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Introducción 

Las causas que contribuyen a la insuficiencia renal 
crónica, modulan las consecuencias de la misma, ya por 
afectar predominantemente a una porción de la nefro
na, o porque el proceso patológico afecta también fl 

otras partes de la economía. . 
Sin embargo, una vez establecida la insufiriencia 

renal, hay una serie de alteraciones que, en grdn part~, 
son dependientes de ella y forman parte dPl cua~ro ch
nico conocido por "uremia". En general, la magmtud de 
estas alteraciones depende de la cmu1tía de la l~sión 
renal y, con las debidas salvedades, pueden estudiarse 
dentro de un conjunto homogéneo. Dentro del cuadro 
general de la "uremia crónica", nos o~uparemos de la 
repercusión hidroelectrolítica de la mis~~· .• , 

En la economía del agua y los electrohtos, el rmon 
juega un papel capital. Tiene que ajusta~ la eliminación 
de agua, aniones, cationes e hidro~mones, de ~odo 
que sumada esta eliminación a la mgesta, pérdidas 
extrarrenales y producción, el balance total resulte 
equilibrado, lográndose así mantener una composición 
constante del organismo. . . 

En el riñón crónicamer.te enfe:mo, hay una dismmu
ción del flujo plasmático renal y del filtrado glomerular, 
como consecuencia de la disminución de la masa renal 
funcionante. Además, las nefronas restantes muestran 
un cuadro abigarrado, donda junto a nefronas hipertró
ficas pero aparentemente normales, hay glomérulos de 
aspecto normal unidos a túbulos atróficos y glo~érulos 
alterados unidos a túbu!os normales 17

• Esta imagen 
anatomopatológica ya hace suponer una alteración .e!1 
el equilibrio glomérulo-tubular normal. Este deseqmh
brio y la consiguiente heterogeneidad de . compor
tamiento de las nefronas se pone de mamfiesto al 
estudiar, por ejemplo, el transporte tubular máximo de 
glucosa, que muestra u~a gran disper.siór_i de~~da a la 
alteración general urémica 21 y a la d1smmuc10n de la 
reabsorción proximal de sodio 18 • 

La importancia del cuadro general urémico so?~e ~l 
comportamiento rena: es grande; el deseqmhbno 
glomérulo-tubular aum~nta c?nforme se instaur.a ~a 
alteración general urém1ca 2

, sm que se pueda atnbmr 
esta influencia a un solo factor. Por ejemplo, la supre
sión de la carga tubular por nefrona, en estas circuns
tancias, no da lugar a un aumento en la capacidad de 
concentración y dilución 13

• 
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A pesar de la profunda alteración en el comporta
miento renal, el enfermo de insuficiencia renal crónica 
es capaz de mantener una composición hidroelectrolíti
ca dP su organismo dentro de límites bastante norma
le9. En las mediciones del contenido total del organismo 
de cloro, sodio y potasio mediante activación neutró_ni
ca del cuerpo total 12 , se ha encontrado que el contemdo 
de potasio está dentro de los dos desvíos standard de la 
normalidad y al realizar estudios seriados durante 
períodos de hasta 28 meses, no aparecen cambios en el 
contenido de potasio de estos enfermos. Tampoco se 
han encontrado alteraciones en el contenido total de 
sodio y cloro en mediciones realizadas en pacientes no 
sometidos a diálisis, con cifras de creatinina en plasma 
de alrededor de 8 mg/100 ml, aunque el estudio se pro
longue por espacio de hasta cuatro años. 

Esto indica que el enfermo de insuficiencia renal cró
nica tiene posibilidades de mantener una homeostasis 
aceptable, si se utilizan al máximo los recursos renales 
que quedan y se permite que el riñón funcione dentro de 
sus posibilidades con arreglo a la "nueva fisiología" que 
en la masa renal restante desencadena el cuadro gene
ral de la uremia y la alteración estructural renal. Puede 
que muchas veces una idea preconcebida y aparente
mente lógica (sobrecarga de agua, restricción total de 
sal) haya inutilizado la capacidad homeostática de más 
de un enfermo en insuficiencia renal crónica. 

