ejercicio 30 minutos 5 veces por semanas, el
abandono del habito tabaquico y cambios en la dieta con disminuciéon de sal y
disminucion en la ingesta de alcohol (42).

El control de la IC en los pacientes con ERC se asemeja al de los pacientes sin
lesion renal, pero la consideracion en este grupo de pacientes es el peridodico monitoreo
de electrolitos y la funcionalidad renal para precautelar que no se produzca hipelcalemia
y progresion de dafo renal (44).

La terapéutica con farmacos se apoya en el uso de diuréticos, IECA, ARAII, beta
bloqueantes y ARM, en aquellos con IC refractaria, fraccion de eyeccion reducida el uso
de neprilisina estd indicada, este firmaco es una endopeptidasa que degrada péptidos
natriuréticos que favorece a la diuresis, vaso dilatacion (44).

Los diuréticos mas efectivos por su accion tanto en la IC como en la ERC son los
de Asa que causan menor reabsorcion de sodio y agua, y disminuyen la volemia en
consecuencia. Los iISGLT2 reducen el riesgo de progresion renal con TFGe > 60
ml/min/1,73 m? asi como la reduccion en aproximadamente un 40% de hospitalizacion

en IC (42).
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Una nueva medida de prevencion en IC producto de ERC es la colocacion de un
desfibrilador automatico implantable pues mostrd grandes beneficios para la prevencion
de arritmias, incluso en aquellos pacientes que tenian una TFGe en 35-60 ml/min/1,73
m? (42).

Arritmias cardiacas

Las arritmias son un factor de riesgo cardiovascular para la muerte stbita asi como
para eventos cardiacos no mortales, siendo mas frecuentes en hemodialisis, con una
asociacion directa con la edad del paciente y se dan como consecuencia de HVI,
calcificaciones cardiacas, cardiopatia isquémica, estados inflamatorios, HTA,
alteraciones hidroelectroliticas y hemodiélisis como ya se nombr6 (45).

El tratamiento no farmacologico es esencial y estard orientado a mitigar los
factores de riesgo y medidas como el bajar de peso, la ingesta moderada de potasio y la
reduccion de valores de presion arterial ayudaran a disminuir el desarrollo de cualquier
alteracion del ritmo (45).

El tratamiento de eleccion de la arritmia dependera del tipo, en una fibrilacion
auricular (FA) estable y aguda se vigilara al paciente o se podria usar beta bloqueantes y
ACC, cuando la FA es inestable se puede realizar cardioversion eléctrica sincronizada y
cuando es cronica beta bloqueantes o ACC mas anticoagulacion con Warfarina, en la
taquicardia supraventricular paroxistica e inestable se recomienda la cardioversion

eléctrica, en taquicardia ventricular estable la amiodarona (45).
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Conclusiones

Se analiz6 los distintos factores de riesgo y mecanismos que causan
complicaciones a nivel cardiovascular en la ERC y se concluye que esta enfermedad es
un grave problema de salud a nivel global, con un indice cada vez mayor de afectados,
Ecuador no es una excepcidn pues se estima que cada vez mas ecuatorianos desarrollaran
enfermedad renal crénica como consecuencia de un creciente cantidad de pacientes
diagnosticados con DM 1I, siendo un producto directo de los modificaciones en los
habitos de vida de la poblacidon que incluyen sedentarismo, ingesta de alcohol, uso de
tabaco y malos habitos alimenticios .

Con la creciente ola de pacientes con ERC se ve acentuada la aparicion de
complicaciones directas de la enfermedad, las mismas que no son inevitables, pues el
reconocimiento de los factores de riesgo, asi como los mecanismos mediante el cual se
originan es una herramienta fundamental del médico general para la reduccion de la
morbi-mortalidad.

Son variadas las complicaciones de la ERC, pero indudablemente las que afectan
el sistema cardiovascular y tienen especial importancia su diagnéstico y tratamiento,
pues son aquellas con mayor indice de mortalidad. Un correcto manejo de los factores
causantes del desarrollo de las repercusiones cardiovasculares permitira no solo prevenir
la aparicién de una en especifico, sino que protege al sistema renal y en lo posible
disminuye la velocidad de progresion del dafio renal por disminucion de proteinuria y
filtrado glomerular.

