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INTRODUCCION

Al observar la poca importancia que hasta ahora se le ha
dado a la insuficiencia renal crénica en Guatemala, y sabien-
do que es una enfermedad relativamente frecuente que desenca

dena dofios severos e irreversibles, he decidido hacer el presen
te estudio.

Siendo importante conocer los signos y sinfomas més fre-
cuentes, asi como su diognéstico y tratamiento, ya que el co-
nocimiento de ellos es indispensable para prevenir complicacio

nes graves, ayudando asimismo a su diagnéstico precoz y la re-
cuperacién del individuo.

Ademés de la revisién bibliogréfica de que estd constitui
do el presente, se efectud estudio refrospectivo de casos egre-
sados con diagnéstico de insuficiencia renal crénica, enel hos-
pital general San Juan de Dios, durante los afios 1,972 a 1,976,



OBJETIVOS

Conocer més ampliamente el cuadro clinico, la fisiopato

logia, diagnéstico y plan terapéutico de la insuficiencia
renal crénica.

Adquirir y presentar los Gltimos adelantos en cuanto @ in
suficiencia renal crénica se refiere.

Revisar con fines précticos la casuistica de 1,972 a 1, 976
en el hospital general San Juan de Dios y asi conocer los
métodos, diagndsticos y el plan terapéutico que se ha usa
do en pacientes con insuficiencia renal crénica.

Orientar en forma general el manejo del paciente.

Cumplir con el requisito establecido de presentacién de
trabajo de tesis.



JUSTIFICACIONES

Dada la importancia que representa para el médico gene-
ral, conocer los signos y sintomas més frecuentes asi como sU
anatomia patolégica, cuadro clinico, fisiopatologia diagnésti-
co, tratamiento y frecuencia.

Considero importante el conocer el manejo que a estos pa
cientes se ha dado, para poder mejorar o utilizar los métodos ya
existentes en cuanto a diagnéstico y tratamiento se refiere.
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ANTECEDENTES

El presente es el primer trabajo que sobre insuficiencia re
nal crénica, tanto en adultos como en nifios, se realiza en el
Hospital General San Juan de Dios, Guatemala.

Siendo la revisién retrospectiva de cinco afios, compren-

didos de 1972 a 1976.

Cen relacién al aparato Génito-urinario, se han presen-
tado varjes trabajos de tesis, pero actualmente solo existe uno
(30) que es el més relacionado con el tema ya que trata de insu
ficiencig renal en nifios, asi como de diélisis peritoneal, hcb:en
dose presentado en el afio de 1972,



\%

HIPOTESIS

1= La glomerulopatia crénica es la causa més frecuente en
la insuficiencia renal crénica.

2= La hipertensién arterial es la consecuencia directa de la
‘ insuficiencia renal crénica.

|
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3-  Los sintomas y signos gastro=intestinales son los més fre-
cuentes.
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CONSIDERACIONES GENERALES
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

DEFINICION:

La insuficiencia renal crénica es definida como una des-
truccidn irreversible, y en general, progresiva de las nefronas,
de la que resulta un trastorno de la regulacién del medio inter-

no (10).

El término de uremia fue introducido en la literatura mé-
dica por Piorry y L'Heritier en 1840, significando "orina en la
sangre" . Este concepto se halla actualmente implicito en la de
finicidn de uremia crénica como una intoxicacién sistémica que
resulta de la retencién de metabolitos, asociada @ enfermedad
renal crénica. Esta condicién se presenta cuando la alteracién
incapacita al rifién para mantener la homeostasis organica. Mu
chas de las substancias retenidas son inhibidores enziméticos po
tentes que alterando las reacciones bioquimicas normales indu-
cen algunos de los hechos fisiopatolégicos més frecuentes .

La signologia clinica de la uremia ha sido conocida desde
hace més de 150 afios, cuando Bright Ilamé la atencién del au-
mento en la concentracién de urea sanguinea en los pacientes re
nales crénicos. Desde entonces, el hecho de que algunas en-
fermedades renales progresen hacia uremia crénica, se ha de-
mosfrado y reconocido.

Las enfermedades que producen uremia pueden ser ya sea



glomerulares, tubulares, intersticiales o vasculares, renales in-
trinsecas o secundarias a enfermedades sistémicas. Hasta muy re
cientemente, han sido escasos los esfuerzos tendientes a llegar
al diagnéstico de la enfermedad inicial en los pacientes con ure
mia crénica. En los estudios postmorten, los patélogos han uti=
lizado los diagnésticos de glomerulonefritis o piolonefritis cré-
nicas, sin un criterio adecuado. Actualmente, con més modes-
tia ellos llaman "rifién en estado terminal" cuando la lesién re-
nal se halla tan avanzada que imposibilita la clasificacién co-
rrecta.

El seguimiento por largo tiempo de los pacienfes con en-
fermedades renales més el conocimiento de la patologia renal
inicial por medio de la biopsia renal percuténea ha permitido
gonocer la etiologia de la uremia crénica (2). Esta informacién
es Util para planear programas de medicina preventiva y para
lg organizacién de servicios de hemodidlisis periédica o trans—
plente renal (6, 12).

CLASIFICACION: 1/

Es importante ofrecer una lista de causas de insuficiencia
renal grénica en adultos, pero adaptédndonos a vivencias clini-
caos y patolégicas, podemos dar una clasificacién en la forma si
guiente:

1.=  Enfermedad glomerular primaria:
1.1 glomerulonefritis aguda (habitualmente post-estrep

tocéecica),
1.2 glomerulonefritis membranosa,

177 Bethancourt Carlos. Comunicacién personal, mayo 1977.
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1.3 glomerulonefritis con proliferacién endo y ext
pilar.

1.4 glomerulonefritis membranosa proliferativa,

1.5 glomerulonefritis focal.

Enfermedad glomerular secundaria:

lupus eritematoso diseminado
poliartritis nodosa
escleroderma

parpura anafilactoide
pirpura pulmonar con nefritis (Enfermedad de ¢
pasture) .

©

Enfermedades vasculares:

3.1 enfermedad isquémica bilateral congénita o ad
da

3.2 esclerosis arteriorlar de [a hipertensién benign
3.3 nefroesclerosis maligna de la hipertensién mali
3.4 angio queratoma difuso del cuerpo (Enf.de Fak
3.5 Drepanocitosis

Enfermedades metabdlicas:

diabetes mellitus

gota B

hipercalcemia debida a: hiperparatiroidismo,
coidosis, hipervitami
"D", ingestidon prolo
da de leche o alcalir

N
W N —

4.4 hiperoxaluria
4.5 amiloidosis
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Enfermedades tubulares:

amino aciduria congénita o odqun‘rdq

acidosis tubular renal

hiperglobulinemia incluyendo mielomatosis con obs
truccidn de tibulos por cilindros de proteina.
enfermedad de inclusién citomegélica

hipocalcemia crénica familiar (Sindrome de Bartter).

Enfermedad tobulo intersticial ;

6,1

6.2

infecciosas: pielonefritis crénica e infeccién de

vias urinarias

infeccién urinaria recurrente con uropatia obstruc-

tiva;

-obstruccién de pelvis renal o ureteres por célcu-
los, neoplasia estreches o fibrosis retro-peritoneal

-obstruccidn pelvivreteral o ureterovesical

~hipertrofia prostética

~anomalias de cuello, de vejiga y uretra

~tuberculosa

no infecciosa:

enfermedad tibulo intersticial idiopética.

hipoplasia renal

enfermedades quisticas: rifidn poliquistico bilateral

enfermedad quistica medu~
lar {nefronoptisis)
téxicos: analgésicos, plomo, cadmio, berilio, oro
kaliopenica
hiperuricemia

Enfermedad renal de distribucién geogréfica:

7.1

nefropatia de Balcan
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7.2 nefropatia Japonesa por cadmio. (3, 4, 13)

ANATOMIA PATOLOGICA:

El proceso destructivo que lleva a la insuficienciaren
crénica puede deberse a lesiones de diversa indole, conviene
cordar que cada uno de los cuatro componentes morfolégicos
aparato renal: glomérulos, tubos, vasos sanguineos, y teji
intersticial exigen atencién individual. La localizacién de
disfuncién del segmento de la nefrona que este afectado, pel
te distinguir el foco principal de ataque de las alteraciones :
cundarias concomitantes (28, 35).

El rifién reacciona a las lesiones tisulares igual que los
més tefidos de la economia. La inflamacién aguda suscita
mismo cuadro de exudacién, acumulacién de leucocitosy lesi
tisular, cuando ataca el rifién, que cuando ocurre en otros
tios. Es asi come la inflamacién crénica duradera produce
catrizacién y destruccidn permanente de los elementos renal
Cuando hay reaccién del parénquima, lo cual por motivos d
conocidos no sucede en todos los casos, dicha reaccion apare
de manera relativamente uniforme independientemente del tr
torno primario y deftermina siempre una fibrosis difusa y prog
siva (19, 29).

En las glomerulopatias puede observarse afrofia y dest
cién de los tibulos ast como esclerosis intersticial y vascul
(29). En las nefropatias tGbulo-intersticiales aparecen altel
ciones de los glomérulos y los vasos secundarios (19).

El aspecto histolégico de la insuficiencia renal  créni

a menudo muy polimorfo, da la impresién que la funcién ren
estd totalmente perturbada; sin embargo, al lado de elemen
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completamente destruidos se observan nefronas que solo presen-
tan lesiones glomerulares o tibulo~intersticiales de cardcter par
cial e irregular. Los trastornos de la insuficiencia renal créni—
ca se explican més bien por la pérdida de una parte de las ne-
fronas, permaneciendo normales el resto; y no por la lesidn par

cial de numerosas nefronas 22, 28).

FISIOPATOLOGIA:

Generalmente, fos pacientes con rifiones crénicamente en

fermos, permanecen sin molestios atn cuando su filtracién glo-

merular ha disminuide hasta el 70%. Ya que abn en etapas tar-
dias de lo enfermedad responden a las demandas corporales, va

riando la eliminacién del agua y de solutos de importancia (10,

19).

Se pueden adoptar dos enfoques feéricos globales: el tra-
dicional que comsidera la funcidn renal neta como una suma fun

cional eompuesta de todas las unidades de nefronas. Al haber

enfermgdad, el grado del dafo variaria de unas nefronas a otras
y los defectos globales del comportamiento del sodio, elequili-
brio &ejdo=bésico, etc . S€ considerarian como indice de los re
sultades debidos al trastorno funcional de porciones aisladas de
las nefrenas relacionadas con tales funciones especificos y aho-
ra dafiadas por la enfermedad.

Reclentemente, Bricker ha presentado su teoria de la "ne
frona intagta", cuyos puntos esenciales pueden resumirse asi:
en la mayorfa de las enfermedades causantes de la  insuficien-
cia renal crénica, la mayor parte de las nefronas contribuyen a
que la funcién renal, dentro de un confexto regulador, se com-
porte como si fuera normal . *Si existen trastornos de las funcio-
nes giomerular o tubular, por dafio estructural en nefronas aisla
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das, se producirén cambios simulténeos y proporcionales en ofr
sistemas funcionales de las mismas nefronas. Las nefronas sup
vivientes en funcién de grupo producen una relativa homogen
dad del equilibrio glomerulotubuler, adaptaciones  apropiad
de las funciones glomerular y tubular, y continuidad de la ¢
pacidad de respuesta frente a los distintas necesidades del o
ciente a medida que va progresando su enfermedad (27).

