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CONCEPTO

La ERC se define como el daño estructural o funcional del riñón, evidenciado por marcadores de daño (orina, sangre o imágenes), independientemente de la causa que lo provocó, por un periodo igual o mayor a 3 meses.
La Insuficiencia Renal Crónica (IRC) es un síndrome clínico humoral evolutivo y complejo que obedece a múltiples causas, en el cual existe una reducción de la masa funcional renal. Cuando las pérdidas del parénquima funcionante sobrepasan el 50%, generalmente se agota la reserva funcional renal lo cual impide el mantenimiento del equilibrio hidroelectrolítico y ácido básico, la excreción de los productos de desecho, además conlleva a una disminución de la síntesis de la eritropoyetina y a un defecto de la 1 alfa-hidroxilación de la vitamina D, necesaria para su actividad. La IRC es definida cuando la función del riñón está disminuida con un Filtrado Glomerular menor de 60 mL/min/1.73 m2 de superficie corporal (m2sc), es decir, se corresponde desde el estadio 3 de la ERC. 
El fallo renal crónico una vez establecido progresa hacia etapas más avanzadas, por lo que la Nefrología actual se preocupa por prevenir o retardar la progresión de la Enfermedad Renal Crónica (ERC) a través del desarrollo de estrategias dirigidas al diagnóstico y tratamiento precoces así como a la corrección de los factores de riesgo.

EPIDEMIOLOGIA
En la población general adulta aproximadamente entre un 8% a 10% tienen algún daño en el riñón evidenciado por proteinuria o microalbuminuria, si se incluye la hematuria se incrementa hasta un 18%. 
En un estudio Epidemiologico en la Comunidad sobre ERC, en la Isla de la Juventud, en menores de 20 años de edad, la prevalencia de marcadores de daño renal (ERC) fue Proteinuria 0,7%, microalbuminuria 3,4% y hematuria 4,9%. Afortunadamente la ERC en edades pediatricas no es tan frecuente como en la población adulta. 
ETIOLOGÍA
La etiología de la ERC en los niños es algo diferente de la del adulto. También hay diferencias entre las causas de ERC entre América Latina y Europa. 
Entre el 40 – 60% de los niños con ERC, principalmente los menores de cinco años de edad, las causas principales son:

· La hipoplasia-displasia renal, reflujo vesico-ureteral (RVU), nefropatía por reflujo, Hidronefrosis Congénita y vejiga neurógena. El RVU es la anomalía estructural asociada más frecuente representando la cuarta parte del total de los casos. 
· Otras causas son las enfermedades hereditarias, las glomerulopatías primarias y el tumor de Wilms.
· En los niños mayores y adolescentes: las Glomerulopatías primarias, tales como la Gloméruloesclerosis segmentaría y focal, la Glomérulonefritis proliferativa mesangial, Nefropatía por IgA, la Glomérulonefritis membranoproliferativa Tipo I.Menos frecuentes: la Poliquistosis renal y las Nefropatías hereditarias (Enfermedad de Alport).

En nuestro medio son excepcionales otras como la Nefronoptisis, la Cistinosis. Las Nefropatías vasculares como el Síndrome Hemolítico Urémico, no son frecuentes.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS 

· Piel y tejido celular subcutáneo: palidez, piel  seca, tinte  melánico, prurito, edema.

· Respiratorias: arritmias respiratorias, disnea, estertores.

· Cardiovasculares: pericarditis, hipertensión arterial, insuficiencia cardíaca congestiva.

· Digestivas: aliento  urémico, anorexia, náuseas, sangramiento, hipo.

· Hematológicas: anemia, púrpura, epistaxis.

· Neurológicas: somnolencia, confusión mental, obnubilación, coma, convulsiones.

· Endocrinas: hiperparatiroidismo secundario, osteodistrofia renal, infertilidad y disfunción sexual, amenorrea, resistencia a la hormona de crecimiento endógena.
· Otras: retraso del crecimiento y desarrollo, trastornos psicológicos.

