INSUFICIENCIA RENAL AGUDA CRONICA

La enfermedad renal cronica, también llamada insuficiencia renal cronica, describe
la pérdida gradual de la funcién renal. Tus rifiones filtran los desechos y el exceso
de liquido de la sangre, que luego se excretan con la orina. Cuando la enfermedad
renal cronica llega a una etapa avanzada, pueden acumularse niveles peligrosos de

liquidos, electrolitos y desechos en tu cuerpo.
SINTOMAS

eNauseas eVomitos ePérdida de apetito eFatiga y debilidad eProblemas para
dormir eCambio en la cantidad de orina eDisminucion de la rapidez mental
eEspasmos y calambres musculares eHinchazon de pies y tobillos ePicazén

constante eDolor en el pecho, si se acumula liquido en el revestimiento del corazén

eFalta de aire, si se acumula liquido en los pulmones ePresién arterial alta

(hipertension) que es dificil de controlar
CAUSAS

eDiabetes tipo 1 o tipo 2 ePresion arterial alta eGlomerulonefritis, una inflamacion

de las unidades de filtracion de los rifiones (glomérulos)

eNefritis intersticial, una inflamacion de los tubulos del rifibn y las estructuras

circundantes eEnfermedad renal poliquistica

eObstruccion prolongada de las vias urinarias, derivada de afecciones como el

agrandamiento de préstata, calculos renales y algunos tipos de cancer.
eReflujo vesicoureteral, una enfermedad que causa que la orina llegue a los rifiones

einfeccion renal recurrente, también llamada pielonefritis



FACTORES DE RIESGO

eDiabetes ePresion arterial alta eEnfermedades cardiacas y de los vasos
sanguineos (cardiovasculares) eFumar eObesidad eSer afroamericano, nativo
americano o asiatico americano eAntecedentes familiares de enfermedad renal

e Anomalia en la estructura renal eEdad adulta avanzada
FISIOPATOLOGIA

La enfermedad renal cronica se describe en un principio como una disminucion de
la reserva renal o una falla renal, que puede progresar a insuficiencia renal
(enfermedad renal terminal). En principio, a medida que el tejido renal pierde
funcionalidad, hay pocas anomalias evidentes porque el tejido remanente aumenta

su funcion (adaptacion funcional renal).

La disminucion de la funcion renal interfiere con la capacidad del riidn de mantener
la homeostasis de liquidos y electrolitos. La capacidad de concentrar la orina
disminuye en forma temprana, y es seguida por la declinacién de la capacidad de
excretar un exceso de fosfato, acido y potasio. Cuando la insuficiencia renal es
avanzada (TFG < 15 mL/min/1,73 m2), se pierde la capacidad de diluir o concentrar
la orina de manera eficaz; por ello, la osmolaridad de la orina suele fijarse en
alrededor de 300 a 320 mOsm/kg, cerca de la plasmatica (275 a 295 mOsm/kg) y el

volumen urinario no responde facilmente a las variaciones en la ingesta de agua.
Creatinina y urea

Las concentraciones plasmaticas de creatinina y urea (que dependen en gran
medida de la filtracion glomerular) comienzan a aumentar en forma hiperbdlica a
medida que disminuye la TFG. Estos cambios son minimos al principio. Cuando la
TFG cae por debajo de 15 mL/min/1,73 m2 (normal > 90 mL/min/1,73 m2), las
concentraciones de creatinina y urea aumentan rapidamente y suelen asociarse con
manifestaciones clinicas (uremia). La urea y la creatinina no son los principales
responsables de los sintomas urémicos; son marcadores de muchas otras

sustancias (algunas incluso aun no bien definidas) que causan los sintomas.



