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DIAGNOSTICO: estadificacion:

Albuminuria
KDIGO 2012 Categorias, descripcién y rangos
A1 A2 A3
Normal a Moderadamente | Gravemente
ligeramente elevada elevada
Filtrado glomerular elevada
Categorias, descripcién y rangos (ml/min/1,73 m?)
< 30 mg/g° 30-300 mg/g® > 300 mg/g®
GT Normal o elevado >90
G2 Ligeramente disminuido 60-89
G3a Ligera a moderadamente disminuido 45-59
G3b Moderada a gravemente disminuido 30-44
G4 Gravemente disminuido 15-29
G5 Fallo renal <15
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ALTERACIONES DEL METABOLISMO
OSEO MINERAL

glands
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CALCIO

. ?
? ?

VITAMINA D
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ALTERACION OSEO-MINERAL
ASOCIADA A LA ERC

FRACTURAS
1 MORTALIDAD

w J

Calcificacion ~__~ Enfermedad

‘ Enfermedad CV
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CONSECUENCIAS CLINICAS:

Anomalias analiticas Calcificacion Osteodistrofia renal

Anomalias en el
Anomahas en el A remodelado oseo,
. Calcificacion vascular o . .
metabolismo de Ca, P, . mineralizacion,
: . de otros tejidos blandos .
PTH y vitamina D volumen, crecimiento

lineal o resistencia

Consecuencias

clinicas

Dolor oseo .
Eventos cardiovasculares

Alt. Muscular
Mortalidad

Fracturas
Hiperplasia paratiroidea

Disfuncion sexual
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CLASIFICACION TMV:

’ Osteoporosis

Bajo
volumen &éseo

Bajo
remodelado

Osteomalacia

Anormal
mineralizaciéon

Normal
remodelado

R - B

Alto
remodelado

Osteitis Fibrosa
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FISIOPATOLOGIA

PATOFISIOLOGIA DEL HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO

-2 '

Toxicldad
Sistémica

FiF=21 = Factor Fibroblasiico de
Cracimigntn =23 Enfermedad Renal




FISIOPATOLOGIA

v
3 — S— @ — 9 Perdida progresiva de
5 funcion y masa renal

RetenciondeP
Tt FGF 23 - | CTR

! RT:-‘/ \
! Abs

T ReS|stenC|a

Alteracion de

6seaPTH lca « Intestinal Calcio Parimetios
1 bioquimicos
CaR || VDR
TPTH
1 1 1 . Efectos sobre
Osteodistrofia Calcificaciones Calcifilaxis Organos diana.
Renal Valvulares Calcificaciones

Vascularas Tejidos blandos Mortalidad
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Adenoma PT

HPT Terciario

Hiperfosfatemia
Hipocalcemia

Hipovitaminosis D

Down reagulation
Sensor Ca, VDR
Recep. P 7, FGFR

Quelantes P
Vit D

Calcimimeticos

Paratiroidectomia
PEIT
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Valores bioguimicos recomendados:

Calcidiol Todos los estadios

>30 ng/ml (2B)

Calcio Todos los estadios

8,4-9,5 mg/dl (2D)
(Tolerancia hasta 10 mg/dl)

Fosforo Todos los estadios

2,5-4,5 mg/dl (2C)
(Tolerancia hasta 5 mg/dl en didlisis)

PTH Estadio 3
Estadio 4-5
Estadio 5D

35-70 pg/ml (2D)
70-110 pg/ml (2C)
150-300 pg/ml (2B)
(evitar <100->500)

DETERMINACION DE Ca, Py PTH: SEMESTRAL

Vitamina D: SEMESTRAL/ANUAL
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Técnicas de imagen e Histologia

- Deteccion Calcificaciones Vasculares
’_":., Riesgo o Sospecha Fracturas Vertebrales

& Estudio basal recomendable

‘ Radiologia simple
|

4

Densitometria osea No indicada de rutina

Hipercalcemia no aclarada
Fracturas stress
Pre tratamiento con bifosfonatos ??

