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PROLOGO 
 
Este compendio, ampliamente actualizado, corregido y aumentado con 
relación a su primera edición pretende ser una obra útil para los médicos 
generales y estudiantes de medicina en el contacto diario con el paciente. La 
finalidad de la obra no es otra que la de proporcionar una fuente práctica de 
información necesaria para el diagnóstico y tratamiento eficaz de los 
síndromes médicos más importantes en Nefrología. En la obra se hará 
hincapié en síndromes como la hematuria, proteinuria etc. y en los trastornos 
hidro-electroliticos de gran frecuencia en nuestros hospitales sobre todo al 
nivel de las emergencias medico-quirurgicas. Por considerarse de interés han 
sido incluidos un capítulo sobre los diuréticos y otro sobre las toxinas 
urémicas y sus efectos fisiopatológicos y algunos conceptos actualizados 
sobre el síndrome uremico, la función renal en el adulto mayor, es decir, en el 
anciano y nociones sobre el óxido nítrico y la fisiología renal.  Se desea que 
los estudiantes de medicina y médicos en general encuentren en este 
compendio un compañero útil para el mejor manejo de nuestros pacientes. 
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Capítulo 1 
 

PROCEDIMIENTOS DIAGNOSTICOS 
 
El enfermo renal se puede presentar con el hallazgo casual de una anormalidad 
al examen de orina o en una prueba bioquímica o con síntomas y signos de 
una enfermedad sistémica, por ejemplo hipertensión arterial, rash cutáneo o 
artralgias. Luego es necesario e importante un enfoque cuidadoso del paciente 
para el estudio y diagnóstico de las enfermedades renales.  
 
1. Historia clínica. Es fundamental un interrogatorio y examen físico que 

permitan precisar si la nefropatía es aguda o crónica. 
2. Análisis de orina. Debe ser el primer examen solicitado, y es quizás la 

herramienta fundamental para el diagnóstico de los padecimientos renales. 
Para este examen se deben cumplir ciertos requisitos: previo aseo genital 
con agua y jabón, la muestra se toma de la porción media de la primera 
micción de la mañana y el examen se realizará de 30 a 60 minutos después 
de haber sido tomada la muestra. A la muestra se le practicará un examen 
físico, químico y del sedimento urinario a fin de verificar el pH urinario, la 
densidad urinaria, si existe o no proteinuria, glucosuria, cetonuria, nitritos y 
en el sedimento urinario se investigarán células (eritrocitos, leucocitos, 
piocitos), cilindros, bacterias y cristales. Un examen de orina al 
microscopio de contraste de fase, permite estudiar la morfología del 
glóbulo rojo, de manera que si los hematies son dismórficos, se señala que 
la hematuria es de origen glomerular y si son isomórficos, permite 
sospechar que la hematuria es de las vías urinarias. Si en el examen de 
orina existe proteinuria importante, hematuria y cilindros hemáticos la 
sospecha diagnóstica es hacia una glomerulopatía, si existe proteinuria leve 
y leucocituria se debe pensar en una nefritis intersticial y si existe en el 
sedimento urinario leucocituria, piuria y bacteriuria con toda probabilidad 
existirá una infección urinaria y en este caso será necesario realizar el 
estudio bacteriológico de la orina es decir un urocultivo y antibiograma. 
Otro examen útil para el estudio de una enfermedad renal es el recuento de 
los elementos formes de la orina o recuento minutado de Addis-Hamburger 
cuyos resultados normales son los siguientes: menos de 1.000 hematíes y 
menos de 1.000 leucocitos y pequeñas células epiteliales por minuto. 

3. Estimación de la filtración glomerular a través del clearance de la 
creatinina endogena (ClCr)que permite conocer el grado de función renal, 
la progresión de la nefropatía y así como para modificar la dosis de los 
medicamentos. Cuando la creatinina es superior a 2 mg por dL y estable la 
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formula siguiente permite conocer de manera aproximada el índice de 
filtración glomerular (IFG): 

 
I.F.G. =

0.85por  multiplica se resultado el mujeresen 
dL)por  mgen  plasmàtica Creatinina)(72(

Kg)en  ideal Peso)(Edad140( −  

 
Es necesario precisar si la orina ha sido bien recogida pues de lo contrario 
pueden aparecer resultados falsos con las consecuencias previsibles. Más 
recientemente, se han propuesto los niveles plasmaticos de la Cistatin C 
que es una proteína que se filtra libremente por los glomérulos y que es 
catabolizada en los tubulos (no se secreta ni se reabsorbe) para estimar el 
IFG sobre todo, cuando existen disminuciones leves del IFG y por tanto es 
útil para detectar en etapas precoces la insuficiencia renal debida a 
determinadas enfermedades renales cuyo tratamiento temprano es 
necesario y crítico. 

4. En la muestra de orina de 24 horas se determinará la excreción cuantitativa 
de proteínas sobre todo en caso de síndrome nefrótico y la proteinuria de 
24 horas también permite seguir la respuesta al tratamiento de ciertas 
enfermedades renales glomerulares. 

5. Otros estudios diagnósticos: La radiografía simple de abdomen con cortes 
tomográficos lineal en áreas renales (tamaño renal, imágenes radioopacas), 
ultrasonido renal ( tamaño renal, obstrucción, quistes tumores sólidos, 
riñón poliquístico, cálculos radiolúcidos), urografía de eliminación (quistes 
y tumores del riñón, tuberculosis renal, pielonefritis, hidronefrosis, reflujo 
vesicoureteral, hipertensión arterial, litiasis), radioisotopos (morfología y 
función renal), TAC, RMN, la tomografia tridimensional dinámica para 
evaluar el flujo tubular en tiempo real, arteriografia renal (tumor renal, 
hipertensión renovascular), cistouretrografia (reflujo vesico-ureteral), 
pielografia retrograda (obstrucción del tracto urinario), biopsia renal 
(diagnostica, pronostico y terapéutica). 
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Capítulo 2 
 

HEMATURIA 
 

El término hematuria indica la presencia en la orina de una cantidad anormal 
de eritrocitos. Aún cuando existen diferencias sobre el número de eritrocitos 
en la orina para definir la hematuria, en este compendio será definida la 
hematuria como la presencia de más de 4 eritrocitos por campo de gran 
aumento en el examen microscópico del sedimento urinario y este es el 
examen fundamental para el diagnóstico de hematuria y no las tiras reactivas. 
Las causas de hematuria son múltiples de manera que existen varias 
clasificaciones así por ejemplo la hematuria puede ser debida a: enfermedades 
del parenquima renal, enfermedades de los vasos renales (vasculitis),  
enfermedades del tracto urinario o a trastornos sistémicos de la coagulación y 
para los fines de este libro las clasificaremos en hematuria glomerular y 
hematuria no glomerular. En la tabla 2.1 se señalan las principales causas de 
hematuria. 
 
Tabla 2.1 Principales causas de hematuria 
 
HEMATURIA GLOMERULAR  HEMATURIA NO GLOMERULAR 
 Nefropatia por IgA     Tumores renales 
 GN Postinfecciosa     RPAD 
 GNMP      Quistes renales 
 Nefritis lúpica     Necrosis papilar 
 Nefropatía familiar benigna   Traumatismos renales 
 Síndrome de Alport     TBC urogenital 
 GNRP       Hemopatías 
  GEFS       Fármacos 
 Nefritis intersticial     Ejercicio 
 Vasculitis      Hipercalciuria 
  Síndrome de Goodpasteur    Hiperuricosuria 
 Púrpura de Henoch-Schönlein   Cistitis. Prostatitis 
 Hematuria recurrente benigna   Litiasis renal   
 Enfermedad de la membrana basal delgada 
 Pielonefritis 
 Nefropatía por analgésicos. 
 
GN: Glomerulonefritis; GNMP: Glomerulonefritis membrano proliferativa;  
GNRP:  Glomerulonefritis rápidamente progresiva; GEFS: Glomeruloesclerosis focal y 
segmentaria;  RPAD: Riñón poliquistico autosómico dominante. 
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HEMATURIA GLOMERULAR. 
 
1. Diagnostico. 
 
a. Se comenzará con una historia clínica bien elaborada en la cual se hará 

hincapié en el interrogatorio dirigido a precisar antecedentes familiares de 
enfermedad renal, tuberculosis, RPAD, nefritis hereditaria, antecedentes  
de procesos infecciosos: amigdalar, cutáneo (glomerulonefritis 
postinfecciosa), hepatitis B, HIV. Uso de drogas intravenosas. Investigar 
dolor lumbar (Cálculo renal). Investigar fiebre, perdida de peso, artralgias, 
alopecia, síntomas pulmonares  o la hemoptisis (Síndrome de 
Goodpasteur). En el examen físico detectar: hipertensión arterial, 
hipertermia, trastornos de la audición, soplos cardiacos, crepitantes y 
roncus pulmonares, puño percusión renal positiva, riñones palpables, 
erupción cutánea, artritis, púrpura palpable, edema de párpados o de 
miembros inferiores. 

b. Examen de orina. La presencia de cilindros hemáticos son diagnósticos de 
hematuria glomerular. Se debe conocer que la ausencia de cilindros 
hemáticos no descarta la glomerulopatia.  Es necesario investigar mediante 
el contraste de fases el dismorfismo eritrocitario, cuando este es superior al 
75 % tiene un gran valor diagnóstico de la hematuria glomerular. La 
presencia de acantocitos al menos en un porcentaje del 5 % del total de los 
eritrocitos hace sospechar la presencia de una enfermedad renal glomerular 
de base con una sensibilidad del 52 al 99 % y una especificidad del 98 al 
100 %. La presencia de una proteinuria superior a los 500 mg en 24 horas 
es altamente sospechosa de una glomerulopatía. Si existen coágulos 
sanguíneos la hematuria no debe ser glomerular. Recordar que en niños al 
menos el 20 % de los casos de hematuria son transitorios y que la misma se 
puede asociar a la hipercalciuria.  

c. Exámenes de laboratorio. Funcionalismo renal, exámenes de orina 
repetidos, proteinuria de 24 horas, urocultivo, hematología básica 
completa, pruebas de la coagulación, antígeno prostático especifico,  
marcadores hepáticos, FTA-ABS, PPD, ASLO, AAN, CH50, anticuerpos 
antimembrana basal glomerular, crioglobulinas, electroforesis de proteínas, 
los anticuerpos anticitoplasma de los neutrófilos (ANCA, cultivo de orina 
para investigar BK, relación Ca/creatinina urinaria, calcio y ácido urico en 
la orina de 24 horas. 

d. Imagenología. Ultrasonido renal, radiografía simple de abdomen, urografia 
intravenosa, cistografia retrograda, TAC, RMN, arteriografia renal, Eco-
Doppler, pielografia retrógrada. 
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e. Biopsia renal. Es un procedimiento electivo en adultos jóvenes con 
hematuria microscópica  y la biopsia renal ha mostrado en algunas series 
hasta un 70 % de lesiones glomerulares. Se debe indicar también ante la 
sospecha de enfermedad intersticial progresiva y potencialmente curable. 

 
En la figura 2.1 se ha querido mostrar las investigaciones clínicas que se 
deben realizar en el caso de un paciente con hematuria microscópica, ya se 
trata de un niño, un adulto joven o un adulto mayor de 45 años. 
 
 
                                           Hematuria microscópica 
 
 
    Historia clínica 
    Exámenes de laboratorio 
    Ultrasonido renal 
Hemopatia   Rx de abdomen    Alteración urológica  
 
 
   Microscopio de Contraste de Fase 
 
 
  
 
Glomerulares   No glomerulares          Investigación urológica 
 
Biopsia renal.    
 

 
Niños           Adulto menor de 45 años        más de 45 años 

 
   Calciuria       Calciuria   Calciuria 
   Uricosuria      Uricosuria   Citología urinaria 
   Ultrasonido      Biopsia renal (?)  Cistografia 
   Cistografia      Urografía IV 
          EcoDoppler 
          TAC 
          Arteriografia 
          Pielografia 
          Biopsia renal 

  
 Figura 2.1. Investigaciones clínicas en un paciente con hematuria 

microscópica. 
                    Modificado de: Fogazzi et al, Nephron, 72: 125, 1996. 
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2. Tratamiento. 
 
a. Enfermedad glomerular: Referencia oportuna al especialista. 
b. Tumores renales: Extirpación quirurgica. Urólogo. 
c. Enfermedad poliquística: Medidas generales, tratamiento de los procesos 

infecciosos, evitar instrumentación. 
d. Tuberculosis renal: Isoniazida y rifampicina como drogas de primera línea, 

un tratamiento de 6 meses puede ser efectivo. Neumonología. 
e. Hematuria por fármacos: Suspensión del medicamento implicado. 
f. Nefritis intersticial inmunoalérgica: Suspensión del medicamento. Biopsia 

renal. Esteroides. 
g. Pielonefritis: Urocultivo. Antibioticoterapia. 
 
HEMATURIA NO GLOMERULAR. 
 
1. Diagnóstico. 
a. La elaboración de una cuidadosa historia clínica es una necesidad 

imperiosa haciendo hincapié en los antecedentes familiares y personales de 
trastornos hemorragíparos, litiasis renal, dolor lumbar, hipertermia, perdida 
de peso, disuria, polaquiuria, tenesmo vesical, traumatismos, ejercicio 
físico intenso, uso de anticoagulantes, ciclofosfamida. En las mujeres es 
importante descartar patología infecciosa o inflamatoria de la esfera 
ginecologica ya que pueden existir falsas hematurias por contaminación. Al 
examen físico se investigará puño percusión lumbar, hipertrofia prostática.  

b. Examen de orina. No existen cilindros hemáticos. En la orina pueden 
existir coágulos de sangre. Puede existir una proteinuria no mayor de 200 
mg en 24 horas. 

c. Exámenes de laboratorio. Se realizará funcionalismo renal, hematología 
básica completa, examen de orina, urocultivo. Citología urinaria. Si existe 
sospecha de litiasis renal, se realizara estudio metabólico y en caso de 
expulsión de cálculos análisis cristalográfico.  

d. Imagenología. Ultrasonido renal. Urografia de eliminación. Cistoscopia.  
 
2. Tratamiento. 
a. Tumores renales (Neoplasias): Indicación quirúrgica. Qumioterapia. 
b. Litiasis renal: Medidas dietéticas, consulta urológica. 
c. Cistitis: Urocultivos, antibioticoterapia. 
d. Hematuria por medicamentos: Hidratación adecuada, suspender fármaco. 
e. Hipertrofia prostática: Consulta urológica. 
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Capítulo 3 
 

PROTEINURIA 
 
 
La proteinuria es un signo mayor de enfermedad renal y se considera anormal 
cuando es superior a 150 miligramos en 24 horas. La proteinuria nefrótica es 
aquella que es superior a 3.5 gramos en 24 horas o también se define como la 
proteinuria que es capaz de originar hipoalbuminemia. En este capítulo se 
considerará las proteinurias no nefróticas, es decir de leves a moderadas. En la 
tabla 3.1 se señalan las principales causas de proteinuria leve o moderada. 
 
 
Tabla 3.1  Principales causas de proteinuria 
 
Idiopatica      RPAD 
Funcional      Nefronoptisis 
Intermitente 
Ortostática      Uropatia obstructiva 
Enfermedades glomerulares   Mieloma múltiple 
Nefritis intersticial    Fármacos 
Arterioesclerosis renal (nefroangioesclerosis) 
 
RPAD: Riñón poliquístico autosómico dominante 
 
 
1. Diagnóstico. 
 
a. Historia clínica. Se llevará a cabo un interrogatorio del paciente en la 

búsqueda de antecedentes de enfermedades renales, diabetes mellitus, 
hipertensión arterial, antecedentes familiares de enfermedad renal, uso de 
medicamentos. En el examen físico se hará hincapié en datos de 
enfermedad renal, hipertensión arterial, y  datos de enfermedad sistémica.  

b. Determinación de la proteinuria. La proteinuria se investigará en una 
muestra de orina y se cuantificará en la orina de 24 horas, lo cual es 
esencial y obligatorio y puede aportar una información pronostica y 
diagnóstica. El método de las tiras reactivas detecta la presencia de 
albúmina de 20 a 2000 mg por dL. Se pueden obtener reacciones falsas 
positivas con orinas muy concentradas y alcalinas y reacciones falsas 
negativas con orinas diluidas y si contienen globulinas e inmunoglobulinas 
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de cadenas livianas. Mediante el método del ácido sulfosalicílico se 
detectan todas las proteínas. Las orinas muy concentradas o diluidas y que 
contengan altas concentraciones de penicilina, medios de contraste, 
sulfonamidas o tolbutamida pueden dar reacciones falsas positivas.  

c. Exámenes de laboratorio. Funcionalismo renal, glicemia, examen de orina, 
cultivo de orina, electroforesis de proteínas plasmáticas y urinarias. 

d. Imagenología. Ultrasonido renal. 
 

2. Tratamiento. 
 
a. La proteinuria idiopática. Función renal normal, ausencia de hipertensión 

arterial, examen de orina normal. No requiere tratamiento. Controles 
semestrales. 

b. La proteinuria funcional. Aparece en ciertos estados patológicos como en  
una insuficiencia cardiaca congestiva, en el caso de una hipertermia y así 
es necesario tratar la enfermedad de base. También puede aparecer luego 
de ejercicio físico intenso. 

c. Proteinuria intermitente. Descartar enfermedad renal de base. 
d. Proteinuria ortostática. Se produce sólo cuando el paciente está de pie. 

Control periódico. 
e. Arterioesclerosis renal. Control de la hipertensión arterial, especialmente 

con inhibidores de la enzima convertidora e inhibidores de los canales del 
calcio. 

f. Enfermedad glomerular e intersticial. Referencia oportuna al especialista. 
Biopsia renal. 
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Capítulo 4 
 

SINDROME NEFRÓTICO 
 
El síndrome nefrótico se caracteriza por una proteinuria superior a 3.5 gramos 
en 24 horas en el adulto y de 40 mg/h/m2 en el niño, hipoalbuminemia, edema, 
hiperlipidemia, lipiduria e hipercoagulabilidad. En el examen de orina se 
pueden encontrar cuerpos grasos. El síndrome nefrótico es de distribución 
mundial y puede ser la expresión de una gran variedad de afecciones: estados 
infecciosos, tóxicos, alérgicos, amiloidosis, diabetes mellitus, drepanocitosis y 
enfermedades renales primitivas. En la tabla 4.1 se señalan las principales 
causas de síndrome nefrótico. 
 
Tabla 4.1 Etiología del síndrome nefrótico. 
 
Enfermedad glomerular primaria 
 Enfermedad por cambios mínimos 
 Glomerulonefritis membranosa 
 GEFS 
 GNMP 
 GNRP 
Enfermedad glomerular secundaria 
 GN postinfecciosa (estreptococcica, sífilis, SIDA, hepatitis B) 
 Diabetes mellitus, hipotiroidismo 
 LES, púrpura de Henoch-Schönlein, esclerodermia 
 Neoplasias: tumores sólidos, linfoma, leucemia 
 Fármacos: AINES, captopril, litio, oro 
 Picaduras de insectos 
 Amiloidosis, hipertensión maligna, sarcoidosis 
 Drepanocitosis, nefritis hereditarias, síndrome nefrótico congénito 
 Rechazo transplante renal 
 Preeclampsia 
 Síndrome urémico y hemolítico 
 Púrpura trombótica trombocitopénica 
 
GNMP: Glomerulonefritis membranoproliferativa.  
GEFS: Glomeruloesclerosis focal y segmentaria.  
GNRP: Glomerulonefritis rápidamente progresiva.  
GN: Glomerulonefritis.  
LES: Lupus eritematoso sistémico.  
AINES: Drogas antiinflamatorias no esteroideas.  
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1. Manifestaciones clínicas. 
 
 La sintomatología del síndrome nefrótico es variada e incluye: 
proteinuria, hipoalbuminemia, edema, hiperlipidemia, hipercoagulabilidad e 
incremento de la susceptibilidad a las infecciones. En la tabla 4.2 se señalan 
las principales manifestaciones clínicas del síndrome nefrótico y su 
fisiopatología. 
 
 
Tabla 4.2  Clínica del síndrome nefrótico. Fisiopatología 
 
Proteinuria (superior 3.5 gramos 24 horas)  Incremento del tamaño de los poros o 

Pérdida de la barrera eléctrica de la 
MBG. 

Hipoalbuminemia     Proteinuria 
Aumento del índice del catabolismo 
renal de la albúmina. 

 Síntesis hepática de la albúmina normal 
Edema       Retención primaria renal de sodio 
Hiperlipidemia  Aumento de la síntesis hepática de 

lípidos y disminución del catabolismo 
periférico. 

Hipercoagulabilidad  Pérdida urinaria de la antitrombina III y 
el plasminógeno. Incremento síntesis 
hepática factores: I, II, VII, VIII y IX.  

Susceptibilidad infecciones    Déficit Ig séricas 
       Hipoalbuminemia 
       Opsonización bacteriana defectuosa. 
       Hipofunción esplácnica 
       Inmunosupresores. 
 
MBG: membrana basal glomerular.  Ig: Inmunoglobulinas. 
 
3. Diagnóstico. 
 
a. Historia clínica. Interrogatorio sobre antecedentes de diabetes mellitus, 

procesos infecciosos, SIDA, fármacos, antecedentes familiares de 
nefropatias, artralgias, eritema cutáneo. Al examen físico determinar 
retinopatia (Diabetes, hipertensión acelerada), adenopatías. 

b. Exámenes de laboratorio. Funcionalismo renal, proteinuria de 24 horas, 
proteinograma, lipidograma. Examen de orina (hematuria, cilindros 
hemáticos). Pruebas inmunologicas: AAN, CH50, C3, C4, marcadores 
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hepáticos, ASLO, inmunoelectroforesis de proteínas del suero y orina, 
crioglobulinas, FTA-ABS. 

c. Imagenología. Ultrasonido renal. Cavografía. Estudio pulmonar con 
radionúclidos. 

d. Biopsia renal. Se indica en el caso de: síndrome nefrótico secundario 
(excepto diabetes mellitus), síndrome nefrótico asociado a hipertensión 
arterial y hematuria, insuficiencia renal, hipocomplementemia, 
corticoresistencia, corticodependencia.  

 
4. Tratamiento.  
 
a. Dieta Hiposódica (2 a 3 gramos/día), no añadir sal a las comidas. 

Hipoprotéica: 0.8 a 1 gramo de proteínas de alto valor biológico (AVB) por 
kilo de peso. Pobre en grasas. Ingesta calórica: 35 kcal/kg/día. La ingesta 
de líquidos restringida si existe hiponatremia. 

b. Diuréticos: Furosemida 1 a 2 mg por kilo de peso cada 6 horas. No depletar 
excesivamente al paciente por los riesgos de tromboembolismo.  

c. Albúmina humana sin sal y luego furosemida IV. 
d. Hiperlipidemia. Inhibidores de la enzima HMG-CoA. 
e. Riesgos de infecciones. Penicilina profiláctica, vacunas frente al 

neumococo y la gammaglobulina hiperinmune parenteral. 
f. Complicaciones tromboticas. Heparina, seguida de anticoagulación oral 

hasta que la albúmina plasmática sea superior a 2.5 gramos por dL. 
g. Fármacos. Esteroides, ciclofosfamida, clorambucil, ciclosporina A, 

plasmaferesis de acuerdo a la etiología, clínica y evolución y en medio 
especializado. 

h. En niños vida normal y apoyo psicosocial. 
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Capítulo 5 
 

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 
 
La insuficiencia renal aguda (IRA) es un síndrome complejo y a pesar de los 
adelantos médicos actuales, tiene una mortalidad elevada (40-60 %). La IRA 
se caracteriza por una pérdida brusca de la función renal, con elevación rápida 
de la creatinina plasmática, asociada a trastornos electrolíticos y del equilibrio 
ácido básico y es reversible.  Recientemente se ha sugerido que existen cuatro 
factores en el inicio y mantenimiento de la IRA: disminución de la 
permeabilidad capilar glomerular, fuga retrógrada del filtrado glomerular, 
obstrucción tubular y vasoconstricción intrarenal, además de necrosis y 
apoptosis con aumento en la producción de endotelinas y disminución en la 
producción de oxido nítrico.  La IRA puede ser oligúrica (volumen urinario 
menor de 400 ml en 24 horas) o no oligúrica. En general la IRA se clasifica en 
prerenal, renal o parenquimatosa y postrenal. Se debe recordar que la entidad  
clínica clásica que produce IRA es la necrosis tubular aguda (NTA) o 
"nefropatía vasomotriz" que representa el 45% de todos los casos de IRA. En 
la tabla 5.1 se señalan las principales causas de IRA sobre la base de la 
clasificación anteriormente expuesta es decir en prerenal, renal o postrenal 
(obstructiva).  
 
Tabla 5.1  Etiología de la insuficiencia renal aguda. 
 
1. Prerenal 

Depleción de volumen: Deshidratación, diuréticos, diarreas, tercer espacio 
Sepsis, shock, insuficiencia hepática, terapia antihipertensiva (Vasodilatación 
periférica) 
Anestesia, cirugía, inhibidores de las prostaglandinas, síndrome hepatorenal 
(Aumento resistencias vasculares renales) 
IM, ICC, taponamiento cardiaco, arritmias. Embolia pulmonar 
Estenosis arteria renal, embolia, trombosis, vasculitis. 
 

2. Renal o parenquimatosa 
Glomerulonefritis primarias o secundarias (LES) 
Necrosis tubular aguda: isquemia, nefrotóxicos, rabdomiolisis 
Nefritis Intersticial aguda alérgica, infecciosa, leucemias, linfomas 
Vasculitis 
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Tabla 5.1  Etiología de la insuficiencia renal aguda (Continuación) 
 
3. Postrenal 

Cálculos ureterales bilaterales, tumores, irradiación 
Hipertrofia prostática benigna 
Cáncer de próstata, de vejiga,  de cuello uterino 
Vejiga neurogénica 
IM: Infarto al miocardio.  ICC:   Insuficiencia cardiaca congestiva 

 
1. Manifestaciones clínicas. 
 

Casi siempre existe un estado patológico previo: hipotensión arterial grave 
por perdida de líquidos (diarreas, hemorragias, quemaduras), 
intervenciones quirúrgicas, traumatismos, sépsis, uso de medicamentos 
nefrotóxicos e intoxicaciones. En la IRA se distinguen dos fases: fase 
oligúrica y fase poliúrica y más recientemente se han establecido las 
siguientes fases: inicial desde el comienzo del daño renal hasta la aparición 
de la oliguria, de mantenimiento, desde que se instala la oliguria hasta el 
inicio de la diuresis y de resolución desde la reaparición de la diuresis hasta 
la recuperación de la función renal. En la tabla 5.2 se señalan las 
principales manifestaciones clínicas de la IRA y las complicaciones de la 
misma. 

 
Tabla 5.2 Manifestaciones clínicas de la IRA y sus complicaciones 
 
Clínica 
 Oliguria (menor de 400 ml de orina/día), diuresis conservada 
 Densidad urinaria inferior a 1020, sodio urinario superior a 40 mEq/litro. 
 Aumento creatinina sérica (1 .5 mg/día) 
 Aumento urea plasmática (50 mg/día) 
 Sedimento urinario: eritrocitos, cilindros granulosos, células renales 
 Hiponatremia, hiperkalemia, acidosis metabólica 
 Hipocalcemia, hiperfosfatemia, hiperuricemia 
 Anemia 
Complicaciones 
 Infección (la sépsis es la principal causa de muerte en los pacientes con IRA) 
 Anorexia, náuseas, vómitos, sangramiento digestivo 
 Edema pulmonar, ICC, arritmias (hiperkalemia) 
 Temblores, agitación, convulsiones, somnolencia, coma 
 Necesario ajustar dosis de fármacos 
Fase poliúrica: evitar deshidratación y trastornos electrolíticos (Na+, K+). 
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1. Diagnóstico 
 
a. Historia clínica, con especial énfasis en los antecedentes de ingestión de 

fármacos o tóxicos, antecedentes quirúrgicos y traumáticos, exámenes de 
laboratorio previos. En el examen físico estado de hidratación del paciente, 
examen cardiovascular, pélvico y rectal. Determinar globo vesical. 

b. Exámenes de laboratorio. Urea y creatinina plasmáticas, electrolitos, 
calcio, fósforo y ácido úrico. Examen de orina. Electrolitos urinarios. 
FeNa. Hematología completa. Gases arteriales. Proteínas totales y 
electroforesis. Exámenes diagnósticos como: ASLO, inmunoglobulinas, 
CH5O, AAN, Anti-DNA, ANCA, crioglobulinas, marcadores hepáticos, 
transaminasas. En la tabla 5.3 se señalan las características de la orina que 
son más importantes para hacer el diagnóstico diferencial de los  tipos de 
IRA y los cuales son relativamente fáciles de realizar. 

Tabla 5.3  El examen de orina en los diferentes tipos de IRA 
 

Examen                        prerenal          Renal        Postrenal 
 

Osmolaridad 
urinaria    >500            <400  <400 

 
Sodio urinario     <20   >40            ------- 

 
FeNa    <1 %  >2 %            ------- 

 
Osmolaridad urinaria: mosm/kg.H2O. 
Sodio urinario: mEq/litro. 
 
 

100x
UCrxPNa
UNaxPCrFeNa =  

 
El FeNa tiene una especificidad y una sensibilidad superior al 90% 

 
c. Imagenología. US renal (tamaño renal, cálculos, hidronefrosis), cistografia 

y pielografia retrógrada (tumores, sitio de la obstrucción), TAC, 
gammagrafia renal (función renal). 

d. Biopsia renal. Se indica en el caso de pacientes con IRA de origen 
desconocido, en pacientes con IRA y glomerulonefritis, LES, síndrome 
nefrótico, vasculitis, y cuando la oliguria y/o la retención azoada tienen una 
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duración mayor de 21 días, luego de haberse corregido la causa o causas 
que originaron la IRA. 

