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INTRODUCCION

Al observar la poca importancia que hasta ahora se le ha
dado a la insuficiencia renal crónica en Guatemala, y sabien-
do que es una enfermedad relativamente frecuente que desenca
dena dañas severos e irreversibles, he decidido hacer el prese~
te estudio.

Siendo importante conocer los signos y síntomas mós fre-
cuentes, así como su diagnóstico y tratamiento, ya que el co-
nocimiento de ellos es indispensable para prevenir complicacio
nes graves, ayudando asimismo a su diagnóstico precoz y la re=-
cuperación del individuo.

Además de la revisión bibliográfica de que está constitui
do el pres'~nte, se efectuó estudio retrospectivo de casos egre=-
sados con diagnóstico de insuficiencia renal crónica, en el hos-
pital general San Juan de Dios, durante los años 1,972 a 1,976.
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OBJETIVOS

Conocer más ampliamente el cuadro c linico, la fisiopato
logia, di agnóstico y plan terapéutico de la insuficienci;:;-
renal crónica.

Adquirir y presentar los últimos adelantos en cuanto a in
suficiencia renal crónica se refiere.

Revisar con fines prácticos la casuistica de 1,972 01,976
en el hospital general San Juan de Dios y así conocer los
métodos, diagnósticos y el plan terapéutico que se ha usa
do en pacientes con insuficiencia renal crónica. -

Orientar en forma general el manejo del 'paciente .

Cumplir con el requisito establecido de presentación
trabajo de tesis.

de
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JUSTIFICACIONES

Dada la importancia que representa para el médico gene-
ral, conocer los signos y síntomas mós frecuentes así como s u
anatomía patológica, cuadro clínico, fisiopatología diagnósti-
co, tratamiento y frecuencia.

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

El presente es el primer trabaja que sobre insuFiciencia re
nal crónica, tanta en adultas cama en niñas, se real iza en el
Hospital General San Juan de Dios, Guatemala.

Siendo la revisión retrospectiva de cinco años, compren-
didas de 1972 a 197ó.

COn relación al aparato Génito-urinario, se han presen-
tado variQs trabajos de tesis, pero actualmente solo existe uno
(30) que !,S el más relacionado con el tema ya que trata de insu
Ficienciq renal en niños, así como de diálisis peritoneal, habién
dose prqsentado en el año de 1972. -
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HIPOTESIS

1- La glomerulopatia crónica es la causa más Frecuente
la insuFiciencia renal crónica.

en

2- Lo hipertensión arterial es la consecuencia directa de la
insuficiencia renal crónica.

3- Los síntomas y signos gastro-intestinales son los más
CUentes . Fre-

9



VI

CONSIDERACIONES GENERALES

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

DEFINICION:

Lo insuficiencia renal crónico es definido como uno des-
trucción irreversible, y en general, progresivo de los nefronas,
de lo que resulto un trastorno de lo regulación del medio inter-
no (la) o

El término de uremia fue introducido en lo literatura mé-
dico por Piorry y L' Heritier en 1840, significando "orina en lo
sangre". Este concepto se hal lo actualmente implícito en lo de
finición de uremia crónico como uno intoxicación sistémica que
resulto de lo retención de metabolítos, asocíada o enfermedad
renal crónico o Esto condición se presento cuando lo alteracíón
incapacito 01 riñón poro mantener lo homeostasis orgánico. Mu
chas de los substancias retenidos son inhibidores enzimáticos po
tentes que alterando los reacciones bioquímicas normales indu::
cen algunos de los hechos fisiopatolágicos más frecuentes.

Lo signología clínico de /0 uremia ha sido conocido desde
hace má! de 150 años, cuando Bright l/amó lo atencíón del au-
mento en lo concentración de urea sanguíneo en los pacientes re
nales crónicos. Desde entonces, el hecho de que algunos en::
fermedades renales progresen hacia uremia crónico, se ha de-
mostrado y reconocido>

Los enfermedades que producen uremia pueden ser yo seo
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glomerulares, tubulares, intersticiales o vasculares, renales in-
trrnsecas o secundarias a enfermedades sistémicas. Hasta muy re
cientemente, han sido escasos los eSfuerzos tendientes a llegar
al diagnóstico de la enfermedad inic ial en los pacientes con ure
mia crónica. En los estudios postmorten, los patólogos han uti-=
Iizado los diagnósticos de glomerulonefritis o piolonefritis cró-
nicas, sin un criterio adecuado. Actuolmente, con más modes-
tia ellos llaman "riñón en estodo terminal" cuando la lesión re-
nal se halla tan avanzada que imposibilita la clasificación co-
rrecta.

El seguimiento por largo tiempo de los pacientes con en-
fermedades renales más el- conocimiento de la pato logra re no I
inicial por medio de la biopsia renal percutánea ha perm i tido
§onocer la etiologra de la uremia crónica (2). Esta información
@Sútil para planear programas de medicina preventiva y para
Ig organización de servicios de hemodiálisis periódica o trans-

plante renal (6, 12).

CLA~IFICACION: y
§s importante ofrecer una lista de causas de insuficiencia

renal §rónica en adultos, pero adaptándonos a vivencias clrni-
ca§ y ¡ootológicas, podemos dar una clasificación en la forma si
gui@nh'l!

1.- Enfermedad glomerular primaria:

1.1 glomerulonefritis aguda (habitualmente post-estre.e.
tocóccica) .
glomerulonefritis membranosa,1.2

y ife7hancourt Carios. Comunicación personal, mayo 1977.
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1.3

1.4
1.5

glomerulonefritis con proliferación endo y extr
pilar.
glomerulonefritis membranosa proliferativa.
glomerulonefritis focal.

2. Enfermedad glomerular secundaria:

2.1
2.2
2.3
2.4
2.5

lupus eritematoso diseminado
poli artritis nodosa
escleroderma
púrpura anafi lactoide
púrpura pulmonar con nefritis
pasture) .

(Enfermedad de C

3. Enfermedades vascu lores:

3.1

3.2
3.3
3.4
3.5

enfermedad isquémica bilateral congénita o ad
da
esclerosis arteriorlar de la hipertensión benignc
nefroesclerosis maligna de la hipertensión mali~
angio queratoma difuso del cuerpo (Enf. de Fab
Drepanocitosis

4. Enfermedades metabóli cas:

4.1
4.2
4.3

4.4
4.5

diabetes mellitus
gota
hipercalcemia debida a: hi perparati roi dismo,

coidosis, hipervitami,
"D", ingestión prolo
da de leche o alcalin

hiperoxaluria
amiloidosis

13
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5.4
5.5

6.

6,1

6.2

7.

1
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Enfermedades tubulares: 7.2 nefropatía Japonesa por cadmio. (3, 4, 13)

5.1
5.2
5.3

amino aciduria congénita o adquirida
acidosis tubular renal
hiperglobulinemia incluyendo mielomatosis con obs
trucción de túbulos por cilindros de proteína.
enfermedad de inclusión citomególica
hipocalcemia crónica familiar (Síndrome de Bartter).

ANATOMIA PATOLOGICA:

El proceso destructivo que lleva a la insuficiencia re n
crónica puede deberse a lesiones de diversa índole, conviene
cordar que cada uno de los cuatro componentes morfológicos e
aparato renal: glomérulos, tubos, vasos sanguíneos, y ¡teji
intersticial exigen atención individual. La localización de
disfunción del segmento de la nefrona que este afectado, per
te distinguir el foco principal de ataque de las alteraciones s
cundarias concomitantes (28, 35).

Enfermedad ,túbu lo intersticial:

infecciosas: pielonefritis crónica e infección de
vías urinarias
infección urinaria recurrente con uropatía obstruc-
tiva:
-obstrucción de pelvis renal o ureteres por cálcu-

los, neoplasia estreches o fibrosis retro-peritoneal
-obstrucción pelviureteral o ureterovesical
-hipertrofia prostática
-anomalías de cuello, de vejiga y uretra
-tubercu losa
no infecci osa:
enfermedad túbulo intersticial idiopática.
hipoplasia renal
enfermedades quísticas:

El riñón reacciona a las lesiones tisulares igual que los
más tejidos de la economía. La inflamación aguda suscita
mismo cuadro de exudación, acumulación de leucocitos y lesi
tisular, cuando ataca el riñón, que cuando ocurre en otros
tios. Es así como la inflamación crónica duradera produce e
catrización y destrucción permanente de los elementos renal,
Cuando hay reacción del parénquima, lo cual por motivos dE
conocidos no sucede en todos los casos, dicha reacción apare
de manera relativamente uniforme independientemente del trc
torno primario y determi no siempre una fibrosis difusa y progr
siva (19, 29).

tóxicos: analgésicos,
kaliopenica
hiperuricemia

riñón poliquístico bilateral
enfermedad quística medu-
lar (nefronoptisis)

plomo, cadmio, beri lio, oro

En las glomerulopatías puede observarse afrofia y destr
ción de los túbulos así como esclerosis intersticial y vascul
(29). En las nefropatías túbulo-intersticiales aparecen alter
ciones de los glomérulos y los vasos secundarios (19).

nefropatia de Balcan

El aspecto histológico de la insuficiencia renal crónic
a menudo muy polimorfo, da la impresión que la función re n
está totalmente perturbada; sin embargo, al lado de elemen

Enfermedad renal de distribución geográfica:

7.1

l

14 15



t
-

completamente destruidos se observan nefronas que solo presen~
tan lesiones glomerulares o túbulo-intersticlales de carácter par
clal e irregular, los trastornos de la ¡nsuficlencla renal cróni=
lOase explican mas bien por la pérdida de una parte de las ne-
fronas, permaneciendo normoles el resto; y no por la lesió" par
cial de numerosas nefronas (22, 28),

~

das, se producirán cambios simultáneos y proporcionales en otr<
sistemas funcionales de las mismas nefronas. las nefronas sup'
vivientes en función de grupo producen una relativa homogen,
dad del equilibrio glomerulotubular, adoptaciones apropiad,
de las funciones glomerular y tubular, y continuidad de la ce
pacidad de respuesta frente a las distintas necesidades del pe
ciente a medida que va progresando su enfermedad (27),

FISIOPATOlOGIA: De acuerdo a lo anterior, la función excretora est&cor
servada por las nefronas supervivientes en las cuales, tanto €
glomérulo como el túbulo, han escapado a un trastorno irrepa,
ble, produciendo dichas nefronas un volumen aumentado de fil
tradoglomerular. la orina es produiOida con un ritmo casi COI
tante durante las 24 horas, y con osmolaridad alrededor de3C
mi liosmoles por ki logramo de peso, con densidadaproximadc
mente del .010, estado que se denomina isostenuria, estable
ciéndose cuando el filtrado glomerular ha disminurdo hasta I
cuarta parte de lo normal (32), presentándose nicturia ypoliu
ria, que se acompaña de sed. En el caso de la nefritis rópida
mente progresivo, la lesión glomerular es difusa y prácticame
te uniforme con el tiempo; no hay fase isostenúricay los po
cientes alcanzan la etapa terminal de la insuficiencia renal si
presentar nicturia. En la insuficiencia renal crónica, los signe
bioqurmicos pueden reunirse en dos grandes grupos: los de ori
gen predominantemente glomerular, yen el otro se refiere a tre
tornos túbulo-i.ntersticiales, presentóndose cuadro~ con da t o
mixtos y los casos que no pueden clasificarse pero que tambié
se observan (23).