Pacientes sintomaticos + parametros incongruentes
Biopsia osea

4 Ecocardiograma -+ Calcificaciones valvulares
Eco carotidea - Calcificaciones, Grosor |-M
Evaluacion { Veloc Onda Pulso ., Rigidez arterial
Calcificaciones
Cardiovasculares Angio TAC, RMN ____, Calcificaciones arbol arterial
9 TAC helicoidal - Calcificaciones coronarias
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OPCIONES TERAPEUTICAS:

HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO

A

—
TRATAMIENTO MEDICO INVASIVO
— | \ / \
MODULADORES

CONTROL
DEL SELECTIVOS Y NO CALCIMIMETICOS ALCOHOLIZACION DE
TREE SELECTIVOS DEL :
i l I PARATIROIDECTOMIA I PARATIROIDES

CALCITRIOL
DII:"I'A PARICALCITOL I CINACALCET I

1aD2 Yit. D

DIALISIS
QUELANTES
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TRATAMIENTO MEDICO:

* Dieta

e Captores del fosforo

* Vitamina D nativa o activa

e Activacion selectiva de los receptores de vitD

e Calcimiméticos
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Dieta:

LEITE E DERIVADOS
EQVOS

RESTRICCION PROTEICA: 0.9 g/kg/dia
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Captores del fosforo:

e Carbonato calcico: caosina®, Mastical®, Natecal®, Fortical®,
Densical® (evitar > 1.5 g de Ca elemento/dia)

 Acetato calcico: Royen® (1g-1g-1g)

* Acetato Ca + Carbonato Mg: osvaren ®435/235: 1-1-1

e Sevelamer: Renagel®, Renvela® (si P<7.5:2.4g/dia, > 7.5: 4.8 g/dia)
 Carbonato de lantano: Fosrenol® (Dosis media: 750 mg: 1-1-1)
* Hidroxido de Al: retirado del mercado
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* Colecalciferol: vitamina D3

Kern® (2000 Ul/ml solucidn),
Deltius® (25000 UI/2.5 ml)

e Calcifediol o calcidiol:

Hidroferol 0.266® (25-0H-D3)

(ampollas bebibles de 16000
U/15 dias)

e Carbonato calcico +
colecalciferol

Tratamiento del déficit de vitD

Sintesis y Metabolismo de la Vitamina D

Sunlight

Skin &//

7-Dehydrocholesterol

Cholecalciferol
(vitamin D3)

dietary intake

Vitamin Dj (fish,
Vitamin D; (supplements)
Liver

25-hydroxyvitamin D,

1,25-dihydroxyvitamin D5
< Maintains calcium balance
Kidne in the body



/,< | Escuela de Residentes de la SADEMI el & fuse e 61 oo, Hoelia
Tratamiento del HPS:

* ARVD:

 RocaltrolevojCalcllex®:
calcitriol 1,25 (OH)2-D3

(0.25-0.5 ug/48h)

- Etalpha®:
alfacalcidiol 1a(OH)D3

(0.5-1 ug/48h)

* AsRVD:

- Paricalcitol: Zemplar®

(1-2 ug/48h) Recepor Sensor de Calco (RCs) Receplor de VtaminaD (RVD)
Secreciony Sinfesis de HPT Sirtesis de HPT

Rodriguat W, ot al Am ) PhysfolRenal Physicd, 19052604 233 F 54,

e Calcimiméticos

- Cinacalcet: Mimpara®
(didlisis, posTx e HPP)
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DIETA
o
L
CAPTORES DEL
CALCIMIMETICOS FOSFORO
® L
ACTIVADORES VITAMINA D

SELECTIVOS DE NATIVA O ACTIVA
LOS RVD
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DIETA
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1. DIETA

2. Corregir factores modificables: Ca, P, VitD

- si requiere: VIT D NATIVA (25-D3/colecalciferol)

