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nsuficiencia Rena

Se define como aquella patologia en la que se produce un deterioro de la funciéon
renal. En funcion de su forma de instauracion y de su duracion, podemos hablar de
dos tipos de insuficiencia renal, aguda y crénica.

1 Insuficiencia renal aguda.

Sindrome caracterizado por una disminucion brusca de la funcién renal que lleva
consigo acumulo de agua, retencién de productos nitrogenados (ureay creatinina) y
alteraciones en el equilibrio electrolitico y metabolismo acido-base. Es habitual la
presencia de oliguria (diuresis diaria inferior a 400 ml) aunque no constante.

Es potencialmente reversible, y suele instaurarse rdpidamente, lo que condiciona
muchas de las diferencias que presenta con la insuficiencia renal crénica (IRC), ya que
en la primera no da tiempo al desarrollo de muchas de las complicaciones propias de
la IRC.

1.1 Etiologia

Se distinguen tres grupos de causas: prerrenal o funcional (producida por
hipoperfusién renal), intrarrenal o parenquimatoso (por alteracion glomerular, tubular,
vascular o intersticial), y postrenal u obstructivo (producido por dificultad en la
eliminacion de la orina).

Pero también podemos clasificarlo en oligurico (lo mas frecuente, en 2/3 de los
pacientes) y no oligurico.

« IRA prerrenal . Es producida por una disminucion de la perfusion efectiva del
parénquima renal. Es la causa mas frecuente de la IRA aguda (70%).
Inicialmente es reversible, pero puede transformarse en parenquimatoso
(necrosis tubular aguda) si no se corrige y mantiene la isquemia. Hablaremos
de hipoperfusion renal en situaciones donde la presion sanguinea en el capilar
glomerular desciende por debajo de 60 mmHg, lo cual paraliza la produccion
del ultrafiltrado. Esta situacién puede aparecer en multiples situaciones que se
asocian con frecuencia:

0 Hipovolemia . Dentro de ella, hay diferentes posibles causas:
= Deshidrataciones. Pueden aparecer tras vomitos, diarreas,
diuréticos, quemaduras, o en la hipercalcemia.
= Hemorragias.
0 Bajo gasto cardiaco . Puede aparecer en:
= Insuficiencia cardiaca.
= [nfarto agudo de miocardio.
= Arritmias con compromiso hemodinamico.
0 Vasodilatacion periférica . Como ejemplo esté el shock séptico.
0 Vasoconstriccion renal.  En ella se contrae la arteriola aferente,
produciendo una caida de la presion intraglomerular.
o Pérdida de la capacidad de autorregulacion del fluj o sanguineo
renal :



= Inhibicion de la sintesis de prostaglandinas  , que son
vasodilatadores renales (tratamiento con AINE).

= Blogueo del sistema renina-angiotensina-aldosterona en
situaciones donde la vasoconstriccion de la arteriola eferente
(mediada por la angiotensina-Il) conserva la presion
intraglomerular para mantener el filtrado (es lo que ocurre en la
estenosis de arteria renal bilateral).

Ante la hipoperfusion renal, el rifidn se defiende estimulando el sistema renina-
angiotensina-aldosterona (SRAA) para obtener el suficiente volumen de sangre
gue asegure el mantenimiento del filtrado.

IRA parenquimatosa . Se produce por lesion estructural del parénquima renal.
Su etiologia, patogenia y clinica son muy variables, porque practicamente
todas las estructuras renales pueden verse implicadas, y casi todos los grupos
de patologias renales pueden producir este sindrome.

Segun la estructura lesionada, tendremos unas causas diferentes:

0 Alteraciones vasculares . Dentro de aqui incluimos la vasculitis, o el
Tromboembolismo de colesterol.

0 Alteraciones glomerulares . Glomerulonefritis agudas primarias y
secundarias.

0 Alteraciones tubulares . Necrosis tubular aguda. Es la causa mas
frecuente de insuficiencia renal aguda parenquimatosa. Tenemos dos
tipos:

= [squémica . La hipoperfusion renal mantenida conduce a
necrosis isquémica del tabulo, por lo que todas las causas de
fallo prerrenal lo son de necrosis tubular aguda si se mantienen
en el tiempo. Es la mas frecuente.

