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1.0 INTRODUCCION



La insuficiencia renal cronica (IR.C.) es el resultado del descenso
progresivo ¢ irreversible de la funcién renal por diferentes causas, v
consecutivo a fa disminucion de las nefronas, hasta una etapa en que el namero
de ellas no es suficiente para mantener Ja homeostasis del organismo. En la
etapa final se presentan miltiples sintomas como: nausea, vomito, anorexia,
somnolencia, coma, anemia severa, neuropatia periférica, insuficiencia
cardiaca, hipertensién arterial, lesiones oOseas, deficiencias inmunolégicas,

enire otros ().

La glomerulonefritis cronica ha sido reportada como la principal
enfermedad que lleva a los pacientes a la etapa terminal de la insuficiencia

renal, sin embargo la diabetes mellitus aparece como una importante causa de

esta .

La prevalencia de IRC en etapa terminal se encuentra en curso ascendente
en los paises en vias de desarrollo al coincidir enfermedades infecciosas y
parasitarias y al presentarse cada vez més enfermedades cronicas degenerativas
que inciden en el nifion y que también condicionan la eventual progresion de la

IRC a la etapa terminal o).

En las primeras fases de la IRC, el tratamiento establecido es
fundamentalmente dietético, con restriccién en la ingesta de proteinas de la
dieta, pero a medida que el proceso de la enfermedad avanza, ya no €s
suficiente, requiriendo medidas altemas como los procedimientos dialiticos que
sustituyen la funcion excretora renal y el trasplante renal, obteniendo mayor

sobrevida y grado de rehabilitacion.

La mayoria de los paises latinoamericanos han desarroflado o estan en



proceso de desarrollar dialisis peritoneal, ya sea continua, ambulatoria ©
intermitente. Argentina, México, Brasil y Cuba, llevaron a cabo su primera
dialisis en 1957: la mayoria de los otros paises latinoamericanos iniciaron €stos

tratamientos en los afios 60's.

Aunque todos los paises latinoamericanos cuentan con sociedades renales
de nefrologia nacionales y aunque hay ofras sociedades renales
latinoamericanas como la Sociedad Latinoamericana de Nefrologia; en 1988 se¢
creé la Sociedad Latinoamericana para didlisis y trasplante, para dirigir los
aspectos practicos de copilacién de datos, informacién y participacion de
recursos y los aspectos de la atencion a pacientes de didlisis y trasplante;
complementando de esta manera los esfuerzos cientificos de las sociedades

nacionales e internacionales existentes ¢, .

En México, se hace especial énfasis en el tratamiento de 1a IRC a base de
tos programas de dialisis peritoneal en sus variantes, que son el tratamiento
mas frecuente, v coloca a México en el primer lugar de pacientes tratados con
este recurso ferapéutico, en tanto que el tratamiento mas anhelado que es el
trasplante renal, estd limitado en cantidad, y en nuestro medio la mayoria de
ellos, se efectuan con donadores vivos relacionados @. Por otro lado, es
perfectamente conocido que no existen los recursos econdmices, técnicos i
humanos para ofrecer terapéutica de dialisis y de trasplante renales a todos los

enfermos que lo reguieran inclusive en las economias nacionales mds

adelantadas (.

Recientemente ha vuelto a incrementarse el tratamiento con hemodidlisis,

sin embargo, aiin con todos estos esfuerzos, €l nimero de pacientes que no




recibe tratamiento, aunque no S CONOCE COT Precision, permanece por arriba

del 30 % .6

f:n los Estados Unidos de Norteamérica y otros paises industrializados, los
recursos que se consumen para la atencion de la IRC son muy alios, y se han
hecho programas, campafias y encuestas para intensificar la donacién de
rifiones de cadéver, con la intencién que este tipo de trasplante considerado

menos costoso pueda ampliar su cobertura, pero atn son incipientes.

En Meéxico se han hecho esfuerzos de esta naturaleza, pero atn son
insuficientes, ya que el niimero de trasplantes gue se practican s de 7 por cada
millon de habitantes, que esta por debajo de la cifra aceptable de 30 por miflén

de habitantes que se considera en el &mbito mundial.

La evidencia de que la IRC terminal provoca conflictos en el paciente, en el
grupo familiar y en el equipo asistencial sefiala 1a necesidad de incluir una
intervencion psicologica pluridimensional simultanea, para hacer posible la
rehabilitacion integral. E} objetivo inmediato es mejorar la asistencia mediante

ta colaboracion del equipo de salud, del grupo familiar y del paciente.

Se recomiendan sesiones periddicas del equipo de salud para discutir y

analizar los sentimientos del paciente y conductas defensivas.

Con los pacientes, la distribucién en pequefios grupos para impartir

informacién y psicoterapia grupal.

En los nifios, implementar paralelamente grupos de ierapia ocupacional 0

de actividades ladicas dirigidas a elevar su autoestima.




lpualmente son utiles las sesiones de ergoterapia durante la aplicacion de

los programas de dialisis cronica.

Con las familias, la realizacion periodica de sesiones multifamiliares para
orientar y responder preguntas sobre la enfermedad y los métodos de
rehabilitacion, con ¢l objetivo de reducir la angustia y promover la ayuda y

apoyo mutuo o,

Es importante , hacer resaltar aqui la participacion del Q.F.B. como parte
del equipo de salud, al trabajar tanto con el paciente como con fa familia; en las
platicas mformativas, entrevistas, seguimiento del paciente, asi como €n la
claboracion de material educativo, encuestas, formatos de seguimiento y al dar

una perspectiva actual de las enfermedades como la del presente trabajo.




2.0 OBJETIVO.

s Analizar el manejo terapéutico del paciente adulto con insuficiencia renal

cronica.



3.0 GENERALIDADES



3.1 APARATO URINARIO

Los rifiones, vejiga, uretra y uréteres componen el aparalo urinario, que se

ilustra en la figura 1.

La funcion principat de los rifiones es extraer de la sangre sustancias de
desecho o no necesarias, incluyende ¢} agua. Estos materiales forman la orina,
que se transporta por los uréteres para su almacenamiento temporal en la
vejiga, Durante ef acto de la miccion, la vejiga se contrae y la orina sale del

cuerpo por la uretra.

La formacion de la orina regula el contenido de agua y electrolitos de los
liquidos corporales. Aunque puede haber pérdidas o egreso hidroelectrolitico
por otras vias como sudoracion o las heces, los rifiones son los organos que

regulan la composicién del medio interno.

La funcién renal excretora es necesaria para la vida, sin embargo la
disfuncion total de los rifiones suele no causar la muerte durante varios dias, a
diferencia de lo que ocurre con los aparatos circulatorio y respiratorio. Ademas,

el uso de rifiones artificiales y otras modalidades terapéuticas sustituyen ciertas

funciones propias de los rifiones.

Una caracteristica importante del aparato urinario es su capacidad de
adaptacion a variaciones amplias en la carga de liguidos, con base en los
habitos y caracteristicas de Ja persona. En lo fundamental, los riffones deben
excretar lo que se ingiere con la dieta y no se elimina por otros 6rganos,
diariamente esto equivale de uno a dos litros de agua, seis a ocho gramos de

sal (ctoruro de sodio), otros tantos de cloruro de potasio y 70 mg. de



Anatomia del sistema renal y urinario
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equivalentes de acido. Ademas, el metabolismo de las proteinas ingeridas da
Jugar a la formacién de urea y otros productos de desecho, que también deben

de excretarse como parte de la orina .

3.2 ANATOMIA DEL APARATO URINARIO.

Los riffones son un par de érganos que se apoyan sobre la pared abdominal
posterior, por detras del peritoneo, uno a la derecha y otro a la izquierda de la

columna vertebral.

En un aduito, cada rifion mide alrededor de 12 cm. de largo por 6 cm. de
ancho y 3 cm. de grosor. Su peso es de alrededor de 150 g. en el varén y 135 8.

en la mujer.

El rifién esta formado por un parénquima, rodeado por un tejido delgado y
fibroso o capsula, es de un color rojo-café; su consistencia es firme y su

parénquima es muy resistente.

El parénquima renal se compone de dos regiones diferenciadas: la mas
externa o corteza es continua y profundiza en la médula a intervalos regulares
formando las columnas de Bertin. La regién mds interna o médula es
discontinua y se halla formada por un nimero variable de dreas de corte
triangular o piramide de Malpighi. Las bases de las piramides se apoyan en la
region cortical profunda y sus vértices o papilas renales se proyectan hacia el
interior de un caliz menor. La superficie de la papila renal posee multiples

pequefios orificios que representan las terminaciones de los tubos colectores.
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El parénquima renal puede subdividirse en varios l6bulos, cada uno de los
cuales contienen una piramide medular y un segmento de la corteza, aunque
algunos 16bulos pueden ser compuestos y poseer més de una pirdmide. El
numero total de piramides renales es muy variable, pero en general oscila entre

12 y 18 en cada rifion.

Los rifiones estan separados de la cavidad abdominal y su conienido por
medio de las capas del peritoneo por delante, en sentido posterior los protege la

pared torécica inferior.

El rifion es un 6rgano compacto cuya Gnica abertura o hilio renal se localiza
en la parte media del borde inteno. A través de ella penetran la arteria y la

vena renales, los linfaticos y los nervios y emerge la pelvis renal.

El riego sanguineo llega a cada rifion por la arteria renal, al tiempo que el
drenaje de 1a sangre ocurre por la vena renal. Las dos arterias repales nacen de
la aorta abdominal, al tiempo que las venas homonimas llevan sangre a la vena

cava inferior.

Los rifiones extraen los materiales de desecho de la sangre en parte porque

su flujo sanguineo total es considerable, al grado que equivale a 25 % del gasto

cardiaco.

La orina se forma en las unidades funcionales de los rifiones o sea las
nefronas, de éstas pasa a los conductos colectores que se unen para formar las
pelvis renales, cada una da origen a un uréter, que es un tubo largo (25cm.)
cuya pared consiste principalmente de musculo liso. Este conducto une cada

rifién con la vejiga y sirve para el transporte de la orina.




El sistema de cavidades renales incluye por lo general tres grupos de calices
mayores (superior, medio e inferior), cada uno de los cuales posee de dos a
cuatro calices menores. Los calices mayores se comunican con Ja pelvis renal y

ésta con el uréter. En la figura 2 se muestra la estructura interna del rifién.

La vejiga es un organo hueco, situado en sentido anterior, justo por detras
de la sinfisis del pubis y funciona como depésito temporal de la orina. Sus

paredes consisten principalmente en musculo liso, el misculo vesicai.

La uretra nace de la vejiga, cursa por el pene en el varén y se abre justo por
delante en la vagina de 1a mujer. Muy cerca de su origen, la uretra esta rodeada
por un haz pequefio de fibras musculares, el musculo esfinter estriado de la
uretra, que desempeiia funciones de importancia en el control del inicio de la
miccion.

Nefrona.- Es la unidad funcional del parénguima renal. Cada rifién tiene
alrededor de 1,200,000 nefronas. La estructura de la nefrona es relativamente
sencilla y se compone de un corpusculo renal en comunicacién con un tibulo
renal. El corpusculo renal de Malpighi es una estructura esferoidal, de
aproximadamente 200 micras de diametro, constituida por la cépsula de

Bowman y ¢l ovillo capilar contenido en su interior o glomérulo.

La cépsula, revestida interiormente por un epitelio aplanado, posee dos
aberturas: ¢} polo vascular, a través del cual penetra la arteriola aferente y
emerge la eferente, y el polo urinario, que comunica con el tibulo renal. Entre
la cépsula y el ovillo glomerular se extiende el espacio urinario, donde se

recoge ¢l nitrafiltrado plasmatico.
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Figura 2



El glomérulo, donde se inicia la nefrona, ¢s una red de capilares que recibe
sangre de una arteriola aferente y son drenados por una arteriola eferente, esta
fltima es un vaso muscular de pared gruesa que posibilita la conservacién de
una presion alta en los capilares glomerulares, la pared de éstos al igual que la
de todo capilar se compone de una capa de células endoteliales y una
membrana basal. En el lado de dicha membrana opuesto al glomérulo, hay
células epiteliales que forman el comienzo del tibulo, éste se divide en tres
partes: Tabulo proximal, asa de Henle y tibulo distal. Los tfibulos distales se
fusionan para formar conductos colectores de unos 20 mm de longitud que
atraviesan la corteza y médula renales para vaciarse en la pelvis del rifién. La
longitud caracteristica de una nefrona s de 45 4 65 mm, incluido el conducto

colector « En la figura 2 se aprecia la estructura de la nefrona.
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3.3 FORMACION DE LA ORINA

Los rifiones, por la actividad de las nefronas, climinan continuamente
desechos metabolicos, formacos y otras sustancias extrafias, exceso de liquidos,
sales inorganicas y sustancias acidas y alcalinas de la sangre, para su excrecion
por la orina. Cada rifion posee uno a dos millones de nefronas, y a su vez cada
una de ellas consiste en una estructura vascular de ultrafiltracién llamada
glomérulo y un tibulo renal, que es un conducto con recubrimiento epitelial
interno para resorber las sustancias fisiologicamente utiles, y secretar
sustancias extrafias y desechos. Las nefronas forman orina por (tres

niecanismos: filtracion glomerular, resorcion tubular y secrecién tubular,

La sangre llega a cada rifion por la arteria renal, pasa por vasos cada vez
mas angostos y finos para llegar al final, al glomérulo, en las arteriolas
glomerulares aferentes. Estas niltimas se subdividen en ovillos de asas capilares,

cada una parcialmentc deniro de un recubrimiento membranoso Hamado

cdpsula de Bowman.

Las paredes de los capilares y la cdpsula son semipermeables, de tal forma
que las sustancias disueltas pasan del plasma al interior del glomérulo, por
filtracion sencilla. Este liquido de filtracién glomerular es semejante al plasma
pero carece de proteinas, que son demasiado grandes para pasar por los poros

de la membrana semipermeable, de tal forma que permanecen en la sangre.

Desde el glomérulo, el liquido filtrado viaja por los capilares glomerulares
eferentes a diferentes segmentos de la nefrona. A pesar de que el conjunto de
nefronas forma 125 ml de filirado glomerulr cada minuto, sélo 1 ¢ 2 mi del

volumen sefialado llegan a la vejiga, pues més del 98% del filtrado sefialado se



resorbe en los tiibulos renales. Durante la resorcion los fitbulos renales retienen
proleinas plsmaticas, aminoacidos, glucosa, hormonas, vitaminas y otras

sustancias, para que el organismo las utilice de nuevo.

Durante la secrecion, los tGbulos aftaden potasio, acido tirico, sustancias
exoégenas como farmacos y otros materiales de desecho al filtrado en fase de
formacion. Después de multiples pasos del filirado por las nefronas
(modificado ininterrumpidamente por filtracién, resorcién y secrecion), el

producto definitivo es la orina.

3.4 FISIOLOGIA RENAL.
1. Regulacién del equilibrio de agua y electrolitos.

La funciéon de una célula depende no solamente de la recepcion de un
continuo suministro de nutrientes y de la eliminacién de sus productos finales
metabolicos, sino también de la existencia de condiciones fisicoquimicas
estables en el liquido extracelular que la bafia. La regulacion de esta estabilidad

es la funcion primaria de Jos rifiones.

Puesto que el liquido extracelular ocupa una posicion intermedia entre el
medio exterior y las células, la concentracion de cualquier sustancia en éi
puede ser alterada por los intercambios en ambas direcciones. Los intercambios
entre medio interno y células se Haman “intercambios internos” . Por ejemplo,
a un descenso en la concentracion de potasio en el liquido extracelular, sigue
un movimiento opuesto de potasio de las células hacia este liquido. Cada tipo

de ion es almacenado en las células o los huesos en cantidades importantes, las




cuales pueden disminuir parcialmente o aumentar sin dafo para los lugares de
deposito. Pero esos depositos tienen limites, y a la larga, cualquier déficit o
exceso del agua total del organismo o de los electrolitos totales debe ser

compensada por intercambio con ¢l medio externo, es decir, por cambios en la

ingesta o la excrecion.

Una sustancia aparece en el organismo como resultado de la ingestién o
como producto del metabolismo. Inversamente, una sustancia puede ser
excretada fuera del organismo o consumida en una reaccion metabolica. En
consecuencia, si la cantidad de cualquier sustancia en el organismo debe
mantenerse constante a lo largo del tiempo, la cantidad total ingerida y
producida debe ser igual al total de 1o excretado més lo consumido. Este es un
enunciado general del concepto de equilibrio. Se aplican los cuatro posibles
caminos para el agua y los iones de hidrégeno. No obstante, el equilibrio es
mds simple para los electrolitos (minerales), puesto que estos no son
sintetizados ni consumidos por las células, su balance en el organismo entero

refleja solamente la relacion ingestion-excrecion.

Los equilibrios organicos de muchos de los iones que determinan las
propiedades del liquido extracelular se regulan principalmente por los rifiones.
Para apreciar la importancia de esas regulaciones renales, basta con hacer una
lista parcial de las mas importantes entre las sustancias inorganicas simples que
constituyen el medio interno y que son en gran parte reguladas por los rifiones:
Agua, sodio, potasio, cloruro, calcio, magnesio, sulfato, fosfato ¢ ion

hidrégeno.