De acuerdo a lo anterior, la funcidn excretora est& cor
servada por las nefronas supervivientes en las cuales, tanfo «
glomérulo como el tobulo, han escapado a un trastorno irrepa
ble, produciendo dichas nefronas un volumen aumentado de fi
trado-glomerular. La orina es producida con un ritmo - casi col
tante durante las 24 horas, y con osmolaridad alrededor de 3(
miliosmoles por kilogramo de peso, con densidad aproximadc
mente de 1.010, estado que se denomina isostenuria, estable
ciéndose cuando el filtrado glomerular ha disminuido hasta |
cuarta parte de lo normal (32), presenténdose nicturia y polit
ria, que se acompafia de sed. En el caso de lo nefritis répidc
mente progresiva, la lesién glomerular es difusa y précticame
te uniforme con el tiempo; no hay fase isostentricay los™  pe
cientes alcanzan la etapa terminal de la insuficiencia renal si
presentar nicturia. En la insuficiencia renal crénica, lossigne
bioquimicos pueden reunirse en dos grandes grupos: los de ori
gen predominantemente glomerular, y en.el otro se refiere a fre
tornos tibulo-intersticiales, presenténdose cuadros con datc
mixtos y los casos que no pueden clasificarse pero que tambié
se observan (23).

~ En la insuficiencia renal crénica, la anemia es casi obli
gada al punto que un paciente urémico con hemoglobina  nor
mal debe suponerse que sufre insuficiencia renal aguda, los gl
bulos rojos son normocrémicos la causa principal de la  anemi
es una eritropoyesis disminuida (26).
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La vida de los glébulos rojos esté acortada a la mitad. -
Cuando la urea en sangre excede de 200 mg. por cienml. La
anemia es un importante sintoma en la uremia, solamente cuan-
?105;0' hemoglobina disminuye por debajo de 7 grs. por 100 ml.

La anemie renal es sumamente refractaria o fodas las  te-
rapéuticas, la hemoglobina desciende de nuevo a los valores ini
ciales, incluse después de transfusiones, pero es sorprendente lo
bien que la mayorfa de estos pacientes toleran cifras bajas de
hemoglobina, Cuando hay astenia y disnea o causa de una ane
mia pronunclada, ast como después de hemorragias copiosas  es
recomendable practicar transfusiones sanguineas, lo mejor es la
infusién repatida de hematiés lavados, en cantidades de 100
200 ml. Las transfusiones de sangre total pueden acarrear una
disminucién transitoria del flujo plasmatico renal y de la filtra
cién.glomerular, estén confraindicadas en casos de  insuficien—
cia cardiaca avanzada (10, 19).

Puede conservarse una copcentracién de hemoglobina com
patible con una bueng actividad sin transfusiones durante la he
modiélisis regular y se conseryen miimas las pérdidas de sangre .
Aunque en la insuficiencia repal avanzada es frecuente la ten-
dencia hemorragica epistaxis, menorragia, hemorragia gastroin-
testinal y hemorragio excesiva o hematoma después de un trau-
matismo, se ha sefialado defigiencia de los factores V y VII de
la coagulacién, osf come disminucién de las plaquetas, y defec
tos de la funcidn plagueteria, atribuyéndose a ello las hemorra
gios urémicas. (31). El defecte de las plaquetas es proporcio~
nal a la urea en sangre, se corrige cuando disminuye la  urea
del plasma por didlisls o per dieta pobre en protetnas. 1)

Las hemorragias peligrosas durante la uremia se controlan
de preferencia con diélisis peritoneal o hemodiélisis, emplean-
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do heparinizacidn reducida o regional, si no se controla asi, la -

hemorragia externa o intestinal se aplican inhibidores de la fi-
brinélisis como écido aminocaproico, a dosis iniciales de 100mg
por kg de peso, durante 4 horas (31). -

Retencién Nitrogenada:
La retencidén nitrogenada manifiesta es signo clinico  de
insuficiencia renal crénica, aparece en las fases avanzados -y

sobre todo refleja una disminucién de la filfracién glomerular .-

Para explicar los repercusiones bioquimicas de las disfun

ciones glomerulares se estudia el comportamiento de la: creatini

na que se elimina cesi sélo por filtracién, la concentracién nor
mal de creatinina, en el plasma oscila, segin el método de ané
lisis, entre 0.6y 1.2 mg por %cc (16). Toda disminucién en
el nimero de nefronas |leva consigo forsozamente una retencién
de creatinina, salvo que haya hipertrofio compensadora.  Si el
nimero de nefronas se mantiene estable, el nivel sanguineo pue
de mantenerse estacionario, en caso contrario, se establecen
nuevas situaciones de equilibrio (40).

La cifra de urea depende del metabolismo protéico, 100g.
de proteinas alimentarias dan origen a. 16 g. de nitrégenc, eli-
mindndose 13 g. en forma de nitrégeno uréico. Si el desdobla-
miento de las proteinas aumenta sin que varle la_ filtracién glo-
merular, la tasa de urea en sangre aumenta, como en‘los azoe-
mias extra renales (17, 35). : e

Al inicio de una afeccién renal, las concentraciones sé-
ricas de substancias nitrogenadas tienen sélo escaso valor diag-
néstico. Segin Harper (17), no aparece retencién hasta que la
depuracién uréica ha descendido hasta un 30-35% de lo normal
o cuando funciona menos de 700,000 nefronas en cada rifidén,
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La retencidn de nitrégeno aumenta tanto més répidamente cuan
do menor es la cantidad de parénquima sano existente;  expli=
céindose asl el répido empeoramiento de una determinada fase
de la insuficiencia. El margen de seguridad se rebase  cuando
aparece poliuria y retencién nitrogenada, convirtiendo la hipo
funcién en insuficiencia propiamente dicha (10, 19).

La urea al parecer no es téxica pero su retencién  ocurre
al mismo tlempo que otros productos nitrogenades como la gua-
nidlna, fenoles, indican, y otros que han sido relacionados con
‘manifestaciones téxicas 1/. @B, 17, 40).

En la insuficiencia renal crénica, diversos amino&eidos no
se hallan aumentados debiéndose a factores extrarrenales, -sin
notar que. la reabsorbeién tubular limita la excrecién de distin-
tos aminodcidos, por ejemplo: las cifras plasméticas de argini-
ha y de glicing se han encontrado sumamente aumentadas v las
de metionina disminuidas, siendo un factor importante en el en
flaquecimiento de los enfermos renales (10).

En la Insuficlencla renal erénica, el amonfaco en sangre
parece no estqr aumentado, Las fransformacidn de la urea en
amonfaco por las bacterias intestinales, se cree que ocasione
trastorpos digestives (8, 40).

-En cona|uslén se puede decir que exlste una relacidn cau
sal antre la retenclén nitrogenada y la aparlcién de los  sthto=
mas ¢lfnicos caraatarlsticos de la Insuflelencia renal crénlca, =
La uramia ha de considerarse como una autointoxicacién, resul
tante de un somple|o de trastornos metabélicos: retencldn de
anlones, trestornos dal metabollsmo hidrice v salino y de los o=
qullibrios dclde=béslas y fesfocalale (11, 23, 40).

1/ Bethancourt, Garlos, GComunicaclén Personal, maye 1977.
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Retencién de aniones:

Los aniones retenidos son los fosfatos, los sulfatos y deter
minados aniones orgdnicos. En condiciones normales el 90%
aproximadamente de los fosfatos filtrados se reabsorben en los
tobulos. Si en la insuficiencia renal crénica la cantidad de fos
fatos reabsorbidos por nefronas residuales siguiera igual, se ob-
servaria una retencidén (15). El aumento de fosfatos se observa-
tardiomente, obteniéndose valores normales aunque  descienda
la filtracién glomerular a menos de 30 ml/min. Lo fraccién re~
absorbida disminuye paralelamente a la destruccién de las  ne-
fronas. El grado de insuficiencia glomerular determina la  re-
tencién de fosfatos. La retencidn de sulfatos se observa en eta
pa tardia, siendo dificil determinar las concentraciones en el
suero (24, 40).

A la retencién de aniones se atribuye la acidosis metabé
lica hipoclorémica y es contrapuesta a la acidosis hlperclorema
ca "tubular". No se justifica equipar a los aniones a los  Gci-
dos, pues el grudo de ‘acidez depende de la concentracién de
hidrogeniones (8, 40}.

La acidosis renal parece tener como substrato una insufi-
ciencia de la secrecién tubular, sobre todo de hidrogeniones in
dependientemente de los aniones que esté aumentados en el plas
ma.

Los aniones bivalentes parecen favorecer la hiperhidrata-
cién intracelular, desplazan el ién cloro monovalente, con lo
cual reducen la osmolaridad extracelular si no varia el nimero
de carges iénicas {8, 28, 40).
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Excrecién de Agua:

Son signos clésicos de la insuficiencia renal crénica lapo
livria, la nicturia; y lo sed, que pueden presentarse anfes, con
descenso de la capacidad de concentracién, como expresidn de
| disfuncién tubular e intersticial, y presenténdose la oliguria
en la fose preterminal de la insuficiencia renal crénica, excep
to en una minoria de pacientes con lesidn predominantemente -
medular, que siguen polidricos hasta el final (11, 36). Lo sed
@ veces es excesiva porque la sequedad de la boca es frecuente
mente en la insuficiencia renal tardfa, presenténdose a veces
por respiracién excesiva por acidoesis, pero suele resultar deuna
disminucién inexplicable de produccién de saliva (17).

La densidad de la orina después de privacién de liquidos
y eon inyeccién de hormona antidurética, permite de ordinario
formarse una idea de la capacidad de concentracidén méxima; la
capacidad funcional del rifién es reflejada, aln mejor por la os
melgridad de la orina, puesto que depende del nimero de par-
ticulas disueltas (37). En la insuficiencia renal avanzada, la =
cgpacidad de dilucidn y la concentracién se extinguen,lo que
lleva g la isostenuria (32). Este término designa la eliminacién
de una orina que tiene la concentracidn del plasma de 300
Mos/1., lo-cual corresponde a una densidad de 1.010, lo que
indiea que el paciente, en tal caso, necesitard orinar més de
tres litros al dia para eliminar los 1000 mOsm aproximadamen-
te que el sujeto sano excreta al dia en menos de-un litro de ori

na (11, 32, 40).

