Insuficiencia renal crónica en Pediatría.
· Aspectos generales y tratamiento conservador.
Colectivo de profesores de  nefrología.

Hospital Pediátrico Universitario José Luís Miranda. Villa clara.  

Es la consecuencia del deterioro progresivo del funcionamiento ​renal, el cual se expresa convencionalmente como filtración ​glomerular (FG). Este es un proceso que tiene numerosas causas y​ cursa a una velocidad variable hasta llegar a  la insuficiencia ​renal terminal (IRT), en la cual aparece un cuadro clínico ​característico (síndrome urémico), el que evoluciona​ espontáneamente hacia la muerte, ya que sólo se puede sobrevivir​ con hemodiálisis o trasplante. 

Definición NKF de Insuficiencia Renal Crónica
· Daño renal por tres o más meses, definido por anormalidades del riñón estructurales o funcionales, con o sin disminución de la filtración glomerular (FG), manifestado por anormalidades patológicas o marcadores de daño renal, incluyendo anormalidades en la composición de la sangre u orina o anormalidades en los estudios por imágenes 

· Filtrado glomerular < 60 mL por minuto por 1,73 m2 durante tres meses o más, con o sin daño renal 

Clasificación NKF de Insuficiencia Renal Crónica (IRC)
	Estadio
	Descripción
	FG (mL por minuto por 1,73 m2)
	Plan de Acción

	-
	Riesgo incrementado para insuficiencia renal crónica
	> 90 (con factores de riesgo para insuficiencia renal crónica)
	Screening, reducción de los factores de riesgo para insuficiencia renal crónica

	1
	Daño renal con FG normal o elevado
	> 90
	Diagnóstico y tratamiento, tratamiento de comorbilidades, intervenciones para enlentecer la progresión de la enfermedad y reducción de los factores de riesgo para enfermedad cardiovascular

	2
	Daño renal con disminución leve del FG
	60 a 89
	Estimación de la progresión de la enfermedad

	3
	Disminución moderada del FG
	30 a 59
	Evaluación y tratamiento de las complicaciones de la enfermedad

	4
	Disminución severa del FG
	15 a 29
	Preparación para la terapia de reemplazo renal (diálisis, transplante)

	5
	Fallo renal
	< 15 (o diálisis)
	Terapia de reemplazo renal si la uremia está presente


 

Factores de Riesgo para Insuficiencia Renal Crónica y sus Resultados
	Tipo
	Definición
	Ejemplos

	Factores de susceptibilidad
 
	Factores que incrementan la susceptibilidad de daño renal
	Ancianos, historia familiar de insuficiencia renal crónica, reducción de la masa renal, bajo peso al nacer, minoría étnica o racial de Estados Unidos, bajos ingresos o nivel educacional

	Factores de iniciación
 
	Factores que directamente inician el daño renal
	Diabetes mellitus, hipertensión arterial, enfermedades autoinmunes, infecciones sistémicas, infecciones del tracto urinario, litiasis renal, obstrucción del tracto urinario inferior, toxicidad por drogas

	Factores de progresión
 
	Factores que acentúan el daño renal y declina más rápido la función renal después de iniciado el daño
	Niveles más elevados de proteinuria, hipertensión arterial más elevada, pobre control glucémico en diabetes, tabaquismo

	Factores de estadios finales
	Factores que incrementan la morbilidad y mortalidad en el fallo renal
	Dosis baja de diálisis (Kt/V)*, acceso vascular temporario, anemia, bajo nivel sérico de albúmina, comienzo tardío de la diálisis


*Kt/V (nomenclatura aceptada para dosis de diálisis), "K" representa el clearance de urea, "t" representa tiempo, y "V" representa volumen de distribución para urea.
Etiología de la IRC

Las causas etiológicas de la IRC varían de un país a otro, variaciones que son debidas a razones diversas: epidemiológicas, socioeconómicas, genéticas y/o raciales. Es conocida la  mayor incidencia de glomerulonefritis en algunos países de América Latina, como en Méjico, país en el que constituye la primera

causa de IRC en niños. En América del Norte y en Europa, es decir en países del ámbito occidental y con desarrollo económico parecido, se distinguen tres grupos etiológicos principales:

— Malformaciones congénitas. Es la causa más frecuente en el niño e incluye un grupo heterogéneo de pacientes, desde las grandes uropatías y las obstrucciones bajas hasta el grupo de las displasias renales, incluyéndose también en este apartado la nefropatía de reflujo.

— El segundo grupo por orden de frecuencia corresponde a las glomerulonefritis. Entre ellas, y tanto en América del Norte como en los países de Europa occidental, más del 50% corresponde al síndrome nefrótico corticorresistente.

