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.Qué debes repasar antes de leer
este capitulo?

(Qué es la enfermedad renal cronica y como
se clasifica (estadios 1-5)?

e Funciones principales de los rifiones:
filtracion, regulacion de electrolitos, control
de la presion arterial, produccion de
eritropoyetina.

e (Causas comunes de ERC: diabetes,
hipertension, glomerulonefritis,
enfermedades autoinmunes, etc.

e Mecanismos de progresion de la ERC:
inflamacion, fibrosis, estrés oxidativo.

Objetivos del capitulo

e Identificar las complicaciones
hematoldgicas, metabolicas, dseas 'y
neurologicas asociadas a la ERC.

e Reconocer como la pérdida progresiva de la
funcion renal contribuye al desarrollo de
estas complicaciones.

e Explicar los mecanismos fisiopatologicos
que subyacen a las complicaciones de la
ERC, como la acumulacién de toxinas
urémicas, los desequilibrios electroliticos y
las alteraciones hormonales.

e Entender como la inflamacion y el estrés
oxidativo contribuyen al dafio organico en
pacientes con ERC.

Introduccion

La enfermedad renal crénica (ERC) es un importante
problema de salud publica global, tanto por su
creciente prevalencia como por su impacto en la

calidad de vida, la morbilidad, la mortalidad y el
elevado costo de tratamiento. Afecta a mas del 10 %
de la poblaciéon mundial, lo que equivale a mas de
800 millones de personas. Es mas frecuente en
personas mayores, mujeres, minorias raciales y
aquellos con diabetes o hipertension. Esta
enfermedad representa una gran carga en paises con
ingresos bajos y medios, que son los menos
preparados para enfrentar sus consecuencias.

El problema de esta patologia es que es asintomatica
hasta etapas avanzadas. Su deteccion temprana se
realiza a través de pruebas como la medicion de
albumina en orina y la estimacion de la tasa de
filtracion glomerular (TFG), especialmente en
personas en riesgo o en casos incidentales.

Las causas mas frecuentes de ERC avanzada
incluyen:

e Nefropatia diabética: principal causa de
tratamiento renal sustitutivo.

e Enfermedad vascular arteriosclerdtica y
nefroangioesclerosis  (relacionadas con

hipertension arterial).

e Enfermedades glomerulares, ya sean
primarias o secundarias.

e Nefropatias congénitas y hereditarias.
e Nefropatias intersticiales.

e Obstruccidon prolongada del tracto urinario
(como litiasis).

e Infecciones urinarias repetidas.

e Enfermedades sistémicas (lupus, vasculitis,
micloma, etc.).

Definicion ERC (KDIGO)

La ERC en adultos se define como la presencia de
alteraciones renales estructurales o funcionales que
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persisten mas de tres meses, con o sin deterioro de la
funcion renal. Los marcadores de dafio renal incluyen
albuminuria, proteinuria, alteraciones en el
sedimento urinario y en las pruebas de imagen. La
clasificacion de la ERC en 6 grados se basa
principalmente en el filtrado glomerular (FG) y la

Tabla 1. Clasificacion de la ERC, segun TFG y albuminuria

albuminuria. La proteinuria es un factor clave en la
progresion de la enfermedad. A niveles bajos de FG,
el aumento de albuminuria esta asociado con mayor
mortalidad cardiovascular y rapida progresion de la
ERC (Tabla 1).

Categorias de albuminuria persistente
Descripcion

Pronéstico de ERC dado por TFG y categorias
de albuminuria por KDIGO

Normal o >90
alta ml/min
Levemente 60-89
baja ml/min
Leve a 45-59
moderada ml/min
(CRI X WRIM Moderadaa  30-44
severa ml/min

CRO® Q=

E Severa 15-29
P ml/min
I Falla renal <15
ml/min
Adaptado de (KDIGO)

El manejo integral de los pacientes con enfermedad
renal cronica (ERC) abarca tanto el tratamiento de la
patologia subyacente como el abordaje de las
complicaciones relacionadas con la disminucion de
la tasa de filtracion glomerular (TFG). Entre estas
complicaciones se incluyen los trastornos
hidroelectroliticos, la sobrecarga de volumen, la
anemia asociada a la ERC, la enfermedad mineral
Osea, las alteraciones neuroldgicas y endocrinas, la
dislipidemia y la hipertension arterial, entre otras.