Qira caracteristica de esta entidad es fa menor  capaci-
dad de eliminar rapidamente una sobrecarga hidrica. La deshi-
dratacién, aiin cuando sea reversible, repercute de manera des
favorable en la insuficiencia renal crénica comprometiendo las
funcienes tubulares y. sobre todo las glomerulares.  La nicturia
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con sus secuelas: deshidratacién, y nduseas, desencadena un
circulo vicioso, a fin de limitar la nicturia, el paciente come
y bebe menos favoreciendo la deshidratacién. La  disminucién
de la cantidad de liquidos intersticiales determina una limita=-
cidn compensadora de flujo de plasma y de la filtracién glome-
rular, implicande una mayor retencidn de sustancias nitrogena-
das que a su vez provocan nausea (8, 10, 17). '

Excrecidn de Sodio y Cloro: ;

La insuficiencia renal crénica presenta incapacidad para
la regulacién de sodio. Este electrélito puede permanecer en
niveles plasmaticos normales cuando la urea y la creatinina ya
experimentan una elevacién progresiva, porque si la velocidad
de filtracién glomerular se reduce, y disminuye la carga filtra-
da de sodio, fambién se reduce la reabsorbeién tubular, asi que
la excrecidn se logra mantener. Sin embargo, la diuresis osmé
tica impuesta a las nefronas intactas, reduce atn més la  reab-
sorbcidn de sodio y pueden ocurrir pérdidas importantes de  so-
dio y de agua por la orina que provocan contraccidn del  volu-
men plasmético con mayor reduccién de la filtracién glomeru~
lar Hevando a uremia extrarenal que se agrega a la uremia ver-
dadera. En algunos pacientes la incapacidad para conservar so
dio llega a ser exirema y constituye el cuddro que Thorn y co-
laboradores Ilamaron nefritis "perdedora de sal” y que es muy
semejante al de la enfermedad de Addison. (13).

s

Eliminacién de Potasio y Magnesio:

La hipopotasemia se descubre en unos pocos pacientes con
insuficiencia renal temprana. En muchos casos es consecuencia
de terapéutica diurética diarrea, vémitos o purgas; pero a ve-
ces se debe a pérdida espontédnea de potasio con la orina (15),
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En algunos pacientes, la pérdida de potasio es suficiente
para causar hipopotasemia intensa y parédlisis muscular, denomi
-néndose "nefritis con pérdida de potasio”, es una manifestacion
“rara de nefropatia tibulo intersticial crénica, acidesis ~tubular
renal, anatomosis urétero-sigmoidea (24). -La pérdida excesiva
de sodio v la de calcio con la orina, a veces coinciden. Cuan

do el escape de pofdsio es de efecto aislado, puede ser dificil

diferenciarlo del sindrome de Conn (10).

Una agidosis hiperclorémica debe hacer sospechar fuerte
mente una c¢gusa renal, y una respuesta completa a la  espirono
lactona debe hager sospechar un Aldosteronoma, pudiéndose -
diagnosticar explorando la suprarrenal (16).

El potesio plasmdtico-y su eliminacidn varia segin-el in-
greso en el cyrso de la insuficiencia renal. La capacidad mé-
xima de eliminar potasio esté perturbada, tanto en la insuficien
cig renal temprana como cuando la insuficiencia aumenta, 5|en
do mayor lg eliminacién de potasio en relacién al filtrado, pro
bablemente como resultado de un intercambio elevado por sodic
a nivel del tgbylo distal, facilitado por la diuresis osmética.

La hiperpotasemia peligrosa puede presentarse después de
liberarse potasie enddgeno, a consecuencia de hemélisis, trau-
matisme, o infeecion, o por su ingestién dietética de un exce-
sode patasie en forma de fruta, papas fritas o carne puede ser
peligrasa. Cuando el potasio alcanza valores peligrosos como
de-7mg. por litro o més, puede presentar el paciente debilidad
muscular o parestesisas en algunos casos. En ofros se produce
paro cardiaco.

‘En insuficiencia renal terminal algunos pacientes hiper=

potasémicos tienen disminuido el potasio corporal total, pudién
dose ser reflejo-de la disminucién de la masa mscular més  que
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una deficiencia celular de potasio pero no esté indicado el po-
tasio (17).

La hipomagnesemia asintomética no es rara en la  insufi-
ciencia renal temprana, presentdndose por pérdida fecal aumen
tada o en dieta rica en colcio; ya que el calcio y el magnesio
establecen competencia por un mismo mecanismo de absorbcién.
Cuando el indice de filtracidn glomerular es menor de 30 ml.
por minuto y en la insuficiencia renal terminal se produce hiper
magnesemia, asi como presencia de acidosis o traumatismo tisu-
lar, o cuando se ingieren sales de magnesio como antidcidos pur
gantes o enemas, pudiendo llegar a valores tan altos como - de
3.5 a mds de 8 mg por litro. La hipermagnesemia esponténea -
perturba el tiempo de conduccidn nerviosa {17, 40).

En la insuficiencia renal crénica hay un aumento del mag
nesio plasmético. La hipermagnesemia se observa antes que la
hiperpotasemia y parece ligada a una excrecién urinaria defec
tuosa, lo mismo que a una liberacién de magnesio celular con-
secutiva o protéolisis exagerada. Ciertos sintomas de uremia se
deben tal vez a esta anomalia (31, 32), abn cuando las  cifras
de magnesio que se observan en la enfermedad de Bright créni-
ca sean inferiores o las que acompafian a la intoxicacién clési~
ca por este catién. Lo administracién de sales de magnesio pre
conizada a veces en los accidentes de edema cerebral no care-
cerd siempre de peligros en la insuficiencia rencl crénica (5,8,

17, 40).
Acidosis Renal:

La acidosis hipoclorémica se debe a la retencién de sulfg
tos, fosfatos y ofros aniones. La acidosis hiperclorémica es la

consecuencia de una eliminacién defectuosa de hidrogeniones,
por los tGbulos. En la insuficiencia renal crénica se  encuen-

25



tran a menudo aumentados los aniones en el suero y disminuidos
los carbohidratos (20, 40).

Los hidrogeniones se presentan en dos formas: por una
parte los hidrogeniones libres, cuya concentracién se inc‘ii’cc en
el pH, y por ofra parte la acidez titulable, o sea, los hidroge-
niones ligados a las sustancias tampén. Formando tampones ex-
tracelulares como el sistema bicarbonato~&cido carbdnico por
lo menos en un 50%, o tampones extracelulares como la protei-
na, los fosfates, etc. La acidez titulable puede hallarse qumen
tada sin que disminuya de manera sensible el pH; una de las =
constantes mayar regulada del organismo; habiéndose entonces
tratado de acidosis compensada (23, 37).

En la insuficiencia renal global, se observa descenso del
amoniaco. uripario qué contrasta con un pH. normal o sea que
se mantiene la capacidad de crear un importante gradiente  de
concentracidn en iones hidrégeno entre la orina tubulary el
plasma, se observa también que la eliminacién de acidez titula
ble es normal cuando los tampones urinarios, en particular los
fosfatos, son excretados en cantidades suficientes. La acidosis
renal manifiesta es de aparicidn generalmente tardia, en la in-
suficiencia renal. Si sélo se trata de hipofuncién, el nivelplas
mético de bicarbonatos puede mantenerse dentro de los |imites -
de lo normal a pesar de una destruccién considerable de las ne-
fronas.(26).

En casos excepcionales, la insuficiencia renal se acompa
fia de alcalosis metabblica, lo cual es caracteristico de la  ne-
fropatia de los bebedores de leche y alcalinos, (26), en tales
casos, la refencidn de bicarbonatos parece deberse a una filtra
cién glomerular insuficiente.

En el curso de insuficiencia renal crénica, generalmente
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se desarrolla acidosis no respiratoria, resultando intensa después
que la filtracién glomerular ha caido por debajo de 20 mi. por
minuto, en pacientes sin lesién medular predominante. Cuando
la acidosis renal progresa, la orina se vuelve més Geida llegan-
do a un pH de aproximademente 5 (8, 40).

Metabolismo Fosfo~calcico:

En la insuficiencia renal crénica son frecuentes los  tras-
tornos del metabolismo fosfocélcico, aunque rara vez hay parti
cipacidén manifiesta del esqueleto (9), las anomalias bioquimi-
cas m&s caracteristicas son la hiperfosfatemia, la hipocalcemia,
la hipofosfaturia, la hipercalciuria, el aumento del calcio en
las heces y el aumento de la fosfatasa alcalina (40).

En la insuficiencia renal temprana el calcio dismi nuye,
atribuyéndose al aumento de la hormona partiroidea en el plas~
ma, sin embargo, se asocia a un reflejo de la disminucién de
filtracién glomerular y que la fraccién de calcio filtrado que
aparece en la orina en realidad aumenta en la insuficiencia re-
nal. En la insuficiencia renal tardia el calcio urinario disminu
ye por debajo de 100 mg. al dia, pero se compensa por el au-
mento de eliminacién fecal y suele haber balance céleico nega
tivo. Se puede restablecer administrando vitamina D en gran—
des dosis de 1 a 7.5 mg. por 24 hores (17).

En la insuficiencia renal, la eliminacién de fosfatoes nor
mal a pesar de que la filtracién glomerular va disminuyendo, ~
quizd esto se deba a la concentracién plasméatica elevada  de
paratohormona, que en la insuficiencia renal tardfa alcanza va
lores de 10 veces lo normal. ' -

La enfermedad osea se descubre histolégicamente en el
5% de pacientes que mueren por insuficiencia renal crénica (25),
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los procesos osteo~distréficos de origen renal parecen ser mu-
cho més frecuentes de lo que se supone generalmente. La biop-
sia revela numerosas formas atipicas constituidas por una combi
nacién de lesiones raquiticos, osteomalécicas, - fibroelé&sticas y
osteocondensantes. Se observa a menudo una proliferacion os-
teoide y al mismo tiempo una resorcién osteoclastica (18, 25).

Raramente se conduce la osteodistroffa renal con la  par-
tiroidea, la osteopatia renal se caracteriza més bien por unades
calcificacién difusa atréfica de tipo mixto sin que predominen =
los procesos fibroclésticos (15, 18).

Oligo-Elementos:

La hemodidlisis regular ha permitido estudiar el papel de
los oligo-elementos (1), en las manifestaciones de la imsuficien
cia renal .

Se ha observado intoxicacién mortal por cobre a  conse-
cuencia de disolverse tuberia de cobre por liquido de didlisis
Gcido y ha habido captacién de cinc por empleo de pastade &xi
do de cinc en los serpentines. Ya que muchos oligo-elementos
se hallan en el agua corriente, como los ya mencionados y pue
den acumularse en pacientes aniricos expuestos a grandes voli-
menes de ITquido de didlisis que es agua corriente. Durante la
insuficiencia renal el fluoruro del plasma puede aumentar en lu
gares donde el agua corriente estd fluorada.

Sulfato:
La concentracién plasmética de sulfafo aumenta cuando
disminuye el valor de la filtracién glomerular. La secrecidn ex

cesiva de sulfato hacia el intestino puede ser un factor que li-
mite la absorbcién de cdlcio, por lo que es importante en la in
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suficiencia renal (40).
Urea y Amoniaco:

Si la concentracién plasmética de urea es muy alta, pue
de cristalizar el sudor y formarse la llamada escarcha de urea,
la desintegracién de urea en amoniaco, en una boca secaes pro
bable que sea la causa del olor urémico (8, 40). B

Acido Orico:

Cuando la filtracién glomerular disminuye hasta 15 ml. ~
por minuto se observa un aumento del urato plasmético. En la fa
se tardia de la insuficiencia renal hay mayor incremento del -~
aclaramiento de urato, indicando que éste aumenta menos répi-
damente que la urea o la creatinina en el plasma. En la insu-
ficiencia renal terminal es frecuente observar valores tan altos
como los de la gota, pero la gota secundaria es rara (9).

