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INSUFICIENCIA RENAL

ES LA PÉRDIDA DE LA FUNCIÓN 

RENAL.

 INCAPACIDAD DE LOS RIÑONES 

PARA ELIMINAR LAS SUSTANCIAS 

TÓXICAS DEL ORGANISMO. 



Clasificación

 INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

 INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA



INSUFICIENCIA RENAL 

AGUDA



INSUFICIENCIA RENAL 

AGUDA

Síndrome caracterizado por:

Disminución rápida del filtrado 

glomerular (horas o días),

Retención de productos de desecho,

Alteración hidroelectrolítica y ácido-

básica.



Insuficiencia Renal Aguda

Clasificación etiológica:

1. Insuficiencia prerrenal

2. Insuficiencia renal aguda intrínseca

3. Insuficiencia post-renal

Muchas patologías pueden causar IRA

La mayoría de las IRA son reversibles si 

se soluciona la causa desencadenante





Insuficiencia renal aguda 

prerrenal

Clasificación 

1. Hipovolémica:

a. hemorragia, quemaduras, 

deshidratación

b. pérdida de líquidos GI

c. pérdida renal de líquidos

d. secuestro de líquido en espacio 

extravascular



Insuficiencia renal aguda 

prerrenal

2. Bajo gasto cardíaco

a. enfermedades de miocardio, taponamiento, 
valvulopatías etc.

b. hipertensión pulmonar, embolia pulmonar 
masiva

3. Desproporción entre resistencia vascular renal 
y sistémica

a. vasodilatación sistémica

b. vasoconstricción renal

c. cirrosis con ascitis ( Sx. Hepatorrenal)



4. Hipoperfusión renal con trastorno de las 

respuestas renales autorreguladoras

a. inhibidores de la ciclooxigenasa, 

inhibidores de la enzima convertidora de 

la angiotensina

5. Síndrome de hiperviscocidad

a.   Mieloma múltiple, 

macroglobulinemia, policitemia

Insuficiencia renal aguda 

prerrenal



Es la forma más común de IRA

Si la hipoperfusión renal es leve o 
moderada no hay lesión del parénquima 
renal

Si la hipoperfusión es grave puede 
haber lesión de las nefronas y producir 
hiperazoemia intrínseca

Constituye una respuesta fisiológica a la 
hipoperfusión renal

Insuficiencia renal aguda 

prerrenal



Insuficiencia renal aguda 

prerrenal
 Fisiopatología

- la hipovolemia desencadena:

*activación del sistema simpático

*activación: sistema renina-angiotensina-
aldosterona

*liberación de ADH (hormona antidiurética)

- en situaciones leves a moderadas se 
mantiene la filtración glomerular mediante 
mecanismos compensatorios: dilatación de la 
arteriola aferente



 - en situaciones graves, (PAM: menor 

de 80 mmHg) estos mecanismos fallan y 

sobreviene la IRA

 - los AINES que inhiben a la 

ciclooxigenasa, pueden deteriorar más 

la hipoperfusión renal

 - Los IECA: inhiben la vasoconstricción 

selectiva de la arteriola eferente y 

alteran el FG (filtrado glomerular)

Insuficiencia renal aguda 

prerrenal



Insuficiencia renal aguda 

intrínseca

Se debe a lesión específicamente del 
parénquima renal

Causas

 1. enfermedades de los grandes  
vasos renales

 2. enfermedades de la 
microcirculación renal (glomérulos)

 3. IRA nefrotóxica e isquémica (NTA)

 4. enfermedades túbulo intersticiales



Fisiopatología

 - isquémica: severos estados de 
hipoperfusión renal: estados de choque

 presenta 3 fases: inicio, mantenimiento 
recuperación

 a. inicio: disminución del FG: 
disminución de la presión hidrostática, 
obstrucción tubular por detritus 
necróticos, escape retrógrado del FG