- Si hiperP: CAPTORES:
* Calcicos (si hipoCa) (< 1.5 g/dia)
* No calcicos: Sevelamer, Lantano
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1. DIETA

2. Corregir factores modificables: Ca, P, VitD

-25-D3 si requiere: 32000 U/mes
- Si hiperP: CAPTORES:

* Calcicos (si hipoCa) (< 1.5 g/dia)
* No calcicos (Sevelamer, Lantano)

3. AsRVD: PARACALCITOL _ Ca<9.5mg/dl
VitD activa: (calcitriol, alfacalcidol) P <5 mg/dl
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1. DIETA

2. Corregir factores modificables: Ca, P, VitD

-25-D3 si requiere: 32000 U/mes

- Si hiperP: CAPTORES:
* Calcicos (si hipoCa) (Ca < 1.5 g/dia)
* No calcicos (Sevelamer, Lantano)

3. AsRVD: PARACALCITOL _ Ca<9.5 mg/dl
VitD activa: (calcitriol, alfacalcidol) P <5 mg/dl
CALCIMIMETICOS: CINACALCET
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1° escalon 2° escalon 3° escalon
Recomendaciones dietéticas I Captores I ST PTH aumentada
‘ P normal No intervencion 5
Calcio > :
<84 5 ) 7
( ! ) \ 1°: Captores Calcicos * ; E:> IXR\ D
‘ Pelevado | Nosperar 1L o Cat/dia 5 SiP 1 preferencia AsRVD
2°: Asociar Fosrenol o Sevelamer E y
[Ca]d: 5-6 mg/dI] ;
o P normal No intervencion . g
Calcio ; ::> AR‘\ D
(8 4-9 5) 1°: Captores Calcicos * g o CM
: 4 \ P elevado | Nosuperar 1-15 gr Ca*/dia X SiP* P o
‘ 2% Fosrenol o Sevelamer . I~ [ preierencia.
Asociar o sustituir ; CMy/o AsRVD
[Ca]d: 5 mg/d] 5
. _o» Pnormal No intervencion :
Calcio g : -
(> 9,5) ;=P CM

\ P elevado Fosrenol/ Sevelamer

[Ca]d: 5 mg/dI
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;\ Bifosfonatos:

e Estadio 1-2 + osteoporosis = alto riesgo de Fx
= poblacion normal

e Estadio 3 con PTH normal + osteoporosis =
alto riesgo de Fx = pob. normal

 ERC avanzada o dialisis: so6lo indicados si
osteoporosis y alto recambio 6seo

(Se aconseja biopsia 6sea previa)



CASO CLINICO:

80 anos

« HTA, DM tipo 2 ID, DL

e Cardiopatia isquémica
cronica

e Ca. prostata en tto
hormonal

* Demencia vascular leve

 Tto: insulina, AAS, IECAs
+ HCTZ , bloqueo
hormonal trimestral

{
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CASO CLINICO:

e ERC asociada a su HTAy DM, estadio G3b A2
* Hemograma: Hb 11 g/dI, resto normal

* Bioquimica: glucosa 120 mg/dl (HbAlc 6.8%),
Cr 1.7 mg/dl, U 60, Na y K normales.
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CASO CLINICO:

* Ca corregido 8.6 mg/dl, P 4 mg/dI
 PTH 100 pg/ml, 25-D3: 15 ng/ml

e Serie O0sea: osteoporosis, calcificaciones
vasculares leves.




CASO CLINICO:

* Dieta
e Hidroferol® amp beb 266 mcg = 16000 U
 Revisiones cada 3 meses: tras 1 ano:

- Deterioro lento y progresivo de FR: G4 A2
-Ca 8, P 5 mg/dl, PTH 200 pg/ml, 25-D3: 35

4
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CASO CLINICO:

* Dieta

e Hidroferol® amp beb 266 mcg = 16000 U
e Carbonato calcico 500: 1-1-1

* Tras 3 meses: Ca 10, P 8, PTH 250

4
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CASO CLINICO:

* jInsistir en que se tome correctamente!

e Carbonato calcico 500 mg en desayuno
* Renvela 1 sobre con la comiday 1 conlacena

e iAnadimos metabolitos activos de vitD o
AsRVD?




