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- INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

¢Qué es?

Consiste en el deterioro progresivo e irreversible de la funcion renal. Sindrome urémico: es
el conjunto de sintomas y alteraciones bioquimicas que aparecen en el estadio final de la
insuficiencia renal cronica (IRC), como resultado de un deterioro progresivo de las funciones
ejercidas por los rifiones. Se manifiesta por una afectacion multisistémica debida a la
retencion de sustancias (toxinas urémicas) y trastornos hidroelectroliticos, metabolicos y
hormonales. Cuando el filtrado glomerular - filtrado de la sangre en el rifién- cae por debajo
del 25 al 35 por ciento empiezan a aumentar la urea y la creatinina, pudiendo estar los
pacientes relativamente asintomaticos o bien presentando anemia, hipertension arterial,
poliuria y nicturia. Cuando el filtrado glomerular cae por debajo del 15 por ciento
aproximadamente empiezan a aparecer los signos del sindrome urémico.

¢ Cuales son sus causas?

Diabetes mellitus: la causa mas frecuente de IRC en los paises desarrollados. Se produce
afectacion renal a partir de los 10 afios de evolucion de la diabetes, aunque se manifiesta
clinicamente a los 20 afios. Aparece microalbuminuria (pérdida de albimina por orina en
cantidades minimas), que evoluciona hacia una proteinuria (pérdida de todo tipo de
proteinas), con descenso progresivo de la funcion renal. Influye en la evolucion el control de
la diabetes y la aparicidn de patologia acompafiantes como la hipertension arterial.

Hipertension arterial: produce una sobrecarga de presion en todo el arbol vascular, ante lo
cual los vasos responden fortaleciendo su capa muscular. En el rifibn se produce un
engrosamiento de la pared de los vasos con disminucion de su calibre, dando lugar a
isquemia renal, y, por otro lado, se produce una hiperpresion glomerular que somete a un
excesivo trabajo al glomérulo. Habitualmente suelen asociarse metabolopatias
(hiperlipidemias e hiperuricemia) que complican la evolucion clinica. Clinicamente aparece
como un deterioro progresivo de la funcién renal con aparicion de proteinuria y
microhematuria. E|l proceso se agrava con la edad.

Glomerulonefritis: consisten en una afectacion glomerular acompafiada de afectacién
vascular e intersticial renal en algunos casos. De origen inmunolégico, mediado por
anticuerpos contra antigenos renales o de depdsito de anticuerpos unidos a antigenos
procedentes de otros érganos o sistemas. Clinicamente suelen manifestarse con proteinuria
(en cantidad variable, llegando a ser nefrética -més de 3 gr/dia con afectacion del
lipidograma y clinica de edemas-), hematuria y deterioro lento o rapido de la funcién renal
(de dias a afios).

Nefritis tubulointersticiales: procesos que afectan de forma predominante al intersticio -una
de las zonas del rifién- con destruccion de tabulos y vasos, lo cual da lugar a una isquemia y
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atrofia renal. Las causas son muy diversas, aunque predominan las toxicas por abuso de
farmacos (sobre todo analgésicos), que producen dafio tubular y fibrosis intersticial. Dentro
de este grupo se incluiria también a la pielonefritis cronica por reflujo vesicoureteral.
Clinicamente, son muy silentes detectandose por deterioro de la funcidn renal y defectos en
la funcion tubular (descenso de la capacidad de concentracion, acidosis e hiperpotasemia).

Procesos renales hereditarios: representados en practicamente su totalidad por la
poliquistosis renal. Es un proceso hereditario que se transmite de forma autosdémica
dominante y se trata de un defecto en la formacion de los tubulos renales, que degeneran en
quistes que crecen progresivamente y destruyen el parénquima renal sano. Los quistes se
pueden visualizar por ecografia a partir de los 25 afios, aunque la edad de aparicion puede
ser muy variable. Pueden ir acompafiados de otros defectos como quistes hepaticos y
aneurismas vasculares en cerebro. Clinicamente cursan con hipertension arterial, deterioro
progresivo de la funcién renal y complicaciones derivadas de los quistes (hemorragias e
infecciones).