= Toxica . Por situaciones como la hipercalcemia, cristales
intratubulares, ingesta de aminoglucosidos, o inyeccion de
contrastes radiologicos yodados.

La necrosis tubular aguda (NTA) suele pasar por una serie de estados
clinicos:

1. Instauracion . Se produce una pequefia disminucion de la diuresis en
situaciones predisponentes a la necrosis tubular aguda. Suele durar
unos minutos u horas y, aunque muchas veces pasa desapercibida, es
muy importante detectarla porque puede ser reversible.

2. Oligo-anuria . La diuresis es inferior a los 400 mL al dia, y aparecen
todos los signos de uremia (hiperhidratacion, hiperpotasemia,
hiperuricemia...). También aparece predisposicion a las infecciones que
son la causa mas frecuente de muerte en el caso renal agudo en
general. El mecanismo exacto por el cual se produce la oliguria no esta
claro.

Esta fase de oliguria no es constante, y su duracion puede ser
recortada con tratamiento en la fase de instauracion. La aparicion de
anuria es rara, obligando a descartar componente obstructivo del fallo
renal.

3. Poliuria ineficaz . Se produce un incremento de la diuresis pero sin
correccion clinica ni bioquimica de la uremia.

4. Restauracion . Durante ella se van restableciendo las funciones
renales, inicialmente glomerulares y finalmente al cabo de meses, las
tubulares.

IRA postrenal . Se produce por obstruccion de la via urologica, produciéndose
un aumento de la presion de la orina desde la obstruccion en sentido
ascendente, hasta llegar al espacio urinario de la capsula de Bowman. Entre
Sus causas tenemos:



o0 Obstruccién intratubular . Por acido Urico, oxalato célcico, o aciclovir.
0 Obstruccion intraluminal . Dentro de aqui tenemos:
= Litiasis. Causa mas frecuente de obstruccion unilateral.
= Necrosis papilar . Frecuente en la diabetes y la nefropatia por
analgésicos.
= Tumores.
o Compresion extrinseca.
= Hiperplasia benigna de préstata
obstruccion bilateral.
= Adenocarcinoma de prostata.
= Fibrosis retroperitoneal.
o Alteracién neurégena.
= Vejiga neurdgena.
= Reflujo vésico-ureteral.
0 Obstruccion venosa.
= Trombosis venosa renal.
= Neoplasias.

. Causa mas frecuente de

1.2 Diagnostico de la insuficiencia renal aguda.

Anamnesis y exploracion fisica . Dirigida a evaluar signos de deshidratacion,
medir la tension arterial, descubrir la presencia de un globo vesical...
Analitica , que incluya ionograma en orina.

RX de torax . Para descartar edema agudo de pulmon.

Sedimento urinario en fresco . Para orientar el diagnéstico etioldgico.
Ecografia renal . Orienta en la distincién entre el fracaso renal agudo (rifiones
de tamafio normal con buena diferenciacion cértico medular) y la IRC (rifiones
pequefios con mala diferenciacidn y quistes corticales simples). Pero existen
excepciones, como en la diabetes, la amiloidosis y la poliquistosis renal.
Ademas, puede servirnos para descartar un fracaso renal agudo obstructivo.
Biopsia renal . Solo para realizar un diagndstico etioldgico de la IRA
parengquimatosa.

Para el diagnostico diferencial entre IRA prerrenal y parenquimatosa, los datos mas
utilizados de la clinica son los tres primeros que vamos a mencionar en la siguiente
tabla, y el sedimento urinario. El ionograma en orina no es util si el paciente ha estado
tomando diuréticos.

DATO IRA PRERRENAL NTA
Excrecion funcional de Na (en <1 >1
%)
Na orina (mEqg/L) <10 >30
BUN plasma/Cr plasma >20/1 10/1
Osm urinaria (mOsm/Kg) <500 >350
Densidad urinaria >1018 <1015
Urea orina/urea plasma >10 <5
Cr orina/Cr plasma >40 <20
indice de insuficiencia renal >1 <1
Sedimento: Cilindros Hialinos. Granulosos + células
epiteliales del tubulo.