Normal a

Moderadamente  Severamente

levemente aumentado Aumentado
aumentado
<30 mg/g 30-300 mg/g > 300mg/g

Trastornos hidroelectroliticos en la
enfermedad renal cronica

La enfermedad renal crénica (ERC) es una condicién
progresiva caracterizada por la pérdida gradual de la
funcion renal, lo que lleva a alteraciones
significativas en la homeostasis de liquidos y
electrolitos. Los rifiones desempefian un papel
crucial en la regulacion del balance hidrico, la
excrecion de electrolitos y el mantenimiento del
equilibrio acido-base. Cuando su funciéon se ve
comprometida, como ocurre en la ERC, surgen
diversas complicaciones que pueden afectar
gravemente la salud del paciente.
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Alteraciones en el balance de liquidos

En las etapas iniciales de la ERC, los rifiones pueden
compensar parcialmente la pérdida de funcion
mediante mecanismos adaptativos, como el aumento
de la filtracion glomerular. Sin embargo, a medida
que la enfermedad progresa, esta capacidad se ve
gravemente afectada, lo que puede provocar:

e Disminucion de la tasa de filtracion
glomerular (TFG): la reduccion de la TFG
limita la capacidad de los rifiones para filtrar
y excretar liquidos, causando retencion de
aguay sodio, lo que resulta en sobrecarga de
volumen.

e Alteracion en la regulacion hormonal: la
ERC interfiere con la regulacion de
hormonas, como la aldosterona y el péptido
natriurético atrial, esenciales para el balance
de sodio y agua, lo que contribuye a la
retencion de liquidos.

e Incapacidad para concentrar o diluir la orina:
la nefrona, particularmente en el asa de
Henle y los tiibulos colectores, pierde su
capacidad para ajustar la concentracion de la
orina, ya sea conservando agua en caso de
deshidratacion o excretando el exceso de
liquido.

Retencion de liquidos

La disminucién de la TFG conduce a una menor
excrecion de agua, causando edema, hipertension y
sobrecarga de volumen. En casos severos, esto puede
desencadenar insuficiencia cardiaca congestiva o
edema pulmonar.

Trastornos del sodio
El sodio juega un papel crucial en la homeostasis de

liquidos. La ERC puede provocar tanto hiponatremia
(sodio < 135 mEqg/L) como hipernatremia (sodio >

145 mEq/L), dependiendo de la capacidad de los
riflones para excretar agua y sodio adecuadamente.

Tratamiento de la hiponatremia (Figura 1)

Na urinario Na urinario
>30mml/l <30mml/l
Causa renal Causa no renal

Hiponatremia leve a moderada
euvolemia

SIADH
a). Excluir enfermedad
tiroidea y adrenal

plasmitica y uinaria

uNa >30mmil uNa <30mml/l
Causa renal 0 no No causa renal
renal - diureticos (ICA, enfermedad
haptica)
©). No malnutricion

. ::':‘;’”E?‘f:"da':‘; e |+ suspender Restriccién hidrica Restriccion hidrica
ot e ba diuréticos Si diuresis <500ml o || Diureticos de asasi
+ Antieméticos SNA aumenta ¢TFG I5-45mlfmin

fludrocortisona 0.05 « Tolvapti d
fadrocorts + Manejar Ia causa <2mml/l en 24 horas Tolvaptin si TFG >30

infecciones, tumores
b). Medir Osm

Restriccion hidrica
(solo si hay sed)

* Furosemida 20 - 40 mg/8-12h
osal 3 -5 gidia

* Tolvaptin 15mg/dia con
monitoreo SNA

* Urea 1590 gidia

* SGLT2i 10 - 25mg al dia

mi/min

* Remitir al nefrologo si
10 hay respuesta y TFG
<15ml/min

Administracién de volumen
- SSN al 09% dosis 30ml/Kg/dia
Sales oreales en comidas 9g/dia

Figura 1. Clasificacion y manejo de
la hiponatremia

Adaptado de (Nephrol Dial Transplant, 2024, 39,
1583-1592)