Insuficiencia renal aguda 

intrínseca



 b. mantenimiento: (1-2 semanas) 
lesión celular severa y establecida , FG 
10-15ml-min, oliguria, anuria, clínica de 
uremia.

 c. recuperación: reparación y 
regeneración de las células 
parenquimatosas, retorno gradual del 
FG, inicialmente puede haber una 
hiperfiltración, con un fase poliúrica por 
la excreción de sal, agua y otros solutos 
retenidos

Insuficiencia renal aguda 

intrínseca



 - IRA nefrotóxica

 Vasoconstricción renal y NTA: medio de 
contraste

 Toxicidad directa sobre células tubulares, 
obstrucción intratubular: aciclovir, foscarnet, 
aminoglucósidos, anfotericina B

 Nefrotoxinas endógenas: calcio, mioglobina, 
urato, oxalato, cadenas ligeras del mieloma, 
proteína de Tamm-Horsfal producida por la 
rama ascendente del asa de Henle, acido úrico

Insuficiencia renal aguda 

intrínseca



Clasificación etiológica

 1. obstrucción vasculorrenal: 
ateroesclerosis, trombo, embolo, 
vasculitis

 obstrucción de la vena renal

 2. enfermedades de los glomérulos

 3. necrosis tubular aguda

 4. nefritis intersticial: infecciones, 
alérgica, infiltrativa

 5. depósito y obstrucción intratubular

Insuficiencia renal aguda 

intrínseca



Insuficiencia renal aguda 

posrenal

La causa más común es la obstrucción 

del cuello de la vejiga (hipertrofia 

prostática, infección, neoplasia, vejiga 

neurogénica)

Obstrucción a nivel de uretra: coágulos, 

cálculos, espasmo uretral

Obstrucción ureteral: coágulos, cálculos, 

neoplasias, ligadura accidental



 Inicialmente (horas, días) el filtrado 

glomerular se mantiene, conforme se 

distienden las vías urinarias, cálices y 

riñón, se produce vasoconstricción renal 

y disminuye el FG

Insuficiencia renal aguda 

posrenal



INSUFICIENCIA RENAL AGUDA:

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

Diferencias entre aguda y crónica:

 crónica: anemia, osteodistrofia renal, riñones 
pequeños.

 prerrenal : sed, hipotensión, taquicardia, datos 
de deshidratación, hipovolemia

 renal : antecedentes, datos de vasculitis, datos 
clínicos de infección, dolor en fosa renal

 posrenal: dolor suprapúbico o en fosa renal,  
dolor cólico, datos de prostatitis, datos de 
neuropatía : vejiga neurogénica



Laboratorio

 cilindros hialinos : Tamm-Horsfal (proteína)

 hematuria, piuria, proteinuria

 cilindros ¨marrón turbio¨

 Cilindros eritrocíticos: lesión glomerular, nefritis   
tubulointersticial

 cilindros leucocíticos: nefritis intersticial, 
infecciones

 cilindros granulosos anchos: enfermedad renal 
crónica

 hemoglobinuria, mioglobinuria



Pre-renal GMN Aguda NTA Obstruc.

1. Osmolaridad urinaria

    (mOsm/Kg/H2O) > 350 > 350 < 350 < 350

2. Sodio urinario (mEqv/l) < 20 < 30 > 40 > 30

3. Sedimento, urinario Normal Glob. rojos Sucio Normal

4. Proteinuria (-) Trazas 3-4+ 1-2+ Trazas

5. Densidad urinaria 1016-1025 1016-1025 1005-1010 1010

6. Osmolaridad U/P > 2 > 2 < 1 < 1

7. Creatinina U/P > 20-40 < 15

8. Urea/Creat. Sérica > 40 < 20

9. Urea Orina/Plasma > 20 < 10

10. Indice de

      Insuficiencia Renal (%) < 1 < 1 > 3 > 1

11. Fracción de

      excreción de sodio (%) < 1 < 1 > 3 > 2



Insuficiencia Renal Agudo: 

Estudios de gabinete

USG: uropatía obstructiva

TAC, RMN

USG doppler: permeabilidad vascular

Biopsia renal: cuando se ha excluido 

IRA prerrenal y posrenal







Tratamiento

 - prevención.