 
2. Tratamiento. 
 
a. En razón de la elevada tasa de mortalidad de la IRA, se hace necesario la 

prevención, el diagnóstico precoz y un tratamiento racional. Así es 
prudente la expansión de volumen con cristaloides isotónicos y coloides 
por ejemplo en los pacientes con rabdomiolisis. Uso de manitol (12.5 a 25 
gr IV en 10 a 30 minutos), furosemida (150 mg IV cada 4 horas, no más de 
1 gr/día) y dosis bajas de dopamina de 1 a 3 microgramos/kg/minuto. Uso 
de soluciones salinas cuando se utilizan drogas antineoplásicas como el 
cisplatino. Uso de alopurinol para evitar la hiperuricemia en pacientes 
neoplásicos que reciban quimioterapia. Evitar nefrotóxicos. Evitar drogas 
antiinflamatorias no esteroideas. Controles de creatinina sérica y examen 
de orina cuando se utilicen nefrotóxicos. 

b. Aporte nutricional adecuado, mediante un régimen pobre en proteínas unos 
0.8 gramos de proteínas de AVB por kg de peso, con un aporte calórico de 
30-35 kcal/kg/día, con restricción de potasio (frutas) y de líquidos y sólo se 
administra las pérdidas por la orina más las pérdidas insensibles.  Si el 
paciente es hipertenso se indicara restricción sódica a 2 gramos por día. 

c. Control diario de peso, control de electrolitos y de los niveles de urea y 
creatinina, control de diuresis, signos vitales. Valoración cardiovascular. 
Cultivo de secreciones y antibiograma. 

d. Si se requieren medicamentos como por ejemplo antibióticos estos se 
deben ajustar de acuerdo a la función renal. Si existe hipocalcemia se 
administrará carbonato de calcio que a su vez permite tratar la 
hiperfosfatemia. 

e. Si existe hiperkalemia la misma se trata con soluciones polarizantes 
(glucosa más insulina), bicarbonato de sodio, gluconato de calcio IV, 
furosemida, kayexalate y en última instancia diálisis. 

f. Evitar infecciones: uso racional de sondas vesicales y evitar punciones 
innecesarias. 

g. La diálisis se indica en caso de uremia clinica, hiperkalemia grave, 
acidosis, pericarditis, sobrecarga de volumen, trastornos electrolíticos 
severos. Otros métodos dialíticos son la ultrafiltración lenta continua, la 
hemodiafiltración continua, la diálisis continua a altos flujos y la 
plasmaferesis-adsorción continua. 
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Capítulo 6 
 

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 
 
La insuficiencia renal crónica (IRC) se caracteriza por la perdida progresiva e 
irreversible de la función renal con la consiguiente retención azoada. Las 
causas de IRC son múltiples y se señalarán más adelante pero en general se 
trata de nefropatias difusas que comprometen ambos riñones. En la evolución 
de la IRC se reconocen 4 fases: Fase I silenciosa, Fase II de bioquímica clínica 
(retención azoada, edema hipertensión arterial), Fase III sintomática (retención 
azoada, edemas, hipertensión arterial, anemia) y Fase IV de intoxicación 
urémica sólo susceptible de tratamiento mediante la diálisis y el transplante 
renal. En la actualidad se acepta que con determinadas medidas terapéuticas 
(dietas, tratamiento antihipertensivo) es posible enlentecer la progresión de la 
enfermedad renal hacia su fase de uremia. La etiología de la IRC se muestra 
en la tabla 6.1.  Como se puede observar, en esta tabla se señala a las 
glomerulonefritis como la principal causa de IRC pero en nuestro medio se 
modifican las causas ya que en la Región Los Andes, Mérida, Venezuela,  la 
principal etiología de la IRC son las nefropatías intersticiales crónicas tal y 
como se observa en la tabla 6.2. 
 
Tabla 6.1 Etiología de la insuficiencia renal crónica  

Glomerulonefritis primarias 
Glomerulonefritis asociada con enfermedad sistémica 
Nefritis tubulointersticial crónica 
Riñón poliquístico autosómico dominante y otras enfermedades hereditarias 
Nefroangioesclerosis 
Enfermedad renovascular 
Obstrucción crónica del tracto urinario 

 
Tabla 6.2  Etiología de la insuficiencia renal crónica en el Instituto 

Autónomo Hospital Universitario de Los Andes  
  Nefritis intersticial crónica 

 Glomerulonefritis crónica 
  Nefropatía diabética 

 Enfermedad renal hipertensiva 
  Nefropatía congénita o hereditaria 

 2 o más de las anteriores 
  Desconocida 
 
 Tomado de: Fernández de Monter C. Trabajo de Ascenso, p. 36, 1989. 
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Se ha querido en razón del propósito de este compendio establecer las 
diferencias entre las nefritis intersticiales y las glomerulonefritis, situación que 
se presenta con mucha frecuencia en las emergencias de los centros de salud y 
en las salas de hospitalización y en la tabla 6.3 se resumen las características 
que ayudan a diferenciar entre las presentaciones clínicas de una nefritis 
tubulointersticial aguda y una glomerulopatía. 
 
Tabla 6.3 Diferencias clínicas y paraclinicas entre las nefritis 

tubulointersticiales (NTI) y las glomerulonefritis (GN). 
 

Clínica y Paraclínica   NTI   GN 
   

Datos sistémicos 
   Hipertermia, eritema cutáneo Frecuentes  Ausentes 
   Eosinofilia    Presentes  Ausentes 
   Hipertensión arterial  Poco frecuente       Frecuente 
   Síndrome nefrótico   Ausente  Frecuente 
   Acidosis tubular renal  Frecuente  Ausente 
Paraclínica renal 
   Anomalías UIV, US  Frecuentes   Ausentes 
   Sedimento urinario  Eosinofiluria  Cilindros 
         Hemáticos 
  Proteinuria    < 1.5 gr/día  > 1.5 gr/día 

 
UIV: Urografia de eliminación. US: Ultrasonido 
 
 

1. Manifestaciones clínicas y de laboratorio. 
 
a. Laboratorio. Retención de sodio. Puede existir una nefritis perdedora de sal 

(Nefritis intersticial. Hipertensión arterial). Hiponatremia por ingesta 
exagerada de agua. Hiperkalemia debida a: Incumplimiento de dieta, uso 
de diuréticos ahorradores de potasio, antihipertensivos como los 
inhibidores de la enzima de conversión de la angiotensina, a la acidosis 
metabólica o a la disminución de la diuresis. Acidosis metabólica 
hiperclorémica con anión gap normal. Acidosis con anión gap aumentado 
por acumulación de fosfatos y sulfatos. Hipocalcemia, hiperfosfatemia, 
hipermagnesemia. Anemia. 

 
 



 27

b. Manifestaciones clínicas.  
1. Hipertensión arterial: por aumento en la producción de renina y 

angiotensina II o por sobrecarga de volumen debido a la retención de sal y 
agua. 

2. Sintomatología cardiopulmonar: Insuficiencia cardiaca congestiva y edema 
pulmonar por sobrecarga de volumen. Arritmias cardíacas por 
hiperkalemia. Pericarditis urémica. Pulmón urémico a la radiografía de 
tórax. 

3. Alteraciones hematológicas: anemia la cual es más intensa y precoz en las 
NTI excepto en los riñones poliquisticos, prolongación del tiempo de 
sangría y tendencia al sangramiento. 

4. Alteraciones gastrointestinales: anorexia, náuseas, vómitos. Sangramiento 
digestivo por gastritis erosiva y angiodisplasia. Pancreatitis. 

5. Osteodistrofia renal: hiperparatiroidismo secundario (osteítis fibrosa), 
amiloidosis por β-2-microglobulina, osteopatía adinámica. 

6. Alteraciones neuromusculares: parestesias, calambres, deterioro del estado 
mental, hiperreflexia, clonus, asterixis, convulsiones, coma. 

7. Alteraciones inmunológicas: aumento a la sensibilidad de las infecciones.  
8. Alteraciones dermatológicas:  prurito. 
9. Glúcidos y lípidos: Pseudodiabetes. 
10. Vitaminas: Hipovitaminosis B6, B1, C. Deficiencia ácido fólico. 
11. Alteraciones hormonales: amenorrea. Impotencia sexual. 
 
2. Diagnóstico. 
 
a. Historia clínica. Se debe elaborar una historia clínica completa, haciendo 

hincapié en la duración y progresión de la enfermedad. En la tabla 6.4 se 
establecen ciertos criterios de cronicidad que son muy útiles para el 
diagnóstico de la IRC. Con relación a esos criterios de cronicidad se debe 
señalar que se pueden encontrar riñones grandes en el caso de la diabetes 
mellitus, los riñones poliquisticos, en la amiloidosis y en las enfermedades 
linfo o mieloproliferativas. 

b. Exámenes de laboratorio. La filtración glomerular a través del clearance de 
la creatinina endogena es el mejor examen clínico a fin de evaluar la 
progresión de la IRC y permite también estimar la evolución hacia la 
uremia terminal. Se hacen necesarios por otra parte estudios 
hematologicos, urocultivos y otros que nos permitan diagnosticar las 
complicaciones de la IRC. 
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Tabla 6.4 Criterios de cronicidad en un paciente con insuficiencia renal. 
 
1. Elevación de la creatinina plasmática por más de 3 meses 
2. Nicturia 
3. Anemia normocítica y normocrómica 
4. Riñones pequeños al estudio imagenológico 
5. Enfermedad ósea 
6. Disfunción sexual 
7. Síntomas cutáneos y prurito 
8. Manifestaciones neurológicas 
9. Hipoalbuminemia 

 
c. Imagenología. Ultrasonido renal permite precisar el tamaño de los riñones, 

la existencia de obstrucción urinaria. Recordar que en la amiloidosis y la 
diabetes los riñones pueden ser de tamaño normal e incluso aumentados. 
Radiografía de tórax. Radiografías óseas (manos, clavículas). Radiografía 
simple de abdomen con cortes tomográficos lineales en áreas renales que 
permite determinar el tamaño renal y la regularidad de los bordes renales.  

d. Biopsia renal. Puede ser de utilidad para diagnosticar una IRC por 
glomerulonefritis rápidamente progresiva u otra nefropatía tratable. 
Cuando el ultrasonido renal revela riñones pequeños en forma bilateral y la 
historia clínica orienta hacia una nefropatia terminal su utilidad es 
cuestionable y no exenta de riesgos para el paciente. 

 
3. Tratamiento. 
 
a. Se debe estar atento y tratar convenientemente las causas reversibles que 

deterioren la función renal en un paciente con una nefropatia lentamente 
progresiva o estable. Esa patología aguda y reversible se muestra en la 
tabla 6.5. 

 
De manera que es necesario corregir la deshidratación en ocasiones por vía 
endovenosa con soluciones salinas. Las infecciones deben ser tratadas 
basándose en cultivo y antibiograma y con ajuste de las dosis de acuerdo a la 
función renal. La insuficiencia cardíaca congestiva se tratará con diuréticos 
del asa, restricción de sodio, reducción de la postcarga, control de la 
hipertensión arterial y si es refractaria diálisis. Evitar las drogas nefrotóxicas. 
La obstrucción del tracto urinario requiera la consulta urológica y el 
tratamiento de la infección asociada. Tratamiento de la hipertensión arterial 
con restricción salina, diuréticos del asa, inhibidores de la enzima convertidora 
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y bloqueadores de los canales del calcio. Tratar la hipercalcemia y la 
hiperuricemia. 
 
Tabla 6.5   Causas potencialmente reversibles que agravan  la insuficiencia 

renal crónica. 
 

Deshidratación extracelular: vómitos, diarreas 
Infecciones: sistémicas, infección urinaria 
Insuficiencia cardiaca congestiva 
Drogas nefrotóxicas: antibióticos, AINES 
Obstrucción urinaria 
Hipertensión arterial severa 
Embarazo 
Hipotensión arterial por pérdida de volumen 
Alteraciones metabólicas: hipercalcemia, hiperuricemia 

 
AINES: Drogas antiinflamatorias no esteroideas 
 
b. La restricción protéica se hace necesaria no solamente para aliviar los 

síntomas urémicos sino también por su efecto sobre la progresión de la 
enfermedad renal. Se indicarán dietas de 0.6 gramos de proteínas de AVB 
por kilo de peso. El aporte calórico de 35 kcal/kg/día. Si existe hipertensión 
arterial dietas hiposódicas de 2 gramos día. Los líquidos de acuerdo a 
diuresis y pérdidas insensibles. La ingesta de potasio 40 mEq/día. Los 
fosfatos se deben restringir a 700 mg o menos por día. 

c. Se indicarán diuréticos sobre todo furosemida (40 a 400 mg/día) o 
bumetadina (2 mg/día) los cuales nos ayudan a controlar la sobrecarga de 
agua y sodio así como la hiperpotasemia si existe.  

d. La acidosis metabólica se tratará con bicarbonato de sodio a la dosis de 20 
a 60 mg/día sobretodo cuando el bicarbonato plasmático es inferior a 16 
mEq/L. 

e. Se administrarán quelantes de los fosfatos en forma de carbonato de calcio 
unos 2 gramos/día y en etapas avanzadas de la IRC quizás sea necesario 
administrar calcitriol a la dosis de 0.25 microgramos día. Con control de la 
calcemia y calciuria.  

f. La hipertensión arterial debe ser tratada con los inhibidores de la enzima de 
conversión de la angiotensina I o con los bloqueadores de los canales del 
calcio y en ocasiones será necesario utilizar vasodilatadores como el 
minoxidil evitando el riesgo de hipotensión. Estudios serios demuestran 
que el tratamiento vigoroso de la hipertensión arterial permite retardar la 
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progresión de la enfermedad renal y la inclusión de los pacientes en 
programas de diálisis y transplante renal que sólo se hacen en medios 
altamente especializados. 
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Capítulo 7 
 

LITIASIS RENAL 
 
La litiasis renal o renoureteral es una enfermedad frecuente y se estima que 
cerca del 2 al 3% de la población sufre en su vida al menos un episodio de 
cólico nefrítico. La formación de cálculos renales es una enfermedad compleja 
y multifactorial y se considera que el primer paso en la patogenesis de la 
litiasis renal puede ser la precipitación de una matriz orgánica de 
mucoproteinas seguida por la precipitación de minerales dentro de esta matriz. 
Se ha establecido por otra parte que los hábitos alimentarios de los formadores 
de cálculos son diferentes a los de la población en general y así ingieren más 
oxalatos, más proteínas animales y menos fibras vegetales que el resto de la  
población. El estudio clínico y paraclínico del paciente litiásico tiene como 
objetivo determinar la localización de la litiasis renal, establecer su etiología, 
especificar las repercusiones de la litiasis renal sobre las vías urinarias y sobre 
la función renal y aplicar la terapéutica adecuada. 
 
1. Etiología. 
 
a. Cálculos de calcio (oxalato de calcio, fosfato de calcio) son radioopacos, es 

la enfermedad litiasica más común y se estima que representan el 80% de 
todos los casos y en la formación del cálculo existen dos mecanismos para 
su formación o bien el cálculo se desarrolla anexo al epitelio papilar o  se 
desarrolla en cavidades sin unión al urotelium. Si el cálculo se acompaña 
de hipercalcemia se debe investigar hiperparatiroidismo, sarcoidosis, 
hipertiroidismo, mieloma múltiple, tumor maligno y la inmovilización 
prolongada. Si existe hipercalciuria con normocalcemia se investigará 
acidosis tubular renal distal, pérdida renal de calcio y fósforo, 
hipercalciuria absortiva e hiperparatiroidismo. Puede existir hiperuricosuria 
que facilita la formación de cálculos de calcio. Descartar hiperoxaluria con 
niveles normales de calcio urinario y sérico.  

b. Cálculos de ácido urico, son radiolúcidos y representan cerca del 10% de 
todos los cálculos. Investigar deshidratación, hiperuricosuria, orina ácida, 
situaciones que favorecen la formación de este tipo de cálculos. 

c. Cálculos de estruvita (fosfato amónico de magnesio), son radioopacos y se 
forman cuando existe un pH urinario elevado debido a infecciones por 
gérmenes que desdoblan la urea tales como el Proteus mirabilis, las 
pseudomonas, las klebsiellas, la serratia, la providencia, los haemophilus 
y los stafilococos, siendo los más importantes los tres primeros. 
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d. Cálculos de cistina, son radioopacos, se forman debido a la incapacidad 
tubular para reabsorber cistina con la subsiguiente cistinuria, es un defecto 
hereditario y se debe investigar los cristales hexagonales de cistina en la 
orina. 

 
2. Manifestaciones clínicas. 
 
Los cálculos pueden localizarse en un cáliz, en la pelvis renal, en el uréter o 
pueden ocupar todas las cavidades pielocalicilares (cálculos coraliformes). La 
clínica esta caracterizada por un dolor tipo cólico, el cólico nefrítico, dolor 
lumbar punzante irradiado a genitales, acompañado de hematuria evidente o 
microscópica. Cuando el cólico nefrítico se acompaña de hipertermia, oliguria 
se impone la vigilancia atenta del paciente en medio especializado. Los 
cálculos pelvianos pueden ser indoloros. La litiasis renal puede ser descubierta 
en forma casual cuando se efectúan exploraciones imagenológicas 
abdominales por otras patologías. 
 
3. Diagnóstico. 
 
El diagnóstico etiológico de la litiasis renal se basa en la historia clínica, 
exámenes de laboratorio, imagenología y el estudio cristalográfico (difracción 
por rayos X). 
 
a. Historia clínica. Interrogatorio cuidadoso sobre antecedentes familiares y 

personales de litiasis, TBCP, hábitos alimentarios en particular sobre la 
ingesta de alimentos ricos en calcio (leche y derivados), ricos en purinas 
(carnes rojas, pescado, aves), alimentos ricos en oxalatos (nueces, 
remolachas, chocolate). 

b. Exámenes de laboratorio. Funcionalismo renal y determinaciones de calcio, 
fosfatos, ácido urico en sangre y orina, relación calcio/creatinina urinaria. 
En el examen de orina investigar pH y presencia de cristales. Investigar 
oxalatos y citratos en orina. Parathormona de ser necesario. Urocultivo. 
Análisis cristalográfico del cálculo de ser posible.  

c. Imagenología. Ultrasonido renal. Radiografía simple de abdomen con 
cortes tomográficos lineal en áreas renales (investigar imágenes 
radioopacas). Urografia de eliminación. Ureteropielografia retrógrada. 

 
 
4. Tratamiento. 
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a. En primer termino se tratará el episodio agudo de cólico nefrítico que 
representa una frecuente urgencia terapéutica. Se utilizarán analgésicos por 
vía IV o IM cada vez que sea necesario y que en general son muy útiles. 
Los opiáceos se deben evitar pero si son necesarios ante una crisis severa 
deben ser utilizados, pueden acentuar los trastornos del tránsito digestivo y 
enmascarar un síndrome peritoneal agudo. Se indicará la realización de un 
ultrasonido renal o una placa simple de abdomen en la búsqueda de 
imágenes radioopacas. El paciente debe recibir al menos 3 litros de 
líquidos por día. Es conveniente tamizar la orina a fin de investigar la 
presencia de cálculos pequeños o arenilla. En ocasiones serán necesarios 
los antibióticos si existe infección urinaria.  

b. Los cálculos ureterales o pelvianos de gran tamaño que producen 
obstrucción implican la consulta con el urólogo a fin de extraerlos 
quirúrgicamente o mediante litotricia extracorpórea con ondas de choque. 

c. De acuerdo a la naturaleza del cálculo, los pacientes deben ser bien 
estudiados por especialistas y sobre todo desde el punto de vista 
metabólico, en términos generales una buena ingesta de líquidos (3 
litros/día) que garantice una buena diuresis es necesario y con la finalidad 
de mantener una mayor dilución de la orina y reducir la concentración 
urinaria de los componentes de los cálculos, evitando que estos se formen. 

d. En una embarazada se puede presentar un cólico renal, lo cual constituye 
una urgencia médica  que debe ser tratada con reposo en cama, hidratación 
y analgésicos y según la evolución clínica referencia a un centro 
especializado. Recordar que las tiazidas pueden provocar en el feto 
hipoglicemia, hiponatremia y trombocitopenia.  
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Capítulo 8 
 

GLOMERULONEFRITIS 
 
 
Las glomerulonefritis (GN) pueden ser clasificadas en primarias o 
secundarias, en el primer caso la enfermedad esta confinada dentro del 
glomérulo, en el segundo caso las lesiones glomerulares pueden aparecer en 
una diversidad de trastornos sistémicos y heredofamiliares (diabetes, síndrome 
de Alport). En la actualidad se reconoce que la nefropatia por IgA 
(enfermedad de Berger) es la glomerulonefritis primaria más común en el 
mundo y por otra parte en la etiología de la glomerulonefritis postinfecciosa 
aparece más frecuentemente implicado el staphylococcus que el streptococcus 
beta hemolítico del grupo A, al menos en algunos países europeos. Una GN se 
puede presentar como un síndrome nefrítico o como un síndrome nefrótico tal 
y como se especifica en la tabla 8.1. La etiología de una enfermedad 
glomerular se puede sospechar mediante la historia clínica, la presentación 
clínica, sin embargo, el diagnóstico definitivo se establece a través del examen 
histologico del tejido renal obtenido mediante una biopsia renal. En el 
presente capítulo se hará una revisión de las principales GN haciendo hincapié 
en sus manifestaciones clínicas y tratamiento. 
 
Tabla 8.1  Clasificación general de las glomerulonefritis 
 
  Síndrome nefrítico 
   GN postinfecciosa 
   GN proliferativa mesangial difusa 
    Nefropatia por IgA (Berger) 
    Púrpura de Henoch-Schönlein 
   GN rápidamente progresiva (GNRP) 
    GN antimembrana basal glomerular  
    GN con semilunas mediada por complejos inmunes 
    GNRP sin depósitos inmunes 
  Síndrome nefrótico 
   Enfermedad por cambios mínimos 
   GN focal 
   GN membranosa 
   GN membranoproliferativa 
  Glomerulonefritis secundarias 
   Lupus eritematoso sistémico (LES) 
   Nefropatía diabética 
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1. Glomerulonefritis postinfecciosa. 
 
Clásicamente se caracteriza por la aparición de hematuria microscópica, 
cilindros eritrocitarios en la orina, proteinuria e hipertensión arterial transitoria 
luego de una infección amigdalar o cutánea por streptococcus beta-hemolitico 
del grupo A. En general el diagnóstico se hace por la historia clínica, estudios 
serologicos y de ser necesaria la biopsia renal (proliferación endocapilar 
difusa). 
 
a. Clínica. La glomerulonefritis hace su presentación clínica de 1 a 2 semanas 

luego de una infección faringea y hasta 6 semanas después de una 
infección cutánea por determinadas cepas del streptococcus del grupo A, 
por una infección estafilococcica y hasta viral. El paciente o los familiares 
señalan la presencia de orinas obscuras, edema, oliguria y se puede 
constatar hipertensión arterial, insuficiencia renal e insuficiencia cardiaca 
congestiva por sobrecarga de volumen. El exudado faringeo y el de piel 
pueden ser positivos si aún no se ha instaurado un tratamiento antibiótico. 
Existe hipocomplementemia (C3, CH50) y el titulo de las ASLO se 
encuentra elevado. 

b. Es recomendable, el reposo en cama, así mismo si existe hipertensión 
arterial se debe restringir la ingesta de sodio a 2 gramos por día y si la 
diastólica es superior a 100 mm de Hg se indicarán diuréticos del tipo de la 
furosemida a la dosis de  20 a 40 mg VO cada 6 horas y si la respuesta no 
es satisfactoria y de acuerdo a la necesidad clínica se pueden utilizar el 
enalapril, la hidralazina y en casos severos el minoxidil y hasta el 
nitroprusiato de sodio. Si existe retención azoada es necesario indicar una 
dieta hipoprotéica y en lo posible normocalórica. En caso de edemas y 
oliguria se deben restringir los líquidos de acuerdo a la diuresis y pérdidas 
insensibles. Se utilizarán los antibióticos tipo penicilina G procainica 
800000 U IM cada 12 horas por 5 a 7 días si existe evidencia de una 
infección estreptocócica, en caso de alergia a la penicilina indicar 
eritromicina. 

c. Pronóstico. El pronóstico es bueno particularmente en niños. La 
recuperación eventualmente se produce dentro de los dos meses aún 
cuando la hematuria y la proteinuria pueden persistir. 

 
2. Nefropatía por IgA (Enfermedad de Berger). 
 
Se hace hincapié en que la nefropatía por IgA o enfermedad de Berger 
(Patólogo francés quien fue el primero que la describió) es la 
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glomerulonefritis primaria más común en el mundo. El diagnóstico se 
establece por la demostración de depósitos de la inmunoglobulina A en el 
mesangio glomerular. La patogenia de esta enfermedad se desconoce pero en 
la actualidad se piensa que los radicales libres de oxígeno están implicados en 
el desarrollo de la nefropatía por IgA. 
 
a. Clínica. La nefropatía por IgA característicamente se presenta con 

hematuria macroscópica intermitente asociada con una infección 
respiratoria alta o después de un síndrome viral inespecífico. Se puede 
manifestar por una hematuria microscópica asintomática con o sin 
proteinuria, hipertensión arterial e insuficiencia renal crónica. Se presenta 
más en los hombres que en las mujeres en una proporción de 6:1 y en el 80 
% de los casos entre los 15 y 35 años de edad. Los niveles de complemento 
sérico son normales. Los niveles de las inmunoglobulinas A se encuentran 
elevados y la inmunoflurescencia renal revela depósitos mesangiales de 
IgA y, en ocasiones, de C3 e IgG. 

b. No hay un tratamiento específico para la nefropatía por IgA, se debe 
indicar dieta libre de alérgenos, aceite de pescado, inhibidores de la enzima 
convertidora cuando la proteinuria es superior a 1 gramo en 24 horas, 
danazol y fenitoina que disminuyen los niveles de IgA, inmunoglobulinas 
IV, esteroides e inmunosupresores ante un rápido deterioro de la función 
renal. 

c. En general evoluciona lentamente y cerca de un tercio de los casos 
evolucionan hacia la insuficiencia renal crónica en aproximadamente 25 
años. Los indicadores de mal pronóstico son sexo masculino, edad 
avanzada, proteinuria superior a 2 gramos por día, hipertensión arterial, 
ausencia de hematuria macroscópica e insuficiencia renal en el momento 
del diagnóstico. 

 
3. Púrpura de Henoch-Schönlein. 
 
a. Clínica. Desde el punto de vista histopatológico las lesiones de la púrpura 

de Henoch-Schönlein son iguales a la nefropatia por IgA sin embargo 
existen: púrpura palpable (vasculitis leucocitoclástica), localizada en las 
extremidades inferiores y las nalgas, dolor abdominal, melenas y artralgias. 

b. El tratamiento consiste en medidas de sostén, de ser necesario prednisona 
(1 a 2 mg/kg/día), también han sido utilizadas la plasmaféresis y la 
ciclofosfamida.  

c. El pronostico es aceptable aun cuando existen hasta un 10% de pacientes 
que pueden evolucionar hacia la insuficiencia renal crónica terminal.  
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4. Glomerulonefritis rápidamente progresiva. 
 
Esta enfermedad no es en si misma una entidad patológica definida sino que 
se asocia a una forma grave de una glomerulonefritis primaria o secundaria tal 
y como se observa en la tabla 8.2. 

 
Tabla 8.2 Etiología de la glomerulonefritis rápidamente progresiva 

 
Presencia de anticuerpos antimembrana basal glomerular (anti-
MBG) 
 Síndrome de Goodpasture 
 Nefritis anti-MBG sin hemorragia pulmonar 
GN debida a complejos inmunes 
 Postinfecciosa 
 Vasculitis y colagenopatías 
  LES 
  Crioglobulinemia 
  Púrpura de Henoch-Schönlein 
 Enfermedad renal primaria 
  GN membranoproliferativa 
  Nefropatia por IgA 
GN asociada con ANCA  
Vasculitis 
 Poliarteritis nodosa 
 Granulomatosis de Wegener 
Glomerulonefritis rápidamente progresiva idiopática 

 
ANCA: Anticuerpos anticitoplasma de los neutrófilos. 

 
La glomerulonefritis rápidamente progresiva (GNRP) se caracteriza por una 
clínica de glomerulonefritis con una rápida disminución de la función renal 
acompañada por oliguria o anuria. También se conoce la GNRP como una 
glomerulonefritis crescentica o una GN con proliferación extracapilar. Esta 
enfermedad evoluciona hacia la IRC en un lapso de semanas a meses y en la 
biopsia renal se encuentran semilunas en más del 50 % de los glomerulos. 
 
a. Enfermedad por anticuerpos antimembrana basal glomerular.  

Los anticuerpos anti-MBG, reaccionan con la membrana basal de los 
alvéolos y del glomérulo y originan glomerulonefritis y hemorragia 
pulmonar, lo cual se conoce como síndrome de Goodpasture. Es posible 
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encontrar glomerulonefritis anti-MBG sin hemorragia pulmonar. 
Clínicamente se caracteriza por que la enfermedad en general comienza 
luego de un proceso respiratorio de vías aéreas superiores o de tipo viral y 
pueden existir antecedentes de exposición a solventes hidrocarbonados. El 
paciente puede manifestar hemoptisis, dificultad respiratoria, hipertermia, 
mialgias, artralgias, dolor abdominal, sobrecarga de volumen y en los 
exámenes paraclínicos se revela retención azoada, y se pueden detectar en 
el suero los anticuerpos anti-MBG sobre todo del tipo IgG lo cual es 
diagnóstico. El tratamiento se hace sobre la base de plasmaferesis, 
esteroides e inmunosupresores. El pronóstico desde el punto de vista renal 
es malo sobre todo si el paciente presenta una enfermedad avanzada. 

b. Glomerulonefritis mediadas por complejos inmunes.  
En general representa del 30 al 50 % de los casos de GNRP. Existen datos 
de GN como hematuria dismórfica y proteinuria. Existe insuficiencia renal. 
Hipocomplementemia. Desde el punto de vista del tratamiento han sido 
utilizados con éxitos bolos de metilprednisolona (1 gramo IV por 3 dosis) 
seguidos de la administración oral de prednisona (1 a 2 mg/kg/día) la cual 
se reduce progresivamente. Pronóstico malo. 

c. GN asociada con ANCA(sin depósitos inmunes). 
No existen depósitos inmunes en el riñón. Las manifestaciones clínicas son 
las de una vasculitis sistémica y se observan hipertermia, pérdida de peso, 
artralgias. Existe hematuria, proteinuria y retención azoada. Los ANCA 
son muy sensibles en la gramulomatosis de Wegener y la poliarteritis 
nodosa pero no son específicos para estas enfermedades. Las variaciones 
en los niveles séricos de los ANCA reflejan la actividad clínica en la 
granulomatosis de Wegener.  Los ANCA por si solos no originan vasculitis 
sino que debe existir una patología concomitante como por ejemplo un 
proceso infeccioso. En el tratamiento se utilizan los bolos de 
metilprednisolona, la prednisona oral y la ciclofosfamida (granulomatosis 
de Wegener). 