Tratamiento:

e Inestabilidad hemodinamica: se prioriza la
reanimacion hidrica con solucién salina 0.9
% antes de abordar la causa de la
hiponatremia.

e [Estabilidad hemodinamica:

o Sintomas graves: bolo de solucion
salina al 3 % (150 ml) para elevar el
sodio de forma controlada. Objetivo
de aumento de 4-6 mEq/L en las
primeras 6 horas, sin exceder 8-10
mEq/L en 24 horas.

o Sintomas leves o moderados: uso de
la féormula de Adrogué-Madias para
una correccion mas lenta y segura:

Agua corporal total: peso
¥ 0.6 en hamhre< a .55 en
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o Preparacion de solucion salina al 3
%: disolver 30 g de NaClen 1 L de e Formula de deficiencia de agua: para
agua destilada. determinar el volumen de liquidos
hipoténicos necesarios.
o Restriccion hidrica: 500-800 ml/24

horas. e Liquidos recomendados: solucion salina
hipotonica (0.45 %), dextrosa en agua
e SIADH: uso de diuréticos de asa, tolvaptan o destilada o agua libre por via oral.

urea en casos refractarios.
Trastornos del potasio
Hipernatremia
El potasio (K+) es esencial para la funcion cardiaca,
Tratamiento: muscular y nerviosa. Las alteraciones en sus niveles

pueden ser potencialmente mortales (Tabla 2.)
e Correccion de la causa: hidratacion, ajuste de

medicamentos y tratamiento de la diabetes
insipida con desmopresina.

Tabla 2. Clasificacion y manifestaciones clinicas de trastornos del potasio

Valores de K+ Manifestaciones clinicas

Hipocalemia <3.5mEq/L Fatiga, debilidad, calambres, arritmias
Hipercalemia > 5.0 mEq/L Debilidad, nduseas, alteraciones ECG, arritmias
graves

Tratamiento de la hipercalemia (Tabla 3)

Tabla 3. Manejo de la hipercalemia con su mecanismo de accion

e Medidas estabilizadoras: gluconato de calcio (1 g IV en 10 minutos) para estabilizar la membrana
celular.
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e Eliminacion del potasio corporal:

o Diuréticos de asa: furosemida 20-80 mg [V, segun la respuesta.

o Quelantes de potasio:

m Patiromer: 8.4 g cada 24 h, ajustable a 16.8-25.2 g cada 24 h.
m Ciclosilicato de zirconio sodico: 10 g cada 8 h, por 48 h; luego, 5-15 g cada, de 24 a

48 h.

m Poliestireno sulfonato de calcio: 15 g 3-4 veces al dia (reservar su uso para cuando no
estén disponibles las nuevas resinas).

En la actualidad, se prefieren los quelantes de potasio
de ultima generacion, como el partiromer y el
ciclosilicato de zirconio sodico, debido a su mejor
perfil de seguridad gastrointestinal y su mas rapido
inicio de accion. Estos se utilizan en pacientes con
hipercalemia aguda —como terapia puente hacia una
posible dialisis—, en los pacientes con hipercalemia
cronica y en pacientes con ERC y/o falla cardiaca que
usan bloqueantes del SRAA. En estos casos, debe
procurarse mantener la medicacion mediante el uso
de intercambiadores de potasio, con el fin de
aprovechar  sus  beneficios  cardiovasculares
conocidos.

Acidosis metabdlica

La acidosis metabolica ocurre por un exceso de
acidos en la sangre o pérdida de bicarbonato. En la
ERC, los rifiones no eliminan adecuadamente los
acidos ni  producen suficiente bicarbonato,
provocando una acumulacion de acidos en el
organismo.

Mecanismos de acidosis en la ERC:

1. Disminucién de la excrecion de Aacidos:
reduccion en la eliminacion de iones de
hidrogeno (H+), productos 4cidos del
metabolismo.