2. Excrecion de productos metabélicos.

Algunas de las reacciones quimicas que ocurren dentro de la célula,
generan productos terminales que deben ser eliminados, estos se llaman
productos de desecho por que no cumplen funciones bioldgicas conocidas en
humanos. Por e¢jemplo, el catabolismo de las proteinas produce
aproximadamente 30 g de urea por dfa. Otros productos terminales producidos
en cantidades relativamente grandes son el acido irico (procedente de los
acidos nucléicos), la creatinina (proveniente de la creatina muscular), la
bilirrubina y otros productos terminales del catabolismo de la hemoglobina y
los metabolitos de varias hormonas. Hay muchos otros de los cuales no todos
han sido completamente identificados. La mayoria de dichas sustancias son
eliminadas por el organismo tan rapidamente como s producen,
principalmente por medio del rifion. Algunas de ellas como la urea, no son
particularmente peligrosas, pero en otros casos, la acumulacién durante
periodos de disfuncion renal explica algunas de las alteraciones funcionales de
los pacientes que suffen enfermedades renales severas. Todavia no estamos
suficientementc seguros para identificar estas “toxinas” o para afirmar cuales
de tos problemas que se presentan en las enfermedades renales se deben a ellas,

y cuales, por ¢l contrario, son consecuencia de un metabolismo hidrosalino

alterado.
3. Excrecién de sustancias quimicas extrafias.

Los rifiones tienen otra funcioén excretora a la que se le estd concediendo
creciente importancia, y es la eliminacion de sustancias quimicas extrafias,

como drogas, pesticidas, aditivos de los alimentos y sus respectivos
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metabolitos.
4. Regulacion de la presién arterial.

| 0s rifiones estan intimamente involucrados en la regulacion de la presion

arterial a través de varios mecanismos.

Primero, ¢l equilibrio de sodio es un factor critico en el determinismo del
oasto cardiaco (y posiblemente de la resistencia vascular periférica a largo

plazo), y los rifones regulan dicho balance.

Segundo, los rifiones actian como glandulas endocrinas en el sistema
renina-angiotensina, un complejo hormonal de enzimas, proteinas y péptidos
que participan en forma importante en la regulacion de la presion arterial. La
renina es una enzima proteolitica, segregada hacia la sangre por el nifion; es
decrr, para ser mas precisos, por las células granulares del aparato yuxta-
glomerular, Una vez en la sangre, la renina cataliza el desdoblamiento de un
decapéptido, la angiotensina 1, a partir de una proteina plasmatica, el
angiotensindgeno, segregada por ¢} higado y siempre presente en el plasma en
altas concentraciones. Bajo la influencia de otra enzima, llamada convertidora,
ios dos aminodcidos terminales del péptido (poco activo) s¢ separan a su Vez y

queda formado el octapéptido angiotensina I

La enzima convertidora se encuenira en plasma asi como en varios
Organos, pero su mayor concentracioén se alcanza en las células endoteliales que
tapizan los capilares pulmonares; en consecuencia, la conversion de
angiotensina I en angiotensina Il ocurre, predominantemente mientras la sangre

fluye a través de los capilares pulmonares.
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Hasta hace poco tiempo, se creia que la angiotensina II era el unico péptido
fisiologicamente activo en el sistema, sin embargo se sabe que este puede a su
vez desdoblarse para dar el heptapéptido conocido como angiotensina IlI, y es

muy probable que este sea también activo biologicamente.

La angiotensina ejerce un numero enorme de efectos en distintos tejidos,
pero los resultados finales de la mayoria de ellos conducen al aumento de la
presion arterial. Un punto crucial para entender la bioquimica de este sistema
¢s el siguiente: Puesto que el angiotensindgeno y todas las enzimas que siguen
a la renina estan presentes en concentraciones constantes, el determinante
primario de la velocidad de formacion de angiotensina cs la concentracion
plasmatica de renina, que es fisiologicamente regulada por el control de su
sccrecion renal. En la figura 4 se ilustra la bioquimica basica del sistema

renina-angiotensina.

Ademas de 1a regulacion del equilibrio de cloro y sodio y de la secrecion de
renina, los rifiones pueden actuar de una tercera manera, también importante
sobre la presion arterial. Es muy probable que eflos segreguen en la sangre o
extraigan de ella ofras sustancias vasoactivas distintas de la renina. Los rifiones
son capaces de sintetizar varias prostaglandinas, algunas de accion
vasoconstrictora y otras vasodilatadora, y la posibilidad de que una o mis de
esas protaglandinas puedan alcanzar la sangre arterial sistémica en cantidades
suficientes para dilatar o contraer las arteriolas, es objeto de considerable

numero de investigaciones.

Otros lipidos, diferentes de las prostaglandinas, han sido sefialados como

participantes en la regulacién renal de la presion arterial.
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5. Regulacion de la produccion de eritrocitos.

|.os rifiones segregan una segunda hormona, el factor eritropoyético renal
(F.11R)), que participa en el control de la produccién de eritrocitos por la
medula ésea. Todavia no esta claro, cuales entre las células renales son las que
secretan el F.E.R., pero si se conoce el estimulo para su secrecion, que €s una
disminucion del suministro de oxigeno al rifion, (como sucede por ejemplo en

la anemia, la hipoxia o ta hipotensién con flujo sanguineo renal inadecuado).

Una vez segregado, el F.E.R. actia enzimaticamente en ¢l plasma sobre
una globulina (producida por el higado) para separar un polipéptido conocido

como eritropoyetina, el cual a su vez estimula la médula ésea para incrementar

la produccion de eritrocitos.

{as enfermedades renales pueden causar descenso en la secrecion de
F.ER. y la subsecuente disminucion de Ia actividad de la médula 6sea, serd
entonces un factor importante de la anemia que acompafia algunas

enfermedades renales crénicas.
6. Regulacion de Ja actividad de la vitamina D

El rifién produce la forma activa de fa vitamina D (1,25-dihidroxi-vitamina
D), Puede considerarse esta sustancia como la tercera hormona segregada por

el rifion.

7. Gluconeogénesis.

Durante el ayuno prolongado, el rifién sintetiza glucosa a partir de
aminoacidos v otros precursores, y la libera en la sangre, €s entonces, al igual

que el higado un organo gluconeogénico an.
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3.5 PRINCIPALES SINDROMES DE LA PATOLOGIA DEL
APARATO URINARIO

Los siguientes son los principales sindromes de la patologia del aparato
urinario. Algunos de ellos son exclusivos de las enfermedades renales, pero

todos forman parte, por razones diversas, del drea de interés de la nefrologia.

ALTERACIONES URINARIAS AISLADAS

El hallazgo aistado de una alteracién urinaria (proteinuria, hematuria o
leucocituria), constituye un problema relativamente frecuente. El diagnostico
exige comprobar el cardcter realmente aislado de la anomalia detectada y, en
particular excluir Ia existencia de insuficiencia renal, sindrome nefrético,
infeccidn urinaria, obstruccion urinaria o litiasis, ya que tales hatlazgos indican

siempre enfermedad renal o de la via urinaria.

Si la historia clinica y las restantes exploraciones son negativas, la
proteinuria aislada permanente suele estar causada por alteraciones renales

BICNores.

La biopsia renal no esta indicada, excepto que aparezcan alteraciones del

sedimento (hematuria), hipertension o deterioro de la funcién renal.

El diagnéstico de hematuria aislada, tnica o recurrente, requiere descartar
mediante una exploracion exhaustiva (urografia, cistoscopia y en ocasiones,

arteriografia renal) cualquier causa de sangrado.

La leucocituria aislada es poco frecuente, ya que, en general se asocia a
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infeccion urinaria. Se ha comprobado su presencia en la pielonefritis cronica,

la nefropatia por analgésicos y 1a neffitis lupica entre otras.

SINDROME NEFRITICO AGUDO

Este sindrome consiste en la aparicion de hematuria asociada a alteraciones
agudas de la funcién renal (oliguria, retencion nitrogenada o descense del
filtrado glomerular), formacion de edemas y/o hipertension transitoria. Traduce
una inflamacion aguda de los glomérulos renales. La hematuria puede ser
macroscopica o microscopica y el sedimento contiene a menudo cilindros
hemdticos, lo cual es exclusivo de las hematurias que se originan en la nefrona.

La proteinuria es un hallazgo casi constante.

Para establecer el sindrome, es necesario disponer de algin dato que apoye
el caracter reciente de la lesion renal. Los edemas y la hipertension son
frecuentes pero no constantes. La enfermedad que mejor reproduce las
manifestaciones de este sindrome es la glomerulonefritis aguda

postestreptocécica, pero también puede observarse en otras nefropatias

glomerulares.

SINDROME NEFROTICO

El sindrome nefrético se define como una proteinuria superior a
3.5 g/24 b/ 173 m? , acompafiada de hipoalbuminemia y, a menudo, de
edemnas ¢ hiperlipemia. Traduce un aumento anormal de la permeabilidad de la

membrana basal glomerular para las proteinas del plasma. El Unico criterio
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imprescindible para el diagnéstico es la magnitud de la proteinuria, pero la
hipoalbuminemia (albimina sérica inferior a 2.5 g/dl) es préacticamente
constante. Los edemas son muy frecuentes, aunque no es obligada su presencia

para el diagnostico. La hiperlipemia es menos constante.

Ei sindrome nefrotico puede estar causado por enfermedades renales

diversas.

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (IRA)

la insuficiencia renal aguda (JRA) es un sindrome clinico caracterizado por
un brusco deterioro de la funcion excretora renal, acompafiado de uremia. La
IRA también denominado fracaso renal agudo, se acompafia en general de
oliguria, pero su presencia no es obligada, ya que con frecuencia la diuresis

csta conservada o incluso, hay poliurta.

La IRA puede aparecer en una gran variedad de situaciones clinicas, que

pueden agruparse en tres grandes categorias.

En la IRA prerrenal la perfusion renal se halla disminuida por debajo de
cierto nivel critico que compromete la funcién excretora renal. En la IRA

postrenal existe una dificultad en la eliminacion al exterior de la orina formada

por los rifiones.

Por ultimo la IRA renal se produce como consecuencia de lesiones

intrinsecas del propio parénquima renal.
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INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

El término insuficiencia renal cronica (IRC), indica que el filtrade
glomerular se halla reducido y que, ademas, esta disminucién se ha producido
a lo largo del tiempo y tiene un caracter definitivo. El grado de detrioro de la

funcion renal puede ser: leve, moderado, avanzado o terminal.

Aunque es sencillo demostrar que el filtrado glomerular esta disminuido, no
siempre es facil comprobar el caracter cronico de la insuficiencia renal. Si no
se conoce el curso previo de la enfermedad, la mejor evidencia de cronicidad la
proporciona el constatar que la funcion renal continiia disminuida a lo largo de
un periodo no inferior a 3 meses, tiempo durante ¢l cual el fittrado glomerular
se mantiene relativamente estable. Ello permite descartar tanto un deterioro

ransitorio de la funcién renal, como una insuficiencia renal rapidamente

progresiva.

Por otra parte, antes de afirmar que un paciente presenta IRC, es necesario
descartar algunas causas de aumento del nitrégeno uréico o de la creatinina
sérica que no dependen de una lesién del tejido renal, como ingesta excesiva de
proteinas, hipercatabolismo o insuficiencia cardiaca. Ademas en todo paciente

con insuficiencia renal, se debe descartar también la obstruccién de la via

urinaria.

DEFECTOS TUBULARES AISLADOS.

En todo grupo se incluye una sene de alteraciones selectivas  del

funcionamiento tubular que no se asocian, al menos en un principio a una
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disminucion del filtrado glomerular. Dichas alteraciones pueden presentarse
aisladas o asociarse entre si. El diagnostico requiere demostrar la presencia
actual del trastorno tubular, lo que a veces obliga a realizar pruebas funcionales
especificas En general, consisten en defectos de la capacidad para transporie
tubular de solutos (reabsorcion o secrecion) o de la capacidad para concentrar o
acidificar la orina. A menudo se descubren por el hallazgo de alteraciones en la
composicion de la orina (glucosuria, fosfaturia, aminoaciduria) o de la sangre

(acidosis hiperclorémica).

HIPERTENSION ARTERIAL

La presion arterial normal en un adulto, se define como una cifra de tension
sistolica menor o igual a 140 mm Hg y una cifra de tension diastélica inferior a

90 mm Hg.

La hipertensién arterial (HTA) se define en el adulto como una tension
arterial sist6lica mayor o igual a 160 mm Hg y/o una tension diastolica mayor o

igual a 90 mum Hg.

Entre los limites definidos como normales y patolégicos se sitia un estado
al que se denomina hipertension limite. En la infancia, las cifras son menores y
varian con la edad. El término hipertensién maligna se utiliza en presencia de
cifras de tension arterial muy elevadas (tersion arterial diastélica mayor o igual
a 130 mm Hg) y acompafiadas de fondo de ojos grados IIl y IV y de deterioro
evidente de la funcion renal. La hipertension es un sindrome y, como tal, puede

tener miltiples etiologias.
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INFECCION URINARIA

El diagnostico de infeccion urinaria, requiere la presencia de un nimero
significativo de bacterias en la orina (urocuitivos con mas de 100000 UFC/ml)
o la demostracion de otros gérmenes menos frecuentes (M. tuberculosis, C.
albicans), mediante técnicas especificas. El sedimento urinario puede mostrar
leucocituria, pero este dato aislado no es suficiente para el diagnostico. La
presentacion clinica puede ser tanto la de una bacteriuria asintormatica
descubierta de modo fortuito, como la de una infeccién urinaria acompafiada
de signos y sintomas locales (cistitis, prostatitis, uretritis, prelonefritis) o de

manifestaciones sistémicas (fiebre, sepsis).

LITIASIS

Este sindrome se define por la expulsién de uno o varios célculos, su
visualizacién radiolégica o su extraccion por endoscopia o cirugia. El cdlico
nefrético no constituye por si una evidencia suficiente. Los signos y sintomas
de litiasis pueden ser nulos (litiasis asintomatica) consistir en episodios de
dolor caracteristicos (colico nefritico). Acompafiados e no de hematuria, o estar

en relacion con sus complicaciones.

Los calculos proximos a ja unién ureterovesical, se manifiestan sobre todo
por sintomas urinarios bajos (disuria, polaguiuria y urgencia miccional).
Algunos pacientes consultan por manifestaciones relacionadas con

complicaciones de la Hitiasis (infeccion, obstruccién o insuficiencia renal).
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OBSTRUCCION URINARIA

Fl diagnostico de obstruccion urinaria puede sospecharse por sus
manifestaciones clinicas, pero siempre requiere la comprobacién de que el
vaciado de la vejiga es incompleto (obstruccién urinaria baja) o de que existe
dilatacion del uréter o de la pelvis y célices renales (obstruccion urinaria alta).
La evidencia de una obstruccion urinaria baja se obtiene mediante sondaje
vesical por el hallazgo de retencion de orina o de un residuo postmiccional. La
demostracion de una obstruccion urinaria alta solo es posible con métodos
radiologicos o ecograficos, que revelan una dilatacién de la via urinaria por

encima del obstaculo ).
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4.0 INSUFICIENCIA RENAL
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La msuficiencia Renal, se considera, como una fase moderadamente
avanzada de disminucion funcional, que se caracteriza principalmente por una
pérdida considerable de la flexibilidad de la funcion renal homeostatica, a
pesar de la ausencia de alteraciones importantes en la composicion de los
liquidos corporales. A veces, sin embargo, un exceso dietético 0 un Stress

metabolico pueden precipitar tales cambios en los liquidos corporales .

4.1 INSUFICIENCIA RENAL AGUDA (LR.A.}

La insuficiencia renal aguda puede definirse como una reduccion subita de
Ja funcion renal en tal grado que, si persiste, es incompatible con la vida (L-4).
Fs un sindrome caracterizado por un deterioro rapido del filtrado glomerular y
que puede cursar con oliguria, anuria o diuresis conservada. Para afirmar su
existencia es necesario objetivar, por una parte, el deterioro de la funcion renal

y, por otra, el caracter agudo de esta alieracion.

La aparicién de oliguria; y con menor frecuencia de anuria, es un dato muy
sugestivo, pero alrededor del 30 % de los casos cursan con diuresis conservada.
En esta situacion, tiene un significado equivalente la comprobacién de que el
filtrado glomerutar disminuye en solo dias o semanas o de que la creatinina
sérica aumenta como minimo a razén de 05. mg/dl/dia. El hallazgo de unos
rifiones de tamafio reducido descarta el diagnostico, dado que la atrofia renal es

un signo inequivoco de insuficiencia renal crénica.

La IL.R.A. puede ser de origen prerrenal (funcional), postrenal (obstructiva)

o deberse a lesiones de parénquima renal o a una obstruccién vascular az.
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Las manifestaciones clinicas de la LR.A. consisten en la disminucién ¢n
mas del 75 % de la funcién renal con reduccién de la filtracion glomerular,
sindrome urémico y reduccion o no del volumen urinario. Se estima que
alrededor de la mitad de los pacientes tienen oliguria con volumen urinario
menor de 500 ml. en 24 hrs., aunque la mitad de los pacientes conservan el
volumen urinario normal o por arriba de 500 ml / dia. Se ha observado que en
los pacientes con LR.A. no oligarica, las complicaciones son menores y la

sobrevida es mayor que en los pacientes que tienen oliguria.

Para establecer el diagnostico de LR.A., es necesario tener la seguridad de
que la disminucién de la funcidn renal es aguda y mo se debe a un
padecimiento crénico y posteriormente se requiere investigar la causa. Es
recomendable descartar obstrucciones arteriales o venosas renales asi como
uropatia obstructiva y principalmente uremia pre-renal reversible. La
hipovolemia, la hipotension arterial, el estado de choque y la disminucion del
gasto cardiaco son causas de uremia pre-renal, la cual desaparece al corregir

estas alteraciones.

Generalmente la causa de la insuficiencia renal aguda, es obvia cuando hay
antecedentes de isquemia renal, dafio nefrotoxico o sepsis. Pero cuando no hay
causa precisa se deben buscar otras causas, tales como la uropatia obstructiva,

glomerulopatias, vasculitis y neffitis tubulo-intersticial aguda.

Los valores de los indices de funcién renal son utiles en el diagndstico, ia

evolucién y el tratamiento de los pacientes con LR.A. por necrosis tubular

aguda.

