Enfermedad renal cromica:
Conceptos actuales

J. Sillero F. de Caiiete

En afios recientes, varias comisiones y
grupos de trabajo han actualizado
nuestros conceptos sobre enfermedad re-
nal crénica, estableciendo lineas guia que,
sin ser novedosas, representan un instru-
mento muy til al clinico para el manejo
de esta faceta de la patologia renal. Entre
otras, merece la pena citar las aportaciones
de National Kidney Foundation Clinical
Practice Guidelines for Chronic Kidney
Disease (1), National Institute of Diabe-
tes, Digestive and Kidney Diseases Work-
shop (2), National Kidney Foundation Task
Force on Cardiovascular Disease in Chro-
nic Renal Disease (3), etc. Nuestro comen-
tario pretende resumir estos puntos de vista
en forma esquematica.
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La primera tarea del clinico estriba en de-
finir la existencia de una afeccién crénica
del parénquima renal. Ello implica de-
mostrar la presencia de alteraciones en
orina, funcién renal o procederes de ima-
gen que testifiquen esa afectacién y se pro-
longuen por plazo superior a ires meses (4).
En lo que atafie a orina, tiene particular
interés la constatacién de una proteinaria
significativa, superior a 300 mg por 24 ho-
ras. Como quiera que la coleccién de la
orina durante todo un dia es tediosa y pro-
bablemente inexacta, en la practica se re-

curre a analizar en una muestra la ratio de
proteina o albitmina a creatinina, que nor-
malmente es inferior a 17 mg en el varén y
25 mg en la mujer (5).

Por lo que hace al funcionalismo renal, la
medicién del filtrado glomerular (GFR)
suele realizarse a través del aclaramiento
de creatinina, establecido segiin la férmula
cldsica o més simplemente mediante la sola
dosificaci6én de creatinina sérica aplicando
la ecuacién de LEVEY et al. (6):

Yolumen de filtrado glomerular (mlfmin/
1.73 m.?) = 186 x (creatininemia, mg/dl)~"*
x (edad en afios)™™ x 0.742 en mujeres x
1.210 en sujetos de raza negra.

Si el GFR normal se estima en 125 ml-
min/1,73 m.2, el dafo renal queda certificado
al demostrarse una reduccién a menos de
60 ml.

Por su parte, los estudios de imagen (ul-
trasonografia, TAC o RMI) pueden demos-
trar una atrofia evidente del parénquima
renal.
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El segundo paso pretende deslindar el grado
de afectacién renal. De acuerdo con las li-
neas guia précticas para enfermedad renal
croénica de la National Kidney Foundation
(1), se establecen, valorando el filirado glo-
merular, 5 etapas de gravedad creciente:
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1. Dafio renal con GFR normal o incluso
alto, en todo caso igual o superior a 90
ml/min.

2. Daiio renal con GFR ligeramente redu-
cido, no menos de 60 ml/min.

3. Descenso moderado de GFR, entre 30 y
59 ml/min.

4. GFR severamente reducido: 15 a 29
ml/min.

5. Fracaso renal, con GFR inferior a 15
ml/min.

En cada etapa, el plan de accién del clinico
tiene objetivos apropiados:

—En la primera, tareas diagnésticas (cono-
cimiento de la patologia renal en curso) y
terapéuticas (tratamiento etiolégico); se ini-
cian ademads los procederes genéricos des-
tinados a enlentecer el progreso de la inju-
ria renal, asi como a reducir el riesgo de
enfermedad cardiovascular.

— La segunda requiere proseguir (o iniciar,
si antes no se habia hecho) esa terapia fre-
nadora de la evolucién peyorativa, vigi-
lando periédicamente su posible beneficio.
— En una tercera fase, prosigue el trata-
miento anterior y se valoran y corrigen las
complicaciones.

— La cunarta es una etapa de preparacién
para la dialisis y/o transplante, que han de
consumarse en la ulterior.
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Un tercer punto a discernir, incurso ya en
el antecedente, es la cualificacién de la en-
fermedad presente en el caso concreto.
Se establecen dos grandes grupos de enfer-
medad renal crénica: por un lado, el gran
contingente de pacientes diabéticos con dafio
renal (la diabetes representa hoy dia la
causa principal de patologia renal crénica),
y por otro el de la nefropatia no diabética.
En esta tltima fraccién se incluyen (4):

1. Un primer apartado de enfermedades
prevalentemente glomerulares, ya sea de
cardcler primario, bien de tipo secundario
(a enfermedades autoinmunes, infecciones
sistémicas, fArmacos, neoplasias...).

2. Un segundo de afecciones vasculares pri-
marias con deterioro renal subsecuente

(afecciones de grandes vasos, netrosclero-
sis hipertensiva, vasculitis microangiopati-
cas...).