¢ Cuales son sus sintomas?

Alteraciones electroliticas: se producen anomalias en los niveles de diferentes electrolitos
como el potasio y el bicarbonato. Estas alteraciones ocurren en fases avanzadas de la
insuficiencia renal. Otras anomalias como la hipocalcemia y la hiperfosforemia pueden
aparecer cuando la insuficiencia renal es moderada.

Manifestaciones cardiovasculares: hipertension arterial, que se encuentra hasta en el 80 por
ciento de los pacientes con insuficiencia renal cronica terminal. La causa fundamental es la
retencion hidrosalina, aunque también esta implicada una situacion de hiperreninemia. En
fases terminales de la insuficiencia renal pueden aparecer episodios de insuficiencia cardiaca
congestiva por sobrecarga hidrosalina y de pericarditis urémica.

Alteraciones gastrointestinales: anorexia, nauseas y vomitos. Un signo caracteristico es el
fétor urémico, olor amoniacal producido por los metabolitos nitrogenados en la saliva. Es
muy caracteristica también la presencia de sabor metélico. En ocasiones se producen
erosiones gastricas que pueden provocar hemorragias.

Alteraciones hematoldgicas: un signo precoz en la evolucién de una insuficiencia renal
cronica es la anemia, causada en gran parte por déficit de eritropoyetina (hormona
sintetizada en el rifidon y que promueve la generacion de glébulos rojos), aunque también
influyen otros factores como pérdidas gastricas, disminucién de la vida media de los
glébulos rojos por la misma uremia, desnutricién o déficit de hierro. En los leucocitos se
produce una alteracion en su funcion, provocando un cierto grado de inmunodeficiencia. En
cuanto a la coagulacion, existe una alteracion en la funcion plaquetar que se manifiesta con
una mayor facilidad para el sangrado, sobre todo en piel.

Alteraciones neuroldgicas: es tipica la aparicién de la encefalopatia urémica, que se
manifiesta como una alteracién cognitiva que va desde una dificultad para concentrarse hasta
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el coma profundo. También puede aparecer una polineuropatia que al principio es sensitiva
pero que, si avanza, se hace también motora. El sindrome de piernas inquietas (necesidad
imperiosa de mover las piernas en reposo y que se acentla por la noche) es una
manifestacién sensitiva, asi como la pérdida de sensibilidad o el propio dolor en
extremidades.

Alteraciones osteomusculares (osteodistrofia renal): se manifiesta por dolores &seos,
deformidades (reabsorcién de falanges distales en dedos), fracturas y retraso del crecimiento
en nifios. Su origen se encuentra en la excesiva produccion de hormona paratiroidea
(hormona implicada en el metabolismo 6seo), que provoca un aumento de la reabsorcién o
destruccion Osea. Este aumento de la hormona paratiroidea esta condicionado por la falta de
produccion de vitamina D por el rifion, por la hipocalcemia y por la hiperfosforemia.

Alteraciones dermatoldgicas: el signo caracteristico es el color pajizo de la piel, producido
por la anemia y por el acumulo de urocromos. El prurito (picor) es también muy frecuente y
muy molesto, pudiendo llegar a provocar lesiones de rascado; esta originado por la sequedad
de la piel y la hiperfosforemia.

Alteraciones hormonales: en el hombre provoca fundamentalmente impotencia vy
oligospermia (disminucién en la produccion de espermatozoides). En la mujer provoca
alteraciones en ciclo menstrual y frecuentemente amenorrea (falta de menstruaciones). Son
raros los embarazos y, en caso de producirse, la mayoria no son viables.

¢Cual es el tratamiento?