 
5. Enfermedad por cambios mínimos. 
 
a. Manifestaciones clínicas. La enfermedad por cambios mínimos es 

responsable del 80% de los casos de síndrome nefrótico en los niños y de 
un 20% de los casos en el adulto. La edad más frecuente de presentación es 
entre los 2 y 6 años. Una proteinuria se considera en rango nefrótico 
cuando es superior a 3.5 gramos en 24 horas en los adultos y de 40 
mg/h/m2 en los niños. También se considera una proteinuria nefrótica 
cuando es capaz de producir hipoalbuminemia. Se acompaña de 
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hiperlipidemia, hipercoagulabilidad. El síndrome nefrótico puede ser 
debido a: enfermedades renales primitivas, infecciones, tóxicos, alergia, 
amiloidosis, diabetes, drepanocitosis. La presión arterial, la filtración 
glomerular y el complemento suelen ser normales. Desde el punto de vista 
histopatológico encontramos glomérulos ópticamente normales a la 
microscopía de luz, la inmunoflurescencia es negativa y al microscopio 
electrónico existe una fusión de los pies de los podocitos. 

b. Tratamiento. La base del tratamiento del síndrome nefrótico debido a la 
enfermedad por cambios mínimos es la corticoterapia, pueden existir 
pacientes que no respondan a los esteroides así como recidivas y en estas 
ocasiones es posible administrar ciclofosfamida, clorambucil, ciclosporina 
A.  

 
6. Glomeruloesclerosis focal y segmentaria.  
 
a. Manifestaciones clínicas. Las lesiones de glomeruloesclerosis focal y 

segmentaria (GEFS) se pueden encontrar en un 10% de los pacientes 
adultos que presentan un síndrome nefrótico. Además del síndrome 
nefrótico puede existir hematuria microscópica y los pacientes suelen 
presentarse con hipertensión arterial e insuficiencia renal crónica. En el 
glomérulo se observa una lesión focal y segmentaria de hialinosis y 
esclerosis con adherencias a la cápsula de Bowman y fusión de los pies de 
podocitos similar a la que se observa en la enfermedad por cambios 
mínimos. La GEFS es en general idiopática pero puede observarse en los 
que utilizan la heroína IV, en los pacientes con SIDA (puede existir un 
efecto directo de las proteínas vírales del HIV o la expresión renal del gen 
del HIV), en los pacientes con reflujo vesicoureteral, drepanocitosis y 
sarcoidosis.  

b. Tratamiento. No existe hasta la fecha un tratamiento especifico de esta 
afección y su pronostico es malo y por ejemplo en los pacientes con SIDA 
y GEFS la sobrevida en promedio es de 23 días a 46 meses. Se pueden 
utilizar los esteroides y los inmunosupresores con éxito diferente ya que la 
evolución hacia la IRC se hace en unos 8 años. 

 
7. Glomerulonefritis membranosa. 
 
a. Manifestaciones clínicas. Es una enfermedad que afecta 

predominantemente a los adultos con un máximo de frecuencia entre los 30 
y los 40 años. Es la causa más frecuente de síndrome nefrótico en los 
adultos. A menudo se observa más en los varones que en las hembras. Los 
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pacientes presentan proteinuria y hematuria microscópica. La hipertensión 
arterial no es frecuente. El complemento sérico es normal. En los pacientes 
con glomerulonefritis membranosa (GM) es necesario investigar neoplasias 
como cáncer del colon, pulmón, estómago, páncreas y mamas. La colitis 
ulcerosa puede estar asociada a una GM. Otras causas de GM pueden ser la 
hepatitis B y C, el LES, las sales de oro, la penicilamina, el captopril y las 
drogas antiinflamatorias no esteroideas. A la biopsia renal se observa un 
engrosamiento difuso de la membrana basal causado por los depósitos 
subepiteliales de IgG y C3.  

b. Tratamiento. No hay un tratamiento especifico sin embargo se puede 
utilizar la prednisona a la dosis de 1 a 2 mg/kg/día durante 8 semanas con 
reducción progresiva de la misma. Se han utilizado los esteroides más 
ciclofosfamida y clorambucil. Si es secundaria a un medicamento 
suspender la droga y tratar cualquier afección subyacente implicada en la 
etiología de la GM. Su pronostico es bueno y pueden existir remisiones 
espontáneas siendo los signos de mal pronóstico proteinuria en rango 
nefrótico, disminución de la filtración glomerular en el momento del 
diagnóstico, edad avanzada y sexo masculino. 

 
8. Glomerulonefritis secundaria. 
 
En esta sección se hace referencia a dos entidades clínicas con afección renal 
muy frecuentes en nuestro medio la enfermedad renal del LES y la nefropatía 
diabética. 
 
a. Enfermedad renal y LES. La afección renal del LES se puede localizar en 

el glomérulo, en el intersticio, túbulos y vasos. Es una enfermedad mediada 
por complejos inmunes. Aproximadamente el 70% de los pacientes con 
LES presentan manifestaciones renales. Clínicamente se caracteriza por la 
presencia de un síndrome nefrítico o nefrótico, proteinuria, cilindruria, 
hematuria, leucocituria, insuficiencia renal e hipertensión arterial. Los 
pacientes con LES y sospecha de enfermedad renal deben estar 
estrechamente vigilados y además de las pruebas serológicas típicas de la 
enfermedad (AAN, anti-DNA, anti Sm) se les debe practicar una biopsia 
renal. La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha clasificado las 
lesiones renales en el LES en 5 tipos: Tipo I: Riñón normal; Tipo II: 
Glomerulonefritis proliferativa mesangial; Tipo III: Glomerulonefritis 
proliferativa focal; Tipo IV: Glomerulonefritis proliferativa difusa  y Tipo 
V: glomerulonefritis membranosa. Esta clasificación es de gran interés 
didáctico, pronóstico y terapéutico. El tratamiento debe siempre tomar en 
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consideración la sintomatología sistemica del paciente y en cuanto al 
tratamiento renal y de acuerdo a la evolución y clínica se indican la 
prednisona, bolos de metilprednisolona, ciclofosfamida y ciclosporina A, 
en medios especializados. Un paciente lúpico y en insuficiencia renal 
crónica terminal puede ingresar en programas de diálisis y transplante 
renal. 

b. Nefropatia diabética. Aproximadamente el 40 % de los diabéticos insulino-
dependientes evolucionan hacia una franca nefropatía e insuficiencia renal 
crónica terminal y si no son tratados convenientemente mueren por uremia. 
Han sido identificados ciertos factores de riesgo que contribuyen a esta 
evolución tales como: control de la glicemia, antecedentes étnicos y 
familiares y alteraciones hemodinámicas de la hipertensión arterial 
sistemica e intrarenal. La manifestación más temprana de la nefropatía 
diabética es la microalbuminuria (20 a 250 microgramos/minuto) y en las 
primeras etapas la filtración glomerular esta aumentada en un 20 a 50% y 
los riñones aparecen de tamaño aumentado. Posteriormente la proteinuria 
es franca hacia los 10 años de evolución de la diabetes y aproximadamente 
a los 5 años de haber comenzado la proteinuria franca el riñón se hace 
insuficiente en forma terminal. Puede existir síndrome nefrótico e 
hipertensión arterial. En el manejo del paciente diabético es preciso de que 
antes de existir la proteinuria se tomen las medidas señaladas en la tabla 
8.3 y una vez establecida la proteinuria y existan datos de nefropatia clínica 
se  cumplan las pautas señaladas en la tabla 8.4 
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Tabla 8.3 Manejo del paciente diabético sin proteinuria. 
 
Investigar microalbuminuria cada 6 meses 
Función renal cada 6 meses 
Practicar urocultivo cada 6 meses 
Control de la presión arterial 
Determinar niveles sanguíneos de glicemia, hemoglobina 
glicosilada, fructosamina. 
Dieta hipoglusídica, hipoprotéica (0.8 gramos por kilo de peso día 
de proteínas de alto de alto valor biológico). 
Tratamiento de los factores de riesgo de enfermedad coronaria 
(hiperlipidemia, hipercolesterolemia, tabaquismo). 
Ultrasonido renal 
Valoración oftalmológica anual 
Control metabólico (Endocrinología) 
Refrencia a Nefrólogo si se utilizan medios de contraste 

 
 
Tabla 8.4   Manejo del paciente diabético con proteinuria y nefropatía 

clínica. 
 
Función renal y proteinuria de 24 horas cada 6 meses 
Control de la presión arterial en cifras inferiores a 130.85 mm de Hg. 
Control metabólico: glicemia (Endocrinología) 
Ingesta protéica de 0.8 gramos de proteínas de alto valor biológico por 
kilo y por día 
Tratamiento y control de los factores de alto riesgo cardiovascular 
Control oftalmológico anual 
Sí la creatinina es igual o superior a 2 mg por dL referencia a 
Nefrología 

 
Se hace hincapié en la necesidad de  mantener un control de la glicemia 
estricto, la hipertensión arterial debe ser tratada con los IEC ya que además de 
ser hipotensores reducen la hiperfiltración glomerular y debe existir una 
restricción protéica a menos de 0.7 gramos de proteínas de AVB por kilo de 
peso y día si se desea retrasar la progresión de la enfermedad renal hacia sus 
etapas terminales haciendo necesario la diálisis y el transplante renal. Se 
recomendará el uso de la aspirina como antiagregante plaquetario y de la 
vitamina E, esta última como antioxidante. 
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Capítulo 9 
 

NEFRITIS TUBULOINTERSTICIALES 
 
Esta denominación agrupa padecimientos de diversa etiología que se localizan 
en el espacio extravascular intertubular del parénquima renal. El 
compartimento tubulointersticial comprende todo aquello que no es 
glomerular. Las nefritis tubulointersticiales (NTI) pueden ser agudas o 
crónicas, las primeras constituyen un proceso inflamatorio agudo reversible en 
tanto que las segundas se tratan de procesos crónicos que pueden 
invariablemente conducir a la insuficiencia renal crónica, ya que constituyen 
procesos irreversibles con fibrosis intersticial la cual junto a la atrofia o 
dilataciones tubulares reemplazan gradualmente al tejido renal normal.  
 
1. Nefritis tubulointersticiales agudas (NTIA). 
 
a. Etiología. Las NTIA pueden ser debidas a procesos infecciosos, 

medicamentosos o inmunológicos. Los procesos infecciosos pueden ser 
bacterianos (estreptococos, staphylococcus, salmonella), vírales (Epstein-
Barr, citomegalovirus, HIV, hepatitis B) u otros agentes infecciosos como 
la toxoplasmosis y el Mycobacterium tuberculosis. Las NTIA inducidas 
por medicamentos  son múltiples pero las más frecuentes son las 
ocasionadas por los antibióticos y las drogas antiinflamatorias no 
esteroideas. Las inmunólogicas son por ejemplo la NTIA del LES. 

b. Manifestaciones clínicas.  Las manifestaciones clínicas y de laboratorio se 
hacen presentes entre 3 y 28 días luego de la exposición a la droga. En 
estos pacientes se encuentra una triada sistemica caracterizada por 
hipertermia, eritema cutáneo y eosinofilia. Puede existir una insuficiencia 
renal aguda oligúrica o no oligúrica en un 30% de los casos. En el examen 
de orina se encuentran proteinuria moderada, piuria estéril, hematuria, 
eosinofiluria. Los riñones son de tamaño normal y al ultrasonido muestran 
un incremento de la ecogenicidad renal. En ocasiones es necesaria la 
biopsia renal diagnóstica. 

c. Tratamiento. La primera medida es la de suspender el fármaco causal y 
tratar si existe la infección subyacente. Algunos grupos utilizan la 
prednisona a la dosis de 1 a 2 mg /kg/día y hasta por 4 a 6 semanas. Es 
muy importante tratar la insuficiencia renal aguda y de ser necesario,  
dializar al paciente.  El pronóstico en general es bueno. 
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2. Nefritis intersticiales crónicas (NIC). 
 
a. Etiología. Las causas son múltiples como por ejemplo hereditarias (riñón 

poliquístico autosómico dominante, nefronoptisis), trastornos metabólicos 
(hipercalcemia, hiperuricemia, hiperoxaluria), drogas y metales pesados 
(analgésicos, mercurio, plomo, ciclosporina, cisplatino), inmunológicas 
(rechazo del transplante renal), hematológicas (mieloma múltiple, 
leucemias, linfomas), infecciosas, obstrucción del tracto urinario (tumores, 
cálculos, reflujo vesicoureteral) e idiopáticas. Las NIC constituyen la 
primera causa de IRC en la región de Los Andes, Mérida, Venezuela. 

b. Manifestaciones clínicas. Predominan las alteraciones hidroelectrolíticas de 
acuerdo a la localización proximal, distal o medular de la lesión renal. 
Pueden aparecer poliuria, nicturia. Existe retención azoada y datos de 
acidosis tubular renal distal (tipo I) o proximal (tipo II). Puede existir una 
nefritis perdedora de sal y necrosis papilar.  En el examen de orina se 
puede encontrar proteinuria inferior a 1.5 gramos/día, hematuria 
microscópica, piuria. Al ultrasonido renal se encuentran riñones pequeños 
con aumento de su ecogenicidad. 

c. Tratamiento. Se debe tratar la causa subyacente, suspender los fármacos 
involucrados, los pacientes deben estar bien hidratados y en ocasiones será 
necesario la intervención quirúrgica para corregir la obstrucción del tracto 
urinario. Preventivamente se recomienda ante la administración de ciertas 
drogas antineoplásicas (cisplatino) el paciente debe estar muy bien 
hidratado con soluciones fisiológicas de ClNa al 0.9% y con una diuresis 
superior a los 3 litros/día. 
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Capítulo 10 
 

OBSTRUCCIÓN DEL TRACTO URINARIO 
 
La obstrucción urinaria requiere que se compruebe si el vaciado de la vejiga es 
incompleto (obstrucción urinaria baja) o de que existe dilatación del uréter o 
de la pelvis y cálices renales (obstrucción urinaria alta). La comprobación de 
una obstrucción urinaria baja se hace mediante sondaje vesical por el hallazgo 
de retención de orina o de un residuo postmiccional. La demostración de una 
obstrucción urinaria alta sólo es posible con métodos imagenológicos, que 
revelan una dilatación de la vía urinaria por encima del obstáculo. Por otra 
parte de acuerdo a su evolución la obstrucción puede ser aguda o crónica y 
según el grado de obstrucción incompleta o parcial y completa o total. La 
obstrucción del tracto urinario debe ser siempre sospechada cuando un 
paciente presenta un súbito deterioro de la función renal. 
 
1. Etiología. La obstrucción a cualquier nivel del tracto urinario puede 

deberse a un mecanismo de bloqueo intrínseco o extrínseco. La causa más 
frecuente de obstrucción ureteral son los cálculos, también la obstrucción 
ureteral puede ser debida a: inflamación, tumores, coágulos sanguíneos, 
estenosis de la unión pieloureteral, reflujo vesicoureteral, embarazo, 
fibrosis retroperitoneal, carcinoma de útero, próstata, uréter retrocavo, 
ligadura. La obstrucción del orificio de salida vesical se debe a hiperplasia 
prostática benigna, carcinoma de próstata, tumor vesical, vejiga 
neurogénica, traumatismos. La obstrucción uretral se debe a estrechez 
uretral, estenosis del meato, fimosis, tumores, cálculos, traumatismos. Se 
debe tener presente lo siguiente: la obstrucción funcional del tracto urinario 
en los niños es provocada con mayor frecuencia por el reflujo 
vesicoureteral y la causa más frecuente de obstrucción en los hombres es la 
hiperplasia prostática benigna. 

2. Manifestaciones clínicas. Las manifestaciones clínicas de la obstrucción 
del tracto urinario están condicionadas por la duración, localización y 
grado de la obstrucción. Si existe una obstrucción bilateral completa el 
paciente presentará anuria. Puede existir dolor en flanco y hematuria 
microscópica. Si la obstrucción es incompleta el paciente puede presentar 
poliuria. Pueden existir datos de infección y sepsis. Concomitantemente 
pueden existir síntomas gastrointestinales como náuseas y vómitos. A la 
exploración física puede existir una masa abdominal, puño percusión renal 
positiva, hipertensión arterial y en los niños ascitis. 
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3. Diagnóstico. El diagnóstico se basa en una buena historia clínica con 
particular énfasis en los antecedentes y el examen físico. Los exámenes de 
laboratorio pueden mostrar retención azoada, anemia y en el examen 
general de orina se constata proteinuria inferior a 1 gramo en 24 horas y en 
el sedimento urinario pueden existir hematuria microscópica isomórfica, 
leucocituria, cilindruria, bacteriuria y cristaluria. Los exámenes 
imagenólogicos son fundamentales: radiografía simple de abdomen, 
ecografía, urografia de eliminación, TAC, pielografia retrógrada. La sonda 
vesical nos permite diagnosticar la obstrucción del tracto urinario inferior.  

4. Tratamiento. El tratamiento de la obstrucción del tracto urinario incluye un 
enfoque médico, instrumental reducido al mínimo por los riesgos de 
infección y quirúrgico. La referencia al urólogo es de necesidad ya que el 
paciente puede requerir cirugía o la colocación de un tutor (stent) ureteral. 
Si existe infección asociada la obstrucción debe ser tratada de inmediato 
así como la infección. La sonda vesical permite tratar transitoriamente la 
obstrucción del tracto urinario inferior.   



 47

Capítulo 11 
 

TRASTORNOS HIDROELECTROLITICOS Y DEL  
EQUILIBRIO ACIDO-BASICO 

 
El riñón desempeña un papel esencial en el equilibrio hidrosalino del 
organismo porque regula la excreción de sodio y del agua. La osmolalidad del 
sector extracelular es estrictamente una función de la natremia. La natremia 
depende de: el capital sódico, el capital potásico y el agua total. En situaciones 
normales los riñones regulan la osmolalidad sérica entre 295 a 300 mosm/kg. 
de agua. La homeostasis del agua depende de la normalidad del mecanismo de 
la sed y de la secreción de la hormona antidiurética (ADH) por la hipófisis 
posterior.  Sobre estos últimos mecanismos interactúan la presión arterial, la 
osmolalidad celular y sérica, la angiotensina II y las prostaglandinas. La 
osmolalidad sérica se puede estimar a partir de las siguientes formulas: 
 
Osmolalidad sérica= 2Na(mEq/L)+ K (mEq/L)+Urea (mg/dl)/2.8 +Glucosa 
(mg/dl)/18 o si la urea y la glucosa son normales se puede utilizar la siguiente 
formula simplificada: 
 
Osmolalidad= (Na+10) x 2. La osmolalidad sérica se expresa en mosm/kg. de 
agua. Las principales manifestaciones de un trastorno en el equilibrio del agua 
son la hiponatremia y la hipernatremia.  
 
1. Hiponatremia. Se define como la disminución del sodio intravascular por 

debajo de 135 mEq/L o de 135 mmol/L y como consecuencia existirá 
disminución de la osmolalidad plasmática. Sus causas pueden ser: 
hipovolémicas con sodio corporal total disminuido y se produce pérdida de 
líquidos y sodio extracelular como en el caso de la fase poliúrica de la IRA, 
uso de diuréticos, vómitos, diarreas, sudoración profusa, fístulas digestivas 
y quemaduras; hipervolémicas con sodio corporal total aumentado. Existe 
exceso de líquidos y de sodio extracelular como se observa en la 
insuficiencia cardiaca congestiva, síndrome nefrótico, insuficiencia renal y 
cirrosis hepática; endocrinas como en  el caso de la secreción inapropiada 
de la hormona antidiurética por tumores, traumatismos, SIDA y en la 
enfermedad de Addison. Las manifestaciones clínicas de la hiponatremia 
aparecen cuando la natremia es inferior a 120 mEq/L y se caracterizan por 
anorexia, náuseas, vómitos, calambres musculares, hipotermia, letargo, 
confusión, convulsiones y coma. Se deben realizar los siguientes 
exámenes: electrolitos en sangre y orina, osmolalidad plasmática y 
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urinaria, glicemia, proteínas y lípidos plasmáticos. Se debe recordar que 
100 mg por dL de glicemia superior a lo normal disminuye el sodio sérico 
en 1.6 mEq/L. En cuanto al tratamiento, se debe tratar la causa 
desencadenante de manera tal que en los estados hipovolémicos se utilizan 
soluciones fisiológicas.   Cuando existe retención hidrosalina y edema se 
restringen los líquidos y el sodio y se administran diuréticos tipo 
furosemida y en caso de sobrehidratación, restricción de la ingesta de 
líquidos. En la práctica para la corrección de una hiponatremia aguda 
hipovolémica se debe elevar el sodio sérico de 1 a 2 mEq/l x hora y se 
calcula el déficit de sodio según la siguiente formula: 

 
(Na plasmático deseado-Na plasmático real) x 0.6 x Kg p.=déficit de sodio 

corporal total (en mEq). 
 

Se utilizarán soluciones salinas isotónicas al 0.9% que contienen 154 mEq/L. 
También en la práctica para tratar una hiponatremia severa en un paciente con 
insuficiencia renal y realizarla a una velocidad de 0.5 mEq/L/hora de 
elevación de la natremia ha sido utilizada la hemodiálisis continua venovenosa 
con un líquido de diálisis con un contenido de sodio menor que lo normal. 
 
2. Hipernatremia. Se habla de hipernatremia cuando el sodio sérico es 

superior a 150 mEq/L y por tanto existirá un aumento de la osmolalidad 
plasmática superior a 300 mosm/L. Sus causas pueden ser: euvolémicas 
con sodio corporal total normal y se observa en los estados febriles 
severos, hiperventilación pulmonar; hipovolémica con sodio corporal total 
disminuido se observa en la deshidratación por sudoración profusa, uso de 
manitol y soluciones glucosadas, diarreas, quemaduras, diabetes insípida; 
hipervolémica con sodio corporal total aumentado la cual se observa 
cuando se utilizan en forma indiscriminada soluciones de bicarbonato de 
sodio, cuando se utilizan la carbenicilina y los esteroides y en  el coma 
hiperosmolar no cetogénico. Las manifestaciones clínicas se caracterizan 
por: sed, astenia, debilidad muscular, somnolencia, irritabilidad, letargia, 
confusión, temblor, convulsiones y coma. Se deben realizar los siguientes 
exámenes: sodio sérico y osmolalidad plasmática. El tratamiento consiste 
en administrar soluciones glucosadas al 5% en los pacientes deshidratados 
con sodio normal. En los pacientes con  volumen intravascular aumentado 
se deben utilizar los diuréticos más soluciones glucosadas al 5%. En la 
diabetes insípida central se utilizará la vasopresina exógena. En forma 
practica, para calcular la cantidad de liquido a administrar se utiliza la 
siguiente formula: 
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Agua corporal total (ACT) real = peso corporal (Kg) x 0.6 

Na plasmático real/Na plasmático deseado X ACT real = ACT deseada 
ACT deseada- ACT real =  déficit de líquido. 

 
      Es prudente administrar el 30% de la solución calculada en las primeras 24 
horas. 
 
3. Alteraciones del metabolismo del potasio. 
a. Hipopotasemia. Se habla de hipopotasemia cuando las cifras del potasio 

plasmático son inferiores a 3.5 mEq/L. La hipokalemia es leve cuando el 
potasio sérico se encuentra entre 3.5 a 2.8 mEq/L, moderada de 2.8 mEq/L 
y severa menor de 2.8 mEq/litro. Las causas más frecuentes de 
hipokalemia son: vómitos, diarreas, fístulas gastrointestinales, uso de 
diuréticos, diuresis osmótica, fase poliúrica de la IRA, uso de esteroides, 
hiperaldosteronismo primario o secundario, acidosis tubular renal, 
alcalosis. Las manifestaciones clínicas son el decaimiento, letargia, 
predisposición a la intoxicación digitálica, anorexia, náuseas, vómitos, 
distensión abdominal, íleo paralítico, paresias, hiporeflexia osteotendinosa, 
rabdiomilosis la cual puede originar IRA. Se deben solicitar el potasio 
sérico y urinario así como los gases arteriales. El tratamiento se orienta a la 
corrección de la hipokalemia, cuando el potasio sérico es superior a 2.8 
mEq/L se utilizará la vía oral sobre la base de alimentos ricos en potasio 
sobre todo frutas cítricas, de manera tal que la ingesta diaria sea de unos 40 
a 120 mEq. Sí el potasio sérico es inferior a 2.8 mEq/L se utilizará la vía 
IV a razón de 40 mEq de KCL por litro en solución fisiológica. Es 
prudente un tratamiento preventivo de la hipopotasemia en pacientes que 
reciban diuréticos, esteroides, digitálicos, así como en la fase poliúrica de 
la IRA y en pacientes que reciban tratamiento para una cetoacidosis 
diabética.  

b. Hiperpotasemia. En este caso el potasio sérico es superior a 5.5 mEq/L y 
constituye una verdadera emergencia médica ya que el paciente corre el 
riesgo de morir  por paro cardiaco. La hiperkalemia puede ser leve hasta 
6.5 mEq/L, moderada hasta 7.5 mEq/L y severa superior a 7.5 mEq/L. Las 
causas más frecuentes de hiperkalemia son: insuficiencia renal aguda y 
crónica, uso de diuréticos ahorradores de potasio, insuficiencia suprarrenal 
aguda o crónica (enfermedad de Addison), hipercatabolismo, acidosis 
metabólica y la pseudohiperkalemia por muestra de sangre hemolizada, 
trombocitosis y leucocitosis por encima de 100.000 mm3. Se deben 
solicitar potasio sérico y electrocardiograma, ya que éste es fundamental 
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para evaluar la hiperkalemia.  Cuando es leve al ECG se observan ondas T 
altas picudas y simétricas, cuando es moderada se observa ensanchamiento 
del complejo QRS, disminución de la amplitud de la onda P y prolongación 
del intervalo PR y cuando es grave desaparición de la onda P, bradicardia, 
extrasistoles ventriculares, fibrilación ventricular y asistolia. El 
tratamiento, además del preventivo (evitar frutas cítricas, evitar uso de 
diuréticos ahorradores de potasio,  no administrar sangre almacenada por 
largo tiempo) incluye los siguientes pasos: 

 
9 Furosemida: 40 mg IV a repetir cada 4 horas o bumetanida 1 mg IV cada 4 

horas. 
9 Gluconato de calcio:  10 ml al 10% IV en 20 minutos. 
9 Bicarbonato de sodio: 60 ml IV rápidamente cada 8 horas. 
9 Solución glucosada al 10% 250 ml más 10 unidades de insulina cristalina 

IV 
9 Sulfonato de poliestireno sódico (Kayexalate) intercambia sodio por 

potasio a nivel intestinal en enema a retener 50 a 100 gramos en 100 a 200 
ml de agua o por vía oral 20 a 40 gramos más 20 ml de sorbitol al 50%. 

9 De ser necesario y en medio especializado hemodiálisis o diálisis 
peritoneal. 

 
4. Alteraciones del metabolismo del magnesio. 
 
La hipomagnesemia es una situación muy frecuente en los pacientes 

gravemente enfermos, de sintomatología vaga e inespecífica y 
frecuentemente se asocia a la hipocalcemia. Los niveles séricos de 
magnesio normales son de 1.4 a 2 mEq/L o 0.7 a 1 mmol/L. La 
hipomagnesemia puede observarse cuando se utilizan diuréticos, en los 
alcohólicos crónicos, en la pancreatitis aguda, en la hipomagnesemia 
familiar con hipercalciuria, intoxicación digitálica, infarto agudo al 
miocardio, insuficiencia cardiaca. En la tabla 11.1, se señalan otras 
etiologías de la hipomagnesemia y los mecanismos patogeneticos de las 
diferentes causas de la misma. Clínicamente se caracteriza por: disfagia, 
diplopía, debilidad, psicosis, depresión, nistagmo, signos de Chevostek y 
Trousseau, hiperreflexia osteotendinosa y convulsiones. El tratamiento 
consiste en administrar magnesio a la dosis de 2 gramos de sulfato de 
magnesio diluidos en 100 ml de solución glucosada al 5% IV para pasar en 
5 a 10 minutos y se puede repetir cada 8 horas por 5 días. La 
hipermagnesemia la cual se acompaña de arreflexia, parálisis respiratoria y 
paro cardiaco se trata con calcio IV 100 a 200 mg en 20 minutos. 
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Tabla 11.1 Etiología y mecanismos patogeneticos de la hipomagnesemia 
 
Mecanismo Etiología 
Disminución de la absorción intestinal Vómitos 
 Aspiración gástrica 
 Diarrea 
 Fístulas intestinales 
 Mala absorción 
 Desnutrición 
  
Pérdidas renales aumentadas Alcoholismo 
 Poliuria osmótica 
 Poliuria post IRA 
 Nefritis intersticial 
 Hiperaldosteronismo primario 
 Sindrome de Barter 
 Sindrome de Gitelman 
 Diuréticos 
 Aminoglicósidos 
 Ciclosporina 
 Cisplatino 
 Foscarnet 
  
Redistribución Interna Tratamiento cetoacidosis diabética 
 Glucosa IV 
 Aminoácidos IV 
 Pancreatitis aguda (Saponificación) 
 
5. Alteraciones del equilibrio ácido básico. 
 
El pH del líquido extracelular (LEC) en el individuo sano es de 7.40 (7.35 a 
7.45) cuando es inferior a 7.1 es prácticamente incompatible con la vida. Las 
variaciones agudas del pH debidas a cargas de ácidos o álcalis son 
amortiguadas rápidamente por la interacción de sistemas tampones intra 
(proteínas) y extracelulares (bicarbonato). Los riñones mantienen la 
homeostasia del pH por eliminación o retención de iones H+ y regeneración 
de los tampones perdidos. El sistema tampón del bicarbonato (HCO3

-) tiene 
una especial importancia. La relación entre el pH y la acción del HCO3

-como 
sistema amortiguador se establece mediante la ecuación de Henderson-
Hasselbach de la manera siguiente: 
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La ecuación se puede expresar de varias maneras si se acepta el hecho de que 
el ácido carbónico está en equilibrio con el bióxido de carbono disuelto en los 
líquidos orgánicos. El bióxido de carbono se expresa en términos de su 
presión parcial así PCO2.  
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De manera que el pH variará a medida que el bicarbonato y la PCO2 cambian; 
esto es si otros aspectos permanecen constantes. Sí se pierde bicarbonato, si se 
eleva la PCO2 y si se agregan iones H+ el pH disminuye. Por el contrario si se 
agrega bicarbonato, se disminuye la PCO2 y se pierden iones H+ el pH 
aumenta. La importancia fisiológica de este sistema tampón se deriva del 
hecho de que existen dos mecanismos (renal y respiratorio) que ajustan el pH. 
La PCO2 puede ser rápidamente modificada por cambios en la ventilación 
respiratoria por minuto, mientras que el HCO3

- depende de la regulación renal. 
La acidemia es un aumento en la concentración del ion hidrógeno y la 
alcalemia es una disminución en la concentración del ion hidrógeno. La 
acidosis y alcalosis metabólica implican disminución y aumento del HCO3

-. 
La acidosis y alcalosis respiratorias implican aumento y disminución de la 
PCO2. Un aumento de la PCO2 es una hipercapnia; una disminución es una 
hipocapnia. La evaluación de los trastornos del equilibrio acidobásico se 
realiza sobre la base del análisis de los datos obtenidos simultáneamente del 
pH y la PCO2 séricos a partir de los gases en sangre arterial, los electrolitos 
séricos y el anión gap calculado. Los valores normales se señalan a 
continuación: 

 

pH: 7.35 a 7.45 PCO2: 35 a 45 mm 
Hg 

HCO3
-: 27 

mEq/L H+: 40 mEq/L 

 
 
En la tabla 11.2 se señalan  los trastornos primarios del equilibrio acidobásico 
y sus respuestas compensatorias. 
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Tabla 11.2   Trastornos primarios del equilibrio acidobásico y mecanismos 
compensatorios. 

