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INTRODUCCION

La Insufic:iencia Renal Crónic:a es una entidad clínica ca
racterizada por una progresiva disminución de la int em s ida d
del filtrado glomerular, que conlleva retención de cuerpos ni
trogenados, alteraciones electrolíticas y habitualmente desen::
cadena daños severos e irreversibles en el organismo. El mé-
dico que se enfrenta a ella necesita tener un amplio conoci-
miento de los signos, síntomas, e interpretar adecuadamente -
los resultados de las pruebas diagnosticas, para ofrecer un me
jor plan terapéutico al paciente.

En el presente trabajo, se analizaron 40 casos, los cua
les fueron catalogados como Insuficiencia Renal Crónica y que
ingresaron a un Programa de Hemodiálisis Crónica, en el ser-
vicio de Nefrología del Departamento de Medicina Interna del
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social.
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11. ANTECEDENTES

El trabajo de tesis ac:tual es el primero que se real iza,
sobre Insuficiencia Renal Crónica, en la Unidad de Hemodiá
lisis, servicio de Nefrologia del Instituto Guatemalteco de Se
guri dad Socia I.

Se han efectuado alg unos trabajos de tesis sobre e I te-
ma Insuficiencia Renal, los cuales menciono a continuación:

1) Insu ficien cia Renal Crónica. Martinez Urrutia, César
Augusto. Revisión de pac:ientes adultos en el Hospital
General San Juan de Dios, año de 1,9n a 1, 976, te-
sis de graduación. USAC. 1977..

2) Insufic:iencia Renal Aguda, "Causas Diagnóstic:o y Trata
miento". Tejada de la Vega, Miguel Eduardo. Análi=
sis de 26 casos en el Hospital Roosevelt. Tesis de Gra
duación USAC. 1,974.

3) Insufic: iencia Renal Aguda (Nefrona de I Nefron Inferior)
Garcia V. Carlos. Tesis de Graduación. USAC. 1,952.

4) Insuficiencia Renal Aguda. Monteagudo Santizo, Jai-
me. Estudio realizado en el Departamento de Medicina
y los Hospitales Generales del IGSS y San Juan de -
Dios. Presentación de 17 casos.

5) Insu ficien cia Renal Aguda. Diagnóstic o y Tratamiento
de 32 casos observados en el Departamento de Pediatría
del Hospital General San Juan de Dios, de ene ro de
1,973 a diciembre de 1,978. Tesis de Graduación
USAC. 1,979. Valencia lópez,Ramiro Augusto
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6) Insuficiencia Renal y Diólisis PeritoneaI en niños. Roda s
López, Victor Manuel. Tesis de Graduación, 1,972.

3
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111. OBJETIVOS

A. OBJETIVOS GENERALES:

l. Profundizar el conocimie nto general de la Insuficiencia
Rena I Cróni ea, para mejor evaluac!ón:':y tratamiento.

2. Ampliar los con ocimientos ace rca de las enfermedades
que pueden llevar al cuadro de la insuficiencia Reno I
Crónica.

3. Adquirir y presentar los últimos adelantos terapéuticos -
en cuanto a insuficiencia Renal Crónica se refiere.

4. Cumplir con el requisito establecido de presentación de
trabajo de tesis.

B. OBJETIVOS ESPECIFICaS:

l. Con oeer la edad promedio y el sexo predominante en los
cuales se presentó Insuficiencia Renal Crónica con ma-
yor frecuencia.

2. Cono"er a través de la revisión de registros clínicos -
los signos y síntomas más frecuentes, hallazgos de labo-
r~to~io y ~ro;e.dimiento empleado para hacer el diag-
nostico etlologlco en los casos de Insuficiencia Re no I
Crónir.a e stu diados.

3. Conocer las complicaciones, tanto médicas como de
Hemodi61isisy' de las frstulas arteriovenoso: que más fre
cuentemente se presentaron.

I-

IV. HIPOTESIS

Las hipótesis planteadas en el presente trabajo sobre
suficiencia Renal Crónica", estudio de 40 pacientes bajo
modiálisis en el Instituto Guatemalteco de Seguridad Soc
son las siguientes:

2.

3.

4.

1. Es la Nefrosclerosis Hipertensiva una de las causas
frecuentes de Insuficiencia Renal Crónico 2

Es la Glomerulosclerosis Diabética, una de las COL
más frecuentes de Insuficiencia Renal Crónica?

Se presenta la Hipertensión Arterial, en un alto pe
taje de pacientes con Insuficiencia Renal Crónioa?

EIi un alto porcentaje de pacientes es difrci I estable
diagnóstico etiológico de la Insuficiencia Renal Cr
ea.



L

V. JUSTlFICACION

Considero de much a importanc ia el conocer cuales son
las enfermedades más frecuentes que causan Insufic iencia Re-
nal Crónico y sus principales signos y síntomas de presenta-
ción, paro orientar mejor nuestro di agnóstico y tratamiento,
tendiente a evitar esta grave complicación.

Es importante la elaboracion de este trabajo, pues se
han llevado a cabo muy pocos estudios de tesis sobre Insufi-
ciencia Renal Crónica en particular.

6
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VI. MATERIAL Y METODOS

MATERIAL:

El material poro el presente trabajo, lo constituyen 40
pacientes atendidos en lo Unidad de Hemodiálisis, Servicio de
Nefrología del Departamento de Medicina Interno del Institu-
to Guatemalteco de Seguridad Social, a los cuales se les hi-
zo diagnóstico de Insuficiencia Renal Crónico, comprendidos
en el período 1,975 o 1,979. Debido o múltiples problemas,
no fue posible localizar 25 registros clínicos más, pertenecie~
tes o pacientes con diagnóstico de Insuficiencia Renal Cróni-
Co.

METODO:

Se utilizó el método científico inducrívamente de la siguiente
manero:

1. Búsqueda en el Libro de Registro Diario de Hemodiáli-
sis, el nombre del paciente boja dicho tratamiento.

2. Búsqueda del número de registro médico o través del
nombre, en el libro de archivo de lo Unidad de Hemo-
diálisis del servicio de Nefrología, Departamento de M=.
dicina Interno del IGSS.