Alteraciones del balance del agua 

Tal vez, lo más llamativo para estos enfermos sea la 
poliuria. El riñón se comporta de un modo rígido con 
respecto al agua; en parte, por trabajar en una situa
ción asimilable en cierto grado a la diuresis osmótica y 
en parte, por las alteraciones estructurales de la zona 
donde asientan los mecanismos de concentración y 
dilución. La eliminación de solutos en 24 horas suele ser 
prácticamente normal, pero la carga de s?lutos I?ºr 
nefrona está aumentada; a este comportamiento, tipo 
diuresis osmótica, contribuye el aumento en plasma y, 
por lo tanto, en filtrado glomerular, de una serie de 
solutos no fácilmente reabsorbibles como urea, sulfato, 
etcétera. La capacidad de formar orinas concentradas 
está más influenciada por la carga osmótica por nefro
na que la capacidad de formar orinas diluidas u, pero 
estas dos funciones del riñón están profundamente alte
radas. 

Al revisar un grupo de enfermos heterogéneo, tanto 
en su función renal (tenían filtraciones glomerulares 
comprendidas entre 10 y 20 ml/min), como en la carga 
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osmótica a que estaba sometido su riñón, no hemos 
encontrado grandes diferencias en el comportamiento 
funcional por lo que al agua se refiere. Entre los enfer
mos que eliminaban menos de 700 mOsm en 24 horas, 
la diuresis media fue de 1. 964± 442 mV 24 h; entre los 
que eliminaban más de 700 mOsm en 24 horas, fue de 
2.310 ± 305 mV 24 h. Las cifras medias de eliminación 
de solutos en estos enfermos fue de 453 + 95 müsm/ 24 h 
y 909 ± 116 mOsm/ 24 h, respectivamente. Creemos 
que la mayor uniformidad en la eliminación de solutos 
que hemos encontrado entre los enfermos que eliminan 
más de 700 mOsm/24 h, justifica su mayor uniformidad 
en la eliminación de agua. Las variaciones en la concen
tración de las orinas de los dos grupos es similar y no se 
encuentra una mayor rigidez en la capacidad de con
centración y dilución por el hecho de tener que eliminar 
más solutos. La osmolaridad media entre los que elimi
nan pocos solutos es de 247±36 müsln/l y entre los que 
eliminan muchos de 395±34 mOsm/l. 

Si nos atenemos a este conjunto de datos encontrados 
en los enfermos, se puede afirmar que difícilmente se 
encontraran diuresis inferiores al litro ni superiore:1 a 
los tres litros, así como que tampoco será probable 
encontrar orinas con una osmolaridad inferior a 200 
müsm/l, ni superior a 500 mOsm/l. 

Podemos deducir que un riñón en situación de insufi
ciencia renal. crónica, maneja adecuadamente una eli
minación de 700 müsm/día, con una producción de dos 
litros de orina que contenga 350 müsm/l. En consecuen
cia, lo más adecuado será suministrar a estos enfermos 
el agua necesaria para que puedan eliminar dos litros 
de orina con lo que podrán eliminar unos 700 mOsm, 
esto es, los solutos que corresponden al catabolismo de 
unos 50 gramos de proteínas y a una ingesta de 4 a 6 
gramos de sales de sodio. 

Alteraciones del balance del sodio 

Como ha podido ser demostrado mediante medicio
nes por activación neutrónica 12 , los enfermos con insu
ficiencia renal crónica muestran una gran constancia 
en el contenido total de sodio. Es evidente que conforme 
se va reduciendo el filtrado glomerular para mantener 
esta constancia en el contenido de sodio del organismo, 
una cantidad cada vez mayor del sodio filtrado deberá 
ser eliminado. Si normalmente se elimina entre el 0,5 y 
el 1 % del sodio filtrado, cuando el filtrado glomerular 
quede reducido a 10 ó 20 mVmin, se deberá eliminar del 
5 al 10 % del sodio filtrado. De hecho, se han encontra
do eliminaciones de hasta el 40 % en determinadas con
diciones 22