2. Pérdida de bicarbonato: incapacidad para
reabsorber Dbicarbonato, disminuyendo la
capacidad buffer del organismo.

3. Acumulacion de productos metabolicos:
sustancias como el amonio y el fosfato
contribuyen a la acidosis.

Los sintomas dependen de la severidad, pueden
variar desde fatiga, debilidad, respiracion rapida y
profunda (Kussmaul), nauseas, voOmitos, hasta
confusion, letargo o arritmias cardiacas.

Sobrecarga de volumen

La sobrecarga de volumen se define como el exceso
de sodio y agua que genera una expansion del
volumen extracelular, provocando sindromes
congestivos, especialmente en condiciones como la
ERC avanzada, el sindrome nefrético, la
insuficiencia cardiaca, la cirrosis o la insuficiencia
hepatica terminal. Esto conlleva alteraciones en la
perfusion y dafio en organos distales.

Las principales manifestaciones clinicas incluyen
hipertension, edema periférico, congestion pulmonar
y compromiso de las serosas, como derrame pleural
0 ascitis.
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Existe una estrecha relacion entre la sobrecarga de
volumen, la disfuncion renal y la insuficiencia
cardiaca, mediada por la activacion de sistemas
neurohumorales que desestabilizan la homeostasis de
liquidos y electrolitos. Esta activacion incluye el
sistema nervioso autdbnomo a través del sistema
simpatico, lo que desencadena vasoconstriccion del
lecho esplacnico y una redistribucion del flujo
sanguineo por alteracion en la capacitancia del lecho
venoso. En pacientes con ERC avanzada, estas
alteraciones dificultan atin mas el manejo del balance
hidrico.

La principal causa de mortalidad en pacientes con
ERC avanzada y sobrecarga de volumen es el
compromiso cardiovascular, especialmente la
insuficiencia cardiaca aguda o la muerte subita
arritmica. Esta ultima, a menudo relacionada con
alteraciones hidroelectroliticas. Lo anterior resalta la
importancia de un diagnostico temprano.

Diagnéstico

El diagnostico de sobrecarga de volumen suele
basarse en criterios clinicos, aunque este enfoque
puede ser insuficiente y retrasar intervenciones
cruciales, aumentando las tasas de complicaciones.
La bioimpedancia por espectroscopia es el método
mas utilizado para cuantificar la distribucion hidrica
en los tejidos. Otros métodos incluyen:

e Ultrasonido pulmonar: util para detectar
lineas B, un hallazgo sensible en el edema
pulmonar.

e Evaluacion del diametro de la vena cava
inferior: permite una valoracion indirecta de
la presion venosa central, aunque su uso
aislado tiene un valor limitado como
marcador del estado de hidratacion.

e Biomarcadores: como la renina plasmatica,
la aldosterona sérica, NT-proBNP y la PCR,
aunque su sensibilidad es baja y presentan

variabilidad significativa en pacientes en
hemodialisis.

Manejo de la sobrecarga de volumen

La sobrecarga de volumen es un exceso de sodio y
agua que provoca una expansion del volumen
extracelular. En pacientes con ERC, se asocia con
mayor riesgo de mortalidad, principalmente por
complicaciones  cardiovasculares, como la
insuficiencia cardiaca o la muerte subita arritmica
secundaria a trastornos hidroelectroliticos. El
diagnostico debe realizarse de forma oportuna,
utilizando herramientas complementarias como la
bioimpedancia por espectroscopia, el ultrasonido
pulmonar y la valoracion del diametro de la vena
cava inferior. El objetivo del tratamiento es la
descongestion temprana, empleando diuréticos en
pacientes con funcion renal residual y terapias
avanzadas de ultrafiltracion en casos refractarios,
guiadas por monitorizacion intradialitica.

La intervencion principal en pacientes con funcion
renal residual es la terapia diurética, especialmente
con diuréticos de asa, que se titulan segun la
respuesta clinica. Sin embargo, en ocasiones se
requiere la combinacion de diferentes terapias
diuréticas para alcanzar la descongestion deseada de
manera eficiente, debido a la resistencia a los
diuréticos de asa.