3. Obtención de los siguientes datos: EDAD, SEXO, MO-
TIVO DE CONSULTA, TIEMPO DE:EVOLUCION, D~
TOS DE LABORATORIO, ETlOLOGIA, TRATAMIENTO
EMPLEADO, COMPLICACIONES MAS FRECUENTES:

7



r
a) Médi eas

b) De la Hemodiálisis

c) De la Fístula

De cada pac iente investigado.

4. Elaboración de boleta diseñada específi comente para re
colectar datos.

5. Análisis de los Resultados.

6. Presentación de datos por medio de cuadros estadísticos.

7. Discusión de resultados.

8. Conclu siones.

9. Recomendacione s.

8
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VII. DEFINICION

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

El fallo crónico renal está caracterizado por el trastor
de cada faceta de la función renal. El flujo sanguíneo rer
y la velocidad de fj Itración glomerular tienen una decadenc
progresiva. Hay una reabsorción fracciona I disminuida de s
dio, fósforo, urea y ácido úrico.

Debido a la desproporción frecuente entre las manife
ciones clínicas de la enfermedad de los pacientes, la redu
ción absoluta en su función reno I y su capacidad de funcia
miento, están :4,' categorías incluidas en la descripción de
severidad de la enfermedad y su efecto en el paciente, su
rizadas en el cuadro siguiente:

ESTADOS DEL DETERIORO DE LA FUNCION RENAL

SIGNOS Y SIN TOMAS

CLASE No síntomas referidos de enfermedad renal, F
ro Con anormalidades demostrables en potosi
bacteriuria y síntomas como náusea, debi !ida(

1:

CLASE 11: Síntomas más anemia, acidosis u osteodistrofi,
(por Rayos X).

CLASE 111 : Enfermedad sintomáHca asea, neuropatía, nc
sea y vómitos, habilidad limitada para excre
o conservar sodio yagua.



CLASE D: Velocidad de Filtración Glomerular entre 10-
20%.

CLASE E : Velocidad de Filtración Glomerular menos de
10%.

CLASE F : Velocidad de Filtración Glomerular menos de
5%.

r

CLASE IV : Pericarditis Urémica, diatesis hemorrágica, aS-
terixis.

DAJ';íO FUNCIONAL

CLASE A: Velocidad de Filtración Glomerular Normal.

CLASE B : Velocidad de Filtración Glomerular Red u ci da
men os del 50%.

CLASE e: Velocidad de Filtración Glomeru lar entre 20-
50%.

HIPOTESIS DE LA NEFRONA INTACTA

Los rií'lones c:rónicamente enfermos muchas veces sostie-
nen al individuo sin molestias hasta que ha disminuido su fil-
tración g/omeru lar aproximadamente en 90 por 100, y con ser
van cierto tipo de vida hasta que ha desaparecido el 97a19'rJ
por 100 de dicho pod er de filtración.

. La explicación más generalizada de estas respue stas del
nñón enfermo a los estimulos fisiológicos, es la "h ipátesis de

10
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I.

la nefrona intacta".

Según esta teoria, las nefronas deformadas que se obser
van en preparados histológicos y en di secciones de nefronas
prácticamente están desprovistas de función; la función excre
toria está conservada por un remanente de nefronas supervi=
vientes en las cuales tanto el glomérulo como el tóbulo han
escapado a un trastorno irreparable. En estas nefronas el glo
mérulo produce un volumen aumentado de filtrado glomerular:-
La hipertrofia del túbulo le permite dentro de ciertos lim i te s
tratar este filtrado extra, pero la carga adicional de so lutos
provoca una diuresis osmótica que tiene los mismos efectos que
una diuresis salina o de urea en un sujeto normal. La orina
es producida con un ritmo casi constante durante las 24 horah
y con osmolalidad que acaba fijándose alrededor de 300 mOsm
por Kg. de peso, estado que se denomina isostenuria. Es te
proceso sólo queda establecido cuando la\IFGha disminuido
hasta aproximadamente la cuarta parte de la normal.

COMPONENTES REVERSIBLES EN LA ENFERMEDAD RENAL

CRONICA

En el manejo de cualquier paciente con insuficiencia re
nal, la primero por hacer es identificar la causa fundamentar,
luego tratar cualquier condici6n que agrave la enfermedad re-
nal o que tendrá efecto adverso en la función renal.

La siguiente tabla denota las causas reversibles de Azoe
mia:

11
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sustanc ias con capacidad vasadepresora.

lahipertensión maligna puede aparecer a cualquier e-
dad en la insuficienc ia renal crónica¡ es rara antes de los
40 aí'io s en hipertensos esenciales. En la mayorra de los en-
fermos esta hiperte nsión se controla por diálisis, sola O asocia
da con pequeñas cantidades de hipotensores¡ sólo en una pe
queí'ia minorra de casos no responde a la depleción de agua y
sodio por diálisis, requiriendo para su control la práctica de
una ne frectomra bi latera I. Basóndose en estos hec hos se con
sidera actualmente en estos pacientes dos tipos de hiperten=
sión arterial:

l. Hipertensión arteria I sadio-dependiente, en la cual los
pacientes tie nen un volumen plasmático de Irquido ex-
trac e Iu lar y un copi ta I de sodio aumen tados, con unos
niveles de renina, angiótensina I y 11 circulantes nor-
males o algo elevados. El gasto cardraco suele estar
aumentado y las resistencias periférico 5 totales son nor-
males o algo elevadas. Este tipo de h ipertensión res-

P?,n~e. muy. bien a la depleción de sadio y I-agua por
d.,a!.s,s, mle".tras que 105 niveles de renina y angioten-
slna no camb,an tras esta. Parece, pues, que en estos
enfermos el volumen anormal de sodio yagua es el ma-
yor factor ~n la producc ión de su h ipertensión, ya que
se correlaclono muy bien con estos parámetros.