• Ha . podido ser demostrado que no es el 
aumento del filtrado glomerular, sino la expansión del 
volumen ex:tracelular 22 , lo que gobierna la eliminación 
de sodio. Parece evidente que factores natriuréticos de 
origen rena 1 y extrarrenal 9 , juegan un importante papel 
en la eliminación renal de sodio. Cuando la nefrona 
tiende a retener sal (síndrome nefrótico), no aparecen 
estos factores natriuréticos en la orina 1• En animales 
normales, sólo se puede detectar la eliminación de estos 
factores na tri uréticos por orina en situaciones de sobre
carga de sodio, con o sin simultánea administración de 
mineralcort;icoides 5• Parece evidente que estos factores 
natriuréticos, o los mecanismos responsables de esta 
eliminación de sodio, dominan a la acción de los mine
ralcorticoic:les, por lo que se aprecian eliminaciones del 
1 O al 15 % del sodio filtrado en enfermos con insuficien-
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cia renal cromca e hiperaldosteronismo o que están 
siendo tratados con mineralcorticoides de síntesis 22

• 

Por una parte, es conocida y clínicamente evidente, la 
tendencia de los enfermos con insuficiencia renal cróni
ca a presentar edemas cuando se les permite una inges
ta de sal ad libitum, tendencia que está favorecida por 
el ejercicio y por la posición erecta 20 • Por otra parte, la 
acidosis, omnipresente en estos enfermos, también pue
de colaborar a la retención de sodio por la disminución 
de la contractibilidad miocárdica que origina. 

En cualquier caso, se conoce desde hace tiempo que 
el enfermo con insuficiencia renal crónica tiene limita
da la posibilidad de descender la concentración de sodio 
en orina a cifras inferiores a 1 O ó 15 mEq/l, siendo sólo 
capaz de mantener su balance cuando la ingesta de sal 
no es inferior a 35-50 mEq/24 h; esto es: unos dos a tres 
gramos de sal 4

• 

Hay ocasiones en que la pérdida de sal es mucho 
mayor, generalmente coincidiendo con nefropatías que 
afecten al túbulo (enfermedad poliquistica, hidronefro
sis, nefropatía por analgésicos, pielonefritis, etc.), a lo 
que hay que añadir algunos síndromes como el Bartter. 

De todos modos, aun cuando exista un estado de 
d<Jplección, hay que tener gran prudencia en la admi
nistración de sodio ya que fácilmente se puede pasar a 
una si\;1Jación de sobrecarga y desencadenar un grave 
compromiuo circulatorio. 

En nuest1.i experiencia, hemos encontrado que los 
enfermos con insuficiencia renal crónica, en situación 
de equilibrio, elilninan una cantidad de sal muy de 
acuerdo con lo anteriormente dicho. En el grupo de 
enfermos con catabolismo bajo, la eliminación de sodio 
en 24 horas fue de 97±34 mEq, con una concentración 
de sodio en orina de 53 ±16 mEq/l. En los enfermos con 
catabolismo alto, la eliminación fue bastante mayor, 
157± 41 mEq, er: 24 horas, con una concentración de 
68 ± 1 O mEq/l. fatos resultados dan unos márgenes 
estadísticos para la eliminación de sodio comprendidos 
entre 30 y 230 mEo/24 horas, que corresponden a una 
eliminación del sodic. contenido en 2 a 14 gramos de sal. 
La eliminación es tamo mayor cuanto mayor sea la diu
resis y en menor grade está relacionada con la elimina -
ción total de solutos, ks que a su vez condicionan la 
diuresis. 

En conclusión: a un en'.'ermo con insuficiencia renal 
crónica debe permitírsele tomar al día por lo menos 
40 mEq de sodio (2 a 3 g d13 sal), aunque en ocasiones 
habrá que pasar de los 150 mEq (más de 10 g). Parece 
prudente emplear como sistema una cantidad de unos 
75 mEq (unos 5 g); si se emplean sales alcalinizantes de 
sodio hay que tenerlo en cuenta y restringir la sal en 
proporción adecuada. Lo ideal es realizar en cada caso 
unos estudios de balance y ajustar la ingesta de sal de 
modo individual. En su defecto es buena técnica contro
lar el peso, sistema que se sigue habitualmente en los 
enfermos sometidos a hemodiii.lisis. 