Generalmente, los pacientes con riñones crónicamente en
ferm~, permanecen sin molestias aún cuando su filtración glo::
merular ha disminurdo hasta el 70%, Ya que aún en etapas tar-
dras de la enfermedad responden a las demandas corporales, va
riando la eliminación del agua y de solutos de importancia (10-';
19),

S!' pueden adoptar dos enfoques teóricos globales, el tra-
dicione" que considera la función renal neta como una suma fun
cional !,ompuesta de todas las unidades de nefronas. Al hab';':
enferm!,dad, el grado del daño variaria de unas nefronas a otras
y losq!,fectos globales del comportamiento del sodio, el equili~
brio á~ldo~b6sico, etc., se cónsiderarion como indice de los re
sultados debidos al trastorno funcional de porciones aisladas d;
las nefrgnas relacionadas con tales funciones especificas y aho-
ra dañadas por la enfermedad.

Recientemente, Bricker ha presentado su te aria de la "ne
frona intacta", cuyos puntos esenciales pueden resumirse as i:
en la fflqyoría de las enfermedades causantes de la insuficien-
cia renql crónica, la mayor parte de las nefronas contribuyen a
qye la función renal, dentro de un contexto regulador, se com-
porte como si fuera normal, Si existen trastornos de las funcio-
nes glamerular o tubular, por daño estructural en nefronas aislo

En la insuficiencia renal crónica, la anemia es casi obli
godo al pUnto que un paciente urémico con hemoglobina nor
mal debe suponerse que sufre insuficiencia renal aguda, los gl,
bulas rojos son normocrómicos la causa principal de .10 anemi;
es una eritropoyesis disminurda (26)"

16 17
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La vida de los glóbulos rojos estó acortada a la mitad.
Cuando la urea en sangre excede de 200 mg. por cien mi. La
anemia es un importante síntoma en la uremia, solamente cuan-
do la hemoglobina disminuye por debajo de 7 grs. por 100 mi.
(15).

do heparinización reducida o regional, si no se controla así, la
hemorragia externa o intestinal se aplican inhibidores de la fi-
brinólisis como ócido aminocaproico, a dosis iniciales de 100mg
por kg de peso, durante 4 horas (31).

La anemia renal es sumamente refractaria a todas las te-
rapéuticas, la hemoglobina desciende de nuevo a los valores ini
ciales, incluse> después de transfusiones, pero es sorprendente lo
bien que la mayoría de estos pacientes toleran cifras bajas de
hemoglobina. Cuando hay astenia y disnea a causa de una ane
mia pronunciada, así como después de hemorragias copiosas es
recomendable practicar transfusiones sanguíneas, lo mejor es la
infusi6n repetida de hematiés lavados, en cantidades de 100 a
200 mI. Las transfusiones de sangre total pueden acarrear u no
disminución transitoria del flujo plasmático renal y de la filtra
ción glamerular, estón contraindicadas en casos de insuficien=
cia cardíaca avanzada (lP, 19).

Retención Ni trogenada:

La retención nitrogenada manifiesta es signo clínico de
insuficiencia renal crónica, aparece en las fases avanzadas y
sobre todo refleja. una disminución de la filtraciónglomerular.

flyede conservarse una concentración de hemoglobi no com
patibl@ qon una bueng gctividad sin transfusiones durante la he
modióllsis regu lar y se conservon mínimas las pérdidas de sangre.
Aunque en la insuficiencia renal avanzada es frecuente la ten-
dencia hemorrógica epistaxi§, menorragia, hemorragia gastroin-
testinal y hemorragia exc@§flloo hematoma después de un trau-
matisme>, se ha sePíalado clc,f/¡;iencia de los factores V y VI/ de
la coagulación, asj como dJ§minución de las plaquetas, y defec
tos de la función plaquetl:lrig, gtribuyéndose a el/o las hemorra
gias urémicos. (31). El dCif"H¡t¡~de las plaquetas es proporcio=
nal a la urea en sangre, 511eorrige cuando disminuye la u re a
del plasma por diólisls o por dl.ta pobre en proteínas. (21)

Para explicar las repercusiones bioquímicas de las disfun
ciones glomerulares se estudia el comportamiento de la creaHn;
no que se elimina casi sólo por filtración, la concentración nor
mal de creatinina, en el plasma oscila, según el método dean6
lisis, entre 0.6y 1.2 mg por %cc (16). Toda disminución e;:;-

el número de nefronas lleva consigo forsozamente. una retención
de creatinina, salvo que haya hipertrofia compensadora. Si el
número de nefronas se mantiene estable, el nivel sanguíneo pue
de mantenerse estacionario, en caso contrario, se establece;:;-
nuevas situaciones de equilibrio (40).

La cifra de urea depende del metabolismo protéicp, 100g.
de proteínas alimentarias dan origen 016 g. de nitrógeno, eli-
minóndose 13 g. en forma de nitrógeno uréico. Si el desdobla-
miento de las proteínas aumenta sin que varíe la, filtración glo-
merular, la tasa de urea en sangre aumenta, como en las azoe-
mias extra renales (17, 35).

Las hemorrogias pel igroSQ§d!Jrante la uremia se controlan
de preferencia cOn diólisis perltoneol o hemodiólisis, emplean-

Al inicio de una afección renal, las concentraciones sé-
ricas de substancias nitrogenadas tienen sólo escaso valor diag-
nóstico, Según Harper (17), no aparece retención hasta que la
depuración uréica ha descendido hasta un 30-35% de lo normal
o cuando func iona menos de 700, OOOnefronas en cada r i Píó n.

18 19
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La retención de nitrógeno aumenta tanto más rápidamente cuan
do menor es la cantidad de parénquima sano existente; expli=-
cándose asr el rápido empeoramiento de una determinada fase
de la insuficiencia. El margen de seguridad se rebasa cuando
aparece poliuria y retención nitrogenada, convirtiendo la hipo
función en insuficiencia propiamente dicha (lO, 19). -

La urea al parecer no es tóxica pero su retención ocurre
al mismo tiempo que otros productos nitrogenados como la gua-
nidlna, fenoles, indican, y otros que han sido relacionados con
manifestaciones tóxicas .y. (8,17,40).

En la insuficiencia renal crónica, diversos aminoácidos no
se hallan aumentados debiéndose a factores extrarrenales, sin
notar que fa reabsorbción tubular limita la excreción de distin-
tos amin06cidQs, por ejemplo: las cifras plasmáticas de argini-
no y de glicina se han encontrado sumamente aumentadas y las
de metionina dIsminuidas, siendo un factor importante en el en
flaqu,cimiento de los enfermos renales (10).

En la insuficiencia renal crónica, el amonraca en sangre
parece no estqr aumentado. Las transformación de la urea en
amoniQco por las bacterias Intestinales, se cree que ocasione
trastor/loS dlglstivos (8, 40).

En c-O/l01V116nse puede decir qve existe una relacióncav
sal entre la retencl6n nltrogenada y lo aparición de los srnto:
mas clfnlcos carocterrstlcos de la insuficIencia renal crónIca. ~
La uremla ha d. considerarse como una autolntaxlcacl6n, resul
tante ele vn complelo ele trastornos metab611cosI retención ele
anlonll, traltorno. eI.1metaboll.mo hrelrtco y .allno y de /0' e~
qvlllbrlol ácldo-bá.lco y fOlfocalclo (11, 23, 40).

omvnlcacl6n Personal, mayo 1977.
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Retención de aniones:

Los aniones retenidos son los fosfatos, los sulfatos y deter
minados aniones orgánicos. En condiciones normales el 90%
aproximadamente de los fosfatos fil trados se reabsorben en los
túbulos. Si en la insuficiencia renal crónica la cantidad de fos
fotos reabsorbidos por nefronas residuales siguiera igual, se ob=-
servaría una retención (15). El aumento de fosfatos se observa-
tardíamente, obteniéndose valores normales aunque descienda
la filtración glomerular a menos de 30 ml/min. La fracción re-
absorbida disminuye paralelamente a la destrucción de las ne-
fronas. El grado de insuficiencia glomerular determina la re-
tención de fosfatos. La retención de sulfatos se observa en eta
po tardía, siendo difícil determinar las concentraciones en el
suero (24, 40).

A la retención de aniones se atribuye la ac idosis metabó
lica hipoclorémica y es contrapuesta a la acidosis hiperclorémT
ca "tubular". No se justifica equipar a los aniones a los áci=-
dos, pues el grado de 'acidez depende de la concentración de
hidrogeniones (8, 40).

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

Los aniones bivalentes parecen favorecer la hiperhidrata-
ción intracelular, desplazan el ión cloro monovalente, con lo
cual reducen la osmolaridad extracelular si no varía el número
de cargas iónicas (8, 28, 40).