Otro meconismQ distinto en estos enfermos, mediante el
cual la retención de sadio yagua podrro actuar, es ou
men tanda las resistencias periféricos, a

-
expensas de ou::

men tar la cantidad de sodio yagua en las células de
la pared de 105 vasos, lo cual disminuirro la elostici-
das y aumentorro la controctib iIidod vosculor.

14
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2. Hipertensión arterial renina-dependiente. Este tipo de
hipertensión es menos frecuente; son pacientes en los -
cuales el volumen plasmático, el volumen de fluido ex-
tracelular, el sodio intercambiable y el gasto--cardraco
no están aumentados; sr, en cambio, lo están las re-
sistencias periféricas, como asimismo los niveles de reni
na, angiotensina I y 11. Las hemodiálisis repetidas eñ"
estos enfermos los deplecionan en sodio yagua provocán
doles como consecuencia una depleción de volumen, coñ"
disminución del gasto cardraco, pero a su vez, un au-
mento de las resistencias periféricas, de los niveles de
renina y angiotensina y una mayor vasoconstricción. Es
te drculo vicioso, cada vez más cerrado, sólo se puede
romper mediante la nefrectomra bi lateral, como ocurre,
por ejemplo, en los enfermos afectos de nefrosclerosis
ma ligna. Tras la nefrectomra bi lateral los nivele 5 de
actividad de renina plasmática y de angiotensina 1 y 11
descienden rápidamente a niveles indetectables; sin em
bargo, se ha demostrado actividad de renina plasmáti c(;'
en sangre de pacientes enéfricos. Se piensa que este
material con actividad de renina juega poco o ningún
papel en la regulación de la presión arterial. Tras la
nefrectomra se correlaciona mejor el volumen plasmático,
el volumen de fluido extracelular y el sodio intercam-
biable con la presión arterial; el gasto cardraco per~
nece sin cambios o se eleva y las resistencias periféri"':-'
cas totales descienden significativamente.

Se conoce igu a Imente que el sodio provoca una sensib].
lidad aumentada del receptor vascular para la angiotensina 11
y que ello podrra explicar hipertensiones encontradas en algu-
nos enfermos renales dependientes de renina y de angioten sina
11 en presencia de niveles circulantes normales de ambas sus-
tancias, debidas al aumento de esta respuesta presora.

15
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Ha sido también objeto de estudio la prod ucción por po!.
te del riñ6n de sustancias vasodepresoras que estarían en equi
librio con el sistema hipertensor ren ina-angiotensina, pudien:'
do produc irse h iperte nsión arterial al alterarse die ha equili-
brio, bien por una hipoproducción d e las primeras o por u no
hiperproducción de las segu ndas. Entre las sustancias vasod=.
presoras tenemos un producto de naturaleza lipoideo llamado ~
pido neutro que se acumula en forma de gránulos en las cél~
las intersticio les de la popila renal, y algunas prostaglandi-
nos, sustancias éstas descub iertas en 1963 por Lee, al ver -
que la inyecció n de un extracto de tejido de médula renal de
conejo pi:oducia una intensa respuesta hipotensora en una rata
normo o hiperte nsa. Con posterioridad, se aislaron 3 fa Clto-
res de la mé dula renal que alteraban la presión arterial, lla-
madas prostaglandinas por Von Euler, para designar a una se
rie de agentes de muy diversos efectos biológicos y localiz;-
dos en muchos tejidos y líquidos corporales. Las prostaglandf-
nos aisladas fueron la E, F y A. La PG El y la PG Al pro
ducían de scenso de la presión arteri al en perros con hiperte;
sión renovascular, co mo re sultado de una di latación arterio:'
lar periférica¡ efecto tamb ién demostrado en hipertensos esen
ciales tratados con PG A l. Lee propu so como mecanismo ,xi"
ra explicar esta acción; bien qu e las PG renales pasaran ;-
la corrien te sanguínea o a la lin fa, produciendo una di lata-
ción arteriolar periférico, con lo cual su déficit llevaría a
una vasoconstrición generalizada e hipertensión¡ dicho efec-
to sería llevado a cabo por la PG A¡ que es la única PG no
degradada a su poso por la circulación pu Imanar. Podría su-
ceder igualmente que las PG renales actuaran localmente, al-
terando el flujo sanguíneo renal o regu lando dicho flujo en-
tre médula y corteza renal. Si la PG A y E desv iaran la
sangre hacia la>¡;;órteza una deficiencia de estas causaría u n a
disminución del flujo cortical con dsqüem ia de esa zona y
puesta en marcha del mecanismo ren ina-angiotensina o

16

I

Es evidente que aún queda mucho camino por recorrer p~

ra llegar a comprender la patogenia de la hipertensión nefró-
geno o

REGULACION DE LA EXCRECION DEL AGUA

Una de las Clonsecuencias de ¡nsu ficiencia renal avanza-
da es el desarrollo de una diuresis osmótica constante. Mien, -
tras que la urea es excretada por la filtración glomerular, h~
brá un aumento recíproco en el nitrógeno de urea sanguíneo
cuando la VFG decae. La consecuente alta carga filtrada de
partículas osmáticamente activos para cada nefrón que quedó,
disminuye la velocidad de reabsorción de filtrado glomerular.
Si el número de miliosmoles que demandan excreción cont i -
núan aumentando el volumen de orina, aumenta la osmolali-
dad de la orina se aproxima a la del filtrado glomerular. Es-
ta pérdida de habil idad de concentración, es llamada hipost=.
nuria y es uno de los signos más tempranos del fallo renal.

TRASTORNOS ACIDO-BASE

La pérdida de nefrones funClionales primeramente no pro-
duce cambios del pH de la sangre, porque el resto de nefrones
aumenta su velocidad de excreción del ácido. La enfermedad
progresiva con una pérdida continua de nefrones eventualmen-
te resulta en una masa renal más pequeña para excretor la c,!!:-
ga de ácido y se desarrolla la acidosis metabólica.

FISIOPATOLOGIA:

El control renal de la Homoestasis Acido-Base depende,
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de muchos mecanismos.