Alteraciones del balance del potasio 

Excepto en las fases finales de la insuficiencia renal 
crónica, cuando ya está presente una marcada oliguria, 
no suele haber elevación significativa de la potasemia. 
Por otra parte, estos enfermos mantienen un contenido 
de potasio corporal total dentro de los límites de la nor
malidad 12 • Es conocido desde hace tiempo que el acla
ramiento de potasio en estas situaciones puede llegar a 
superar en dos a seis veces al de creatinina 15 , esto es, 
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los enfermos de insuficiencia renal crónica pueden lle
gar a eliminar dos a seis veces más potasio del que se 
filtra en el glomérulo. 

La teoría clásica del intercambio sodio, potasio, e 
hidrogenión en el túbulo distal, no puede ser mantenida 
en la actualidad. La eliminación de potasio en el túbulo 
distal es un fenómeno pasivo, determinado por la elec
tronegatividad del túbulo, por el contenido de potasio 
de la célula renal y por el flujo de orina en esta porción 
de la nefrona 7 • 

Al ser electronegativo el túbulo distal, el potencial 
transmembrana del polo luminal de sus células es 
menor y sólo se alcanza una situación de equilibrio para 
el potasio cuando el cociente Ki/Ke disminuye, lo que en 
su mayor parte se realiza a expensas del potasio de la 
luz tubular, que tiene que aumentar en su concentra
ción. Cualquier factor que determine una mayor elec
tronegatividad de la luz tubular, como la presencia a 
este nivel de aniones pobremente reabsorbibles o la dis
minución en la concentración del sodio, así como cual
quier factor que determine un mayor c.ontenido de pota
sio en las células, como puede ser una situación de alca
losis metabólica o respiratoria, o una mayor ingesta 
crónica de potasio, dará lugar a una mayor salida de 
potasio a la luz tubular. Si además el tránsito de líqui
dos por esta parte de la nefrona es rápido, la salida de 
potasio de la célula antes de que se alcance una situa
ción de equilibrio puede ser muy alta. 

Algunos de los factores que determinan una mayor 
eliminación renal de potasio están presentes en los 
enfermos con insuficiencia renal crónica (principalmen
te aumento de aniones pobremente reabsorbibles y 
tránsito rápido), lo que hace que aparentemente la capa
cidad para eliminar potasio esté conservada. Sin embar
go hay que tener en cuenta que la eliminación está lle
gando a los máximos posibles para ese riñón y cualquier 
aumento en la ingesta sólo podrá ser compensado 
mediante un aumento de las concentraciones de potasio 
intra y extracelulares. Finalmente, diremos que la pre
sencia de mineralcorticoides es imprescindible para 
una eliminación adecuada de potasio, aunque parece 

.que su lugar de acción no ·es la luz tubular, sino que 
actúan favoreciendo la entrada de potasio a las células 
desde los líquidos peri tubulares 6 • 

En consecuencia, podemos decir que las propias con
diciones de trabajo de sus nefronas hacen que el enfer
mo de insuficiencia renal crónica pueda eliminar una 
cantidad de potasio normal hasta fases muy avanzadas 
de su enfermedad, pero ya no le quedan reservas que 
permitan un aumento de eliminación y, por lo tanto, no 
son capaces de eliminar una sobrecarga de potasio. 