Se recomienda realizar los indices de funcién renal con orina de 24 hrs. o



dc dos horas inicialmente para establecer ¢l diagnostico de LR.A. y

posteriormente cada 24 4 48 hrs. para conocer la evolucion de la funcion renal.

Generalmente, la recuperacion de la funcién renal en la necrosis tubular
aguda, se inicia 2 4 3 semanas después del inicio del padecimiento y alcanza

valores del 75 al 80 % de la funcion renal normal, en un plazo de tres a seis

meses después.

En un estudio se encontré la LR.A. en el 16 % de los pacientes con sepsis,
y en otro estudio la frecuencia aumentdé a 25 % cuando tuvieron choque
séptico. Sin embargo, las alteraciones habitualmente desaparecen al eliminar la

sepsis en ausencia de choque.

Se ha encontrado que la administracién de los diuréticos manitol y
furosemida previenen la aparicion de la LR.A. antes de que esté presente el
agente causal isquémico. El efecto protector sobre la funcién renal se ha
atribuido a su capacidad de aumentar el flujo sanguineo renal por
vasodilatacion y aumento del flujo tubnlar, lo que previene la obstruccion
tubular. Esto también se ha observado con la replecion de volumen con

solucion salina .

4.2 INSUFICIENCIA RENAL CRONICA.

La Insuficiencia Renal Cronica (1LR.C)) es la pérdida progresiva,
usualmente lenta e irreversible del funcionamiento renal global, causada por
deterioro continuo del parénquima renal. La resultante de ésta pérdida es la

incapacidad para mantener la homneostasia organica, falla a la que se deben las
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miltipies manifestaciones clinicas que caracterizan al sindrome que recibe el

nombre de uremia.

4.2.1 CONSIDERACIONES GENERALES

Independientemente de la causa que provoca la IRC, los signos y sintomas
son muy variables en cuanto a su presentacion ¢ intensidad de un pacienie a
otro, dependiendo esta variacion por lo menos en parte, del grado de reduccion
de la masa renat funcional. Asi, una reduccion de la filtracién glomerular entre
50 y 35 % de la capacidad normal puede ser asintomatica y la insuficiencia
renal solo se pondria de manifiesto mediante estudios de depuracion renal,
como la depuracién de creatinina o ante pruebas de "reto™ restriccién de
liquidos para evaluar la capacidad de conceniracion renal o carga de cloruro de
amonio para evaluar la capacidad de acidificacion de la orina. La sospecha de
esta situacion en un paciente determinado, provendria de antecedentes de un
sindrome renal o de alguna enfermedad sistémica conocida como generadora
potencial de complicacion renal (diabetes sacarina, hiperuricemia, etc.). La
utilidad practica de poner de manifiesto esta insuficiencia seria prevenir
alteraciones metabolicas agudas (deshidratacion o sobrecarga de liquidos) y

valorar el riesgo en cirugia mayor, o con la administracion de drogas

nefrotoxicas.

La reduccién de la filtracion glomerular entre 35 y 20 % de su capacidad
conlleva la aparicién de poliuria y nicturia, hipertension o anernia, pero la vida
activa del paciente puede ain desarrollarse mediante indicaciones dietéticas y

medicién sintomatica: Una reduccién mayor de la masa renal funcionante hace
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incontrolable 1a mayor parte de los sintomas y signos, con lo cual se presenta
un estado toxico conocido como uremia terminal. En ésta etapa de la
enfermedad renal, la supervivencia es solo posible mediante el empleo de
procedimientos de depuracion extrarenal y la rehabilitacion integral sélo puede

lograrse mediante trasplante renal .

4.2.2 MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA IRC.
Generales.
o Debilidad, letargia *
¢ Insomnio nocturno
» Prurito, piel seca y escamosa, anhidrosis
» Pérdida de la libido
¢ Dolores 6seos, fracturas
» Artritis
Gastrointestinales.
s Anorexia, nausea, vomito
e Diarrea

+ Pancreatitis
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o Hemotragias
Circulatorios,
+ Insuficiencia cardiaca *
e Pericarditis
» Hipertension *
o Edema, en ocasiones deshidratacion
Neuromusculares.
+ Apatia, depresion, confusion
¢ {(risis convulsivas, coma
o Temblores, calambres
¢ Neuritis periférica
s Alteraciones visuales y auditivas
e Asterixis
Hematoldgicas.
e Anemia*
e Tendencias hemorragicas *

Urinarias.
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» Poliuria, nicturia, anuria *

Las manifestaciones clinicas se van presentando de acuerdo al grado de

deterioro renal.

Los sintomas mds frecuentes son los sefialados con (*), o).

4.2.3 ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Habitualmente, fa Insuficiencia Renal Crdnica, resulta de enfermedades
renales intrinsecas cronicas. Casi todas las nefropatias bilaterales progresivas
pueden terminar en la insuficiencia tenal crénica. Algunas enfermedades no
originariamente renales, como las nefropatias obstructivas, pueden ocasionar, a
veces, una enfermedad renal intrinseca y una insuficiencia renal cronica. Sin
embargo, la insuficiencia renal cronica, al igual que la aguda, puede ser

originada por factores renales y extrarenales.

El mismo patrén de alteraciones funcionales en la insuficiencia renal puede

resultar de muy diversas enfermedades renales como se ilustra en la figura 5q2.
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4.2.4 EVOLUCION DE LA LR.C.

L.a aparicion de la manifestaciones clinicas de la insuficiencia renal varian
mucho de un paciente a otro, segin la cantidad de masa renal funcionante y la
velocidad con que se pierde Ja funcion renal. Asi, en funcion del filtrado

glomerular que persista apareceran distintas alteraciones clinicas.

En estadios tempranos de la insuficiencia renal con filtrados glomerulares
reducidos al 35-50 %, la funcion renal global es suficiente para mantener al
paciente asintomatico debido a la adaptacion de las nefronas que guedan. Esto
se ilustra con la teorfa de la nefrona intacta en la figura 6. En este estadio de
disminucion de la funcion renal, por lo general, se mantienen bien la funcién

excretora basal, la de biosintesis y otras funciones reguladoras del rifion.

Al progresar la insuficiencia renal, con reduccién del filtrado glomerular al
20-35 % de los valores normales, se produce un aumento de la urea en sangte y
casi siempre aparecen sus manifestaciones iniciales, siendo los trastornos mas
frecuentes la hipertension arterial y la anemia; otras alteraciones incluyen
intolerancia a los hidratos de carbono, hiperuricemia, hipertrigliceridemia y

disminucion de la capacidad de concentraci6n urinaria, que conduce a poliuria

y nicturia.

Aunque en esta fase los pacientes se hallan relativamente asintomaticos,
cualquier proceso como obstruccion urinaria, infeccién, deshidratacidn o
administracion de farmacos nefrotoxicos, pueden deteriorar ain més la funcién

renal y aparecer sintomatologia de insuficiencia renal avanzada.

A veces, al corregir el proceso causal del deterioro se consigue recuperar ia
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Excrecion del agua en fa insuficiencia renal: teoria de Ja nefrona intacta.

£1 pequeio numero de nefronas funcionantes ntactas ¢n las nefropatias, excretan practicamente Ja misma
cantidad de solutos que las del rifidn normal. Por consigutente, estin concentrados los solutos excretados por
nefrona superviviente, resultando de ello una diuresis osmotica, por ejemplo, elevacion del volumen de orina y
reduccion de la concentracién. La capacidad para diluir 1z orina se pierde més tarde, pero las escasas nefronas
restantes no pueden ser capaces de excretar la misma cantidad total de agua como hacian Jas nefronas del rifion

normal, resuitando de ello una disminucion en fa capacidad para eliminar una carga de agua

Figura 6
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funcion renal y mejorar la sintomatologia clinica.

Al proseguir la pérdida de nefronas, con un filirado glomerular por debajo
de 20-25 % de los valores normales, el paciente presenta insuficiencia renal
franca: aumento del grado de anemia y de hipertension arterial y aparecen
acidosis metabélica, sobrecarga de volumen y trastornos en los aparatos
digestivo y circulatorio y en el sistema nervioso. En este estadio se conserva la

capacidad para excretar potasio.

El estadio final de este proceso progresivo constituye el sindrome urémico,
en el que se presentan muchas de las manifestaciones clinicas de Ia
insuficiencia renal terminal. Es una afectacion plurisistémica debido a
retencion de sustancias (toxinas urémicas), alteraciones hormonales, cambios
metabolicos y trastornos hidroelectroliticos. La figura 7 nos ilustra las

manifestaciones de la uremia.

Antes de la introduccion de la dialisis y el trasplante, el sindrome urémico

era una entidad premonitoria de muerte a corto plazo .

Ias anormalidades hidroelectroliticas que surgen en la insuficiencia renal
se deben a la disminucion de las nefronas funcionales. La alteracién
fisiopatologica basica de la funcion renal es la caida del indice de fitracion
glomerular por disminucién del nimero de glomérulos que realizan la
filteracién, lo que origina menor depuracion de la sustancias que dependen de
la filtracion para su excrecién. Tal caida puede diagnosticarse con base en la
depuracién de inulina, urea o creatinina. Al reducirse la depuracién de esta
{uma, aumenta su concentracion en el suero. La produccién constante de

creatinina hace que sea el indice mas especifico y sensible de nefropatias @)
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4.2.5 BASES PARA EL DIAGNOSTICO.
En el diagnéstico de la IRC es importante considerar lo siguiente:
« Sintomatologia: ndusea, vomito, debilidad, letargia, hipo, etc.

+ Azoemia progresiva durante semanas y meses: verificado mediante
algunas pruebas de laboratorio como Urea, creatinina y niirogeno

uréico. La figura 8 nos explica estas alteraciones.
s Si existe antecedente de enfermedad glomerular o tubular.

¢ Anomalias urinarias: Tanto referidas por el paciente (anuria, oliguria,
etc.) como reflejadas en un examen general de orina (isostenuna,

hematuria, proteinuria, etc.).
» Si existe hipertension, pues se presenta en la mayoria de los casos ws.

s Realizar algunas exploraciones sencillas como radiografia de abdomen,

ecografia y examen del fondo de ojo s
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5.0 TRATAMIENTO DE LA LR.C.
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5.1 METAS DE LA TERAPEUTICA.

Las medidas terapéuticas, instituidas ante la progresion inevitable de la

I.R.C., tienen los siguientes objetivos:
1. Retardar la destruccion de las nefronas residuales.

2. Compensar la incapacidad funcional renal para mantener la homeostasia
organica, disminuyendo el aporte de substancias cuya regulacion esta

reducida y aumentando el aporte de aquellas cuyo balance es negativo.

3. Mantener ¢l equilibrio nutricional y, en los nifios promover el

creciimiento.

4, Controlar las alteraciones sistémicas sintomaticas como la anemia y la

hipertension arterial.
5. Corregir las complicaciones agudas que pueden acelerar el proceso.

Los primeros tres objetivos se logran mediante una dieta adecuada, y los
dos ultimos mediante procedimientos terapéuticos que deben ser

cuidadosamente manejados, asi como por el empleo juicioso de medicamentos

nefrotéxicos q.

5.2 TRATAMIENTO FARMACOLOGICO.

Al ser la insuficiencia renal crénica, el resultado de la pérdida progresiva,
lenta y sobre todo irreversible del funcionamiento renal global, no se reporta

tratamiento farmacologico para curar o detener la enfermedad.
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Pero al llegar el paciente a la etapa terminal, se requiere ademés del
tratamiento sustitutivo de la funcion renal, el uso de farmacos para controlar las
alteraciones sistémicas que se van presentando al evolucionar la enfermedad

hasta dicha etapa, como se tratara en el capitulo 6.

5.3 TRATAMIENTO NO FARMACOLOGICO.

En las primeras fases de la IRC, el tratamiento de eleccion es no
farmacologico, haciendo modificaciones a la dieta del paciente, dependiendo
éstas de su estado fisico y socioecondémico, asf como de su actividad fisica. A
medida que el proceso de deterioro renal avanza y se llega a la etapa terminal,
se requieren medidas alternas que sustitayen la funcién remal como los

procesos dialiticos y en un momento dado el trasplante renal.

Manejo mediante dieta.

El manejo de fa LR.C. mediante dieta es complejo, existe base racional
para restriccion de proteinas, grasas, carbohidratos, sodio, potasio, fésforo y
agua en la dieta. Por ello, es crucial determinar cuales son las metas especificas
de! tratamiento en un paciente individual y discutir con el dietista como se

puede obtener €sto en la practica gs. 1.

a} Restriccion profeinica.

Existe alguna evidencia de que la restriccion de proteinas puede disminuir
¢l deterioro de la funcién renal en pacientes con diversas enfermedades renales
2. Sin embargo, los riesgos de una dieta restringida en proteinas incluye una

malnutricion protéica, especialmente en pacientes con proteinuria, pero si se
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prescribe una dieta con 0.6 g de proteina por kg de peso ideal y por lo menos

un 50 % de ellas de alto valor biologico, no se modifican los parametros

antropométricos y bioquimicos del estado de nutricién as).

Hay antecedentes de que en pacientes con LR.C. en fase terminal que se
alimentaban con 16 4 18 gramos de aminoicidos esenciales, presentaban

disminucion de los sintomas urémicos e inclusive lograron balance nitrogenado

neutro gn.
b) Restriccion de sodio.

La mayoria de los pacientes con LR.C. no pueden conservar ni excretar con
efectividad ¢l sodio y por lo tanto pierden una cantidad relativamente fija al dia
por la orina. En términos practicos esto significa que la mayoria de dichos
pacientes deben seguir una dieta en la cual se elimine la sal, debido a la
hipertension o edema asociados. En los pacientes que no son hipertensos, ni
edematosos, puede ser innecesaria la restriccion de sal. En casos raros (por
cjemplo la enfermedad quistica medular), la pérdida de sal puede ser, una
caracteristica prominente y es obligatorio €l suplemento con cloruro de sodio.
En los pacientes de didlisis, la ingesta de sodio debera reducirse en pacientes

que ganan peso excesivo entre las didlisis.

¢) Restriccion de potasio.

La restriccion de! potasio, por lo general es necesaria hasta que se presenta
la oliguria. Sin embargo, los pacientes con didlisis deberdn educarse en relacion
con los alimentos de alto contenido en potasio (nueces, frutas secas, platano,

etc ) a fin de evitar valores muy altos de potasio sérico antes de cada dialisis

.
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Un exceso repentino en la ingesta de potasio puede dar lugar a
hipercaliemia aguda. Si el potasio del paciente sobrepasa los 5 meq.litro, se

debe hacer una restriccion dietética de potasio.

d) Restriccion de agua.

La administracion de agua debe ser regulada por la sed y ser libre hasta
antes que se reduzca la capacidad de dilucion renal. Posteriormente sélo debe
cubrir los requerimientos para cada edad, y en situaciones de oligoanuria,
debera substituir las pérdidas insensibles mas las pérdidas extrarrenales que se
presenten. Como regla préactica es conveniente antes de prescribir, cuantificar
por tres dias consecutivos el volumen de orina de 24 hrs., explorar lased yla

concentracion plasmatica de sodio que orientaria sobre el estado de hidratacion

del paciente .

¢) Aporte de calcio.

El aporte diario de calcio por los alimentos varia de 300 4 600 mg. segan la
ingestion de proteinas. Se recomienda agregar un suplemento diario de 1 g/m2
de calcio elemental. En nifios, para prevenir la osteodistrofia renal, se
recomienda administrar vitamina D a dosis de 1000 4 2000 Ul/dia, vigilando

estrechamente la posible presentacion de hipercalcemia.

DAporte de cinc.

Se ha demostrado en IR.C., deficiencia de cinc que interviene en la

hiporexia y en la impotencia sexual. Se recomienda un suplemento de 10 4 30

mg./dia.

50



g) Restriccion de fosforo.

Se debe restringir ¢! fosforo de la dieta en las fases iniciales en que
disminuya la filtracion glomerular para prevenir el hiperparatiroidismo
secundario que acompafia la 1.R.C. Esto es cuando la creatinina sérica del
paciente es aproximada de 3 mg. por 100 ml. o cuando Ia F.G.R. es de 30
ml/mu. Inicialmente la disminucion de la ingesta protéica, particularmente de
Jos alimentos con gran contenido en fosforo, tales como Jos productos lacteos,
es eficaz en el control del fosfato sérico para mantener el control deseado de 4
4 4.5 mg/100 ml. Si esto no se puede conseguir con la dieta sola, se afiaden
antiacidos de hidroxido de aluminio como fijadores de fésforo, utilizando la
menor cantidad posible de éstos en pacientes sujetos a didlisis de

mantenimiento, por la toxicidad que representa para ellos o).

5.4 TRATAMIENTQ SUSTITUTIVO DE LA FUNCION RENAL

El tratamiento sustituvo renal, permite la supervivencia y la vida activa de

los pacientes que carecen de funcionalismo renal. Comprende dos grandes

procedimientos:

a) Las técnicas dialfticas, que sustituyen parcialmente la funcion renal, y

pueden ser de varios tipos: hemodidlisis, didlisis peritoneal y

hemofiltracion, y

b) El trasplante renal, que pretende sustituir todas las funciones renales,
incluidas las metabolicas y las endocrinas, y que puede provenir de

donante vivo o de cadaver.
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[ us dictintos sistemas sustitutivos son complementarios. Asi, el paciente en
hemodialisis periodica que es trasplantado, si su injerto fracasa, vuelve a
dialisis v puede ser retrasplantado, y el paciente en dialisis peritoneal continua
ambulatoria, puede pasar a régimen de hemodialisis peribdica si fracasa esta

técnica o viceversa.