21
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capac.-
La deshi-

Excreción de Agua

La hipopotasemia
insuficiencia renal temprana o

de terapéutica diurética diarrea, vómitos o purgas; pero
ces se debe a pérdida espontánea de potasio con la orina

23

Otra característica de esta entidad es la menor
dac;! d~ eliminar rápidamente una sobrecarga hidrica.
drataeión, aún cuando sea reversible, repercute de manera des
favorable en la insuficiencia renal crónica comprometiendo las
funcionel tubulares y:sobre todo las glomerulares. La nietuda

se descubre en unos pocos
En muc has casos es

pacientes con
consecuencia

E minación de Patasio y Magnes o

r

con sus secuelas: deshidratación, y nóuseas, desencadena un
circulo vicioso, a fin de limitar la nicturia, el paciente c om e

Son signos clásicos de la insuficiencia renal crónica lo po
y bebe menos favoreciendo la deshidratación. La disminución

liuria, la nictuda, y la sed, que pueden presentarse antes, coñ de la cantidad de liquidas intersticiales determina una limita-

descenso de la capacidad de concentración, como expresión-de
ción compensadora de flujo de plasma y de la filtración glome-

la disfunción tubular e intersticial, y presentándose la oliguda
rular, implicando una mayor retención de sustancias nitrogena-

en la fase preterminal de la insuficiencia renal crónica, excep
das que a su vez provocan náusea (8, 10, 17)

to en una minoría de pacientes con lesión predominantemente ::

medular, que siguen poliúricos hasta el final (11, 36). La sed Excreción de Sodio y Cloro

Q veces es excesiva parque la sequedad de la boca es frecuente
ménle en la insuficiencia renal tardía, presentándose a veces

I

La insufíciencia renal crónica presenta incapacidad para

por respiración excesivo por acidosis, pero suele resultar de une la regulación de sodio. Este electrólito puede permanecer en

disminución inexplicable de producción de saliva (17). .
niveles plasmóticos normales cuando la urea y la creatínina ya
experimentan una elevación progresiva, porque si la velocidad

La densidad de la orina después de privación de liquidas de filtración glamerular se reduce, y disminuye la carga filtra-

y con inyección de hormona antidurética, permite de ordinario da de sodia, también se reduce la reabsorbción tubular, así que

formerse una idea de la capacidad de concentración máxima; la la excreción se logra mantener. Sin embargo, la diuresis osmó

ca¡;>qcidad funcional del riñón es reflejada, aún mejor por la os tica impuesta a las nefronas intactas, reduce aÚn más la reab::

m!:lleridad de la orina, puesto que depende del número de par:: sorbción de sodio y pueden ocurrir pérdidas importantes de so-
ti"'ulas disueltas (37). En la insuficiencia renal avanzada, la ~ dio y de agua por la orina que provocan contracción del volu-

cqpQcidad de dilución y la concentración se extinguen, lo que men plasmátíco con mayor reducción de la filtración glomeru-

II~va q la isastenuria (32). Este término designa la eliminación lar llevando a uremia extrarenal que se agrega a la uremia ver-

d@ una orina que tíene la concentración del plasma de 300 dadera. En algunos pacientes la incapacidad para conservar so

Mos/l., lo cual corresponde a una densidad de 1.010, lo que dio llega a ser extrema y constituye el cuadro que Thorn y co::

if'di<?Q que el paciente, en tal caso, necesitará orinar más de laboradores llamaron nefritis "perdedora de sal" y que es muy

tres !Jtros al dio para eliminar los 1000 mOsm aproximadamen- semejante al de la enfermedad de Addison. (13).

te qUIi)el sujeto sano excreta al dio en menos de un litro de ori
o

no (11, 32, 40)
-



En algunos pacientes, la pérdida de potasio es suficiente
para causar hipopotasemia intensa y porálisis muscular, denomi
nándose "nefritis con pérdida de potasio", es una manifestaciáñ
rara de nefropatía túbulo intersticial crónica, acidosis tubular
renal, anatomosis urétero-sigmoidea (24) o La pérdida excesiva
de .odio y la de calcio con la orina, a veces coinciden. Cuan
do el escape de potasio es de efecto aislado, puede ser difícfT
diferenciarlo del síndrome de Conn (10).

una deficiencia celular de potasio pero no está indicado el po-
tasio (17).

Una acidosh hiperclorémica debe hacer sospechar fuerte
mente una causa r¡¡nal, y una respuesta completa a la espirono
lactona deb@ he¡ger sospechar un Aldosteronoma, pudiéndose

-
diagnosticar explorando la suprarrenal (16) o

La hipomagnesemia asintomática no es rara en la insufi-
ciencia renal temprana, presentándose por pérdida fecal aumen
tada o en dieta rica en calcio; ya que el calcio y el magnesio-
establecen competencia por un mismo mecanismo de absorbción.
Cuando el índice de fj Itración glomerular es menor de 30 mi.
por minuto y en la insuficiencia renal terminal se produce hiper
magnesemia, así como presencia de acidosis o traumati;mo tisu=
lar, o cuando se ingieren sales de magnesio como antiácidos pur
gantes o enemas, pudiendo llegar a valores tan altos como de
3.5 a más de 8 mg por litro. La hipermagnesemia espontánea -
perturba el tiempo de conducción nerviosa (17, 40).

El patE!sie¡ plasmático y su eliminación varía según el in-
gresoen el C;YfSOde la insuficiencia renal. La capacidad má-
xima de eliminar potasio está perturbada, tanto en la insuficien
cie¡ renal h!!mpfpna como cuando la insuficiencia aumenta, sieñ
do mayor le¡ e liminación de potasio en relación al filtrado, pro
bablemente COmP resultado de un intercambio elevado por sodio
a nivel del ICibylo distal, faci litado por la diuresis osmótica.

En la insuficiencia renal crónica hay un aumento del mag
nesio plasmático. La hipermagnesemia se observa antes que 1;;-

hiperpotasemia y porece ligada a una excreción urinaria defec
tuosa, lo mismo que a una liberación de magnesio celular con=
secutiva a protéolisis exagerada. Ciertos síntomas de uremi.a se
deben tal vez a esta anomalía (31, 32), aún cuando las cifras
de magnesio que se observan en la enfermedad de Bright cróni-
ca sean inferiores a las que acompañan a la intoxicación clási-
ca por este catión. La administración de sales de magnesio pre
conizada a veces en los accidentes de edema cerebral no care=
cerá siempre de peligros en la insuficiencia renal crónica (5,8,
17,40).

Le¡hiperpotasemia peligrosa puede presentarse después de
liberarse potasio endógeno, a consecuencia de hemólisis, trau-
matismo, o infección, o por su ingestión dietética de un exce-
so de pote¡sio en forma qe friJta, popas fritas o carne puede s e r
peligrasE!. Cuando el pote¡sio alcanza valores peligrosos c o m o
de 7mg, por litro o más, PiJeqe presentar el paciente debilidad
musculor o parestesisas en glgunos casos. En otros se produce
paro cordíe¡co.

Acidosis Renal:

En insuficiencio renol terminal algunos pacientes hiper-
potasémicos tienen disminuído el potasio corporal total, pudién
dase ser reflejo de la disminución de la masa mL5cular más que

La acidosis hipoclorémica se debe a la retención de sulfq
tos, fosfatos y otros aniones. La acidosis hiperclorémica es la
consecuencia de una eliminación defectuosa de hidrogeniones,
por los tú bu los . En la insuficiencia renal crónica se encuen-
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tran a menuda aumentados los aniones en el suero y disminuídos
los carbohidratos (20, 40).

se desar~olla ~:idosis no respiratorla, resultando intensa después

q~e la fdtraclOn glomerular ha caldo por debajo de 20 mi. por
minuto, en pacientes sin lesión medular predominante. Cuando
la acidosis renal progresa, la orina se vuelve más ácida llegan-
do a un pH de aproximadamente 5 (8, 40).

Los h idrogeniones se presentan en dos formas: por u no
parte los hidrogeniones libres, cuya concentración se indica en
el pH, y por otra parte la acidez titulable, o sea, los hidroge-
niones ligados a las sustancias tampón, Formando tampones ex-
tracelulares como el sistema bicarbonato-ácido carbónico po r
lo menos en un 50%, a tampones extracelulares como la proteí-
na, los fosfatos, etc. La acidez titulable puede hallarse aumen
toda sin que di~minuya de manera sensible el pH; una de las ::
constantes mayqr regulada del organismo; habiéndose entonces
tratado de acidosis compensada (23, 37).

Metabolismo Fosfo-cálcico:

En la insuficiencia renal global, se observa descenso del
amqníaco urinario que contrasta con un pH. normal o sea q u e
se mantiene la capacidad de crear un importante gradiente de
concentración en iones hidrógeno entre la orina tubular y el
plasma, se pbserva también que la eliminación de acidez titula
ble es normql Guando los tampones urinarios, en porticular 107
fosfatos, son excretados en cantidades suficientes. La acidosis
renal manifiesta es de aparición generalmente tardía, en la in-
suficienc¡ia renal. Si sólo se trata de hipofunción, el nivel plas
mático de Qicqrbonatos puede mantenerse dentro de los límites =-
de lo normal a pesar de una destrucción considerable de las ne-
fronas(26) .

En la insuficiencia renal crónica son frecuentes los tras-

t~rnos.~el me~a.bolismo fosfocálcico, aunque rara vez h~y parti
clpaclon manifiesta del esqueleto (9), las anomalías bioquími=-
cas :nás caract~rísticas. son la hiperfosfatemia, la hi'pocalcemia,
la h'pofosfatuna, la h'percalciuria, el aumento del calcio en
las heces y el aumento de la fosfatasa alcalina (40).

En la insuficiencia renal temprana el calcio di s mi nuye
atribu,>'éndose al aumento de la hormona partiroidea en el plas:
ma, son embargo, se asocia a un reflejo de la disminución de
filtración glomerular y que la fracción de calcio filtrado que
aparece en la orina en realidad aumenta en la insuficiencia re-
nal. En la insuficiencia renal tardía el calcio urinario disminu
ye por debajo de 100 mg. al día, pero se compensa por el au=-
mento de eliminación fecal y suele haber balance cálcico nega
tivo. Se puede restablecer administrando vitamina D en gran-
des dosis de 1 a 7.5 mg. por 24 horas (17).

En casos I!xcepcionales, la insuficiencia renal se acompa
Pla de alcalosis metabólica, lo cual es característico de la ne=-
fropatra de los bebedores de leche y alcalinos, (26), en tales
casos, la retención de bicarbonatos parece deberse a una fj Itra
ción glom",rular insuficiente.

En la insuficiencia renal, la eliminación'de fosfatoes nor
ma.1

~
pesar de que la filtración glomerular va disminuyendo, =-

qUlza esto se deba a la concentración plasmática elevada de
paratohormona, que en la insuficiencia renal tardía alcanza va
lores de 10 veces lo normal.

En el curso de insuficiencia renal crónica, generalmente La enfermedad osea se descubre histológicamente en el
5% de pacientes que mueren por insuficiencia renal crónica (25),
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los procesos osteo-distróficos de origen renal parecen ser mu-
cho más frecuentes de lo que se supone generalmente. La biop-
sia revElla numerosas formas atípicas constituídas por una combi
nación 'de lesiones raquíticas, osteomalácicas, fibroelásticas Y
osteocondensantes. Se observa a menudo una proliferación os-
teoide y al mismo tiempo una resorción osteoclástica (18, 25).

suficiencia renal (40).

Urea y Amoníaco:

Raramente se conduce la osteodistrofía renal con la par-
tiroidea, la osteopatía renal se caracteriza más bien por una des
calcificación difusa atrófica de tipo mixto sin que predominen::
los procesos fibroclásticos (15, 18).

Si la concentración plasmática de urea es muy alta, pue
de cristalizar el sudor y formarse la llamada escarcha de urea~
la desintegración de urea en amoníaco, en una boca seca es pro
bable que sea la causa del olor urémico (8, 40).

-

Acido úrico:

01 igo-Elementos:

Cuando la filtración glomerular disminuye hasta 15 mI. -
por minuto se observa un aumento del urato plasmático. En la fa
se tardía de la insuficiencia renal hay mayor incremento del
aclaramiento de urato, indicando que éste aumenta menos rápi-
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).