Carbohidrotos:

En la insuficiencia renal avanzada, mas del 50% de los

‘pacientes presentan intolerancia para la glucosa tan intensa co

mo una diabetes ligera, pero con glucosa en ayunas normaly mu
chas veces sin glucosuria. La tolerancia para levulosa, galac=
tosa y sorbitol es normal, indicando que no hay defecto en la
gluco-neogénesis hepdtica. La tolerancia para la glucosa  se
normaliza después de una o dos semanas de diélisis adecuada  ~

(10, 40).
Lipidos:

En etapa avanzada de la insuficiencia renal, se observa-
aumento de los [fpidos plasméticos, principalmente de los trigli
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céridos, fosfolipidos y colesterol. La hiperlipidemia asociada
a la hipertensién puede producir una elevada frecuencia de ate
roma en pacientes con insuficiencia renal avanzada (23, 40).

CUADRO CLINICO:

El comienzo es a veces insidioso, los signos clinicos apa-
recen relativamente tarde lo cual tiende a indicar que los pro=~
cesos destructivos se han ido desarrollando lentamente sin  fra-
ducirse a manifestaciones clinicas (28).

Al principio la poliuria y la nicturia pueden ser los Gni=-
eos signos, més tarde se presenta el malestar, fatiga, debilidad,
ligera disnea, anorexia y mal sabor de la boca y ndusea (10, 19,
28). A menudo la importancia de los sinfomas no se aprecia hqi
ta que la descompensacién renal se hace patente y permite com
prender los mecanismos patolégicos (31).

La hipertensién es uno de los trastornos més importantes -
vinculados con la insuficiencia renal crénica, a pesar de ello,
puede faltar en el cuadro clinico. La hipertensién renal no pro
vgca sintomeas al princ_i'pio, en muchos casos, no se presenfan ~
melestias hasta que existen alteraciones vasculares difusas o ha
dpgrecido insuficiencia cardfaca secundaria (10, 19, 27). Es
resporsable de diversos sintomas nerviosos tales como cefaleas,
vértigos, incluso convulsiones apileptoides y el edema cere-

bral (28).

La insuficiencia renal crénica por si misma no produce in
suficiencia cardfaca congestiva, pero la hipertensicién y la en
fermedad cardiaca hipertensiva acompafian tan frecuentemente
a les padecimientos renales que la insuficiencia cardiacaes una
de las complicaciones més frecuentes de la uremia (31).  Ade~
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més de la hipertensién, la anemia puede agravar la insuficien-
cia cardfaca.

Cuando la insuficiencia renal es tan grave que sobrevie-
ne la oliguria la ingestidn continua de sal y de agua expandird
la circulacidn y provocard congestidn circulatoria con edema
pulmonar el cual tiende o ser central produciendo en la  radio-
grafia de térax una imagen de mariposa (39).

. . ¥

Los principales sintomas gastrointestinales son anorexia y
ndusea, lo cual puede provocar la deshidratacién  empeorando
la funcién renal. Otros sTntomas son hipo, molestias géstricas
y epigastralgias. El estrefiimiento es més frecuente que la dia-
rrea. En fases avanzadas pueden aparecer hemorragias y mele-
na cuya causa radica en ulceraciones locales o en una diastesis
hemorrégica con fragilidad capilar. Estas hemorragias pueden -
agravar la retencién nitrogenada, todo vez que la funcién re-
nal empeora a causa de la vasoconstriccién compensadora (19).

El Gnico sTntoma respiratorio es la respiracién de Kuss-
maul, que produce acidosis metabdlica, estimulando el centro
respiratorio para compensar la pérdida de bicarbonato en  san-
gre y mantener el pH dentro de limites tolerables (10, 19).

Las manifestaciones cuténeas son frecuentes, es posible
que el color amarillento terroso de ciertos pacientes se deba a
la retencién de urocromégenos (17, 40). Ademés ocurre cierta
tumefacién de los pérpados lo cual le da al paciente una facie
de fatiga y depresién. En las fases avanzadas puede aparecer
pirpura, lo cual habla en favor de la didtesis hemorrégica. Pue
de haber prurito, el cual estd relacionado con la prescripcin
de ciertos medicamentos, tales como opiaceos y barbitiricos.

Las osteopatias, aunque muy frecuentes en el examen his
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tolégico se manifiestan raras veces en clinica, se trata en gene
ral de formas mixtas de alteraciones ostecides y  osteoclésticas
que se acompaiion de fibrosis medular. S6lo se distinguen de
otras osteopatias de origen enddcrino o metabdlico por lacoexis
tencia de una insuficiencia renal {17, 20). B

Destacan en primer término sobre todo el principio, los
dolores éseos que en muchos casos se confunden con los de la po
liartritis reumética, a continuacidn aparecen deformaciones, es
pecialmente de las vértebras, a lo que se agrega inestabiiidad
‘en la locomocién y fractura patolégicas a causa de  traumatis-
mos minimos (25).

El examen radiogréfico pone de manifiesto una  rarefac-
cién del sistema 6seo y segin el tipo de afeccién un  sindrome
de Looser-Milkman, una osteitis fibrosa o una forma mixia,a ve
ces se demuestra también metastasis calcéreas (38, 39). B

Debido a la hipertensidn, en el fondo de ojose observa
una retinopatia hipertensiva, que en fases ulteriores puede pro-
ducir focos hemorrégicos y exudativos. Otras manifestaciones
oculares son pertyrbacién de la agudeza visual, y  "ojos rojos”
causados por la vasodilatacién de la conjuntiva con depésito de
calcio en places y una ITheo delgada inmediatamente por den-
fro del limbo ("queratopatia en banda"). Esté causade por wun
valor elevado de calcio por fosfato y presenta peligro para  la
terapéutica con vitamina D para la enfermedad ésea (9).

Recientemente se efectud un estudio sobre exoftalmos en

relacién a la insuficiencia renal crénica encontréndose un 67% -

positivo. -Como posible causa se anotd el metabolismo hiperti-
roideo o secrecién hipofisiaria alterada con produccidn de un
factor productor de exoftaimos (EPE) (33).
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~ La funcién endécrina en relacién a esta entidad se mani-
fiesta en adolescentes con el retraso del comienzo de la puber=
tad. En los adultos la Iibido y potencia disminuyen durante [os
Gltimos meses de la enfermedad en el varén. En la mujer, es =
frecuente la amenorrea, suspensién de la ovulacisn, y Ifbido

deprimida. (20).
TRATAMIENTO: _ ¢

El tratomiento del paciente con insuficiencia renal créni
ca, puede ser de tres formas, de acuerdo a la disponibilidad de

recursos del centro asistencial y consisten en:

1- Tratamiento médico conservador

2-  Tratamiento médico conservador alternado con diglisis p
ritoneal electiva B
3=  Programa de hemodidlisis y trasplante renal. Sobre todo

la importancia de ofrecer programas de prevencidbn y re-
habilitacién temprana, para evitar que la casuistica de
enfermos crénicos aumente .

1= TRATAMIENTO MEDICO CONSERVADOR:

1.1 Manejo Nutricional;

Deberd educarse al paciente a cerca del manejo nutricio
nal en el estado urémico; recalcarles que la toma de cantida=
des adecuadas de calorias ast como la regulacién de las protei-
nas es de mucha imporfancia. Para la elaboracién de la diefa -
debemos de ajustarnos a la indicada por Giordano y Giovanne
tti siempre ajustada a nuestro medio. B
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Las calorfas serén para un adulto de 2,800 o 3,000 apro-
<imadamente. El célculo de proteinas debe de ser de 1 gramo
por kilo de peso del cual 50 por ciento deberén de ser proteinas
de origen animal, que contenga alto valor biolégico.

Luego de acverdo a su estado de insuficiencia renal se ca_!_
cularén los otros componentes de la dieta como son:  cantidad
de agua total en los alimentos, restriccién de sal y de potasio etfc.

1.2  Anemia

Siendo la anemia de la insuficiencia renal crénica del ti
po normocitica normocromica, no responde a los hematinicos
usuales, q menos que se encuentren asociadas ofras deficiencias
como son lgs del hierro.

El use de transfusiones que en este caso tienen que ser de
glébulos rejos empacados, deberdn de usarse Gnicamente en ca-
sos muy necesarios; por los riesgos inherentes a su uso: hepati-
tis, sensibilidad o antfgenos leucocitarios, aumenta el riesgo a
los pacientes que pueden tener la oportunided de trasplante re-
nal .

Fn vista que puede ocurrir deplecién de folatos, se indi-
ca lg ytlizacién de écido Félico 5 mg. diario por via oral.

En lo que respecta al empleo de andrégenos y  esteroides
anabblicos hay centros que los utilizan pero los resultados  no
son ggnvincentes como para utilizarlos rutinariamente.

A egrca de las discracias sanguineas es un problema  que

pertenece a lg insuficiencia renal terminal, controléndose de
preferencig con diélisis.
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1.3 Acidosis

Cuando el filtrado glomerular disminuye por  debajo de
15~20 mililitros por minuto, se inicia una deficiencia leve en
la concentracién del bicarbonato del suero, estabilizédndose en-
tre 15 a 19 miliequivalentes por litro, en esta opprtunidad nin-
gun sintoma resulta evidente de este grado leve de acidosis, pe
ro si el nivel de bicarbonato del plasma baja a menos de 15 =
Mequiv./1tr. el tratamiento estd indicado. El bicarbonato de
sodio debe ser dado oral o infra venoso, para subir la concen-
tracién de bicarbonato a més o menos 20 Mequivalentes por li-
tro. Se debe usar el bicarbonato de sodio cuidadosamente, por
el peligro del sodio y la retencién de agua, asi como el desa~
rrollo de alcalesis.

Si hay necesidad de restringir el sodio estrictamente, pue
de ufilizarse el carbonato de calcio.

1.4 Trastornos del Calcio y Fésforo:

Las alteraciones del calcio y fésforo pueden no  producir
sintomas por periodos variables de tiempo. El tratamiento sin-
tomético consiste en la restriccién de fosfatos en la dieta, la ad
ministracién de hidréxido de aluminio y suplementos de calcio®

La administracién del gel de hidréxido de aluminio  en
un adulto seré de 3 tabletas por via oral cade 8 horas, asl se po
dré evitar la absorcién de fosfatos por el intestino, pero deberd
de cuidarse cuando se da por tiempos prolongados ya que la de-
plecién de fosfatos agrava la osteomalacia renal; por  consi-
guiente debe controlarse separadamente la fosfatemia. La in-
gestién dietética de calcio debe ser suplementada con calcio
oral en forma de lactato.
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Con el fin de tratar la resistencia a la vitamina D, puede
administrarse calciferol (Vitamina D2) 20,000 a 40,000un. Int.
y por supuesto la administracién del metabolito activo de la vi-
tamina D (1-25 di=hidro colecalciferol) puede ser sumamente e~
fectivo en dosis significativamente més reducidas. Actualmente
la disponibilidad del metabolito en forma sintética limita su uso

_clinico.