 
TRASTORNO PRIMARIO           ANOMALIA       MECANISMO  

       BASICA   COMPENSATORIO 
 
Acidosis metabólica                      HCO3-                               PCO2 
 
Alcalosis metabólica                     HCO3-        PCO2 
 
Acidosis respiratoria     PCO2    HCO3-     H+ 
 
Alcalosis respiratoria     PCO2    HCO3-    H+ 
 
 

a. Acidosis metabólica 
 
Consiste en la retención de ácidos fijos (no volátiles) por un aumento en su 
ingestión, exceso en la producción endógena o disminución en la excreción; 
aunque también se puede deber a una pérdida exagerada de álcalis. Esta 
acidemia lleva a un consumo de la reserva alcalina (HCO3

-) y al aumento de la 
concentración de H+. La respuesta compensadora es un aumento en la 
frecuencia respiratoria (hiperventilación) con disminución de la PCO2. La 
acidosis metabólica se asocia con anión gap (brecha aniónica) aumentado o 
con anión gap normal. El anión gap es una medición indirecta de los aniones 
no medidos (albúmina, fosfato, sulfato, lactato y cetoácidos).  
 

anión gap (AG) = (Na+) - (Cl-+HCO3
-) = 12 ± 4 mEq/L 

 
En la tabla 11.3 se señalan las principales causas de acidosis metabólica de 
acuerdo al anión gap aumentando o normal. 
 
Tabla 11.3 Etiología de la acidosis metabólica y anión gap 
 

ANION GAP AUMENTADA             ANION GAP NORMAL 
Normoclorémica    Hiperclorémica 
 
Acidosis láctica    Diarreas 
Cetoacidosis diabética   Fístulas gastrointestinales 
Ingesta de alcohol    Uso acetozolamida 
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Tabla 11.3 Etiología de la acidosis metabólica y anión gap  (Continuación). 
 

Inanición     Acidosis tubular renal  
Intoxicación por salicilatos  Uso diuréticos 
Metanol     Pielonefritis 
Etilenglicol     Hiperalimentación 
parenteral 
Insuficiencia renal aguda o crónica Cloruro de Amonio 

 
 
La sintomatología se relaciona con la etiología y se puede observar  en los 
pacientes hiperventilación, agitación psicomotriz, deshidratación, hipertermia 
e hipotensión. Los exámenes a solicitar son: gases arteriales, electrolitos 
séricos, ECG para detectar arritmias, urea y creatinina. En el tratamiento se 
debe tratar la causa desencadenante y la administración de bicarbonato IV 
constituye el tratamiento de elección, así como tratar la hiperkalemia si existe. 
Se puede utilizar la siguiente formula: 

 
HCO3

- = HCO3
- ideal (24) - HCO3

- real x 0.4 x Kg p. 
 
Se recomienda administrar el 50% de la dosis calculada en 4 horas y el resto 
en las siguientes 24 horas.  Recordar que el uso excesivo de bicarbonato puede 
conducir a sobrecarga de volumen, hipernatremia, hipokalemia, acidosis 
cerebral severa, coma y muerte. 
 
b. Alcalosis metabólica.  
 
Se caracteriza por un HCO3

- alto y los iones H+ bajos, es decir hay un 
incremento del pH por aumento primario de los bicarbonatos con elevación 
secundaria de la PCO2. El descenso de la concentración de hidrogeniones, 
deprime el centro respiratorio con la consiguiente hipoventilación pulmonar. 
La respuesta compensatoria es un aumento de la PCO2 tendiente a normalizar 
el pH y una generación secundaria de HCO3

-. La alcalosis metabólica es 
secundaria a la pérdida renal o gastrointestinal (vómitos) de HCl, a la adición 
de bicarbonato o a la contracción del volumen extracelular. Las causas de 
alcalosis metabólica se señalan en la tabla 11.4 y de acuerdo a su sensibilidad 
o no al cloro. 
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Tabla 11.4  Etiología de la alcalosis metabólica 
 
Sensible al cloro 
 Vómitos 
 Aspiración gástrica 
 Clorurorrea congénita 
 Diuréticos 
 Estado posthipercápnico 
Resistente al cloro 
 Hiperaldosteronismo 
 Síndrome de Barter 
 Síndrome de Cushing 
 Hipopotasemia grave 
 Ingestión de regaliz 
Administración de álcalis. 
 

Las manifestaciones clínicas son hipoventilación, parestesias, arritmias 
cardiacas, tetania, confusión mental, convulsiones. Se deben solicitar 
exámenes como gases arteriales, electrolitos séricos, ECG, urea y creatinina. 
El tratamiento debe estar dirigido a tratar la causa desencadenante sobre todo 
en las alcalosis resistentes al cloro. Las alcalosis sensibles al cloro responden 
muy bien al cloruro sódico en la dieta o por vía parenteral. Debe administrarse 
potasio ya que los déficit de potasio están casi siempre presentes.  
 
c. Acidosis respiratoria. 
 
En esta el HCO3

- y el H+ se encuentra disminuidos. Existe un incremento 
primario de la PCO2 (hipercapnia) un descenso del pH y un aumento 
compensador del bicarbonato; es sinónimo de hipoventilación pulmonar. En la 
acidosis respiratoria aguda (menor de 24 horas) no se eleva el bicarbonato. En 
la acidosis respiratoria crónica (mayor de 36 horas) si se eleva el bicarbonato 
ya que se reabsorbe más en el túbulo contorneado proximal. Si en una acidosis 
respiratoria crónica el HCO3

- plasmático es menor de 28 mEq/L, se debe 
pensar en una acidosis metabólica asociada. Las causas de acidosis 
respiratoria se señalan en la tabla 11.5 
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Tabla 11.5  Etiología de la acidosis respiratoria 
 
 Enfermedades del sistema nervioso central 
  Sobredosis de sedantes 
  Paro respiratorio 
  Hipoventilación alveolar primaria 
  Tumor cerebral 
 Enfermedades pulmonares 
  Obstrucción aguda de las vías respiratorias 
  Enfermedad pulmonar obstructiva crónica 
  Neumonía grave 
  Edema pulmonar 
  Neumotórax y hemotórax 
  Síndrome de distrés respiratorio del adulto 
  Enfermedad de los músculos respiratorios 
 Enfermedad metabólica: Mixidema 
 

Las manifestaciones clínicas se caracterizan por: disnea, somnolencia, 
confusión, estupor, hipoventilación, pulso arterial amplio, temblores y signos 
de hipertensión endocraneana con edema de papila. Se solicitarán gases 
arteriales. El tratamiento comprende la corrección de la afección subyacente y 
la mejoría de la ventilación. Oxigenoterapia como máximo 2 a 3 litros por 
minuto con catéter nasal. Ventilación mecánica de ser necesario. Si el pH es 
menor de 7.1 y la PCO2 es muy elevada se puede utilizar el bicarbonato a 
dosis moderadas teniendo en cuenta que la acidosis puede constituir un 
estímulo respiratorio. 
 
d. Alcalosis respiratoria.  
 
En esta alteración del equilibrio acidobásico existe un aumento del pH debido 
a una disminución primaria de la PCO2 producto de la hiperventilación 
pulmonar. La disminución de la PCO2 inhibe la reabsorción y la regeneración 
tubular de bicarbonatos. En la tabla 11.6 se enumeran las causas de alcalosis 
respiratoria. 

 
Las manifestaciones clínicas se caracterizan por: parestesias, lipotimias, 
espasmo carpopedal. Se deben solicitar gases arteriales, electrolitos y 
creatinina. El tratamiento consiste en manejar la causa desencadenante y hacer 
respirar el paciente en una bolsa o un recipiente cerrado. 
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Tabla 11.6  Etiología de la alcalosis respiratoria. 
 
Enfermedades del sistema nervioso central. 
 Ansiedad, histeria 
 Accidente cerebro vascular 
 Traumatismo 
 Infección 
 Tumor 
Enfermedades pulmonares 
 Embolia pulmonar 
 Fibrosis intersticial 
 Neumonía 
 Edema agudo pulmonar 
 Grandes alturas (hipoxia) 
Trastornos metabólicos 
 Hipertermia 
 Insuficiencia hepática 
 Intoxicación por salicilatos 
 Sepsis por gram negativos 
 Embarazo 
 

e. Trastornos mixtos del equilibrio acidobásico. 
 
1. Acidosis respiratoria y alteración respiratoria primaria. Si la PCO2 es más 

elevada que la esperada para la compensación respiratoria normal, existe 
acidosis respiratoria. Si la PCO2 es inferior a la esperada para la 
compensación respiratoria existe alcalosis respiratoria primaria. 

2. Acidosis metabólica y alcalosis respiratoria. Se deben establecer el anion 
gap y el HCO3- original o potencial. HCO3

- potencial= HCO3
- observado + 

anión gap. 
Exceso de anión gap = anión gap observado + 12 mEq/l 
 

Si el HCO3
- es mayor de 28 mEq/l seguramente existirá una alcalosis 

metabólica. 
3.  Alcalosis metabólica más un trastorno respiratorio primario. Si se 

acompaña de una PCO2 más elevada que la esperada para la compensación 
respiratoria normal existe acidosis respiratoria. Si la PCO2 es inferior a la 
esperada para la compensación respiratoria existe alcalosis respiratoria. 
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Capítulo 12 
 

HIPERTENSION ARTERIAL 
 

La hipertensión arterial es el factor de riesgo más importante favorecedor de 
las complicaciones del aparato cardiovascular, y su gran difusión en los 
últimos años ha sido debida a los estudios epidemiológicos que han revelado 
una incidencia del 20% de hipertensos en la población adulta (USA, 
Venezuela, Mérida), produciéndose entre ellos un gran número de 
complicaciones, invalidantes unas y mortales otras (accidente cerebrovascular, 
insuficiencia cardiaca, vasculopatía periférica, infarto al miocardio, muerte 
súbita). El gran problema de esta enfermedad es que la mayoría de los 
hipertensos no saben que lo son y sólo un reducido número tiene un control 
correcto de la presión arterial. Por otra parte esta claramente establecido por 
estudios epidemiológicos serios que un correcto tratamiento de la hipertensión 
arterial reduce la mortalidad total en un 20%, la mortalidad cardiovascular en 
un 33%, la incidencia de accidentes cerebrovasculares fatales y no fatales en 
un 40% y los infartos al miocardio y la muerte súbita en un 15%. Estos datos 
son suficientemente explícitos para comprender el problema de la hipertensión 
arterial, su diagnóstico y manejo adecuado. La hipertensión arterial se 
considera esencial aproximadamente en el 90% de los casos y el 10% restante 
es secundaria a otros procesos siendo la etiología más común la nefropatía 
primaria y las lesiones vasculares renales asociadas con la estenosis de la 
arteria renal. La Organización Mundial de la Salud (OMS) ha sugerido con 
fines epidemiológicos las siguientes definiciones: normal, por debajo de 140 
mm de Hg  de presión sistólica y de 90 mm de Hg la presión diastólica; 
hipertenso, por encima de 160 mm de Hg de sistólica y 95 mm de Hg la 
diastólica, en el límite entre 140 mm de Hg de sistólica y 90 mm de Hg de 
diastólica y 159 mm de Hg de sistólica y 94 mm de Hg de diastólica. Más 
recientemente, el Joint National Committee on Detection, Evaluation and 
Treatment of High  Pressure y sobre la base de estudios epidemiológicos que 
demuestran ya riesgo cardiovascular para los sujetos con una presión arterial 
sistólica igual o superior a 130 mm de Hg y una presión arterial diastólica 
igual o superior a 85 mm de Hg,  define la hipertensión arterial tomando en 
consideración estas cifras. Señala como hipertensión arterial sistólica aislada 
cuando la sistólica es igual o superior a 160 mm de Hg y la diastólica es 
inferior a 90 mm de Hg. Se debe tomar en consideración la medición correcta 
de la presión arterial, con el paciente en reposo y en varias oportunidades, ya 
que un 35% de pacientes que en una sola lectura pueden presentar cifras 
elevadas de presión arterial demuestran no ser hipertensos en controles 
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sucesivos. En el presente capítulo se presentan datos sobre la hipertensión 
arterial primaria o esencial, así como sobre la hipertensión arterial debida a 
otras causas. 
 
1. Etiología. La hipertensión arterial esencial tiene un origen multifactorial y 

existen pacientes que presentan  ciertos factores de riesgo para desarrollar 
hipertensión arterial. Entre estos se tienen por ejemplo la predisposición 
genética. Al respecto se ha señalado que el riesgo de desarrollar 
hipertensión arterial en personas que pertenecen a familias hipertensas es 
por lo menos el doble que en las familias normo o hipotensas. Además hoy 
en día se considera que la hipertensión arterial es uno de los más comunes 
desórdenes genéticos con 30% de transmisión genética y que la misma es 
debida a la interrelación de factores genéticos y múltiples factores 
medioambientales fundamentalmente obesidad, ingesta de sal, ingesta de 
alcohol y  estrés psicosocial y así hoy se conoce que la hipertensión por 
exceso de mineralocorticoides y en el síndrome de Liddle están 
genéticamente condicionadas. Por otra parte, en la actualidad  también 
tiene importancia en la génesis de la hipertensión el óxido nítrico y  a partir 
de muchos estudios clínicos se considera que en la hipertensión arterial 
existe una deficiencia en la producción del óxido nítrico por parte del 
endotelio.  

2. Incidencia.   La presión arterial se eleva con la edad en forma sistemática y 
así desde un 5% a los 20 años hasta un 45% a los 70 años. En la juventud 
los hombres son más propensos a sufrir de hipertensión arterial que las 
mujeres, en edades avanzadas sucede lo contrario. Las personas de raza 
negra y los de origen hispánico tienen mayor riesgo de ser hipertensos que 
los blancos en los Estados Unidos de Norteamérica.  

3. Manifestaciones clínicas. La hipertensión arterial en sus comienzos no se 
acompaña de una clínica florida; en todo caso se pueden presentar cefaleas 
sobre todo matutinas, palpitaciones, precordialgias, mareos, parestesias, 
ansiedad, es decir, no existen manifestaciones clínicas especificas. 

4. Diagnóstico. Para un diagnóstico adecuado de la hipertensión arterial se 
deben tomar en consideración los siguientes aspectos: medición de la 
presión arterial, historia clínica y exámenes complementarios.  
a. Medición de la presión arterial. La medición de la presión arterial se 

hará en reposo, luego de establecer una buena relación con el paciente, 
en un ambiente tranquilo. Se utilizará un esfingomanómetro de 
mercurio que cubra la arteria humeral en una extensión de por lo menos 
el 80% del brazo y por encima del pliegue del codo. La presión arterial 
debe medirse en ambos brazos y ambas piernas sobre todo en jóvenes 
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para diagnosticar una coartación aórtica. También es conveniente medir 
la presión arterial en posición acostada, sentada y de pie recordando que 
en un paciente con feocromocitoma puede producirse hipotensión 
ortostática, especialmente si el cambio de posición es pasivo.  

b. La historia clínica será lo más completa y exacta posible haciendo 
hincapié en los datos epidemiológicos (sexo, edad, raza, obesidad), 
antecedentes familiares de hipertensión, accidentes cerebrovasculares, 
infarto al miocardio, insuficiencia renal, antecedentes personales de 
nefropatías u otras enfermedades (diabetes, infarto al miocardio, 
nicturia) en las mujeres antecedentes de preeclampsia, ingesta de 
anticonceptivos orales, los hábitos del paciente (tabaquismo, consumo 
de sal, estrés, sedentarismo, ingesta de alcohol). El examen físico es 
orientador para distinguir una hipertensión arterial primaria o 
secundaria tal y como se establece en la tabla 12.1 

 
Tabla 12.1 Datos al examen físico de la hipertensión arterial secundaria 
 
SIGNOS     POSIBILIDAD DIAGNÓSTICA 
 
Riñones palpables   Riñón poliquistico autosómico dominante 
Soplo abdominal o lumbar   Estenosis de la arteria renal 
Pulsos ausentes en MI   Coartación aortica 
Estrías, facie de luna llena  Cushing 
FO: microaneurismas  Diabetes Mellitus 
 
MI: Miembros inferiores.   FO: Fondo de ojo. 
 

En el examen físico es importante establecer el grado de retinopatía 
hipertensiva, lo cual permite establecer la evolutividad de la hipertensión 
arterial y su severidad, tabla 12.2 

 
Tabla 12.2 Clasificación de la retinopatía hipertensiva (Keith-Wagener) 

 
GRADO CAMBIOS 

 
I                 Esclerosis mínima, aumento del brillo, arterias en hilo de cobre 
II       Esclerosis moderada, cruces arteriovenosos 
III      Grado II más exudados blandos y hemorragias 
IV             Grado III más edema de papila 
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Además en el examen físico se buscarán datos de hipertrofia ventricular 
izquierda, insuficiencia cardiaca, pulsos arteriales periféricos disminuidos o 
ausentes, soplos en arterias carótidas primitivas. 
5. Exámenes complementarios. Función renal, electrolitos plasmáticos, 

calcemia, ácido úrico, examen completo de orina, hematología básica 
completa, velocidad de sedimentación globular, glicemia, lipidograma, 
electrocardiograma, rx de tórax, ultrasonido renal y urografia de 
eliminación. Así como el origen de la hipertensión arterial es multifactorial 
su estudio es interdisciplinario y la referencia oportuna al especialista dará 
lugar a otros estudios de acuerdo a la sospecha diagnóstica, a su evolución 
y severidad. 

6. Tratamiento. El objetivo del tratamiento de la hipertensión arterial es el de 
evitar las complicaciones de la misma a través de una terapia no 
farmacológica y farmacológica que mantenga las cifras tensionales 
sistólica y diastólica en limites racionales y de ser posible igual o inferior a 
130/85 mm de Hg. Por otra parte y en consideración a los  avances en el 
conocimiento genético de la hipertensión esencial se establecerán sin duda 
medidas terapéuticas individuales, especificas, precisas y definitivas. 

 
a. Tratamiento no farmacológico. Este se debe utilizar en el tratamiento de 

la hipertensión arterial leve no complicada. En la tabla 12.3 se citan las 
medidas que se deben adoptar para cumplir una terapia no 
farmacológica que puede ayudar al paciente  con hipertensión limite, sin 
daño de órganos blancos y obesos. 

 
 
Tabla 12.3  Tratamiento no farmacológico de la hipertensión arterial 

 
Reducción de peso 
Restricción de sal 
Ingesta de alimentos ricos en calcio, potasio y magnesio 
Ingesta de frutas y vegetales 
Reducción de la ingesta de grasas 
Ejercicios 
Cambios en el estilo de vida 
Suspensión del tabaquismo 
Reducción del consumo de alcohol 

 
b. Tratamiento farmacológico. La utilidad de este tratamiento se 

demuestra mas fácilmente en los pacientes con hipertensión arterial  
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grave. Así por ejemplo en estudios epidemiológicos serios se demostró 
que el riesgo de presentar una complicación de la hipertensión arterial  
en el curso de un periodo de 5 años se redujo desde el 55% en un grupo 
placebo hasta el 18% en el grupo tratado. Los medicamentos ideales son 
aquellos que no alteran el régimen de estilo de vida, tienen pocas 
complicaciones, son económicos y mantienen bajo control la presión 
arterial. En la tabla 12.4 se señalan los fármacos de uso común y su 
dosificación para el tratamiento de la hipertensión arterial esencial. 
 

Tabla 12.4  Medicamentos para el tratamiento de la hipertensión esencial 
 

MEDICAMENTO           DOSIS INICIAL              DOSIS MAXIMA 
 

Diuréticos 
Hidroclorotiazida              12.5 mg/día                  100 mg/día 
Furosemida 40 mg/día 1 gramo/día 
Bumetamida 2 mg/día 10 mg/día 
Espironolactona 50 mg/día 200 mg/día 
HCT/Amiloride                  50 mg/día 200 mg/día 
Indapamida 2.5 mg/día 2.5 mg/día 

Betabloqueantes 
   Atenolol 50 mg/día 100 mg/día 
   Nadolol 40 mg/día 80 mg/día 
   Pindolol  5 mg/día 30 mg/día 
   Propanolol 40 mg/día 80 mg/día 
   Metoprolol 100 mg/día 200 mg/día 
   Labetalol 400 mg/día 800 mg/día 
Bloqueadores de los canales del calcio 
   Nifedipina 40 mg/día 120 mg/día 
   Diltiazem 240 mg/día 480 mg/día 
   Verapamilo 180 mg/día 240 mg/día 
   Amlodipina 10 mg/día 20 mg/día 
   Nicardipina 60 mg/día 120 mg/día 
   Felodipina 5 mg/día 20 mg/día 
   Isradipino 5 mg/día 10 mg/día 
   Nitrendipina 20 mg/día 40 mg/día 

 
HTC: Hidroclorotiazida  
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Tabla 12.4 Medicamentos para el tratamiento de la hipertensión esencial 
(continuación) 

 
MEDICAMENTO           DOSIS INICIAL              DOSIS MAXIMA 
 

Inhibidores enzima convertidora 
   Captopril 75 mg/día 150 mg/día 
   Enalapril 5 mg/día 40 mg/día 
   Lisinopril 10 mg/día 40 mg/día 
   Fosinopril 5 mg/día 40 mg/día 
   Benazepril 10 mg/día 80 mg/día 
Inhibidores de los receptores de la angiotensina II 
   Losartan 50 mg/día 150 mg/día 
   Irbesartán  150 mg/día 300 mg/día 
Alfaagonistas 
   Prazosín * 2 mg/día 20 mg/día 
Vasodilatadores 
   Minoxidil 5 mg/día 50 mg/día 
   Hidralazina 50 mg/día 200 mg/día 
Agonistas de acción central 
   Alfametildopa 250 mg/día 1.5 gramos /día 
   Clonidina 0.150 mg/día 0.9 mg/día 

 
*La primera dosis por la noche para evitar hipotensión ortostática. 

 
Es necesario individualizar el tratamiento de la hipertensión arterial, por 
ejemplo hoy en día se recomienda iniciar con un diurético tipo 
hidroclorotiazida a la dosis de 12.5 mg/día y se sabe que la respuesta diurética 
a  esta tiazida es comparable a la observada con algunos de los nuevos agentes 
hipotensores con efecto positivo sobre la masa ventricular izquierda y sobre la 
morbilidad y mortalidad por enfermedad cardiovascular.  Se recomienda por 
ejemplo en las personas jóvenes además del diurético utilizar un 
betabloqueante. En las personas ancianas son útiles dosis bajas de diuréticos 
(Indapamida), inhibidores de la enzima convertidora de la angiotensina I 
(IEC), inhibidores de los canales del calcio e inhibidores de los receptores de 
la angiotensina II, en este tipo de pacientes se debe evitar la hipotensión 
ortostática y al parecer los IEC tienen poco riesgo de esta complicación de la 
terapia antihipertensiva en los ancianos. En el tratamiento de la hipertensión 
arterial es bueno acostumbrarse y conocer bien determinadas drogas para ser 
utilizadas en su tratamiento y se van ajustando para controlar la presión 
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arterial, y además hay que tomar en consideración su costo económico. Es 
prudente no olvidar que cuando se hace necesario utilizar más de una droga 
para controlar la presión arterial se debe buscar una causa  secundaria de 
hipertensión arterial. En la tabla 12.5 se hace un resumen de las drogas 
antihipertensivas que son útiles en determinadas patologías. 
 
Tabla 12.5 Tratamiento antihipertensivo en patologías especificas. 

 
MEDICAMENTO                              INDICACION 
 
ACE I     ICC. Diabetes I 

 ACE II     Nefropatía diabética 
      CCBs      HTA. Angina Pectoris 
       HTA por CyA 
       IRC 
 Diuréticos     HTA sistólica aislada 
  
ACEI:   Inhibidores enzima convertidora 
ACEII:  Bloqueadores receptores angiotensina II 
CCBs:   Calcio antagonistas 
ICC:   Insuficiencia cardiaca congestiva 
CyA:   Ciclosporina 
IRC:   Insuficiencia renal crónica 
HTA:   Hipertensión arterial 
 
7. Hipertensión arterial secundaria. 
Aún cuando la hipertensión arterial secundaria (HAS) corresponde a la 
etiología de un 10% de la totalidad de los pacientes hipertensos su estudio, 
conocimiento y manejo es muy importante ya que muchas de esas causas son 
curables. En la tabla 12.6 se señalan las causas más frecuentes de HAS. 

 
Tabla 12.6 Etiología de la hipertensión arterial secundaria 

 
Enfermedad renal 
Hipertensión renovascular 
Feocromocitoma 
Coartación aórtica 
Hiperaldosteronismo primario 
Embarazo 
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Como se señaló anteriormente un buen examen físico del paciente hipertenso 
es necesario para diagnosticar una causa secundaria de su hipertensión (tabla 
12.1) y de la misma manera un buen interrogatorio aporta datos para 
establecer una causa secundaria de hipertensión arterial, tabla 12.7 
 
12.7  Datos al interrogatorio de las causas secundarias de hipertensión arterial 

 
Etiología Interrogatorio 
Hiperaldosteronismo Debilidad muscular, cefalea. 
Feocromocitoma Cefalea, temblor, palpitaciones, sudoración. 
Coartación aórtica               Pies fríos, claudicación, cefalea 
Renovascular Edad de inicio (extremos de la vida) 
Medicamentos                   Anticonceptivos orales, anorexígenos, 

 Esteroides anabólicos, AINES. 
 

En la tabla 12.8 se señalan otros datos que son útiles para el enfoque 
diagnóstico de una hipertensión arterial secundaria. 

 
Tabla 12.8 Enfoque diagnóstico de una hipertensión arterial secundaria 

 
Edad: < 20 años 
Sexo: femenino 
Historia reciente de HTA 
IRC de evolución rápida 
Proteinuria > 2 gramos en 24 horas 
Microhematuria 
Asimetría renal 
Ausencia de dislipidemia 
Ausencia de complicaciones cardiovasculares. 

 
a. Hipertensión arterial de origen renal. 
La etiología más frecuente de la hipertensión arterial secundaria es la de 
origen renal y el 80% de los enfermos con glomerulonefritis crónica 
desarrollan una hipertensión arterial que a su vez puede colaborar en la 
progresión de la enfermedad renal. Es decir que la insuficiencia renal crónica 
es la causa de hipertensión secundaria en el 3 al 5% de los hipertensos. El 
riñón puede presentar lesiones de arterioesclerosis debidas a la hipertensión 
arterial y que lesiona las arterias de mediano y pequeño calibre hasta las 
arterias interlobulares y que se corresponde a la denominada 
nefroangioesclerosis.  
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1. Diagnóstico. Para el diagnóstico de la hipertensión arterial debida a 
nefropatías es esencial un buen interrogatorio del paciente, referido a los 
antecedentes personales de nefropatías, antecedentes familiares de 
enfermedad renal, además el ultrasonido renal es de una valiosa ayuda y de 
ser necesario y en medio especializado, la biopsia renal.  

2. Tratamiento. En la nefropatía crónica y cuando existe expansión de 
volumen son útiles los diuréticos especialmente del asa (Furosemida, 
Bumetanida), la furosemida se puede administrar hasta 1 gramo/día. Los 
inhibidores de los canales del calcio, inhibidores de la enzima convertidora, 
betabloqueantes, se utilizan y de ser necesario a dosis máxima y si el 
tratamiento fracasa los inhibidores de los canales del calcio se sustituyen 
por el minoxidil el cual se comienza con una dosis de 2,5 mg y se aumenta 
según respuesta hasta una dosis máxima de 50 mg/día. 
 

b. Hipertensión renovascular.  
A la hipertensión secundaria a una lesión anatómica de la arteria renal o de 
ambas arterias renales o alguna de sus ramas capaces de producir isquemia 
con estimulación del sistema renina-angiotensina-aldosterona y retención 
de sal y potencialmente curable por tratamiento quirúrgico o con 
angioplastia transluminal, se define como hipertensión renovascular. 
Aproximadamente el 0.5% de todos los hipertensos presentan una lesión de 
la arteria renal. La etiología más común es la enfermedad arterioesclerótica 
y en las mujeres menores de 35 años, la displasia fibromuscular de la 
arteria renal. Otra causa posible puede ser las vasculitis (Poliarteritis 
nodosa, Takayashu). 

1. Diagnóstico. En general los pacientes que presentan una hipertensión 
renovascular tienen hipokalemia por hiperaldosteronismo. Se debe realizar 
ultrasonido renal, estudio renal con radioisótopos y de ser necesario, 
urografia de eliminación, además de arteriografia renal. En la actualidad se 
utiliza el test al captopril previo a la arteriografia renal de la manera 
siguiente: los pacientes reciben 40 mg IV de Furosemida 15 minutos antes 
del procedimiento. Una hora antes del scintigrama renal los pacientes 
reciben 25 mg de captopril y el riñón con estenosis tiene una demora más 
pronunciada en el tránsito a través de él del radionúclido y una captación 
menor que el riñón contralateral cuando se comparan estas imágenes con 
las imágenes basales efectuadas sin furosemida y sin captopril. La 
actividad de renina plasmática es útil si sus niveles son superiores a 6 
ng/ml/h. 