En nuestra casuística, hemos encontrado datos que 
confirman estas posibilidades de autocontrol del potasio 
del organismo por parte de la nefrona. En el grupo de 
enfermos con baja eliminación de restos nitrogenados, 
la eliminación de potasio en 24 horas fue de 29,5±16,5 
mEq, con una concentración en orina de 15,8±7 mEq/l. 
La magnitud de los desvíos standard ya habla clara
mente de la posibilidad de variar la eliminación, adap
tándola a cada caso, lo que se confirma si comparamos 
estas cifras con las obtenidas en los enfermos con alta 
eliminación de restos nitrogenados, lo que presupone 
una alta ingesta o liberación endógena de potasio. En 
este último grupo, la eliminación diaria de potasio fue 
de 77 ± 25 mEq y las concentraciones en orina de 
34 ± 11 mEq/l; cifras que deben estar ya rozando las 
máximas posibilidades de eliminación de potasio para 
la masa reducida de nefronas de estos enfermos. 
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Así pues, estos enfermos pueden eliminar una canti
dad normal de potasio; es más, las mencionadas condi
ciones de trabajo de sus nefronas hacen que no puedan 
ahorrar potasio, por lo que les debe ser administrado en 
cantidades adecuadas, pero como tampoco pueden eli
minar una sobrecarga, hay que tener cuidado en no pro
ducirla (cuidado con la administración excesiva de fru
ta y verdura). Además, estos enfermos son propensos a 
la acidosis; en situación de acidosis el potasio tiende a 
desplazarse de las células al medio extracelular, con lo 
que se puede producir una peligrosa hiperpotasemia. Se 
ha observado que el potasio en plasma sube de 0,4 a 1,2 
mEq/l por cada descenso del pH en 0,1 unidades 3

• 

Finalmente, hay ocasiones en que aparece una acidosis 
hiperclorémica acompañada de una deplección de pota
sio, posiblemente producida por llegar al túbulo distal 
una mayor cantidad de aniones pobremente reabsorbi
bles que determinan una mayor electronegatividad y 
una mayor eliminación de potasio. 

Alteraciones del balance de los hidrogeniones 

La dieta normal tiene una cantidad de hidrogeniones 
comprendida entre 50 y 100 mEq. Aun en ausencia de 
ingesta, la producción de hidrogeniones, como conse
cuencia del catabolismo proteico y destrucción de masa 
celular que ello supone, determina que deban ser elimi
nados por el riñón más de 50 mEq de hidrogenión al 
día. Por ello, y siendo la vía renal la única que tiene el 
organismo para desprenderse de estos hidrogeniones, 
no resulta extraño que la aparición de una acidosis 
metabólica sea la consecuencia lógica de la insuficien
cia renal. 

Los tres mecanismos que posee el riñón para la elimi
nación de hidrogeniones: reabsorción del bicarbonato 
filtrado, modificación de los tampones filtrados y elimi
nación de amoníaco, se encuentran deteriorados en la 
insuficiencia renal, pero el deterioro relativo de cada 
uno de ellos varía ampliamente según la naturaleza y la 
gravedad de la misma 19 • La acidosis renal suele apare
cer cuando el filtrado glomerular desciende por debajo 
de 30 ml/min. 

Pueden considerarse dos formas cie acidosis renal 
diferenciables por la alteración 'de los aniones plasmá
ticos. 

La primera de ellas se acompaña de hipercloremia y 
se .produce por dos mecanismos fundamentales: El pri
mero de ellos es que puede suceder que el transporte 
tubular máximo para el bicarbonato filtrado esté situa
do a un nivel inferior al normal; si esto es así, el bicar
bonato escapa por orina hasta que su concentración en 
sangre desciende a un nivel tal que la carga tubular de 
bicarbonato pueda ser reabsorbida. Mientras suceden 
estos reajustes, la orina es alcalina y el bicarbonato se 
elimina en cantidades considerables. Una vez estableci
do el nuevo equilibrio con un nivel más bajo de bicarbo
nato en plasma y, por lo tanto, con una menor filtración 
de bicarbonato, la orina puede ser ácida. Si la filtración 
glomerular está suficientemente conservada, aparece
rán en orina los aniones menos reabsorbibles mientras 
que el cloro acompaña al sodio reabsorbido y ocupa en 
el plasma el lugar dejado por el bicarbonato. A esta for
ma de acidosis se le conoce por acidosis de túbulo pro
ximal. 