1.3 Algoritmo diagndstico.




Tras establecer un diagndstico de IR es de gran importancia valorar si se trata de una
IRA o es la forma de presentacion de una IRC. La buena tolerancia clinica al sindrome
urémico, una historia familiar de nefropatia, la presencia de poliuria, polidipsia, nicturia,
hipocalcemia, hiperfosforemia, rifiones pequefios en la ecografia, calambres y prurito
sugieren patologia cronica.

No obstante, inicamente el conocimiento de una funcién renal previamente normal
permite establecer con total seguridad el diagndstico de IRA.

En cuanto a las pruebas complementarias, la mas util para establecer si el origen de
una insuficiencia renal es aguda o crénica es la ecografia.

IRA
|

Anamnesis + exploracion
Bioquimica + hemograma
Urianalisis estandar

Indices urinarios
Ecografia

Pre-renal —>Renal Post-renal
Prevencion de progresion Balance hidroelectrolitico Sondaje vesical (uretrales)
Tratamiento del shock Soporte nutricional Nefrostomia (ureterales)

Tratamiento de la ICC Ajustar dosis de farmacos
Tratamiento complicaciones
Normovolemia / \ Estudios de imagen
/ \ Recuperacion Dialisis l
Diuresis  Oligoanuria == Cirugia

1.4 Tratamiento.
Los dos factores mas relevantes en la valoracion inicial del tratamiento son:
» La situacion hemodinamicay el volumen de diuresis
» La presencia de hiperpotasemia en valores toxicos y potencialmente letales
(K>6,5 mEq/L).

1.4.1 Tratamiento de soporte.
Dentro de aqui incluimos:
» Dieta con restriccion proteica moderada, y aporte e  nergético adecuado
» Pesar diariamente al paciente, y controlar su tensi  6n arterial.
e Tratamiento de la hiperpotasemia . La grave (K>7 mEg/L) debe comenzar a
tratarse previamente, pues puede existir toxicidad cardiaca a partir de 6,5.
» Tratamiento de la hiponatremia con restriccion hidr ica.
» Tratamiento de la sobrecarga hidrica con  diuréticos y dialisis.
» Tratamiento de la acidosis metabdlica con bicarbona  to sodico
intravenoso.
e Tratamiento de la anemia con transfusiones, EPO y h  ierro intravenoso.

1.4.2 Indicaciones de la didlisis en el fracaso ren  al agudo.



La dialisis no parece mejorar el prondstico de la IRA, de modo que sélo debe hacerse
en caso necesario, y cuando las medidas conservadoras fallan. La dialisis esta
indicada en el curso de una IRA cuando se presenta:
» Sobrecarga hidrica : edema agudo de pulmén resistente a diuréticos.
» Hiperpotasemia superior a 7 persistente o con signo s de toxicidad
cardiaca .
» Acidosis metabdlica severa (bicarbonato <10) rebelde al tratamiento con
bicarbonato.
* Hipercalcemia severa.
* Presencia de sintomas y complicaciones urémicas gra  ves: pericarditis
urémica, encefalopatia urémica, enteropatia urémica...

2. Insuficiencia renal cronica.
Es la situacién en la que los rifiones son insuficientes para mantener de manera
adecuada la homeostasis del medio interno a causa de una lesion estructural
irreversible presente en un largo periodo de tiempo. Actualmente se distinguen dos
conceptos:
» Dafio renal . Son alteraciones patologicas o marcadores de dafio renal,
incluyendo alteraciones en andlisis de sangre, orina o estudio de imagen.
« Enfermedad renal crénica . Cualquier dafio renal o presencia de un filtrado
glomerular de <60 mL/min durante 3 0 mas meses.
Se pueden diferenciar varios estadios evolutivos en la insuficiencia renal crénica (IRC)
segun el filtrado glomerular (FG).
¢ IRC leve: FG aproximadamente de 50 ml/min.
¢ IRC moderada: FG aproximadamente de 30 ml/min.
* RC avanzada: FG en torno a10-15 ml/min.
* IRC terminal o uremia: FG < 10 ml/min.