CLASIFICACIÓN DE LOS ESTADIOS SEGÚN EL FG  
                                            Descripción                                       FG=ml/min/1.73m2sc

                            Con riesgo aumentado de enfermedad renal              > 90
Grado I          Daño renal con FG normal o aumentado                     > 90

Grado II         Daño renal con FG ligeramente disminuido               60 – 89 

Grado III        Disminución moderado del FG                                 30 – 59 

Grado IV        Disminución severa del FG                                      15 – 29 

Grado V         Fallo Renal  Terminal (o diálisis)                                 < 15 

Esta clasificación es útil para determinar el grado de severidad del daño del riñón, definir y evaluar las acciones de intervención apropiadas para cada estadio y su efectividad, y para evaluar la progresión de la enfermedad.
Las manifestaciones clínicas varían en relación con la causa y el grado de afectación de la función renal.

DIAGNÓSTICO 

Incluye la Historia clínica, la exploración física, la medición del filtrado glomerular y el diagnóstico por imagen. Debe prestarse atención especial a la sintomatología urinaria, también hay que obtener una historia completa de enfermedades sistémicas, exposición a tóxicos renales, infecciones y posibles antecedentes familiares de enfermedad renal

Puede ser realizado según uno de los criterios siguientes:

1. Daño del riñón evidente por la presencia de marcadores de daño renal (proteinuria, microalbuminuria, hematuria, creatinina sérica elevada y en estudios de imágenes ecografía renal con alteraciones patológicas (disminución del tamañote los riñones, aumento de la ecogenicidad y perdida de la delimitación corticomedular. 
2. Disminución de la función renal expresado por un filtrado glomerular <60 ml/min/1.73m2sc en ausencia de  marcadores de daño del riñón.
ESTIMACIÓN DEL FILTRADO GLOMERULAR (FG)

En  la práctica clínica el FG puede estimarse mediante la depuración de Creatinina. La estimación del FG depende de la edad, masa corporal y estado nutricional. La determinación de creatinina plasmática es un examen de referencia para apreciar la función renal. El resultado se expresa en micromol por litro (µmol/L) o en miligramo por decilitro. Su valor normal varía con la edad. Esta elevada al nacimiento, reflejando la creatinina materna que disminuye en los primeros 14 días de vida.
Tabla 1 – Valores normales de la creatinemia en función de la edad. 
Edad                       creatinina plasmática (µmol/l)

2 años                                      20 – 35

8 años                                      30 – 60

Pubertad                                  30 – 70
En Pediatría, debido a la dificultad para recolectar muestras de orina de 24 horas, suele calcularse el FG mediante la fórmula de Schwartz.  Los valores obtenidos se expresan en ml/min/1.73m2sc                                                                                                                                                                                                                                                
               FG (ml/min/ 1.73 m2 sc) =       K (constante)    x    talla en cm

                                                                Creatinina plasmática en mg% 

              Para la conversión de Creatinina sérica de µmol/L a mg/dL dividir por 88.4

                                                                                       Valores de K

Recién nacidos pretérmino                                         0,33

Recién nacidos a término y lactantes                         0,45

Niños de 2 a 12 años (ambos sexos)                         0,55  

Adolescente mujer (13 a 21 años)                              0,60

Adolescente o adulto varón (13 a 21 años)                 0,70

La fórmula de Cockroft y Gault es usada en adultos y adolescentes.

                FG (ml/min) =       140 – edad (años)   x    peso (Kg)

                                           Creatinina plasmática en mg/dl x 72                 Si es mujer multiplicar por 0,85

PREVENCIÓN DE LA ERC
En Cuba existe un Programa Nacional de diagnostico prenatal de malformaciones congénitas, que permite actuar sobre las malformaciones del tracto genitourinario en edades tempranas de la vida remitiéndolos a los servicios de Nefrología pediátrica del país donde se hacen intervenciones sobre los factores de progresión realizando la prevención de la ERC Terminal ó por lo menos tratando de prolongar el momento de su aparición. 
La prevención del daño renal es posible gracias a los estudios epidemiológicos, al mayor conocimiento de los mecanismos de progresión y de los factores que determinan su evolución y sus marcadores. 

1- Promoción de salud con modificaciones del estilo de vida desde la infancia, para la prevención de los factores de riesgos cardiovasculares y renales. Entre los factores que pueden contribuir a la progresión de la enfermedad renal y que son prevenibles y modificables se destacan:

Hipertensión arterial no controlada, Proteinuria persistente, Obstrucciones e infecciones del tracto urinario, Ingestión exagerada de proteínas, Obesidad, Dislipidemia, Exposición a productos nefrotóxicos, Tabaquismo, No control de la glicemia en los diabéticos

2 Detección precoz, En los individuos con riesgo incrementado para la ERC (Edad < 5 años, historia familiar de ERC, hipertensos, obesos, exposición a medicamentos o productos químicos nefrotóxicos), la pesquisa activa de marcadores de daño renal (Proteinuria, microalbuminuria si proteinuria negativa, hematuria y creatinina sérica) debe realizarse preferentemente en la atención primaria de salud en el examen de salud periódico.