— El tercer grupo está formado por las nefropatías hereditarias. En el caso de los adultos, la poliquistosis tipo adulto es la más frecuente. En los niños, las causas se suelen distribuir entre las nefronoptisis, el síndrome de Alport y la cistinosis, aunque existan otras uropatías uremígenas hereditarias en la infancia.
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     Manifestaciones clínicas del Síndrome urémico
Se denomina así al conjunto de síntomas y signos que acompañan a​ la retención nitrogenada (uremia) propia de la insuficiencia ​renal terminal. Analizaremos a continuación las repercusiones ​de la IRT y de la retención nitrogenada sobre los distintos​ sistemas corporales.  

1) Cardiovascular 

Se producen alteraciones en múltiples niveles:

a) Sodio. Normalmente se excreta por la orina  la misma​ cantidad de sodio que se  ingiere (100-200 mEq/día), pero cuando ​la FG se ha reducido a menos del 10%, se pierde la capacidad de ​regular la excreción de sodio.  En consecuencia, si se mantiene​ la ingesta el espacio extracelular se expande, aparece ​hipertensión arterial, disnea y edema de extremidades. Por otra ​parte, si se reduce exageradamente la ingesta, por ejemplo a 10​mEq de sodio/día, las pérdidas fijas de sodio pueden provocar ​colapso del espacio extracelular, menor FG y empeoramiento de la ​insuficiencia renal. Es por esto que en la insuficiencia renal es ​recomendable reducir la ingesta de sodio moderadamente y, si aparece congestión, administrar diuréticos. 

b)
Hipertensión arterial. La mayoría de los pacientes con​ insuficiencia renal terminal son hipertensos. La hipertensión es ​predominantemente secundaria a  la hipervolemia, aunque en​ ocasiones se debe a un aumento de la resistencia periférica.  

c)
Cardiopatías. Los pacientes urémicos se pueden complicar con ​pericarditis,  cuya causa exacta se desconoce. La población de​ pacientes urémicos presenta además una mayor incidencia de ateroesclerosis coronaria, hipertrofia ventricular izquierda por la hipertensión arterial e insuficiencia cardiaca. La cardiopatía coronaria es, en estos pacientes, la primera causa de muerte.

2) Gastrointestinal

Los pacientes urémicos presentan anorexia,​ nauseas y vómitos; estos síntomas  mejoran con la restricción de ​proteínas de la dieta y también con la diálisis. Suelen sufrir ​también de hemorragia digestiva por úlcera péptica o gastritis. ​Contribuyen a esta complicación los defectos en la función ​plaquetaria asociados a la uremia.   

3) Hematológicas   e inmunológicas 

 Existen varias alteraciones:

a) Anemia. Aparece cuando la FG se ha reducido a 30-40 ml/min.​Es multifactorial: déficit de eritropoyetina, acortamiento de la ​vida del eritrocito, desnutrición (menor ingesta de hierro,​folato) y sangramiento. La anorexia propia del síndrome ureico contribuye a aumentarla. 

b) Hemostasia. Su principal perturbación es  la prolongación​ del tiempo de sangría, por disfunción plaquetaria. Esta última se​ atribuye a retención de toxinas, ya que puede corregirse con la​ diálisis. 

c) Respuesta inmune. Los nefrópatas, especialmente en etapas ​avanzadas, son sujetos inmunocomprometidos y más susceptibles a​ varias infecciones como neumonías y sepsis. Se alteran la ​fagocitosis por los mononucleares, la migración leucocitaria y la función de los linfocitos T. Estos defectos se corrigen ​parcialmente con la diálisis.  

4) Metabolismo del agua y electrolitos

  Las alteraciones del medio ​interno son numerosas:

a) Regulación de la osmolaridad. Los nefrópatas pierden la​ capacidad de concentrar  y de diluir  la orina. Como ​consecuencia, la osmolaridad urinaria y plasmática son muy similares. La concentración de sodio en el plasma (principal​ determinante de la osmolaridad plasmática) varía según la​ proporción en que se retengan  sodio y agua. Si se bebe más agua ​que la excretada aparece hiponatremia por dilución; en el caso opuesto, hipernatremia. 

b) Metabolismo del potasio. La mayor excreción de potasio por​ los nefrones remanentes mantiene la potasemia dentro de límites ​normales durante las tres primeras etapas de la insuficiencia ​renal crónica.  La hiperkalemia  aparece cuando la FG está  muy​ reducida (menos de 8-10 ml/min), en asociación con oliguria,​ acidosis, aumento de la ingesta de potasio o empleo de algunas​ drogas. Estas últimas pueden provocar hiperkalemia porque​ contienen potasio, reducen  su excreción urinaria o alteran la entrada del potasio al espacio intracelular. La hiperkalemia es​ grave, en especial cuando supera los 7,0 mEq/l y aparece ​bruscamente. Provoca alteraciones electrocardiográficas y​ arritmias fatales. 