Su etiologia varia segun la localizacidén geografica. En Europa y Espafia, la causa mas
frecuente de IRC en didlisis son las Glomerulonefritis, seguidas muy de cerca por la
diabetes, cuya importancia va aumentando cada afio.

2.1 Fisiopatologia.
Debemos decir que existen varias teorias para explicar los trastornos que acompafian
alalRC:

» Teoria de la nefrona intacta : Las nefronas funcionantes realizan un
incremento funcional proporcional. Hay sustancias que se elevan en fases
tempranas (creatinina, urea), en fases avanzadas (fésforo) y otras en fase ya
terminal (potasio, etc.).

e Trade off . Algunos mecanismos de compensacion tienen como consecuencia
otras alteraciones (p. ej.: el aumento de P produce un aumento de PTH para
normalizarlo, lo cual conlleva aumento de reabsorcién 6sea, etc.)

» Hiperfiltracion . Independientemente de la causa que originase primariamente
la destruccion de nefronas, ésta se autoperpetua.

2.2 Patogenia.



El deterioro de la funcion renal es consecuencia de la reduccion del nimero de
nefronas. Las nefronas que quedan, sufren una “hipertrofia compensadora” que
produce el fendmeno de Hiperfiltracion. Sin embargo, este fendmeno a largo plazo
produce esclerosis de las nefronas funcionantes. Pero gracias a nuevos farmacos,
como los IECA y los ARA 11, se puede controlar la presion intraglomerular y disminuir

este fendmeno de Hiperfiltracion.

Existen unos factores de progresion de la IRC independientes de la causa, que
pueden hacer que el progreso vaya hacia la cronicidad:
* Hipertension arterial . Es el factor mas importante.

* Proteinuria .

« Hiperfosforemia y aumento del producto Ca-P.

e Tabaco.

2.3 Manifestaciones clinicas.

Dependen de la velocidad de instauracion de la IR y del grado de la misma.
Actualmente se distinguen 5 estadios de IRC:

Estadio Descripcién Filtracion Manifestaciones clinicas.
glomerular.

1 Dafio renal con >90 Sindrome nefrotico.

filtracién glomerular Sindrome nefritico.
normal o Sindrome tubular.
aumentada. Sintomas del tracto urinario.
Alteraciones asintoméaticas del
sedimento.
2 Dafio renal con 60-89 Complicaciones leves.
descenso leve de la
filtracion glomerular.

3 Moderado descenso 30-59 Complicaciones moderadas.

de la filtracién Comienza a elevarse la ureay la
glomerular. creatinina.

4 Grave descenso de 15-29 Complicaciones graves. Comienza
la filtracién la sintomatologia urémica.
glomerular.

5 Fallo renal. <15, o didlisis. Sindrome urémico manifiesto.

En el sindrome urémico son multiples los aparatos y sistemas afectados.
« Mal manejo del agua y la sal . Dentro de aqui podemaos hablar de 2

situaciones:

o Pérdida de la funcion estendrica
orina y conservar el sodio y el agua aparece precozmente en la IRC
moderada, a partir de filtrados inferiores al 50%. La pérdida de la
capacidad de concentrar la orina se traduce en una concentracion
progresivamente mas cercana a 350 mOsm/L, con incapacidad para
variarla, lo que se manifiesta en poliuria y nicturia. Posteriormente
aparece tendencia a la deshidratacion por la pérdida sostenida de
sodio, asi como tendencia a la hiponatremia por hemodilucion.

0 Retencidén de agua y sal . En fases tardias se produce oliguria con
retencién de sodio y de agua, que conduce a una hipertension arterial
volumen-dependiente, edemas periféricos y hasta edema pulmonar.

* Acidosis metabdlica

. Es multifactorial.

. Laiincapacidad de concentrar la




Hiperpotasemia . Aparece en estadios finales, cuando el filtrado glomerular es
menor del 25%.

Alteraciones endocrino-metabdlicas . Se produce por un déficit asintomatico
de la conversion periférica de T4 a T3. En la esfera sexual aparece impotencia,
disminucion de la libido y amenorrea en la mujer, y galactorrea y ginecomastia
en el varon.