Por 1ultimo, se concluye que el conocimiento por parte del médico general del
manejo de las complicaciones cardiovasculares de la ERC permitira mitigar la
mortalidad que estas desencadenan. El tratamiento debe estar orientado tanto a lo no
farmacoldgico que incluye las modificaciones en los habitos de vida y el farmacologico
que comprende el conocimiento de los farmacos eficaces para la enfermedad, sus dosis

ajustadas a la tasa de filtrado glomerular y el evitar farmacos con efecto nefrotoxicos.
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Anexos

Tabla 1
Categorias de proteinuria y albuminuria
Normal a Moderadamente Severamente
ligeramente aumentado aumentado
aumentado
TEA (mg/dia) <30 30 a 300 >300
TER (mg/dia) <150 150 a 500 >500
ACR (mg/g) <30 30a300 >300
PCR (mg/g) <150 150 a 500 >500
Tirilla medidora Negativo para Seguimiento a 1+ >1+
de proteinas rastrear
Tabla 2
Clasificacion de la ERC en base a la TFG
Etapas de TFG Términos
TFG (mL/min/1,73 m %)
Gl >90 Normal o alto
G2 60 a 89 Ligeramente disminuido
G3a 45a59 Disminucion leve a moderada
G3b 30a44 Disminucion moderada a severa
G4 15 al 29 Severamente disminuido
GS <15 Insuficiencia renal (agregue D si se trata con
dialisis)
Tabla 3

Clasificacion de la ERC en base a la TEA.

Etapas de TEA Términos
albuminuria (mg/dia)
Al <30 Normal a ligeramente aumentado
A2 302300 Moderadamente aumentado
A3 >300 Gravemente aumentado
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Tabla 4

Estadificacion de riesgo de la ERC.

Categorias de la ERC en base a la TEA
Al A2 A3
Normal a | Moderadamen | Gravement
ligerament | te aumentado | e

e aumentado
aumentad
0
<30 30 a 300 >300
Categorias Gl |29 | Normal o
ERC en 0 alto
base a la | G2 |60 | Ligerament
TFG a e
(mL/min/1,7 89 | disminuido
3m?2) G3 |45 | Disminuci6
a a n leve a

59 | moderada
G3 |30 | Disminuci6
b a n moderada
44 | asevera
G4 | 15 | Severament
al e

29 | disminuido
G5 | <1 | Insuficienci
5 a renal
(agregue D
si se trata
con
dialisis)
Nota: Verde riesgo bajo, el amarillo mapa el riesgo moderado, el naranja para riesgo
alto y el rojo para riesgo muy alto.
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Tabla 5

Farmacos usados en obesidad

Farmaco Dosis Consideracione Contraindicacion
S
Inhibidor de  Orlistat 120mg cada 8 En ERC puede  Hipersensibilidad o
la lipasa horas junto a estar asociadoa idiosincrasia a las
pancredtica alimentos con calculos renales. aminas
grasa simpaticomimética
No durante el S, enfermedad
embarazo cardiovascular
sintomatica,
hipertension de
moderada a severa,
hipertiroidismo, 'y
glaucoma,
embarazo
Combinacio Fentermina Inicial: 3,75 No superar los Embarazo,
nde -topiramato mg /23 mg 7,5 mg /46 mg glaucoma,
fentermina- cada 24 horas cada 24 hipotiroidismo,
topiramato am por 14 Hipersensibilidad o
dias idiosincrasia a las
Seguido: 7,5 aminas
mg /46 mg simpaticomiméticas
cada 24 horas
am por 12
semanas
Combinacio Bupropion- Semana 1: 8§ Contraindicado En ERC moderada o
nde naltrexona  mg/90 mg en insuficiencia grave maximo 2
bupropion- cada 24h renal crénica comprimidos al dia.
naltrexona Semana 2: 8
mg/90 mg
cada 12h
Semana 3: dos
comprimidos

en la mafana
y uno en la
tarde
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Semana 1: 2
comprimidos
amy 2 pm

Agonistas de
GLP-1

liraglutida

Inicial: 0,6
mg cada 24
horas
subcutanea.
Aumentar
semanalmente
al2 18,24
hasta maximo
3 mg al dia

No debe
administrarse
por vias IV ni
IM

Carcinoma medular
de tiroides,
sindrome de
neoplasia endocrina
multiple

la

Farmaco

Dosis

Consideracione
S

Contraindicacion

Semaglutid
a

Iniciar con
0,25 mg
subcutaneo
semanalmente

Aumentar
cada 4
semanas de
0.5,1, 1,7 con
un maximo
de 2.4 mg
semanalmente

Hipersensibilidad.