Otro mecanismo por el que puede producirse una aci
dosis hiperclorémica es la existencia de un defecto en la 
eliminación de amoniaco en el túbulo distal. En estas 
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circunstancias, todo el bicarbonato filtrado es reabsor
bido, y el transporte tubular máximo para bicarbonato 
es normal. En el t.úbulo distal se puede alcanzar un gra
diente transtubular de hidrogeniones también normal, 
esto es, el pH de la orina puede descender a su limite 
inferior habitual, pero una vez agotados los tampones 
que llegan a esta porción distal, la eliminación de hidro
geniones cesa, mejor dicho, se establece un equilibrio 
entre el hidrogenión segregado y el que difunde fuera de 
la luz tubular. Si la cantidad de hidrogeniones tampona
dos no es suficiente aparecerá una acidosis con orinas 
de pH muy bajo. Igual que pasaba en la forma de acido
sis proximal. Si el filtrado glomerular está suficiente
mente coservado, los ani.ones pobremente reabsorbibles 
llegarán en cantidad adecuada al túbulo distal. Al no 
poder ser eliminados como sales amónicas, arrastrarán 
a parte del sodio que llega a esta porción de la nefrona. 
Como la pérdida de sodio por parte del riñón está limita
da, parte del sodio que se reabsorba lo hará en com
pañía de cloro, aunque ello suponga una excesiva reab
sorción de cloro y la aparición de una acidosis hiperclo
rémica, que así será porque el cloro, obligatoriamente 
reabsorbido como acompañante del sodio, desplaza al 
bicarbonato en el plasma. 

La otra forma de acidosis renal, con cloro normal o 
bajo, aparece generalmente cuando la insuficiencia 
renal avanza o siempre que la filtración glomerular no 
sea suficiente para mantener unos niveles normales de 
sulfato y fosfato en plasma. Estos aniones, que normal
mente forman parte del grupo de los "aniones restan
tes'', quedan atrapados en el espacio extracelular y des
plazan al bicarbonato y al cloro. 

En la mayoría de los casos se alcanza una situación 
de equilibrio aparente, aunque estudios de balance de 
hidrogeniones han mostrado que hay un acúmulo conti
nuo de hidrogeniones en el organismo 8 • Parece que el 
esqueleto óseo sirve como tampón para estos hidroge
niones, aunque ello ocurra a expensas de una progresi
va desmineralización. 

La necesidad de corregir en cierta medida la acidosis 
de estos enfermos es evidente. La acidosis puede ser en 
gran parte responsable de las alteraciones neuromuscu
lares y juega un papel importante en la osteodistrofia 
renal que puede ser disminuida al corregir la acidosis 14 . 

Con ello se puede frenar la aparición del hiperparatiroi
dismo secundario, tan frecuente en estos enfermos, 
rompiéndose así un circulo vicioso. Está demostrado 
que la parathprmona disminuye la reabsorción de 
bicarbonato a nivel de túbulo proximal con lo que puede 
contribuir al empeoramiento de la acidosis 10 16 • 

Esta corrección no debe ser brusca, ya que puede dar 
lugar a hiperexcitabilidad neuromuscular. 

Así pues, parece recomendable dar alcalinos (bicar
bonato o citrato sódicos), en cantidad suficiente para 
mantener un pH solo ligeramente disminuido, y hacerlo 
de forma progresiva y gradual. Sólo cuando la acidosis 
esté contribuyendo a una hiperpotasemia peligrosa, 
estará permitida su corrección brusca y en este caso 
acompañándola con la administración simultánea de 
sales de calcio. 

Una administración diaria de unos dos gramos de 
bicarbonato (unos 25 mEq) suele ser suficiente para 
mantener una situación aceptable de equilibrio ácido
base (de todos modos conviene individualizar en cada 
caso). La mayoría de los enfermos pueden tolerar un 
bicarbonato bajo gracias a la adaptación respiratoria. 
La producción de hidrogeniones está en parte determi
nada por la dieta y depende del cociente entre alimen-
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tos de origen animal y alimentos de origen vegetal por 
lo que será tanto mayor cuanto mayor sea este cociente 
y variará al modificarlo. Cada gramo de proteína cata
bolizada produce un miliequivalente de hidrogenión. 