1.5 Exceso de potasio:

El rifén enfermo mantiene la concenfracién de potasio sé
rico relativamente dentro de ITmites normales, bajo circunstan-
cia ordinarios. Hasta que el funcionamiento urinario  baja de
500 cc al dia. Los causas de hiper calemia incluyen acidosis,
deplecién de volumen, hambre, enfermedad febril, trauma, irre
gularided en la dieta e ingestién de sales de potasio. Se debe
prevenir a los pacientes que todos los substitutos de la sal son
peligrosos ya que contienen potasio y/o sales de amonio.  Hay
que tener en cuenta la utilidad del electrocardiograma para el
seguimiento de estos pacientes.

Hiper calemia aguda (Potasio 6.5 M.equiv. por litro) pue

de ser tratado con administracién intravenosa de glucosa, de 50
a 100 gr. (unidad de insulina para cada 100 gramos de glucosa).
Si la hiper calemia persiste o es més acentuada, se adminisira
gluconato de calcio al 10 por ciento con monitor continuo  de
electrocardiograma. Otra medida es la administracién de Ka-
yexalate Resonium A sulfato de politereno de sodio) recina de
intercambio iénico. 1 gr. por'kilo de peso por dia, por via oral
con 20-30 mililitros de solucién de sorbital al 70 por ciento no
absorbible; via rectal enema en 200-300 mililitros de agua con
o sin sorbital,

El método més eficaz para el tratamiento de la hiper cale
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mia es indiscutiblemente la didlisis.

Por otro lado la pérdida significativa de potasio thipoca~-
lemia) es también peligrosa que pueda presentarse en insuficien
cia renal crénica; deberd ser tratada con cuidado para  evitar
sobre pasar el nivel normal de plasma.

1.6 Trastornos Cardio Vasculares:

HIPERTENSION:

La hipertensién arferial en la insuficiencia renal crénica
en su etapa primaria puede ser tratada con drogas como alfa me
til dopa; empezando con 250 Mg. cada 8 horas pudiéndose au-
mentar hasta 3 gramos diarios si fuera necesario. En casos mds
severos puede asociarse a un diurético, en este caso tipo Fura-
semida. Ademés no hay que olvidar los medidas generales como
reduccién de sal . |

Si en caso se presentara hipertensién maligna con encefa
lopatia las drogas a ufilizar serén de tipo vaso-dilatador como
Nitro Prureato de sodio, Hidralacina, Diaxozido y administrar
diuréticos tipo Furasemida.

Si hay insuficiencia cardiaca congestiva y hay necesidad
de digitalizar al paciente, la droga a utilizar seré la Digoxina
de acuerdo al nivel de la funcién renal. :

L4

PERICARDITIS:

Es una de las complicaciones frecuentes en la insuficien-
cia renal crénica, deberd ser trotada con diélisis y con drogas
anti inflamatorias tipo indometacina, ilegando a requerir en al
gunos casos aspiracién de [fquido pericardico. -
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1.7 Trastornos Neuro Musculares:

Cuando ocurren convulciones los barbitiricos de  accidn
corta como amobarbital sédico, usado cuidadosamente, aunque
la didlisis es lo indicado. Se puede utilizar fambién Difenil hi
dontoina en dosis de 200 a 300 Mg. al dia. -

La Neuropatia periférica: deberd ser tratada también con
di&lisis adecuadas ya que la administracién de vitamings neuro=
trépicas no ha logrado beneficio en estos pacientes.

INFECCIONES

Se requerird del tratamiento agresivo a tiempo, de cual~-
quier infeccién que se presente en el paciente coninsuficiencia
renal crénica, con administracién del antibiético ajustada a la
funcién renal.

2-  TRATAMIENTO MEDICO CONSERVADOR CON DIALI-
SIS ELECTIVA: :

Para todo aquel paciente que se encuentre asistiendoa un
ho_spircnl en donde no exista una unidad de nefrologia, se le po-
drd ofrecer el tratomiento médico conservador, y dialisis perito
nea| periédica, de acuerdo a su evolucion; la cual deberé ser
manejada y evaluada por médicos internistas de la institucién.

3- PROGRAMA DE HEMODIALISIS DE MANTENIMIENTO
Y TRASPLANTE RENAL:

Como es de todos sabido la rehabilitacién completa de pa
cientes con insuficiencia renal crénica sélo es posible con el
trasplante renal, por lo tanto en los hospitales donde existan
programas de hemodiélisis de mantenimiento, debe incluirse pa-
cientes que puedan ser trasplantados ya séa con rifiones de do-
nadores vivos relacionados o de rifiones de cadéver. (7)
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MATERIAL Y METODOS

RECURSOS:

1= Departamento de estadistica del Hospital General San
Juan de Dios, Guatemala.

2-  Lista de egresos de p'c.:cienres durante los afios 1972-1976,

3~ Biblioteca del Hospital General San Juan de Dios, Gua-

temala. :
4-  Biblioteca de la Facultad de Ciencias Médicas .
9-  Departamento de Archivo del Hospital General San Juan

de Dios, Guatemala.

MATERIAL:

Regisfros clinicos de.pccien'res egresados con diagnéé'rico de in-
suficiencia renal crénica de 1972-1976.

METODOS:

Para la realizacidn de esta investigacién, se utilizé el
Hospital General San Juan de Dios, Guatemala, en su departa
mento de estadistica; consistiendo el mismo en un estudio  re-
trospectivo de regisfros clinicos de pacientes egresados con diag
néstico de insuficiencia renal crénica, durante el periodo de
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1972 a 1976.

Luego de la autorizacidn reglamentaria para  utilizar el
archivo, se procedié a revisar el listado de egresos mes porﬂ mes
durante el periodo apuntado; obteniéndose un fo.rol de csisr_mf_o
nueve (109) casos que fueron egresados del Hospital con dugag-
nbstico de insuficiencia renal crénica. Se procedid a Iocal:ozcnr
cada registro clinico, pero por razones de traslado del Hospital
@ su actual local, asf como por reorganizacién del depor'rc:r?en-
to de estadistica, fueron extraviados varios registros  clinicos,
los cuales @ pesar de los esfuerzos realizados para localizarles,

-no aparecigron, siendo un total de sesenta y dos (62) casos los

gue fueron tomados en cuenta en este estudio, ya que 6 deellos
corresponden o la edad pedidtrica y 7 més fueron suprimidos por
no cumplir con los requisitos bésicos de una insuficiencia renal
crdnicg.

Se procedid a clasificar los registros, afo por afio, a'nal_i‘
zando cadg registro clinico, obteniendo los datos de "el primer
'ingresg por esta causa": edad, sexo, raza, prirjcipales 5|gno:=,
y sintemas, tanto gostro-intestinales, neuroldgicos, dermcr_folg
gicos, cardio-vasculares y pulmonares; fabul.éndose en ‘cucdro
élpcrté.con sus respectivos porcentajes. Asimlsr;no se tomd , e.l
tiempo de evolucién de la enfermedad, y los dias de hospitali-
zac|dn por paciente.

Los laboratorios efectuados, tanto en sangre, como  en
oring, pruebas de excrecidn renal y ex@menes espe;iqles, fue-
ron fabulados en normales, anormales y no efectuados, contan-
do gon cuadro de valores normales usados en el hospital, el cual
fue proporcionado por el jefe de laboratorio del Hospital Gene
ral Sen Juan de Dios. (14)

Para determinar la etiologia de la insuficiencia renal cré
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nica, se utilizé la hojo de consulta especialista, cuando hy-
bo dicha consulta, en los casos que no la hubo, se buscé en las
notas diarias de evolucién; existiendo varios casos en los que
no se pudo determinar dicha etiologfa.

Para tabular el tratamiento se utilizaron Jos parémetros de:
tratamiento médico conservador; y diélisis peritoneal, ya que
no se efectud ningGn otro tipo de tratamiento.

‘

En cuanto a complicaciones, se dividieron en pulmona-

res, metabdlicas, cardio~vasculares y gastro=intestinales.

También se tomd en cuenta el nimero de reingresos por
la misma causa, y si hubo seguimiento de casos, el tiempo de
evolucién de la enfermedad y el ndmero de dfas de hospitaliza-
cidn. La condicién de egreso se obtuvo de la hoja de salida de

cada paciente, usando los parémetros de: mejorado, igual, -
otro, fallecido.

Se procedié a analizar y discutir los datos obtenidos con

sus respectivas conclusiones y recomendaciones, elaboréndose
el presente informe.
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CUADRO No. 2
Total de casos segin sexo y edad. Estudio de 62 pacientes CUADRQ Ne. 3
adultos egresados del Hospital General San Juan de Dios,

con diagnéstico de insuficiencia renal crénica _ . : '
durante el periodo 1972~1976 _ Total de casos segln raza. Estudio de 62 pacientes adultos

egresados del Hospital General San Juan de Dios

[

_ : con diagnéstico de insuficiencia renal crénica
GRUPOS ETAREOS M £ TOTAL % durante el periodo de 1972-1976
{en afos)
13-19 : 5 5 8.06 RAZA Nomero de %
20 - 29 1 3 4 6.45 Pacientes
30 - 39 2 9 11 17.74
40 - 49 7 9 16 25.81 ]
50 - 59 7 1 8 | 12.90 Ladina 39 88.71
60 - 69 6 7 13 20.97 -
70 - —- 2 3 5 8.06 Indigena 7 11.29
TOTAL 5 37 62 | 100.00 - | TOTAL 62 100.00
% 40.32 59.68
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CUADRO No. 4

Tiempo de evolucién de la enfermedad al momento del ingreso
(segin lo referido en los registros clinicos investigados).
Esfudio de 62 pacientes adultos egresados del Hospital General
San Juan de Dios con diagnéstico de insuficiencia renal ¢rénica
durante el perfodo de 1972-1976

CUADRO No. 5

Principales signos y sintomas gastrointestinales segun lo referido
en los registros clinicos investigados. Estudio de 62 pacientes
egresados del Hospital General San Juan de Djos
con diagnéstico de insuficiencia renal crénica
durante el periodo de 1972~1976

Tiempo de Evolucién Ndmero de %
Pacientes
c - 7d. 5 8.06
8d, - 14d. 6 9.68
15d, - 1m. 31 50.00
Im. 15d. - 2m, o) 9.68
2m. 15d. - 3m, 3 4.84
3m. 15d. - 4m. 2 3.23
4m. 15d. - -=-- 9 14.52

48

Parémetro Referencias %
Anorexia 40 64,52
Nausea 31 50.00
Vémitos 26 41.93
Diarrea 28 45,16
Esfrefiimiento Q 14,52
Aliento amoniacal 4 6.45
Hemorragia gastrointestinal 4 6.45
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CUADRO No. 7
CUADRQ No., 6 o