 *restablecer el volumen circulante

 *ajustar dosis o evitar fármacos   

 nefrotóxicos

 *alopurinol y diuresis alcalina: QT



Tratamiento: prerrenal

 - reposición de líquidos, según 
composición de líquidos perdidos

 - potasio y bicarbonato según 
convenga

 - ICC (insuficiencia cardiaca 
congestiva): inotrópicos, antiarritmicos, 
etc

 - en casos graves: PVC y PCP



Tratamiento IRA intrínseca

 - dopamina dosis bajas (dopa)

 - diurético de asa

 - análogos de prostaglandinas

 - antagonistas del calcio

 - vasculitis: glucocorticoides, 

plasmaféresis



 Tratamiento IRA posrenal

 - drenaje de la orina: sonda suprapúbica, 

transuretral

 - ureteral: cateterismo percutáneo, retirar 

litos, colocación de endoprótesis

 Bicarbonato solo en caso de que el pH sérico 

disminuya por debajo de 7.2

 Medidas generales: nutrición, restringir 

proteínas 0.6gr/Kg/día, corregir la anemia   



Tratamiento de sustitución

 *diálisis peritoneal: enfermos con 
inestabilidad hemodinámica, cavidad 
abdominal útil

 * hemodiálisis: acceso vascular 
transitorio

 días alternos., continuo (diario)

 * hemofiltración arteriosa continua

 * hemofiltración venosa continua



Complicaciones

 - sobrecarga de volúmenes 

intravascular, hiponatremia, 

hiperkalemia, hiperfosfatemia, 

hipocalcemia, hipomagnesemia, acidosis 

metabólica

 - elevación de azoados: Sx. urémico



 Pronóstico

 - mortalidad aproximada: 50%

 - mortalidad muchas veces tiene que ver con 
la causa primaria

 - la oliguria y creatinina sérica mayor de 3 
mg/100ml  tienen peor pronóstico

 - la mortalidad es mayor en ancianos y en 
pacientes con enfermedades debilitantes 
crónicas

 - los que sobreviven recuperan la función 
renal en forma total



INSUFICIENCIA RENAL 

CRÓNICA



INSUFICIENCIA RENAL 

CRÓNICA

Pérdida irreversible del número de  

nefronas y de su función, debido a 

varias causas, la disfunción llega a ser 

severa en la mayor parte de los casos 

produciendo una insuficiencia renal 

terminal.

En esta etapa terminal se presenta el 

síndrome urémico como manifestación 

clínica



 Fisiopatología

 - los mecanismos iniciadores son específicos 

de la causa inicial

 - el decremento paulatino de la masa renal 

desencadena hipertrofia compensadora de las 

nefronas funcionantes en forma inicial

 - esta hipertrofia es mediada por citocinas, 

factores de crecimiento, moléculas vasoactivas

 - en esta fase incluso puede haber 

hiperfiltración



 Etapas de la enfermedad renal crónica:



Insuficiencia Renal Crónica en 

la Diabetes Mellitus

Estadio I: Hipertrofia, hiperfusión 

Estadio II: Hiperfusión, MB (membrana 

basal) engrosada.

Estadio III: microalbuminuria:   30-

299mg/24h

Estadio IV: macroalbuminuria: mas de 

300mg/24h.

Estadio V: ocurre 20-25 a después del 

inicio de DM, sx nefrótico y urémico, 

etapa terminal



 Etiología

 - la DM y la HAS 
son las causas mas 
importantes

 - enfermedad 
glomerular no 
diabética

 - enfermedad renal 
poliquística

 - enfermedad 
tubulointersticial

Tabla II: Distribución de las 
causas de IRC en España en el 

año 2001.