CASO CLINICO:

e jCorregir antes las alteraciones del P y Ca!

&

* Una vez corregidas:

¢ Anadimos metabolitos activos de vitD o
AsRVD?

4
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;\ Para recordar:

v El hiperparatiroidismo secundario EXISTE

v’ Monitorizar las alteraciones del Ca, P, PTH y
vitD a medida que se deteriora la FR

v'Se deben tratar tendencias evolutivas de la
PTH y no datos aislados.

v 1¢" escaldn: recomendaciones dietéticas.

v’ 22 escaldn: corregir factores modificables
(hipoCa, hiperP, déficit VD)

v’ 3¢r escaldn: ARVD 6 AsRVD/CM.
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ANEMIA 'Y ERC




e Complicacion frecuente
de la ERC

* FG <30 ml/min/1.73
m2 (30-60 ml/min/1.73
m2)

e Estadios avanzadosy
HD: 90%

&
: &
Glob_ulos‘
Rojos ¢

@biolasterf

Transporte de Oxigeno {11 </

- M Af)//
Y Tranenarta ds Ovigena L‘ u_ﬁ 5
Iransporte ge vxigens ¢ ¢

Inhibicion ¥
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ETIOLOGIA

e Anemia normocitica
normocromica

* Déficit de EPO
(producida en céls.
peritubulares)
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é¢Cuando iniciar el estudio?

* Hb<11g/dl: en
£ premenopausicas y
prepuberes

« Hb <12 g/dl: en o
adultos y
£ postmenopausicas.




Pruebas diagnosticas

Hemograma
Reticulocitos

Metabolismo del hierro:
IST, ferritina

Descartar otras causas
de anemia: pérdidas
digestivas.

Otros déficits: vitamina
B12, folico

10 A ~*1 1
e Octu
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CASO CLINICO

Varon de 60 anos con HTA y ERC 2aria a nefroangiosclerosis,
estadio 3a (FG 46 ml/min), presenta niveles de Hb 10 g/dl,
normocitica normocréomica, ferritina 200 ng/ml, IST 15%.

Actitud ante la anemia:

a) Conese FGlacausadelaanemiano eslaERC, por lo que debo
descartar pérdidas digestivas de hierro y completar el estudio de
anemia.

b) Iniciaria tratamiento con hierro 200 mg/dia vo, con controles
periédicos de metabolismo del hierro y Hb. Una vez normalizado el
metabolismo del hierro si la Hb sigue siendo inferior a 11g/dl iniciaria
AEE.

c) Iniciariatto con AEE ya que los niveles de ferritina son superiores a
100 ng/ml y no existe déficit de hierro.

d) No haria nada hasta que las cifras de Hb descendiesen por debajo de
10 g/dl.
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;\w TRATAMIENTO

1. Descartar causas secundarias

* Déficit de hierro

o Déficit de folico/B12

e HPS

* Inflamacidon/infeccidon/malnutricion.

* Farmacos (IECAs, inmunosupresores, citotoxicos)
* Disminucion de la supervivencia de los hematies
* Neoplasias, RT, QT

 Hemoglobinopatias (talasemia, drepanocitosis)



”( | Escuela de Residentes de la SADEMI ot oo g 61 e el
TRATAMIENTO
2. Corregir el déficit de hierro:

Ferritina 100-500 ng/ml

IST 20-50%

e Deéficit de Fe ABSOLUTO: Ferritina < 100, IST < 20%

e Deéficit de Fe FUNCIONAL: Ferritina normal o ﬂ, IST U
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TRATAMIENTO CON HIERRO:

e VO: con ferritina <100 /-—’
ng/ml.
- Adultos: 200mg/dia

- Nifios: 2-3 mg/Kg/dia

e |V : ferritina <100
ng/ml e intolerancia a
Fe vo, si Hb < 11 g/dI
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;\ TRATAMIENTO

