INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

INSUFICIENCIA RENAL
CRONICA

Se entiende por Insuficiencia Renal Crénica a la pérdida progresiva e
irreversible de la funcién renal. Se inicia con el deterioro progresivo del volimen
de filtrado glomerular por el reclutamiento de nefronas dafiadas, al que se
agregan los trastornos tubulares de homeostasis y finalmente la falla de las
funciones hormonales del 6rgano. A diferencia de la IRA (Insuficiencia Renal
Aguda) en la que el sustractum afecta funcionalmente a la totalidad o casi
totalidad de la nefronas, las que siguen una evolucién temporalmente
coincidente que, habitualmente, desemboca en la recuperacién funcional; en la
IRC (Insuficiencia Renal Crénica) el reclutamiento es progresivo, hallandose las
nefronas en grados variables de dafio estructural y funcional, abonando el
concepto de masa funcional critica, que confiere a esta entidad fases evolutivas
gue van desde la etapa totalmente subclinica hasta el deterioro terminal,
conocido como uremia o fase descompensada de caracteristicas terminales.

Sea cual fuere la noxa inicial, alcanzada un determinado grado de
compromiso parenquimatoso, la IRC puede continuar su progresion hasta
estadios terminales sin necesidad que opere el agente etioldgico inicial. Esto
pareciera también muy ligado al concepto de masa renal funcionante, la que al
deteriorarse conduce a una situacion de hiperfiltracion compensadora de las
nefronas sanas. Existe suficiente evidencia de que uno de los mecanismo de
mayor relevancia para el dafio nefronal es esta hiperfiltracion.
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FISIOPATOLOGIA

CARGA PERDIDA DE NEFRONAS FUNCIONANTES

PROTEICA
S | .
\/
‘ GLOMERULOESCLEROSIS
L |
D 4 h

HIPERFILTRACION GLOMERULAR

Dos situaciones conducen a la hiperfiltracién glomwerular que propicia la
progresion de la enfermedad:

La carga proteica glomerular

La pérdida de nefronas funcionantes

El diagrama del cuadro ilustra la instalacién de un cliclo que se retroalimenta
positivamente, aln sin necesidad de que exista otro factor lesional y adn sin
requerir la sobrecarga proteica, fator, por otra parte, que puede ser evitado con
una dieta apropiada.

El resultado final de este ciclo vicioso (retroalimentacion positiva) es la
glomeruloesclerosis, a la que también acompafia la fibrosis intersticial y la
desorganizacioén de la arquitectura tubular.
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ORIGEN DE LAS MANIFESTACIONES

PERDIDA DE MASA RENAL FUNCIONANTE

DEFECTOS DE DEFECTOS DE ALTERACIONES DE
DEGRADACION PRODUCCION

EXCRECION

por por
defecto exceso

Productos Toxicos ~ INSULINA VITAMINA D
Balance Hidrosalino PTH ERITROPOYETINA RENINA

Las manifestaciones clinicas de la enfemedad resultan del fracaso de
diversas funciones que estan a cargo del rifibn y que se representan en el
diagrama del cuadro.

Los defectos de excrecidon conducencen a las alteraciones hidroelectroliticas
y otras alteraciones funcinales resultantes de la retencion de productos del
catabolismo celular y su consiguiente disbalance acido-base.

Los defectos de la degradacion de la insulina explican la reduccién de los
requerimientos de insulina o hipoglucemiantes que presentan los diabéticos
cuando se instala el dafio renal. Los defectos de degradacién de parathormona
(PTH) participan en los fendmenos osteodistréficos que caracterizan a la
enfermedad.

Los defectos de eritropoyetina conducen a la anemia, elemento
practicamente constante del sindrome, En tanto que el déficit de vitamina D es
uno de los factores participantes en la osteodistrofia. La liberacion de renina
activa el sistema renina angiotensina aldosterona, favoreciendo la retencion
hidrosalina, la vasoconstriccion, hipertension, etc.
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CAUSAS MAS FRECUENTES

= HIPERTENSION ARTERIAL 23.4%
= NEFROPATIA DIABETICA 21.8%
s GLOMERULONEFRITIS 19.7%
= NEFRITIS INTERSTICIAL 6.4%
m POLIQUISTOSIS RENAL 5.9%
= ETIOLOGIA DESCONOCIDA 8.8%
= VARIOS 14.0%