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

Se ha observado intoxicación mortal por cobre a conse-
cuencia de disolverse tubería de cobre por líquido de di á lis i s
ácido y ha habido captación de cinc por empleo de pastade óxi
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 anúricos expuestos a grandes volú::
menes de líquido de diálisis que es agua corriente. Durante la
insuficiencia renal el fluoruro del plasma puede aumentar en lu
gares donde el agua corriente está fluorada.

Carbohidratos:

Sulfato:

En la insuficiencia renal avanzada, más del 50% de los
pacientes presentan intolerancia para la glucosa tan intensa co
mo una diabetes ligera, pero con glucosa en ayunas normal y m;;
chas veces sin glucosuria. La tolerancia para levulosa, galac::
tosa y sorbitol es normal, indicando que no hay defecto en la
gluco-neogénesis hepática. La tolerancia para la glucosa se
normaliza después de una o dos semanas de diálisis adecuada -
(10,40).

La concentración plasmática de sulfato aumenta cuando
disminuye el valor de la filtración glomerular. La secreción ex
cesiva de sulfato hacia el intestino puede ser un factor que li::
mite la absorbción de ccilcio, par lo que es importante en la in

Lípidos:

En etapa avanzada de la insuficiencia renal, se observa-
aumento de los lípidos plasmáticos, principalmente de los trigli
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céridos, fosfolípidos y colesterol. La hiperlipidemia .asocioda
o la hipertensián puede producir una elevada frecuencia de at=.
roma en pacientes con insuficiencia renal avanzado (23, 40).

más de lo hipertensián, la anemia puede agravar la insuficien-
cia cardíaca.

El comienzo es a veces insidioso, los signos clínicos apa-
recen relativamente tarde lo cual tiende a indicar que I.os pro-
Ciesos destructivos se han ido desarrollando lentamente sin tra-
ducirse a manifestaciones clínicas (28).

Al principio la paliuria y la nicturia pueden ser los úni-
§os signos, más tarde se presenta el malestar, fatig?, debilidad,
ligera disnea, anorexia y mal sabor de la boca y nausea (l?, 19,
2a). A menudo la importancia de los síntomas no se apr~claha~

to que la descpmpensacián renal se hace patente y perml te com
prender los mecanismos patolágicos (31).

Cuando la insuficiencia renal es tan grave que sobrevie-
ne la oliguria la ingestián continua de sal y de agua expandirá
la circulacián y provocará congestión circulatoria con edema
pulmonar el cual tiende a ser centrol produciendo en la radio-
grafía de tárax una imagen de mariposa (39).

CUADRO CUNleO:

.
Los principales síntomas gastrointestinales son anorexia y

náusea, lo cual puede provocar la deshidratacián empeorando
la funcián renal. Otros síntomas son hipo, molestias gástricas
y epigastralgias. El estreñimiento es más frecuente que la dia-
rrea. En fases avanzadas pueden aparecer hemorragias y me le-
na cuya causa radica en ulceracíones locales o en una diastesis
hemorrágica con fragilidad capilar. Estas hemorragias pueden-
agravar la retencián nitrogenada, toda vez que la funcián re-
nal empeora a causa de la vasoconstriccián compensadora (19).

La hip¡¡rtensián es uno de los trastornos más importantes -
vinculados con la insuficiencia renal cránica, a pesar de ello,
",¡¡ede faltar en el cuadro clínico. La hipertensián renal no pr9,.
v§ca síntomcs al principio, en muchos casos, no se presentan -
mglestias hosta que existen alteraciones vasculares difusas o ha
oppr<?cido insuficiencia cardíaca secundaria (10, 19, 27). Es
r<?§ponsable de diversos síntomas nerviosos tal<?s coma cefaleas,
v~rtigos, incluso convulsiones apileptoides y el edema c e re-
bral (28).

El único síntoma respiratorio es la respiración de K uss-
maul, que produce acidosis metabólica, estimulando el centro
respiratorio para compensar la pérdida de bicarbonato en san-
gre y mantener el pH dentro de límites tolerables (lO, 19).

La insuficiencia renal cránica por si misma no produce i~
suf!¡::iencia cardíaca congestiva, pero la hipertensicián y la e~
ferrn<?dad cardíaca hipertensiva acompañan tan frecuentemente
e liOJlpadecimientos renales que la insuficiencia cardíaca es una
de 101 complicaciones más frecuentes de la uremia (31). Ade-

Las manifestaciones cutáneas son frecuentes, es pos i ble
que el color amarillento terroso de ciertos paci.entes se deba a
la retencián de urocromágenos (17, 40). Además ocurre ci<?rta
tumefación de los párpados lo cual le da al paciente una faci<?
de fatiga y d<?presíán. En las fases avanzadas puede aparecer
púrpura, lo cual habla en favor de la diátesis hemorrágica. Pu=.
de haber prurito, el cual está relacionado con la p re s cripción
de ciertos medicamentos, tales como opíaceos y barbitúricos.

Las osteopatías, aunque muy frecuentes en el examen his
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tológico se monifiestan raros veces en clinica, se troto en gen=.
rol de formas mixtos de alteraciones osteoides y osteoclásticas
que se acompañan de fibrosis medular, Sólo se distinguen de
otros osteopatias de origen endócr1no o metabólico por ¡acoex~
tencia de uno insuficiencia renal (17, 20),

Lo función endócrina en relación o esto entidad se mani-
fiesto en adolescentes con el retraso del comienzo de lo puber-
tad. En los adultos lo líbido y potencio disminuyen durante los
últimos meses de lo enfermedad en el varón. En lo mujer, es -
frecuente lo amenorrea, suspensión de lo ovulación, y I íb ido
deprimido. (20).

Destacan en primer término sobre todo el principio, los
dolores óseos que en muchos cosos se confunden con los de lo p!:
liartritis reumótica, o continuación aparecen deformaciones, e..:
pecialmente de los vértebras, a lo que se agrego i¡¡estabilidad
en lo locomoción y fracturo patológicos o causo de traumatis-
mos mínimos (25).

TRATAMIENTO:

El trotamiento del paciente con insuficiencia renal crón.!.
ca, puede ser de tres formas, de acuerdo o lo disponibilidad de
recursos del centro asistencial y consisten en:

El examen radiogrófico pone de manifiesto uno rarefac-
ción del sistema óseo y según el tipo de afección un síndrome
de Looser-Milkman, uno osteitis fibroso o uno forma mixta,a v=.
ces se demuestro también metastasis calcóreas (38, 39),

1-
2-

Tratamiento médico conservador
Tratamiento médico conservador alternodo con diólisis

p=.
ritoneal electivo
Programo de hemodiólisis y trasplante renal. Sobre todo
lo importancia de ofrecer programas de prevención y re-
habilitación temprano, poro. evitar que lo casuística de
enfermos crónicos aumente.

3-
Debido o lo hipertensión, en el fondo de ojo se observo

uno retinopatía hipertensiva, que en fases ulteriores puede pro-
ducir focos hemorrógicos y exudativos. Otros manifestaciones
oculares son perturbación de lo agudeza visual, y "ojos rojos"
causados por lo vasodilatación de lo conjuntiva con depósito de
calcio en placas y uno Irnea delgado inmediatamente por den-
tro del limbo ("queratopatía en bando"), Estó causado por un
valor elevado de calcio por fosfato y presento peligro paro lo
terapéutico con vitamina D poro lo enfermedad óseo (9).

1- TRATAMIENTO MEDICO CONSERVADOR:

1.1 Manejo Nutricional:

Recientemente se efectuó un estudio sobre exoftalmos en
relación o lo insuficiencia renal crónico encontrándose un 67%
positivo. Como posible causa se anotó el metabolismo hiperti-
roideo o secrecián hipofisiaria alterado con producción de un
factor productor de exoftalmos (EPE) (33).

Deberá educarse 01 paciente o cerco del manejo nutrici~
nal en el estado urémico; recalcarles que lo tomo de cantida-
des adecuados de calorías así como lo regulación de los proteí-
nas es de mucho importancia. Poro lo elaboración de lo dieta-
debemos de ajustarnos o lo indicado por Giordano y Giovanne
tti siempre ajustado o nuestro medio.
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las calorías serán para un adulto de 2,800 a 3,000 apro-
ximadamente o El cálculo de proteínas debe eje ser de 1 gramo
por kilo de peso del cual 50 por ciento deberán de ser proteínas
de origen animal, que contenga alto valor biolágico.

luego de acuerdo a su estado de insuficiencia renal se cal
cularán los otros componentes de la dieta como son: cantidad
de agua total en los alimentos, restricción de sal y de potasio etc.

1.2 Anemia

Siendo la anemia de la insuficiencia renal crónica del ti
po normocitica normocromica, no responde a los h e m a t i nicos
usuales, a menos que se encuentren asociadas otras deficiencias
como son Ips del hierro.

El u§@de transfusiones que en este caso tienen que ser de
gl«¡bulos r@jos empacados, deberán de usarse únicamente en ca-
sos mUYIlecesari os; por los riesgos inherentes a su uso: hepati-

tis' sensigilidad a antígenos leucocitarios, aumenta el riesgo a
los pflcientes que pueden tener la oportunidad de trasplante re-
nal.

EIl vista que puede ocurrir depleción de folatos, se indi-
ca la utilización de ácido Fólico 5 mg. diario por vía oral.

En lo que respecta al empleo de andrógenos Y esteroides

a"ggó!icos hay centros que los uti lizan pero los resultados no
son e@I1Villcentes como para utilizarlos rutinariamente.

A 'iH!!fI:ade las discracias sanguíneas es un problema que
pertenece a la insuficiencia renal terminal, controlándose de
preferencia con diál isis.

34

1.3 Acidosis

Cuando el filtrado glomerular disminuye por debajo de
15-20 mili litros por minuto, se inicia una deficiencia leve en
la concentración del bicarbonato del suero, estabilizándoseen-
tre 15 019 miliequivalentes por litro, en esta oportunidad nin-
gún.sínto~a result? evidente de este grado leve d~ acidosis, pe
ro SI el nivel de bicarbonato del plasma baja a rr,enos de 15 :-

Mequiv./l tr. el tratam iento está indicado. El bicarbonato de
sodio debe ser dado oral o intra venoso, para subir la' concen-
tración de bicarbonato a más o menos 20 Mequivalentes por li-
tro. Se debe usar el bicarbonato de sOOio cuidadosamente, por
el peligro del sodio Y la retención de agua, así como el desa-
rrollo de alcalosis.