c) Equilibrio  ácido-base. Cuando la FG cae bajo 20 ml/min, la ​secreción de protones por nefrón se vuelve insuficiente para​ mantener el equilibrio  ácido-base, apareciendo entonces acidosis ​metabólica. Su síntoma principal es la disnea, al provocar ​hiperventilación compensatoria y su consecuencia más grave la ​desmineralización ósea,  producida por el consumo de tampones ​óseos (carbonato de calcio) que neutralizan el exceso de ​hidrogeniones. La acidosis se trata con bicarbonato de sodio​ oral. 

d) Metabolismo del calcio y del fósforo. La compleja regulación ​bioquímica de este metabolismo se altera precozmente en la ​insuficiencia renal crónica (con FG reducida a la mitad). Sin​ embargo, sus efectos sólo se hacen sintomáticos  en las fases ​terminales. Los síntomas son dolor, fracturas óseas y​ calcificación de algunos tejidos. Genéricamente se denomina a ​este trastorno osteodistrofia renal.  

La retención de fosfato, que normalmente se excreta por el riñón,​ provoca precozmente una reducción del calcio iónico e​ hiperparatiroidismo secundario. El déficit de la síntesis renal ​de calcitriol (el metabolito activo de la vitamina D3),  reduce ​la absorción intestinal de calcio y provoca hipocalcemia,​ hiperparatiroidismo secundario y osteomalacia. Es así que la​ osteodistrofia renal comprende la osteítis fibrosa (por hiperparatiroidismo secundario a la hipocalcemia iónica) y la osteomalacia o desmineralización del hueso, por carencia de ​calcitriol sintetizado en el riñón y acumulación lenta y progresiva de aluminio, la que  se ve en pacientes que llevan​ años con IRT. La osteodistrofia renal se puede prevenir y también ​enlentecer evitando el hiperparatiroidismo  y la osteomalacia. ​Esto no es fácil, ya que requiere la mantención de niveles ​normales de fósforo, calcio y calcitriol. La diálisis colabora ​pero no consigue normalizar estos parámetros.   

5) Neurológicas y psiquiátricas. 

 Estas son deterioro mental,​ movimientos anormales y compromiso de nervios periféricos. El​ deterioro incluye compromiso de la memoria, de la capacidad de abstracción y más tarde obnubilación, somnolencia y finalmente ​coma urémico. El sopor y el coma ciertamente se pueden evitar con ​la diálisis, pero no así el deterioro leve a moderado,​especialmente después de algunos años de tratamiento. En esta ​demencia dialítica parece contribuir también la acumulación de​ aluminio en el sistema nervioso central. La IRT, se asocia​ también con mioclonías, temblor y aleteo de las extremidades ​superiores (flapping)  y en casos graves convulsiones. La neuropatía periférica se caracteriza por parestesias, reducción de la sensibilidad, fuerzas y reflejos osteotendíneos. La​ diálisis reduce o enlentece la progresión de esta sintomatología, ​pero no la evita. Los pacientes en diálisis presentan también ​dificultades iniciales de adaptación y con el tiempo cuadros​ depresivos,  que pueden llegar hasta el suicidio si no se les​ trata oportunamente.  

6) Endocrinas y del crecimiento 

Son especialmente importantes en ​los niños y mujeres en edad fértil. Comprenden disfunción ​tiroidea y gonadal. En la insuficiencia renal avanzada es ​frecuente que las pacientes presenten amenorrea por anovulación. ​La insuficiencia renal enlentece el crecimiento, en parte por la​ desnutrición (anorexia concomitante) y por la osteodistrofia renal. 

Medidas para enlentecer la progresión de la IRC

1. Manejo dietético
2. Medidas farmacológicas
3. Prevención y manejo de las complicaciones: HTA, enfermedad cardiovascular, dislipemia .Anemia .Osteodistrofia renal 

           Acidosis metabólica
4. Prevenci6n de infecciones: Vacunaciones
5. Preparación para el tratamiento sustitutivo

           Educaci6n sanitaria y asesoramiento nutricional

           Infonnaci6n y elección de técnica dialítica

           Realizaci6n precoz de acceso vascular o implante de catéter  peritoneal

           Cumplimentar protocolo de inclusi6n en lista de espera de  trasplante renal 

          Cuando y como empezar a dializar
Dieta

La nutrición del niño urémico es un pilar básico en el tratamiento de la insuficiencia renal, tanto en su etapa de tratamiento conservador, como cuando el niño está en diálisis.