En el túbulo proximal la reabsarc ión del bicarbonato fil
trad o es la más importante actividad.

En el túbulo distal existen tres procesos importante 5:

1. La formación del ác ido titulable¡

La se creción del amonio¡

La excreción de I ión h idrágeno.

2.

3.

La secreción del ión hid rógeno y por esto la reabsar-
ción del bicarbonato en el túbulo proximal, es usualmente
bien mantenido. Con la diuresis osmótica, el bicarbonato pue
de ser llevado desde el túbulo proximal a porciones más dis'=-
tontes del nefrón. Algunos mecanismos ejercerán efectos má-
ximas temprano en el desarrollo del fallo renal antes que I a s
concen traciones del bicarbonato plasmático caigan y disminu
ya el bicarbonato fi Itrado.

La hormona paratidoidea pu ede deprimir la reabsorción
del bicarbonato. los niveles aumen todos de esta hormona en
los pacientes con insuficiencia renal, pueden contribuir al de
sarrollo de acidosis metabólica.

La disminución de la masa renal antes que los defectos
en la función tubu lar parece ser la razón para el bajo nivel
de amonio excretado en el fallo ren al.

La excrec ión del ácido .titulable requiere la filtración
de ade cuadas cantidades de amortig uadores particularmente -
fosfatoo Como el fallo renal progresa, la habilidad .de fil-
trar los amortiguadores disminuye. la secreción de ácid o ti-
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t.ulable. permanece intacto en muchos pacientes, hasta que la
VFG decae de 15 a 20% de lo normal o

Inicialmente, el bicarbonato es perdido por titración y
es reemplazado por otros anioneso El anión GAP, se desarr~
110. Normalmente, el sodio s~rico menos la suma del ciar o
s~rico más el bicarbonato s~rico, es Aproximadamente 10. Co, -
mo elbicarbonato es perdido sin un aumento en el cloro, el -
onión GAP aumenta, rara vez una acidosis hiperclor~mica se
desarrolla.

Usualmente, como la enfermedad progresa, un anión
GAP trpico, se desarrolla. Esto sugiere que el mecanismo P!!

ra la hipercloremia es imba.lance glomerulo-tubular con exce-
siva fi Itración en las nefrones presentes. Con una limitación
de la producción de amonio, los aniones filtrados son excret~
dos en la orina con el sodio. Lo p~rdida del bicarbonato de
sodio y sales de sodio sin una p~rdida de cloro, resulta en u-
na reducción del volumen plasmático, acidosis e hipercloremiao

La reexpansión del volumen vascular por la retención del
cloruro de sodio aumentará la hipercloremia. Como el fallo
renal progresa y VFG decae, indeterminados aniones serán re-
tenidos y acidosis metabólica se desarrollará.

COMPUCACION ES:

Con el progreso del fallo renal, el nivel del bicarbona-
to del suero usualmente se estabiliza o un nivel de 12 a 16
mEq/L o Esto ocurre no obstante la producción continua del 9-
cido y una excreción limitada. Otro sistema de amortiguador
interno es usado, y esto es e I te iido óseo.
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La acidosis puede llevar a otras complicaciones, además
de la desmineralización del hueso, los síntomas gastroin testi-
nales pueden desarrollarse cuando la concentración del bica..!:.
bonato del suero decae abajo de 16 a 18 mEq/L. La acid 0-
sis tiende a aumen tar la concentración sérico del potasio.

TRATAMIENTO

Cuando la ac:idosis amenaza la vida, la mejor terapia -
es Diálisis, Peritoneo I o Hemodiálisis. La proteína, el ma-
yor origen de la dieta ácida, puede ser restringida. Bicarbo
nato de sodio puede ser dado oralmente. Esta es una form;;
efectiva de terapia pero tiene dos serias limitacion es. La pri
mera, muchos pacientes no pueden tolerar la carga de s o di;;
y la segunda, puede causar distención gaseosa epigástrica y
vómito. Una alternativa es el uSO de solución de 5hol's. Es
te contiene 14% de' ácido cítrico y el 9.8% de citrato de so
dio, y proporciona 1 mEq de bicarbonato por mi1rl.itr.a. Ge=
neralmente 45 a 90 mEq por día son requeridos para con trolar
la acidosis.

Para algunos pacientes, el carbonato de calcio es una
forma efectiva de terapia. En el tratamiento de acid osis cró
nica, no es necesario re staurar los niveles de bicarbonato pl6s
mático a lo normal. -

Un nivel sobre 18 mEq/L e s usualmente suficiente para
a liv iar .105 síntomas y proveer reservas amortiguado ras adecua
das.
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05TEO -DISTROFIA RENAL

La enfermedad ósea es una complicación ya bien recon~
cida del fallo renal crónico. Aumenta la actividad paratirol
dea y el desorden metabólico de la vitamina D puede asumir
muchas formas. Estas incluyen osteitis fibroso quística, osteo-
malasia, osteosclerosis, retardo del crecimiento y calcifica-
ción metastáti ca. Las patrones de respuesta de I hueso a un fa
110 renal crónico, son determinados no solamente por respues:
tos comunes patogénicas para alterar el nivel mineral de la
sangre, la secreción de hormona y utilización de vitamina as~
ciada con el fallo renal, pero también es determinado por v~
riaciones en la base mineral y la homeostasis del hueso.

La enfermedad sintomático de los huesos está presente en

un 10 a 20% de los pacientes y las anormalidades radiológi-
cas se presentan arriba del 50%.

Las anormalidades metabólicas múltiples, las cuales lle-
van o agravan la enfermedad del hueso, pueden ser conside-
radas sobre muchos tópicos. Estos son: secreción anormal de
hormona paratiroidea, metabolismo anormal de la vitamina D,
acidosis metabólica y factores dietéticos.

HORMONA PARATIROIDEA

La Hormona Paratiroidea juega un papel central en la -
homoestasis del calcio y del fósforo. Su liberación es estim!:!.,
lada por el bojo calcio ionizado del suero, mobiliza el cal-
cio del h~eso y aumenta la reabsorción de calcio por el ri-
í'lón, disminuye la reabsorción tubular del fosfato. El efecto
neto de estas acciones es restaurar el calcio del suero a lo
normal. Ei nivel de sangre de inmunoreactividad PTH es el~
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vado e n las paC ¡entes con uremia. En estos pacientes
"Osteitis Fib rosis Quística" puede ser praduc ida.