Si hay necesidad de restringir el sodio estrictamente pue
de utilizarse el carbonato de calcio. ' -

1.4 Trastornos del Calcio y Fósforo:

las alteraciones del calcio y fósforo pueden no producir
síntomas por períodos variables de tiempo. El tratamiento sin-
tomático consiste en la restricción de fosfatos en la dieta la ad
ministración de hidróxido de aluminio y suplementos de c~lcio:-

la administración del gel de hidróxido de aluminio en
un adulto será de 3 tabletas por vía oral cader 8 horas, así se po
drá evitar la absorción de fosfatos por el intestino, pero deber6
de cuidarse cuando se da por tiempos prolongados ya que la de-
pleción de fosfatos agrava la osteomalacia renal; ¡:>or consi-
guiente debe controlarse separadamente la fosfatem-ia. la in-
gestión dietética de calcio debe ser suplementada con cal c i o
oral en forma de lactato.
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Con el fin de trotar la resistencia a la vitamina D, puede
administrarse calciferol (Vitamina D2) 20,000 a 40,OOOun. Int.
y por supuesto la administración del metabolito activo de la vi-
tamina D (1-25 di-hidro colecalciferol) puede ser sumamente e-
fectivo en dosis significativamente más reducidas. Actualmente
la disponibilidad del metabolito en forma sintética limita su uso
clínico.

mia es indiscutiblemente la diálisis.

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

1.6 Trastornos Cardio Vasculares:

Exceso de potasio:
HIPERTENSION:

1.5

El riñán enfermo mantiene la concentración de potasio sé
rico relativamente dentro de límites normales, bajo circunstan-:
cia ordinarias. Hasta que el funcionamiento urinario baja de
500 cc al día. Las causas de hiper calemia incluyen acidosis,
depleción de volumen, hambre, enfermedad febril, trauma, irre
gularidad en la dieta e ingestión de sales de potasio. Se debe
prevenir a los pacientes que todos los substitutos de la sal s o n
peligrosos ya que contienen potasio y/o sales de amonio. Hay
que tener en cuenta la uti I idad del electrocardiograma para el
seguimiento de estos pacientes.

La hipertensión arterial en la insuficiencia renal crónica
en su etapa primaria puede ser tratada con drogas como alfa me
ti I dopa; empezando con 250 Mg. cada 8 horas pudiéndose au=
mentar hasta 3 gramos diarios si fuera necesario. En casos más
severos puede asociarse a un diurético, en este caso tipo Fura-
semida. Además no hay que olvidar las medidas generales como
reducción de sal.

Hiper calemia aguda (Potasio 6.5 M .equiv. por litro) pue
de ser tratado con administración intravenosa de glucosa, de 50
a 100 gr. (unidad de insulina pora cada 100 gramos deglucosa).
Si la hiper calemia persiste o es más acentuada, se administra
gluconato de calcio al 10 por ciento con monitor continuo de
electrocardiograma. Otra medida es la administración de Ka-
yexalate (Resonium A sulfato de politereno de sodio) recina de
intercambio iónico. 1 gr. por' kilo de peso por día, por vía oral
con 20-30 mili litros de solución de sorbital al 70 por ciento no
absorbible, vía rectal enema en 200-300 mili litros de agua con
o sin sorbital.

Si en caso se presentara hipertensión maligna con encefa
lopatía las drogas a utilizar serán de tipo vaso-dilatador como
Nitro Prureato de sodio, Hidralacina, Diaxozido y administrar
diuréticos tipo Furasemida.

Si hay insuficiencia cardíaca congestiva y hay necesidad
de digitalizar al paciente, la droga a utilizar será la Digoxina,
de acuerdo al nivel de la función renal.

PERICARDITIS:

El método más eficaz para el tratamiento de la hiper cal.=.

Es una de las complicaciones frecuentes en la insuficien-
cia renal crónica, deberó ser tratada con diálisis y con drogas
anti inflamatorias tipo indometacina, llegando a requerir en al
gunos casos aspiración de líquido pericárdico. -
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1.7 Trastornos Neuro Musculares: 3- PROGRAMA DE HEMODIALlSIS DE
y TRASPLANTE RENAL:

MANTENIMIENTO

Cuando ocurren convulciones los barbitúricos de acción
corta como amobarbital sódico, usado cuidadosamente, aunque
la diálisis es lo indicado. Se puede utilizar también Difenil hi
dantoina en dosis de 200 a 300 Mg, al dla.

La Neuropatía periférico: deberá ser tratada también con
diálisis adecuadas ya que la administración de vitaminas neuro-
trópicos no ha logrado beneficio en estos pacientes.

Como es de todos sabido la rehabilitación completa de po
cientes con insuficiencia renal crónica sólo es posible con el
trasplante renal, por lo tanto en los hospitales donde existan
programas de hemodiálisis de mantenimiento, debe incluirse pa-
cientes que puedan ser trasplantados ya sea con riñone~ de do-
nadores vivos relacionados o de riñones de cadáver. (7),

INFECCIONES

Se requerirá del tratamiento agresivo a tiempo, de cual-
quier infección que se presente en el paciente con insuficiencia
renal crónica, con administración del antibiótico aíustada a la
fun<;ión renal.

2- TRATAMIENTO MEDICO CONSERVADOR CON DIALI-
SIS ELECTIVA:

Para todo aquel paciente que se encuentre asistiendo a un
hosf!ital en donde no exista una unidad de nefrolog~~" s,e le p.o-
dré¡ pfrecer el tratamiento médico conservador, y d,a¡'s,s pent~
neal periódica, de acuerdo a su evolución; la cual deberé¡ ser
manejada y evaluada por médicos internistas de la institución,
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VII

MATERIAL Y METODOS

RECURSOS:

1- Departamento de estadísticadel Hospital General

Juan de Dios, Guatemala.
San

2- Lista de egresos de pacientes durante los años 1972-1976.

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

temala.

4- Biblioteca de la Facultad de Ciencias Médicas.

¡-
,)- Departamento de Archivo del Hospital General San Juan

de Dios, Guatemala.

MATERIAL:

Registras clínicos de pacientes egresados con diagnóstico de in-

suficiencia renal crónica de 1972-1976.

METODOS:

Para la realización de esta investigación, se utilizó el

Hospital General San Juan de Dios, Guatemala, en su departa

mento de estadística; consistiendo el mismo en un estudio re=

trospectivo de registros clínicos de pacientes egresados condiag

nóstico de insuficiencia renal crónica, durante el período de
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1972 a 1976. nica, se utilizó la hoja de consulta a especialista, cuando hu-
bo dicha consulta, en los casos que no la hubo, se buscó en las
notas diarias de evolución; existiendo varios casos en los que
no se pudo determinar dicha etiología.

Luego de la autorización reglamentaria fXJra utilizar el
archivo, se procedió a revisar el listado de egresos mes por mes
durante el período apuntado; obteniéndose un totol de ciento
nueve (109) casos que fueron egresados del Hospital con diag-
nóstico de insuficiencia renol crónica. Se procedió a localizar
cada registro clínico, pero por razones de traslado del Hospital
a su actual local, así como por reorganización del departamen-
to de estadr~tica, fueron extraviados varios registros clínicos,
los cuales 9 pesar de los esfuerzos realizados para localizarlos,
no aparegieron, siendo un total de sesenta y dos (62) casos los
que fuerqn tomados en cuenta en este estudio, ya que 6 de ellos
corresponden a la edad pediátrica y 7 más fueron suprimidos por
no cumplir con los requisitos básicos de una insuficiencia renal
crónicg.

Para tabular el tratamiento se utilizaron los parámetros de:
tratamiento médico conservador; y diálisis peritoneal, ya que
no se efectuó ningún otro tipo de tratamiento.

,

En cuanto a complicaciones, se dividieron en pulmona-
res, metabólicas, cardio-vascuJares y gastro-intestinales.

Se procedió a clasificar los registros, año por año, anali
:>;gndocada registro e línico, obteniendo los datos de "el primer
ingreso por esta causa": edad, sexo, raza, principales signos
y síntpmas, tanto gastro-intestinales, neurológicos, dermatoló
aico~, cardio-vosculares y pulmonares; tabulándose en cuadro
Qparte con sus respectivos porcentajes. Asimismo se tomó e I
tiempo de evolución de la enfermedad, y los días de hospitali-
zacfpn por paciente.

.
También se tomó en cuenta el número de reingresas por

la misma causa, y si hubo seguimiento de casos, el tiempo de
evolución de la enfermedad y el número de días de hospitaliza-
ción. La condición de egreso se obtuvo de la hoja de salida de
cada paciente, usando los porámetros de: mejorado, igual -
otro, fallecido. '

Se procedió a analizar y discutir los datos obtenidos con
sus respectivas conclusiones y recomendaciones, elaborándose
el presente informe.

Los laboratorios efectuados, tanto en sangre, como en
oring, pruebas de excreción renal y exámenes especiales, fue-
ron tabulados en normales, anormales y no efectuados, contan-
do (jan Gucdro de valores normales usados en el hospital,el cual
fue I'1ropprcionado por el jefe de labaratorio del Hospital Gene
ral $pn Juan de Dios. (14)

Para determinar la etiología de la insuficiencia renal cró

42 43
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CUADRO No. 2

Total de ca~o~ ~egún ~exoy edad. E$tudio de 62 paciente~
adulto~ egresados del Hospital General San Juan de Dios,

con diogn6stico de insuficiencia renal crónica
durante el:período 1972-1976

GRUPOS ETAREOS M F TOTAL %
(en ai'los)

13- 19 5 5 8.06
20 - 29 1 3 4 6.45
30 - 39 2 9 11 17.74
40 - 49 7 9 16 25.81
50 - 59 7 1 8 12.90
60 - 69 6 7 13 20.97
70- -- 2 3 5 8.06

TOTAL 25 37 62 100.00

% 40.32 59.68

46

RAZA Número de %
Pacientes

Ladina 55 88.71

Indígena 7 11.29

TOTAL 62 100.00.

CUADRO No. 3

Total de casos según raza. E$tudio de 62 pacientes adultos
egresados del Hospital General San Juan de Dios

con diagnóstico de insuficiencia renal crónica
durante el período de 1972-1976

47
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Tiempo -¡:le Evoluc ión Número de %
Pacientes

Parámetro ReFerenc ias %

O 7d. 5 8.06
ad. - 14d. 6 9.68 Anorexia 40 64.52

l~d, - 1m. 31 50.00 Nausea 31 50.00
1m. l~d. - 2m. 6 9.68 Vómitos 26 41.93
2m. 1pd. - 3m. 3 4.84 Diarrea 28 45.16
3m. 15d. - 4m. 2 3.23 Estreñimiento 9 14.52
4m. 15d. - ---- 9 14.52 Aliento amoníacal 4 6.45

Hemorragia gastrointestinal 4 6.45

CUADRO No. 5
CUADRO No. 4

Tiempo de evolución de la enFermedad al momento del ingreso
(según 19 reFerido en los registros clínicos investigados).