3. AEE: Objetivos

* Mantener Hb: 10-12 g/dl con la minima dosis
de AEE posible

e En DM con antecedentes de AVC, no iniciar tto
hasta Hb < 10 g/dI

* EVITAR Hb > 12 g/dI
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TIPOS DE AEE:

 EPOETINAS alfa y beta:
formas glicosiladas de la r-HUEPO
* DARBEPOETINA:
formas hiperglicosiladas de la r-HUEPO
 CERA: (epoetina beta pegilada):
forma pegilada de la r-HUEPO
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Dosis de AEE

 EPOETINAS alfa y beta:

50-150 U/kg/sem, sc (1-3 veces por semana)
* DARBEPOETINA:

0.45 ug/kg/sem, sc (1 vez por sem o /2 sem)
 CERA: (epoetina beta pegilada):

0.6 ug/kg/15 dias = 1.2 ug/kg/mes
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Dosis de AEE
 EPOETINAS alfa y beta:

50-150 U/kg/sem, sc (1-3 veces por semana)
* DARBEPOETINA:

0.45 ug/kg/sem, sc (1 vez por sem o /2 sem)
 CERA: (epoetina beta pegilada):

0.6 ug/kg/15 dias = 1.2 ug/kg/mes

MONITORIZAR Hb:;
- CADA 2-4 SEMANAS en fase de induccidon

- CADA 1-3 MESES en fase de mantenimiento
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aron de 60 ainos con HTA y ERC 2aria a nefroangiosclerosis,
estadio 3a (FG 46 ml/min), presenta niveles de Hb 10 g/dl,
normocitica normocromica, ferritina 200 ng/ml, IST 15%.
Actitud ante la anemia:

a) Con ese FGlacausadelaanemiano eslaERC, porlo que debo
descartar pérdidas digestivas de hierro y completar el estudio de
anemia.

tetaria tratamiento con hierro 200 mg/dia vo, con controles

periédicos de metabolismo del hierro y Hb. Una vez normalizado el

metabolismo del hierro si la Hb sigue siendo inferior a 11g/dl iniciari
A

c) Iniciariatto con AEE ya que los niveles de ferritina son superiores a
100 ng/ml y no existe déficit de hierro.

d) No haria nada hasta que las cifras de Hb descendiesen por debajo de
10 g/dl.
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TRATAMIENTO: efectos Za”°5

Irritacion local
HTA (20-25%)
Encefalopatia/convulsiones

Aplasia pura de células rojas
Trombosis del acceso vascular
Mialgias, cuadro pseudogripal
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;\., TRATAMIENTO:

Anemia refractaria a AEE:

Fallo para lograr o mantener la Hb diana pese a

EPO > 300 Ul/Kg/sem, sc.

Darbepoetina: > 1.5 ug/kg/semana.
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e Pérdidas sanguineas
cronicas

* Déficit de hierro

e Déficit de folico, B12
* Hemodlisis

e |ECASs

Causas de anemia refractaria a AEE

Inflamacion/infeccion
Malnutricion
Hiperparatiroidismo
Enf. Autoinmunes

Ac antiEPO (aplasia
pura de células rojas)
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Tratamiento de la anemia

refractaria a AEE

e Tratar causa especifica

* Carnitina

 Androgenos

 Aumentar dosis de dialisis (si es el caso)

 Transfusiones: si anemia sintomatica.
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;\ Para recordar:

v'Anemia NN, por déficit de EPO

v’ 1€ paso: descartar causas secundarias
v’ 22 paso: corregir déficit de hierro

v’ 3¢ paso: AEE

v FUNDAMENTAL: monitorizar Hb

v Objetivo: Mantener Hb: 10-12 g/dl con la
minima dosis de AEE posible

v'No normalizar la Hb
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