La hemodidlisis es la técnica de tratamiento sustitutivo renal de mayor
difusion. La mayoria de los pacientes en tratamiento sustitutivo renal en
Espaiia, Europa y Estados Unidos, se hallan en hemodialisis. Asimismo, es la
técnica mas comunmente empleada en el fracaso renal agudo severo, sobre

todo cuando existe algin tipo de cirugia abdominal o hipercatabolia.

La dialisis peritoneal ha sido contemplada como la solucién para la
atencion de los pacientes con IRC terminal en los paises del liamado tercer

mundo,

El trasplante renal es el procedimiento de eleccion en nifios y jovenes
adultos, ya que proporciona mayor libertad y s mas economico, y que el costo
de los medicamentos que previenen el rechazo inmunoldgico es menor que el

mantenimiento con cualquiera de los métodos dialiticos.

La rehabilitacion que puede lograrse con cada uno de elios, varia segon la

edad del paciente y sus condiciones fisicas, psiquicas y sociales.

INDICACIONES

a indicacion del tratamiento sustitutivo renal en la IRC, se efectua
gencralmente cuando el filtrado glomerular residual es inferior 2 5 ml / min,, lo

que suele coincidir con una creatinina sérica de 12-15 mg / dl, junto con
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sintomatologia urémica franca caracterizada por astenia acusada, anorexia,
nauseas y vomitos frecuentes, que entrafian un riesgo de desnutricion. Es mas

importante el estado general del paciente que los niveles de urea y creatinina en

sangre.

Otros factores que condicionan el inicio méas precoz de dialisis periddica
son: la pericarditis, la hipertension arterial de dificil control, 1a insuficiencia

cardiaca congestiva, la polineuropatia y la diabetes mellitus.

Las indicaciones para el tratamiento de didlisis peritoneal continua
ambulatoria (DPCA) fueron: pacientes de cualquier edad y sexo, de preferencia
ancianos con dificultad para realizar accesos vasculares, aquellos con
cardiopatia isquémica o inestabilidad hemodinamica, pacientes con anemia
severa y alto rendimiento transﬁméional; como paso previo al trasplante de
donador vivo relacionado o en espera de trasplante de donacion cadavérica.
Ademas que el paciente tuviera los factores psico-sociales apropiados para

utilizar el procedimiento.
CONTRAINDICACIONES RELATIVAS

Algunos estados patologicos se consideran contraindicaciones para la
terapia dialitica, tales como: deterioro mental irreversible, sindrome

hepatorrenal, cirrosis avanzada con encefalopatia 'y cancer avanzado.

En algunos estudios, también se consideran como confraindicaciones,
aquellas causas que dificultan la mecanica de la dialisis peritoneal, o cuando
ésta acentia el problema de base como la obesidad severa (problema técnico

por las dimensiones del catéter y requerir mayor volumen intraabdominal que
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los dos litros de la bolsa comin de dialisis), los tiffones poliquisticos
(usualmente como los rifiones son grandes, es necesaria la nefrectomia
unilateral), la diverticulosis (por el riesgo de peritonitis por paso fransmural} y

hernias abdominales (post incisional, umbilical o inguinal que requieren ser

corregidas previamente}.
CONTRAINDICACIONES ABSOLUTAS

En algunos estudios fue contraindicado el procedimiento dialitico en los
pacientes con hernia hiatal con reflujo gastroesofégico severo, aquellos con
cirugia abdominal previa y existencia de miltiples adherencias, y los que tenian

antecedentes de colitis inflamatoria y diverticulitis .9, 1.

LA HEMODIALISIS

La hemodislisis es una técnica de depuracion extracorpdrea, en la que se
pone en contacto a través de una membrana semipermeable, la sangre con un
liquido de dialisis de caracteristicas predeterminadas. Suple las funciones de
excrecion de solutos, eliminacion de liquido retemido y regulacién del

equilibrio 4cido-base y electrolitico en la insuficiencia renal terminal.

El filtro de la hemodialisis contiene una membrana semipermeable que
separa el compartimiento sanguineo y ¢l del liquido de didlisis que circulan en
direcciones contrarias. La extraccion de solutos en la unidad de tiempo a través

de una membrana semipermeable se define por el concepto de transferencia de

masa.
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E] acceso vascular para hemodiélisis puede ser de larga o corta duracion,

La hemodialisis suele practicarse 3 veces por semana durante 2-5 horas por
sesion, dependiendo de la funcion renal residual, la superficie corporal, la

técnica de hemodialisis y las patologias asociadas en el paciente.

Complicaciones.- La hipotension es un fendmeno muy frecuente durante
1a hemodidlisis, por lo general, secundario a la reduccion aguda del volumen
sanguineo debido a la ultrafiltracion excesiva. Su tratamiento debe ser la
reposicion de un volumen adecuado de sucro fisiologico, para hacer remitir los
sintomas (mareo, palidez, taquicardia, a veces ndusea, vomito, inconsciencia) y

recuperar la normotensién. Asimismo, se debe poner a cero la ultrafiltracion.

Otras complicaciones que pueden presentarse son. los calambres
intradialisis, sindrome de desequilibrio de dilisis, arritmias cardiacas y dolor
anginoso, reaccion por pirogenos, sindrome del primer uso, embolia gaseosa,
hepertemia, hemolisis aguda por hiponatremia, infecciones de los accesos
vasculares, hemorragia gastrointestinal, hematoma subdural, hemopericardio y

hematoma retroperitoneal o. En la fig. 9 se ilustra la hemodialisis

LA DIALISIS PERITONEAL (DP)

En la dialisis peritoneal, el peritoneo actila como metnbrana semipermeable
que separa, por una parte la sangre de los capilares mesentéricos y, por otra,
una ascitis artificial de caracteristicas predeterminadas que se renueva
periédicamente. La cantidad de solutos excretados depende del volumen total

diario del liquido introducido en la cavidad peritoneal .
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Durante la dialisis peritoneal, que se ilustra en la figura 10, de 2 4 4 litros
de liquidos de dialisis se introducen en la cavidad peritoneal a través de un

catéter permanentc.

El peritoneo actia entonces COmMO una membrana semipermeable; los
solutos nocivos de la sangre, pasan a través de la membrana peritoneal hacia el
liquido de didlisis. Despues de un intervalo adecuado para establecer el
equilibrio, generalmente alrededor de 1 4 2 horas, el liquido de dialisis, junto
con las sustancias nocivas se extrae del abdomen, bien a través de un catéter
permanente, bien a través de un catéter de polivinilo introducido con un trocar.
Todo el proceso se repite frecuentemente durante un periodo de

aproximadamente 24 horas ¢2.

En México, por varios motivos (Aungue no exclusivamente o referente a
costos), la D.P. ha jugado un papel central, como pivote de la atencion del
sujeto urémico crénico, précticamente tiene diez variantes comeo puede verse en
la figura 11, y en nimero, estd por encima de los otros dos grandes apartados

terapéuticos: las variantes de la hemodialisis y el trasplante renal @.

La D.P. regular mediante la técnica de DPCA (Dilisis Peritoneal Continua
Ambulatoria) ha logrado una difusién progresiva en los ultimos afios. Fs una
forma sencilla de practicar didlisis domiciliaria y su uso clinico merece especial
atenci6n en pacientes con cardiopatia isquémica, en nifios con pequefio tamafio
corporal, en diabéticos con nefropatia terminal y en paciente con pobre acceso

vascular.

Complicaciones.- La peritonitis es la complicacién més importante de la

dialisis peritoneal. Se ha logrado un descenso de su incidencia mediante el

57



abdominal por una paracentasis: 1as un intervalo para -
el equilibrio (T 2 2 horas!, el ligwdo es extraido y se ,
perfunde solucion huevs, se repite al ciclo sucesivaments
durante un pariodo de tiempo de aproximagamente

24 horas.

Aparato automético
de didlisis peritonansl

que requia el tiempo
y ol iquido de didfsis .

igura 10
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MODELO DE APLICACION DE LAS VARIANTES DE DIALISIS PERITONEAL {OP)
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manejo aséptico del catéter y el empleo de un conector en Y entre ¢l catéter v
dos bolsas que reducen el riesgo de la contaminacion bacteriana. L.a mayoria de
las peritonitis se deben a la flora cutanea normal, es decir a Staphylococcus
epidermidis y S. aureus. Un pequefio porcentaje de peritonitis estd causado por

gérmenes gramnegativos, probablemente procedentes del intestino .

EL TRASPLANTE RENAL

El trasplante renal ha experimentado en los Gltimos afios un notable
desarrollo y hoy dia se le considera el tratamiento de eleccion en Ia
insuficiencia renal. Sus resultados no han cesado de mejorar y sus riesgos se
han limitado: 1a mortalidad no suele superar en la actualidad el 5 % y los
trasplantes funcionantes se aproximan al 90 % al afio. Despugs del primer afio,

la pérdida de trasplantes es de alrededor del 5 % por afio ).

El trasplante renal es la opcion terapéutica més importante que se le puede
ofrecer a un nino con IRC terminal, Un adulto en la misma situacién, puede
tener la oportunidad de elegir entre la hemodialisis a largo plazo y un trasplante
de 6rgano, sin interferirle demasiado en la realizacién de un trabajo que no
requiera esfuerzos fisicos, o con el aprendizaje a largo plazo de un oficio
intelectual bien remunerado. El nifio se encuentra en una fase de desarrolio
fisico y mental que ha quedado bruscamente detenida, porque el medio habitual
para la actividad normal de la mayor parte de sus enzimas tisulares ha sido
transformado por la acidosis metabotlica y los desequilibrios hidroelectroliticos
peculiares de la uremia cronica, con desviaciones de la curva de crecimiento.

Esto se observa, sobre todo antes de los cinco afios y durante la pubertad o
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Complicaciones.- Las complicactones del trasplante renal se resumen en:
a) Inmunologicas: Por rechazo del 6rgano

b) Quirtrgicas: Fistula vesical, hematosis, estenosis vascular, obstruccion

ureteral.

¢) Por la medicacion administrada para controlar el rechazo (Sindrome de

Cushing, hipoplasia medular ¢ infecciones graves).
d) Renales: [RA, reproduccion de la enfermedad original, nefropatia.

e) Psicologicas: Sentimiento de culpa exagerado, angustia por perder el

rifion, etc. @.

OTRAS TECNICAS SUSTITUTIVAS DE LA FUNCION EXCRETORA
RENAL

La hemofiltracién es una técnica de depuracion sanguinea extracorpérea
basada en la ultrafiltracion de la sangre a través de una membrana
semipermeable. La pérdida de aguay electrolitos que enirafia se compensa con
la reinfusion de una cantidad apropiada de solucion fisiologica que puede ser
anterior o posterior al paso por el hemofiltro. Aungue su Us0 €8 €5€aso, sus
mayores ventajas son la importante estabilidad vascular del procedimiento y la
gran eficacia de la extraccion de moléculas medias. Los inconvenientes residen

en su complejidad y en su alto costo, que excede en un 50 % al de la

hemodialists.
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[ a hemodiafiltracién es una combinacion de hemodidlisis y hemofiltracion,
en la que el volumen de reinfusion empleado (8-10 litros) es menor que en la
hemofiltracion. Proporciona un excelente método de extraccion de moléculas
pequefias v medias que permite acortar el tiempo de tratamiento. Los
inconvenientes residen también en su complejidad y en el mayor costo de la

hemodialisis.

L.a hemoperfusion es la fijacién de toxinas plasmaticas sobre adsorbentes
mediante  circulacion  extracorpérea.  Se  utiliza  carbén activado
microencapsulado. Es muy eficaz para fijar moléculas medias urémicas y en el
tratamiento de algunas intoxicaciones; sin embargo carece de utilidad para
manejar las alteraciones hidroelectroliticas y del equilibrio &cido-base en el
sindrome urémico, por lo que no cabe considerarla como un método regular de

tratamiento sustitutivo renal,

La hemofiltracion continua arteriovenosa es una técnica sencilla, en la que
se interpone un hemofiltro de pequefia superficie entre una toma arterial y un
retorno venoso, que proporciona continuamente un ultrafiltrado y elimina
liquido retenido asi como solutos urémicos. Requiere una descoagulacion
eficaz, que puede ser motivo de complicaciones hemorragicas. Su utilidad se
centra en algunos pacientes con IRA gue requieren gran aporte de liquidos por

hiperatimentacion o).
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6.0 COMPLICACIONES DE LA
INSUFICIENCIA RENAL
CRONICA Y TRATAMIENTO

63



Fn muchos aspectos, la insuficiencia renal crénica no sintomatica es
especifica. Los signos tipicos son: nausea, vomito, anorexia, debilidad y
letargia. E! hipo puede ser intratable y algunos pacientes se quejan de prurito.
Son frecuentes una disminucion de la libido ¢ irregularidades en la

menstruacion, to mismo que problemas para concentrarse.

Una vez iniciados los sintomas, se presentan las complicaciones de la
uremia o etapa terminal. Estas incluyen pericarditis, disfuncion plaquetaria,

ancmia, osteodistrofia renal y neuropatia periférica.

No es consistente la relacion del desarroilo de sintomas con los estudios de
funcionamiento renal, pero por lo general se requiere un BUN (nitrégeno
uréico) de al menos 50 mg. / di y una creatinina sérica mayor de 5 mg. / di. Sin
embargo, algunos pacientes estan libres de sintomas con niveles ain mas altos

[{B)]

TRASTORNOS DERMATOLOGICOS

El prurito es un sintoma muy comiin asociado al sindrome vrémico, con
dialisis o sin elia. No estd relacionado con la duracion del estado urémico y con
frecuencia remite de manera espontdnea. Su origen es multifactorial,
participando la presencia de una piel seca debido a atrofia de las glandulas
cuténeas, los trastornos del metabolismo fosfocélcico, el hiperparatiroidismo, la

neuropatia periférica, asi como otras causas comunes de prurito.
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TRATAMIENTO

La administracion de antihistaminicos y e! empleo de cremas hidratantes

mejoran considerablemente el prurito.

Los cambios en la pigmentacion de la piel, son comunes en la IRC, asi, el
color pardo amarillento de la piel es muy frecuente y se debera a la retencion de

urocromos o metabolitos pigmentados an.

TRASTORNOS HIDROELECTROLITICOS

1.- BALANCE DE AGUA

Una consecuencia directa de la caida de la filtracion glomerular renal es la
pérdida de la capacidad excretora del rifion. Esto lleva a un aumento de la
acumulacion de muchos compuestos en el liquido corporal. Entre estos
compuestos figuran urea, amoniaco, 4cidos, fenoles y guanidinas. Varios de
estos compuestos son los productos finales del metabolismo protéico y cuando

estan elevados contribuyen al desarrollo al desarrollo de los sintomas urémicos.

Este aumento de la concentracion de solutos plasmaticos en presencia del
descenso de la masa de nefronas, da lugar a una diuresis diluida y se manifiesta
clinicamente en forma de poliuria y nicturia. La capacidad renal para excretar

orina diluida solo se pierde cuando la insuficiencia renal es muy avanzada qo.
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TRATAMIENTO.

En presencia de los mecanismos normales de la sed, el balance de agua
puede mantenerse sin dificultad siempre que no existan grandes fluctuaciones

en la ingesta de agua.

La administracién de agua debe ser regulada por la sed y ser libre hasta
antes que se reduzca la capacidad de dilucion renal. Posteriormente solo debe
cubrir los requerimientos para cada edad, y en condiciones de oligoanuria

debera substituir las pérdidas insensibles mas las pérdidas extrarrenales que se

presentan.

Como regla practica, antes de prescribir, cuantificar por tres dias
consecutivos el volumen de orina de 24 horas, explorar la sed y la

concentracion plasmatica de sodio, que orientara sobre el grado de hidratacion

del paciente.

Fn casos de oliguria o reduccion grave de la velocidad de filtracion

glomerular, sera necesario indicar una dieta estricta sin sal.

2.- EDEMA

La ingesta de una dieta rica en sal, ieva a una acumulacion de la carga de
sodio, con la consiguiente expansion del liquido extracelular y formacién de
edemas, siendo ademas el factor mas importante que conduce al desarrollo de

hipertensién arterial en la insuficiencia renal .
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TRATAMIENTO

.a dieta sin sal y el empleo de diuréticos proximales como la furosemida y

la bumetanida, permiten en general, controlar la expansion del liquido

extracelular.
Origen y quimica

La furosemida y la bumetanida son diuréticos de gran eficacia, derivados

del acido antranilico (furosemida) y de la metanilamida (bumetanida) en.

Nombre comercial y presentacion oy

Furosemida Edenol Tabletas de 40 mg.

Solucién inyectable de 20 mg.

{asix Solucion oral de 10 mg.

Solucién inyectable de 20 mg,

Tabletas de 20 y 40 mg.
Bumetanida Bumedyl Tabletas de 40 mg.
Drenural Tabletas de 1 mg.
Miccil Tabletas de 1 mg

Solucion inyectable de 0.5 mg.
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Vias de administracion y dosis

La furosemida y la bumetanida se utilizan generalmente por via bucal,
empleandose la via intravenosa cuando no sea posible la primera (vomitos,
inconsciencia) o bien en situaciones de emergencia, como en el edema
pulmonar agudo, dado sus rapidos efectos por dicha via; en ¢l primer caso

puede utilizarse también la via intramuscular.

la dosis usual para la furosemida es de 40 mg. 2 veces por dia y los limites
de administracion van de 20 & 800 mg. 4 veces por dia. La dosis usual para la
bumetanida es de 1 mg. 2 veces por dia y los limites de administracion van de

0.5 4 4 mg. 4 veces por dia.