Enfermedad 
Renal

Incidencia 
(%)

Diabetes 21

Vascular 16

Glomerular 14

Tubulo -
Intersticial

11

Poliquistosis 
Renal

7

Sistémicas 5

Hereditarias 2

Otras 3

No Filiada 21



Fisiopatología de le uremia

 - la hiperazoemia es la acumulación de 

productos nitrogenados de desecho

 - uremia se refiere a las manifestaciones 

clínicas de las fases mas avanzadas de la 

IRC

 - productos de excreción nitrogenada que 

se almacenan en la hiperazoemia: urea, 

uratos, creatinina, etc.



 - productos del metabolismo de Ac. 
Nucleicos: poliaminas, mioinositol, 
fenoles, benzoatos, etc.

 - en la IRC se alteran otros 
mecanismos endocrinológicos como:

 aumenta: PTH, glucagón, insulina, 
prolactina

 disminuye: EPO, 1,25 hidroxivitamina 
D



 - anormalidades en el Sx. urémico

 1.   acumulación de productos de 

desecho del metabolismo principalmente 

de proteínas

 2.   pérdida de la homeostasis de 

líquidos, electrolitos y anormalidades 

hormonales





Trastornos hídricos, electrolitos y A/B

 - el contenido total de agua y Na

están elevados

 - la hiponatremia e hipokalemia es 

rara

 - inicialmente no se presenta la 

hiperkalemia, puede incrementar por 

aporte aumentado en la dieta o 

medicamentos como (diuréticos 

ahorradores de K, IECA, AINES)



 - en etapas terminales y cuando se 

asocia a acidosis metabólica se 

presenta la hiperkalemia

 - la acidosis metabólica es frecuente 

en etapas avanzadas de la IRC, 

disminuye la reabsorción de bicarbonato 

y la excreción de iones hidrogeniones



Tratamiento del desequilibrio 
hidroelectrolítico y ácido-base en fases 
iniciales de la IRC

 - diuréticos de ASA

 - restricción en la ingesta de sal

 - restricción en la ingesta de agua solo 
si hay hiponatremia

 - evitar ingesta de alimentos con K

 - evitar medicamentos que retengan K



Enfermedad ósea y trastornos del 
metabolismo del calcio y fósforo

 - hiperparatiroidismo secundario

 1. disminución de la excreción de 
PO4

 2. PO4 sérico elevado, incrementa 
PTH

 3. PTH incrementa la resorción ósea

 4. osteítis fibrosa



Anormalidades cardiovasculares

 - la principal causa de muerte en 

pacientes con IRC son las 

complicaciones cardiovasculares

 - isquémica: anemia, hiperfosfatemia, 

hiperparatiroidismo y un estado de 

¨microinflamación¨ que favorece 

isquemia e infarto al miocardio



 - ICC : se agrava por la retención 

hídrica de la falla renal : EAP

 - hipertensión: es la complicación más 

frecuente de la IRC, relacionado a 

retención hídrica y de Na

 Tx. de la hipertensión: IECA, 

inhibidores de los receptores de la 

angiotensina



 - pericarditis y derrame pericárdico, 

tanto por la uremia como por retención 

hídrica

 el tratamiento es inicio de diálisis, o 

intensificación de la misma.

 descartar otra causa de la pericarditis



Anemia 

 - debida a la producción insuficiente de 

eritropoyetina

 - puede causar retrazo en el 

crecimiento en niños

 - Tx: eritropoyetina recombinante

 proteína alfa (análogo EPO)