PRESENTACION CLINICA

m|.R.C. LATENTE
m|.R.C. COMPENSADA

m|.R.C. DESCOMPENSADA

La IRC latente se verifica durante el tiempo que transcurre entre el inicio de
la lesion y la aparicion de las primeras manifestaciones de la fase compensada.
Es asintimatica y puede ser sospechada luego de la evolucion térpida de una
IRA parenquimatosa, frente a manifestaciones de glomerulopatias , nefritis,
infecciones urinarias altas, etc., o la presencia de elementos cilindricos
patoldgicos en la orina. En analitica sérica y hematica generalmente es normal
pero es posible pesquizar deterioros de la funcién renal
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SINDROME UREMICO
(I.R.C. DESCOMPENSADA)

m Los sintomas urémicos aparecen
cuando el filtrado glomerular cae
por debajo de 50mI/min.

m La iniciacion de esta fase puede
admitirse ante la presencia de la
elevacion irreversible de la Urea
o, algo arbitrariamente, cuando el
filtrado glomerular descienda de
50 ml/min.

El incremento progresivo de la masa renal comprometida, determina también
el compromiso funcional progresivo en el que es dificil identificar elementos que
puedan servir como mojones precisos de los limites entre las diversas fases.

Estas consideraciones justifican que los limites, en realidad, sean
necesariamente arbitrarios sobre el continuo evolutivo de la enfermedad. En
determinados casos pueden producirse aumentos transitorios de de los niveles
de urea en la denominada “fase compensada” que responden a alteraciones
transitorias del paciente ( deshidratacion, cuadros infecciosos, etc.) que luego
de resueltos normalizan estos niveles. Cuando el filtrado glomerular cae por
debajo de los 50 ml/min. La elevacion de urea y creatinina es practicamente
constante.

Cuando se toma como paradmetro la urea, debe tenerse presente el estado
del paciente, de manera que cambios circunstanciales no influyan en la
categorizacién de la fase evolutiva, es decir que los incrementos de la urea
sean irreversibles.

De todas maneras, la estratificacién en fases es solamente un recurso para
la organizacion del concepto de IRC de caracter académico, puesto que las
evidencias de deterioro progresivo de la funcién renal y la valoracion de los
parametros clinicos y bioquimicos son los que determinan medidas terapéuticas
especiales.
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PRINCIPALES MANIFESTACIONES

m ENDOCRINO-METABOLICAS
m INMUNO-HEMATOLOGICAS
m CARDIOVASCULARES

® GASTROINTESTINALES

= NEUROMUSCULARES

m DERMATOLOGICAS

m HIDROELECTROLITICAS

IANIFESTACIONES
NDOCRINO- METABOLICAS

m<

n INTOLERANCIA A LOS CARBOHIDRATOS

s DEFICIT DE VITAMINA D

» HIPERPARATIROIDISMO

s IMPOTENCIA E INFERTILIDAD

Dentro de las manifestaciones endocrino metabdlicas, la intolerancia a los
carbohidratos responde a la resistencia a la insulina que se observa a nivel
muscular. Con respecto al metabolismo gliucido debe tenerse en cuenta que los
estadios iniciales del sindrome urémico existe una franca disminucién del
requerimiento insulinico en los diabéticos, debido a la escasa eliminacién de

insulina y al defecto de degradacion de la misma a nivel renal.

hiperparatiroidismo es, de
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regla, secundario y se produce como
consecuencia de una sostenida hipocalcemia que caracteriza a los primeros



estadios de sindrome urémico y por defecto de degradacion de PTH a nivel
renal. La instalacion de esta alteraciébn endocrina da como consecuencia la
normalizacién de los niveles de calcio que caracterizan a los estadios
avanzados.

La impotencia e infertilidad se observa en mas del 50% de pacientes con
IRC y parece estar vinculadas con alteraciones del eje hipotalamo gonadal.

La hipovitaminosis D que se produce por déficit de su sintesis a nivel renal
ocasionada por el compromiso parenquimatoso y por la hiperfosfatemia.