Tabla 6

Dosis de medicamentos de acuerdo con la TFG de estatinas y fibratos

Dosis de medicamentos de acuerdo con la tasa de filtrado glomerular

Medicamento Dosis normal Tasa de filtrado glomerular r (mL/min/1,73 m2 )
25-50 10-25 <10

Fibratos

Gemfibrozilo 600 mg 75 % 75 % 50 %

Bezafibrato 200-400 mg/24h 25-50 % 25-50 % Evitar
Estatinas

Atorvastatina 10-80 mg No ajustar No ajustar No ajustar

Fluvastatina 2-10 mg No ajustar No ajustar No ajustar

Pravastatina 10-40 mg No ajustar No ajustar No ajustar

Simvastatina 5-40 mg No ajustar No ajustar No ajustar

36



Tabla 7

Dosis de medicamentos de acuerdo con la TFG de IECA y ARA 11

Medicamento  Dosisnormal  Tasa de filtrado glomerular r (mL/min/1,73

m2)
25-50 10-25 <10
Inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (IECA)

Captopril 25-450 mg/dia 25mg 25mg 25mg cadal2-

cadal2- 18h  cadal2- 18h 18h
Enalapril 5-40 mg/dia 100-75 % 100-75 % 50 %
Benazepril 10-40 mg/dia 75-50 % 75-50 % 50-25 %

Antagonistas de los receptores de aldosterona (ARA II)

Losartan 25-100 mg/dia No ajustar No ajustar 25mg/dia
Olmesartan 10-40 mg/dia <20mg/ml <20 mg/ml Evitar
Candesartan 4-16 mg/dia No ajustar No ajustar 50%
Valsartan 80-160 mg/dia No ajustar No ajustar Evitar

Tabla 8

Dosis de medicamentos de acuerdo con la TFG de iSGLT2

Dosis de medicamentos de acuerdo con la tasa de filtrado glomerular

Medicamento Dosis normal Filtrado glomerular
100-50 50-10 < 10 ml/min
ml/min ml/min
Inhibidores del cotransportador sodio-glucosa tipo 2 (iSGLT2)
Dapaglifozina 5-10 mg/dia 100% Evitar Evitar
Empaglifozina 10-25 mg/dia 100% Evitar Evitar
Tabla 9
Dosis de medicamentos de acuerdo con la TFG de diuréticos, ACC y ARM
Medicamento Dosis normal  Tasa de filtrado glomerular r (mL/min/1,73
m2)
25-50 10-25 <10
Antagonistas de calcio (ACC)
Amlodipino 5-10 mg/dia No ajustar No ajustar No ajustar
Nifedipina 10-60 mg/dia No ajustar No ajustar No ajustar
Antagonistas de los receptores de mineralocorticoides (ARM)
Espironolactona  25-200 mg/24h Cada 12- Cada 12- Evitar
24h 24h
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Eplerenona 20 mg/dia 2,5a10 25 a 10 Evitar
mg/dia mg/dia
Diuréticos tiazidicos
Indapamida 1,25-5 mg/24h No ajustar No ajustar Evitar
Metolazona 2,5-20 mg/24h No ajustar No ajustar No ajustar
Clortalidona 12,5-50 mg/24h  Cada24 h Cada24 h Evitar
Diuréticos de asa
Furosemida 20-480 mg/24h  No ajustar No ajustar No ajustar
Torasemida 2,5-5 mg/24h No ajustar No ajustar No ajustar
Tabla 10

Dosis de medicamentos de acuerdo con la TFG de beta-bloqueantes

Dosis de medicamentos de acuerdo con la tasa de filtrado glomerular

Medicamento Dosis normal Tasa de filtrado glomerular r (mL/min/1,73 m2 )
25-50 10-25 <10
b-Bloqueantes
Propanolol 80-320 mg/24h No ajusta No ajusta No ajusta
Metoprolol 100-400 mg/24h No ajusta No ajusta No ajusta
Labetalol 400-800 mg/24h No ajusta No ajusta No ajusta
Carvedilol 12,5-50 mg/24h No ajusta No ajusta No ajusta
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