 
 



 67

2. Manifestaciones clínicas. 
En la tabla 12.9 se citan los síntomas y signos que deben hacer sospechar una 
hipertensión arterial por enfermedad de la arteria renal 
 
Tabla 12.9 Síntomas y signos de sospecha de hipertensión renovascular 

 
Soplo abdominal o lumbar (III vértebra) 
Hipertensión acelerada o maligna 
Hipertensión refractaria a un tratamiento adecuado 
Riñón pequeño unilateral. 
Desarrollo o agravamiento súbito de una hipertensión arterial a 
cualquier edad. 
Deterioro súbito de la función renal (72 horas) al utilizar un IEC 
 
IEC: Inhibidor de la enzima convertidora. 

 
3. Tratamiento.  El tratamiento de elección es la cirugía sobre todo en las 

lesiones ateroescleróticas. También se utiliza la angioplastia transluminal 
indicada como tratamiento de elección en mujeres jóvenes con lesiones 
estenóticas asociadas con displasia fibromuscular. El tratamiento 
farmacológico implica los inhibidores de la enzima convertidora, 
inhibidores de los receptores de la angiotensina II, bloqueadores de los 
canales del calcio y betabloqueantes. Los inhibidores de la enzima 
convertidora están formalmente contraindicados en las estenosis bilateral y 
en las estenosis de arteria renal con riñón único debido a su efecto sobre la 
función renal, la cual puede disminuir por el efecto de estas drogas sobre la 
arteriola eferente.  

c. Feocromocitoma. 
Los feocromocitomas son tumores del tejido cromafín, cuya característica 
primordial es la secreción de catecolaminas (dopamina, noradrenalina, 
adrenalina). El rasgo más importante de su clínica es la hipertensión 
arterial, aún cuando se puede asociar a una hipotensión con shock letal y se 
asemeja así su clínica a un shock séptico. Constituye  por tanto, una de las 
llamadas hipertensiones secundarias, de causa conocida o curable, si bien 
esta curabilidad no es total, dada la existencia, en un 10% 
aproximadamente, de tumores de evolución maligna con capacidad 
invasiva y metastatizante. Es bueno señalar que constituye menos del 1% 
de todos los casos de hipertensión secundaria. 

1. Diagnóstico. La clínica es muy evocadora y sobre todo por la elevación 
paroxística de la presión arterial. Sin embargo para la confirmación 
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diagnóstica de un feocromocitoma se hace necesario exámenes de 
laboratorio que se señalan en la tabla 12.10 así como estudios 
imagenológicos como la TAC abdominal ya que se visualizan más del 95% 
de los tumores. De ser necesario, se puede realizar un scintigrama con I-131 
metayodobencilguanidina que localiza el tumor. 
 

Tabla 12.10 Exámenes útiles en el diagnóstico de feocromocitoma 
 
Acido vanililmandélico 
Aumento de la urea plasmática sin elevación de la creatinina 
Catecolaminas plasmáticas elevadas 
 

1. Tratamiento. El tratamiento de elección del feocromocitoma es quirúrgico 
y en la actualidad se utiliza la adrenalectomía por laparoscopia para los 
tumores benignos. Para la crisis aguda se recomienda la fentolamina 
(bloqueante alfaadrenérgico) a la dosis de 2 mg IV cada 5 minutos para 
normalizar la presión arterial. El tratamiento de sostén puede utilizar: la 
fenoxibenzamina a 10 mg durante 2 a 3 días y luego de 30 a 60 mg dos 
veces al día, labetalol, prazosin y la alfametiltiroxina (bloqueador de la 
síntesis de las catecolaminas). El uso de betabloqueantes es controversial 
pero pueden ser útiles para evitar la taquicardia y una vez que el paciente 
se encuentre alfabloqueado. La inducción de la anestesia debe hacerse con 
un fármaco no arritmogénico y si es necesario un relajante muscular se 
utilizará el pancuronio que no libera histamina. En el postoperatorio se 
deben vigilar las cifras de glicemia (hipoglicemia), hipotensión y depleción 
de volumen.  

d. Coartación aórtica.   La coartación aórtica es un estrechamiento congénito 
de la aorta, generalmente localizado en el extremo distal del arco aórtico, 
ligeramente distal al origen de la arteria subclavia izquierda. Representa 
del 0.1 al 1% de los casos de hipertensión arterial secundaria habitualmente 
en niños. 

1. Diagnóstico. Se presentan cuadros de insuficiencia cardiaca grave en niños 
durante su primer mes de vida. En enfermos no operados los síntomas 
reaparecen después de los 20 años con manifestaciones de hipertensión 
arterial: cefaleas, mareos, eventualmente accidentes cerebrovasculares y 
ruptura de aneurismas cerebrales. Al examen físico llama la atención un 
soplo sistólico, soplante de tonalidad media que se ausculta en la región 
interescapular. Al estudio radiográfico de tórax se observan la erosión de 
los arcos costales debida a la tortuosidad de las arterias intercostales. 
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También son de utilidad la ecocardiografia y la aortografia que muestran la 
estenosis más una dilatación postestenótica. 

2. Tratamiento. Es quirúrgico con manejo cuidadoso de la presión arterial en 
el preoperatorio y postoperatorio. Los medicamentos de elección serían los 
betabloqueantes y los inhibidores de la enzima de conversión.  

e. Hiperaldosteronismo primario.   La aldosterona es el mineralocorticoide de 
mayor potencia producido por las suprarrenales. Provoca retención de 
sodio y excreción de potasio en el túbulo distal. El hiperaldosteronismo 
primario está causado por un adenoma (usualmente unilateral) de las 
células de la capa glomerular de la corteza suprarrenal y con poca 
frecuencia por hiperplasia o por un carcinoma suprarrenal. El 
hiperaldosteronismo se asocia con hipertensión arterial, aumento de la 
secreción de aldosterona, hipopotasemia y supresión de la actividad de la 
renina plasmática.  

1. Diagnóstico. Para el diagnóstico se tomará en consideración la clínica 
caracterizada por: hipertensión arterial, calambres musculares, debilidad, 
poliuria, polidipsia, en ocasiones cuando la alcalosis es marcada signos de 
Chevostek y Trousseau. Existirá hipokalemia y si esta no es provocada y se 
asocia a una hipertensión arterial se debe sospechar un hiperaldosteronismo 
primario. Se determinará la aldosterona urinaria y la actividad de renina 
plasmática en posición de pie. Son útiles los estudios imagenológicos como 
la TAC y la resonancia magnética. 

2. Tratamiento. El tratamiento es quirúrgico en las lesiones unilaterales. Se 
administrará en el preoperatorio espironolactona a la dosis de 400 mg/día. 
También se recomiendan los inhibidores de los canales del calcio.  

f. Hipertensión y embarazo.   El embarazo normal produce cambios 
morfológicos en los riñones y en el tracto urinario; además, modificaciones 
de la función renal y del equilibrio hidroelectrolítico. El embarazo se puede 
complicar con una hipertensión arterial en un 8 a un 25% de los casos. En 
la tabla 12.11 se señalan las complicaciones hipertensivas del embarazo 
según el Colegio Americano de Obstetras y Ginecólogos. 
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Tabla 12.11  Categorías diagnósticas de la hipertensión durante el 
embarazo 

 
Hipertensión arterial inducida por el embarazo: preeclampsia-
eclampsia 
Hipertensión arterial crónica: esencial o secundaria 
Hipertensión arterial crónica con preeclampsia-eclampsia 
sobreañadida 
Hipertensión arterial transitoria 

 
La preeclampsia-eclampsia es la complicación hipertensiva más frecuente en 
nuestro medio. En esta complicación se ha comprobado que existe 
hipoperfusión e isquemia placentaria, es decir que ocurre una alteración 
temprana en la formación de la placenta al final del primer trimestre que se 
asocia a un extenso desorden endotelial. Se produce así una activación de la 
cascada de la coagulación y además una alteración en la relación entre las 
prostaciclinas y los tromboxanos a favor de estos que conduce a la 
hipertensión y la proteinuria, las cuales aparecen luego de varias semanas de 
disfunción placentaria. 
1. Diagnóstico. Para el diagnóstico de la hipertensión arterial en el embarazo 

se tomarán en consideración las siguientes categorías (Tabla 12.11): 
 
a. Hipertensión arterial inducida por el embarazo: La preeclampsia sólo se 

observa luego de las 20 semanas, y se caracteriza por hipertensión arterial 
(135.85 mm de Hg), proteinuria la cual puede alcanzar el rango nefrótico   
(> a 3,5 gramos/día), edemas y más frecuentemente en primigestas. Los 
signos premonitorios de eclampsia que se caracteriza por convulsiones son: 
cefalea intensa, visión borrosa, dolor epigástrico, elevación de 
transaminasas, trastornos de la coagulación y sufrimiento fetal. Es 
necesario recordar que, aumentos aislados de la tensión arterial sistólica en 
30 mm de Hg o más o de la tensión arterial diastólica en 15 mm de Hg o 
más o en ambas, en controles sucesivos establecen el diagnostico de 
hipertensión arterial durante el embarazo.  La recidiva en embarazos 
ulteriores es excepcional. 

b. Hipertensión arterial crónica. En estos casos la hipertensión arterial se 
descubre en los primeros meses del embarazo, generalmente multiparas, 
proteinuria mínina, retinopatía hipertensiva al fondo de ojo. 

c. Hipertensión arterial crónica con preeclampsia-eclampsia sobreañadida. Se 
trata de una paciente hipertensa conocida y con las manifestaciones clínicas 
de la preclampsia-eclampsia. 
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d. Hipertensión arterial transitoria. Se presenta al final del embarazo o en el 
puerperio, sin asociarse a proteinuria ni edema y la hipertensión arterial se 
normaliza en los 10 días siguientes al parto. 

2. Tratamiento. Toda embarazada con una presión arterial sistólica igual o 
superior a 130 mm de Hg y una presión arterial diastólica igual o superior a 
85 mm de Hg debe ser hospitalizada y sometida a una vigilancia estricta. 
Esta medida disminuirá la frecuencia de convulsiones y errores 
diagnósticos. En general, si el embarazo ha superado las 34 semanas y si 
existe madurez fetal el tratamiento de elección consiste en la inducción del 
parto, en caso contrario se debe contemporizar. Siempre se interrumpe el 
embarazo si la paciente presenta hiperreflexia osteotendinosa, cuando 
existe aumento de la urea, creatinina y ácido úrico y si hay sospechas de 
coagulación intravascular diseminada. Las medidas serán las siguientes: 

a. Reposo obligatorio en cama y en decúbito lateral izquierdo ya que se 
mejora la perfusión utero-placentaria. 

b. Dieta normal en sodio, normoprotéica, normocalórica y se agrega hierro si 
es necesario. 

c. Tratamiento de la hipertensión arterial con medicamentos como la 
alfametildopa, hidralazina, alfa y betabloqueantes, bloqueadores de los 
canales del calcio,  a las dosis convencionales y evitando hipotensión. Los 
diuréticos sólo en el caso de que exista insuficiencia cardiaca congestiva e 
insuficiencia renal aguda. 

d. Sulfato de magnesio. Disminuye la excitabilidad del sistema nervioso 
central, tiene acción anticonvulsivante y efecto hipotensor. La dosis de 4 
gramos en 250 ml de solución glucosada al 5 % IV a razón de 1 gramo por 
hora. No se deben administrar más de 24 gramos al día, evitar los calcio 
antagonistas mientras se administra sulfato de magnesio ya que ambos 
impiden el ingreso de calcio a la célula muscular y por tanto se puede 
producir tetania hipocalcemica y tener precauciones en las pacientes 
oliguricas por el riesgo de toxicidad. 

e. En la actualidad se preconiza en pacientes con riesgo de padecer 
preeclampsia utilizar el calcio a la dosis de 2 gramos/día a partir de la 20 
semana. También se utilizan dosis bajas de aspirina 100 mg/día. 
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Capítulo 13 
 

EMERGENCIAS HIPERTENSIVAS 
 

La emergencia hipertensiva es una situación en la cual la hipertensión arterial 
se eleva súbita y persistentemente, por cualquier causa y origina alteraciones 
anatómicas y funcionales en órganos y sistemas vitales que ponen en 
inminente peligro la vida del paciente. El ascenso brusco de la presión arterial 
es el común denominador desencadenante de la emergencia hipertensiva y  su 
cuadro es la expresión del impacto que dicho ascenso ocasiona en el órgano 
puntual de la emergencia: sistema nervioso central, vasos, corazón, riñón. La 
presión arterial diastólica alcanza hasta los 130 mm de Hg y de no descender 
en forma gradual a cifras cerca de su valor normal, se pone en peligro la vida 
del paciente. Se considera prudente señalar que si se presenta una emergencia 
hipertensiva en pacientes sin historia previa de hipertensión o en pacientes < 
de 30 años y > 60 años de edad una causa secundaria de hipertensión arterial 
debe ser sospechada. 
 
1. Clasificación. 

Actualmente se diferencian los términos de crisis y urgencia hipertensiva. 
La crisis hipertensiva se caracteriza por una presión arterial diastólica 
superior a 130 mm de Hg y otras manifestaciones clínicas de acuerdo al 
órgano comprometido, tabla 13.1. La urgencia hipertensiva, se caracteriza 
por una presión arterial diastólica superior a 120 mm de Hg y otras 
manifestaciones que se señalan en la tabla 13.2. 
 

Tabla 13.1   Crisis hipertensiva 
 
Presión arterial diastólica > 130 mm de Hg, asociada con una o 
más de las siguientes condiciones: 

Accidente cerebro vascular 
Encefalopatía hipertensiva 
Hipertensión acelerada 
Hipertensión maligna 
Aneurisma disecante de aorta 
Edema pulmonar agudo 
Eclampsia 
Crisis por feocromocitoma 
Fondo de ojo grados III o IV 
Insuficiencia renal aguda 
Infarto agudo al miocardio o angor pectoris 
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Tabla 13.2  Urgencia hipertensiva 
 
Presión arterial diastólica > a 120 mm de Hg, sin evidencia de 
lesión en órganos blancos 
Fondo de ojo grados I o II 

 
2.  Manifestaciones clínicas y diagnóstico.  La hipertensión maligna se 

caracteriza por una presión arterial diastólica superior a 130 mm de Hg, 
con un rápido deterioro de los órganos blancos (riñón, cerebro, corazón) y 
en el fondo de ojo se pueden encontrar exudados blandos, hemorragias en 
llamas y edema de papila. La encefalopatía hipertensiva, la insuficiencia 
renal, la proteinuria, la hematuria, la cilindruria así como una anemia 
hemolítica microangiopatica y una insuficiencia ventricular izquierda con 
edema agudo del pulmón son frecuentes. La cefalea se presenta en el 85% 
de los pacientes, usualmente occipital o anterior y más intensa en las horas 
de la mañana. Se presenta visión borrosa con disminución de la agudeza 
visual y hasta amaurosis en algunos pacientes. Es frecuente la presencia de 
síntomas y signos neurológicos tales como confusión, somnolencia, 
estupor, coma, accidentes cerebrovasculares muy comunes en la 
encefalopatía hipertensiva. Otras manifestaciones pueden ser pérdidas de 
peso, fatiga, nicturia y angina de pecho. En la tabla 13.3 se hace un 
resumen de las manifestaciones clínicas de la crisis hipertensiva y su 
diagnóstico. 

 
Tabla 13.3  Clínica de la crisis hipertensiva y su diagnóstico. 

 
Encefalopatía hipertensiva 

 Cefalea,  Visión borrosa,  Vómitos 
 Signos de focalización neurológica 
 FO: exudados, hemorragias, edema de papila. 

Accidentes cerebrovasculares 
 Signos de focalización neurológica 

Insuficiencia ventricular izquierda 
 Edema agudo del pulmón 

 Disnea, cianosis 
 Hipertrofia ventricular izquierda 

 Angina de pecho 
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Tabla 13.3 Clínica de la crisis hipertensiva y su diagnóstico (Continuación) 
 
Hipertensión acelerada 

 Encefalopatía hipertensiva 
 Insuficiencia cardiaca congestiva 

 Anemia hemolítica microangiopatica 
 Insuficiencia renal, proteinuria, hematuria, cilindruria 
Hipertensión maligna 

 Presión arterial diastólica > 130 mm de Hg 
 Daño renal, cerebral, cardiaco y edema de papila 

Eclampsia 
Insuficiencia renal 
Aneurisma disecante de la aorta 

 Dolor torácico o abdominal 
Pulsos arteriales femorales y carotideos ausentes o 
desiguales 

 Frote pericardio por hemopericardio 
 Masa abdominal pulsatil 

 Shock 
Feocromocitoma 

 Hipertensión arterial paroxistica 
 

3.  Exámenes 
a. Funcionalismo renal 
b. Examen completo de orina 
c. Valoración hematológica 
d. Radiografía de tórax y abdomen 
e. Ultrasonido renal y abdominal 
f. Valoración cardiovascular 

 
4.  Tratamiento.   El objetivo del tratamiento es el de disminuir los niveles 

elevados de la presión arterial con la finalidad de prevenir el progresivo e 
irreversible daño de los órganos blancos a pesar del riesgo que significa 
disminuir la perfusión regional y global y de la disminución del flujo 
sanguíneo a órganos vitales como son el cerebro, corazón y riñones. Se 
debe recordar que si existe un accidente cerebrovascular asociado a una 
hipertensión arterial severa, la presión arterial debe disminuirse 
paulatinamente para evitar la progresión de la isquemia en la zona 
infartada. Se ha recomendado un enfoque fisiopatológico de cada paciente. 
En la tabla 13.4 se señalan los principios generales del tratamiento y en la 
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tabla 13.5 los medicamentos que se sugieren en el orden establecido en 
dicha tabla. En estos casos se requiere monitoreo constante de las cifras 
tensionales. 

 
Tabla 13.4  Principios generales del tratamiento en las emergencias 

hipertensivas 
 

Hospitalizar el paciente en una unidad de cuidados intensivos 
Definir si se trata de una urgencia o una crisis hipertensiva 

Disminuir la presión arterial diastólica hasta 100 mm de Hg y la 
presión arterial sistólica hasta 160 mm de Hg en las primeras 48 
horas excepto en el aneurisma disecante de la aorta 

Estabilizar la presión arterial en el curso de 2 semanas 
Drogas IV en las crisis hipertensivas 
Drogas orales en la urgencia hipertensiva 
Evitar sedantes en caso de compromiso del sistema nervioso central 
Evitar drogas vasodilatadoras que agraven una enfermedad coronaria 
Evitar diurético y dieta hiposodica en el inicio del tratamiento a menos 
que este indicado 
Evitar drogas que disminuyan la filtración glomerular 
Inicie el tratamiento antihipertensivo crónico cuando se estabilice la 
presión arterial 

 
Tabla 13.5  Medicamentos para las emergencias hipertensivas 

 
Nifedipina: 10 mg sublingual de no haber descenso 20 mg a los 10 min.  
Diazóxido:  50 a 100 mg en 30 segundos y repetir de ser necesario cada 
10 minutos 
Nitroglicerina: 5 a 200 microgramos por minuto IV * 
Labetalol: Labetalol 2-80 mg/IV cada 10 min. 
Captopril: 25 mg sublingual 
Nitroprusiato de sodio: 50 mg de nitroprusiato en 250 ml de solución 
glucosada al 5%.  Para una concentración de 200 microgramos por ml,  
iniciar con 0.5 microgramos por Kg por minuto hasta 8 microgramos 
por Kg por minuto. Debido a la fotosensibilidad de la droga, cubrirla 
con una tela negra. 
Urapidil: 12.5 a 25 mg IV en bolo o 5 a 40 mg en infusión IV por hora. 
Puede utilizarse por vía oral. 

* Es el tratamiento de elección en las emergencias hipertensivas asociadas a insuficiencia 
ventricular aguda e insuficiencia coronaria. 
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Capítulo 14 
 

INFECCION URINARIA 
 
La infección del tracto urinario (ITU), es un padecimiento muy frecuente y 
constituye por ejemplo la primera causa de infecciones nosocomiales, es decir 
hospitalarias y por otra parte es la tercera causa de consulta en los 
ambulatorios de la Región Los Andes, Venezuela. Además se considera que el 
sexo femenino es el más afectado y que entre un 20 a un 30 % de las mujeres 
presentarán una infección urinaria en su vida. La gran mayoría de las ITU son 
producidas por la Escherichia coli. 
 
1. Definiciones. 

Pielonefritis aguda o infección urinaria alta: Invasión bacteriana del 
parénquima renal y de la pelvis renal. 
Infección urinaria baja: la infección se localiza en la vejiga, próstata o 
uretra. 
Cistitis aguda:  infección limitada a la vejiga. 
Uretritis: infección limitada a la uretra. Prostatitis: infección limitada a la 
próstata, puede ser aguda o crónica. 
Recaída:  recurrencia de la infección por el mismo germen y reinfección es 
cuando la recurrencia de la infección es producida por otro germen. 
Infección urinaria complicada: cuando se acompaña de una alteración 
estructural o funcional del aparato urinario. Se sugiere que toda infección 
urinaria en el hombre debe considerarse como complicada. 

 
2. Manifestaciones clínicas. 

La pielonefritis aguda o infección urinaria alta, clínicamente se manifiesta 
por hipertermia, dolor lumbar, disuria, polaquiuria y en ocasiones puede 
existir sepsis con grave compromiso del paciente. La exploración física 
revela dolor a la exploración de los puntos ureterales y la puño percusión 
es positiva. La infección urinaria baja se manifiesta principalmente por 
disuria, polaquiuria, dolor en hipogastrio, hematuria macroscópica. La 
prostatitis puede ser aguda o crónica, en la aguda existe hipertermia, 
secreción uretral y en ocasiones retención urinaria y la crónica es en 
general asintomatica y constituye la causa más frecuente de infección 
recurrente del tracto urinario en los varones. 
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3. Diagnóstico. 
Para el diagnóstico el examen de orina es muy útil, si existe infección 
urinaria habrá leucocituria, es decir más de 4 leucocitos por campo. En 
general todos los pacientes con ITU tienen piuria (a excepción de los 
pacientes neutropénicos), de no existir piuria debe sospecharse una 
vaginitis en las mujeres. La presencia de cilindros leucocitarios es un dato 
confiable de infección urinaria alta, aún cuando su ausencia no la descarta. 
Para el diagnóstico definitivo se practicará un urocultivo de una muestra de 
orina limpia obtenida del chorro medio. Se considera un urocultivo 
positivo cuando existan 105   unidades formadoras de colonias/ml (UFC).  
Se considera que en mujeres con disuria aguda y piuria recuentos de 102 
UFC/ml son significativos y en varones disúricos, los cultivos con 103 
UFC/ml se deben considerar diagnósticos. En mujeres con piuria pero sin 
bacteriuria es decir con un síndrome uretral agudo, es necesario descartar 
enfermedades de transmisión sexual por Chlamydia trachomatis o N. 
Gonorrhoeae.  
 

4. Tratamiento. 
a. En el tratamiento de las infecciones del tracto urinario superior y en  

pacientes sin toque del estado general se pueden seguir las siguientes 
pautas: se puede iniciar el tratamiento  con trimetropin-sulfametoxazol, dos 
comprimidos como dosis inicial y luego un comprimido cada 12 horas al 
menos por 14 días.  También se pueden utilizar la cefalexina 500 mg cada 
6 horas; amoxacilina-ácido clavulánico, 500 mg cada 8 horas; o 
ciprofloxacina 500 mg, cada 12 horas por 10 a 14 días. En pacientes 
gravemente enfermos, la hospitalización es necesaria para administrar 
antibióticos por vía intravenosa.  En este caso se prefiere la ampicilina o 
una cefalosporina más un aminoglicósido tomando en consideración la 
función renal y si existe la necesidad de ajustar la dosis. En todo caso, se 
tomará en consideración el resultado del urocultivo y antibiograma. 
Cuando se quiera evitar la toxicidad renal de los aminoglicósidos, una 
buena elección es una cefalosporina de tercera generación como el 
cefotaxime en  dosis de 1 a 2 gramos cada 8 horas; astreonan 2 gramos 
cada 8 horas, o trimetropin-sulfametoxazol a la dosis 8-10 mg/kg/d  por vía 
IV en 2 a 4 dosis. En infecciones enterocócicas se utilizará la ampicilina y 
si el paciente es alérgico a la penicilina vancomicina 1 gramo IV cada 12 
horas. Una vez que el paciente este afebril durante 24 a 48 horas se sigue el 
tratamiento con agentes antimicrobianos por vía oral durante 14 días. Será 
necesario repetir el urocultivo 1 a 2 semanas después de completar el 
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tratamiento antibiótico. Cuando no existe respuesta al tratamiento en 48 a 
72 horas investigar absceso renal o perinefrítico. 

b. En las infecciones del tracto urinario inferior, en mujeres jóvenes no 
complicadas se puede utilizar una única dosis de trimetropin-
sulfametoxazol, es decir 4 comprimidos, o bien amoxacilina 3 gramos. 
También es posible utilizar la ciprofloxacina 500 mg cada 12 horas por 3 
días, o la norfloxacina 400 mg cada 12 horas por 3 días. En las infecciones 
recurrentes, es decir 3 o más episodios por años de ITU en la actualidad se 
recomienda una dosis única de norfloxacina de 6 tabletas de 400 mg.  
Cuando se sospeche un síndrome uretral agudo se debe indicar doxiciclina 
100 mg vía oral cada 12 horas por 7 días. 

c. En las ITU es muy importante la prevención, así por ejemplo debemos ser 
juiciosos en el uso de las sondas vesicales y en pacientes parapléjicos el 
cateterismo urinario intermitente se asocia con menos infecciones 
urinarias. Si con los tratamientos no se obtienen buenos resultados, es 
necesario investigar anomalías urinarias subyacentes. En mujeres 
sexualmente activas y que las ITU se relacionen con el acto sexual es útil 
un comprimido de trimetropin-sulfametoxazol luego del coito.     
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Capítulo 15 
 