Principales sintomas y signos dermatoldgicos segin lo referido
en los registros clinicos: investigados. Estudio de 62 pacientes
egresados del Hospital General San Juan de Dios
durante el periodo de 1972-1976

Principales sintomas 'y signos neurolégicos, segin lo referido en
los registros clinicos. Estudio de 62 pacientes adultos egresados
del Hospital General San Juan de Dios con diagnéstico de
insuficiencia renal crénica durante el periodo de

1972-1976
- - _ P ) . o
Pardmetro Referencias % _ Parémetro ‘ ‘ Referencias 7
' Edema de miembros ' '
Céfalea 40 64.52° inferiores 31 50.00
Debilidad ' 36 58.06 Edema palpebral 15 24,19
‘Somnolencia 16 - 25.81 Prutito 9 - 14.52
1 Insomnio 17 27 .42 Pirpura e infecciones ' S
Confusidn 8 12.90 en piel 7 ' 11.29
Lasitud ) 9.68 Piel color amarillo cefrino _ 1 1.61
. Excitacién 2 3.23
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CUADRO No. 8

Principales signos cardiovasculares y pulmonares segin lo
referido en los regisiros clfnicos investigados. Estudio de 62
pacientes adultos egresados del Hospifal Gral. San Juan de Dios
con -diagnéstico de insuficiencia renal crénica
durante el periodo de 1972-1976

Parémeiro - Referencias | %
Hipertensjén arterial 4] 66.13
Sip hipertensién arterial 21 33.87
Hepatomegalia 4 6.45

‘1 Pericarditis 3 4,84
Neumonitis urémica ] 1.61
52

CUADRQO No, 9

2

Total de porcentajes de los principales sinfomas y/o signos
segin lo referido en los registros clinicos investigados.
Estudio de 62 pacientes adultos egresados del

' Hospital General San Juan de Dios
con diagndstico de insuficiencia renal crénica
durante el periodo de 1972-1976

Principales .

sinfomas y/o signos Referencias. - ®
Gastrointestinales 142 - 35.50
Neurolégicos 125 31.25
Dermatolégicos 63 15.75
Cardiovasculares y

Pulmeonares 70 : 17.50
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CUADRO No, 14 o| 5 8
a — i) s
- Zlo 8| v
= zY
. ] S
Cultivosde orina efectuados en 62 pacientes. adultos 828
egresados del Hospital General San Juan de Dios, 8 Cq: 5 : R =2 i-
con diagnéstico de insuficien cia renal crénica :,‘-} B :(I 3 N @ 0
durante el periodo de 1972-1976 ] -_5, T o = | -TF
| 8- 571 |
o~ & = Q O )
. S o T
n 2 TvsZ |Zi gl 0 g
RESULTADOS ; Nomero de Pacientes % o QJ.E S 3 < £ ©
5 .
) Z  $5£%
Negativo 15 24,19 2 20 2 12 0 o
E. Coli 14 22.58 o  83°38 o | 28
. . <t 5 = _g o - | © < O W
Proteus Mirabilis 3 4,84 o 0o I3 o
. L 9o 0w
Enterobacter 2 3.23 STt et 1o
o oo 2 Ol g
Kliebsiela 1 1.61 ‘éff’ﬂ E,.::;’ Z | = g’ ™ g
Providencia S.P, 1 1.61 83 Z O
Citrob . i¥s
ifrobacter 2 3.23 g &8
No se efectud 24 38.71 2 ° T
i o g
£
yd c % 8
< g 2
g G 2
2 ol
< B S O
290
2 g2
o o W
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CUADRO No. 16

Etiologia de la insuficiencia renal crénica.

Estudio de 62 pacientes adultos egresados del
Hospital General San Juan de Dios

con diagndstico de insuficiencia renal crénica

durante el perfodo de 1972-1976

Causas Ndmero de %
Pacientes
Tubulointersticial 24 38.71
No determinado 18 29.03
Glomerular 8 12.90
Metabdlica 10 16.13
Anomalias Congénitas 2 3.23
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CUADRO No, 17 ¢

Tratamiento establecido en 62 pacientes adultos
egresados del Hospital General San Juan de Dios,
con diagnéstico de insuficiencia renal erdnica
durante el perfodo de 1972-1976

TRATAMIENTO Ndmero de Pacientes %
Tratamiento médico
conservador 61 98.3¢9
Dialisis peritoneal 1 1.61
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CUADRO No. 18 CUADRQO No, 19

Complicaciones més frecuentes presentadas por 62 pacientes Seguifnientb de caso y reingreso por la misma cau-;sq‘.
adultos egresados del Hospital General San Juan de Dios, Estudio de 62 pacientes adultos egresados del
con diagndstico de insuficien cia renal crénica Hospital General San Juan de Dios,
durante el periodo de 1972-1976 con diagndstico de insuficiencia renal crénica
' durante el periodo de 1972-1976
COMPLICACIONES  Nomero de Pacientes % ' . —
I 5 8.06 Parémetro No. de pacientes % del total
Metabélicas 8 12,90 Seguimiento de . :
Cardiovasculares 5 8.06 © caso ‘ 14 22,58
. Gasirointestinale 1 1.61 ‘

cstromtestinares | Sin seguimiento 48 77 .42

Total con referencia 19 Reingreso por la
e aa 30.65 -
de complicacion misma causa -~ - 10 16.13
Sin referencia de ' Sin reingreso 52 83.87
Complicacidn 43 69.35
63
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CUADRO No, 20

Dias de hospitalizacién por caso, y condicidn de egreso .
. Estudio de 62 pacientes adultos, egresados del
Hospital General San Juan de Dios,
con diagndstico de. insuficiencia renal crénica
durante el periodo de 1972-1976

Dfas de hospitalizacidn ‘No. de pacientes %
0~ 7 6 ?.68
8 - 15 9 14.52

. 16 = 23 10 16.13
24 - 31 ' 20 ' 32,26
32 - 39 10 16.13
40 - 47 2 3.23
48 - 55 - -
56 - 63 4 6445
64 - - 1 .61

Condicién de egreso

Mejorado 9 14,52

Igual 51 82.26
Fallecido 2 3.23
64

IX

DISCUSION -

Durante el perfodo 1972 a 1976 que comprende la investi
gacién, se encontrd un total de 109 casos que egresaron del Hos
pital General San Juan de Dios, Guatemala, con diagnéstico
de insuficiencia renal crénica, lo que representa el 100 por -
ciento de casos registrados; - por razones de distintas indole solo
se encontraron 75 registros clinicos. El cuadro nimero uno nos
ilustra afio con afio el nimero total de casos registrados, asi’ co-
mo el ndmero total de casos encontrados, y los incluidos en el
estudio, siendo estos 62 casos que representan un 56.88% del
total de casos registrados; por lo consiguiente para el presente
estudio 62 casos representan el 100 por ciento, ya que fueron
excluidos 6 casos pedidtricos, y 7 mal clasificados que no e~
naron los requisitos de insuficiencia renal crénica. -

El grupo etareo més afectado fue el comprendidoentre los
40 y 49 afios, ocupando el 25.81 por ciento, (Ver cuadro 2);
en los otros grupos etareos predomina el sexo femenino, siendo
el total de este 59.68 por ciento. Es de observar que el porcen
taje de casos aumenta conforme aumenta la edad, disminuyen-
do en la ancianidad. ' -

Fn el cuadro niimero tres se presenta el total de casos se-~
g0n raza, siendo la raza ladina la que predoming en un  88.71
por ciento. El tiempo de evolucién de la enfermedad al momen
to del ingreso fue entre 15 dias y un mes con 50 por ciento, con
sideramos que es el momento en que los sintomas se agudizaron
ya que por ser enfermedad crénica el tiempo de evolucién = es
més largo. {Cuadro No. 4) :




En los cuadros cinco, seis, siete y ocho se presenta los
principales signos y sintomas gastro-intestinales, neurolégicos,
dermatolégicos, cardio-vasculares y pulmonares, con ndmero -
de pacientes que los presentaron y el porcentaje. Observando
-que los sintomas gastro-intestinales fueron los més referidos por
pacientes (Ver Cuadro No. 9) con 35.50 por ciento siendo [a
anorexia el mds frecuente de ellos, pues de los 62 pacientes 40
la refirieron, lo que representa el 64.52 por ciento; luego nau
sea con 50.00 por ciento, vémitos con 41.93 diarrea 45.16 por
ciento, estrefiimiento 14.52 por ciento. '

_ Varios autores entre ellos Epstein, Kanis, Kerr (10,18,19)
refieren que entre los sintomas gastro-intestinales predomina el
estrefiimiento més que la diarrea, sucediendo lo contrario  en
los datos de nuestro estudio.

De los sintomas neuroldgicos que fueron referidos en un
31.25 por ciento de pacientes, fue la cefalea la que ocupd el
primer lugar con 64,52 por ciento, luego debilidad con 58.06
por ciento (Ver cuadro No. 6).

En cuanto a signos y sintomas dermatolégicos ocuparon el
15.75 por ciento y fue edema en miembros inferiores el que ocu
pd un 50 por ciento de los casos (Ver cuadro No. 7).  No pu-
diéndose determinar si el edema fue debido a insuficiencia re-
nal crénica propiamente dicha o a ofra causa como desnufricidn
protéico caldrica, muy comin en nuestro medio, ya que no se
efectud en ninguno los exdmenes de laboratorio para descartar
esta posibilidad. '

-De los signos y sintomas cardio-vasculares se obtuvo  un
17.50 del total y fue la hipertensién arterial la que ocupé el
66.13 por ciento de ese total; y en un 33.87 por ciento no se
enconfrd hipertensién arterial (Ver cuadro No. 8).
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Se recalca aqui la importencia que el fondo de ojo tiene

" en estos casos ya que en el 100 por ciento de los pacientes estu

di ados no se encontrd descripcién del fondo de ojo, se puede
asumir que no se efecfud.

Los exdmenes de laboratorio en sangre se presentan. en el
cuadro nGmero 10, tabuléndolos en normales, anormales y  .no
efectuados, siempre teniendo presente la tabla de valores nor-
males proporcionada por el laboratorio del Hospital Geneml -
San Juan de Dios. (14). - .

Como es de esperarse en este tipo de pacientes el 93.55
por ciento presentd baja de hemoglobina; la velocidad de sedi
mentacién también estuvo alterada en 85.48 por ciento y no se
efectud en 12.90 por ciento de los casos. El tiempo de coagu-
lacién solo se efectué en 8.06 por ciento siendo normales; el
tiempo de protrombina fue normal en el 6.45 por ciento, anor-
mal en 16.13 por ciento y no se efectué 77.42 por ciento. El
nitrégeno de urea estuvo elevado en 98.39 por ciento de los ca
sos, no se efectud en 1.61 por ciento. La creatinina  tombién
estuvo aumentada en su valor normal, en el 100.00 por cienfo-
de casos. Acido Orico sélo se realizd en 3.23 por ciento y fue
anormal . Calcio fue normal 9.68 por ciento estuvo bajo  en
29.03 por ciento y no se efectud en 61.29 por ciento. Fésforo
normal en 11.29 por ciento, alto en 20.96 por ciento, no se e~
fectud en 67.74 por ciento. Sodio fue normal 29.03 por cien~
to, anormal 64.52 por ciento, no-se efectud 6.45 por ciento de
los casos. Potasio normal en 22.58 por ciento, anormal 70.98
por ciento, no se efectud en 6.45 por ciento.