Indicaciones

la furosemida v la bumetanida son los diuréticos més poderosos conocidos
y ademés son poco toxicos de por si, pero justamente dada su eficacia pueden
ser peligrosos por los trastornos electroliticos que son capaces de provocar, por
lo que deben ser utilizados en los casos graves especialmente, y en su COmMIENZo

en los pacientes hospitalizados. Las principales indicaciones son:

Todas las formas de edema cardiacos

e Ascitis por cirrosis hepatica, obstruccion mecanica o insuficiencia

cardiaca
» Edema de etiologia renal

¢ [En el sindrome nefrotico también asociado a ACTH o corticosteteroides
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¢ FEdema pulmonar
e FEdema cerebral

« Hipertension de grado leve moderado

Contraindicaciones
Las principales son:
+ Insuficiencia renal aguda con anuria
+ Coma hepético

» En los inicios de la gestacion solo se emplearan después de establecer

rigurosamente la indicacion.

« Hipopotasemia por el uso de otros diuréticos, alimentacion carencial,

diarreas, etc.
Efectos adversos y toxicidad.

o Trastomos electroliticos: Son los mas importantes y los mds
frecuentemente observados, y en general, comunes a los que provocan
todos los diuréticos con cierta potencia; se refieren a: hipokalemia,

hiponatremia y alcalosis metabolica hipoclorémica.

s Trastornos toxicos propios, que pueden ser:

+ (astrointestinales como nausea, vomito y diarrea poco frecuentes.
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+ Metabolicos como: hiperuricemia, raramente hiperglucemia.

+ Hematicos, se presentan raramente como Ia trombocitopenia

transitoria.

+ Oticos: Sordera transitoria en la uremia con la furosemida, de causa

desconocida y reversible.

Farmacocinética

La furosemida y la bumetanida se absorben perfectamente por todas las
vias, sea el tracto gastrointestinal o las vias parenterales. Dicha absorcion es
rapida y completa y es asi como, en relacton con la dosis, la potencia es

practicamente la misma por via bucal o intravenosa.

Una vez absorbidas, las drogas pasan a la sangre, con un nivel plasmatico
maximo a los 90 minutos después de la ingestion. En la sangre ambos
farmacos estan combinados con las proteinas en alta proporcion, un 95 por

ciento.

En el organismo, sobre todo en el higado, estos diuréticos sufren la
biotransformacién: La furosemida por conjugacion con el 4cido glucérico y la

bumetanida a nivel de cadena lateral por desalquilacion y oxidacion.

Ambos farmacos se excretan por la orina principalmente y también por la
bilis al intestino; es asi con la furosemida, ya a las 6 horas se ha eliminado el
80 % de Ta dosis, mientras que ese porcentaje lo hace en 48 horas para la
bumetanida. la excrecion se realiza principalmente como drogas intactas y

también como sus metabolitos 1.22.
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3.- BALANCE DE POTASIO

La mayoria de los pacientes con IRC son capaces de mantener la
homeostasia del potasio y presentan una potasemia normal hasta un estadio
muy avanzado de su enfermedad. No se observa hiperpotasemia durante la
insuficiencia renal cronica excepto como un suceso casi terminal, debido a la

efectividad de los mecanismos de adaptacion renales ¢ intestinales.

La excrecion fraccional de potasio se incrementa en proporcion inversa a la
caida del filtrado glomerular y en proporcién directa a la cantidad de potasio

filtrada. Los tabulos distal y colector son capaces de realizar una secrecion neta

de potasio.

TRATAMIENTO

Para reducir la hiperpotasemia, se pueden emplear resinas de intercambio
ionico de tipo calcio a dosis de 15 g. 3 & 4 veces por dia o enemas de 100 g. Si
la hiperpotasemia es intensa (superior a 4.5 mEq /L) se debe practicar dialisis

urgente .

Las resinas de intercambio i6nico son utiles para reducir la concentracion
de potasio en el plasma y otros liguidos corporales. Una de las mas eficaces es
el poliestireno sulfonato de sodio (Kayexalate, sps). que intercambia sodio por
potasio. Puede ser administrada por boca, a través de una sonda nasogastrica,
wstilada por enema o insertada en el recto en una bolsa de dialisis para facilitar
la recuperacion. La resina debe ser retenida en el recto durante por lo menos 30
4 60 minutos. Cuando se le administra por via oral, s¢ acompafia con un

Jaxante como sorbitol para evitar la impactacion fecal.
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Fl uso de resinas por boca, a menudo se evita debido a la presencia de

nauseas o vomito.

la dosis oral habitual es de 15 g. de resina una a cuatro veces por dia, debe

ser suspendida en un vehiculo agradable.

Cuando se usa como enema, se insertan 30 4 50 g. de resina en 100 mt. de
un vehiculo adecuado a través de una sonda Foley grande con la bolsa de Foley
inflada. El tubo rectal se obtura con una pinza, y el material se deja en el recto
durante el periodo indicado anteriormente. Luego se retira ia pinza y el material
es expulsado por el paciente. Estos enemas se administran con intervalos de 6

horas hasta que la concentracion plasmética de potasio se encuentra dentro de

limites SeguIos ¢, 2.
4.- BALANCE DE SODIO

In ausencia de sindrome nefrético, insuficiencia cardiaca o ingestas altas o
muy bajas de sodio, el batance entre la ingesta y la excrecion de sodio puede
mantenerse durante el curso de la insuficiencia renal, hasta que el filtrado
glomerular desciende por debajo del 5%. La reduccion del filtrado glomerular
determina un incremento proporcional de la fraccion de sodio filtrado
excretado, debido a una disminucién de su reabsorcién tubular. Los factores
responsables de esta depresién progresiva de la reabsorcién tubular, incluyen
una exagerada respuesta de los mecanismos normales que disminuyen la
reabsorcion de sodio (hemodinamica intrarrrenal, hormona natriurética), asi
como un efecto debido al aumento de la cantidad de solutos y del flujo en las

nefronas funcionantes residuales @
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TRATAMIENTO

La dieta sin sal y el empleo de diuréticos proximales permiten controlar la

expansion del liquido extracelular.

5.- METABOLISMO DEL CALCIO

Los frastornos del metabolismo del calcio, con cambios éseos secundarios,
se cuentan entre las manifestaciones principales de la uremia. El principal

hallazgo es la hipocalcemia, que puede derivarse de diversos Inecanismos.

La calcemia depende de la fosfatemia, de modo que la menor excrecion de
fosforo eﬁ la orina v el aumento de la fosfatemia puede originar caida de la
fraccion de calcio libre en el cuerpo. Un mecanismo adicional que causa
hipocalcemia es 1a disminucion de la conversién de la vitamina D en su forma
activa en los rifiones lesionados, con lo que es menor la absorcién de calcio en

el aparato digestivo.

La caida de la calcemia estimula de manera secundaria la produccion de
hormona paratiroidea, con lo que surge hiperparatiroidismo secundario. Este se

caracteriza por desmineralizacion 6sea y formacion de quistes 0seos.

Los cambios en los huesos empeoran al disminuir fa cantidad de calcio que
se deposita, como consecuencia de la menor actividad de la vitamina D vy
aumento de la resorcion del elemento debido a la acidosis crénica. La
desmineralizacién 6sea a menudo causa fracturas y dolores 6seos. El término

osteodistrofia renal designa los complejos cambios 6seos que acompafian a la

uremna.
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TRATAMIENTO

Se debe restringir el fosforo de la dieta en las fases iniciales en que
disminuye la filtracién glomerular, para prevenir el hiperparatiroidismo
secundario que acompafia a la TRC. Esto es cuando la creatinina sérica del
paciente es aproximadamente de 3 mg / 100 ml o cuando la filtracion

glomerular es de 30 mi / min.

A causa de la toxicidad del aluminio en pacientes sujetos a didlisis de
mantenimiento, debe utilizarse la menor cantidad posible de hidroxido de

aluminio para controlar el fosfato sérico.

Una vez obtenido el control del fosforo se afiade un suplemento de calcio,

de 1 4 2 gramos en la dieta diaria si el paciente no es hipercalcémico.

Se debe mantener el calcio sérico del paciente en un nivel aproximado de
10 mg / 100 ml para asegurar una supresién méxima de las glandulas

paratiroideas y una adecuada mineralizacion del hueso as.

6.- ACIDOSIS METABOLICA

La acidosis metabolica acusada no s comin en la insuficiencia renal hasta
una fase muy avanzada. la concentracion de bicarbonato sérico no suele
descender por debajo de 12-15 mEq / L y el pH sanguineo en general no debe

ser inferior a 7.25.

En la insuficiencia renal, al deteriorarse la capacidad de excrecion de

hidrogeniones, puede producirse una intensa acidosis metabélica si se asocia a
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un aumento de la produccién de 4cidos, como puede ocurrir durante un gstado
hipercatabolico (infecciones, traumatismos), en la ingesta inusual de acidos o

de precursores de é4cidos o por la presencia de un trastorno asociado que

provoque acidosis lactica o cetoacidosis.

TRATAMIENTO

En las enfermedades cronicas, como la insuficiencia renal crénica, la
acidosis metabalica puede ser disminuida mediante el uso de bicarbonato de

sodio o preparaciones de citrato de sodio.

El bicarbonato de sodio generalmente se administra a dosis de 1-4 g. /diay

presenta el efecto indeseable de contribuir a provocar hipertension y edemas.

TRASTORNOS CARDIOVASCULARES

la patologia cardiovascular es responsable del 50-60 % de la muerte de los
pacientes con insuficiencia renal en tratamiento sustitutivo renal. El espectro de
fas alteraciones cardiovasculares incluye: Hipertensién arterial, pericarditis

urémica, cardiopatia isquémica y miocardiopatia .
HIPERTENSION ARTERIAL

la hipertension es causa y efecto de la insuficiencia renal cronica as. €s una
complicacién frecuente de la enfermedad renal cronica y puede contribuir al

deterioro de la funcion renal en un paciente estable previamente q).

Se presenta en mas del 80 % de Jos pacientes con sindrome urémico. Junto

con ¢l tabaco son los dos factores mas importante que predisponen a
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arterioesclerosis acelerada en pacientes con insuficiencia renal. Si no sc
controla adecuadamente, la hipertensién conduce a hipertrofia y dilatacion del

ventriculo izquierdo y a insuficiencia cardiaca.

Si se lleva un control adecuado de la hipertensién en la IRC, puede

retrasarse su progresion a un estadio terminal.

TRATAMIENTO

Cualquiera que sea la patologia, la hipertension debe ser detectada y tratada

para prevenir la lesion renovascular hipertensiva.

Por regla general, la terapéutica de la hipertension en la enfermedad renal
es similar al tratamiento de la hipertension esencial. la primera medida
terapéutica consiste en la restriccién de sodio a 2 g. / dia mas un diurético. En
pacientes con funcién renal normal se puede tolerar una deplecion moderada de
volumen, no ocurre lo mismo en la insuficiencia renal. Por consiguiente, en los
pacientes hipertensos con insuficiencia renal se afiaden otras medicaciones

antihipertensivas a los diuréticos, en lugar de intentar una diuresis maxima.

Terapia no farmacoldgica

El interés por los métodos no farmacologicos que disminuyen la presion
sanguinea, surge en parte, porque alrededor del 70 % de los individuos
hipertensos tienen una elevacion leve asintomatica de la presion sanguinea.
Para mantener el cumplimiento del enfermo, el régimen terapéutico no debe
reducir la calidad de vida; ademés debe tenerse en cuenta que todos los
farmacos tienen efectos secundarios. Si modificaciones menores de la actividad

normal o de la dieta pueden reducir la presion a un nivel satisfactorio, se evitan
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las complicaciones de la farmacoterapia Por otra pare, los métodos no
farmacologicos para la reduccion de la presién permiten al paciente participar

activamente en el manejo de su enfermedad.

La disminucién de peso, la restriccion de sal y la moderacion en cl
consumo del alcohol, pueden reducir la presion sanguinea y mejorar la eficacia
del tratamiento farmacologico. Ademas, el ejercicio isoténico regular, la terapia
de relajacion y el mayor consumo de potasio tambicn pueden disminuir la

presion en los pacientes hipertensos.

Los pacientes hipertensos deben dejar de fumnar. El consumo de cafeina
puede elevar la presién sanguinea y las concentraciones plasmaticas de
noradrenalina, pero el consumo prolongado de cafeina induce tolerancia a estos
aspectos y no estd asociado con el desarrolio de hipertension. Algunos
investigadores sostienen que una mayor ingesta de calcio reduce la presion,

aunque por el momento ésto no ha sido demostrado.

Terapia farmacoldgica

Hasta hace poco tiempo, la terapia inicial de la hipertension consistia en un
diurético tiazidico o un antagonista beta-adrenérgico. Sin embargo, en
numerosos estudios se ha demostrado que los bloqueadores de los canales de
calcio y los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina (ECA},

también son efectivos como tratamientos de primera linea.

Diuréticos: En pacientes con funcién renal normal, los dinréticos tiazidicos
son agentes antihipertensivos més eficaces que los diuréticos de asa, como la

furosemida y la bumetanida. Los diuréticos de asa pueden ser, particularmente
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Atiles en pacientes con azoemia (Ver edema, tratamiento)

Otros firmacos: Cuando la hipertensién arterial se presenta en la IRC
avanzada, es casi siempre resultante de hipervolemia por retencion de sodio y
agua. La restriccion de sal en la dieta y el empleo de diuréticos pueden ser
atiles al inicio y su falta de respuesta terapéutica indica la necesidad de aplicar

dialisis peritoneal hiperténica o ultrafiltracién para reducir Ia volemia.

De entre los farmacos indicados para el tratamiento de la hipertension
arterial, los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina son los
mejor tolerados, ademas de estar especialmente indicados en la hipertension de

origen renal.

En varios estudios se ha encontrado que los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (ECA) como: Captropil, enalapril, lisinopril,
benazepril, etc. ademds de su efecto antihipertensivo, reducen la proteinuria en
pacientes con enfermedades renales, retardando el deterioro progresivo de la

funcion renal y reduciendo la magnitud de la glomeruloesclerosis «, 24.25,26,27.28).

Se ha sugerido que los inhibidores de la ECA, producen cambios en la
hemodinamica renal, que son los responsables de los efectos beneficiosos sobre

la funcion renal.

INHIBIDORES DE LA ENZIMA CONVERTIDORA DE
ANGIOTENSINA (ECA)

Los inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina, tienen un

amplio espectro de aplicaciones. Si bien la reduccién maxima de la tension
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arterial puede tardar algunas semanas, en muchos pacientes es posible obtener
una reduccion significativa de la tension arferial con muy pocas reacciones
adversas; esto es especialmente cierto cuando se emplea un inhibidor de la
ECA junto con un diurético. Si se emplea como agente antihipertensivo Bnico
Jos inhibidores de la ECA son comparables en su accion a la de tas tiazidas o
los antagonistas beta-adrenérgicos y disminuyen la tension arterial en forma
significativa en la mitad de los pacientes con hipertension esencial moderada.
Cuando se emplean con una tiazida, esta fraccion se eleva a mas del 80 %. La

administracién concurrente de un agente bloqueador beta-adrenérgico también

incrementa la respuesta pero en un grado menor.

Es evidente que los inhibidores de la ECA presentan varias ventajas: dado
que no poseen una actividad simpaticolitica directa, se conserva los reflejos

cardiovasculares, no se alteran las respuestas al ejercicio y a la postura y la
hipertension postural es rara.

A diferencia de los antagonistas beta-adrenérgicos, no estan
contraindicados en pacientes con asma o diabetes. Tambic¢n se diferencian de
las tiazidas porque no causan hipopotasemia, hiperuricemia, hiperglucemia o
hiperlipidemia. En realidad, se oponen al hiperaldosteronismo secundario
producido por los diuréticos y atenuan o previenen la hipopotasemia. Ademas,
son bien tolerados y tienen poca tendencia a causar efectos secundarios como
letargia, debilidad y disfuncion sexual, que con cierta frecuencia alteran la

calidad de vida y reducen el cumplimiento de los pacientes sometidos a una

terapia antihipertensiva con miltiples farmacos.

Algunas condiciones hipertensivas menos comunes en las cuales los
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inhibidores de la ECA son particularmente atiles son: la hipertensién maligna,
la hipertension renovascular, la crisis hipertensiva de esclerodermia y la

hipertension resistente a la didlisis en la insuficiencia renal terminal e»

PRECAUCIONES Y REACCIONES ADVERSAS FRENTE A
INHIBIDORES DE LA ECA

Ocasionalmente se observan reacciones adversas como resultado especifico
de la inhibicion de la ECA. Por ejemplo, puede producirse una caida brusca de
la tension arterial, luego de la primera dosis de un inhibidoer de Ja ECA en
pacientes con hipertension grave que han sido tratados con multiples farmacos,
incluyendo diuréticos. Una reaccién similar puede observarse en pacientes con
insuficiencia cardiaca congestiva, especialmente cuando han tenido un

tratamiento enérgico con diuréticos.

Deben tomarse precauciones en pacientes que posiblemente tengan
deplecion de sal y agua. El tratamiento debe ser iniciado con dosis muy
pequeiias del inhibidor y preferentemente luego de un intervalo después de la

suspension del diurético.

La inhibicion de la ECA induce insuficiencia renal en pacientes con
estenosis renal bilateral o con estenosis de la arteria en pacientes monorrenos,
pues en ellos, los mecanismos autorreguladores renales y de adaptacion estén
ausentes y en consecuencia, puede producirse insuficiencia renal o hipertension

maligna paraddjica. También se ha observado angioedema.

Los efectos secundarios menos severos inciuyen erupciéon cutanea y
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ageusia. Ambos efectos desaparecen al suspender el medicamento, y pueden no
reaparecer si se reanuda la terapia. Si bien inicialmente estos efectos fueron
atribuidos al grupo sulfhidrilo en el captopril, también se observan con otros

inhibidores de la ECA.

Durante ¢l tratamiento prolongado con alguno de los inhibidores, puede

aparecer una tos molesta que también desaparece al suspender el agente.

