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Deterioro del tejido renal

< filtrado glomerular
Carencia de la encima
activadora de la vit.D

OLIGURIA
Hipocalcemia

/\

Hipervolemia

~a > catabolitos nitrogenados: urea, creatinina, acido urico
HTA Estimulacion g. Hiperfosforemia
/ (80% de los pacientes) / paratiroides
IC
EDEMAS Piel < eritropoyetina l
Cumulo de pigmento > gastrina Secrecion parathormona
urémico, depositos de | < agregabilidad ulceras y
NAUSEAS, cristales de urea: plaquetar hemorragias
VOMITOS < vida media hematie[ gastricas > Extraccion de Ca de los huesos
LENGUA SECA (urea es téxica para la \
Y RASPOSA membrana del hematie l
ALIENTO
URINOSO Anemia
PICOR SEQUEDAD Osteoporosis
v v
Neuropatia periférica: COLOR MARRON
Trastornos sensitivos GRIS-VERDE Encefalopatia urémica:
y motores APATIA Riesgo de cardiopatia
INCAPACIDAD PARA CONCENTRARSE isquémica por
IRRITABILIDAD ateromatosis en pacientes
MIOCLONIAS con HTA, dislipemia

ATAXIA, DESORIENTACION, COMA y diabetes mellitus
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TRANSTORNOS DEL METABOLISMO: En fases muy avanzadas de la IRC:
- H.d.C.: resistencia a la insulina - ACIDOSIS METABOLICA: los mecanismos compensadores actian
- LIPIDS: > triglicéridos manteniendo el Potasio.
- PROTEINAS - HIPERPOTASEMIA: el rindn conserva la capacidad de secrecion de

K hasta muy tarde.