Pasarse en la administración de alcalinos puede dar 
lugar a la aparición de una alcalosis metabólica, con 
graves consecuencias clínicas inmediatas, aunque fácil 
de corregir simplemente interrumpiendo su administra
ción. Una enferma nuestra que confundió la cucharilla 
con la cucharada, tomó en cinco días una cantidad total 
de unos 900 mEq de bicarbonato, pasando su reserva 
alcalina de 15 a 40 mEq/l, lo que dio lugar a un estado 
comatoso con crisis convulsivas generalizadas. La 
corrección espontánea se logró en 48 horas. 

Consideraciones finales 

El riñón juega un papel capital en el metabolismo del 
agua y los electrólitos. La insuficiencia renal avanzada, 
disminuirá o imposibilitará el papel de órgano regula
dor de los balances de agua y electrólitos que desempe
ña el riñón. Aunque en cada enfermo habrá variaciones 
dependientes del tipo de patología renal, de su intensi
dad y de la patología acompañante, el riñón, en los esta
dios terminales, se comporta de un modo suficiente
mente rígido como para poder considerar una serie de 
pautas de funcionamiento que suelen ser comunes al 
fracaso renal crónico. 

El riñón, en estado de insuficiencia avanzada, no 
puede concentrar ni diluir la orina que fabrica. La 
osmolaridad de la orina suele estar comprendida entre 
200 y 450 müsm/l. La cantidad de orina en 24 horas 
suele estar comprendida entre 1.000 y 3.000 ml, hasta 
un estado muy avanzado de la enfermedad en que se 
entra en una oligoanuria. Comportándose así, el riñón 
necesita poder disponer de unos dos litros de agua al día 
para fabricar una cantidad de orina que permita elimi
nar los solutos ingeridos y producidos durante ese 
período de tiempo. Si no dispone de esa cantidad de 
agua, siempre en relación con la carga de solutos que 
tiene que eliminar, se producirá una deshidratación y 
una retención nitrogenada mayor de la mínima posible. 
Si, por otra parte, recibe una sobrecarga hídrica, se pro
ducirá una retención acuosa y una hiperhidratación 
probablemente hipotónica. Así pues, procuraremos que 
el aporte c,le agua a estos enfermos sea regularmente 
uniforme y siempre dentro de los limites que su riñón en 
cada caso particular puede manejar. Una ingesta total 

Tabla l. NORMAS GENERALES PARA UTILIZAR AL MAXIMO 
LAS NUEVAS CARACTERISTICAS DEL RIÑON INSUFICIENTE 

Agua Se procurará que el riñón disponga para su elimi
nación de una cantidad de agua comprendida en
tre 1.000 y 3.000 mi cada 24 horas. 

Sodio Se procurará que el riñón disponga para su elimi
nación de una cantidad de sodio no menor de 
50 mEq ni mayor de 150 mEq cada 24 horas. 

Potasio Se procurará que el riñón disponga para su eli
minación de una cantidad de potasio no menor de 
50 mEq ni mayor de 100 mEq cada 24 horas. 

Hidrogenion Se procurará que el riñón no necesite eliminar, 
para mantener el equilibrio ácido-base una can
tidad mayor de 25-50 mEq de hidrogenion o de 
base conjugada. 
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de 2.500 a 3.000 ml de líquidos suele ser lo más 
corriente. 

El riñón, en estado de insuficiencia avanzada, no 
puede eliminar una sobrecarga de sal ni puede dejar de 
eliminar una cierta cantidad de sodio. Si se le restringe 
estrictamente la ingesta de sal, al seguir la pérdida 
renal de sodio, se produce una deshidratación extrace
lular que disminuye la filtración glomerular y la función 
renal. Si se le da una sobrecarga de sal se produce 
hiperhidratación extracelular y a veces compromi
so circulatorio grave. Por lo tanto, permitiremos que 
estos enfermos tengan acceso a una cierta cantidad 
de sal al día, unos cinco gramos, que, en ocasiones, 
habrá que aumentar hasta diez o más. Cualquier pérdi
da extrarrenal de sodio debe ser cuidadosamente corre
gida; el riñón no puede ahorrar sal para hacerlo, como 
sucede en condiciones normales. 