Dos aspectos son claves en la nutrición: el aporte proteico y el aporte calórico. Un exceso en el aporte de proteínas acelera la progresión de la insuficiencia renal y un déficit en el aporte calórico tiene nefastas consecuencias sobre el crecimiento y empeora la morbilidad del niño con IRC.

El aporte de proteínas se establece en función del peso, talla y edad del niño, siguiendo como parámetro las recomendaciones de la RDA (Academia Nacional de Ciencias Americana).

El aporte energético también debe ser el 100% de los requerimientos aconsejados por la RDA. En caso de lactantes con IRC este requerimiento es mayor, situándose entre un 110-115% de la RDA. El 10-15% de la ingesta calórica total va dirigida a mantener un crecimiento aceptable, las proteínas deben representar un 10-15% del aporte calórico y deben ser de alto valor biológico. La relación aporte calórico/aporte proteico es muy importante: si la ingesta calórica es baja, aunque se aumente la tasa de proteínas, abocamos al niño a un balance nitrogenado negativo.

Las necesidades proteicas en el caso del niño con IRC disminuyen con la edad, estimándose en 2,2 g/kg/día para lactantes y disminuyendo esta cantidad a 0,8 g/kg/día para adolescentes.

Estas necesidades se refieren al tratamiento conservador, siendo más altas cuando los niños están en programa de diálisis. Se suele utilizar para el ajuste de la dieta la fórmula de 0,3 g de proteínas/cm de altura. Las visitas clínicas tienen por finalidad controlar la nutrición de estos niños. Además de la encuesta dietética que se hace a los padres, el cálculo de la tasa de catabolismo proteico (TCP) a partir del nitrógeno ureico de la orina permite deducir el aporte de proteínas que toma el niño. También es de gran utilidad el cociente SBUN/SCR, valores por debajo de 20 indican malnutrición. Orientan también a favor de un estado de malnutrición niveles bajos de albúmina, prealbúmina y transferrina.

Los lípidos deben constituir el 30% de la energía total de la dieta con una relación poliinsaturados/saturados de 1,5/1. El resto de la energía (50-60%) es aportada por los hidratos de carbono. Se deben utilizar hidratos de carbono complejos, ya que en la IRC hay una intolerancia a la glucosa con resistencia periférica a la insulina, pudiendo ello dar lugar a la aparición de hipertrigliceridemia.

Si la nutrición es correcta, el niño con IRC no requiere un aporte vitamínico extra.

No siempre es posible llevar a cabo de formacorrecta la dieta en los niños con IRC. Uno de los mayores problemas que plantea el paciente urémico y más concretamente el niño es la anorexia, en ocasiones tremendamente difícil de combatir. En los últimos años la generalización de las sondas de gastrostomía permite llevar a cabo perfectamente el aporte nutricional y calórico de estos niños. Complemento de esta técnica es la utilización de bombas de perfusión continua que hacen más tolerable la administración.

En el lactante se deben utilizar leches de bajo contenido en fósforo y suplementos de MCT.

Hay además preparados comerciales con alto contenido en calorías y aporte bajo en proteínasy algunos electrólitos (Suplena y /o Nepro).
El aporte de potasio en la dieta del niño con IRC suele estar restringido, sobre todo en estadios avanzados de la enfermedad. Siempre debemos procurar evitar aquellos elementos ricos en potasio (frutos secos, zumos, patatas, etc.); si a pesar de todo no se controla el potasio, se deben utilizar resinas de intercambio catiónico que impiden la absorción a nivel digestivo. Se utiliza el Resin Calcio (0,5-1,5 g/kg/día).

El aporte de agua es clave en el tratamiento conservador de la IRC. Salvo en algunas glomerulonefritis y pacientes con síndrome nefrótico, lo más frecuente es encontrar poliuria. En el primer año de la vida el aporte requerido se estima en 150 ml/kg/día, cantidad que disminuye al hacerse mayor el niño. En todo caso a la hora de valorar las necesidadeshay que conocer la diuresis e individualizar cada caso.

El aporte de sodio en general no suele estar restringido en la IRC, salvo en casos de HTA, síndrome nefrótico o en situaciones muy terminales.