Estudio de 62 pacientes adultos egresados del Hospital General
San Juan cf~ Dios con diagnóstico de insuFiciencia renal crónica

durante el período de 1972-1976

Principales signos y síntomas gastrointestinales segun /0 r.eFerido
en los registros clínicos investigados. Estudio de 62 pacientes

egresados del Hospital General San Juan de Dios
con diagnóstico de insuFiciencia renal crónica

durante el período de 1972-1976

48
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Parámetro Referencias %Parámetro Referencias % -,
Edema de miembros

Céfalea 40 64.52 inferi ores 31 50.00
Debilidad 36 58.06 Edema palpebral 15 24.19
Somnolencia 16 25.81 Prurito 9 14.52
Insomnio 17 27.42 Púrpura e infecc iones
Confusi ón 8 12.90 en piel 7 11.29
Lasitud 6 9.68 Piel color amarillo cetrino 1 1.61
Excitación 2 3.23

CUADRO No. 6
CUADRO No. 7

Principoles síntomos y signos neurológicos, según lo referido en
los registros clínicos. Estudio de 62 pacientes adultos egresados

del Hospital General Són Juon de Dios con diagnóstico de
insuficiencia renal crónica durante el período de

1972-1976

,
Principales síntomas y signos derma¡ológicos según lo referido
en los registros clínicos: investigados. Estudio de 62 pacientes

egresados del Hospital General San Juan de Dios
durante el periodo de 1972-1976

50 51
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P9F6metro Referenc ias %

Principales
Referencias %Hipertel1§j6n arterial 41 66.13 síntomas y/o signos

Sil! hiperh;¡nsi6n arterial 21 33.87
liepatome~al ia 4 6.45 Gastrointestinales 142 35.50
Pericarditl§ 3 4.84 Neurológicos 125 31.25
Neumoniti§ urémica 1 1.61

Dermatol6gicos 63 15.75
Cardiovasculares y
Pu Imonares 70 17.50

CUADRO No. 8

CUADRO No. 9
Principales signos cordiovasculares y pulmonares según lo

referido el'! los registros clínicos investigados. Estudio de 62
pacientes adultos egresados del Hospital Gral. San Juan de Dios

con diagn6stico de insuficiencia renal cr6nica
durante el período de 1972-1976

,

Total de porcentajes de los principales síntomas y/o signos
según lo referido en los registros clínicos investigados.

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

con diagn6stico de insuficiencia renal crónica
durante el período de 1972~ 1976

52 53
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RESU LTADO Número de pacientes %

Hipersensibilidad y
anemia 1 1.61

Anemia de diferentes
tipos 1 1.61

Proceso infeccioso 1 1.61

Proceso infeccioso y
anemia 1 1..61

Total de efectuados 4 ' 6.45

N o efectuados 48 93.55
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N"<I"tt)'-O"<I" -MONOo-tt)o-. . . . . I . . . . . . . .
M'-OMo-tt) '-OCIOO M 0-0"<1" O

"'lOCO -0-.0 NN'-OI"..-
periférico, resultados de exámenes efectuados en.

62 paci entes adu Itos egresados de I
Hospital General San Juan de Dios,

con diagnóstico de insuficiencia renal crónica
durante el período de 1972-1976
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R~SULTADO Número de Pacientes %
.

Dimórfi§a 25 40.32

Microc:;rtica Hipocrómica 10 16.13

Normo!?l'tica Hipocrómica 9 14.52

Ferroprlvo 2 3.23

-
Total do ef~ctuados 46 74.19

No ef~Qtygdos 16 25.81

CUADRO No. 12

Closificoci61'1 d~ Anemia en 62 pacientes adultos egresados del
Hpspital General San Juan de Dios,

CQ!'Idi¡¡¡gnóstico de insuficiencia renal crónico
durante el perrodo de 1972~1976 M
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RESULTADOS ; Número de Pacientes %

Negativo 15 24.19

E. Coli 14 22.58

Proteus Mirabilis 3 4.84

Enterobacter 2 3.23

Kliebsiela 1 1.61

Providenéia S.P. 1 1.61

Citrobacter 2 3.23

No se efectuó 24 38.71
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CUADRO No. 14

Cultivosde orina efectuados en 62 pacientes adultos
egresados del Hospital General San Juan de Dios,

con diagnóstico de insuficien cia renal crónica
durante el período de 1972-1976
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I
Causas Número de %

Pacientes TRATAMIENTO Número de Pacientes %

Tubu lointersticial 24 38.71 Tratamiento médico
No determinado 18 29.03 conservador 61 98.39

G lomeru lar 8 12.90 Diálisis peritoneal 1 1.61

Metabálica 10 16..13

Anomalías Congénitas 2 3.23

CUADRO No. 16

CUADRO No. 17

Etiología de la insuficiencia ren al cránica.
Estudio de 62 pacientes adultos egresados del

Hospital General San Juan de Dios
con diagnástico de insuficiencia renal cránica

durante el período de 1972-1976

Tratamiento establecido en 62 pacientes adultos
egresados del Hospital General San Juan de Dios,

con diagnástico de insuficiencia renal cránica
durante el período de 1972-1976

.
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COMPLICACIONES Número de Pacientes .%

PuImonares 5 8.06
Metabálicas 8 12.90
Cardiovascu lores 5 8.06

l. Gastrointestinales 1 1.61

Total con referencia 19
decomp Iicaci án 30.65

Sin referencia de
Complicacián 43 69.35

Parámetro No. de pacientes % del totgl
-

Seguimiento de
caso 14 22.58

Sin seguimiento 48 77.42

Reingreso por la -
misma causa 10 16.13

Sin reingreso 52 83.87

CUADRO No. 18

Complicaciones más frecuentes presentadas por 62 pacientes
adultos egresados del Hospital General San Juan de Dios,

con diagnástico de insuficien cia renal cránica
durante el perrada de 1972-1976

62

I

1

1

CUADRO No. 19

Seguimiento de caso y reingreso por la misma causa'.
Estudio de 62 pacientes adultos egresados del

Hospital General San Juan de Dios,
con diagnástico de insuficiencia renal cránica

durante el perrada de 1972-1976
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CUADRONo. 20

Dras de hospitalización por caso, y condición de egreso .
Estudio de 62 pacientes adultos, egresados del

Hospital General San Juan de Dios,
con diagnóstico de. insuficiencia renal crónica

durante el perrodo de 1972-1976

DrCls de hospitalización No. de pacientes %

O - 7 6 9.68
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 6.45
64 - -- 1 1.61

Condición de egreso

Mejorado 9 14.52
laval 51 82.26
f(,'lllecido 2 3.23

64

IX

DISCUSION

Durante el período 1972 a 1976 que comprende la investi
goción, se encontró un total de 109 casos que egresaron del Hos
pital General San Juan de Dios, Guatemala, con diagnóstico
de insuficiencia renal crónica, lo que representa el 100 por
ciento de casos registrados; por razones de distintas índole solo
se encontraron 75 registros clínicos. El cuadro número uno nos
i lustra año con año el número total de casos registrodos, osí co-
mo el número total de casos encontrados, y los incluidos en el
estudio, siendo estos 62 casos que representan un 56.88% del
total de cosos registrados; por lo consiguiente paro el presente
estudio 62 casos representan el 100 por ciento, ya que fueron
excluidos 6 casos pediátricos, y 7 mal closificados que no lle-
naron los requisitos de insuficiencia renal crónica.

El grupo etareo más afectado fue el comprendido entre los
40 y 49 años, 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.

En el cuadro número tres se presenta el total de casos se-
gún raza, siendo la raza ladina la que predominó en un 88.71
por ciento. El tiempo de evolución de la enfermedad al momen
to del ingreso fue entre 15 días y un mes con 50 por ciento, coñ
sideramos que es el momento en que los síntomas se agudizaroñ
ya que por ser enfermedad crónica el tiempo de evolución es
más largo. (Cuadro No. 4)

,

j,
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En los cuadros cinco, seis, siete y ocho se presento los
principales signos y síntomas gastro-intestinales, neurológicos,
dermatológicos, cardio-vasculares y pulmonares, con número -
de pacientes que los presentaron y el porcentaje. Observando
que los síntomas gastro-intestinales fueron los más referidos por
pacientes ryer Cuadro No. 9) con 35.50 por ciento siendo la
anorexia el más 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, vómitos con 41.93 diarrea 45.16 po-;:
ciento, estreñimiento 14.52 por ciento.

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

De los síntomas neurológicos que fueron referidos en un
31 .25 por ciento de pacientes, fue la cefalea la que ocupó el
primer lugar con 64.52 por ciento, luego debilidad con 58.06
por ciento ryer cuadro No. 6).

En cuanto a signos y síntomas dermatológicos ocuparon el
15.75 por ciento y fue edema en miembros inferiores el que ocu
pó un 50 por ciento de los casos ryer cuadro No. 7). No pu=
diéndose determinar si el edema fue debido a insuficiencia re-
hal crónica propiamente dicha o a otra causa como desnutrición
protéico calórica, muy común en nuestro medio, ya que no s e
efectuó en ninguno los exámenes de laboratorio para descartar
esta posibi Iidad.

De los signos y síntomas cardio-vasculares se obtuvo un
17.50 del total y fue la hipertensión arterial la que ocupó el
66.13 por ciento de ese total; y en un 33.87 por ciento no se
encontró hipertensión arterial ryer cuadro No. 8).
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Se recalca aquí la importancia que el fondo de ojo tiene
.

en estos casos ya que en el 100 por ciento de los pacientes estu
diados no se encontró descripción del fondo de ojo, se puede
asumir que no se efectuó.

Los exámenes de laboratorio en sangre se presentan en el
cuadro número 10, tabulándolos en normales, anormales y no
efectuados, siempre ten iendo presente la tabla de valores nor-
males proporcionada por el laboratorio del Hospital Generol
San Juan de Dios. (14).

Como es de esperarse en este tipo de pacientes el 93.55
por ciento presentó baja de hemoglobina; la velocidad de sedi
mentación también estuvo alterada en 85.48 por ciento y no se
efectuó en 12.90 por ciento de los casos. El tiempo de coagu-
lación solo se efectuó 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 efectuó 77.42 por ciento. El
nitrógeno de urea estuvo elevado en 98.39 por ciento de los ca
sos, no se efectuó en 1.61 por ciento. La creatinina tambiéñ
estuvo aumentada en su valor normal, en el 100.00 por ciento-
de casos. Acido úrico sólo se realizó 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 efectuó en 61.29 por ciento. Fósforo
normal en 11.29 por ciento, alto en 20.96 por ciento, no se e-
fectuó en 67.74 por ciento. Sodio fue normal 29.03 por cien-
to, anormal 64.52 por ciento, no se efectuó 6.45 por ciento de
los casos. Potasio normal en 22.58 por ciento, anormal 70.98
por ciento, no se efectuó en 6.45 por ciento.