Esta resistencia se define como la incapacidad para
lograr la euvolemia con dosis maximas toleradas de
estos farmacos. En pacientes con falla cardiaca y
ERC, la terapia descongestiva usualmente se realiza
combinando un diurético de asa con uno tiazidico o
con acetazolamida, ademas del uso de IGLT2 para la
falla per se. La diuresis y el sodio urinario superior a
50 meg/l en orina ocasional son marcadores de
respuesta. En casos refractarios, se debe considerar la
ultrafiltracion ~ como  terapia  avanzada de
descongestion.

Por otro lado, en pacientes en terapia dialitica, el
objetivo es alcanzar el peso seco lo antes posible,
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optimizando la ultrafiltracion mediante técnicas de
monitorizacion sanguinea intradialitica para guiar la
terapia especifica.

Anemia en la enfermedad renal
cronica (ERC)

La anemia es una complicacion frecuente en la ERC,
con una prevalencia que aumenta a medida que
disminuye la tasa de filtracion glomerular,
encontrandose en mas del 90 % de los pacientes con
ERC en estadio 5 que requieren dialisis.

La anemia en la ERC tiene una etiologia
multifactorial. Aunque el déficit de eritropoyetina es
una causa importante, la deficiencia de hierro, tanto
absoluta como funcional, desempefla un papel
fundamental. Ademas, la inflamacion cronica y la
alteracion en la regulacion de la hepcidina
contribuyen significativamente a su patogénesis.

Tipos de deficiencia de hierro

1. Ferropenia absoluta en ERC: se caracteriza
por la deplecion total de los depodsitos de
hierro, definida por una ferritina <100 ng/mL
y un indice de saturacion de transferrina
(IST) <20 %.

2. Ferropenia funcional: se presenta en el
contexto de inflamacion cronica, donde, a
pesar de depositos adecuados de hierro
(ferritina > 100), este no esta disponible para
la eritropoyesis. La hepcidina, una proteina
reguladora sintetizada en el higado, limita la
absorcion intestinal de hierro y su liberacion
desde el sistema  reticuloendotelial,
afectando la disponibilidad de hierro para la
médula Osea.

Impacto clinico

La anemia en la ERC se asocia con progresion de la
enfermedad renal, mayor incidencia de eventos

cardiovasculares y disminucion de la supervivencia.
Los sintomas incluyen fatiga, debilidad, alteraciones
cognitivas y reduccion de la calidad de vida. Ademas,
factores nutricionales, como la deficiencia de folatos
y vitamina B12, junto con pérdidas de hierro por
hemodialisis, contribuyen al desarrollo de la anemia.

Indicaciones de tratamiento

Las guias clinicas actuales recomiendan
individualizar el tratamiento de la anemia en la ERC,
considerando la situacion clinica del paciente y su
riesgo cardiovascular. Se sugiere iniciar el
tratamiento con agentes estimulantes de la
eritropoyesis (AEE) en pacientes con hemoglobina
inferior a 10 g/dL, valorando la tendencia en el
momento de la correccion y evitando sobrepasar
cifras de 12 a 13 g/dL, momento en el que se deberia
suspender.

Tratamiento

e Suplementacion con hierro: en pacientes con
anemia y ERC en hemodialisis, se sugiere
iniciar hierro parenteral cuando la ferritina es
<500 ng/mL y la saturacion de transferrina
(IST) es <30 %. Para pacientes con ERC sin
hemodialisis o en dialisis peritoneal, se
recomienda iniciar el hierro cuando la
ferritina es <100 ng/mL e IST <40 %, o
cuando la ferritina esta entre 100 y 300
ng/mL con IST <25 %. Se prefiere el hierro
parenteral en pacientes en hemodialisis, por
su mejor absorcion y menor incidencia de
efectos adversos gastrointestinales. En
estadios de ERC 1 al 4, se puede utilizar
hierro oral en pulsos cada 48 horas, para
evitar picos de hepcidina. Se debe evitar la
suplementacion si la ferritina es >700 ng/mL
0 IST >40 %.