MANIFE STACIONES
HEMATO-INMUNOLOGICAS

mDISFUNCION PLAQUETARIA

EANEMIA

mALTERACION DE LA FUNCION LEUCOCITARIA

Los pacientes con IRC tienen tendencia al sangrado.

En el sindrome urémico el tiempo de sangria se prolonga, aln en presencia
de recuento plaquetario normal, debido a una alteracién en la adhesividad y
agregacion plaquetaria. Los principales factores patogénico son : toxicidad
directa de sustancias retenidas en la uremia (acido guanidinsuccinico y acido
fendlico fundamentalmente), cambios hemorreol6gicos asociados a la anemia(
los hematies, durante la circulacion ocupan la columna central del vaso,
marginando a las plaquetas, esto favorece la agregacién. Cuando el
hematocrito cae por debajo del 30% se pierde este efecto marginador de
plaquetas) e incremento de los factores inhibidores de la agregacion plaquetaria
del endotelio (aumento de la sintesis de NO y prostaciclina, potentes inhibidores
de la agregacion plaquetaria).

En la anemia participan innumerables factores. Aunque el mas importante es
el déficit de eritropoyetina, otros factores tales como el acortamiento de la vida
media del eritrocito, el hiperparatiroidismo, la fibrosis de médula 6sea, la
hemmorragias, etc., contribuyen a su mantenimiento.
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La pérdida de la capacidad fagocitaria de los polimoefonucleares y la
actividad de linfocitos ha siido atribuida a multiples factores, desde causas
hemodialiticas hasta |ka propia anemia.

MANIFESTACIONES
CARDIOVASCULARES

= HIPERTENSION ARTERIAL

m PERICARDITIS

m INSUFICIENCIA CARDIACA

= ARRITMIAS

= PROGRESION ARTERIOSCLEROTICA

La pericarditis ha sido considerada , clasicamente, un signo de mal
prondstico. La hipertensién arterial puede ser causa o consecuencia del fallo
renal crénico. La insuficiencia cardiaca puede responder a sobrecargas
hidrosalinas importantes, a dafios valvulares asociados, endocarditis bacteriana
0 compromiso miocardico primario, disfuncion diastdlica o sistélica por
hipertrofia y dilatacion. La arritmias, generalmente tienen que ver con el
comportamiento del potasio.
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MANIFESTACIONES
GASTROINTESTINALES

m  ANOREXIA, NAUSEAS, VOMITOS Y FETOR
UREMICO

ESTOMATITIS, GINGIVITIS,PAROTIDITIS
GASTRITIS Y DUODENITIS
HEMORRAGIA DIGESTIVA
PANCREATITIS

Muchos de estos signos estan asociados a la toxicidad urémica que
generalmente se asocian a un progresivo déficit nutricional que agrava el
cuadro y predispone a otros padecimientos.

Los fendbmenos inflamatorios de las mucosas, generalmente, se deben a
procesos infecciosos e irritativos producidos por la alta concentracion de urea
en los diverssos liquidos corporales, esta situacién favorece el desarrollo
bacteriano el que actia como agente lesional por colonizacion o bien, por
degradacion del amonio con liberacién de factores irritativos.

222



(@)

DTRAS MANIFESTACIONES

= NEUROMUSCULARES:
= NEUROPATIA PERIFERICA
= ENCEFALOPATIA UREMICA
- COMA
= ASTERIXIS
= MIOCLONIAS

= DERMICAS
= PRURITO
= HIPERPIGMENTACION
= ESCARCHA UREMICA
= ENFERMEDAD PERFORANTE UREMICA

OSTEODISTROFIA 'Y OSTEOMALACIA

—
F={HIPOCALCEMIA }
FG < 30 ml/min
AUMENTO DEL CALCIO |
OSTEODISTROFIA
REDUCCION DE FOSFORO |

REMOCION DE
CALCIO OSEO

[

HIPERPARATIROIDISMO
SECUNDARIO

El compromiso 6seo es caracteristico de la IRC, pudiendo provocar
processos remodelatorios de este tejido dando lugar a la osteodistrofia o la
osteomalacia.

En el cuadro se esquematiza, en forma simplificada, los efectos de calcio,
fésforo y parathormona en la génesis de estos cuadro. Con filtrado glomerural
menor de 30ml/min. Los efectos de la parathormona son revertidos,
produciéndose disminucion de la concentracion de calcio y aumento del fosforo
gue conlleva a la remocién del calcio 6seo.