LOS DIURÉTICOS 
 

Los diuréticos en sus orígenes fueron definidos en un principio como aquellos 
medicamentos capaces de aumentar el volumen urinario por unidad de tiempo 
o, en otros términos, como aquellas sustancias capaces de aumentar la 
excreción renal de agua.  El objetivo principal del empleo de los diuréticos en 
medicina es la eliminación de líquidos acumulados en el espacio extracelular, 
en las cavidades serosas o en el compartimento intravascular.  El propósito de 
este capítulo es el de actualizar algunos conocimientos sobre aspectos básicos 
de los diuréticos y sus indicaciones actuales en la insuficiencia renal crónica.  
En la mayoría de las ocasiones el beneficio terapéutico de los diuréticos viene 
dado por el incremento en las pérdidas urinarias de sal y agua, pero en otras 
ocasiones algunas de las acciones extrarrenales, como la disminución de las 
resistencias periféricas, pueden ser las responsables de su efecto terapéutico, 
por ejemplo, neurales y hormonales que regulan en forma constante y 
fisiológica el volumen del líquido extracelular a pesar de las variaciones 
diarias de la ingesta de sodio y agua.  Es decir, que el determinante principal 
del volumen de líquido extracelular es el sodio, de allí que el medio más 
habitual en clínica para disminuir, cuando sea necesario, el volumen del 
líquido extracelular es la reducción del contenido de Na+ en el organismo y los 
diuréticos son promotores en la pérdida de sodio por el túbulo renal.  Sobre la 
base de esta acción, la mayoría de los diuréticos utilizados hoy en día son 
inhibidores de los sistemas de transporte de sodio a lo largo de la nefrona 
(furosemida, bumetanida, indapamida, tiazidas).  Otros son inhibidores 
enzimáticos (acetozolamida).  Hay diuréticos que se comportan como 
análogos estructurales de ciertas hormonas (espironolactonas) y por ejemplo el 
amiloride se comporta como análogo estructural del Na+.  Se hace hincapié en 
la furosemida, bumetanida, tiazidas, indapamida, amiloride, espironolactonas 
y manitol por ser los mas utilizados en nuestro medio.  La furosemida y la 
bumetanida son los llamados diuréticos del asa que son un grupo de 
compuestos que aunque de estructura química diferente, tienen un mecanismo 
y un sitio de acción similar en la porción gruesa de la rama ascendente del asa 
de Henle y son activos en el polo luminal y no en el polo peritubular del asa 
de Henle. Los diuréticos del asa actúan inhibiendo la función del 
cotransportador de Na+:K+:2Cl-.  Recientemente han sido identificados nuevos 
diuréticos del asa como la muzolimina, la etazolina, la ozolinona, y la 
xipamida.  Las tiazidas o hidrotiazidas se desarrollaron a partir de la 
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clorotiazida que es una benzotiadiazina. Las tiazidas bloquean al 
cotransportador de Na+:Cl- en el túbulo distal.  La clorotiazida produce menor 
inhibición de la anhidrasa carbónica pero tiene más efecto diurético que los 
inhibidores de esta enzima.  La indapamida es un diurético del asa que no 
tiene grupos carboxilos y no tiene la potencia diurética y natriurética de la 
furosemida y además tiene una cierta capacidad como agente vasodilatador 
por lo que es útil en estados hipertensivos.  El amiloride  es un derivado 
pirazínico con un radical guanidínico.   La acción diurética del amiloride a 
nivel del túbulo distal y colector cortical se basa en la inhibición del canal 
apical del Na+; al inhibir la actividad del canal de Na+ reduce la transferencia 
neta de Na+ desde la luz hacia la célula impidiendo el desarrollo de un 
potencial negativo en la luz del túbulo y así tiende a reducir la secreción de los 
iones  K+ y H+ y por tanto no tiene el efecto kaliurético de otros diuréticos.  La 
espironolactona tiene una estructura esteroidea similar a la de la aldosterona y 
compite con la aldosterona por los receptores I  y II  de los esteroides a nivel 
renal cuyo resultado global es una disminución del metabolismo aerobio y del 
recambio de ATP, así como de la secreción de H+ y K+ a la luz tubular.  El 
manitol es un diurético osmótico que se filtra a través del glomérulo y no es 
reabsorbido a lo largo del resto de la nefrona, es una hexosa polihidroxilada 
formada  a partir de la reducción de la manosa.  Los diuréticos como todos los 
agentes terapéuticos eficaces tienen efectos secundarios nefastos y se conocen 
sus complicaciones tóxicas y alérgicas que son raras, mientras que sus 
complicaciones metabólicas como por ejemplo la alcalosis y la hipokalemia 
son mucho más frecuentes. La toxicidad clínica de los diuréticos del asa se 
manifiesta por alcalosis hipoclorémica, hipokalemia, hiponatremia e 
hipomagnesemia.  Los diuréticos del asa también pueden originar 
hiperuricemia que es un efecto adverso conocido desde hace tiempo.  Los 
diuréticos del asa pueden ser ototóxicos sobre todo cuando son  administrados 
por vía parenteral y si existe insuficiencia renal.  Los inhibidores de la síntesis 
de las prostaglandinas inhiben el efecto diurético de la furosemida.  El tiempo 
de protrombina aumenta cuando se utilizan en  conjunto la furosemida y la 
warfarina, ya que el diurético del asa desplaza a la warfarina de su unión con 
la albúmina y así el anticoagulante libre ejerce sus efectos. Las tiazidas 
también pueden provocar hipokalemia y se observó en un 40% de pacientes 
hipertensos tratados con diuréticos.  La complicación más seria de las tiazidas 
son la hipokalemia con alcalosis metabólica.  Un efecto secundario muy 
controvertido es el aumento de las lipoproteínas plasmáticas en aquellos 
sujetos que ingieren tiazidas y en trabajos recientes se ha demostrado un 
aumento significativo de los niveles de  colesterol en todos los grupos de 
pacientes estudiados y quienes recibían diuréticos solos o en combinación con 
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otros medicamentos.  Algunos inhibidores de la síntesis de las prostaglandinas 
como por ejemplo la indometacina antagoniza el efecto antihipertensivo de los 
diuréticos tiazídicos.  Los antagonistas de la aldosterona y otros ahorradores 
del potasio pueden producir hiperkalemia sobre todo en pacientes  con 
insuficiencia renal.  El manitol como diurético osmótico puede provocar 
expansión del espacio extracelular y no debe ser utilizado en caso de 
insuficiencia renal severa anúrica.  Las indicaciones actuales de los diuréticos 
en clínica se refieren a su uso en el edema de origen cardiaco, renal, en el 
tratamiento de la ascitis, en ciertas alteraciones hidroelectrolíticas, en la 
hipertensión arterial y se consideran algunas nuevas ideas sobre el uso de los 
diuréticos en la insuficiencia renal crónica.  En la insuficiencia cardiaca la 
expansión del volumen del líquido extracelular es un mecanismo compensador 
y esta expansión es debida a un incremento en la reabsorción renal de Na+ y 
agua y esta hiperabsorción es el resultado de la respuesta renal al descenso del 
volumen circulante efectivo que acompaña a la disminución del gasto 
cardiaco.  El incremento de la reabsorción de Na+ y agua es consecuencia de la 
actividad simpática, de la activación del sistema renina-angiotensina y del 
incremento en la liberación de la hormona antidiurética (HAD).  La 
norepinefrina y la angiotensina II por mecanismos diversos modifican la 
hemodinámica intrarenal favoreciendo como efecto final la reabsorción 
tubular de sodio.  Como es conocido, la HAD favorece la reabsorción de agua 
al actuar en forma directa sobre las células del túbulo colector. Así pues, los 
diuréticos disminuyen la reabsorción de Na+ por el túbulo renal y de esta 
forma previenen la expansión del volumen del líquido extracelular que 
favorece la formación del edema.  Pero la acción de los diuréticos en la 
insuficiencia cardiaca también se basa en sus efectos hemodinámicos 
presentando una acción escalonada en la insuficiencia cardiaca, aumentando 
inicialmente la capacitancia venosa por dilatación venosa.  Posteriormente lo 
que prevalece es su defecto natriurético-diurético y al final existe una 
disminución de las resistencias periféricas. En el tratamiento de la 
insuficiencia cardiaca, los diuréticos son una terapéutica de elección y 
particularmente las tiazidas, aún  cuando en la insuficiencia cardiaca severa 
deben ser utilizados los diuréticos del asa.   También se pueden utilizar la 
clortalidona, la zipamina, la metolazona y la espironolactona.  Esta última en 
asociación con un diurético del asa, ya que minimiza el efecto hipokalemiante 
de éstos y porque en los pacientes con insuficiencia cardiaca existe  un 
hiperaldosteronismo, y como se sabe la aldosterona promueve la retención de 
sodio, la perdida de magnesio y potasio, la activación simaptica, la inhibición 
parasimpatica, la fibrosis miocardica y vascular, la disfunción de los 
baroreceptores,  el daño arterial y altera la compliancia arterial.  Las dosis 
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habituales de estos diuréticos son:  por ejemplo para las tiazidas, 50 mg. por 
vía oral al día.  La furosemida se puede utilizar por vía oral o endovenosa se 
utiliza a la dosis de 20 - 40 mg. cada seis horas.  La espironolactona en dosis 
de 25 mg. cada seis horas. En estudios recientes en pacientes con insuficiencia 
cardiaca, tratados con espironolactona, disminuyó la mortalidad global total en 
un 30 %, incluyendo una reducción del 36 % en muertes por insuficiencia 
cardiaca, un 29 % de reducción en muertes subitas y un 35 % de reducción en 
las hospitalizaciones por insuficiencia caradica.   Se debe recordar que los 
diuréticos pueden presentar interacciones con otros medicamentos de uso 
habitual en la insuficiencia cardiaca.  La hipokalemia y la hipomagnesemia 
inducida por las tiazidas y los diuréticos del asa pueden potenciar la toxicidad 
de los digitálicos, así como favorecer la aparición de arritmias ventriculares 
inducidas por los mismos.  Finalmente, en el caso de insuficiencia cardiaca 
severa y cuando existe resistencia a dosis elevadas de la furosemida podemos 
utilizar la bumetanida (1 mg de bumetanida equivale a 10 mg de furosemida 
por vía endovenosa o a 20 mg por vía oral). Este  diurético del asa tiene una 
gran afinidad por el sistema de transporte de ácidos orgánicos, con lo que se 
conserva su excreción a la luz tubular.  Con relación a la utilización de los 
diuréticos en el edema de origen renal se hace referencia al uso de los 
diuréticos en el edema de origen nefrótico.  Como es sabido, el síndrome 
nefrótico generalmente se debe a glomerulopatías y se caracteriza por un 
edema generalizado, proteinuria superior a 3,5 gr. en 24 horas,  
hipoalbuminemia e hiperlipidemia.  Se ha postulado que es la 
hipoalbuminemia debida a la proteinuria el evento primario responsable del 
edema del síndrome nefrótico.  Actualmente se  conoce que en una gran 
mayoría de pacientes con síndrome nefrótico y retención renal de Na+ y agua, 
el volumen sanguíneo es normal o aumentado, siendo la actividad de la renina 
plasmática normal o disminuida y los niveles de aldosterona normales o 
disminuidos, de tal manera que la retención  de Na+ y agua puede ser un 
mecanismo primario  y no secundario en la formación del edema de origen 
nefrótico.  Existen algunos factores intrarenales que serían los responsables de 
la reabsorción de Na+ y agua como por ejemplo la disminución del flujo 
sanguíneo renal y el descenso de la tasa de filtración glomerular.  Luego, al 
haber retención de Na+ y agua hay expansión del volumen plasmático y por 
tanto, edema y además, como hay disminución de la presión coloidosmótica 
del plasma por la hipoalbuminemia, el exceso de presión hidrostática 
provocaría la movilización del líquido intravascular hacia el espacio 
intersticial.  De todo lo anteriormente señalado se desprende que el objetivo 
del uso de los diuréticos en el tratamiento del edema en el síndrome nefrótico 
no es otro que impedir la reabsorción de Na+ y agua.  El tratamiento del 
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síndrome nefrótico se basa en el principio primario de tratar la nefropatía.  Sin 
embargo, es necesario utilizar otras medidas, como el reposo, la restricción de 
la ingesta de Na+ y agua y un aporte protéico adecuado.  Si con estas medidas 
el edema no disminuye o desaparece, se deben administrar diuréticos, 
comenzando por las tiazidas a dosis creciente.  También  se pueden utilizar 
combinaciones de tiazida y furosemida por vía oral y si hay en este caso riesgo 
de hipokalemia  se puede asociar la espironolactona; el empleo de la 
furosemida por vía endovenosa  se utilizará en caso de ausencia de respuesta a 
los diuréticos utilizados por vía oral, hipertensión arterial severa, insuficiencia 
cardiaca congestiva y anasarca con complicaciones respiratorias y cutáneas y 
en el caso de que haya hipoalbuminemia inferior a 2 gr./l debemos aumentar la 
ingesta diaria de proteínas y se debe administrar albúmina endovenosa.  En 
caso de que exista resistencia a la furosemida endovenosa debida a una 
contracción de volemia, hipoalbuminemia e insuficiencia renal se indicará 
plasma o expansores de volumen.  Otra de las indicaciones de los diuréticos es 
en la ascitis que como se sabe, es una de las complicaciones que acompañan a 
la cirrosis hepática.  La ascitis de acuerdo a estudios recientes desde el punto 
de vista fisiopatológico se debe en primer término a una retención renal de 
sodio y por estudios  experimentales se ha comprobado que existe retención 
renal de sodio con anterioridad a la aparición de la ascitis.  Por otra parte 
existen alteraciones en la excreción del agua libre y un importante trastorno 
funcional como es una insuficiencia renal funcional denominada síndrome 
hepatorenal, el cual se presenta por vaso constricción de la arteria renal que 
conduce a la disminución del flujo plasmático renal y del filtrado glomerular.  
En este síndrome hay una importante retención renal de sodio a lo largo de 
toda la nefrona y se especula que existe una secreción deprimida de las  
hormonas natriuréticas.  Desde el punto de vista práctico se utilizan los 
diuréticos ahorradores de potasio del tipo de la espironolactona asociados a los  
diuréticos del asa como la furosemida a la dosis inicial de 100 mg por día de 
espironolactona y 40 mg por día de furosemida durante 4 - 5 días, aumentando 
progresivamente la dosis hasta 160 mg por día de furosemida y en caso de 
haber respuesta satisfactoria se administran 400 mg de furosemida y 400 mg 
de espironolactona por día.  En algunas alteraciones hidroelectrolíticas como 
por ejemplo en la hiponatremia debida al síndrome de secreción inadecuada de  
hormona antidiurética y en la hiponatremia que se genera en pacientes con un 
hiperaldosteronismo secundario y hay aumento en el espacio extracelular en 
forma de  retención electrolítica son muy útiles los diuréticos del asa;  así 
mismo, en la hiperpotasemia de la insuficiencia renal es práctica habitual 
utilizar furosemida en forma de bolos a dosis de 120 mg.  En relación a la 
hipertensión arterial han sido utilizados diferentes diuréticos como por 
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ejemplo las tiazidas, los diuréticos ahorradores de potasio y algunos nuevos 
diuréticos como por  ejemplo la indapamida, etozolin, metalazona, piretamida.  
Estos diuréticos actúan en diferentes segmentos tubulares de la nefrona.  Por 
ejemplo las tiazidas actúan en el segmento cortical de la rama ascendente del 
asa de Henle, lugar de acción también de la indapamida, en tanto que la 
furosemida, la bumetanida y la etozolina actúan en el segmento medular de la 
rama ascendente del asa de Henle.  El mecanismo de acción de los diuréticos 
deriva de la inhibición de la reabsorción de sodio y cloro en los diferentes 
segmentos de la nefrona, existiendo disminución del volumen extracelular y 
descenso del gasto cardíaco; pasados algunos días, el volumen plasmático se 
normaliza y caen las resistencias periféricas.  Este  descenso puede guardar 
relación con una disminución  del contenido de sodio intracelular que se puede 
acompañar de una reducción del contenido de calcio intracelular;  en todo 
caso, el perfil hemodinámico de los diuréticos como fármacos hipotensores 
corresponde a una disminución de las resistencias periféricas  a largo plazo.  
En los actuales momentos, se recomienda iniciar la utilización de los 
diuréticos con uno de tipo tiazídico y de ser posible, asociarlo a un diurético 
distal ahorrador de potasio y se pueden asociar a cualquier otro hipotensor, 
controlando los niveles de potasio, ácido úrico, glicemia, colesterol y 
triglicéridos.  Las dosis son las comunes,  por ejemplo para la 
hidroclorotiazida de 12,5 a 50 mg por día y para la espironolactona de 15 a 
100 mg por día. En la actualidad esta aceptado que la respuesta diurética, 
particularmente de las tiazidas a la hipertensión arterial es comparable a la 
observada con algunos de los nuevos hipotensores, con efectos positivos sobre 
la masa ventricular izquierda y sobre la morbilidad y mortalidad por 
enfermedades cardiovasculares. La utilización de los diuréticos en la 
insuficiencia renal crónica y en vista de la disminución de la filtración 
glomerular tiene el problema de resistencia a los diuréticos y esta resistencia 
se basa en factores fármaco-dinámicos, como por ejemplo la relación balance 
de sodio y volumen intravascular y factores fármacocinéticos que se refieren 
entre otros a la dosis total del diurético que llega a la orina, ya que se ha 
establecido plenamente que la respuesta a los diuréticos está  determinada por 
la cantidad del diurético que llega a la orina y no por su concentración 
plasmática.  Al disminuir la filtración glomerular disminuye el clearance renal 
del diurético, de tal manera que la cantidad del diurético que llega al polo 
luminal del asa de Henle es muy poca y ésta es una causa esencial de la 
resistencia a los diuréticos en la insuficiencia renal y en consecuencia, se debe 
administrar dosis elevadas, como por ejemplo 200 mg intravenoso de 
furosemida o 400 mg del mismo medicamento por vía oral y si se utiliza la 
bumetanida,  la dosis debe ser de 10 mg por vía endovenosa y de 1 mg por vía 
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oral.  Finalmente, se hacen algunas observaciones sobre las interacciones 
medicamentosas y bioquímicas de los diuréticos, así por ejemplo, los 
diuréticos tiazidas aumentan la toxicidad de la amantadina que es un antiviral 
que se utiliza en la prevención de la influenza tipo A.  La bumetanida aumenta 
la ototoxicidad de los aminoglicósidos y la furosemida aumenta la 
nefrotoxicidad y la ototoxicidad de los aminoglicósidos, por lo que de ser 
posible, se debe evitar administrarlos juntos.  La anfotericina B aumenta la 
hipokalemia de los diuréticos.  La furosemida aumenta la nefrotoxicidad de las 
cefalosporinas. 
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Capítulo 16 
 

LAS TOXINAS URÉMICAS 
 
El síndrome urémico constituye una compleja asociación de anomalías 
bioquímicas y fisiopatológicas, debido a la acumulación de un importante 
número de sustancias como resultado de la disminución de la filtración 
glomerular y de otros factores en relación con la disfunción renal. El propósito 
del presente capítulo es el de hacer una actualización sobre las toxinas 
urémicas recordando que además de la retención de estas toxinas también 
puede existir déficit de otras sustancias indispensables para la homeostasia del 
organismo. Un importante número de sustancias se acumula en la 
insuficiencia renal y la mayoría de ellas ejercen un efecto deletéreo sobre las 
múltiples funciones fisiológicas y bioquímicas de todos los sistemas 
orgánicos, por lo cual el síndrome urémico resulta así de la acumulación 
global de varias sustancias y no de una sola sustancia, de manera tal que la 
urea y la creatinina que son los marcadores habituales de la insuficiencia renal 
no constituyen quizás las más representativas de las toxinas urémicas. En la 
primera parte de este capítulo se señalan las características de algunas toxinas 
urémicas conocidas desde hace tiempo y en la parte final se hará hincapié en 
la homocisteina como toxina urémica ahora ya mejor estudiada. En este 
sentido se considera que los principales productos de la retención en la uremia 
son: la urea, la creatinina, la pseudo-uridina, la metilguanidina  y otras 
guanidinas, el sulfato de indoxilo, el ácido orto-hipúrico, ciertos péptidos, la 
hormona paratiroidea, la   β2 microglobulina, las poliaminas, las purinas, los 
fenoles e índoles, los fosfatos, los ácidos urofránicos, los oligoelementos, la 
dimetilarginina, los oxalatos, la glomerulopresina, el óxido nítrico y la 
homocisteina. La urea es un marcador útil de la retención de los solutos 
urémicos y de su extracción en los pacientes dializados. Se han observado 
síntomas de toxicidad tales como cefaleas, vómitos, cansancio cuando los 
pacientes eran dializados con líquidos que contenían grandes cantidades de 
urea, sin embargo en general se acepta que la urea no es realmente tóxica sino 
a concentraciones más elevadas de las que normalmente se encuentran en los 
pacientes en insuficiencia renal crónica. Estudios multicéntricos dentro del 
programa del National Cooperative Dialysis Study (NCDS) en los Estados 
Unidos muestran una correlación directa entre la cinética de la urea y la 
morbilidad de los pacientes bajo hemodiálisis crónica. La creatinina que es un 
producto del metabolismo muscular es precursor de ciertos compuestos 
tóxicos como la metilguanidina sin embargo un efecto tóxico propio de la 
creatinina no ha sido demostrado y en los pacientes dializados una baja 
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mortalidad y morbilidad han sido asociadas directamente a una creatinina 
predialisis elevada. El ácido guanidinosuccínico  y la metilguanidina se 
encuentran elevados en el suero de los pacientes urémicos a niveles que son 
tóxicos in vitro y por ejemplo el ácido guanidinosuccínico se encuentra 
elevado hasta 30 veces su valor normal en pacientes en insuficiencia renal 
crónica.  Entre otros efectos tóxicos el ácido guanidinosuccínico inhibe la 
producción del calcitriol. El sulfato de indoxilo desempeña un papel 
importante en la disminución de la unión de los medicamentos a las proteínas 
y en la alteración del transporte celular de los ácidos orgánicos. La 
parathormona (PTH) cumple con los criterios de una toxina urémica y así una 
de las mayores alteraciones hormonales en la uremia es un estado de 
hiperparatiroidismo secundario y elevación en el plasma de los niveles de 
PTH. Existen evidencias fisiológicas y moleculares que avalan el concepto de 
que la PTH ejerce su efecto sobre casi todos los órganos y origina: 1) un 
aumento de la concentración intracelular del calcio; 2) una modificación de la 
permeabilidad, de la integridad y de la renovación de los fosfolípidos de las 
membranas celulares; 3) estimula la producción del AMPc; 4) calcificaciones 
en los tejidos blandos, al aumentar el producto fosfocálcico y 5) aumenta el 
catabolismo protéico. La amiloidosis de la diálisis es una complicación grave 
de la uremia que aparece en los pacientes tratados por hemodiálisis crónica. 
Las fibrillas amiloideas  constituidas de β2 microglobulina se depositan 
electivamente en los tejidos osteoarticulares  y conducen a la destrucción del 
hueso y las articulaciones lo cual se desarrolla en dos etapas la primera es 
asintomática y la segunda es sintomática y se acompaña de una reacción 
inflamatoria de monocitos/macrofagos alrededor de los depósitos de la 
sustancia amiloidea. Varios análogos de las purinas se retienen en la uremia, la 
xantina y la hipoxantina contribuyen a la pérdida del apetito y del peso del 
paciente y recientemente se ha demostrado que las purinas participan en la 
alteración de la producción y del metabolismo del calcitriol. El ácido fenólico 
puede inhibir varios sistemas enzimáticos con relación al metabolismo 
cerebral, además participa en las alteraciones de la agregación plaquetaria de 
la uremia y finalmente inhiben la producción de radicales oxigenados activos 
por los fagocitos. Un nivel elevado de fosfatos orgánicos puede causar prurito 
e hiperparatiroidismo. Los oligoelementos se pueden acumular en la uremia, 
entre ellos el más conocido es el aluminio que puede originar la encefalopatía 
alumínica y al competir con el calcio en la matriz ósea origina osteomalacia. 
El oxido nítrico puede ser responsable de la hipotensión durante la diálisis y se 
ha sugerido un papel importante del oxido nítrico en la tendencia al 
sangramiento de los urémicos. La homocisteina es un ácido aminado que se 
forma durante el metabolismo de la metionina y sus niveles están muy 
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aumentados en el curso de la insuficiencia renal crónica. La homocisteina 
ejerce propiedades aterógenas y protrombóticas quizás debido a un efecto 
directo sobre las células endoteliales o también puede estimular la 
proliferación de las células vasculares lisas. La homocisteina debe ser 
considerada como una toxina urémica y su concentración plasmática muy 
elevada en la insuficiencia renal crónica podría explicar la alta prevalencia de 
enfermedades cardiovasculares en estos pacientes. 
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Capítulo 17 
 

EFECTOS FISIOPATOLOGICOS DE LAS TOXINAS UREMICAS 
 
El síndrome urémico se puede definir como un deterioro de las funciones 
bioquímicas y fisiológicas, que se asocia a la progresión de la insuficiencia 
renal y cuyo resultado es una sintomatología compleja y variable.  
 
Los compuestos que se acumulan en la sangre y en los tejidos del paciente 
urémico durante el desarrollo de la insuficiencia renal crónica terminal 
(IRCT), directa o indirectamente debido a la disminución del clearance de la 
creatinina endogena se denominan toxinas urémicas, retención de solutos 
urémicos o solutos uremicos retenidos. Estas toxinas uremicas pueden 
modificar funciones bioquímicas o fisiológicas y por tanto contribuir a las 
manifestaciones del síndrome urémico.  Solamente unos pocos solutos tienen 
bien establecido su papel de toxinas urémicas y de acuerdo a Bergström, 
además de los compuestos inorgánicos, la urea, el ácido oxálico, la 
parathormona (PTH) y la β-2-microglobulina son las sustancias que mejor se 
adaptan a la definición de toxinas urémicas. 
 
Los factores siguientes que no siempre son tomados en consideración, pueden 
influir sobre la concentración de los solutos urémicos y su acción sobre las 
funciones biológicas: 
 
1. Existen fuentes alternativas de ingresos de solutos urémicos, tales como el 

ambiente, hierbas medicinales y drogas alucinógenas. 
2. Cambios en la flora intestinal o cambios en la producción intestinal y 

absorción, pueden alterar su concentración sérica. 
3. Algunos solutos urémicos interfieren la acción bioquímica de otros solutos:  

respuesta a la acción de la 1,25(OH)2 vitamina D3. 
4. Los urémicos pueden recibir otros medicamentos que pueden alterar otras 

funciones biológicas del paciente:  en el caso de las proteínas 
transportadoras 

5. Los compuestos lipofílicos pueden originar alteraciones funcionales en la 
uremia. 

6. Es importante tomar en consideración la función renal residual. 
7. La diálisis no remueve todos los compuestos urémicos. 
8. Los solutos urémicos no solo se acumulan en el plasma, sino también en 

las células. 
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Remover los compuestos urémicos intracelulares puede ser difícil a través de 
la membrana celular y así la desintoxicación es incompleta. Se observa menos 
morbilidad y mortalidad en pacientes sometidos a largas sesiones de diálisis. 
Por eso serían mejor procedimientos continuos, ya que el retiro de los solutos 
urémicos sería más gradual. 
 
UREA 
 
Se conoce ahora que inhibe el cotransporte NaK2Cl en los glóbulos rojos y ese 
cotransporte, entre otras funciones, regula el potasio extracelular, disminuye la 
producción del AMPc,  disminuye la afinidad del oxígeno por la hemoglobina 
ya que transporta la 2,3-difosfoglicerato e  inhibe la síntesis de óxido nítrico 
por los macrófagos y sus niveles postranscripcionales. 
 
Además, la urea es precursora  de algunas guanidinas, especialmente del ácido 
guanidinosuccinico que origina por si mismo serias alteraciones bioquímicas. 
La urea origina el síndrome de desequilibrio de diálisis cuando su 
concentración plasmática es disminuida rápidamente ya que se trata del soluto 
osmóticamente más activo. 
 
MOLECULAS MEDIAS/PEPTIDOS 
 
Hace más de 10 años, a las moléculas de mediano peso molecular (PM), (PM: 
300 a 12.000 D), se les responsabilizó por la sintomatologia urémica, pero ha 
sido bastante difícil conocer la estructura de dichas sustancias. Se conoce por 
ejemplo que subfracciones de los sueros urémicos por cromatografia (PM 500-
2000) pueden ser responsables de la aterogenicidad en estos pacientes. 
 
Algunos de los recientemente definidos compuestos urémicos como la β-2-
microglobulina (β-2-M), los productos finales de la glicosilación avanzada 
(PFGA), así como la PTH conforman la definición estructural de moléculas de 
mediano peso molecular. 
 
Beta-2-microglobulina. 
 
Su PM es de unos 12000 D, es un componente del antígeno mayor de la 
histocompatibilidad. La amiloidosis de la diálisis, como la enfermedad ósea 
por amiloide y el síndrome del túnel carpiano están compuestas por β-2-M y 
se puede presentar en los dos primeros años de la diálisis. 
 



 91

Los PFGA y la β-2-M están estrechamente relacionados.  Los PFGA β-2-
Modificados han sido localizados en el amiloide de los pacientes en 
hemodiálisis. Por lo menos tres PFGA modificados de la β-2-M, pueden jugar 
un papel importante: la pentosidina β-2-M,  la carboximetillisima-β-2-M y la 
imidazolona-β-2-M.  Estos productos promueven la migración monocítica  y 
la liberación de citoquinas y de esta manera inducen una respuesta 
inflamatoria que conduce a la destrucción ósea y articular.  Por otra parte, los 
PFGA modificados no son esenciales para la destrucción ósea relacionada con 
la β-2-M. 
 
Se señala que los niveles séricos de la β-2-M  son más bajos en los pacientes 
en DPAC que en los hemodializados debido quizás a la función renal residual. 
En el postransplante renal los depósitos tisulares de la β-2-M  persisten aún 
cuando clínicamente existe mejoría. 
 
PTH 
 
La PTH es una molécula media de un PM de 9000 D, es una toxina urémica 
importante y sus niveles aumentados en la IRC se deben a un aumento en la 
secreción glandular, más que a una disminución de su eliminación por el 
riñón.  La PTH aumenta el calcio intracelular, lo cual origina alteraciones 
funcionales en casi todos los órganos:  mineralización ósea, respuesta 
pancreática, eritropoyesis, funciones inmunes, cardíacas y hepáticas, 
neuropatía y prurito. 
 
El aumento de la concentración de la PTH se debe  a un cierto número de 
mecanismos homeostaticos compensatorios. El hiperparatiroidismo resulta al 
menos en parte de la retención de fosfatos, la disminución en la producción de 
la 1,25(OH)2 vitamina D3 y/o la hipocalcemia. La terapia con calcitriol o uno 
de sus análogos  disminuye los niveles séricos de la PTH y no solo suprime la 
liberación de la PTH sino que también puede restaurar las reservas secretorias 
de la glándula paratiroidea durante la hipocalcemia. 
 
Productos finales de la glicosilación avanzada. 
 
La glucosa y otros azúcares reductores, reaccionan no enzimáticamente con 
grupos aminos libres para formar productos reversibles como los de Amadori, 
los cuales son convertidos por procesos químicos y reacciones de 
deshidratación en los llamados productos finales de la glicosilación avanzada 
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(PFGA).  Muchos PFGA son producto de la degradación de los péptidos (PM: 
2000-6000).  Dentro de los PFGA encontramos:  la imidazolona, el aldehído 
pirrólico, la pentosidina y la N-epsilon-carboximetillicina. 
 
Los PFGA originan reacciones inflamatorias a través de la IL-6, TNF-α y el 
interferón-γ.  Participan en la génesis de la amiloidosis de los dializados. 
 
Los alimentos contienen los PFGA y se absorben por el intestino. Los PFGA 
son retenidos no solo en la IRC sino también en la diabetes y el 
envejecimiento y son responsables por alteraciones funcionales diversas y 
daño tisular. Los receptores específicos para los PFGA y su expresión ya están 
aumentados en la uremia moderada. 
 
Los niveles séricos de los PFGA son más elevados en los insuficientes renales 
crónicos dializados sin diabetes mellitus que en los pacientes diabéticos no 
urémicos.  En la población urémica, los PGFA no dependen de la glicemia.  
Los pacientes diabéticos con insuficiencia renal crónica terminal tienen altos 
niveles de los PFGA.  La concentración aumentada en el suero de los PFGA 
en pacientes con IRCT puede ser debido a un aumento en la ingesta, a un 
aumento en la producción o a la retención urémica.  A pesar de su contacto 
con el azúcar o la glucosa, los pacientes diabéticos en DPAC no tienen niveles 
más altos de los PFGA que los hemodializados. 
 
Otras moléculas medias 
 
La proteína I inhibidora de los granulocitos (GIP I), la proteína II inhibidora 
de los granulocitos (GIP II), la proteína inhibidora de la degranulación, han 
sido aisladas de ultrafiltrados urémicos (DPAC y HD) y actúan sobre la 
quimiotaxis de los polimorfonucleares y están en estudio. 
 
Moléculas medias con PM superior a 12000 D 
 
El cistatin C (13300 D), la proteína de las células clara (15800 D), la proteína 
unida al retinol (21200 D) se encuentran elevadas en la uremia.  El cistatin C 
es inhibidor de la proteinasa de la cisteina.  La proteína de células clara es una 
microproteína que tiene efectos inmunosupresores en las vías respiratorias.  La 
leptina (16000 D)  suprime el apetito y origina pérdida de peso en los monos 
urémicos.   La leptina se retiene en la uremia y se ha sugerido que puede ser 
responsable en parte de la perdida del apetito en los pacientes urémicos. 
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GUANIDINAS 
 
Las guanidinas son múltiples compuestos y se consideran metabolitos 
estructurales de la arginina. Dentro de estos grupos se encuentran la creatinina 
y la metilguanidina. Varios compuestos guanidinicos modifican funciones 
biológicas claves.  
  
La creatinina:  bloquea los canales del cloro, reduce la contractilidad de las 
células miocárdicas en cultivo y es un precursor de la metilguanidina.  El 
ácido guanidinosuccinico y el ácido guanidinopropionico inhiben funciones 
propias de los neutrófilos. El ácido guanidinosuccinico, el ácido 
guanidinobutirico-γ, la metilguanidina, la homoarginina y la creatina, originan 
convulsiones luego de su administración sistémica o cerebral en animales de 
experimentación.  Una mezcla de compuestos guanidinicos suprime la 
respuesta natural de las células Killer a la interleuquina-2. 
 
La arginina que también es un compuesto guanidinico eleva la producción de 
oxido nítrico (NO). Otras guanidinas y análogos de la arginina son inhibidores 
de las sintasas del NO. La inhibición de la síntesis del NO origina: 
vasoconstricción mesenterica y safena, hipertensión, lesión glomerular 
isquémica, disfunción inmune y cambios neurológicos.  
 
La dimetilarginina asimétrica (ADMA) es el compuesto endógeno más 
específico para inhibir la síntesis del NO.  En el cerebro la ADMA origina 
vasoconstricción e inhibe la vasodilatación inducida por la acetilcolina.  La 
ADMA se encuentra elevada en la IRC y ha sido implicada en el desarrollo de 
la hipertensión arterial. 
 
Noris y col han señalado un aumento de la producción de NO en la uremia 
responsable del sangramiento urémico. Otros dicen que la síntesis del NO esta 
inhibida en la uremia. 
 