Frote periférico se efectuó 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 ryer cuadro número 11). Clasificación de anemia se
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efectuó en el 74.19 por ciento de los casos, siendo anemia di-
mórfica la más frecuente con 40.32 por ciento de los casos (Ver
cuadro número 12), tal y como es descrito por varios autores
(1, 15, 16).

El 12.90 por ciento fue por causa glomerulor, siendo la
mayoría glomerulonefritis crónica; 16.13 por causa metabóli-
co, encontrándose 7 nefropatías de tipo diabético, de las cua-
les 3 debidas a enfermedad de Kimmelstiel-Wilson.

3.23 porcausa congénita como fimosis, enfermedad poliquística, y no se
logró determinar la etiología en el 29.03 por ciento de los ca-
sos (Ver cuadro No. 16).

El cuadro número 13 muestra los exámenes de laboratorio
realizados en orina, siendo los más significativos: densidad uri
noria, la cIJal fIJe anormal en 91.94 por ciento y en un8.06por
ciento no se efectuó. A/buminuria presentaron 3.23 por cien-
to y 25.81 por ciento de los casos no se efectuó el examen. He-
maturio presentaron 22.58 por ciento, la prueba de fenolsulfon
toleina fue anormal en 17.74 por ciento y no se realizó en u ñ
82.26 por cientg.

En el cuadro No. 17 se tabuló el tratamiento, el cual fue
,eminentemente médico en un 98.39 por

ciento,efectuándosediálisis peritoneal en un caso, pero sin resultados favorables. -

El exam~n de albúmina en orina de 24 horas, fue normal-
~n 51.61 por ¡:;iento, y anormal en 24.19, no se efectuó en
24.19 por c¡!"nto.

Las complicaciones más frecuentes fueron:
Metabólicasen 12.90 por ciento, Pulmonares en 8.06 por ciento, cardiovas

culares en 8.06 por ciento,
gastro-intestinales en 1.61 por cieñ

to (Ver cuadro No. 18) Se hace la aclaración que estas com=-
plicaciones son muy difíciles de clasificar pues generalmente -
forman parte del cuadro clínico.Cultive> de orina se efectuó en 61.29 por ciento, siendo

In 24.19 por ciento negativo, 22.58 por ciento fue positivo po

'a /:.cherichia Coli; el resto se diluye entre Proteus Mirabilis~
entero bacter, Citrobacter, etc. (Ver cuadro No. 14).

Segu imiento de casos solo hubo en 22.58 por ciento de
los casos, reingresas por la misma causa fueron 16.13 por cien-
to (Cuadro número 19). La condición de egreso se tomó de la
hoja de salida de cada paciente, egresando mejorados 14.52
por ciento, en igual condición 82.26 por ciento; esto debido a
que los familiares al no observar mejoría en su paciente pedían
su egreso. Fallecidos solo dos a los cuales no se les efectuó au
topsia ignorándose la causa de ello. (Ver cuadrd No. 20).

Dentrq de los exámenes especiales efectuados a di c h o s
.aciente., tenemos el pielograma simple, del cual 4.84 po r
'iento Fueron normales, el 12.90 por ciento fue anormal y
:2.25 por cIento no se efectuó. Rayos X de tórax fue no r mal
1'158.06 por ciento, 33.87 anormal y 8.06 no se efectuó. Elec
'ocardiograma 45.16 por ciento anormal, 6.45 por ciento no
! realizó (Ver cuadro No. 15). Se consideró importante conocer el promedio de días de

hospital ización por paciente, presentándose el cuadro 20 que de
muestra que el 32.26 por ciento de los pacientes estuvo en el
hospital de 24 a 31 días; el 16.13 por ciento estuvo de 16 023
días, y el 14.52 por ciento de 8 a 15 días.

En la etiología de la insuficiencia renal crónica, se 10-
'ó determlncr que 38.71 por ciento fue por causa túbu/o inters
c¡al; en la mayoría de casos de origen infeccioso.
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CONCLUSIONES

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

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

3- La enfermedad se presentó más en el sexo femenino en un
porcentaje de 59.68.

4- La raza ladina fue la más afectada en un 88.71 por cien
to, posiblemente se deba a que el indígena por su situa=-
ción socio-económica y cultural no tiene costumbre de
consultar los servicios de salud.

5- De los signos y síntomas, los gastro-intestinales fue ron
los mós comúnmente referidos.

6- En general los signos y síntomas más comunes fueron: Hi-
pertensión arterial, edema de miembros inferiores, cefa-
lea, anorexia; seguidos de debi lidad, edema palpebral,
náusea y vóm itos.

7- El tiempo más frecuente de evolución de la enfermedad -
referido al momento de ingreso fue de 15 días a un mes.

8- El mayor promedio de días de hospitalización fue de 24 a
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10-

11-

12-

13-

14-

15~

16-

17-

L

31 días. 18-

9- Existe un gran porcentaje de pacientes a quienes nose les
efectuaron los exámenes básicos de laboratorio. 19-

La hemoglobina estuvo baja 93.55 por ciento de los pa-
cientes, asimismo el nitr6geno de urea estuvo e I e vado
98.39 por ciento la creatinina también elevada en 100
por ciento.

20-

La anemia dim6rfica fue la más frecuente en las pacien-
tes a quienes se les efectu6 dicho examen.

La densidad urinaria fue anormal en 91 .94 por ciento, el
3.23 por ciento presentaron albuminuria franca.

El cultivo de orina fue positivo para E. Coli
ciento.

22.58 por

La etiología de la insuficiencia renal cr6nica fue: túbu-
lo intersticial en 38.71 por ciento,glomerular en 12.90
por ciento metab61ica 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 más frecuentes fueron: pulmonares en
8.06 por ciento, metab61icas 12.90 por ciento, cardio-
vasculares en 8.06 por ciento, gastro-intestinalesen 1.61
por ciento.

El 16.13 por ciento de los pacientes tuvo reingresas por
la misma causa.
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El 82.26 por ciento de los pacientes egres6 en i g u a I e s
condiciones que a su ingreso.

De los pacientes fallecidos no se efectuó autopsia.

Sólo el 22.58 por ciento tuvo seguimiento de caso.

.
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XI

RECOMENDACIONES

Por la importancia que tiene el archivar los casos par a
futuros estudios, y comparaciones; tener móscuidado con
el archivo.

Conocer la importancia de los síntomas, signos, cuadro
clínico, y fisiopatología, obteniendo así un diagnóstico
precoz en beneficio del paciente.

Por ser el fondo de ojo un indicativo del estado del
ciente, ponerlo en práctica con más frecuencia.

pa-

Poner más énfasis en el uso de laboratorio, para poder re
conocer rápidamente al paciente con insuficiencia renal
crónica, iniciando así más rápidamente el tratamiento.

Por ser la causa etiológica más frecuente la infeccioso es
posible su prevención, mediante un plan educacional, y
medidas higiénicas adecuadas.
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RESUMEN

El presente es un estudio tonto bibliográfico, como de c~
suística retrospectiva, sobre el tema insuficiencia renal cróni-
ca, se efectuó en el hospital General San Juan de Dios, Guat.:.
mala, habiéndose abarcado los años de 1972 a 1976; en adul-
tos; incluyéndose 62 casos, lo que representa el 56.88 por cie~
to de un total de 109 casos.

El 25.81 por ciento de las personas afectadas, fueron adul
tos entre 40 y 49 años, siendo el sexo femenino el más afecta::
do, así como la raza ladi no.

Dentro de la etiología de la insuficiencia renal crónica,
la causa túbulo-intersticial ocupó el más alto porcentaje siendo
su origen infección en gran número de casos. En 29.03porcien
to de pacientes no se pudo determinar la causa de la insuficieñ
ciCI renal Crónica, siendo la causa infección

'a más frecuente-;-cabe preguntarse si este porcentaje de pacientes no padecía de
infección tuberculoso tan frecuente en nuestro medio y que su
cultivo es en medio especial.
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XIII

APENDICE

ANEXO No. 1

HOSPITAL GENERAL "SAN JUAN DE DIOS"

TABLA DE VALORES NORMALES (14)

l. BIOQUIMICA

Electrolitos

Calcio Suero: 9-11.5 mg/dl
Orina: 50-400 mg/24 h

99-108 mEq/l

Adultos: 3-4.5 mg/dl
Niños: 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 mEq/1
136-142 mEq/l

Cloruros

F6sfaro

Litio
Magnesio
Patasio
Sodio

Enzimas Séricas

Ami laso
CPK
DHL

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

Niños: 10-20 mu/ml
Adultas: 4.8-13.5 mu/ml
Prostática: 0-3.7 mu/ml

Fosfatasa ácida
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TABLA DE VALORES NORMALES (continuación)
TABLA DE VALORES NORMALES (continuación)

Fosfatasa Alcalina
Lipasa
TGO
TGP

Gases Sanguíneos

HC03
PC02

PO;!

pH
Ex!:'eso de Base
R§serva C02
Saturación de 02

Glueosa
- - -

En ayunas

Postprandial

Curva de Tolerancia
Ayunas

30 min
60 min
90 min

120 min

L

-69 mu/ml
0.2-1.5 unidades
2-19 mu/ml
3-17 mu/ml

Pruebas Hepáticas

Bi lirrubi na

Total: 0-I.4mg/dl
Directa: 0-0.4 mg/dl
Indirecta: 0.4-0.8 mg/dl

22-26 mEq/l
35-45 mmHg

Bromosulfaleína
Colesterol

~5% de reto en 45 min
150-250 mg/dl

Adultos: 80-90 mmHg

> de 65: 75-85 mmHg
Recién Nacidos: 60-70 mmHg

Prote ínas

Totales: 6-7.8 g/di
Albúmina: 3.2-4.5 g/di
Globulina: 2.3-3.5 g/di

Relación A/G 1.5-2.5 g/di

7.35-7.45
0+ 2 mm01/1
23-=27mmo1/1
96-97%

Pruebas Renales

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

Creati na
Hombres: O-50 mg/dl
Mujeres: 0.,10 mg/dl

70-110 mg/dl
< 105 mg/dl

Creatinina 0.7-1.3 mg/dl
Depuración de creatinina 70-130 ml/mi.n

Fenolsulfonta leína
15 min ;::...33%
60 min

150 mg/dl
140 mg/dl
125 mg/dl
70 mg/dl

Nitrógeno de urea 8-18 mg/dl
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11.
TABLA DE VALORES NORMALES (continuación)

SEROLOGIA

Ac. heterófi los
fetoproteina

Antiestreptolisina O
Chogas

Complemento

Coombs

Crioaglutininos
FTA-ABS
Gonadotropi no
Huddleson
IEF E. histolytico
IgA
IgG
IgM
Latex
PCR
AF toxoplasmo
VDRL
Weil Felix OX19
Widol

L

Neg
Neg
Neg 333U
Neg

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

Directo: neg
Indirecto: neg
Neg
Neg
Neg
Neg (1:20)
Neg
10-40 mgjdl
800-2000 mg/ml
20- 80 mgjml
Neg (1:40)
Neg (1:8)
1: 160
Neg
Neg (1:20)
Neg (1:20)
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ANEXO No. 2
TABLA I AGENTES ANTIMICROBIANOS (12)

Medicamento Normal Leve

INSUFICIENCIA RENAL
Excreción

Efecto de ¡nactivación
diálisis (vida media)Moderada Severa

Efectos toxícos
observac i ones

Acido aminosalicílico

Cefa lospori nos
Cefalexina

Cefaloglicina

Cefaloridina
C loranfeni col

Colistimetato

Eritromicina
Estreptomic ¡no
Ethambutol
Gentamicina

Isioniacida

Kanamicina
Acido nalidíxico

8 h.