Frote periférico se efectud en el 6.45 por ciento, siendo
hipersensibilidad y anemia 1.61 por ciento, anemia de diferen-
tes tipos 1.61 por ciento, proceso infeccioso y anemia fue 3.22
por ciento (Ver cuadro nimero 11). Clasificacién de anemia se
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efectud en el 74.19 por ciento de los casos, siendo anemja dj-
mérfica la més frecuente con 40.32 por cienfo de los casos (Ver
cuadro nimero 12), tal y como es descrito por varios qutores
(1, 15, 16).

El cuadro ndmero 13 muestra los exdmenes de laboratorio
realizados en orina, siendo los més significativos: densidad wri
naria, la cual fue anormal en 91.94 por ciento y en un 8.06 por
ciento no se efectus. Albuminuriq presentaron 3.23 por cien~
to y 25.81 por ciento de los casos no se efectud el examen.He-
maturia presentaron 22 .58 por ciento, la prueba de Feno!suhco_rl
taleina fue anamal en 17.74 por ciento y no se realizé en yhn
82.26 por ciento.

El examen de albdmina en orina de 24 horas, fue normal~
en 51.61 por ciento, y anormal en 24,19, no se efectus en
24.19 por cjento.

Cultiva de orina se efectus en 61.29 por ciento, siendo
en 24.19 por ciento negativo, 22.58 por ciento fue positivo pa
‘et Escherichia Coli; el resto se diluye entre Proteus Mirabilis,
Entero bacter, Citrobacter, etc, (Ver cuadro No. 14).

Dentro de los exémenes especiales efectuados a dichos
acientgs, fenemos el pielograma simple, del cual 4,84 por
fento fueron normales, el 12.90 por ciento fue anormal y -
2.25 por clento no se efectué. Rayos X de térax fue n ormal
n 58.06 por ciento, 33.87 anormali ¥y 8.06 no se efectus. Flec
ocardiograma 45.16 por ciento anormal, 6.45 por ciento no
* realizé (Ver cuadro No. 15).

En la etiologia de la insuficiencia renal crénica, se  lo-
S determinar que 38.71 por ciento fue por causa tibulo inters
cial; en la mayoria de casos de origen infeccioso.
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El 12.90 por ciento fue por causa glomerular, siendo | g
mayoria glomerulonefritis crénica; 16.13 por causa metabélj-
¢a, encontréndose 7 nefropatias de tipo diabético, de los cuq-
les 3 debidas a enfermedad de Kimmelstiel-Wilson.  3.93 por
causa congénita como fimosis, enfermedad poliquistica, y no se
logré determinar ia etiologia en el 29,03 por ciento de los cg-
sos (Ver cuadro No. 16).

En el cuadro No. 17 se tabulé el tratamiento, el cual fue
eminentemente médico en un 98.39 por ciento, efectuéndose dig
lisis peritoneal en un €aso, pero sin resultados favorables .

Las complicaciones més frecuentes fueron: Metabélicas
en 12.90 por ciento, Pulmonares en 8 .06 por ciento, cardiovas
culares en 8.06 por ciento, gastro-intestinales en 1.6] por cien
to (Ver cuadro No. 18) S$e hace la aclaracién que estas  com=
plicaciones son muy dificiles de clasificar pues generalmente -~
forman parte del cuadro clinico,

Seguimiento de casos sojo hubo en 22.58 por ciento de
los casos, reingresos por la misma causa fueron 16.13 por cien~-
to (Cuadro némero 19). La condicién de egreso se ftomd de lg
hoja de salida de cada paciente, egresando mejorados 14,52
por ciento, en igual condicién 82.26 por ciento; esto debido g
que los familiares al no observar mejoria en su paciente pedian
SU egreso. Fallecidos solo dos a Jos cuales no se les efectué qu
topsia ignoréndose la causa de ello. (Ver cuadre No. 200,

Se considers importante conocer el promedio de dias de
hospitalizacion por paciente, presentdndose el cuadro 20 que de
muestra que el 32.26 por ciento de los pacientes estuvo en e
hospital de 24 ¢ 31 dias; el 16.13 por ciento estuvo de 16 a 23
dias, y el 14.52 por ciento de 8 a 15 digs.
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CONCLUSIONES

Del total de 109 casos registrados, sélo 62 fueron tomados
en cuenta lo que representa un 56.88 por ciento, debido
a que 6 casos fueron pedidtricos y 7 casos mal clasifica-
dos.

El grupo etéreo més afectado fue el comprendido entre los
40 a 49 afios con un porcentaje de 25.81, aumentando és
te conforme qumenta la edad.

La enfermedad se presentd més en el sexo femenino en un
porcentaje de 59.68.

La raza ladina fue la més afectada en un 88.71 por cien
to, posiblemente se deba a que el indigena por su  situa~
cién socio~econdmica y cultural no tiene costumbre de
consultar los servicios de salud.

De los signos y sintomas, los gastro-intestinales fueron
los més comGnmente referidos.

En general los signos y sintomas m&s comunes fueron: Hi-
pertensién arterial, edema de miembros inferiores, cefa-
lea, anorexia; seguidos de debilidad, edema palpebral,

néusea y vomifos .

El tiempo més frecuente de evolucidn de la enfermedad -
referido al momento de ingreso fue de 15 dias a un mes.

El mayor promedio de dias de hospitalizacién fue de 24 o
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31 dias.

Existe un gran porcentaje de pacientes a quienes nose les
efectuaron los exémenes bésicos de laboratorio.

Lo hemoglobina estuvo baja 93.55 por ciento de los  pa-
cientes, asimismo el nitrégeno de urea estuvo elevado
98,39 por ciento la creatinina también elevada en 100
por ciento.

La anemia dimérfica fue la més frecuen’re en los pacien-
tes a quienes se les efectud dicho examen. °

La densidad urinaria fue anormal en 91.94 por ciento, el
3.23 por ciento presentaron albuminuria franca.

El cultive de orina fue posmvo para E. Coh 22 .58 por

ciento. -

La etiologia de la insuficiencia renal crénica fue: tobu-
lo intersticial en 38.71 por ciento, glomervlar en 12.90
por ciento metabdlica en 16.13 por ciento no determina~-
do en 29.03.°

El tratamiento empleado fue el médico conservador en un
98.39 por ciento.

Las complicaciones més frecuentes fueron: pulmonares en
8,06 por cienfo, metabdlicas 12.90 por ciento, cardio-
vasculares en 8.06 por cienfo, gostro- ml'esh nalesen1.6l
por ciento.

El 16.13 por ciento de los pacientes tuvo reingresos por
la misma cousa.
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El 82.26 por ciento de los pacientes egresd en iguales
condiciones que a su ingreso.

- e s
De los pacientes fallecidos no se efectud autopsia.

S8lo el 22.58 por cienfo tuvo seguimiento de caso.
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RECOMENDACIONES

Por la importancia que tiene el archivar los casos para
futuros estudios, y comparaciones; tener mé&s cuidade con
el archivo,

Conocer la importancia de los sinfomas, signos, cuadro
clinico, y fisiopatologia, obteniendo asi un diagnéstico
precoz en beneficio del paciente.

Por ser el fondo de ojo un indicativo del estado del  pa-
ciente, ponerlo en préctica con més frecuencia.

Poner més énfasis en el uso de laboratorio, para poder re
conocer répidamente al paciente con insuficiencia renal
crénica, iniciando asi més répidamente el tratamiento.

Por ser la causa etiolégica més frecuente la infecciosa es

posible su prevencién, mediante un plan educacional, ¥y
medidas higiénicas adecuadas.
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RESUMEN

El presente es un estudio tanto bibliogréfico, como de ca
suistica retrospectiva, sobre el tema insuficiencia renal crénis
ca, se efectud en el hospital General San Juan de Dios, GUGI‘E
mala, habiéndose abarcado los afios de 1972 a 1976; en adul-
tos; incluyéndose 62 casos, lo que representa el 56.88 por cien
to de un fotal de 109 casos.

El 25.81 por ciento de las personas afectadas, fueron adul
tos entre 40 y 49 afios, siendo el sexo femenine el més afecta-
do, asi como la raza lading.

Dentro de la etiologia de la insuficiencia renal crénica,
la causa tGbulo~intersticial ocupé el més alfo porcentaje siendo
su origen infeccién en gran nimero de casos. En 29.03porcien
to de pacientes no se pudo determinar la cavsa de la insuficien
cic renal Crénica, siendo la causq infeccién la mas frecuente,
cabe preguntarse si este porcentaje de pacientes no padecia de
infeccién tuberculosa tan frecuente en nuestro medioy  que su
cultivo es en medio especial.
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APENDICE

ANEXO No. 1

HOSPITAL GENERAL "SAN JUAN DE DIOS"

TABLA DE VALORES NORMALES (14)

BIOQUIMICA

Electrolitos

Calcio

Cloruros

Fésforo

Litio
Magnesio
Potasio
Sedio

Enzimas Séricas

Amilasa
CPK
DHL

Fosfatasa écida
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Svero: 9-11.5 mg/dl
Orina: 50-400 mg/24 h

99-108 mEq/1

Adultos: 3-4.5 mg/dl
Nifos: 4.5-5.5 mg/dl
Orina: 0.5-2 mg/24 h

0.3-4.4 ug/dl
1.9-2.5 mg/dl
3.8-4.5 mEqg/1
136-142 mEq/1

13-63 mu/ml
18-106 mu/ml
80-240 mu/ml

Nifos: 10-20 mu/ml
Adultos: 4.8-13.5 mu/ml
Prostatica: 0-3.7 muy/ml



TABLA DE VALORES NORMALES (continuacién)

Fosfatasa Alcalina
Lipasa

TGO

TGP

Gases Sanguineos

HCO3
PCO»

PQ2

pH

Exegeso de Base
Reserva CO»p
Saturacién de 07

Glugosa

En ayunas

Postprandial

Curva de Tolerancia
Ayunas

30 min

60 min

90 min -
120 min

<69 mu/ml
0.2-1.5 unidades
2-19 mu/ml

3-17 mu/ml

22-26 mEq/
35-45 mmHg

Adultes: 80-920 mmHg
> de 65: 75-85 mmHg
Recién Nacidos: 60-~70 mmHg

7.35-7 .45
0+ 2 mm01/1
23-27 mmol/1
96-97%

70-110 mg/d!
< 105 mg/dl

150 mg/dl
140 mg/dl
125 mg/dl
70 mg/dl
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TABLA DE VALORES NORMALES (continuacién)

Pruebas Hepéticas

Bilirrubina

Bromosulfaleina
Colesterol .