e Agentes estimulantes de la eritropoyesis
(AEE): se recomienda iniciar AEE en
pacientes con ERC en hemodialisis o dialisis
peritoneal cuando la hemoglobina esté entre
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9.0 y 10.0 g/dL. En pacientes sin dialisis,
incluyendo trasplantados, se debe considerar
el inicio de AEE no solo con base en la
hemoglobina, sino también valorando los
sintomas de la anemia, los posibles
beneficios de aumentar la hemoglobina y los
riesgos asociados a transfusiones o al uso de
AEE. Se debe mantener la hemoglobina por
debajo de 11.5 g/dL. Existen diferentes
presentaciones de AEE, como eritropoyetina
alfa y beta, darbepoetina y Mircera, con
diferencias en la vida media, pero sin
variaciones significativas en la eficacia
clinica.

e Inhibidores de factores inducibles por
hipoxia (HIF): antes de iniciar HIF, se deben

Tabla 4. Manejo de la anemia en ERC

corregir las causas tratables de la anemia.
Estos farmacos mejoran la eritropoyesis al
modular la expresion de genes implicados en
el metabolismo del hierro y la respuesta a la
hipoxia. Son una alternativa prometedora a
los AEE, administrados por via oral, y
permiten una produccidon de eritropoyetina
mas fisiologica.

e Transfusiones de globulos rojos: reservadas
para pacientes con respuesta insuficiente a
otros tratamientos. Aunque efectivas,
pueden generar complicaciones como
sobrecarga de volumen, hiperpotasemia e
infecciones (Tabla 4).

Farmaco Dosis recomendada Indicaciones

50-100 Ul/kg SC o 1V, 3 veces
por semana.

Eritropoyetina (EPO)

Metoxi-Polietilenglicol-Epoetina
Beta.

Hierro oral (sulfato, gluconato o
fumarato ferroso).

0.6 meg/kg SC o IV cada 2
semanas o 1.2 mcg/kg cada mes.

200 mg/dia de hierro elemental,
en 2 o 3 dosis divididas.

Indicado en Hb <10 g/dL.
Ajustar segun respuesta.

Uso en ERC avanzada, accion
prolongada.

En ERC sin dialisis, si tolerado,
menor absorcion

Alteraciones minerales oseas
asociadas a la ERC (CKD-MBD)

El término "osteodistrofia renal" se ha utilizado
tradicionalmente para describir las alteraciones del
metabolismo  6seo-mineral en pacientes con

enfermedad renal crénica (ERC). Sin embargo, la
fundacion Kidney Disease: Improving Global
Outcomes (KDIGO) propuso nuevas definiciones y
un sistema de clasificacion mas integrado,
desplazando el uso del término tradicional.
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Osteodistrofia renal (ODR)

Actualmente, este término se refiere exclusivamente
a las alteraciones en la morfologia y arquitectura 6sea
especificas de la ERC. Su diagndstico de
confirmacion se realiza mediante biopsia Osea.

Alteracion oseo-mineral asociada a la
ERC

En inglés, Chronic Kidney Disease-Mineral Bone
Disorder (CKD-MBD), este concepto abarca todas
las alteraciones bioquimicas, esqueléticas y
calcificaciones extraesqueléticas derivadas de las
disfunciones del metabolismo mineral en la ERC,
considerandolo una entidad sistémica (Tabla 2).
Ademas, se asocia con un aumento en la mortalidad.
Sus manifestaciones incluyen una o varias de las
siguientes:

e Anormalidades del calcio (Ca), fésforo (P),
hormona paratiroidea (PTH) y vitamina D.

e Alteraciones en el remodelado,
mineralizacidon, volumen, crecimiento o
fragilidad del esqueleto.

e C(Calcificaciones cardiovasculares o en otros
tejidos blandos.

Las alteraciones del metabolismo mineral 6seo son
frecuentes en la ERC, especialmente en estadios
avanzados (3 a 5). La disminucion de la excrecion de
fosforo provoca hiperfosfatemia, hipocalcemia e
hiperparatiroidismo secundario. Asimismo, la
reduccion en la produccion de calcitriol afecta la
absorcion de calcio, perpetuando la hipocalcemia. La
PTH incrementa la resorcion osea, pero la resistencia
esquelética en la ERC avanzada contribuye a un
hiperparatiroidismo persistente y a la pérdida 6sea.