Sodio y agua

A pesar de la disminucién de la TFG, el equilibrio de sodio y agua esta mantenido
por el aumento de la fraccion de excrecion urinaria de sodio y la respuesta normal
a la sed. Asi, la concentracion de sodio en el plasma es tipicamente normal, y la
hipervolemia es infrecuente a menos que la ingesta dietaria de sodio 0 agua sea
muy restringida o excesiva. Puede producirse insuficiencia cardiaca por la
sobrecarga de sodio y agua, en especial en pacientes con disminucion de la reserva
cardiaca.

Potasio

Para las sustancias cuya excrecion depende principalmente de la secrecién en la
nefrona distal (p. ej., potasio), la adaptacibn renal suele mantener las
concentraciones plasmaticas normales hasta que la insuficiencia renal esta
avanzada o la ingesta dietética de potasio es excesiva. Los diuréticos ahorradores
de potasio, los inhibidores de la ECA, los beta-bloqueantes, los medicamentos
antiinflamatorios no  esteroideos, la ciclosporina, el tacrolimus, el
trimetoprima/sulfametoxazol (TMP/SMX), la pentamidina o los bloqueantes de los
receptores para angiotensina Il pueden incrementar las concentraciones

plasmaticas de potasio en pacientes con insuficiencia renal menos avanzada.
Calcio y fosfato

Pueden producirse anomalias en el calcio, los fosfatos, la hormona paratiroidea
(PTH) y el metabolismo de la vitamina D, asi como osteodistrofia renal. La
disminucién de la produccion renal de calcitriol (1,25(0OH)2D, la hormona activa de
la vitamina D) contribuye a la hipocalcemia. La reduccion de la excrecion renal de
fosfatos produce hiperfosfatemia. Es comuan el hiperparatiroidismo secundario, y
puede desarrollarse en la insuficiencia renal antes que se desarrollen anomalias en
el calcio o los fosfatos. Por este motivo, se ha recomendado controlar la PTH en
pacientes con enfermedad renal cronica moderada, incluso antes de la aparicion de

hiperfosfatemia.



La osteodistrofia renal (mineralizacion 6sea anormal debida al hiperparatiroidismo,
la deficiencia de calcitriol, el aumento del fosfato sérico o el calcio normal o bajo)
por lo general toma la forma de un aumento del recambio 6seo debido a la
enfermedad Osea hiperparatiroidea (osteitis fibrosa), pero puede involucrar también
la disminucion del recambio 6seo debido a enfermedad ésea no dinamica (con
aumento de la supresion paratiroidea) o la osteomalacia. La deficiencia de calcitriol

puede causar osteopenia u osteomalacia.
PH y bicarbonato

La acidosis metabdlica moderada (contenido plasmético de bicarbonato de 15 a 20
mmol/L) es caracteristica. La acidosis provoca pérdida de masa muscular debido al
catabolismo de las proteinas, la pérdida de hueso debido a la amortiguacién del

acido, y la progresiéon acelerada de la enfermedad renal.
Anemia

La anemia es caracteristicoa de la enfermedad renal cronica moderada a avanzada
(estadio = 3). La anemia en la enfermedad renal cronica es normocrémica y
normocitica, con un hematocrito de 20 a 30% (35 a 40% en pacientes con
poliquistosis renal). Suele estar causada por una deficiencia en la produccion de
eritropoyetina debida a la reducciobn de la masa renal funcionante (ver
Generalidades sobre las deficiencias de la eritropoyesis). Otras causas son la
deficiencias de hierro, folato y vitamina B12.



DIAGNOSTICO

eAnalisis de sangre.

eAnalisis de orina.

eEstudios de diagndstico por imagenes.

eExtirpacion de una muestra de tejido de rifidn para realizar pruebas.
TRATAMIENTO

eMedicamentos para la presion arterial alta.

eMedicamentos para reducir los niveles de colesterol.
eMedicamentos para tratar la anemia.

eMedicamentos para aliviar la hinchazén.

eMedicamentos para proteger los huesos.

eDieta baja en proteina para minimizar los desechos presentes en la sangre.
eDialisis.

eTrasplante renal.