No es conve niente pone r al paciente con una dieta ba

ia de fósforo como requi ere una die ta con restricción de pr;;
teína. La depleción crónica del fósforo producirá la enfer:
med ad llamada Osteomalacia. El u so de hidróxido de alumi
nio para unir el fósforo en el intestino, e s usualmente emple;;
ble en las últimas fases del fallo renal crónico.

-

HALLAZGOS RADIOLOGICOS DE HIPERPARATlROIDISMO:

El hallazgo característico e ncontrado en los estudios de
Rayos X del hueso en. los pacientes con h iperparatoidismo, es
una reabsorción subperióstica del hueso. Los primeros cam-'
bias son vistos en los márgenes radiales de las falanges me-
dias en la unión metafisis-di6fisis. Otro sitio común son los
aspectos dista les e inferi ores de las clavículas, aspectos pró-
ximos y medios del húmero y los márge nes superiores de I a s
costj lIas.

VITAMINA D

El deterioro renal causo cambios significantes en el me
tabolismo de la vitam ina D. Una deficiencia de calcio ea;;
sa una desmineralización en el hueso. Raquitismo en los ni
ños y osteomalasia en los adultos, son enfermedodes praduci:
das por falta de mineralización.

Las manifestaciones radiolágicas de la osteomafasia son
pérdida de la densidad del hueso con deformidad. Las seudo
fracturas se presentan. Estas representan fracturas inc ompletas
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homóplato,
y usualmente se encuentran en la costilla, en el

pubis e isqueon.

Calcificación metastática o moderada de los tejidos sua-

ves se encuentran comúnmente en los pacientes con uremia.
Lo: sitios más frecuentes para depósitos de calcio son tejidos
pediarticulares y subcutáneos, dentro de los vasos sanguíneos,

en la conjuntiva y en la piel. Lo causa no es muy clara P9.

ra entenderla, pero parece relacionada con los productos de

fosfato de calcio. La acumulación periarticular de calcio pu~
de producir síntomas semejantes a la gota o seudogota, pero
los cristales del ácido úrico o el pirofosfato de calcio no se
encuentra en e I fluido sinovial. Los depósitos su bcutáneos de
calcio pueden ser bastante grandes. Existen dos tipos de cal
cificación arterial que pueden ser distinguidos con estudios del
Rayo-X. Lo calcificación de placas ateromatosas, es un tipo
no muy común. Muchos pacientes tienen calcificación media
en las paredes de las arterias largas y medianas. Los vaso s
son rígidos a la palpación y puede nO ser posible palpar el
pulso. Lo clacificación en este grado aumenta la dificu Itad
de obtener buenos resu Itodos en un Shunt arteriovenoso o una
fístula.

La acumulación de calcio en el ojo se encuen tra fre-
cuentemente en la queratopatía en banda. Finos depósitos
granulares se depositan alrededor de los bordes medios y lat~
roles de la cornea y pueden ser identificados con un buen -

.examen. Algunos pacientes desarrollan agudamente lo ro ¡i zo
del ojo. Esto es debido a inflamación aguda alrededor de los
depósitos de calcio en la conjuntiva, El calcio y el fósforo
se precipitarán más fácilmente en un medio alcalino. La di-
fusión de dióxido de carbono de la córnea expuesta o la co!!,
juntiva, puede resultar de un aumento en el pH en el área
local donde se favorecerá el depósito de calcio.
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Lo
. tes con uremia pued en tener un se vera pruris paclen . -

E Igu noS caSOS ¡;sto es debido a la acumulación de cC!.!.t~.
n

n

'a
a

p iel la disminución de productos de fosfato deCIO e .
calcio es fre cuentemente una terapia efectiva.

TRATAMIENTO

Con un conocimie nto básico de muchos factores, los
cuales contribuyen al desarrollo y progreso de la osteoditrofia
renal, es posible establecer objetivos d e manejo para los pa-
cientes con un fallo renal progr,esivo. Las metas son:

]) Mantener las concentraciones de fósforo y calcio
suero, lo más normal como sea posible.

del

2)

3)

4)

Suprimir la hipersecreción de la ho rmona paratoidea.

Mantener la integridad del esquele to.

Prevenir la calcificación metastática de los tejidos blan-
dos.

Estas metas pueden ser alcanzadas con una atención cuidQ.
dosa a una dieta, por el uso de hidróxido de aluminio, adición
de suplementos de calcio a la dieta y en alg unos pacientes, un
uso moderado de la vitamina D. En algunos pacientes con hi-
perparatoidismo sec undario no responden al manejo conservador
y paratiroide ctomra sub-total es requerida.

la primera conside ración debe ser balancear el fósforo
dado. Una dieta escasa en proteína es necesario para a Ica~
Zar una redu cción en la ingesta fósforo. El abordaje es usar
hidróxido de aluminio o carbonato de aluminio para ligar el
fósforo en el intestino. Esta disminuye la cantidad absorbida
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,
y disminuye el estímulo inicial que lleva a la hipersecrec i ón
de la hormona paratoidea. Cuando la VF.G decae menos de
25 ml/min., la dieta de fósforo, debe ser disminuida a 700-
800 mg/día. Después que el fósforo del suero es controlado,
suplementos de calcio pueden ser agre~ados a la dieta, c o m o

arbonato de calcio o lactato de calcIo. En ambos, aumenta
~a absorción del calcio por el intestino, a pesar de .10 defi-
ciencia de la vitamina D y también p~ovee un amortlgu~dor -
para los ácidos orgánicos retenidos. ste efecto posterior pr9.
tege el esqueleto. El suplemento del calcio no debe ser uSQ.
do en la presencia de hiperfosfatemia porque corre peligro de
producirse una calcificación de los tejidos blandos.

la terapia con vitamina D puede ser considerada para la
enfermedad progresiva del hueso, después que el fósforo e s
controlado y la hipoclacemia persiste, no obstante una suple-
mentación oral de calcio. Teóricamente, desde que el mejor
defecto en el fallo renal crónico es la inhabilidad para sinte-
tizar 1 25-(OHJ2 D3, este agente debe ser muy útil para co-
rregir ~I metabolismo del calcio cuando éste llega a ser dis-
ponible.