Dos efectos secundarios importantes pero raros de los inhibidores de la
ECA son proteinuria y neutropenia. La primera, se observa particularmente en
pacientes con enfermedad del parénquima renal. Si bien, la frecuencia de la
neutrofenia es baja, se presenta principalmente en pacientes con hipertension

que complica una enfermedad del colageno o del parénquima renal.

Durante la terapia prolongada con inhibidores de la ECA, no s¢ observan

efectos secundarios metabolicos.

En relacion a sus efectos en tubo digestivo, aparecen con mas frecuencia
cuando se usa el lisinopril, provocando ndusea y vémito en 3.6 % de los casos,

con captopril en 2.2 %, con enalapril 1.2 %y con quinapril 0.7 % ey

Otras alteraciones como la alteracion al gusto predomina en el captopril en
2 4 4 % de los pacientes sobre a todo a dosis elevadas y en pacientes con dafio
renal; casi siempre es transitoria y no se duda que es reversible. Con los otros
farmacos también se ha reportado esta complicacion; aunque con menor

frecuencia. Existen algunos reportes de ictericia colestatica al uso de captopril

(29,
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CAPTOPRIL

Preparados y dosificacién.

El captopril (CAPOTEN) se presenta en tabletas que contienen: 12.5, 25,

50 y 100 mg. El medicamento debe tomarse 1 hora antes de las comidas.

La dosis inicial recomendada para adultos es de 25 mg 2 6 3 veces por dia.
Si es necesario, la dosis se aumenta después de 3 semanas 2 50 mg 3 veces por
dia. Sin embargo, la experiencia indica que en general son suficientes 2 dosis

diarias y que los pacientes no deben recibir més de 150 mg por dia.

Una dosis mucho menor, 6.5 mg 3 veces por dia es apropiada para iniciar
la terapia en pacientes con insuficiencia cardiaca o en los que han recibido una
terapia intensa con diuréticos. La dosificacion reducida también estd indicada

para pacientes con alteracion de la funcién renal.

FARMACOCINETICA

El captopril es absorbido rapidamente cuando se administra por via oral.

La biodisponibilidad llega al 65 % y es reducida en forma significativa por

los alimentos; en general s¢ administra una hora antes de las comidas.

Las concentraciones plasmaticas maximas se producen luego de una hora,
y ¢l farmaco es eliminado rapidamente (vida media de alrededor de dos horas).
Sin embargo, una sola dosis oral pequefia (20 mg) de captopril, anula ¢l efecto
presor de la angiotensina I durante més de dos horas, y se requieren alrededor

de cuatro horas para la recuperacion del 50 % de la respuesta original.
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Casi todo el farmaco es eliminado por la orina, el 40 % como captopril sin

modificar y el resto como metabolitos.

La excrecion es mas lenta en pacientes con alteracion de la funcion renal.
En general, el captopril es bien tolerado.

ENALAPRIL

Este inhibidor de la ECA, tiene un mecanismo de accion, espectro de
efectos farmacologicos y aplicaciones terapéuticas que son caracteristicos de

tos descritos para el captopril.
Preparados y dosificacion.

El maleato de enalapril (VASOTEC), se presenta para uso oral en tabletas
de 2.5, 5, 10, y 20 mg.

Las dosis diarias oscilan desde un total de 10 mg a 40 mg (ocasionalmente

80 mg), administradas en una o dos dosis.

El enalaprilato inyectable (ENALAPRILATO), se proporciona en solucion
inyectable con 1.25 mg /ml.

FARMACOCINETICA

El enalapril es un profarmaco, que no es muy activo por si, si no que debe
ser hidrolizado dando el acido dicarboxilico original activo: enalaprilato. Esta
conversion se realiza mediante una esterasa sérica. El enalaprilato es un
inhibidor potente de la ECA y difiere del captopril, ya que es un analogo de un

tripéptido y no de un dipéptido.
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Fl enalapril (pero no el enalaprilato), es absorbido rapidamente cuando se

administra por via oral y su biodisponibilidad es poco afectada por los

alimentos.

Las concentraciones plasmaticas de enalaprilato alcanzan su maximo luego
de tres a cuatro horas. El comienzo de la accion, demora mas que la del
captopril y la maxima reduccién de la tension arterial se produce unas cuatro a
seis horas después de su ingestion. Por el contrario, la respuesta al enalaprilato

administrado por via intravenosa, es evidente al cabo de 15 minutos.

El enalapril es eficaz en el mismo amplio intervalo de condiciones
hipertensivas que el captopril, si bien el enfoque principal es la hipertension
escencial (usualmente leve a moderada) y la insuficiencia cardiaca congestiva
crénica. Sin embargo, el enalapril tiene varias caracteristicas propias; la menos

importante es su potencia considerablemente mayor que 1a del captopril.

Mas interesante es su accion mds prolongada que la de este {itimo: el
enalaprilato se fija mas firmemente ala ECA y persiste durante mas tiempo en
¢l plasma. Esta propiedad, a menudo permite el tratamiento con una sola dosis

diaria, si bien en algunos casos, son més apropiadas dos dosis diarias.

Ademss, la incidencia de exantema y alteraciones del sentido del gusto son
menores. En cambio, se ha observado aunque rara vez neutropenia y

proteinuria. Con igual frecuencia se¢ encuentran efectos secundarios

hemodinamicos, tos y angioedema.
LISINOPRIL

Este compuesto es el analogo de lisina del enalaprilato.
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Preparados y dosificacion.

El lisinopril (PRINIVIL, ZESTRIL),se presenta para uso oral en tabletas
que contienen: S, 10, 20y 40 mg. La dosis inicial es de 10 mg / dia, que puede

ser incrementada a 20 6 40 mg una vez por dia en general por la noche.

Farmacocinética

A diferencia del enalapril, el lisinopril es activo. Ademds su accion es méis
prolongada con efectos casi maximos, evidentes aim después de 24 horas de la

administracion de una sola dosis.

£l lisinopril es absorbido en forma lenta ¢ incompleta por via oral (30 %),

las concentraciones maximas en el plasma se alcanzan luego de 6 4 8 horas.

Se elimina sin modificacion a través del rifion y su vida media plasmatica

ltega a 12 horas.

Si bien, los efectos farmacodindmicos del isinopril son comparables a los
de otros inhibidores de la ECA, debe sefalarse que el tratamiento corto con €l
(10 & 12 semanas), causa una disminucion significativa del gasto cardiaco. El
lisinopril reduce el retorno venoso e induce la redistribucién del volumen
intravascular desde e lecho pulmonar hacia la periferia. También puede causar

un efecto inotrépico negaiivo ex.
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OTROS TRASTORNOS CARDIOVASCULARES

La insuficiencia cardiaca congestiva se produce como consecuencia de la
hipertension arterial acusada y de la retencion de liquido y, en ocasiones

constituye la forma de presentacion clinica de un sindrome urémico.

La pericarditis urémica €ra una causa comun de muerte (48 %) en la fase
final de la insuficiencia renal antes del advenimiento de la didlisis peribdica.
Con la introduccion de la terapia didlitica disminuy6 la incidencia de

pericarditis, que oscila entre €l 3 % y el 19 % en los pacientes con sindrome

urémico terminal.

La cardiopatia isquémica es una patologia comin en el sindrome urémico
desde que se aplica tratamiento sustitutivo renal, sin utilizar la edad como
criterio disminutivo. La asociacion de factores de riesgo, como la hipertension
arterial, el tabaco, la dislipemia y la diabetes mellitus, incrementa el riesgo de

arterioesclerosis en estos pacientes.

la miocardiopatia urémica en la IRC terminal es poco evidente para
sustentarse. Las alteraciones metabolicas, los trastornos electroliticos y del
equilibrio 4cido-base pueden provocar alteraciones eléctricas y contractiles
cardiacas. Asimismo, la anemia, cominmente presente en el sindrome urémico,
puede reducir el consumo de oxigeno por el miocardio y también aumentar el
pasto cardiaco. Las fistulas arteriovenosas internas en los pacientes en
hemodialisis contribuyen a aumentar el gasto cardiaco y, si coexiste un flujo
alto, pueden facilitar la aparicion de insuficiencia cardiaca congestiva. Las
calcificaciones en tejidos blandos pueden localizarse en las valvulas adrtica o

mitral y en ¢l propio miocardio y producir anomalias de la conduccién con
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arritmias y/o bloqueos cardiacos. por ultimo, la hipertensién arterial no
controlada conduce a hipertrofia y dilatacion del ventriculo izquierdo y a

insuficiencia cardiaca @.19.
TRASTORNOS HEMATOLOGICOS.

La anemia suele aparecer cuando la insuficiencia renal comienza a cursar
con una cifra de creatinina plasmatica superior a 3.5 mg/dl, y se intensifica a
medida que progresa la insuficiencia renal. La anemia en la IRC es una
alteracion multifactorial. El principal factor responsable es un defecto relativo
de eritropoyetina. Otros factores secundarios que participan en el mecanismo
de la anemia son la disminucién de la vida media eritrocitaria, debido a
hemolisis provocada por efecto toxico del sindrome urémico sobre la
membrana del hematie, y la disminuciéon de la eritropoyesis a causa de la
presencia de sustancias téxicas urémicas. La anemia puede agravarse por las
infecciones, la desnutricion y la nefrectomia. Otros factores que también puede
agravarla son la exacerbacion de la hemolisis, la ferropenia y el déficit de acido
folico. La conducta ante la anemia comprende medidas preventivas y medidas

gspecificas de tratamiento,

Ias medidas preventivas incluyen: a) administracién de suplementos de
hierro a Jos pacientes en hemodiélisis, con control de la ferritina plasmatica, a
dosis de 0.9-2.5 g/afio para compensar las pequefias y reiteradas pérdidas
sanguineas en los filtros de hemodidlisis; b) administracién de acido folico, a
dosis de 10-20 mg/dia, si 1a nutricion no es buena; ¢) evitar las nefrectomias
que no sean estrictamente imprescindibles; d) tratar en forma precoz las

infecciones, y €) evitar la exposicion a farmacos con alto poder oxidante.
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Las medidas especificas de tratamiento incluyen: correccion de los déficit
de hierro o acido folico, esplenectomia en caso de hiperesplenismo y, sobre
todo, administracién de eritropoyetina humana recombinante. Si la anemia es
intensa y requiere transfusiones, hay que administrar al paciente eritropoyetina
humana, recombinante, en general a una dosis inicial de 50 Ufkg, 1. v., 3 veces

por semana, que debe luego ajustarse para mantener un hematocrito det 30-35

%.

La linfopenia y las anomalias en la funcidn linfocitaria también son
frecuentes en el sindrome urémico, cursando con un deterioro de la inmunidad

celular que mejora con la hemodidlisis periddica y con el trasplante renal

funcionante.

En los pacientes con sindrome urémico una complicacion comun ¢s un
tiempo de sangria prolongado. Este trastorno de }a hemostasia s¢ ha atribuido a
un defecto cualitativo de las plaquetas y se considera mediado en parte por
algin factor toxico plasmatico que seria responsable de la mejoria de la
funcién plaquetaria tras la hemodidlisis. T.a administracién de crioprecipitados,
asi como de 1-deamino--8-D-arginina-vaso-presina (DDAVP), consigue

acortar temporalmente el tiempo de sangria o).

ERITROPOYETINA

Es una hormona que estimula la produccién de eritrocitos. Es una globulina
alfa, producida principalmente por los rifiones en respuesta a la hipoxia. Se ha

sintetizado y se encuentra disponible comercialmente go.

88



Usos terapéuticos

La eritropoyetina administrada por via parenteral es muy efectiva para el
tratamiento de la anemia que se produce en la insuficiencia renal cronica. En el
ensayo clinico inicial, la eritropoyetina fue administrada por via intravenosa a
pacientes dependientes de transfusiones sometidos a hemodialisis. Este agente
redujo los requerimientos de transfusiones durante varias semanas y finalmente

normalizd el hematocrito ge.3n.

El tratamiento con eritropoyetina también corrige la anemia de pacientes
con insuficiencia renal progresiva que no requieren didlisis. la velocidad de
respuesta es similar a la observada en los pacientes de dialisis, si bien la

dosificacion requerida para mantenimiento puede ser menor (25-75 unidades /

Kg. 3 veces por semana).

La eritropoyetina también es efectiva en el tratamiento de otras formas de
anemia, incluyendo la mejoria de la anemia en pacientes con SIDA, que son
tratados con zidovudina (AZT) y la anemia asociada con la quimoterapia
antineoplastica. En el caso de pacientes que seran sometidos a una intervencion
quirirgica programada, la eritropoyetina puede ser usada previamente a la
operacion para incrementar la produccion de globulos rojos; esto permite €l

almacenamiento de mayores voltimenes de sangre para la transfusion autdloga.

Preparados y dosificacién

La eritropoyetina humana recombinante se presenta como epoetina alfa
(EPOGEN, EPREX). Se expende en solucion salina con pH regulado que

contiene albimina humana, en frascos ampolla individuales de 2000, 4000 ¢
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10000 unidades de eritropoyetina para inyeccion intravenosa o subcutanea. En
pacientes con insuficiencia renal cronica, la epoetina alfa administrada por via
intravenosa es depurada del plasma con una vida media de aproximadamente
10 horas. Luego de una inyeccion subcutanea se producen concentraciones
plasmaticas maximas de 5 & 24 horas; sin embargo, no ¢s necesario

administrarla mas de tres veces por semana para lograr una respuesta adecuada.

La dosis inicial recomendada es de 50-100 unidades / Kg. tres veces por
semana en pacientes con insuficiencia renal crénica. Debe tenerse la
precaucién de titular la dosis para evitar un incremento excesivamente rapido
en el hematocrito al comienzo del tratamiento o su ascenso a valores superiores
al 36 % durante la terapia de mantenimiento. Es necesario determinar los
valores del hematocrito por lo menos una vez por semana para medir la
respuesta inicial. Un aumento superior al 4 % en un periodo de dos semanas
exige la reduccion de la dosis. Una vez que el hematocrito supere el 30 %, la
dosificacién semanal debe ser reducida y el hematocrito vigilado con intervalos

regulares.

La respuesta a este agente requiere la existencia de reservas adecuadas de
hierro, ya que la velocidad de produccion de eritrocitos est4 correlacionada con
la provision de hierro a la médula eritroide. Los pacientes con insuficiencia
renal cronica y depositos elevados de hierro presentan una respuesta predecible
a la epoetina alfa en cambio, la respucsta es més limitada en pacientes con
reservas deficientes o con deficiencia de hierro. En éste filtimo caso, suele ser
necesario administrar un suplemento oral de hierro o una inyeccion de hierro
dextran; es posible que el hierro oral no permita satisfacer las necesidades de

una médula en rapida proliferacion.
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Efectos adversos

No se han asociado reacciones alérgicas o de importancia con la
administracién intravenosa o subcutinea de epoetina aifa y tampoco se¢ han

detectado anticuerpos contra este factor de crecimiento, aon después de la

administracién prolongada.

Las complicaciones asociadas con la administracion de epoetina alfa a
pacientes con enfermedad renal incluyen mayor coagulacion del dializador y
exacerbaciones o aparicion de hipertension y crisis convulsivas. Estos tltimnos
problemas estan relacionados con la rapidez de la expansion de la masa de
eritrocitos y su impacto sobre el volumen sanguineo y la viscosidad. Se ha
observado un aumento de la resistencia vascular periférica y de la presion
arterial en pacientes anémicos con enfermedad remal, en quienes el
hematocrito ascendié en forma siibita. Es posible evitar esta respuesta usando
una dosis menor de eritropoyetina para inducir un incremento gradual del
hematocrito y dar tiempo para la adaptacién fisiologica a la mayor masa de
eritrocitos. Durante el tratamiento debe vigilarse estrechamente la presion del
paciente, lo cual contribuird a la titulacién de la dosis de epoetina alfa; los

pacientes tratados con medicamentos antihipertensivos requieren un ajuste de

la dosificacion.

Terapia con hierro

Como se mencioné anteriormente, si el paciente con insuficiencia renal
cronica en tratamiento con eritropoyetina presenta reservas deficientes o
deficiencias de hierro, ésto serd una limitante en la respuesta de la médula a la

hormona. Por ello, se considera ta necesidad de administrar un complemento de
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hierro que puede ser oral o parenteral.

La administracién parenteral estd indicada cuando el hierro oral produce
efectos adversos sobre enfermedades inflamatorias del intestino y en las raras
ocasiones en que la intolerancia al hierro oral impide una terapia efectiva. Se
han propuesto otras indicaciones sin una base sélida, que implican la creencia
no justificada de que la respuesta al hierro parenteral es mas rapida que la
obtenida por la via oral y que los pacientes en didlisis (que absorben el hierro
perfectamente bien), se manejan mejor mediante la administracién parenteral.
Una excepcién a ésto puede ser la necesidad de usar inicialmente hierro
parenteral en pacientes con enfermedad renal tratados con eritropoyetina, ya
gue de otro modo el suministro de hierro puede constituir el factor limitante a

la respuesta esperada @3.

‘Frastornos pulmonares.

I.as mayores complicaciones pulmonares que pueden presentarse en el

sindrome urémico son el edema pulmonar y la pleuritis .

El edema pulmonar se puede producir en pacientes con insuficiencia renal
avanzada, sin hipertension vascular pulmonar, y recibe el nombre de pulmén

urémico o neumonitis urémica. El tratamiento de eleccion es la hemodialisis.

La pleuritis es una complicacién terminal del sindrome urémico y
habitualmente existe junto con el pulmon urémico y/o pericarditis urémica. Su
principal manifestacion es el dolor pleuritico y a menudo existe roce pleural. El

tratamiento consiste en la dialisis (.
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Trastornos endocrinos.