Tabla II. COMPORTAMIENTO COMPARATIVO DEL RIÑON 
EN LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA Y EN LA 

NORMALIDAD 

Riñón normal Riñón insuficiente 

Agua Puede eliminar tan po- No puede eliminar me-
co como 300 ml/24 ho- nos de 1.000 ml/24 ho-
ras o tanto como más ras o más de 3.000 ml/ 
de 12.000 ml/24 horas. 24horas. 

Sodio Puede dejar práctica- No puede eliminar me-
mente de eliminar sodio nos de 30-50 mEq/24 
y puede eliminar más horas o más de 150-
de 500 mEq/24-horas si 200 mEq/24 horas. (Los 
dispone de una canti- límites son distintos pa-
dad de agua moderada. ra cada enfermo.) 

Potasio Puede eliminar tan poco No puede eliminar me-
como 1 O mEq/24 horas nos de 30-50 mEq/24 
(Si no hay interferencia horas ni más de 50-100 
hormonal) o tanto como mEq/ 24 horas. (Como 
500 mEq/ 24 horas. en el caso del sodio los 

límites son muy varia-
bles de un enfermo a 
otro.) 

Hidrogenion Puede eliminar una so- No suele poder eliminar 
brecarga de hasta 300 más de 25-75 mEq de 
mEq/24 horas de hidro- hidrogenion o de base 
genion o de base conju- conjugada. 
gada. 

Aunque el enfermo de insuficiencia renal crónica no 
suele presentar hiperpotasemia hasta que llega a la fase 
oligúrica final, ésta suele ser frecuente en las fases de 
descompensación por causas extrarrenales y renales. 
De todos modos, estos enfermos eliminan una ingesta 
normal porque sus nefronas están trabajando casi allí
mite de sus posibilidades y cualquier sobrecarga de 
potasio sólo podrá ser eliminada tras un periodo de 
hiperpotasemia. Por ello, deben recibir una cantidad 
normal de potasio, lo que no es difícil por su omnipre
sencia en casi todos los alimentos, pero hay que procu
rar evitar las sobrecargas agudas y también las cróni
cas, como la que se puede derivar de una dieta con una 
cantidad excesiva de frutas o verduras. Aun sin que 
varíe la ingesta o la eliminación, debe estarse alerta 
sobre la posibilidad de la agravación de la acidosis que 
podría desencadenar una hiperpotasemia peligrosa. En 
caso de producirse ésta, para corregirla se pueden 
emplear varios métodos, unos de acción rápida pero 
pasajera y otros de acción más lenta pero duradera o 
resolutiva. Para producir un descenso brusco del pota-
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sio, además de los sistemas de depuración extrarrenal, 
se puede recurrir a su introducción a las células 
mediante la administración de soluciones hipertónicas 
de glucosa con insulina y alcalinización simultánea. 
Para resolver definitivamente el problema, dejando 
aparte también en este caso los sistemas de depuración 
extrarrenal, se puede recurrir al empleo de resinas 
cambiadoras por vía digestiva. 

Por lo que al equilibrio ácido base se refiere, es habi
tual la presencia de una acidosis metabólica, general
mente bien tolerada, pero que por lo menos en parte se 
debe corregir para evitar los efectos secundarios que 
determina. Si la acidosis es por pérdida renal de bicar
bonato, no hay ningún sistema eficaz; el proceso es 
autolimitante y tendremos que conformarnos con la 
compensación respiratoria que el enfermo suele desa
rrollar .. Habrá que avisar de su existencia en los casos 
en que el enfermo deba ser sometido a respiración con
trolada para que se mantenga su hiperventilación. En 
los otros casos, una pequeña cantidad de bicarbonato al 
día (dos o tres gramos) junto con procurar que la dieta 
no dé lugar a una cantidad innecesaria de restos ácidos, 
suele ser suficiente para que, ayudados por la capaci
dad acidogénica residual, se consiga un control del 
equilibrio ácido base. 

Como resumen final, podemos decir que el enfermo 
de insuficiencia renal crónica ha perdido la mayor par
te de la capacidad de su riñón como órgano encargado 
de mantener el equilibrio del medio interno que pasa a 
ser responsabilidad del médico. 
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