El defecto de vitamina D es responsable del desarrollo de osteomalacia.
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MANIFESTACIONES DE
LABORATORIO

*ELEVACION DE CUERPOS NITROGENADOS
*ALTERACIONES HIDROELECTROLITICAS
*ACIDO URICO
*ESTIMACION DEL FILTRADO GLOMERULAR
*CREATININEMIA
*CLEARENCE DE CREATININA

Dentro de las manifestaciones de laboratorio la elevacién de la urea y
creatinina son elementos diasgosticos del cuadro. Cuando se precisa estimar el
grado de filtrado glomerular, los valores de creatinina guardan mejor correlacién
que los de urea debido a que ella es manejada exclusivamente a nivel de
filtracion (no hay, practicamente, movimiento transtubular de creatinina) en tanto
gue la ecrecion total de urea wsta determinada por elfiltrado y la excrecion
tubular.

La alteraciones hidroelectroliticas seran presentadas en el préximo cuadro,
pero dene aqui advertirse la tendencia a la acidosis metabdlica y a la
hiperpotasemia y destacar las desviaciones de los valores de calcio y fosforo
como elementos patogénicos de las osteodistrofias. Si bien se cita un cuadro
genérico, éste puede estar muy modificado por alteraciones de otros érganos y
sistemas.

El acido Urico se eleva, especialmente en las etapas iniciales del cuadro
urémico, en estadios avanzados la tasa de aumento es mucho menor que en
aquéllos.

El clearence de creatinina es el marcador de la tasa de filtrado glomerular.
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MANIFESTACIONES
HIDROELECTROLITICAS

= NATREMIA
SUELE MANTENERSE NORMAL

KALIEMIA
ES SUELE MANTENERSE EN LOS RANGOS MAXIMOS DE
NORMALIDAD

BICARBONATO

DESCIENDE, INICIALMENTE ACOMPANADO POR
ASCENSO DEL CLORO Y EN ESTADIOS MAS AVAZADOS
CON AUMENTO DEL ANION GAP.
s CALCIO
SUELEN ESTAR DESCENDIDOS AL COMIENZO DE LA
IRC PERO LUEGO ALCANZA CONCENTRACIONES
NORMALES HASTA MUY AVANZADA LA ENFERMEDAD.
s FOSFORO
ASCIENDE EN LA IRC AVANZADA

ESTIMACIONES DE UTILIDAD

PRODUCCION DIARIA DE CREATININA

*dosaje en orina de 24 hs
sestimacion del tedrico

MUJER : PESO x (24-EDAD)

HOMBRE: PESO x(28-EDAD)

Aungue la forma directa de conocer el filtrado glomerular es solicitando el
clearence de creatinina, esta determinacién puede presentar desviaciones con
respecto a los valores verdaderos, especialmente por defectosa de recoleccion
o por cambios metabdlicos que modifiqguen significativamente la produccion
endogena de creatinina. Para evaluar esta Ultima posibilidad puede compararse
la eliminacidn urinaria de creatinina de 24hs. con la teérica de acuerdo al peso,
edad y sexo.

En el cuadro se muestran las formulas que pueden ser aplicadas a ese fin.

225



CLEARENCE DE CREATININA

m TEORICO :
- 133 - (0,64 x EDAD)
m DETERMINACION BIOQUIMICA

m CALCULO EN CONSULTORIO

(140-EDAD) x PESO / ( 72 x Conc. Cr S)

La valoracién del estado de compromiso funcional esta muy determinada por
los valores de filtracion glomerular y el control evolutivo se basa
fundamentalmente en las variaciones de esta determinacion.

Para poder apreciar el grado o porcentual de deterioro del filtrado, el cual
varia segun edad y el peso del individuo, puede ser util conocer el filtrado
normal tedrico del paciente y relacionarlo con el hallado en el laboratorio.

La estimacién del clearence real del paciente, en un momento determinado,
puede estimarse en el consultorio aplicando la férmula que muestra el esquema
del cuadro. Si bien lo apropiado es la determinacién bioquimica, el
procedimiento puede ser aplicado durante los controles habituales disponiendo
solamente de la creatinina sérica.
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DIAGNOSTICO POR IMAGENES

= 1.- TAMANO

m 2.- LESIONES CORREGIBLES

m 3.- ETIOLOGIA

Uno de los elementos constante en la IRC es la reduccion del tamafio de los
rifones ( excepto en la nefropatia diabética) para cuya deteccion y valoracion
la ecografia es un recurso confiable, inocuo y de bajo costo.