Cuando los pacientes requ ieren una terapia de diálisis,-
necesitan también una dieta intensiva y una terapia médica.
El calcio del líquido dializador debe ser suficientemente alto
para proveer uno diálisis con balance positivo. Una concen-
tración de 3.5 mEq/L es usualmente adecuada.

El inicio de un manejo médico cuidadoso temprano en el
curso del fallo renal, usualmente prevendrá una severa osteodl
frofia renal. No es inusual, sin embargo, primero ver al pa-
ciente en la última etapa de la enfermedad, cuando el hipe.r.
paratoidismo secundario está bien establecido. Algunos de es-
tos pacientes no responderán a las medidas médicas y la parQ.
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TABLA 6-3

LOS MECANISMOS DE LA ANEMIA EN LA UREMIA

1. PRODUCCION DE CELULAS ROJAS -DISMINUIDA

Baja estimulación medular -deficiencia de eritropoye-
tina
Deficiencia de hierro
Defi ciencia de folato

2. SOBREVIVENCIA DE CELULAS ROJAS - DISMINUIDA

Ambiente urémico
Microangiopatía

3. PERDIDA DE CELULAS ROJAS - AUMENTADA

Sangrado gastrointestinal
Pérdida Con diálisis
Pérdida por laboratorio
Hemodilución

----- --

tiroidectomía se rá requerida.

AN EMIA

La anemia es tamb ién una concomitante invariable de la

uremia. Como la función renal es perdida, en la ...mayorío
de los pacientes hay una suave baja en la concentración de
la hemoglobina. Por el tiempo, los pacientes llegan a ser
urémicos, la hemoglobina está generalmente en el rango de
6-8 g/di Y el hematócrito de 15-25%. Pacientes ocasionales,
particu larmente aquellos con enfermedad de rií'iones poliquísti-
cos, no desarrollarán una seve ra anemia.

FISIOPATOLOGIA

La anemia es debido usualmen te por la combinación de

los siguientes factores menc ianados en la tab la 6-3. Los tres
mejores mecanismos son:

1) La disminución de la producción de los glóbulos rojos
de la sangre;

2) La sobrevivencia corta de los glóbulos rojos; y

3) El aumento de la pérdida d e los glóbulos rojos.
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Existen muchas razones para la disminución de la produ,S,
ción de células rojas. Talvés la causa primaria es la ca ída
en los niveles circulatorios de la eritropoyetina, en una hor-
mona secretada por el rií'ión que modula y estimula la activi-
dad de la médula ósea.

Esta secreción es controlada por la tensión de I oxígeno
de la sangre que perfunde el tejido renal. Como la masa re-
nal es perdida debido a la enfermedad, la habi lidad para se.-
cretar eritropoyetina está disminuida y la actividad medular d!.!.
minuye.
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lo deficiencia del hierro es común en los pacientes con
uremia. Una d e las razones es la pérdida continu a de la sa!).
gre por las. úlceras en el tracto gastrointestin al. Una segun-
da pérdida es por repetidas pequeñas flebotomras, las cuales -
son requeridas para test de laboratorios.

Cuando los paoientes están recibi endo una homodiálisis
regular, posteriores pérdidas de sang re siempre ocu rren. Un
milTlitro o más es la pérdida con cada canulización o decan!:!,
lación. El hierro perdido puede ser 2 g. O más por año.

lo deficiencia de folato puede ser una causa contribui-
dora a la producción de la anemia. No obstante el bajo h~
matocrito, la médula es relativamente activa. los pequeñas
células ro jas de la sangre sobreviven debido a que el ambie!).
te urémido es u n tipo de anemia hemolrtica. lo dispon ibili-
dad del ácido fólico puede llegar a ser un factor limitante
en la produc ción de células rojas en los pac ientes con ane-
mia he molTtica. El folato es dializable y los almacenes se-
rán ogotados durante la diálisis regu Icr y una terapia reempla
zada debe ser dada.

-

El terc er me canismo de la anemia será el aume nto de
la pérdida de 9 lóbulos rojos. Existe una incidencia aumen-
tada de úlceras a través de una sec ción completa gastrointes
tinal. Pequeñas cantidades de sangre perdidas periódicamen=
te pueden producir deficiencia de hierro.

Un fac tar adiciona I es la trombastenia, que se desarro-
lla en la uremia. lo retención de un producto final de un
metabolismo puro, éícido guanidinosuccinicoi, prod uce u n a
inhibic ión del factor plaquetario 3. Entonces la coagulación
está alterada y la pérdida de san gre por hemorragia se faci li
~. -
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SIGNIFICACION FISIOLOGICA

El propósito de la hemoglobina es facilitar la distribu-
ción del oxrgeno en los tejidos. lo hemoglobina junta más
oxrgena que el que puede ser llevado en solución en el pla¿,
ma. lo anemia o la disminución de la concentración de he-
moglobin~, es significante desde que reduce un factor en la
ecuación definida en la distribución del oxrgeno.

Si la concentración de la hemoglobina decae, muchos -
mecanismos compensadores entran en juego. El volumen min!:!,
to cardraco debe estar aumentado para compensar el deca i -
miento de la hemoglobina. Este es un mecanismo muyefecti-
vo, especialmente en gente joven. Con una edad avanzada,
la habilidad para aumentar la oapacidad cardraca o el volu-
men expulsado por el ventrrculo izquierdo en cada contracción
en respuesta de la disminución de la anemia y la frecuencia
de complicaciones cardíacas aumentan o

los mejores factores compensadores en los pacientes con
uremia, alteran la capacidad del oxrgeno a unirse:, a la hem~
globina.