6 h.

6 h.

6 h.
6 ho

12 h.

6 h.
12 h o
24 h.

8 h.

8 h.

8 h.
8 h.

8 h.

6 h.

SM

6 h.
SM

24 h.

SM
24 h.
24 h.

8-12 h.

8 h.

24 h.
SM

No usar

6-12 h.

SM

12 h.
SM

36-60 h.

SM
24-72 h.
24-36 h .
12-24 h.

12 h.

24-72 h.
SM

No usar ? R
Hep. (1 h.)

R
(0.6-1 h.)
R
Hep.
R (105 h.)
Hep.
R (2.5 h.)
R (1 .5-2h.)

Hep. (l.5h.)
R (2.5)
R (6-8h.)
R (2 h.)

R (2-4h.)
Hep.
R (3-4h.)
R (2h o)

* Inefectivo p!infección
urinaria

* Inefectivo p!infección
IJrinariiJ

Nl"frotóxica. Dosis menor de 4 91día
fqJ<icidad médula ósea.

18-24hs~ Sí (H P)

SM* No (P )

Sí (HP)
No (HP)

N!!frotóxica, neuropatía, parálisis re~
pir9toria.

--------
Qtptóxica, nefrotoxicidad.
i:)1§mir1Uciónagudeza visual.
N@frotóxica, ototáxica, parálisis re~
pir9toria.
N@Yropatía periférico.

N@frotóxica, ototóxica. .
A€grnulo de metabolitos inactivos no
t1il!icos.

.

24-36h.
SM

60-90h . Si (P )
No (H )

SM ?
72-96h. Sí (H P)

48h. ?
48h. Sí (H )

No (P )
12-24h. Sí (HP)

72-96h.
SM

Sí (HP)
?
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INSUFICIENCIA RENAL EF:g.(: '~'O d~3 Excreción Efectos tóxicos

Medicamento Normal Leve Moderada Severa di:,,! inactivac ión observaciones

-
(vida media)

Neomicina 6 h. 6 h, 12 h: 18-24 h, sr (H ) R (2 h ,) Nefrotóxica, ototóxica, parólisis respiratoria
No (P )

Nitrofurantoína 8 h, 8 h. 8 h. No usar* Sí (H ) R (3. h.) * Inefecti va . ,

Penici linos Todas pueden producir nefritis intersticial.

Ampici lina 6 h. 6 h. 6 h. 8-12 h. Sí (H ) R (1.5 h.)
Hep. --=-----"'"

Carbenici lina 4 h. 4 h. 6-12 h. 12-16 h. Sí (HP) R(1.5h.) C9agulopatía, acid9sis con niveles elevados
Hep.

Cloxacilina 6 h. SM SM SM No (H ) Hep. (0.5 h.) -----..,--....
R.

D¡c!oxacilina 6 h. SM SM SM No (H ) R (0.5 h.) --...------
Hep.

Meticilina 4 h. 4 h, 4 h, 8-J2 h. No (HP) R (0.5 h.) --....~-----
Hep.

Oxacilina 6 h. 6 h. 6 h. 8-]2 h. No (HP) R (0.5 h.) ---------
Hep.

Penicilina 8 h. 8 h. 8 h. 12 h. No (HP) R (0.5 h.) Convulsiones; hip¡orkalemia.
Hep.

Tetracidina 6 h. 12 h. 24-48 h. 72 h. No (HP) R (6-8) h. Acidosi§ y catab9Ii§fT10.
Hep.

h: Horo. (H): Hemodiólisis. (P): Diólisis peritoneol.
(SM): Sin modificación. (Hep); Hepóti ca. (R): Renal.

TABLA I AGENTES ANTIMICROBIANOS (Continuación)
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TABLA II SEDANTES, TRANQUILIZANTES Y ANALGESICOS (12)

Efecto de Excreción
INSUFICIENCIA RENAL diá/isis inactivación Efectos tóxicos

Medicamento Normal Leve Mode rada Severa (vida media) observaciones

Acetami nofen 4 h. 4 h. 4 h. No usar No (P ) Hep. (2 h.) ¿ Nefrotóxico?
R. 3%

Acido aceti/sa/icílico 4h. 4 h. 4-6 h. 8-12 h. Sí (HP) R* (2-4 h.) Defecto plaquetario.
Hep. Agrava signos digestivos. *

Mayor en orina ql",alina.

Barbitúricos Sí (HP) Hep. (37-96 h.)
Fenobarbital 8 h. 8 h. 8 h. 8-16 h. R.30% ----------

Secobarbital 8 h. SM SM SM No (HP) Hep. ----------

Codeína 4 h. SM SM SM ? Hep. ----------

Fenotiazinas ó h. 6 h. 9-12 h. 12-18 h. No (HP) Hep. CIarpromqz inq: antico/inérgi
co pueg!3 "ausar retención u'i
nari a.

Meperidina 4 h. SM SM SM ? Hep. ----------
"" "

Meprobamato 6 h. 6 h. 9-12 h. 12-18 h. Sí (HP) Hep. (8 h.) Sedqgign exc!3siva.
R 10%

h: Hora. (H): Hemodió/isis. (P): Diálisis peritoneal.
(SM): Sin modificación. (R):Renal. (Hep.):Hepática.
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TABLA I11 AGENTES DE ACCION CARDIOVASCULAR,
HIPOTENSORES y DIURETlCOS (12)

Medicamento Normal Leve

INSUFICIENCIA RENAL

Se ve raModerada

Efecto de
diálisis

ExcrecÍ ón
¡nactlvación
(vida media)

Efec tos tóxi cos
observad ones

* Aumenta en orina ácida.Agentes antiarritmicos
Proca i nam ida
Propanolol

Quinidina

Agentes hi potensores
Alfameti Idopa
Diazoxido

Guanetidi na

Hidralazina
Reserpi no

Digitálicos
Digoxina

Diuréticos
Acido etacrínico
Acetazolamida
Espi ronolactona
Furosem ide

Tiazídicos

3 h.
6 h.

6 h.

6 h.
IV

rápida
24 h.

8 h.
24 h.

12 h.

6 h.
6 h.
6 h.
6 h.

12 h.

3h.
SM

6h.

6h.
SM

4.5-6 h.
SM

8-12 h.

9-12 h.
SM

24 h. 24-36 h.

SM
SM

24h.

6h.
6h.
6h.
SM

12h.

SM
SM

24-36 h .

6 h.
12 h.

No usar
SM

12 h.

6-9 h.
SM

12-18 h.

12-18 h.
SM*

36-48 h.

SM
SM

36-48 h.

No usar
No usar*
No usar

SM

No usar*

?
?

Sí (HP)

Sí (HP)

Sí (HP)

?

No (HP)
No (HP)

No (HP)

?
?
?
?
?

R* (2.5-4.5 h.
No renal
(2.3 IV h.)
(3.2 oral h.)
Reno I*

R* (3-12 h. ?)
Hep.
R (26 h.)

No renal
R (25-40%)
(2-10 días)
No renal?
No renal
(10-12 días)
R (36 h.)
(No renal 15%)
Hep.
R.
R (8 h.)
Hep.
R (0.4-2 h.)

R (3 h.)

-.., <=---

Aumente;¡ síntomas urémicos.

* Aumentg en orina ácida.
Regular dosis con la tensión arte-
rial.

* Disminuir dosis.

Puede 9isminuir el flujo sanguíneo
renal.

--------
Sangradq ge;¡strointestinal.

Agravq síntomas gastrointestinales,

arritmiqs.
Ototóxic;Q, hipovolemia.

* Inefectivo,
Hiperkglemic.
Hiperglipemia, ototóxico, hipov~
lemia.
Clorotiaaidc. *Inefectivo.
Hiperuric€'mia, hipovolemia.

(SM):Sinmodi~ep.): ~i::a.

?

h.: Hora. (R): Renal. (H): Hemodiálisis. (P): Diálisis peritoneal.
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Efecto de Excreci6n
INSUFICIENCIA RENAL diá/isis inactivaci6n Efectos t6xicos

Med icamento Normal Leve Moderada Severa (vida media) obse rvac iones

Anti caagu lantes
Heparina 4 h. SM SM SM ? No renal Diátesis hemorrágica.

R(1.5h.)
Warfari n 24 h. SM SM SM ? No renal Diátesis hemorrágica.

R (12-40 h.)
Anticonvu Isivantes

Difenihidantoina 8 h. SM SM SM Si (H ) No re na I Agrava deFiciem:;ia de folatos de di~
(8-13 h.) lizados.

Primidona 8 h. 8h. 8-12 h.. 12.24 h. Si (H ) Hep. Sedacián §xcesiva. Se convierte a
Trimetadione 8 h. 8h. 8-12 h. 12-18 h. R. fenobarbitl;1l.

? Hep. Rarament", §il1drpme nefrático.

Antineoplásicos e inmunosupresores: Todos los medicamentos de este grupo ProQy¡:;enun aumento en la
toxicidad en la médula 6sea de los pacient",s urémicos, hiperurice-
mia, aumenta riesgo infeccián.

Azathiopri na 12 h. 12h. 12-18 h. 12-24 h. ? R. Rarament§ insuficiencia renal aguda.
Clorambuci I 24 h. SM SM SM ? No re na I ----------
Ciclofosfamida 12 h. SM SM SM Si (H ) No renal Amenorr@l;1¡azospermia, fibrosis ve-

sical.
Methotrexate 24 h. 24h. 24-26 h . 36-48 h. Si (H ) R (2 h.) ----------

Otros
Allopurinol 8 h. 8h. 12 h. 12-24 h. ? No re na I Erupci6n¡ roramente nefropatia y

R. cálculos g@ ~antina. Excreci6n de -
metabolio €!§tivo: oxipurinol.

Atropina 6 h. SM SM SM ? No re na I ----------

TABLAIV o TROS MED IC AME N TOS (12)

h: hora. (H): Hemodiálisis. (P): Diá/isis peritonea!.
(SM): Sin modificaciones. R: Renal. Hep.: Hepática.
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