 Hierro, vitamina B, acido fólico

 transfusiones solo en caso 

necesario



Alteraciones de la coagulación

 -alargamiento del tiempo de sangrado

 -disminución de la actividad del factor III

 -adhesión plaquetaria anormal

 -en general tendencia a la hemorragia

 -a la vez puede haber tendencia a la 

tromboembolia

 - Tx: crioprecipitados, transfusión

 anticoagulación si la requiere



Anormalidades neuromusculares

 - trastornos leves de memoria, 

concentración, sueño, en etapas 

avanzadas se presenta calambres, 

fasciculaciones, espasmos musculares, 

asterixis, mioclonías, corea, 

convulsiones, coma

 - neuropatía periférica



Anormalidades del tubo digestivo

 - aliento urémico: aliento con olor a 

orina, sabor metálico desagradable

 - gastritis, ulceras, dolor abdominal, 

náuseas, vómitos, pérdidas sanguíneas

Alteraciones dermatológicas

 - palidez, hematomas, equimosis, 

prurito, escoriaciones. Escarcha urémica



Evaluación del paciente con IRC

 - historia clínica completa: 
antecedentes

 - Exploración física completa

 - lab: BHC, QS, ES, EGO, depuración 
de creatinina

 - Imagen: USG, TAC, evitando 
exposición a medios de contraste



 - biopsia renal

 cuando no se puede establecer el dx.

 cuando hay posibilidad de reversibilidad

 contraindicado: riñones pequeños, ERP, 

 IVU, alteraciones de 

 coagulación, obesidad

 mórbida 



Tratamiento 

 - manejo adecuado de la patología que 
causa la IRC

 - vigilancia del deterioro de la función 
renal

 - restricción de la ingesta de proteínas:

 disminuye las complicaciones de la 
uremia. 0.6 gr./Kg/día, abundantes Aa 
esenciales



 - control de la hipertensión intraglomerular y 
de la proteinuria

 *control adecuado de la HAS

 *IECA, al inhibir a la angiotensina 
disminuyen la presión intraglomerular, con lo 
cual disminuyen la proteinuria. Tomar en 
cuenta los efectos indeseables como tos, 
hiperkalemia, etc.

 * los calcioantagonistas como verapamilo y 
diltiacem también pueden ser nefroprotectores





Tratamiento de sustitución renal

 criterios para inicio de diálisis

 * síndrome urémico

 * hiperkalemia que no responde a 
medidas conservadoras

 * retención hídrica severa : EAP

 * acidosis resistente al tratamiento

 * alteraciones de la coagulación

 * depuración de creatinina menor de 
10 ml/min aunque esté asintomático



Modalidades de sustitución renal

 a. diálisis peritoneal

 b. hemodiálisis

 c. transplante renal



Hemodiálisis

 es una técnica depuración 
extracorpórea que emplea un proceso 
de intercambio entre la sangre y el 
líquido de diálisis a través de una 
membrana semipermeable

Es necesario un acceso vascular

 catéter doble lumen

 fístula arteriovenosa







 Diálisis peritoneal

 utiliza las características del peritoneo como 

membrana semipermeable, lo que permite el 

intercambio de agua y solutos entre la sangre 

que circula por los capilares mesentéricos y el 

líquido de diálisis que se introduce en la 

cavidad peritoneal

 Se requiere implantación de un catéter de 

silicona o poliuretano en la cavidad peritoneal



 Técnicas

 a. manual

 DPCA: diálisis peritoneal continua 

ambulatoria

 DPI: diálisis peritoneal intermitente

 b. automatizada : se utiliza un máquina 

dializadora

 Liquido de diálisis: Na, Cl, glucosa, magnesio, 

acetato, bicarbonato. Puede o no contener K, 

Ca





 Transplante renal

 Es el tratamiento de elección en el tx de 
sustitución

 Debe haber compatibilidad entre donante y 
receptor en el sistema ABO y  CMH, se realizan 
pruebas cruzadas

 El donante debe estar libre de infecciones 
como VIH, hepatitis B, C, nefropatía, 
neoplasias

 Después del transplante el paciente debe llevar 
tratamiento inmunosupresor para evitar el 
rechazo



TRATAMIENTO 

HOMEOPÁTICO

 ACETIC ACIDUM: orinas profusas, pálidas, con 

azúcar o albúmina, acompañadas de sed 

intensa, palidez de semblante, edemas y un 

estado general de anemia.