3 Instauración temprana de la terapia renoprotectora multidisciplinaria.

4 Intervenciones específicas para prevenir el daño renal o evitar su progresión y complicaciones.
TRATAMIENTO DE LA ERC 
1. Dieta normocalórica, hiposódica, con restricción de alimentos ricos en potasio y con aporte de proteínas  de origen animal 1- 2 g x kg. de peso corporal por día.

2. Suplemento vitamínico diario: multivitaminas, ácido fólico (1 – 5 mg/día) y piridoxina (10mg/día)

3. Tratamiento  de los trastornos del metabolismo fosfocálcico con la administración de carbonato de calcio (50 – 100 mg/kg de peso/día) y/o vitamina D3 (0,25-0,50 ug/dosis, en días alternos).

4. Tratamiento de la anemia con Eritropoyetina Recombinante Humana (30-150 Ud/kg.de peso corporal /dosis, por vía subcutánea, 2 o 3  veces por semana); 

5. Hormona de crecimiento Dosis: 1.4 mg / Kg / día o 4 Unidades / m2sc / día.
6. Control de los trastornos hidroelectrolíticos y acidobásicos. Aportes de agua y ClNa según necesidades y volumen de diuresis.

7. Corrección de la acidosis metabólica con Bicarbonato de Sodio: 1-2 mEq/kg/día cuando el bicarbonato plasmático < 20 mEq/L.

8. Uso racional de los antibióticos según el grado de afectación renal.

9. Vacunación; los niños con ERC pueden recibir todas las vacunas que requieran.
10. Apoyo Psicológico.

TRATAMIENTO SUSTITUTIVO DE LA FUNCIÓN RENAL

Los pacientes con insuficiencia renal crónica terminal (IRCT) tienen acceso a tres modalidades de tratamiento: la diálisis peritoneal (PD), la hemodiálisis (HD) y el trasplante renal (TR), este último constituye la técnica de reemplazo de elección en el niño.
DIÁLISIS  PERITONEAL (DP)

La DP es un método efectivo para el tratamiento de niños con insuficiencia renal aguda y crónica. 
Durante la diálisis se realiza la depuración sanguínea de solutos y toxinas utilizando como membrana filtrante el peritoneo y una solución dializante que se infunde a la cavidad peritoneal. 

Dentro de las modalidades técnicas de la diálisis peritoneal continuas (el líquido de diálisis permanece en la cavidad peritoneal durante las 24 horas del día) tenemos: la diálisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA), que consiste en realizar cuatro intercambios manuales durante el día, para luego permanecer durante toda la noche  con líquido en el abdomen que será recambiado a la mañana siguiente, y la diálisis peritoneal automatizada (DPA), así denominada porque utiliza una máquina automática cicladora para las sucesivas entradas y salidas del líquido de diálisis.
La aplicación cada vez mayor en Pediatría ha permitido que la Diálisis Peritoneal Continua Ambulatoria (DPCA) y luego la Diálisis Peritoneal Automatizada (DPA) constituyan en la actualidad la modalidad de Terapia de Remplazo Renal (TRR) más utilizada en el niño con IRCT en el mundo.

Las ventajas de la DPC en Pediatría frente a la HD son: fácil de efectuar, puede realizarse a niños muy pequeños, no necesita accesos vasculares, ausencia de venopunciones, la ultrafiltración constante con mayor estabilidad hemodinámica y mejor control de la tensión arterial, mejoría ostensible de la anemia requiriendo bajas dosis de eritropoyetina, conserva por más tiempo la función renal residual,  no necesita anticoagulación, disminución de las restricciones dietéticas y de la estancia hospitalaria con incorporación a la escuela. 
La iniciación de la DPCA y la DPA en Cuba  a partir del año 2008, ha mejorado ostensiblemente el manejo del paciente pediátrico con ERCT y pudiera convertirse en la terapia de reemplazo renal de elección en espera de un trasplante, especialmente en el niño menor.
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