La generación de guanidinas sintetizadas de la arginina en el túbulo proximal 
tales como el ácido guanidinoacetico y la creatina están deprimidas en la 
IRCT. Por otra parte, la síntesis del ácido guanidinosuccinico, la guanidina y 
la metilguanidina están muy aumentadas en la IRC, lo cual se atribuye al 
reciclaje de la urea. 
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OXALATOS 
 
La retención masiva de oxalatos no es común en pacientes dializados excepto 
en la hiperoxaluria primaria, en donde la producción esta aumentada por una 
alteración genética del metabolismo. En pacientes con IRC sin hiperoxaluria 
primaria los niveles plasmáticos de oxalatos se incrementan hasta 4 veces los 
encontrados en sujetos normales.  
 
La oxalosis secundaria en pacientes con IRCT sin hiperoxaluria primaria se 
caracteriza por depósitos de oxalato de calcio en el miocardio, huesos, 
superficies articulares, piel y vasos (poco frecuente).  Esto se puede presentar 
en casos de diálisis ineficiente y se observaba cuando se iniciaron los 
programas de diálisis; ahora es menos frecuente, excepto en pacientes que 
ingieren en exceso precursores de los oxalatos como por ejemplo: ácido 
ascórbico, té, chocolate, vegetales, remolacha, etc. o  en presencia de 
enfermedad inflamatoria del intestino. 
 
La piridoxina a la dosis de 800 mg/día, disminuye la concentración de 
oxalatos en pacientes hemodializados. Las  dosis altas de piridoxina pueden 
sin embargo inducir intolerancia gastrointestinal. 
 
FOSFORO 
 
Los niveles elevados de los fosfatos orgánicos se  relacionan con el prurito y 
el hiperparatiroidismo.  La restricción de fosfatos en la dieta disminuye la 
PTH, tomando en consideración los niveles de la calcemia 
independientemente del calcitriol plasmático.  El fósforo en exceso inhibe la 
1-α-hidroxilasa y en consecuencia, la producción del calcitriol, el metabolito 
activo de la vitamina D. 
 
La retención de fosfatos actúa también sobre el metabolismo de las poliaminas 
al originar una disminución en la actividad de la espermidina/espermina N1-
acetiltransferasa, la enzima responsable de su degradación, lo cual conduce a 
una disfunción intestinal y a un estado proliferativo de las vellosidades 
intestinales. 
 
En los animales de experimentación la restricción de fosfatos atenúa la 
progresión de la enfermedad renal y este efecto es menos claro en los 
humanos. 
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p-Cresol 
 
Es un producto final de catabolismo de las proteínas, producido por las 
bacterias intestinales como resultados del metabolismo de la tirosina y la 
fenilalanina.  Es un compuesto fenolico y volátil con un PM de sólo 108.1 Da. 
Su concentración plasmática esta elevada en la IRC, es muy tóxico para los 
hepatocitos, inactiva la enzima β-hidroxilasa que juega un papel en la 
transformación de la dopamina en norepinefrina. 
 
El p-Cresol altera el consumo de oxígeno por las células, la unión de las 
drogas a las proteínas, el crecimiento y la permeabilidad de la membrana 
celular.  También inhibe varios procesos metabólicos relacionados con la 
producción de radicales libres que participan en la destrucción bacteriana por 
los fagocitos.  
 
Las fuentes exógenas del p-Cresol incluyen el tolueno, el mentofurano y los 
cigarrillos. El mentofurano se encuentra en hierbas medicinales, condimentos 
y drogas alucinógenas. En ratas la administración de sorbentes orales previene 
la absorción intestinal del p-Cresol. 
 
HOMOCISTEINA 
 
La homocisteina (Hcy) es un aminoácido que contiene un grupo sulfuro y es 
producido por la demetilación de la metionina. La hiperhomocisteinemia 
moderada es un factor de riesgo independiente para la enfermedad 
cardiovascular en la población en general. 
 
Los pacientes en IRC tienen niveles elevados de homocisteina de 2 a 4 veces 
los niveles normales.  La hiperhomocisteinemia es el más prevalente factor de 
riesgo para enfermedad cardiovascular en los pacientes con IRC y está 
presente en los pacientes transplantados, con enfermedad cardiovascular. 
 
Su concentración sérica depende además de la ingesta, status vitamínico 
(folatos), factores genéticos y metabolismo renal. La Hcy incrementa la 
proliferación de las células del músculo liso de la pared vascular siendo el más 
prominente marcador para  la ateroesclerosis.  Los niveles de Hcy pueden ser 
disminuidos por el ácido folico, la vitamina B6 y la vitamina B12 pero si el 
paciente esta en IRC la dosis de estas vitaminas deben ser mayores que en 
sujetos sanos.  
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INDOLES  
 
El sulfato de indoxilo es metabolizado por el hígado a partir del indol, el cual 
es producido por la flora intestinal como un metabolito del triptofano.  Se ha 
sugerido que el sulfato de indoxilo aumenta la esclerosis glomerular y su 
administración a ratas urémicas acelera la progresión de la lesión renal y la 
insuficiencia renal. 
 
3-CARBOXI-4-METIL-5-PROPIL-2-ACIDO FURANPROPIONICO. 
 
Es uno de los ácidos grasos urofuranicos.  Es un soluto urémico lipofilico y 
uno de los mayores inhibidores de la unión de las drogas con las proteínas. 
Costigan y col han demostrado una correlación entre las alteraciones 
neurológicas y la concentración plasmática de este ácido. 
 
CONCLUSION 
 
El síndrome uremico es un conjunto de alteraciones clínicas que se basan en 
cambios funcionales, los cuales se pueden atribuir a uno o más solutos. 
Algunos compuestos son pequeños y solubles en el agua como por ejemplo la 
urea, las guanidinas, los fosfatos y los oxalatos. Algunos de los solutos 
retenidos en la uremia son lipofilicos como por ejemplo el p-cresol y/o unidos 
a las proteínas como por ejemplo la homocisteina y los indoles. Por otra parte 
algunas toxinas uremicas son grandes y finalmente otras se encuentran dentro 
de las categorías de moléculas medias, como por ejemplo la β-2-
microglobulina, la parathormona y los productos finales de la glicosilación 
avanzada. Para la remoción óptima de las toxinas urémicas y sus diferentes 
tipos se deben utilizar diferentes métodos de tratamiento extracorporeo por 
ejemplo utilizando membranas con poros de mayor tamaño o dializadores con 
alta capacidad adsortiva para algunas o varias de las toxinas urémicas. La 
ingesta intestinal se puede reducir mediante los hábitos alimentarios o por la 
administración oral de absorbentes. La preservación de una función renal 
residual es importante para conseguir una renovación adicional de los solutos 
uremicos retenidos. 
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Capítulo 18 

FUNCION RENAL EN EL ADULTO MAYOR 
 
La filtración glomerular (FG) en el recién nacido es 30% menos que en el 
adulto y al año es igual a la del adulto normal.  En el adulto normal, la FG es 
de 90 a 120 ml/min, medida a través del clearance de la creatinina endógena.  
En la tabla 18.1 se observan las funciones de los riñones normales. 
 
Tabla 18. 1.  Funciones de los riñones 
 

1. Regulación del equilibrio hidroelectrolitico 
2. Eliminación de los metabolitos proteicos 
3. Excreción de sustancias   extrañas 
4. Regulación de la presión arterial 
5. Secreción de eritropoyetina 
6. Secreción de la 1,25-Dihidroxicolecalciferol 
7. Gluconeogenesis 

 
Durante el ayuno prolongado, los riñones sintetizan glucosa a partir de los 
aminoácidos y otros precursores y la liberan en la sangre. Así como el hígado 
los riñones son órganos gluconeogenicos. 
 
Se conoce que el envejecimiento se acompaña de múltiples cambios 
anatómicos y funcionales en el organismo, por ejemplo, en el sistema 
cardiovascular.  Valga un ejemplo, en los jóvenes la hipertensión arterial se 
acompaña de un estado circulatorio hiperquinetico mientras que en los adultos 
mayores existen cambios estructurales cardiovasculares: aumento de las 
resistencias vasculares periféricas. 
 
El riñón no escapa a esta realidad sin embargo el riñón y en forma muy 
aceptable mantiene el equilibrio hidroelectrolitico dentro de limites muy 
estrechos. Pero el paciente mayor esta predispuesto a desarrollar alteraciones 
hidroelectroliticas bajo ciertas circunstancias que son bien toleradas por los 
jóvenes.  En la tabla 18.2 se enumeran los cambios anatómicos y funcionales 
que ocurren en los riñones con la edad. 
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Tabla 18. 2. Cambios anatómicos y funcionales renales con la edad. 
 
  Disminución de la masa renal total 
  Disminución del flujo renal 
  Disminución de la tasa de filtración glomerular 
  Alteraciones de la función tubular: 
                 En la conservación y excreción del Na+ 
   En la concentración y dilución de la orina 
   En la acidificación urinaria 
   En el metabolismo del K+ 

En la reabsorción de los fosfatos 
En la actividad de la 1αhidroxilasa.   

 
Cambios anatómicos. 
 
El peso de los riñones pasa de unos 250 gramos a 200 gramos en la octava 
década de la vida. La masa renal que más se pierde es la cortical. Alrededor de 
un 10  a un 12 % de los glomérulos se esclerosan a los 70 años. Los cambios 
que ocurren en la vasculatura intrarrenal con la edad son independientes de la 
hipertensión arterial (HTA) o de otras enfermedades renales. 
 
Fisiología y fisiopatologia renal. 
 
Flujo sanguíneo renal. 
 
Existe una progresiva disminución del flujo sanguíneo renal de 600 
ml/minuto/1.73 m2 a los 29 años a 300 ml/minuto/1.73 m2 entre los 80 y 89  
años. La disminución del flujo sanguíneo renal se asocia con un aumento de la 
resistencia arteriolar de las arteriolas aferente y eferente. El aumento de la 
resistencia en la arteriola eferente puede explicar el aumento de la fracción de 
filtración que se relaciona con la edad. Se observa una pequeña disminución 
en la fracción renal del flujo cardiaco. De esta manera se considera que la 
causas más importantes de la reducción del flujo sanguíneo renal con la edad 
son  los cambios anatómicos y funcionales que ocurren en la vasculatura renal. 
 
Tasa de filtración glomerular. 
 
La tasa de filtración glomerular (TFG) se mide en clínica por el clearance de 
la creatinina endogena cuyo valor es de 90 a 120 ml/minuto.  El clearance de 
la creatinina disminuye progresivamente a la tasa de 0.8 ml/minuto/1.73 m2 
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SC/año a partir de los 30 años y hasta los 80 años.  Estudios muestran que este 
fenómeno no es universal y que puede estar influenciado por factores raciales, 
dietéticos, metabólicos, hormonales o hemodinamicos.  La consecuencia 
clínica más importante de esta reducción de la TFG en los adultos mayores es 
la necesidad de ajustar la dosis de medicamentos que se eliminan por el riñón 
y de aquellos que se metabolizan en el hígado y son eliminados por el riñón.  
Se debe recordar también que en los ancianos que esta disminución de la TFG 
predispone a la acción de tóxicos o cambios isquemicos sobre el riñón. 
 
Balance hidroelectrolitico. 
 
En circunstancias normales, la edad no influye sobre las concentraciones 
plasmáticas de sodio y el potasio, el pH y la habilidad para mantener un 
volumen del líquido extracelular normal. Sin embargo los mecanismos 
adaptativos para mantener constante el medio interno están alterados en el 
anciano. 
 
Metabolismo renal del sodio. 
 
La habilidad para conservar el sodio por el riñón anciano en respuesta a una 
falta de sodio es anormal, existiendo una disminución de la capacidad de 
reabsorber Na+ por el tubulo distal. Esta disfunción del tubulo distal es debida 
a cambios anatómicos (fibrosis intersticial) y funcionales como por ejemplo 
una disminución en la actividad del eje renina-angiotensina-aldosterona 
(SRAA). En la tabla 18.3 se señalan las probables causas de la disminución en 
la actividad del sistema RAA. 
 
Tabla 18.3 Causas probables de la disminucion de la actividad del sistema 

renina-agiotensina-aldosterona en el adulto mayor. 
 

1. Alteración en la secreción de renina 
2. Dificultad en la conversión de renina inactiva a renina activa  
3. Aumento del efecto inhibitorio del peptido natriuretico atrial  

(ANP) sobre la secreción de renina. 
 
En  el anciano existe excesiva retención de sodio y además se encuentra un 
aumento de volumen de los líquidos corporales. Las causas son la disminución 
de la FG y alteraciones en la secreción del ANP. En la tabla 18.4 se muestran 
los efectos fisiológicos del ANP sobre el riñón. 
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Tabla 18. 4. Funciones renales mayores  del ANP. 
  

1. Aumento de la  TFG 
2. Aumento del clearance del agua libre 
3. Efecto natriuretico. 

 
A pesar de los altos niveles de ANP existe en los adultos mayores una 
generalizada reducción en la respuesta orgánica a este peptido es decir de los 
receptores del ANP. 
 
Capacidad de concentración y dilución de la orina. 
 
La capacidad de concentración de la orina que es responsabilidad de los 
segmentos nefronales medulares y papilares del asa de Henle y de los tubulos 
colectores, se deteriora con la edad. Este deterioro no se correlaciona con la 
disminución de la TFG. Este defecto en la capacidad de concentración de la 
orina depende más de cambios intrarrenales que de un defecto de la secreción 
de la hormona antidiuretica (vasopresina) la cual representa el más importante 
factor para la permeabilidad del agua en el tubulo colector. Las alteraciones en 
la capacidad de concentración de la orina y de la habilidad para conservar el 
sodio se asocian a un incremento de la depleción de volumen y a la 
hipernatremia en el adulto mayor.  Existen drogas que se utilizan en el anciano 
como por ejemplo los sedantes que pueden afectar la síntesis y secreción de la 
vasopresina y otras como el litio puede inhibir la acción renal de la 
vasopresina y originar hipernatremia la cual en muchas ocasiones se 
manifiesta por síntomas neurológicos y puede conducir a la muerte o a 
secuelas neurológicas graves en el anciano. 
 
La capacidad de dilución también se altera en el adulto mayor y el clearance 
del agua libre esta disminuido. Esta disminución al parecer se relaciona con el 
descenso de la TFG. Así se considera que las alteraciones en la TFG, la 
inadecuada supresión en la liberación de la vasopresina y las alteraciones en el 
transporte de solutos en la rama ascendente del asa de Henle son los 
responsables de los defectos en la dilución de la orina de los ancianos. Este 
defecto en la dilución de la orina y la excesiva secreción de la  vasopresina se 
asocian a una alta incidencia de hiponatremia en el anciano. Los diuréticos 
tiazidicos son una de las más importantes causas de hiponatremia en el adulto 
mayor. 
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Equilibrio ácido básico. 
 
Los ancianos pueden mantener dentro de limites normales su pH y la tasa de 
bicarbonato plasmatico. Sin embargo ante una carga acida el riñón mayor no 
responde igual que el de los jóvenes y además la excreción de amonio (NH4+) 
esta disminuida. Se considera que ambos defectos se relacionan más a la 
disminución de la masa tubular renal que a defectos tubulares intrínsecos. Por 
otra parte estudios recientes sugieren que pueden existir defectos tubulares 
específicos en la excreción de NH4+. 
 
Metabolismo renal del potasio. 
 
Se ha encontrado que el potasio (K+) corporal total y el K+ intercambiable 
disminuye con la edad tanto en la mujer como en el hombre y más en este que 
en la mujer y esta disminución ha sido relacionada con la perdida de la masa 
muscular en el adulto mayor. En animales de experimentación viejos y ante 
una alta ingesta de potasio la respuesta kaliuretica del riñón se encontraba 
alterada y el riesgo de hiperkalemia era mayor que en ratas jóvenes. Se ha 
sugerido que estas alteraciones en el manejo renal y extrarenal de potasio sería 
debido a un descenso en la actividad de la Na+-K+-ATPasa colonica. Los 
defectos de la acidificación renal así como las alteraciones en el eje renina-
angiotensina-aldosterona pueden ser los responsables de la frecuencia elevada 
de la acidosis tubular renal distal generalizada (Tipo IV) o del 
hipoaldosteronismo hiporreninemico que se observa en el adulto mayor. Por 
otra parte en el anciano es mayor el riesgo de hiperkalemia cuando se utilizan 
ciertas drogas (Tabla 18.5) que en los jóvenes. 
 
Tabla 18.5 Drogas con efecto hiperkalemiante. 
 
  Diuréticos ahorradores de K+ 
   Espironolactona 

  Triamterene 
   Amiloride 
  β-Bloqueadores 
  Inhibidores de la síntesis de prostaglandinas 
  Inhibidores de la enzima de conversión 
  Otros:  Heparina,  Ketoconazol, Ciclosporina 
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Metabolismo renal del calcio y de los fosfatos. 
 
El metabolismo del calcio se afecta con la edad con disminución de la 
absorción intestinal de calcio por descenso de la actividad de la                       
1-α-hidroxilasa y así disminuyen los niveles de la 1,25,dihidroxicolecalciferol. 
 
En los ancianos se reduce la reabsorción tubular de fosfatos por alteraciones 
en la membrana celular y así el transporte tubular de fosfatos esta disminuido. 
 
Reabsorción tubular de glucosa 
 
Con la edad, la tasa máxina de reabsorción tubular de la glucosa disminuye 
linealmente. Ahora bien, como la TFG también disminuye, no existe 
glucosuria con glicemia normal en el plasma. 
 
Enfermedades renales en el adulto mayor. 
 
En la tabla 18.6 se señalan las enfermedades renales que pueden presentarse 
con mayor frecuencia en el adulto mayor. 
  
Tabla 18. 6. Enfermedades renales en el adulto mayor. 
 

Vasculares 
Glomerulonefritis aguda 
Síndrome nefrótico 
Quistes renales 
Insuficiencia renal aguda 

  Insuficiencia renal crónica 
Infección urinaria 

 
La enfermedad renal ateromatosa es la más importante causa de  enfermedad 
vascular renal y de insuficiencia renal crónica en el adulto mayor. Las formas 
de presentación de la enfermedad renal ateromatosa son: 1) estenosis de la 
arteria renal; 2) lesiones intrarenales complejas con múltiples estenosis de la 
vasculatura intrarenal; y 3) embolismo colesterolinico. La glomerulonefritis 
aguda con mayor prevalencia en el anciano es la  glomerulonefritis de curso 
rápidamente progresiva. Si existe un síndrome nefrótico es necesario 
investigar y en orden de frecuencia: 1)  glomerulonefritis membranosa; 2) 
enfermedad por cambios mínimos; 3) glomerulonefritis proliferativa 
mesangial;  4) Glomerulonefritis membrano proliferativa; 5) amiloidosis renal; 
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6) diabetes mellitus; y 7) glomeruloesclerosis. En el anciano la presencia de 
un síndrome nefrótico obliga a investigar enfermedad maligna. Los quistes 
renales se encuentran comúnmente en los ancianos y siempre se debe 
establecer el diagnóstico entre quiste y masa renal maligna. La más importante 
causa de retención azoada en el adulto mayor es la  azoemia prerrenal por 
descenso de la perfusión renal que conduce a una funcional y potencialmente 
reversible insuficiencia renal aguda. 
 
La enfermedad ateroesclerotica de la vasculatura renal origina hipertensión 
renovascular e isquemia renal; la diabetes, la hipertensión, las 
glomerulonefritis crónicas con glomeruloesclerosis y la hiperplasia prostatica 
que origina hidronefrosis son las causas más comunes de insuficiencia renal 
crónica en el anciano. Las  infecciones  urinarias son muy frecuentes por 
cambios en la función vesical, el aumento de tamaño de la próstata, la 
respuesta inmune alterada y las enfermedades concomitantes. En las mujeres 
postmenopausicas la disminución de los niveles de estrogenos circulantes 
contribuyen al aumento del número de infecciones urinarias. Las 
exploraciones paraclinicas son las mismas que en la población joven haciendo 
hincapié en la investigación por ultrasonido, TAC. 
 
El tratamiento de estas enfermedades renales en el adulto mayor en general es 
igual que para la población de menor edad. La diálisis es posible efectuarla 
aún cuando las complicaciones como la hipotensión es más frecuente en los 
adultos mayores. El transplante renal no esta contraindicado y la causa más 
importante de pérdida del injerto renal es la muerte por enfermedades 
cardiovasculares. 



 104

Capítulo 19 
FISIOLOGIA RENAL Y EL ÓXIDO NÍTRICO 

 

El óxido nítrico (NO), es un radical libre diatómico, lipofilico, potencialmente 
tóxico, relativamente inestable, que puede ser sintetizado por animales tan 
variados como percebes, moscas, caracoles, cangrejos, pollos, truchas y en los 
seres humanos y con un peso molecular de sólo 30 Da.  Desempeña el papel 
de una nueva clase de mensajero en un importante número de procesos 
biológicos en seres humanos y en otros animales y así participa por ejemplo 
en la regulación del tono vascular, comunicación neuronal, en la actividad 
antimicrobiana, ventilación, secreción hormonal, inflamación y en la 
inmunidad.  El propósito de este capítulo es el de revisar los efectos del NO, 
una de las entidades más estudiadas y fascinantes de la química biológica, 
sobre la fisiología renal.  Como se sabe el NO juega papel muy importante 
sobre la homeostasia del sodio y por tanto sobre la regulación de la presión 
arterial al controlar el tono de las arteriolas glomerulares y el mesangio, la 
circulación en la medula renal, la natriuresis, el feedback glomerulo-tubular, la 
secreción de renina y las funciones tubulares.  Se revisará  además la 
participación del NO en las glomerulonefritis, en la ingesta proteica y en el 
riñón lesionado. El NO fue originalmente descrito como el factor relajante 
derivado del endotelio (EDRF) al observarse que el endotelio juega un papel 
clave en la vasodilatación. Posteriormente se descubrió que la vasodilatación 
producida por este factor relajante derivado del endotelio, que en la actualidad 
es el óxido nítrico (NO) se asociaba a un incremento de los niveles del 
guanosin monofosfato cíclico (cGMP) en las células del músculo liso por lo 
que tenia semejanzas con el mecanismo de acción de los nitrovasodilatadores, 
los cuales también son efectivos a través de la formación del cGMP pero no 
dependen de la presencia del endotelio intacto. De la misma manera actúa el 
nitroprusiato de sodio, un potente hipotensor que se utiliza en las crisis 
hipertensivas. El NO es sintetizado enzimaticamente a partir del aminoácido 
L-arginina, por acción de la enzima NO-sintasa (NOS), que depende de la 
calmodulina este proceso puede ser bloqueado por derivados de la L-arginina 
tales como la L-Ng-nitroarginina metilester  (L-NAME), la L-Ng monometil 
arginina (L-NMMA) y la N-nitro-L-arginina (L-NNA) y estas sustancias 
inhiben la transformación de L-arginina en el NO . Hasta ahora de la enzima 
NO-sintasa (NOS) han sido identificadas en humanos cuatro isoformas que se 
localizan en las neuronas, células endoteliales, macrófagos y hepatocitos. Las 
NOS neuronales y de las células endoteliales son enzimas constitutivas 
(cNOS) y dependen de la calmodulina, mientras que las NOS de los 
macrófagos y de los hepatocitos son formas inducibles (iNOS) y pueden ser 
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estimuladas por varias citoquinas.  En la tabla 19.1 se señalan las 
localizaciones en el riñón de las principales isoformas de las NOS.  La 
apoptosis de los miocitos cardiacos, esta estrechamente relacionada con la 
expresión de las iNOS en los macrófagos, miocitos y con la nitración de las 
proteínas de los miocitos por los peroxinitritos. Estas isoformas de las NOS 
han sido localizadas en genes diferentes de los cromosomas 7, 12 y 17. En el 
riñón, la síntesis de L-arginina ocurre principalmente en el túbulo proximal, 
las cNOS han sido localizadas en los glomérulos, vasos y segmentos tubulares 
incluyendo la mácula densa y segmentos medulares profundos de los túbulos 
colectores y las iNOS se han encontrado principalmente en las células 
musculares lisas de los vasos, en la parte final de la arteriola eferente y en la 
porción medular de la rama ascendente del asa de Henle. Las citoquinas que 
estimulan las formas inducibles (iNOS) han sido localizadas en cultivos 
celulares procedentes del túbulo proximal, los segmentos medulares profundos 
de los túbulos colectores y en el mesangio. Existen agentes fisiológicos que 
estimulan o inhiben la síntesis del NO. Así por ejemplo la acetilcolina y la 
bradiquinina estimulan la síntesis del NO en segundos o minutos al actuar 
sobre una cNOS preexistente y ha sido demostrado que la acetilcolina y la 
bradiquinina inducen la acumulacion del cGMP en la parte interna de la 
medula renal y se sugiere así que la actividad del NO es muy importante en 
este segmento del riñón. Además los neutrófilos localizados en sangre 
periférica así como algunas neuronas pueden originar una rápida y transitoria 
liberación del NO, en respuesta a los agonistas como la acetilcolina, 
bradiquinina, leucotrienio. Sobre los agentes fisiológicos que inhiben la 
sintesis del NO se puede citar el factor alfa de necrosis tumoral (TNF-alfa) al 
disminuir la media vida del mRNA y el mismo NO puede inhibir la enzima 
NO-sintasa (NOS) del cerebelo.  La supresión de las iNOS estimuladas por las 
citoquinas puede ser afectada por los glucocorticoides, y una serie de 
citoquinas como el factor-beta-transformador del crecimiento (TGF-beta), el 
factor derivado de los macrófagos, interleuquina-4 (IL-4), interleuquina-10 
(IL-10) y el factor de crecimiento derivado de las plaquetas. Los efectos de la 
enzima NO-sintasa pueden ser imitados por la nitroglicerina, nitroprusiato de 
sodio, que ejercen un efecto vasodilatador independiente del endotelio al 
activar localmente el NO en la pared vascular. En condiciones basales existen 
evidencias de que el NO juega un papel importante en la regulación de la 
hemodinamia renal y así se conoce que la arteriola aferente pero no la eferente 
sintetiza y libera NO y ambas arteriolas liberan NO en respuesta a un 
vasodilatador dependiente del endotelio.  
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Tabla 19.1 Localización  en el riñón de las principales isoformas del NO y su 
papel fisiológico. 