Proteinas

Relacién A/G

Pruebas Renales -

Acido frico

Creatina

Creatinina
Depuracién de creatinina

Fenolsulfontaleina

Nitrégeno de urea
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Total: 0-1.4 mg/dl
Directa: 0-0.4 mg/dl
Indirecta: 0.4~0.8 mg/dl

<K 5% de ret. en 45 min
150-250 mg/dl ‘

Totales: 6-7.8 g/dl
Albdmina: 3.2~4.5 g/di
Globulina: 2.3-3.5 g/dl

1.5-2.5 g/dl

Hombres: 2.1-7.5 mg/dl
Mujeres: 2.0-6.4 mg/dl

Hombres: 0-50 mg/dl
Mujeres: 0-10 mg/dl

0.7-1.3 mg/dl
70-130 ml/min

15 min >.33%
60 min

8-18 mg/dl



TABLA DE VALORES NORMALES (continuacién)

SEROLOGIA

Ac. heteréfilos

fetoproteina
Antiestreptolising 0
Chagas

Complemento

Coombs

Crioaglutininas
FTA-ABS
Gonadotropina
Huddleson

[EF E. histolytica
IgA

1gG

laM

Latex

PCR

AF toxoplasma
VDRL

Weil Felix OX19
Widal

Neg
Neg
Neg 333U
Neg

C3 90~300 mg/ml
C4 50-90 mg/ml

Directo: neg
Indirecto: neg
Neg

Neg

Neg

Neg (1:20)

Neg

10-40 mg/dl
800-2000 mg/ml
20-80 mg/ml
Neg (1:40)

Neg (1:8)

1:160

Neg

Neg (1:20)

Neg (1:20)
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ANEXO Ne. 2
TABLA | AGENTES ANTIMICROBIANOS (12)

Excrecidn
INSUFICIENCIA RENAL Efecto de inactivacidn Efectos toxicos
Medicamento Normal Leve  Moderada Severa diglisis  (vida media) observaciones
Acido aminosalicilico 8 h. 8h. No usor No usar 7 R
Hep. (1 h.)
Cefalosporinas o '
Cefalexina 6h. 6h. 6-12h. 18-24hs* Si (HP) R * |nefectiva p/infeccién
(0.6=1 h.) urinaria
Cefaloglicina 6h. SM SM SM* No(P) R * |pefectiva p/infeccién
: Hep. urinaria
Cefaloridina 6h. 6h. 12h, 24=36h.  Si (HP) R {(1.5h.) Nefrotéxica. Dosis menor de 4 g/dia
Cloranfenicol 6h. SM SM SM No (HP) Hep. Toxicidad médula ésea.
' R(@2.5h.)
Colistimetato 12 h. 24h., 36-60h. 60-90h. Si (P ) R (1.5-2h.) - Nefrotéxica, neuropatia, parélisis res
No (H ) piratoria.
Eritromicing 6h. SM SM SM ? Hep. (1.5h.) ===~
Estreptomicing 12 h. 24 h., 24-72h. 72-96h. St (HP} R (2.5) Ototéxica, nefrotoxicidad.
Ethambutol 24 h. 24 h, 24-36h. 48h. ? R (6-8h.) _Bisminucidn agudeza visual .
Gentamicina 8h. 8-12h. 12-24h. 48h. ST H) R @h.) Nefrotéxica, ototéxica, parélisis res
' No (P ) . piratoria. B
Isioniacida 8 h. 8 h. 12h, 12-24h. Si (HP) R (2-4h.) Neuropatia periférica.
_ Hep.
Kanamicing 8 h. 24 h, 24-72h., 72-96h. Si (HP) R (3-4h.) Nefrotéxica, ototéxica, N
Acido nalidixico 8 h. SM SM SM ? R (2h.) Agiimulo de metabolitos inactivos no

téxicos.




TABLA | AGENTES ANTGME’CRQBIANOS {Continuacién)

INSUFICIENCIARENAL  Eecle de Excrecidn Efecios tdxicos
Medicomento Normal Leve Moderada  Severa didlhicis inactivacién observaciones
5 o vide media)
MNeomicina bh. 6h. 12h, 18=24h. & H} R{Zh.) Nefrotéxica, ofotéxica, parélisis respiratoria
Ne (P )
Nitrofurantoina 8 h. 8 h. 8h. Nousar* 8 (H) R 3.h.) * Inefectiva. ' .
Penicilinas Todas pueden producir nefritis intersticial.
Ampicilina 6h. 6h. 6h., 8-12h. & (H) R(1.5h.)
Hep.  mm=e- ———
Carbenicilina 4 h. 4h., 6-12h. 12=16h. S {HP) R{1.5h.) Coagulopatia, acidesis con niveles elevados
Hep. :
Cloxacilina 6h. SM SM SM No (H) Hep. (0.5h.) S
' R.
Dicloxacilina 6 h. SM SM SM No (H ) R{©.5h.) ——mmmm———
Hep.
Meticilina 4 h. 4h, 4h. 8-12h. No {HP) R (0.5h.) e
' Hep.
Oxacilina 6 h. 6h. 6h. 8-=12h. No (HPF) R (0.5h.) ———m—————
Hep.
Penicilina 8 h. 8h. 8h. 12h., No {HP) R (0.5h.) Convulsiones; hiperkalemia.
_ Hep.
Tetracicling bh. 12h. 24-48 h. 72 h. "Ne (HP) R (6-8) h. Acidosis y catabeljsmo.
Hep.

h: Hora. (H): Hemodialisis. (P): Diélisis peritoneal.
(SM): Sin modificacién. {(Hep): Hepética. (R): Renal.
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TABLA I SEDANTES, TRANQUILIZANTES Y ANALGESICOS (12)

Efecto de Excrecidn
INSUFICIENCIA RENAL didlisis inactivacién Efectos téxicos
Medicamento Normal Leve Moderada ~ Severa (vida media) observaciones
Acetaminofen 4h. 4h. 4h. Nouwar No (P ) Hep. (2 h.) ¢ Nefrotéxico?
R. 3%
Acido acetilsalicilico  4h, 4 h, 4-6 h. 8-12h. Si (HP) R* (2-4 h.) Defecto plaquetario.
Hep. Agrava signos digesfivos .*
Mayor en orina gicalina.
Barbitiricos Si (HP) Hep. (37~96 h.)
Fenobqrbifcl 8 h . 8 ["l . 8 h- 8"']6 h N R. 30% ——— e
Secobarbital 8h. SM SM SM No (HP)  Hep. mm—————
Codefnc: 4 h v SM SM SM ? Hep. e e e e e
Fenotiazinas 6h. 6h. 9-12h. 12-18 h. No (HP) Hep. Clorpromgzing: anticolinérgi
co puede causar retencién uri
‘ naria.
Meperidina 4h., SM SM SM ? Hep. m——————
Meprobamato 6h. 6h. 9-12h. 12-18 h. ST (HP) Hep. (8 h.) Sedacidn excesiva.
R 10%

h: Hora. (H): Hemodiélisis. (P): Didlisis peritoneal.
(SM): Sin modificacién. (R): Renal. (Hep.): Hepética.
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TABLA IlI AGENTES DE ACCION CARDIOVASCULAR, HIPOTENSORES Y DIURETICOS (12)

' Efecto de “Excrecién
INSUFICIENCIA RENAL diélisis inactivacién Efectos tbxicos
Medicamento Normal Leve Moderada  Severa (vida media) observaciones
Agentes antiarritmicos
Procainamida 3h. 3h. 4.5-6h. 6—9 h. ? R* (2.5-4.5 h. * Aumenta en orina &cida.
Propanolol bh. SM SM SM ? No renal -
(2.31V h.)
(3.2 oral h.)
Quinidina 6h. 6h. 8-12h. 12-18h. S (HP) Renal® Aumente sintemas urémicos.
* Aumentg en orina écida.
Agentes hipotensores St (HP) R* (3-12 h.7) Regular desis con la tensién arte-
Alfametildopa 6h. 6h. 9-12h. 12-18h. Hep. rial .
Diazoxido v SM SM SM* St (HP) R (@26h.) * Disminuir dosis.
' rapida
Guanetidina 24 h. 24h. 24-36h. 36-48 h. ? No renal Puede disminuir el flujo sanguineo
R (25-40%) renal .
(2-10 dfas)
Hidralazina 8h SM SM SM No (HP)  No renal? mm——————
Reserpina 24 h SM SM SM No (HP}  No renal Sangradg gqsrroinfesfincl .
(10-12 dias)
Digitalicos No (HP) R (36h.) Agravg sintomas gostrointestinales,
Digoxina 12 h. 24h. 24-36h. 36-48h. (No renal 15%) arritmias.
Diuréticos ? Hep. Ototéxice, hipovolemia.
Acido etacrinico 6h. 6h . 6h. No usar ? R.
Acetazolamida 6h. bh. 12h. No usar* ? R®h.) * |nefectivo.
Espironolactona 6h. &h. No usar No usar ? Hep. Hiperkalemia.
Furosemide b6h. SM SM SM ? R (0.4-2 h.) Hiperglicemia, ototéxico, hipovo
lemia.
Tiazidicos 12h.  12h. 12h. No usar* ? R (3h.) Clorotiazida. *Inefectivo.

h - Hora. (®): Renal. (H): Hemodidlisis. (P): Diélisis peritoneal . (SM)

Hiperuricemia, hipovolemia.
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~Sin modificacion. (Hep.): Hepéfica.




TABLAIV OTROS MEDICAMENTOS (12)

Efecto de Excrecién
INSUFICIENCIA RENAL diglisis ihactivacidn Efectos toxicos
Med icamenio Normal Leve Moderada  Severa (vida media) observaciones
Anticoagulantes
Heparina 4h., SM SM SM ? No renal Didtesis hemorrégica.
' R (1.5h.)
Warfarin 24 h., SM SM SM ? No renal Diatesis hemorrégica.
R (12-40 h.)}
Anticonvulsivantes
Difenihidantoina 8h. SM SM SM St H ) No renal Agravg deficiengia de folatos de dia
(8~13 h.) lizados. -
Primidona 8h. 8h. 8-12 h 12.24h. S (H) Hep. Sedacién excesiva. Se convierte a
Trimetadione 8h. 8h. 8-12 h 12-18 h. R. fenobarbital .
? Hep. Raramente sindrome nefrético.
~ Antineoplésicos e inmunosupresores: Todos los medicamentos de este grupo preducen un aumenfo en la
toxicidad en la médula ésea de los pacieptes urémicos, hiperurice-
mia, aumenta riesgo infeccién,
Azathioprina 12h. 12h. 12-18 h., 12-24 h. ? R. Raramente jnsuficiencia renal aguda.
Clorambucil 24h. SM SM SM ? No renal Erm——————
Ciclofosfamida 12h. SM SM SM St H) No renal Amenorreg, azospermia, fibrosis ve-
' sical .
Methotrexate 24h. 24h. 24-26h. 36-48h. ST (H) R (2h.) r—————
Otros
Allopurinol 8 h. 8h. 12h. 12-24h. ? No renal Erupcién, raramente nefropatia  y
R. célculos de xanfina. Excrecidén de -
metabolie getivo: oxipurinol.
Atropina 6h. SM SM SM ? No renal mmm——————

h: hora. (H): Hemodiélisis. (P): Dialisis peritoneal.
(SM): Sin modificaciones. R:Renal. Hep.: Hepética.
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