El punto en que la hemoglobina es 50% saturada, es c~
nocida como P50. Si la curva er. desviada a la derecha, a!:!,
menta el P50 más oxígeno, estará dado por la hemoglobina a
cualquier presión parcial del oxrgeno en los h~jidos. Esto en
efecto facilita la distribución del oxrgeno a los tejidos. Lo s
factores que desvran la curva a la derecha incluyen la acid~
sis y el aumento de células rojas 2, 3 difosfogliceratoo Los
niveles de 2, 3 difosfoglicerato son aumentados por la eleva-
ción de los niveles del fósforo inorgánico del suero y los an-
drógen os .
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No obstante, las bajas concentraciones de hemoglobi-
na, la sangre d e los pacientes urémico s se distribuye a los t~
¡idos con tanto el oxígeno :por volumen de sang re como en la
sangre de las personas normale s. Desd e aho ra, la a n e m i a
puede ser, debido en parte a necesitar estímulo hipóxico, d~
bido al mejoramiento del transporte de oxígeno.

TRATAMIENTO

Como está descrito; arriba, los pacientes con uremia ti~
nen muchos mecanismos que compensan por la dism inu ción de
la concentración d e la hemoglobina. Por esto el u so rutin a-
rio de transfusiones de la sangre para mantener la hemoglobi-
na en un nivel arbitrario, no es justifiéab le. las transfusi2..
nes deben ser restringidas en situaciones de emergenc ia o
cuando el paciente es sintómático y no responde a otros mo-
dalidades terapéuticas. las transfusiones de la san gre tien en
el peligro potencial de transmitir hepatitis sérica y sensitivizar
al paciente a antígenos tejidos. Cuando se requiere transfu-
sión, las consideraciones deben estar dadas para usar sangre
congelada. la he patitis del suero <10 es transmitida por la
sangre congelada. Los procesos dé preparación y el lavado
subsecuente remueve células blancas dé la sangre, disminuye!!,
do la posibilidad de la sensibilización a los tejidos. la san-
gre conge lada es menos dispbnible y más cara que otros ti-
pos de transfusione s de sangre.

Hay un grupo de pac ientes que responderán a las trans
fusione s de la sangre, conténiendo linfacitos por el desarroll;;
de anticuerpos citotóxicos. El uso de sangre congelada eli-
mina la presensibiI ización .

Mientras mecanismos compensadores son evaluacos y el~
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van el hematocrito, pueden no aumentar la distribución de
oxígeno en repaso, el aumento en nivel de hemoglobina pro-
porcionará una reserva más adecuada durante la hipoxia o el
stress hemorrágico. la aproximación de la terapia es multifa
cetada. Primero la pérdida de células rojas y el hierro deb;
ser m.inimizado. la diálisis adecuada ayudará a la sobrevi-
vencia larga de las células rojas y disminuye la incidencia y
la severidad de las úlceras gastrointestinales. Las drogas que
pueden producir úlceras pépticas deben ser evitadas. El ácido
fólico es consumido y es dializable y debe ser dado regular-
mente. La deficiencia del hierro es común. El hierro o rol
es efectivo. Elevará los niveles de hemoglobina pero no re-
pondrá los almacenes. Esto es probablemente relacionado a
la hbbi Iidad limitada para absorber hierro y la variable, pero
algunas veces considerable pérdida de sangre ocurre con cada
diálisis. Debido a esto yr.mientras que el hierro oral es po-
bremente toleracb, el hierro parenteral ha sido usado.

Los andrógenos han sido usados amp Iiamente por sus múl
tiples efectos benéficos. Además de aumentar el 2, 3 difosf~
glicerato de los glóbulos rojos, tienen otros efectos, los q u e
están en el mantenimiento de la distribución de oxígeno a los
tej idos.

Estos aumentan la producción renal de eritropoyetina y
también estimula la actividad de la médula ósea. La incorp~
ración de hierro dentro de la hemoglobina es también facilit~
do en la etapa subsecuente en la producción de glóbulos ro-
jos. Ambas preparaciones, oral y parental, han sido. usadas.
Nandrolonedecanoato, una droga parental, es comunmente utl.
lizada debido a que es menos virilizante y causa menos rete!!,
ción de fluidos y enfermedades del hígado.
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METABOLISMO DE CARBOHI DRATOS EN LA UREMIA

la mayorra de los pacientes con uremia, ta Ivez en un
75%, tienen una tolerancia de la glucosa alterada. La hipe.r.
g/ic emia está presente en algunos, pero en muc hos el meta-
bolismo alterado es sOlo evidente por un test de tolerancia de
la glucosa.

FISIOPATOLOGIA

El mecanismo de la intolerancia de carbohidrato es dis-
cuti do. La inadecua da ingesta de carbohidratos, pro ternos o
ingesta calórica, son causas bien documen todas de intoleran-
cia a los carbohidratos.

Múltiples evidencias indican la presenc ia de la resisten
cia de la insulina en la mayorra de los pacientes.

Los pacientes urémico s tien en niveles altamente eleva-
dos de insu/ina y, despu és de la ad ministrac ión exóg ena de
¡nsu lino, la carda de la glucosa en la sangre es dilatado y
disminuido.

La carda de la glucosa en la sangre, después de la toL
butaminada intrave nasa, es más baja que la normal. La diá:
Iisis re verti rá las anorme lidades metabóli cas .

Los mecanismos posibles para la intolerancia de carbohi
dratos, han: sido revisados por De Fronzo y colaborado res.-
La insulina defectuosa, la presencia de un antagonista circu-
lante, los antagonismos celulares y fa acidosis, son mecanis-
mos fisiopatolég icos, principalmente considerados. Otro fac-
tor que se considera, es la deficiencia de potasio. El pota-
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sio es necesario para que la glucosa atraviece las membranas
celulares. Aunque el potasio del suero puede ser normal o e-
levado, el potasio totel del cuerpo está disminuido en la ma-
yoría de los pacientes urémicos. La depleción de los alma-
cenes de potasio, mejorará la tolerancia a la glucosa. El PQ
tasio total y el intercambiable, es disminuido durante el he:
mediólisis crónico, cuando todavía la tolerancia de la glucosa
mejora con una diálisis.