 ACONITUM NAP.: orina escasa o suprimida, 

muy caliente, oscura, rojiza, acompañada de 

tenesmo ardoroso fiebre intensa, ansiedad y 

temor a la muerte; generalmente a 

consecuencia de enfriamientos. 



Tratamiento homeopático

APIS MELLEFICA: orina escasa, oscura 

como pozo de café; a veces con 

albúmina y cilindros renales; fétida 

acompañada de falta de sed, palidez de 

semblante y edemas.

APOCYNUM CANN: orina escasa, 

rojiza, oscura, sed intensa, e intolerancia 

al agua; edemas, sensación de vacío en 

el epigastrio.



Tratamiento homeopático

ARGENTUM NIT.: orina diabética, 

acompañada de debilidad, gran 

demacración y agotamiento nervioso 

manifestado por neuralgias diversas, 

vértigos, temblores y dispepsia 

flatulenta. Orina oscura, epitelios renales 

y ácido úrico o uratos; sensación de 

astilla en la uretra.



Tratamiento homeopático

ARSENICUM ALB.: orina escasa, 

oscura, sanguinolienta, ardorosa, 

acompañada de gran postración y 

sensación de debilidad en el abdomen 

después de haber orinado; orina con 

albúmina y olor de acetona; hay siempre 

diarrea, sed intensa y estado de 

caquexia.



Tratamiento homeopático

AURUM MUR.: orina albuminosa, con 
hipertensión arterial y congestiones a 
diversos órganos; indicado 
principalmente en la nefritis de forma 
intersticial.

BERBERIS VULGARIS: arenillas rojizas 
en la orina; orina turbia o lechosa, con 
grumos como de gelatina, acompañada 
de dolores terribles en la región lumbar y 
rumor de agua en los riñones.



CALCAREA PHOS.: orina abundante, 

clara, de poca densidad, con gran 

cantidad de fosfatos.

CANNABIS SATIVA: orina con 

mucosidades y pus, sensación de goteo 

a lo largo de la uretra, picoteo con 

sensación mucopurulenta y tenesmo.

Tratamiento homeopático



CANTHARIS VES.: hematuria con 
sensación ardorosa de plomo derretido 
en la uretra, orina escasa, con 
sedimentos y arenillas, epitelios, 
cilindros renales y albúmina; los dolores 
constantes al orinar son siempre 
característicos.

CAUSTICUM: orina conteniendo un 
exceso de sólidos especialmente la 
urea, azoturia de los convalecientes.

Tratamiento homeopático



CHIMAPHYLA: orina escasa, turbia 

sanguinolienta, grandes cantidades de 

mucopus. Corresponde a la cistitis, 

pielitis y cálculos.

COCCUS CACTI: orina clara como el 

agua después de un cólico nefrítico o 

vesical; orina con sedimentos como de 

polvo de ladrillo.
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CUPRUM MET.: orina escasa o 
suprimida, clara, con retención de sus 
elementos en la sangre; corresponde a 
la uremia con convulsiones, diarrea y 
vómitos, enfriamiento y cianosis.

TEREBINTHINA: orina que se 
caracteriza por su color oscuro como 
pozo de café, humosa o rojo brillante. 
Indicado en la nefritis aguda 
parenquimatosa.
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ACONITUM NAP.: tenesmo con dolores 

quemantes en el cuello de la vejiga, 

saliendo la orina gota a gota.

ACTEA RACEMOSA: micciones 

frecuentes de orinas claras, con 

irritabilidad del cuello vesical.

APIS MELLIFICA: escasez de orina, 

acompañada de sed y edemas; tenesmo 

ardoroso y quemante.
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ARGENTUM NITRICUM: sensación de 
cortadura y espina en la uretra al orinar, 
incontinencia por parálisis vesical.

ARSENICUM ALB.: tenesmo ardoroso  y 
quemante, retención o incontinencia 
urinaria, sed intensa; anuria con 
síntomas urémicos.

BERBERIS VULG.: dolores cortantes 
desde el riñón al meato urinario 
especialmente del lado izquierdo.
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