En el sindrome urémico se presentan algunos trastomos endocrninos. Hay un
incremento de los niveles hormonales de insulina, glicagén, hormona
paratiroidea, prolactina, calcitonina, hormona de crecimiento y gastrina, debido
al deterioro de su degracién. Asimismo, puede estar aumentada la secrecion de
aldosterona y de las hormonas paratiroidea, luteinizante, foliculostimulante y
adrenocorticotropa. Por otra parte, se comprueba una reduccion de los niveles

hormonales de eritropoyetina, 1-25-(OH):-colecalciferol, esteroides gonadales y

tiroxina (.

En los pacientes con IRC de ambos sexos se han encontrado alteraciones
sanguineas en los valores hormonales de gonadas, tiroides, paratiroides y
suprarrenales. Estas alteraciones hormonales persisten en el paciente urémico

aan en tratamiento de dialisis adecuado.

Los wvarones presentan con frecuencia impotencia relativa o absoluta,
disminucién de la libido y, en ocasiones, ginecomastia unilateral o bilateral,
atrofia testicular, azoospermia. La fertilidad es baja, sin embargo hay casos que
se encuentran de paternidad en jovenes con didlisis. La disminucién de la
libido y la potencia en el hombre con uremia cronica es frecuente tanto antes
como durante el tratamiento con didlisis. Cuando la IRC alcanza un grado
moderado o severo, el semen del paciente es deficiente en cantidad y calidad, el

cual no mejora con la dialisis as,16

En las mujeres con insuficiencia renal avanzada es habitual la amenorrea u

oligomenorrea, con disminucion de la hibido y de la fertilidad.
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La funcion sexual parece mejorar en los pacientes cuyos hematocritos se

normalizan con la epoetina alfa qs.

Trastornos gastrointestinales.

1.a anorexia es el sintoma mas comim de la insuficiencia renal, a la que se
afiaden, en estadios avanzados, nduseas y vomitos, que plantean la necesidad
de un tratamiento sustitutivo renal para evitar la progresiva desnutricion del

paciente ¢.17.

En el sindrome urémico puede presentarse estomatitis, gingivitis y
parotiditis. El paciente suele tener sabor metdlico y fetor urémico en i aliento,
debido a la liberacion de amonio producido a partir de la urea por arterias de la
boca que contienen ureasa. En el esofago puede haber lesiones focales
hemorragicas. Se ha referido sintomatologia sugestiva de wlcera péptica en el

40-60 % de los pacientes con sindrome urémico.

La hemorragia pastrointestinal es también frecuente como resultado de
erosiones superficiales en la mucosa gastrointestinal; las alteraciones de la
hemostasia en el paciente urémico, ya sea por defecto plaquetario o bien por el
uso de heparina en la hemodialisis, contribuyen & la hemorragia. En los
pacicntes trasplantados es menor la incidencia de dlcera péptica. También se ha
detectado mediante endoscopia la presencia de telangiectasias gastricas como
causa de hemorragia digestiva alta en pacientes urémicos. Asimismo, s¢ ha
detectado una mayor incidencia de angiodisplacia de colon en Jos pacientes en

hemodialisis, responsable de hemorragias digestivas bajas.
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Trastornos neurolégicos.

Los trastomnos neurologicos son frecuentes en el curso del sindrome
urémico, pueden afectar el SNC (encefalopatia urémica) o el sistema nervioso
periférico (neuropatia periférica) o presentarse como complicaciones de la

dialisis (sindrome de desequilibrio de dilisis, demencia de dialisis).

La encefalopatia urémica es un sindrome organico cercbral, agudo o
subagudo, que suele presentarse cuando cl filtrado glomerular desciende por
debajo del 10 % del valor normal. Los trastornos de aparicion temprana
incluyen fatiga mental, apatia, incapacidad de concentracion e irritabilidad. La
progresion de la encefalopatia urémica conduce a mioclonias, asterixis, vértigo,
ataxia, desorientacion, confusion, alucinaciones visuales, delirio, estupor,
convulsiones y coma preterminal. Estas alteraciones mejoran rapidamente con
la dialisis.

El sindrome de desequilibrio de didlisis es un cuadro caracterizado por
nauseas, vomitos, cefalea e incluso convulsiones , que se presenta en las

GItimas horas de hemodidlisis o posthemodidlisis.

La demencia de dialisis, también denominada encefalopatia dialitica, es
una enfermedad neurologica progresiva, a menudo mortal, descrita casi
exclusivamente en pacientes en dialisis periodica. Los sintomas iniciales
incluyen pequefios cambios de la personalidad, disminucion de la memoria
reciente y, sobre todo, trastornos del habla. Con la progresion de la enfermedad
se presenta una conducta psicotica, con alucinaciones, mioclonias y

ensimismamiento, que conducen a un deterioro intelectual con demencia

global,
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Otras patologias neurologicas asociadas al sindrome urémico son la
encefalopatia hipertensiva, la demencia multiinfarto, la encefalopatia

arterioesclerotica subcortinal y la isquemia cerebral transitonia .
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7.0 PARAMETROS DE
SEGUIMIENTO DEL PACIENTE
CON L.R.C.
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La mayoria de los centros hospitalarios continian evaluando ¢l estado
nutricional del paciente urémico a través de la historia clinica y dietética,

parametros antropométricos y bioguimicos.

a) Histeria clinica.

La historia clinica se basa en la valoracién nutricional subjetiva global
(VSG). Inicialmente utilizada como indice nutricional en pacientes con

padecimientos gastrointestinales y adaptada a los pacientes urémicos.

Esta valoracion debera incluir sintomas como nduseas, vomito, diarrea,

anorexia y pérdida de peso en los 6 meses previos.

La exploracion fisica debera ser encaminada a valorar la pérdida de grasa
subcutanea en triceps, linea axilar media, deltoides y cuadriceps, ademés de la

presencia de edema en tobillo. Siempre que sea posible debera ser realizada por

personal calificado.

La valoracion de la ingesta protéica sera llevada a cabo de acuerdo al

analisis dietético de 3 dias consecutivos de observacion.

b) Mediciones antropométricas.

Incluye talla, peso, indice de masa corporal, grosor de pliegues (biceps,
triceps, subescapular, suprailiaco y periumbilical), circunferencia media del

brazo, ademas de la determinacion de la fuerza fisica medida a través del

tensimetro.

¢) Mediciones bioguimicas.
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Incluye las determinaciones séricas de: proteinas totales, prealbiimina,
transferrina, calcio, fosforo, potasio, creatinina, urea, glicosa, hematocrito,
hemoglobina, linfocitos, totales, lipidos, 1gM, 1gG, IgA, IgE y complemento,
ademas de examen general de orina y depuracion de creatinina en orina de 24

horas un.

En pacientes sometidos a dialisis, la urea plasmatica es un buen indicador
del estado nutricional, un incremento en ella puede traducir mayor ingesta
protéica, dialisis inadecuada o disminucién de la funcion renal residual. Una
disminucién en la urea plasmatica, manifiesta una baja ingesta protéica, que

puede verificarse a través de la velocidad del catabolismo protéico.

E! balance nitrogenado también es utilizado para evaluar el estado

nutricional de los pacientes en didlisis, con excelente correlacion clinica.

La albumina plasmatica es un pardmetro nutricional y predictor de
morbimortalidad, sin embargo, algunos autores lo consideran como un
parametro nutricional insensible, ya que puede traducir a otros estados de

morbilidad como son: sobrehidratacion, infecciones, padecimientos crénicos,

etc.

La transferrina sérica también es un marcador del estado nutricional que

disminuye rapidamente en presencia de una desnutricion subclinica.

Todos los parametros bioquimicos deberdn ser analizados conjuntamente y

relacionados con la clinica (17,32,
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8.0 EL MANEJO DE LA
UREMIA COMO PROYECTO
COMUNITARIO

Un comentario de la Academia Nacional de Medicina en 1988.
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Desde ¢l punto de vista académico, la experiencia con el manejo de la IRC
es enriquecedora, ya que permite una valoracién vivida e integral de lo que
significa homeostasia y funcionamiento renal. A traves de confrontar toda la
gama de manifestaciones clinicas y trastornos metaboélicos que aparecen con
las pérdidas de la capacidad funcional, se examina toda la fisiopatologia y sus

consecuencias dentro de un contexto biopsicosocial.

Nadie, dentro del micleo familiar del paciente o dentro del equipo médico
tratante, escapa al impacto que causa la uremia o los métodos de rehabilitacion
en ¢l enfermo. La tecnologia que se aplica, los trastornos que deben ser
atendidos, las interacciones que suscita el proceso de la enfermedad y los
procedimientos terapéuticos, reclaman una atencién interdisciplinaria y
armoénica entre médicos, enfermeras, psicologa, nutridloga, quitnico,

trabajadora social.

Es evidente que la colaboracién del paciente y de sus familiares es
indispensable. Todo esfuerzo a favor de que la relacion familiar-paciente
urémico-equipo de salud sean 6ptimas debe realizarse, porque de ello dependen

10s resultados satisfactorios de la terapéutica.

No puede ignorarse que la participacion de los factores sociales es
determinante en la enfermedad y se debe entender que la poblacion de
enfermos que carecen de ayuda estatal para resolver problemas de la magnitud
economica y tecnologica de la uremia, sélo podra logrario mediante
mecanismos especiales que actian en el modelo de economia que les es propia
y que no es la economia de consumo, sino otra de intercambio de favores o de

servicios, la cual debe ser promovida.
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Para ello, se procurara favorecer el acercamiento de personas afines, de
agrupaciones de padres o de familiares de pacientes de un mismo hospital, la
integracion de asociaciones de personas con sensibilidad social y proclives a la
ayuda en problemas de rehabilitacion complejos como los procedimientos

dialiticos y el trasplante renal o
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9.0 EDUCACION SANITARIJA AL
PACIENTE CON INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA
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La intervencion del equipo de satud en la educacion sanitaria del paciente
con IRC, es fundamental, pues como se ha comentado anteriormente, ia
enfermedad, y principalmente en la etapa terminal, crea conflictos en el
paciente, en la familia y en el mismo grupo asistencial. Es necesario por ello,
ademas de la intervencion psicologica, llevar a cabo un plan asistencial que
ayude al apaciente a sobrellevar su enfermedad y a mejorar su calidad de vida,

El plan propuesto se detalla en los siguientes cuadros @).
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10.0 ANALISIS
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La ctiologia de la IRC es diversa, ya que obedece a la progresién de
cualquier enfermedad renal de naturaleza evolutiva, bien sea glomerular,

tubulointersticial o vascular.

{as acciones encaminadas a evitar las enfermedades renales evolutivas son
muy escasas. Por otro lado, como ya hemos comentado anteriormente, en los
estadios tempranos de la IRC, la funcion renal global es suficiente para
mantener al paciente asintomatico, debido a l1a adaptacion de las nefronas que

quedan.

La principal causa de Ia IRC son las glomerutopatias, que afectan
predominantemente a individuos del sexo masculino, y cuyo agente etioldgico
es desconocido o posiblemente viral. Se han publicado casos de la
glomerulonefritis membranoproliferativa, glomerulonefritis de etiologia
estreptocécica, glomerulopatia membranosa causada por hepatitis B. En estos
casos, la erradicacién de las estreptococias, la reduccioén del hacinamiento,
medidas de saneamiento del ambiente y la inmunizacion a las hepatitis son las

medidas preventivas indicadas.

Como medida de prevencion secundaria, s€ sugiere la detencion de los

procesos renales evolutivos y prevencion de las complicaciones.

Las medidas terapéuticas a seguir ante la progresion inevitable de la IRC,
pretenden retardar la destruccién de las nefronas residuales, compensar la
incapacidad funcional renal para mantener la homeostasia organica, mantener
el equilibrio nutricional, y en los nifios, promover €} crecimiento. Se pretende
también controlar las alteraciones sistémicas sintomaticas como la anemia y la

hipertension arterial, asi como corregir las complicaciones agudas que pueden
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acelerar el proceso.

En las primeras fases de la IRC, el tratamiento establecido es
fundamentalmente dietético, con restriccién en la ingesta de proteinas en la
dieta, la cual debe ser establecida de acuerdo a su medio socio-cultural y a su
actividad. A medida que el proceso avanza, ya no es suficiente controlar con
dieta, requiriendo medidas alternas como los procedimientos dialiticos que
sustituyen la funcién excretora renal y el trasplante renal, obteniéndose mayor

sobrevida y grado de rehabilitacion.

Ei sindrome urémico es el estadio final de la insuficiencia renal y se
manifiesta por una afectacion plurisistémica debido a retencién de sustancia
(toxinas urémicas), alteraciones hormonales, cambios metabolicos y trastornos
hidroeléctricos. Para €l control de dichas complicaciones, el paciente requiere
recibir muitiples farmacos, siendo renal la via de eliminacion de muchos de
ellos y al estar afectada csta via, se afecta también la velocidad de excrecion y
en consecuencia la duracion del efecto o alcanzarse niveles téxicos; por fo que
en algunas ocasiones es necesario hacer ajuste de dosis, de acuerdo al grado de
deterioro renal del paciente, evaludndolo con pruebas de laboratorio. Algunos

medicamentos requieren reduccién de dosis o ampliar el intervalo de

dosificacion,

Entre las alteraciones sistémicas sintomaticas mas comunes en la etapa
terminal se encuentran la anemia y la hipertension arterial. El tratamiento
recomendado para la anemia intensa es la administracion de eritropoyetina
humana recombinante, que se ha sintetizado y se encuentra disponible

comercialmente. En el caso de la hipertensién arterial se recomienda la
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restriccion de sal en la dieta, y en caso necesario utilizar diuréticos como ia
furosemida y la bumetanida, acompafiados de farmacos antihipertensivos
como fos bloqueadores de los canales de calcio y los inhibidores de la enzima
convertidora de angiotensina (ECA), teniendo éstos ultimos la ventaja de
retardar el deterioro progresivo de la funcién renal segin investigaciones

recientes.

En pacientes que estan bajo procedimiento dialitico, es necesario
considerar la dialisancia de los medicamentos que reciba, a fin de ajustar la

dosis conventente.

Por otra parte, se reporta la conveniencia de dar apoyo psicologico y
terapias grupales a la familia y al paciente, debido a los conflictos que se

suscitan tanto en ¢l paciente como en el seno familiar.

Se sugiere un plan asistencial en el que participan el paciente, la familia de
¢l y todo el equipo de salud, conformado por profesionistas multidisciplinarios,
entre los que debe destacarse la intervencion del farmacéutico como parte de
dicho equipo. El objetivo del plan asistencial es lograr una rehabilitacion
integral del paciente, que le permita tener una mejor calidad de vida, asi como
conocer las alternativas de ayuda comunitaria que le pueden ser brindadas si no

es derechohabiente de algin servicio de salud social o estatal.
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11.0 CONCLUSIG .
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Al finalizar este trabajo se concluye que:

1. Es necesario llevar a cabo acciones encaminadas a evitar las
enfermedades renales evolutivas, y ftratar adecuadamentc las
enfermedades  sistémicas inmunoldégicas que pueden detener su

evolucton.

2. Es importante realizar un diagnéstico oportuno de la IRC para prevenir

el desarrollo de la uremia.

3. En las primeras etapas de la IRC, el tratamiento fundamental se basa en
la dieta con disminucion en la ingesta de proteinas. En etapas avanzadas

se requiere el uso de procedimientos dialiticos o trasplante renal.

4. Las principales complicaciones de la IRC son la hipertensién arterial y
la anerﬁia, las cuales deben ser tratadas adecuadamente, haciendo los

ajustes de dosis, de acuerdo al deterioro renal de cada paciente.

5. Es adecuado desarrollar un plan asistencial que contemple actividades,
habitos y tratamiento psicol6gico, asi como educacion al paciente para
lograr una rehabilitacion integral y mejorar su calidad de vida. En la
elaboracion y aplicacién de dicho plan destaca Ia participacion del

farmacéutico como parte del equipo de salud.
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12.0 GLOSARIO
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A

ACIDOSIS LACTICA.- Acumulacién de acido lactico en sangre, por arriba

del limite normaj de 0.4 4 1.3 mm 01 / liiro.

ACIDOSIS METABOLICA - La que resulta del aumento de acidos diferentes
al carbénico. Las causas posibles son ingestién excesiva de acidos o sales
acidas, cetosis, deshidratacion grave, diarrea, vomitos, enfermedades renales,

deterioro de la funcion hepatica.

ALBUMINA SERICA.- La proteina principal que se encuentra en la sangre;

sinonimo; albimina sanguinea.

ALDOSTERONA.- La hormona mineralocorticoide més bioldgicamente
activa, secretada por la corteza suprarrenal. Actiia para regular el metabolismo

de sodio, cloruro y potasio.

ALDOSTERONISMO.- Trastorno en el cual la sangre contiene valores
normalmente altos de aldosterona. Ello origina retencién de sodio, pérdida
urinaria de potasio y alcalosis. El paciente desarrolla episodios de tetania,
debilidad, paralisis, hipertension, irregularidad cardiaca, poliuria y polidipsia;

sinonimo: hiperaldosteronismo.

ALDOSTERONISMO PRIMARIO.- Aldosteronismo por trastornos de la

glandula suprarrenal, sinénimo: sindrome de Conn.

ALDOSTERONISMO SECUNDARIO.- Aldosteronismo por  trastornos

extrasuprarrenales.
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AMENORREA .- Ausencia o supresion de la menstruacion; es normal antes de
la pubertad, después de la menopausia y durante ¢l embarazo y la lactancia;
sindnimo: amenia.

ANABOLISMO.- Elaboracién de la sustancia corporal, la fase constructiva del
metabolismo, por la cual una célula toma de la sangre las sustancias que
requiere para reparacion y crecimiento, incluyendolas en el citoplasma y
convirtiendo asi un material no vivo en el citoplasma viviente de las células.

Opuesto al catabolismo.
ANASARCA .- Edema grave y generalizado; sinonimo: hidropesia.