Manifestaciones clinicas

e Osteitis fibrosa: secundaria al
hiperparatiroidismo,  caracterizada  por
resorcion 6sea y dolor.

e Osteomalacia: asociada a deficiencia de
vitamina D, con disminuciéon de la
mineralizacion Osea.

e Osteoporosis: aumento de la fragilidad osea.

e C(Calcificaciones extradseas: relacionadas con
un producto calcio-fosforo elevado (>55
mg?/dL?).

Diagnostico

El diagndstico se basa en marcadores bioquimicos y
estudios de imagen. Las guias KDIGO recomiendan
un monitoreo regular de:

e Fosforo sérico: elevado en ERC avanzada.

e C(Calcio sérico: bajo en deficiencia de
vitamina D o elevado en hiperparatiroidismo
severo.

e PTH: aumentada en hiperparatiroidismo
secundario; puede estar baja en enfermedad
Osea adinamica.

e Vitamina D: evaluar 25-hidroxivitamina D
(almacenamiento) y 1,25-dihidroxivitamina
D (activa).

e Fosfatasa alcalina: elevada en
hiperparatiroidismo severo u osteomalacia.

Estudios de imagen
e Radiografias: muestran resorcion dsea

subperidstica, osteoesclerosis y fracturas
patologicas.
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e Densitometria d6sea (DEXA): util para e Biopsia oOsea: estandar de oro para el
evaluar la densidad mineral dsea. diagnostico histologico mediante tincion de
tetraciclina.
e Ecografia de paratiroides: permite detectar
hiperplasia o adenomas. Tratamiento

e TC/RM: identifica calcificaciones

vasculares o en tejidos blandos. El manejo de CKD-MBD sigue las recomendaciones

de KDIGO, enfociandose en el control de las
alteraciones minerales y en la prevencion de
complicaciones 6seas y cardiovasculares (Tabla 5).

Tabla 5. Tratamiento de la alteracion éseo-mineral asociada a la ERC
Control de la Restriccion dietética y uso de quelantes de fosforo (carbonato de calcio,

hiperfosfatemia. sevelamer, lantano). KDIGO sugiere mantener el fosforo sérico en rangos
normales (3.5-4.5 en ERC 1 a 4), HD hasta 5.5.

Modulaciéon de la PTH Uso de calcimiméticos (cinacalcet), especialmente en pacientes en dialisis y/o
analogos de vitamina D. Mantener entre 2 y 9 veces el valor de referencia de la
PTH en pacientes en dialisis. Siempre evitar su sobresupresion por riesgo de
hueso adinamico.

Dialisis Fundamental para el manejo de la hiperfosfatemia y el equilibrio electrolitico en
etapas avanzadas.

Puntos clave

oligoanuricos dependientes de dialisis, se

e Los trastornos hidroelectroliticos en la ERC » g
son complicaciones frecuentes y complejas prefiere la ultrafiltracion mecanica.
que requieren un manejo cuidadoso, basado ) )
en la fisiopatologia subyacente. La anemia - en .la ERC cs una et}thad
compleja y multifactorial cuyo diagnostico
e La sobrecarga de volumen es comun en la requiere un enfoque integral, considerando

ERC. La terapia diurética sigue siendo el
pilar fundamental del tratamiento. La
combinacion de diuréticos con bloqueo
doble o triple tubular (diurético de asa +
tiazidico y/o ahorradores de potasio) mejora
la efectividad diurética, aunque puede
aumentar los efectos adversos. En casos de
resistencia diurética 0 pacientes

deficiencias  nutricionales, = hemolisis,
deficiencia de hierro, entre otras causas. Su
impacto en la morbilidad y calidad de vida
es significativo.

El tratamiento de la anemia en la ERC debe

abordar no solo el déficit de eritropoyetina,
sino también las alteraciones en el
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metabolismo del hierro, la inflamacion y las
deficiencias nutricionales.

e [Las alteraciones del metabolismo Oseo-
mineral en la ERC son multifactoriales y
requieren un enfoque integral que incluya el
control bioquimico, el manejo dietético y el
tratamiento farmacologico.

e El control del fosforo debe priorizarse
mediante restriccion dietética y el uso de
quelantes. Se prefieren los quelantes no
calcicos, debido al riesgo de calcificaciones
vasculares a largo plazo, asociado con los
quelantes célcicos.
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