 
 
ISOFORMAS LOCALIZACION RENAL PAPEL FISIOLOGICO 
nNOS Mácula densa Inhibición de la 

secreción de renina 
 Aparato yuxtaglomerular Regulación de la presión 

glomerular y de la TFG 
 TCD 

Asa ascendente de Henle 
Regulación de la 
secreción de K+ y de la 
reabsorción de Na+  

iNOS TCD 
Túbulos proximales 
Asa de Henle 

Adaptación a la ingesta 
de sodio 

eNOS Arteriolas aferente y eferente.  
Capilares glomerulares 

Regulación de la presión 
glomerular 

 Vasos rectos descendentes 
Túbulos proximales 

Regulación de la presión 
intersticial medular 

 Túbulos colectores Regulación de la 
natriuresis 

 
TCD: Túbulo contorneado distal 
TFG: Tasa de filtración glomerular 
 



 107

La administración de dosis presoras de los inhibidores de la síntesis del óxido 
nítrico disminuye el flujo sanguíneo glomerular, acompañado de un 
incremento en la resistencia de las arteriolas aferente y eferente y de una 
disminución del coeficiente de ultrafiltración (Kf), esperándose así una 
disminución del flujo sanguíneo renal (FSR) y de la tasa de filtración 
glomerular (TFG) lo cual no sucede; motivo por el cual se postula que otros 
mecanismos compensatorios son capaces de mantener el FSR en animales y 
humanos normales y de esta manera, el NO, no participa en la mediación de 
las respuestas intrínsecas autoreguladoras del FSR. Sin embargo, la 
administración de L-NMMA, aumenta la presión arterial y las resistencias 
perifericas totales y sobre el riñón,  aumenta las resistencias vasculares y 
disminuye la filtración glomarular, la fracción filtrada, el volumen de orina y 
la excreción de sodio y agua libre. El flujo sanguíneo medular renal responde 
a la vasodilatación dependiente del endotelio y las células endoteliales de los 
vasos rectos son capaces de producir NO y por tanto el óxido nítrico puede 
influenciar el transporte en el túbulo colector. Existen evidencias según las 
cuales el NO contribuye a la secreción de renina, hormona que participa en el  
control del balance del sodio y el agua en el organismo y la enzima 
responsable de la síntesis del NO se localiza en los vasos y los túbulos del 
riñón y particularmente en las células de la mácula densa, una estructura que 
juega un papel importante en el control de la secreción de renina. La síntesis 
de renina es regulada por la concentración plasmática de la angiotensina II, las 
presiones intrarenales, la cantidad de sodio en el organismo y los mecanismos 
en el ámbito de la mácula densa. En el ámbito de las células 
yuxtaglomerulares la síntesis de renina es regulada por el AMP cíclico, el NO 
y la concentración de calcio citosolico, el AMP cíclico y el NO estimulan la 
síntesis mientras que el calcio es un inhibidor de la síntesis de renina. Por otra 
parte, algunos estudios han mostrado que el NO inhibe o estimula la secreción 
de renina. Estos resultados divergentes, se deben a la especificidad de los 
efectos de las dos isoformas eNOS y nNOS, sobre la función renal, ya que esta 
última probablemente tiene un efecto opuesto en el control de la renina. La 
mácula densa produce grandes cantidades de NO y prostaglandinas, las cuales 
también son sintetizadas en la parte gruesa de la rama ascendente del asa de 
Henle, esto sugiere que tanto el NO como las prostaglandinas no solamente 
llegan a las células yuxtaglomerulares desde el endotelio sino también de los 
segmentos tubulares del riñón para influenciar el sistema renina-angiotensina-
aldosterona y la inhibición de la síntesis del NO y de las prostaglandinas 
atenúa la expresión del gen de la renina sobre todo en situaciones en las cuales 
esta aumentada la expresión de este gen. En consecuencia, el incremento de 
los niveles del mRNA de la renina durante la hipoperfusión, tratamiento con 
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los antagonistas de la angiotensina II o durante el bloqueo de los mecanismos 
de la mácula densa, puede ser disminuido inhibiendo la formación del NO y 
en menor grado también por la inhibición de la síntesis de las prostaglandinas. 
Existen evidencias que muestran que el NO modula la autorregulación del 
flujo sanguíneo renal, la superficie glomerular apta para la filtración, el 
feddback glomerulotubular y la liberación de renina y la inhibición de la 
síntesis del NO puede alterar todos estos mecanismos homeostaticos y por 
tanto modificar la natriuresis secundaria al aumento de las resistencias 
vasculares intrarenales y la reabsorción tubular de sodio.  La administración 
aguda de los inhibidores de la síntesis del NO disminuye la capacidad de 
excretar sodio en condiciones normales o de expansión de volumen sin 
aumentar la presión arterial, mientras que la administración crónica de los 
análogos de la L-arginina aumentan la presión arterial quizás debido a una 
mayor acción de los sistemas vasoconstrictores como consecuencia de la 
disminución de la síntesis del NO y a una disminución del efecto 
vasodilatador del NO sobre el musculo liso vascular.  La prolongada 
inhibición de la síntesis del óxido nítrico no sólo eleva la presión arterial sino 
que también produce lesión vascular renal y parenquimatosa, observándose 
proteinuria y esclerosis glomerular,  todo lo cual es decir la hipertensión 
arterial y el deterioro renal puede ser corregido con la terapia antihipertensiva.  
La bradiquinina y la acetilcolina, al incrementar la síntesis del NO inducen 
vasodilatación renal y así se produce un aumento de la diuresis y la natriuresis 
y el bloqueo de la síntesis del NO conduce a una disminución del flujo 
sanguíneo renal y de la excreción de sodio. Se ha observado por otra parte que 
el NO estimula el transporte de Na+ y HC03- en el túbulo proximal de la 
nefrona a través del cGMP. Además se ha sugerido que la vasodilatación 
dependiente del NO impide el efecto vasoconstrictor de una carga de sodio. La 
hipertensión arterial producida por la inhibición de las enzimas que sintetizan 
el óxido nítrico se agrava en algunos casos luego de una carga sódica, 
mientras la restricción de sodio fue incapaz de prevenir la hipertensión 
arterial. La mácula densa es un segmento especializado de las células 
epiteliales tubulares, localizada en la porción terminal del asa de Henle, 
controla la concentración de ClNa en el fluido tubular y participa en el control 
de la hemodinamia glomerular, en este mecanismo denominado feedback 
glomerulotubular, un aumento del ClNa en la mácula densa constriñe la 
arteriola aferente y así disminuye la TFG por nefrona.  Se ha demostrado que  
la producción local del NO, puede dilatar la arteriola aferente y aumentar la 
presión capilar glomerular y así el NO es un componente vasodilatador del 
mecanismo de feedback glomerulotubular  y por tanto el NO participa en el 
control de la resistencia de arteriola aferente por parte de la mácula densa. Si 
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bien muchos de los aspectos señalados anteriormente sobre la fisiología del 
NO son de carácter experimental, hoy en día se conoce que el NO y su 
precursor la L-arginina pueden participar en la progresión de la enfermedad 
renal y que cuando se limita la ingesta de la L-arginina, aún con ingesta 
normal de proteínas, disminuye la proteinuria, así mismo disminuye la 
expresión de los factores de crecimiento como el TGF-beta y por tanto 
disminuye la producción y depósito de los componentes de la matrix 
extracelular, motivo por el cual la restricción dietética de la L-arginina puede 
ser un importante apoyo terapéutico en la prevención del daño renal agudo o 
crónico. Se ha constatado por otra parte que la L-arginina disminuye el 
número de glomérulos esclerosados y así protege contra el daño glomerular 
aún cuando se ha sugerido que este mecanismo protector puede ser 
independiente del NO. Cuando se practica una nefrectomia unilateral, o en 
otras situaciones en las cuales existe una disminución importante de la masa 
renal, se produce una vasodilatación notable y un aumento de la filtración 
glomerular con la finalidad de mantener la función renal. Esta adaptación al 
parecer depende de la vasodilatación originada por el aumento del flujo (shear 
stress) o de la presión (tono miogénico) que a su vez dependen de la 
producción del NO. Se sugiere además la participación del NO en la 
hipotensión que se presenta en algunos pacientes durante la hemodiálisis y se 
ha logrado determinar la producción del NO durante ese procedimiento 
médico la cual es marcadamente elevada sugiriéndose que la hipotensión 
asociada a la hemodiálisis es mediada por citoquinas inducidas por el NO en 
las células de la musculatura lisa vascular. Evidencias clínicas han demostrado 
que existe una deficiencia en la secreción del NO por el endotelio durante la 
hipertensión arterial y se ha sugerido que una disminución en la síntesis del 
NO puede constituir un factor importante en el desarrollo de la hipertensión 
arterial sistemica ya que el NO interfiere en la habilidad del riñón para 
excretar sodio y agua. El papel fisiológico fundamental del óxido nítrico de 
mantener el tono vascular aparece exagerado en el embarazo, el cual se 
caracteriza por vasodilatación y respuesta lenta a los vasoconstrictores, por el 
contrario en la pre-eclampsia existe un aumento de las resistencias vasculares 
periféricas, el cual puede ser debido a una disminución en la producción del 
NO por el endotelio y ha sido constatado que la actividad de las NOS se 
encuentra aumentada durante el embarazo normal y baja en las mujeres 
embarazadas con preeclampsia, esta situación se debe a la disfunción 
endotelial que existe en la preeclampsia.  En las glomerulonefritis, la 
producción del NO por el glomérulo inflamado ha sido confirmada y su 
síntesis ocurre a través de una forma inducible de una sintasa del óxido nítrico, 
la cual ha sido localizada en los macrófagos y en muchas otras células y 
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tejidos incluyendo las células mesangiales y estas juegan un papel clave en la 
regulación de la filtración glomerular así como en la fisiopatología de ciertas 
formas de glomerulonefritis. En estas, las células mesangiales y los 
macrófagos producen  grandes cantidades de óxido nítrico  y ha sido puesto en 
evidencia que la apoptosis en las células mesangiales es mediada por el NO  y 
que la regulación de la apoptosis tiene influencia sobre los componentes 
estructurales de la circulación y que la regulación de la matriz extracelular es 
determinante en el desarrollo de la lesión fibrótica y esclerótica glomerular. 
En las glomerulonefritis el NO y los radicales libres de oxigeno se producen 
en grandes cantidades debido a la acción de ciertas citoquinas como las 
interleuquinas-1 (IL-1). El peróxido de hidrogeno (H2O2) actúa sobre la 
producción del NO y así ejerce cierta influencia sobre el daño glomerular 
durante la inflamación del glomérulo en las glomerulonefritis mediadas 
inmunológicamente y en el rechazo crónico del riñón injertado, 
considerándose así al NO como un factor no hemodinámico en la patogenesis 
de la lesión glomerular progresiva. En la insuficiencia renal crónica se han 
mostrado evidencias de que se acumulan varios inhibidores endógenos de la 
síntesis del óxido nítrico sugiriéndose que la síntesis del NO esta suprimida en 
estos pacientes. Sin embargo otros estudios han mostrado incremento en lugar 
de disminución de la síntesis de óxido nítrico en las plaquetas de los pacientes 
urémicos y se implica la producción aumentada del NO en la patogenia de la 
tendencia al sangramiento y en la hipotensión inducida por la diálisis. La 
diabetes mellitus y la nefrectomía subtotal, son caracterizadas por 
hiperfiltración  con disminución de la resistencia de la arteriola aferente y 
aumento de la presión capilar glomerular y tales cambios provocan 
glomeruloesclerosis con progresión de la insuficiencia renal y se sugiere que 
la producción del NO esta aumentada contribuyendo a la hiperfiltración aún 
cuando esta acción no esta suficientemente aclarada y es controversial. En la 
insuficiencia renal aguda (IRA) provocada por la gentamicina y en la 
glomerulonefritis por complejos inmunes se ha reportado un exceso en la 
producción del NO, siendo la fuente más importante de óxido nítrico los 
macrófagos que infiltran los glomérulos y el intersticio. Sin embargo esta 
acción del NO también aparece como controversial  ya que por una parte el 
NO puede proteger la estructura glomerular, al inhibir la vasoconstricción 
inducida por las endotelinas y los factores activados por las plaquetas, la 
trombosis, la adhesión e infiltración por leucocitos y macrófagos y la salida de 
macromoléculas a través del endotelio, la síntesis de proteínas en la matriz 
extracelular, la proliferación de células mesangiales y la expresión de varios 
factores de crecimiento vasoconstrictores. En la cirrosis existe una marcada 
retención hidrosalina, la cual no se debe a una alteración intrinseca renal, sino 
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a mecanismos extrarenales que regulan el matabolismo renal del sodio. 
Cuando existe cirrosis e hipertensión portal se estimula la producción del NO, 
lo cual ha sido probado tanto en animales de experimentación como en los 
seres humanos. El exceso de NO origina una vasodilatación periferica, 
principalmente esplacnica, lo cual a su vez provoca un llenado insuficiente del 
sistema arterial y una circulación hiperdinamica. La normalización de la 
producción del NO por pequeñas dosis de L-NAME, en ratas cirroticas con 
ascitis, corrige la circulación hiperdinamica, lo cual confirma el papel 
principal del NO en la genesis de las anomalias hemodinamicas. Esta 
normalización hemodinamica se acompaña de un aumento marcado de la 
excreción sodica y del agua libre con disminución de la ascitis en las ratas 
cirroticas.  Por otra parte, el NO puede ser citotóxico cuando se produce la 
generación del peróxido nítrico al relacionarse con los aniones superóxidos. 
De manera tal que los factores que influyen para determinar si el NO es 
beneficioso o citotóxico  incluyen: (1) el sitio y la cantidad de óxido nítrico 
producido; (2) el estadío de la enfermedad y en consecuencia los niveles de las 
citoquinas que inhiben o estimulan la acción de las enzimas precursoras del 
NO; (3) la síntesis metabólica de la l-arginina  la cual puede afectar la 
cantidad de l-arginina disponible para las NOS; y (4) la generación de 
radicales libres de oxigeno. Además se considera que el NO puede ser 
citotoxico por otras vías como son: (1) la necrosis celular por stress oxidativo; 
(2) inhibiendo numerosas enzimas por S-nitrosilación; (3) inhibiendo la 
respiración mitocondrial, al bloquear irreversiblemente los complejos I, II y 
III; (4) la oxidación y la desaminación del ADN nuclear, lo cual puede 
conducir a la apoptosis. En conclusión, tomando en consideración la 
importancia del NO en la regulación fisiológica de la función renal, no es 
sorprendente que una alteración en sus funciones se asocie a la fisiopatología 
de varias enfermedades renales. La cuantificación de la producción, la 
identificación de las isoformas implicadas y la cinetica de la aparición son 
necesarias para precisar mejor el papel del NO. Por tanto en el futuro, es 
posible que una inhibición prudente y especifica de la producción del NO 
puede ser útil en el tratamiento de la insuficiencia renal postisquemica y en las 
anomalias renales de la cirrosis. Finalmente, una mejoria de la acción 
vasodilatadora del NO puede convertirse en un tratamiento complementario de 
la hipertensión arterial.  
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CAPITULO 20 
 

CONCEPTOS ACTUALES SOBRE LA FISIOPATOLOGIA, CLINICA 
Y ALTERACIONES BIOQUIMICAS DEL SINDROME UREMICO 

 
 
El termino uremia significa literalmente “orina dentro de la sangre” y fue 
inventado por Piorry en 1840 para describir las consecuencias de la 
acumulación de compuestos normalmente eliminados por el riñón. En la 
actualidad se define la uremia como el conjunto de síntomas y signos que 
reflejan la deficiencia de todos los sistemas orgánicos entre ellos la 
incapacidad renal para conservar la composición y el volumen del medio 
interno lo cual es su responsabilidad. Se acepta así mismo que la uremia es un 
estado tóxico producido por la retención de productos de desecho. Mas 
recientemente se considera que el síndrome urémico se caracteriza por un 
deterioro cuantitativo y cualitativo global del estado de bienestar, que sus 
manifestaciones clínicas no son especificas y que ellas reproducen los efectos 
de una intoxicación endógena debida por ejemplo a una sobredosis de 
medicamentos. Es decir que existe un deterioro bioquímico y de las funciones 
fisiológicas en paralelo con la progresión de la insuficiencia renal y todo lo 
cual resulta en una variable y compleja sintomatología. El propósito de este 
capítulo es el de revisar los conceptos actuales sobre el síndrome urémico, su 
fisiopatología y manifestaciones clínicas así como las alteraciones 
bioquímicas de la uremia. En la figura 20.1 se puede observar que la uremia se 
corresponde con la fase final en la evolución de la insuficiencia renal crónica, 
es decir con la insuficiencia renal crónica terminal solo susceptible de 
tratamiento mediante diálisis y/o transplante renal. En la fase I los riñones 
pueden perder hasta el 30% de su masa sin que existan datos clínicos ni 
bioquímicos aun cuando se considera que existe una disminución de la reserva 
renal funcional. En la fase II la función renal se pierde hasta en un 40%, y las 
cifras de nitrógeno ureico y creatinina séricos se elevan en forma paulatina.   
La fase III esta dominada por las manifestaciones clínicas y bioquímicas de la 
insuficiencia renal progresiva tales como una anemia progresiva, hipertensión 
arterial, edemas, retención azoada, hipertrofia cardiaca radiológica y 
electrocardiográfica, y aparición gradual de la osteodistrofia renal. La fase IV 
se corresponde a la insuficiencia renal crónica terminal y es el estadio final de 
la evolución de la enfermedad renal progresiva, es la fase de uremia clásica la 
cual aparece cuando la función renal es menor del 5% de lo normal. 
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Figura 20.1 Fases de la evolución de la insuficiencia renal crónica de acuerdo 

a la Organización Panamericana de la Salud. Primera Conferencia 
de Consenso, Publicación Científica Nº 520. Página 75, 1989. 
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En la tabla 20.1 se muestran los síntomas más comunes de la uremia referidos 
a los sistemas cardiovascular, nervioso, hematológico, inmunitario, endocrino, 
la lesión ósea y manifestaciones gastrointestinales. 
 
Tabla 20.1  Manifestaciones clínicas más comunes del síndrome urémico. 
 

Sistema cardiovascular Coagulación 
Hipertensión arterial 
Insuficiencia cardiaca 
Estenosis o insuficiencia valvular 
Ateroma 
Pericarditis 

Tendencia al sangramiento 
Hipercoagulabilidad 

Sistema nervioso 
Encefalopatia 
Polineuritis 

Sistema inmunitario 
Sensibilidad a las infecciones 

Hematología 
Anemia 

Sistema endocrino 
Intolerancia a la glucosa 
Impotencia 

Lesión ósea  
Alteraciones gastrointestinales 

 
Durante la evolución de la insuficiencia renal crónica (IRC) las alteraciones 
cardiovasculares son constantes y sus manifestaciones son variadas: 
hipertensión arterial, insuficiencia cardiaca congestiva, estenosis o 
insuficiencia valvular, ateroma acelerado, pericarditis urémica y en la fase de 
uremia con mucha frecuencia existe una cardiomiopatia dilatada  y una 
hipertrofia cardiaca. Siendo las más importantes desde  el punto de vista 
clínico: (1) la pericarditis uremica; (2) la hipertensión arterial; (3) la 
disfunción miocardica; y (4) las alteraciones del metabolismo de los 
carbohidratos y de los lípidos asociadas con una ateroesclerosis acelerada. La 
polineuritis uremica que lesiona el sistema nervioso autónomo sería 
responsable de la disminución de la reactividad de los receptores cardiacos 
alfa y beta y lo cual explicaría algunas de las complicaciones cardiovasculares 
de la uremia  y se conoce así mismo que existe una disfunción autonómica en 
los pacientes en insuficiencia renal crónica terminal. La disminución de la 
compliancia diastólica que se debe a una activación de las células intersticiales 
y a un aumento de volumen del núcleo y del citoplasma de esas células por la 
acción de la uremia lo cual origina una proliferación del tejido intersticial del 
miocardio juega también un papel fisiopatológico importante en la 
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enfermedad cardiovascular del urémico. Por otra parte hoy se conoce que la 
pentosidina que es uno de los productos finales de la glicosilación avanzada 
puede jugar un papel importante en las complicaciones cardiovasculares de la 
insuficiencia renal crónica terminal. Se piensa así mismo que otros factores 
además de la hipertensión arterial y la anemia que tiene una influencia 
dominante sobre las función cardiovascular en la enfermedad renal terminal  
son importantes para el desarrollo de la enfermedad cardiovascular en el 
nefropata terminal y se han encontrado evidencia de un vinculo entre la 
creatinina plasmática y el incremento de la masa ventricular izquierda antes de 
la etapa de la insuficiencia renal crónica terminal. Se ha observado una alta 
prevalencia de calcificaciones valvulares siendo la mayoría de ellas sin 
significación hemodinámica pero su severidad se relaciona con la edad y con 
el tiempo en hemodialisis crónica si el paciente es dializado. La encefalopatía 
urémica así como la polineuropatia periférica son manifestaciones poco 
frecuentes actualmente ya que la diálisis previene esas manifestaciones aún 
cuando se pueden observar por ejemplo la encefalopatía urémica cuando se 
suspende la diálisis en pacientes portadores de un cáncer incurable y puede 
existir un daño nervioso periférico ligero en pacientes adecuadamente 
dializados. Sin embargo se puede señalar que las manifestaciones clínicas de 
la lesión del sistema nervioso central en la uremia son númerosas pudiendo 
existir desde una obnubilación leve hasta un coma. Por otra parte actualmente 
ha sido bien documentado que muchas de las manifestaciones nerviosas de la 
uremia son debidas al ingreso aumentado de calcio en las células nerviosas 
debido a la acción del hiperparatiroidismo secundario que se desarrolla en la 
uremia y que esas manifestaciones pueden ser prevenidas mediante la 
paratiroidectomia y/o la utilización de los bloqueadores de los canales del 
calcio como el verapamil o la nifedipina. En las complicaciones neurológicas 
asociadas con la uremia también participan los compuestos guanidinicos y en 
particular el ácido guanidinosuccinico cuyo nivel plasmático en los 
insuficientes renales crónicos alcanza hasta mas de 30 veces su nivel normal. 
En estudios recientes se ha encontrado que la acumulación del ácido 
guanidinosuccinico en el cerebro se incrementa a medida que la insuficiencia 
renal avanza y alcanza cifras superiores a los 65 nmol/gramo de tejido en 
hipófisis  y que en animales de experimentación luego de la inyección 
intraperitoneal del ácido guanidinosuccinico hacen convulsiones 
encontrándose niveles de dicho ácido en el cerebro de estos animales 
comparables a los encontrados en cerebros urémicos. Además la disfunción 
cerebral cognoscitiva valorada por test adecuados mejora luego de un 
transplante exitoso. La anemia en el urémico es constante y universal y es un 
criterio de cronicidad en un paciente con insuficiencia renal. Así mismo la 
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anemia constituye uno de los factores responsables de la astenia y de la 
alteración de la calidad de vida de los pacientes nefrópatas crónicos 
terminales. Estas situaciones han mejorado dramáticamente desde que se 
utiliza la eritropoyetina recombinante humana en el tratamiento de esta anemia 
la cual es normocítica y normocrómica. Se ha observado por otra parte que en 
pacientes diabéticos la eritropoyetina recombinante humana mejora la anemia 
y también mejora el edema macular al mejorar la hipoxia celular propia de los 
diabéticos ya que se aumenta la capacidad de transportar oxigeno al aumentar 
la masa de células rojas. La anemia aregenerativa del insuficiente renal 
crónico se debe a la producción insuficiente de eritropoyetina por el riñón 
enfermo a la carencia de hierro al déficit de vitaminas y a la hiperhemolisis. 
En la uremia existen trastornos de la coagulación y así, se encuentra tanto una 
tendencia al sangramiento como un estado de hipercoagulabilidad. La 
tendencia al sangramiento es debida a varios factores es decir es multifactorial 
e intervienen por ejemplo una alteración en la adhesividad y la agregación 
plaquetaria, la anemia, el hiperparatiroidismo secundario, alteraciones en la 
producción de las prostaglandinas a partir del ácido araquidonico y una 
producción insuficiente de tromboxano. La actividad anticoagulante de la 
proteína C se ha encontrado alterada y en algunos pacientes sus niveles 
plasmáticos están bajos y aumentan luego de la hemodialisis. Existen trabajos 
serios que señalan al oxido nítrico como un inductor importante en el déficit 
de la coagulación en la uremia. En la insuficiente renal crónica los niveles de 
los complejos trombina-antitrombina, plasmina – antiplasmina, el fibrinogeno 
y los fragmentos F1 + 2 de la protombina fueron encontrados elevados 
mientras que la concentración de fibronectina fue baja. Puede existir un estado 
de hipercoagulabilidad favorecido por un aumento en las amplitudes al 
tromboelastograma y un aumento en la actividad del factor de Von 
Willebrand, lo cual también puede encontrarse en la insuficiencia renal aguda. 
En la uremia existe un déficit inmunitario que no solamente es debido a la 
toxicidad uremica sino que también es debido al contacto del contenido 
vascular con el medio exterior en los circuitos sanguíneos extracorporales, a la 
biocompatibilidad de las membranas de diálisis, a un  déficit o una resistencia  
a la vitamina D y/o a la presencia de lesiones anatómicas que favorecen la 
infección como por ejemplo los riñones poliquísticos, el reflujo vesico – 
ureteral. Los pacientes urémicos tienen un estado de inmunodeficiencia que 
coexiste paradójicamente con signos de activación de las células del sistema 
inmune y que es acentuado mas que corregido por la diálisis. Entre las 
manifestaciones clínicas que sugieren el déficit inmunitario encontramos  una 
susceptibilidad aumentada a las infecciones y entre ellas a la tuberculosis, un 
aumento en la incidencia de cánceres, una producción insuficiente de 
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anticuerpos en particular  en respuesta a la vacuna contra la hepatitis B. Los 
mecanismos de la disregulacion del sistema inmune son la biodisponibilidad 
reducida de las interleukina-2 secundaria a su consumo excesivo por las 
células T activadas, a una baja regulación de la función fagocitaria y de los 
receptores opsonicos luego de sus expresión durante la activación del 
complemento por las membranas de diálisis, a un aumento en la producción de 
interleukina-1, del factor alfa de necosis tumoral, y de la interleukina-6 por los 
monocitos activados y del CD23 por los linfocitos B. Por otra parte se han 
logrado identificar dos estructuras peptidicas que tienen un efecto inhibidor 
marcado sobre las diferentes funciones inmunitarias, uno de estos compuestos 
tiene una estructura parecida a la de la molécula de la beta2 – microglobulina. 
En los pacientes con insuficiente renal crónica la función fagocitaria de los 
neutrofilos polimorfonucleares es normal pero su función destructora se 
encuentra alterada y esta función anormal de los polimorfornucleares 
neutrofilos fue corregida por el tratamiento con diálisis peritoneal ambulatoria 
continua y por tanto se sugiere que en esta anormalidad participan toxinas 
uremicas dializables. En los urémicos existe un estado de hipercatabolismo 
producto de las alteraciones endocrinas referidas al metabolismo de los 
hidratos de carbono, a las hormonas tiroideas, a la hormona del crecimiento y 
a las hormonas de la reproducción. Se conoce desde hace tiempo que en los 
pacientes renales terminales existe una intolerancia a la glucosa a la cual 
contribuyen una resistencia a la acción de la insulina y una alteración en la 
secreción de la insulina. La resistencia a la acción de la insulina es debida 
principalmente a una alteración en la captación de glucosa por el músculo 
mientras que la secreción de insulina en respuesta a la hiperglicemia es 
variable es decir puede estar aumentada, normal o disminuida. También se ha 
reportado que los niveles elevados de la hormona paratiroidea en la uremia 
alteran la secreción de insulina desde los islotes pancreáticos y que la 1,25 
(OH)2 D3  influye en el control glicemico a largo plazo y sobre todo en los 
pacientes nefrópatas moderados. En cuanto al metabolismo de las hormonas 
tiroideas en la insuficiencia renal crónica terminal se encuentran algunas 
alteraciones como son por ejemplo niveles basales elevados de TSH, una 
respuesta lenta de la TSH a la TRH, ritmo diurno ausente o disminuido de la 
TSH, glicolisacion alterada de la TSH y los niveles totales y libres de la T3  y 
T4  pueden estar reducidos o normales. También se ha señalado por otra parte 
que la liberación de la TSH puede estar inhibida por un mecanismo 
dependiente de la dopamina.  En relación a la hormona del crecimiento se 
observa que los niveles basales de la misma se encuentran elevados pero esta 
situación no impide que exista un retardo en el crecimiento de los niños 
urémicos y se ha comprobado que la administración de la hormona del 
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crecimiento recombinante humana corrige el retardo del crecimiento en los 
niños y mejora la utilización de las proteínas en los hemodializados adultos. 
En cuanto a las hormonas de la reproducción en las mujeres urémicas se 
observa que la FSH, la  progesterona y el estradiol tienen tendencia a igualar y 
la LH a exceder los  niveles observados en la fase folicular del ciclo menstrual 
de las mujeres normales. En los hombres uremicos se puede observar una 
elevación de la LH y una disminución de la testosterona lo cual origina 
impotencia agravada por el aumento de la  prolactina que origina galactorrea y 
amenorrea en las mujeres. Se ha observado que cuando los pacientes 
masculinos en uremia y hemodializados reciben eritropoyetina recombinante 
humana para el tratamiento de su anemia los niveles plasmáticos de 
testosterona y estradiol se incrementan. Así mismo cuando  los pacientes 
reciben terapia con la eritropoyetina recombinante humana además de mejorar 
su calidad de vida se ha demostrado un efecto beneficioso sobre la función 
sexual de los pacientes urémicos en tratamiento dialítico. La osteodistrofia 
renal es una complicación debilitante de la insuficiencia renal crónica y se 
debe a mecanismos diferentes como son el  hiperparatiroidismo secundario, la 
toxicidad  alumínica, el déficit o resistencia a la vitamina D, una osteopenia 
intrínseca y la acumulación de la beta2-microglobulina. El hiperparatiroidismo 
secundario se desarrolla como consecuencia de bajos niveles plasmáticos de 
calcio y de la 1,25 (OH)2  D3  y altos niveles de fosfatos con aumento de la 
transcripción del gen de la parathormona por el deficit de la 1,25(OH)2  D3. En 
estudios recientes se ha podido comprobar que el set-point del calcio es 
normal o ligeramente elevado indicando una reactividad paratiroidea normal 
al calcio en la insuficiencia renal crónica. En la toxicidad alumínica además de 
la acumulación del aluminio necesario para el desarrollo de la osteopatia 
aluminica también existe una depresión de la actividad paratiroidea. La 
retención de toxinas uremicas en la insuficiencia renal crónica terminal es 
responsable de inhibir la actividad de la enzima 1α – hidroxilasa necesaria en 
el riñón para la síntesis del calcitriol comprobándose que se disminuye la 
síntesis gemonica de dicha enzima. También se ha comprobado que una 
producción insuficiente del factor de crecimiento IGF-1 contribuye al déficit 
de la osteoformación e independientemente de los niveles plasmáticos de la 
parathormona. En los pacientes uremicos se han encontrado signos y síntomas 
gastrointestinales. En estudios recientes se ha comprobado que la gastritis 
erosiva, la esofagitis erosiva y la ulcera esofágica son las causas más comunes 
de sangramiento digestivo en los pacientes con insuficiencia renal crónica y 
que la tasa de mortalidad es mucho más elevada en estos pacientes que en la 
población en general. La  gastrina circulante se encuentra elevada en los 
pacientes uremicos debido quizás por una parte a una mayor secreción y por la 
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otra a un metabolismo disminuido y como la gastrina se considera ahora que 
tiene propiedades tróficas y secretorias, estos hechos pueden explicar la 
hipertrofia del tracto gastrointestinal asociada a la insuficiencia renal crónica. 
Los niveles plasmáticos de varias hormonas polipeptidicas que participan en la 
modulación de la motilidad gastrointestinal y en la regulación del hambre y la 
saciedad se encuentran elevados en la uremia y se piensa que estas 
alteraciones humorales pueden actuar sobre la musculatura lisa intestinal y en 
áreas particulares dentro del sistema nervioso central y ser responsables de las 
alteraciones de la motilidad gastrointestinal, de la anorexia, de las nauseas y 
vómitos que se observan en los uremicos sintomáticos. En estudios recientes 
se ha podido comprobar que en pacientes en insuficiencia renal crónica 
terminal tratados por hemodiálisis existe una elevación de las enzimas 
pancreáticas lo cual en general no refleja una relevante pancreatopatía pero la 
disminución de la quimiotripsina fecal que se observa en esos mismos 
pacientes puede indicar la presencia de una disfunción pancreática. En la 
uremia existen alteraciones bioquímicas referidas a que un buen número de 
funciones enzimáticas y metabólicas se encuentran deprimidas como por 
ejemplo la gluconeogenesis, la deshidrogenasa láctica, el contenido 
mitocondrial de calcio, el consumo mitocondrial de oxigeno, la degradación 
de la insulina, la bomba de Na/K, el déficit intrínseco de las mitocondrias. Se 
ha postulado que las alteraciones en el metabolismo energético del músculo 
son debidas a cambios intrínsecos en las enzimas claves que garantizan la 
energía necesaria para el metabolismo muscular y que además estos cambios 
intrínsecos enzimáticos explican también los efectos observados en el 
metabolismo oxidativo en los músculos de los pacientes uremicos. Por otra 
parte la actividad de las enzimas antioxidantes como el superóxido dismutasa 
se encontraba elevada en los glóbulos rojos de los pacientes uremicos no 
dializados y baja en los pacientes dializados lo cual puede contribuir al 
incremento del daño oxidativo en la uremia y el desarrollo de las 
complicaciones uremicas. En la uremia se pueden encontrar dos tipos de 
alteraciones en cuanto a la unión de los medicamentos a las proteínas y así se 
observa una disminución de esa unión de las moléculas ácidas y por tanto 
aumenta su fracción libre como es el caso de medicamentos tales como la 
teofilina, la fenilhidantoina, el metotrexato, el diazepan y los salicilatos los 
cuales en el urémico pueden originar cierto grado de toxicidad. Por el 
contrario ciertos medicamentos alcalinos como la cimetidina, el propanolol, la 
clonidina aumentan su unión a las proteínas y este aumento de los sitios de 
unión en las proteínas para este tipo de medicamentos se debe a un aumento 
en la concentración de la glucoproteina alfa 1 ácida ya que en los urémicos su 
eliminación por el riñón esta disminuida.  Finalmente además de la retención 
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de los metabolitos activos también se puede acumular la molécula original 
como es el caso de la teofilina y de esta manera su toxicidad es mayor en los 
uremicos. 
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