Las técnicas de diagnostico por imagenes tienen utilidad en la IRC para
evaluar el tamafio renal, detectar lesiones corregibles ( hidronefrosis,
pielonefritis crénica, litiasis piélica,etc.)

Salvo situaciones excepcionales, no se recomienda el uso de técnicas
radiologicas con contraste.

En ocasiones, en etapas tempranas de la IRC, puede reconocerse la
etiologia del padecimiento.
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OBJETIVOS TERAPEUTICOS

m TRATAR EL PADECIMIENTO DE BASE

m EVITAR LA PROGRESION
m ELIMINAR FACTORES AGREGADOS
m EVITAR FACTORES FAVORECEDORES

m TRATAR LAS COMPLICACIONES
m REALIZAR LA TERAPIA DE SUSTICION

Si es posible llegar a tiempo para poder definir la causa de la agresion renal
debe realizarse el tratamiento especifico que debera estar a cargo del
especialista.

Como ya se ha referido, alcanzada cierta masa dafiada, la progresividad del
cuadro es inexorable via del establecimiento de la hiperfiltracion glomerular.
Otras alteraciones sobragregadas y reversibles pueden acelerar esta evolucion
o0 desencadenar el cuadro terminal, es por ello que debe tenerse especial
sagacidad clinica para detectar y eliminar los factores agregados corregibles y
los factores favorecedores.

Entre los factores agregados pueden contarse la deplecién de volimen, la
insuficiencia cardiaca congestiva, farmacos nefrotéxicos, obstruccién urinaria,
hipotension ortostatica, hiperfosfatemia, hipercalcemia, hipertensién arterial,
contrastes radioldgicos, etc.

Dentro de los factores favorecedores de importancia es la administracién no
controlada de proteinas que conlleva a hiperfiltracién glomerular.

Otro aspecto a tener en cuenta es el tratamiento de complicaciones tales como
las hemorragias, infecciones, alteraciones nutricionales, complicaciones
cardiovasculares, derrame pleural, etc.

Es de marcado interés, para el médico general, es el seguimiento del plan
dietético nutricional.
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TRATAMIENTO INESPECIFICO

m RESTRICCION PROTEICA
m HIPERTENSION ARTERIAL

m FACTORES REVERSIBLES
* DEPLECCION DE VOLUMEN
« INSUFICIENCIA CARDIACA CONGESTIVA
* FARMACOS
* HIPOTENSION ORTOSTATICA

TRATAMIENTO DIETETICO

!

OPTIMIZAR EL VOLUMEN INTRAVASCULAR
=-AGUA
=-SODIO

RESTRICCION DE POTASIO

RESTRICCION PROTEICA

La ingesta de sodio debera estar entre 4-6 gr/dia a efectos de mantener un
volumen plasmatico apropiado y la ingesta liquida deberd estar entre 1 y tres
litros diarios. debe realizarse restriccion de potasio cuando su concentracion
supere alcance los 5.5 mEg/l. La ingesta de proteinas debe restringirse a 0.5-
0.6 gr por Kg peso/ dia para aliviar la sintomatologia urémica y evitar la carga

filtrable glomerular.

El aporte de calorias debe estar alrrededor de las 40 kcal/Kg/ dia.
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CALCIO - FOSFORO

m CLEARENCE DE CREATININA
m 30 - 50 ml/min
* CALCIO: APORTE

m Menos de 30 ml/min

* FOSFORO: RESTRICCION

La administracion de calcio debe estar entre 1-1,5 g/dia. tratando de
mantener una concentracién sérica de 9-10 mg/dia.

Cuando el clearence de creatinina cae por debajo de 30 ml/min debe
suplementarse el aporte basico de calcio y restrigirse el consumo de fésforo
para evitar el hiperparatiroidismo secundario y la remodelacién o6sea
(osteodistrofia y osteomalacia)

También debe plantearse la necesidad de administracion de polivitaminicos.
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