3. En tercer lugar, enfermedades tibulo-in-
tersticiales (pielonefritis, patologia obs-
tructiva, medicamentos...).

4. Resta finalmente el apartado de enfer-
medades quisticas (poliquistosis renal).
La proteinuria en particular suele ser lla-
mativa entre las primeras, como expresién
del escape proteico al filirado glomerular,
incapaz de ser reabsorbido con eficacia por
el segmento proximal tubular.
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E1 dltimo punto a comentar concierne a
esa terapia genérica capaz de enlentecer
o frenar el progreso de la nefropatia cré-
nica. Nos referiremos a dieta, antihiper-
tensivos y algunas otras medidas de orden
terapéutico.

1. La dietética del renal crénico propicia
uma reduccién del aporte proteico, a nive-
les aproximados de 0.6 g por kg de peso
corporal y dia. Los resultados de tal res-
triccién no fueron concluyentes en el estu-
dio Modification of Diet in Renal Disease
(MDRD) de inicio (7), pero un posterior
meta-anilisis, que englobé éste y otros en-
sayos realizados en pacientes no diabéticos,
demostré6 que la dieta baja en proteina re-
trasaba la etapa final de fracaso renal y la
muerte (8).

2. La mayor parte de los renales crénicos
exhiben hipertensién, y en este sentido los
antihipertensivos justifican su frecuente
uso, pero es que mds alla de su capacidad
de reduccién de la presién sanguinea tienen
un efecto enlentecedor de la nefropatia, que
puede estar en relacién (al menos es lo que
ocurre en la nefropatia diabética) con una
mengua de hiperfiliracién y proteinuria.
E1 Joint National Committee on Preven-
tion, Detection Evaluation and Trealment
of High Blood Pressure (9) recomienda una
presioén arterial inferior a 140/90 mm Hg en
la poblacién general, restringiendo a 130/85
—entre otros enfermos— a los portadores de
una nefropatia crénica; incluso hay ensa-



yos clinicos que aconsejan una presién san-
guinea media inferior a 92, lo que equivale
a niveles menores a 125/75.

Cuando se discute el agente o agentes far-
macolégicos més efectivos, se acuerda en la
preferencia por los inhibidores de la en-
zima conversora de la angiotensina (IECA),
tanto en la nefropatia diabética como no
diabética, segiin se ha puesto en evidencia
tras el andlisis de un conjunto de 11 ensa-
yos aleatorizados por ¢l Progessive Renal
Disease Study Group, sefialando un bene-
ficio que va mas all4 de lo que concierne a
su actividad hipotensora y se refiere tam-
bién a proteinuria y progreso de la insu-
ficiencia renal; parece que el beneficio re-
sulta tanto més neto cuanto mds alta es la
tasa de eliminacién de proteina por la orina
(10).

En comparacién con los IECA, los antago-
nistas de los receptores de la angiotensina
(ARA-2) tienen una potencia equivalente y
pueden suslituirlos en caso de intolerancia
(11); ello ha quedado demostrado al menos
en estudios a corto plazo. El resto de los an-
tihipertensivos también resultan dtiles
—quizd en menor grado—, excepto los anta-
gonistas del calcio de tipo dihidropiridinico
(11), que se han asociado a un mayor riesgo
de progresién de la enfermedad renal
cuando se emplean aisladamente. Desde
Iuego, dado el nivel tensional a alcanzar, se
hace las mas de las veces preciso utilizar una
combinacién hipotensora.

3. Otras medidas pertinentes incluyen el
empleo de hipocolesterolemiantes: si en la
poblacién general se fija como objetivo un
nivel de col-LDL inferior a 160 mg/dl, en los
pacientes considerados de alto riesgo se li-
mita a menos de 130 mg, y en los de muy
alto riesgo a menos de 100 mg; los enfermos
con nefropatia crénica se engloban dentro
de este dltimo grupo. Y es que diversos ti-
pos de hiperlipidemia se asocian con afec-
tacién de la funcién renal y mas réapida pro-
gresi6n lesional (12). Entre las diversas
opciones terapéuticas, la preferencia va ha-
cia los inhibidores de la 5-hidroximetilglu-
taril coenzima-A reductasa, excepto en ca-
sos de reconocida intolerancia (miopatia,
hepatitis). Los fibratos tienen el inconve-
niente de ser posiblemente téxicos ademas
para el rifién.

El tabaco, de acuerdo con algunos estudios
observacionales, se asocia con mayor pro-
greso de la nefropatia crénica, y por eso
debe ser evitado (13).

En resumen, la enfermedad renal crénica
—entidad plurietiolégica— goza empero de
pautas comunes para su definicién, eva-
luacién y apropiado manejo terapéutico. «

J. Sillero E. de Canete, Medicina Interna.
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