Alteraciones hematoldgicas

o0 Enlo que se refiere a la serie roja debemos decir que aparecera
anemia normocitica y normocrémica de causa multifactorial, siendo la
mas importante el déficit de EPO. La anemia trae consigo una serie de
consecuencias, siendo la mas destacable una disminucion global de la
supervivencia.

0 Serie blanca . Aparecera una predisposicion a las infecciones por
disfuncion de los leucocitos.

o0 Serie plaquetaria y coagulacién . Existe tendencia al sangrado por
trombopatia urémica con alteracion de la agregacién y adhesiéon
plaquetaria, ademas de déficit de los factores VIl y IlI, reduccion del
ADP plaquetario, y aumento del AMPc.

Complicaciones digestivas . Aparecera anorexia, que es el sintoma que
principalmente mejora con el inicio de la didlisis. Ademas aparecen nauseas y
vémitos. Existe una mayor incidencia de hemorragia digestiva alta y ulcus
péptico por hipersecrecion acida.

Complicaciones cardiovasculares . Hay tendencia a la arteriosclerosis
acelerada, siendo el infarto agudo de miocardio la primera causa de muerte en
estos pacientes.

También aparece HTA, que es la complicacion mas frecuente de la
enfermedad renal en fase terminal, y a su vez es causa de progresion del
proceso de arteriosclerosis y de favorecer el deterioro de la funcién ventricular,
con aparicidén o progresion de insuficiencia cardiaca y mayor deterioro de
funcion renal.

Complicaciones neuroldgicas . Dentro de aqui hablaremos de:

o ACV.

o Polineuropatia urémica . Clinicamente cursa con dolor neuropatico en
pies y sindrome de piernas inquietas. Indicacion de didlisis.

0 Encefalopatia urémica . Indicacion de didlisis urgente.

o Demencia dialitica . Se produce por acimulo de aluminio, y cursa con
deterioro cognitivo progresivo hasta llegar al coma y la muerte.

o0 Sindrome de desequilibrio . Es frecuente en pacientes que inician
didlisis partiendo con niveles plasmaticos de urea muy elevados y
cuando se realizan dialisis rapidas o con liquido de dialisis inadecuado.
Se previene evitando didlisis prolongadas durante las primeras sesiones
y utilizando liquido de dialisis adecuado (manitol al 20% intravenoso).

Complicaciones cutdneas . La complicacion cutdnea mas frecuente es el
prurito. No mejora con la dialisis.

2.4 Tratamiento.
Consiste en evitar, en la medida de lo posible, todas las alteraciones multisistémicas
asociadas a la insuficiencia renal. Para ello usaremos:

Dieta de IRC. Tiene las siguientes caracteristicas.
o Esrestrictiva en potasio y fosforo, evitando frutas y verduras frescas.
0 Hiposddica.



0 Restriccién proteica moderada para evitar la acumulacion de productos
catabdlicos de las proteinas.

0 Restriccion hidrica cuando el paciente entra en dialisis.

0 Abandono absoluto del tabaco.

e Suplementos de calcio para prevenir el hiperparatiroidismo.

* Quelantes de fésforo para conseguir unos niveles de calcio iguales o
menores a 10 mg/dL y de PTH menores de 120.

e Calcitriol . Cuando el calcio y el fésforo estén bajos. Contraindicado si existe
hiperfosforemia.

» Mantener el equilibrio &cido-base  mediante la administracion de suplementos
de bicarbonato sédico oral.

e Administracién de EPO con ferritina  para mantener unos niveles de
hemoglobina y hematocrito normales.

e Tratamiento de la HTA . Los IECA y ARAII son fundamentales para controlar la
profesion de la IRC, ya que disminuyen la presion intraglomerular, la
Hiperfiltracion y la proteinuria, pero hay que controlar los niveles de potasio,
especialmente en las dos primeras semanas de su introduccion y en la IRC
avanzada.

e Tratamiento sustitutivo renal . Con hemodialisis, didlisis peritoneal, o
trasplante. Se realiza cuando el tratamiento conservador es insuficiente.
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