ANEMIA .- Disminucion en el nimero de eritrocitos circulantes por mm® de la
cantidad de hemoglobina X 100 ml de sangre. Existe cuando el contenido de
hemoglobina es menor del necesario para proporcionar las demandas de

oxigeno del cuerpo.

ANGIOPLASTIA.- Alteracion de la estructura de un vaso, por un

procedimiento quirirgico, o por dilatacién del vaso utilizando un globito dentro

de su luz.

ANGIOTENSINA - Sustancia vasopresora que es producida cuando se libera

renina del rifion.

ANGIOTENSINA I.- Forma fisiologicamente activa de angiotensina, precursor

de angiotensina IL.

ANGIOTENSINA [1.- Forma fisiologicamente activa de angiotensina,

vasopresor y estimulador potente de la produccion y secrecion de aldosterona,
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ANGIOTENSINOGENO.- Fraccion de globulina sérica formada en el higado,

se convierte en angiotensina como resultado de la hidrélisis por renina.

ANOREXIA - Pérdida de apetito.

ANOXIA - Sin oxigeno. Término que se utiliza con frecuencia de manera

incorrecta para indicar hipoxia.
ANURIA - Falta de formacién de orina,

ARTERIOESCLERQSIS.- Término aplicado a diversos trastornos en los que
hay engrosamiento, endurecimiento y pérdida de clasticidad de paredes

arteriales. Ello altera la funcién de los tejidos y 6rganos.
ASCITIS.- Acumulacién de liquido seroso en la cavidad peritoneal.

ASTERIXIS.- Temblor muscular anormal, consistente en movimientos
involuntarios en sacudida, en especial de las manos. También se ve en la

lengua y grupos musculares del pie.

ATAXIA.- Coordinacion muscular defectuosa, en particular la manifestada

cuando se intentan movimientos musculares voluntarios.

B

BALANCE ELECTROLITICO.- Estado en el cual se conservan los

clectrolitos, en especial sodio y potasio, en concentraciones adecvadas para los

procesos celulares y metabolicos.

BALANCE NITROGENADO.- Estado corporal, en el cual la ingestion de
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nitrogeno en los alimentos proteinicos, ¢s igual a la eliminacién del mismo,

principalmente por pérdidas de sustancias nitrogenadas en la orina y las heces.

C

CARDIOPATIA ISQUEMICA - Falta de suministro de oxigeno al corazdn,
con la consiguiente alteracion de la funcion cardiaca. La causa mas comin de

isquemia del miocardio es la arterioesclerosis de las arterias coronarias.

CALCITONINA - Hormona de la glandula tiroides en el hombre, importante

en el metabolismo 6seo y del calcio. Anteriormente tirocalcitonina.

CETOACIDOSIS - Acidosis por exceso de cuerpos cetonicos.

D

DEMENCIA POR DIALISIS.- Alteracion neurologica en pacientes que han
recibido didlisis durante varios afios. Hay dificultades para el lenguaje,
mioclono, demencia, convulsiones y, por tltimo la muerte. No se conoce el
mecanismo patolégico, pero quizd se relaciones con un aumento de la

concentracion de aluminio en el cerebro.

DIALISANCIA - En dialisis renal, pequefio indice de intercambio neto de una
sustancia entre la sangre v el liquido de dialisis por unidad de sangre y

gradiente de concentracion del bafio.

DIALISIS.- Paso de un soluto a través de una membrana semipermeable, para
climinar materiales toxicos y conservar el equilibrio de liquidos, electrolitos y

acidos y bases, en casos de deterioro de la funcion renal o falta de rifiones.
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DIALISIS PERITONEAL - Diglisis en la cual se utiliza el recubrimiento de la
cavidad peritoneal como membrana de dialisis. Se permite que el liquido
dializante introducido en la cavidad peritoneal permanezca en ellald2hrs.ya
continuacion se extrae. El procedimiento puede repetirse con tanta frecuencia
como esté indicado. Hay que tener cuidado para evitar peritonitis. Se logra

utilizando una técnica estéril estricta.

DIALISIS PERITONEAL AMBULATORIA CONTRNUA (DPCA).- Tipo de
dialisis de sostén en la que se utiliza una sonda peritoneal implantada. El
liquido drena hacia fa cavidad peritoneal y desde ella por gravedad. Es una

alternativa de 1a hemodiglisis crénica y mucho menos cara.

DIALISIS PERITONEAL CICLICA CONTINUA (DPCC).- Tipos de didlisis
en la que los tratamientos se practican todas las noches con permanencia de

liquido en la cavidad peritoneal hasta la noche siguiente.

DIALISIS PERITONEAL INTERMITENTE (DPI).- Didlisis con uso de
equipo automatico. Practicada frecuentemente durante la noche; el liquido se

drena al final del tratamiento , de la cavidad peritoneal.

DIALISIS RENAL - Dialisis de sangre, a fin de eliminar liquidos y sustancias

quimicas que los rifiones eliminarfan normalmente, si existieran y funcionaran.
DISURIA .- Dificultad para orinar.

DIURESIS.- Secrecion y eliminacién de grandes cantidades de orina.
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E

EDEMA .- Estado local o generalizado en el cual, los tejidos corporales
contienen una cantidad excesiva de liquido tisular. El edema generalizado se

llama en ocasiones hidropesia o anasarca.

EDEMA PULMONAR.- Acumulacién de liquido en los pulmones, por
insuficiencia cardiaca izquierda, o sea, llega mas sangre a la circulacion

pulmonar que a la que se elimina. También puede ocurrir en la insuficiencia

cardiaca derecha.

ENCEFALOPATIA .- Cualquier disfuncién del cerebro.

EPOETINA ALFA.- Eritropoyetina humana sintética.

ERGOTERAPIA.- Trabajo utilizado como tratamiento de una enfermedad.

ERITROPOYETINA. .- Hormona que estimula la produccion de eritrocitos. Es
una globulina alfa, producida principalmenie por los rifiones en respucsta a la

hipoxia. Se ha sintetizado y se¢ encuentra disponible comercialmente. Su

nombre comercial es Epogen.

ERITRORREXIS.- Rotura de un eritrocito y escape de su plasma; sindnimo:

eritrocitorrexis, plasmorrexis,

F

FILTRADO GLOMERULAR - El liguido que pasa de la sangre a través de las

parcdes capilares de los glomérulos del rifidn. Es un plasma sin proteinas, a
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partir del cual se forma ja onna.

G

GASTRINA.- Hormona secretada por la mucosa del 4rea pilorica del estomago

y el duodeno, en varias especies de animales, incluyendo al hombre.

GLOMERULO.- Peguefias estructuras en el cuerpo de Malpighi del riiion,
caraclerizado por vasos sanguineos capilares, agrupados y envuelios en una

pared delgada.

GLOMERULONEFRITIS.- Forma de nefritis en la que la lesion afecta

principalmente los glomérulos.
GLOMERULOSCLEROSIS .- Fibrosis de los glomérulos renales.

GLUCAGON.- Hormona polipéptido que tiene la propiedad de aumentar la
concentracion de glucosa en la sangre. Es excretado por las células alfa en el

pancreas del hombre.

H

HEMODIALISIS.- Método para proporcionar la funcion de los rifiones,
mediante sangre circulante a través de tubos hechos de membranas
semipermeables. Estos tubos dializantes son bafiados continuamente por
soluciones que eliminan de manera selectiva el material no deseable. El empleo
de esta técnica en pacientes con uno o ambos rifiones defectuosos o que

carccen de ellos, salva su vida.
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HIPERESPLENISMO.- Aumento de la actividad del bazo, en la cual se

eliminan de la circulacion en mayores cantidades, las células hematologicas de

todos los tipos.

HIPERPARATIROIDISMO.- Aumento de la actividad de las glandulas

paratiroides; sinénimo: osteitis fibrosa quistica generalizada.

HIPERPOTASEMIA - Aumento del potasio en sangre; sinénimo

hipercaliemia.

HIPERTENSION.- Estado en el cual, el paciente tiene una presion arterial mas

alta que la que se considera normal.
HIPERURICEMIA .- Cantidad anormalmente alta de 4cido drico en sangre.

HIPERVOLEMIA - Plétora de sangre, aumento anormal del volumen de

sangre circulante.

HIPOTENSION .- Disminucion de las presiones arteriales sistolica y diastolica.
HIPOVOLEMIA .- Disminucién del volumen sanguineo.

HOMEOSTASIA - Estado de equilibrio del ambiente interno del cuerpo, que
se conserva por procesos dinémicos de retroalimentacion y regulacion. La

homeostasia es un equilibrio dinamico.

HORMONA ADRENOCORTICOTROPICA (ACTH).- Hormona secretada
por el lobulo anterior de la hipofisis, que estimula la corteza suprarrenal;

sménimo; corticotropina.

HORMONA CORTICOSUPRARRENAL.- Hormona secretada por la corteza
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de la glandula suprarrenal.

HORMONA DEL CRECIMIENTO HUMANO.- Hormona de la hipéfisis

anterior, que promueve €l crecimiento normal; sinénimo: somatotropina.

HORMONA FOLICULOESTIMULANTE (FSH).- Hormona secretada por el
lobulo anterior de la hipofisis, que estimula la maduracion de tos foliculos
ovaricos en la mujer. En el vardn es importante para conservar la

espermatogénesis.

HORMONA LUTEINIZANTE (LH).- Hormona producida por el l6bulo
anterior de la hipofisis, que estimula el desarrollo de las células intersticiales de
los testiculos y la secrecion de la testosterona por los mismos. En la mujer, ésta
hormona actuando en conjunto con la FSH, tiene a su cargo la maduracion del
foliculo de! ovario y su rotura y transformacion en cuerpo amarillo; sindnimo:

hormona estimulante de células intersticiales (ICSH).

HORMONA PARATIROIDEA.- Hormona secretada por Ias glandulas

paratiroides, que regula el metabolismo del calcio y el fosforo. Su deficiencia

origina tetania.

HORMONA PROLACTINA.- Hormona de la hipéfisis anterior, importante

para iniciar y conservar la Jactancia.

I

INSULINA .- Hormona secretada por las células beta de los islotes de
Langerhans del pancreas. Es esencial para ¢l metabolismo adecuado del azicar

sanguineo y conservar la concentracion adecuada del mismo.
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ISQUEMIA .- Deficiencia local y temporal del riego por obstrucciéon de la

circulacion, a una parte del musculo cardiaco.

L

LETARGIA.- Estado de torpeza o pereza funcional; estupor.

LUPUS.- Originalmente, cualquier enfermedad de fa piel, cronica, progresiva,

por lo general ulcerosa.

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO.- Enfermedad inflamatoria cronica del
tejido conjuntivo, de etiologia desconocida, que afecta piel, articulaciones,

rifiones, sistema nervioso y mucosas.

M

MICCION.- Eliminacion de orina.

MIOCLONIA - Trastorno de espasmo clonico intermitente o sacudida de uno o

varios musculos.

N

NAUSEA - Sensacion desagradable que suele preceder al vomito.

NEFRONA - La unidad estructural y funcional del rifién, consistente en un
corpusculo tenal (de Malpighi, glomérulo encerrado dentro de una céapsula de
Bowman) y su tibulo, constituido por la porcién contorneada proximal, ¢l asa

de Henle y una porcion contorneada distal, se conectan mediante tGbulos
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colectores en arco con los tibulos colectores rectos. Hay aproximadamente un

millén de nefronas en cada nifion.
NEFROTOXINA .- Sustancia toxica que dafia los tejidos renales.

NEFROTICO, SINDROME.- Resultado final de diversas afecciones que
daian la pared capilar de las arterias de los glomérulos. Clinicamente, conduce
a la pérdida de una gran cantidad de proteinas por la orina, que a su vez causa

hipoalbuminemia y edema. En muchos casos también se presenta

hiperlipidemia.

NEFROPATIA.- Enfermedad del rifion. Este ultimo incluye lesiones

inflamatorias (nefritis) y esclerética (arterioesclerdtica) del nfion.

NEFROPATIA HIPOPOTASEMICA - Dafio renal por agotamiento anormal
del potasio, sin importar la causa basica de la anormalidad electrolitica. De
manera caracteristica, hay muitiples vacuolas en cortes microscépicos del

epitelio tubular renal. Clinicamente, el paciente no puede concentrar la orina.
NEUMONITIS. - Inflamacion del pulmon.

NEUMOPATIA .- Cualguier trastorno delf pulmon.

NEUROPATIA.- Cualquier enfermedad de los nervios.

NICTURIA. - Miccién, en especial excesiva, durante la noche.

O

OLIGURIA.- Disminucién de la cantidad de formacién de onina.
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OLIGOMENORREA.- Flujo menstrual escase o no frecuente.

OSTEODISTROFIA RENAL.- Alteraciones patoldgicas oseas generalizadas
que semejan osteitis fibrosa quistica, osteomalacia y osteoporosis. Se
acompafian de insuficiencia renal. El fosforo sérico esta elevado, el calcio bajo

o normal y hay anmento de la actividad de la paratiroides.

P

PARACENTESIS.- Puncion de una cavidad con eliminacion de liquido, como

en el derrame pleural o la ascitis.

PARENQUIMA .- Partes esenciales de un 0rgano relacionadas con su funcion,

por contradistincién con su estructura.
PERICARDITIS - Inflamacién del pericardio.

PERITONEQ.- Membrana serosa que se refleja sobre las visceras y recubre la

cavidad abdominal.

PLEURITIS.- Inflamacion de la pleura.

POLAQUIURIA - Eliminacién anormalmente frecuente de orina.
POLIURIA..- Secrecion y eliminacion excesiva de orina.

PRERRENAL.- Localizado enfrente del rifion. Que ocurre antes de llegar al

rifion, come los cambios en la consistencia de la sangre antes de su flujo al
rion,

PREVALENCIA - Numero de casos de una enfermedad que se encuentra en
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una poblacion especifica, en un momento determinado.

PROSTAGLANDINAS.- Grupo grande de dcidos grasos no saturados
biolégicamente activos, de 20 carbonos, que representan algunos de los
metabolitos del acido araquidénico. Algunas de las acciones fisiolégicas en las
que influyen son: lipolisis, equilibrio de liquidos, agregacion plaquetaria, flujo
sanguineo, funcién y actividad gastrointestinal, neurotransmision, funcién

endécrina pancreatica y regresion del cuerpo amaritlo.

PRURITO.~ Irritacién de la piel que induce €l deseo de rascarse. Es cansada

por estimulacion de la piel, por una picadura 0 un rascado que libera histamina.

R

RENINA .- Enzima producida por el rifién, que actia en la angiotensina para
formar una sustancia presora, angiotensina 1. Se¢ encuentra ¢levada en algunas

formas de hipertension.

REPLECION - Estado de estar lleno o satisfecho.

S

SINDROME.- Grupo de sintomas y signos de una alteracion funcional,
relacionados entre si por medio de alguna peculiaridad anatémica, fisioldgica o

bioquimica, que siempre se presentan Jjuntos sea cual fuere su causa.

SOMATOSTATINA - Hormona que inhibe la liberacién de somatotropina. Es
unt péptido hipotaldmico que también inhibe Ia secrecion de insulina y gastrina.

ista hormona también inhibe los tejidos blandos de las hormonas que inhibe;
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sinénimo: factor inhibitorio de la liberacién de somatotropina.

SEPSIS.- Estado patologico, por lo general febril, que resulta de la presencia de
microorganismos 0 sus productos venenosos €n ¢l torrente sanguineo;

sinonimos: bacteriemia, septicemia.

SINFISIS.- Linea de fusion entre dos huesos gue s¢ separan en el desarrollo

temprano, como en la sinfisis de la mandibula.

T

TELANGIECTASIA .- Lesion vascular formada por dilatacién de un grupo de
pequefios vasos sanguineos. Puede presentarse COMO una marca de nacimiento
o hacerse presente en nifios pequefios. Es posible que ocurra en cualquier parte

de la piel, pero se observa con mayor frecuencia en cara y musios.
TOXINA .- Sustancia venenosa de origen animal o vegetal,
TRANSFERRINA - Globulina sanguinea que une y transporta hierro.

TRASPLANTE.- El injerto de tejido vivo de su posicion normal a otro sitio, o

el trasplante de un érgano o tejido de una persona a otra.

U

UREA .- Diamida det acido carbénico, sustancia solida cristalina que tiene la
formula CHaN2O, se encuentra en sangre, linfa y orina. Se forma en el higado a
partir del amoniaco derivado de los aminoacidos por desaminacion. Es el

principal constituyente mtrogenado de 1a orina. Su exceso es uno de los signos
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de uremia.

URETRA. - Conducto para la eliminacion de orina que se extiende desde la

vejiga hasta el exterior.

UREMIA.- Estado toxico relacionado con insuficiencia renal, producido por la

retencion en la sangre de sustancias nitrogenadas que normalmente se eliminan

por el rifion.
UROPATIA.- Cualquier enfermedad que afecta las vias urinarias.

UROPATIA OBSTRUCTIVA.- Cualquier enfermedad que resuita de la

obstruccion de las vias urinarias.

\Y%

VASOPRESINA.- Hormona que se forma en los nacleos supradptico y
paraventricular del hipotalamo y es transportada al 16bulo anterior de la
hipofisis. Tiene un efecto antidiurético y presor que eleva la presion arterial.
No debe utilizarse para aumentar la presion arterial porque su efecto reduce el

flujo sanguineo coronario.

VASOPRESOR.- Que causa contraccion de los musculos de capilares y

arierias. Ello aumenta Ia resistencia al flujo sanguineo y en consecuencia eleva

la presion arterial.

VEJIGA .- Saco o receptaculo membranoso para una secrecion, suele utilizarse

para designar la vejiga urinaria.

VOMITO.- Expulsién a través de la boca det contenido gastrico y, en casos de
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obstruccién intestinal, también del contenido del intestino a3)
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