No obstante es obligado tener siempre presente cuál es el aporte de sodio en estos pacientes, que debe ser moderado: 1-2 mEq/ kg/día. Los datos suministrados por la determinación de la natriuresis en orina de 24 horas permiten valorar correctamente cada situación.
Acidosis

Siguiendo con el tratamiento conservador de la IRC, nos vamos a ocupar ahora de la acidosis, que puede aparecer en cualquier estadio de la IRC. En el niño, la corrección de la acidosis y su corrección es fundamental por las implicaciones que tiene en el crecimiento: la nutrición, la anemia, etc. El EAB nos determina las necesidades de bicarbonato que se requieren en cada momento. Las dosis iniciales son de 1-3 mEq/kg/día, si bien es el propio paciente quien nos va a marcar la pauta. En aquellos casos en los que no se puede utilizar el bicarbonato por HTA rebelde, se puede recurrir al uso del carbonato cálcico para la corrección de la acidosis.

Anemia

Es otro de los síntomas presente en el cortejo clínico de la IRC, en el caso de los niños es más severa y se relaciona con el crecimiento y muchas de las complicaciones que pueden aparecer en la uremia. Cuando la hemoglobina cae por debajo de 10 g, hecho que suele ocurrir con filtrado glomerular entre 25-30 ml/min/1,73m2, se debe recurrir al tratamiento con eritropoyetina humana recombinante (EPO). La dosis de inicio es de 75-150 U/kg/semana, en una dosis administrada por vía subcutánea, ajustando posteriormente la dosis según respuesta a la misma. Previamente, y para que el tratamiento sea efectivo, se debe comprobar que los niveles de hierro y ferritina son normales, así como las tasas en sangre de vitamina B 12 y ácido fólico; de no ser así habrá resistencia al tratamiento con la hormona.

Osteodistrofia renal

La prevención y el tratamiento de la osteodistrofia  renal se debe hacer en fases precoces de la IRC .El primer paso está directamente relacionado con la dieta, restringiendo el fósforo de la misma. Cuando no es posible mantener cifras de fosforemia en límites normales, debemos utilizar quelantes del fósforo: el carbonato cálcico es el más utilizado a dosis de 50-80 mg/kg/día. Se debe administrar durante la comida para facilitar la acción inhibidora de absorción de fósforo.

El segundo fármaco utilizado en el tratamientode la osteodistrofia es el calcitriol (1,25 OHD3). La dosis varía entre 0,25-0,5 mg administrados 2-3 veces en semana. El ajuste de la dosis se hace en función de la normalización de los niveles de PTH. Es muy importante no suprimir excesivamente la misma por excesivo aporte de calcitriol. En lactantes y recién nacidos es mucho más fácil administrar, en lugar de calcitriol, 1 a (OH) D3 a dosis de 0,1g/kg, 2-3 veces en semana.
Crecimiento
El déficit de crecimiento suele estar presente en el 50% de los niños con IRC. La disponibilidad de GH y el tratamiento con la hormona de estos niños ha cambiado radicalmente el panorama que solíamos ver antes. La dosis de GH es de 30 U/m2/semana, en administración diaria y por vía subcutánea. Un hecho fundamental es tener siempre presente que la pérdida de crecimiento en el niño urémico es un fenómeno multifactorial y que el tratamiento con hormona de crecimiento será efectivo sólo si tratamos de manera adecuada otros factores: acidosis, hiperpartiroidismo, anemia y el estado nutricional.
Hipertensión arterial

La HTA puede estar presente en cualquier momento de la evolución de la insuficiencia renal. Su control, detección precoz y tratamiento deben ser prioritarios para evitar que aparezcan complicaciones y una rápida evolución de la IRC hasta periodos terminales. El control de la misma forma parte del tratamiento conservador de la IRC. Deben seguirse una serie de pasos hasta conseguir controlarla:

a) restricción del sodio en la dieta;

b) utilización de diuréticos en estadios no muy avanzados de la IRC: tiacidas y furosemida o torasemida en pacientes con IRC avanzada, 

c) utilización de hipotensores. Se emplean vasodilatadores, inhibidores de los canales del calcio,  betabloqueadores, inhibidores de la enzima conversora de la angiotensina (IECA), así como inhibidores de los receptores de la angiotensina 2. 

Su empleo debe ser escalonado y si se utilizan correctamente permiten un control riguroso de la tensión arterial en el enfermo con IRC.

Como antes hemos señalado, en ausencia de HTA, los IECA se han utilizado y se utilizan porque tienen un efecto beneficioso sobre la hiperfiltración y la proteinuria, mejorando la progresión de la insuficiencia renal a fases terminales.

Hay que añadir que en el niño afecto de IRC cualquier fármaco que se utilice ha de hacerse con cautela, conociendo la eliminación de éste y el estado del filtrado glomerular