Tratamiento conservador:

Es importante iniciar el tratamiento de la insuficiencia renal precozmente con el fin de evitar
complicaciones, prever secuelas a largo plazo y ralentizar en la medida de lo posible la
progresion de la enfermedad (protegiendo la funcion renal residual).

- Control dietético:
Restriccion del consumo de sal.

Restriccion de proteinas, habitualmente 100 g de carne o pescado al dia. Complementar
con hidratos de carbono (pasta italiana, legumbres).

Restriccion de alimentos ricos en fésforo (fundamentalmente productos lacteos, bolleria,
pan).

Restriccion de alimentos ricos en potasio (fundamentalmente verduras, frutas y frutos
Secos).

- Farmacos:

Protectores de la funcién renal: fundamentalmente, se estan intentando utilizar farmacos
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que reduzcan el trabajo renal. Los inhibidores de la enzima de conversion de la
angiotensina son los mas probados clinicamente, aunque su eficacia depende en gran
parte de la causa de la insuficiencia renal crénica.

- Correctores electroliticos:

Quelantes del fosforo con aporte o no de calcio que procuran, por un lado, evitar que
suban los niveles de fosforo procedente de la dieta y, por otro lado, aportar calcio.

Quelantes del potasio que se emplean en fases muy terminales de la insuficiencia renal
cronica.

- Correctores hormonales:

Vitamina D: se administra en comprimidos. Ayuda a controlar el aumento en la hormona
paratiroidea y favorece la absorcion de calcio y la mineralizacidn dsea.

Eritropoyetina: estimula la produccion de células de la serie roja. Requiere aporte de
hierro que se emplearé en la produccion de hemoglobina.

Tratamiento sustitutivo de la funcién renal:

En la actualidad existen tres tratamientos de la insuficiencia renal crénica terminal:
hemodidalisis, didlisis peritoneal y trasplante renal. Estos tres tratamientos no se conciben
como algo estético, sino mas bien algo dindmico, de tal forma que un mismo paciente a lo
largo de su vida puede recibir los tres tratamientos en distintas etapas. Sin embargo, s6lo el
trasplante renal puede suplir por completo todas las funciones renales, incluyendo las
metabdlicas y las endocrinas.

- Diferencias entre hemodilisis y dialisis peritoneal:

En la hemodialisis la eliminacién de toxinas y liquido sobrante se realiza a traves de un
filtro artificial. Requiere circuito extracorpéreo con necesidad de acceso vascular
(fistula arteriovenosa o catéter de hemodialisis). Consta de sesiones intermitentes
(tres a la semana) de duracion variable (3 a 4 horas).

En la didlisis peritoneal la eliminacion de toxinas y de liquido se produce a través de la
membrana del peritoneo. Requiere una cavidad peritoneal integra con necesidad de la
implantacion de una catéter de dialisis peritoneal para introducir liquido de dialisis
dentro del abdomen. Es una dilisis continua, requiriendo el recambio del liquido de
dialisis peritoneal tres o cuatro veces al dia.

Trasplante:

Los pasos que se siguen en la realizacién de un trasplante son los siguientes: Donante
cadaver b Compatibilidad de grupo sanguineo e inmunolédgica P Seleccion del
receptor (edad, tiempo en dialisis, situacion clinica) b Preparacion de receptor b
Cirugia b Control postoperatorio inmediato (UCI) b Control postoperatorio tardio
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(planta) P Seguimiento en consulta.

De todas formas, el trasplante tiene algunas desventajas como una vida limitada por
rechazo cronico o recidiva de la enfermedad causante de la insuficiencia renal
cronica, y que requiere la ingesta de medicacién inmunosupresora que reduzca las
defensas del organismo para que el injerto no sea rechazado (con riesgo de
infecciones o de tumores a largo plazo). El rechazo agudo es un peligro importante
para el futuro del rifidn trasplantado. El rifion es invadido por células del sistema
inmune del receptor que lesiona las estructuras renales. Es mas frecuente en jovenes
0 pacientes con una inmunidad hiperestimulada.
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