Otra situación que debe ser considerada es la respuesta
de los pacientes con Diabetes Mellitus, dependientes de insu-
lino, quienes desarrollan la insuficiencia renal. Los requeri-
mientos de insulina llegan a ser menores. La vida media d"e
la insulina plasmótica está prolongada. En personas normales
los riñones remueven un mrnimo del 15% de la producción pan
creótica diaria. La extracción renal en pacientes con riño:
nes normales o insuficiencia renal moderada, fue de 39"10 de
la insulina del plasma arterial, mientras en los pacientes con
una severa enfermedad renal, la extraccián fue reducida al
9%. La extracción renal reducida es la razón probable para
el mejoramiento de la diabetes mientras el deterioro renal II~
ga a ser severo.

HIPOGLlCEMIA

La Hipoglicemia es también un problema clínico en los
pacientes diabéticos con ;;insuficiencia renal, quienes toman
oralmente drogas hipoglicémicas. Esto es debido a los siguie,!2
tes factores: exi ste una prolongación de los efectos de I age,!2
te; ingesta calórica disminuida y la compensación del hígado
por los niveles disminuidos del azúcar en la sangre por movi-
lización del glucógeno que puede ser empeorado.
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TENDENCIA A LA HEMORRAGIA EN LA UREMIA

La hemorragia en la uremia es problema c Irn ico impor-
tante. Aparte del sangrado gastro intestinal asociada c,on I~
siones ulcerativas, a menudo se desarrolla una tendencia de-
finitiva a hemorragia.

El flujo de membranas mucosas y una equimosis cutánea
ocurre. La anormalidad en el homeostasis ha sido atribuida a
defectos en los factores de coagu lación del plasma, la falta
de integridad capi lar a trombo citapenia. La posibi lidad de
que la anormalidad funcional de las plaqu etas fuese responsa-
ble de la diátesis hemorrágica, fue sugerido por Lewis, Zu-
cher y Fergu son, en 1956.

El defecto ha sido mostrado que puede ser corregido por
diálisis. La substancia dializable es ácido g uanidinosuccini-
co y producto final del metabolismo en la purina. Esto ca!;!.
sa una inhibición reversible del factor plaquetario 3.

PERICARDITIS

La fase terminal de la insuficiencia renal se acompaña
a menudo de pericarditis. En 1836 Bright describe por pri-
mera vez la pericarditis urémica de tipo fibrinoso coma un
hallazgo en el 8% de las autopsias realizadas e n estos enfer-
mos en el hospital Guy. En 1922 Barach pub lica el primerceg,
so de pericarditis hemorrágica en un enfermo urémico. Wa-
cker y Merrill, en 1954, encuentran 51% de incidencia de
pericarditis en los pacientes con insuficiencia renal crónica;
en 1956 Goodner y Brown publican los dos primeros casos
de muerte par taponamiento cardíaco en urémicoso
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Desde entonces hasta la actualidad han proliferado las publ.!.
cadones relativas a la presencia de pericarditis no sólo de ti
po fibrinoso, sino también hemorrágico, COn o sin taponamie;
to card raco .

Las pericarditis urémicas las podemos observar en tres ti.
pos de situaciones:

lo. Como la manifestación generalmente final de una
insuficiencia renal crónica, siendo ésta la forma más frecuen-
te de pericarditis; suelen ser de tipo fribrinoso, más rarame~
te hemorrágicas. Su etiologra no es conocida, interviniéndo
probablemente diversos factores en su producción: tóxicos, me
cánicosJ' infecciosos, etc.

20. Durante el curso de una insuficiencia renal aguda,
mucho más raramente.

300 Como complicación surgida en el transcurso de las
hemodiálisis; estas últimas suelen ser de tipo hemorrágico. La
causo fundamental de su producción tampoco se conoce; se-
ha hablado de una etiologra virósica, pero en pocos casos :se
han encontrado estos microorganismos. Parece ser que un gran
número de estos pacientes presentan una inflamación subclínica
del pericardio y que al ser sometidos a algún stress, metabóli-
co o de otro tipo, se favorece la efusión sanguínea casi siel!!,
pre proveniente de la ruptura de pequeños vasos sangurneos -
del pericardio inflamado. También se han valorado como fa!;.
tores favorecedores en su génesis: la hipocoagulabilidad, pro-
ducida artificio Imente en estos sujetos durante la diálisis. Su
incidencia es muy variable, osci lando en las diversas casuístJ.
cas desde ellO al 76%.

El diagnóstico la establecemos como en cualquier enfer-
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medad mediante la clínica, la exploración frsica y las
ciones complementarias.

explora-

Entre los síntomas de la pericarditis urémica el dolor to-
rácico suele ser de intensidad y presentación variable s, oscilan-
do desde el 25 al 75% de los casos, según las series. la dis-
nea suele apare cer en sólo un tercio de los casos, mientras
que la fiebre la encontramos presente en el 75% aproximada-
men te de los pacientes.

En la exploración Hsica el roce pericárdico suele apare
cer en dos tercios de los casos; su desaparición o no auscul:
tación debe hacemos pensar en u n derrame pericárdico. Res
pecto a los signos de Kussmaul o el pu Iso paradójico suele;;-
ser tardíos y no están presente s hasta que el tapan amien to -
cardíaco es inminente.

En cuanto a las exploraciones complemenlarias, la radio
logra puede ser de gran ayuda si se demuestra un aumento -
brusco de tamario de la siluela cardíaca. Respecto a la elec
trocard iografra coinciden la mayoría de los autores en su n;;
utilidad diagnóstica e n estos casos. Los técnicas de escinti-
grafras con radioisótopos, o la ecocard iografía mediante ultra
sonidos, en casi el 100% d e los casos nos pued e llevar aT
diagnóstico, teniendo estas técnicas la gran ventaja de su ina
cuidad y sen cillez. -

Entre las complicaciones más frec uentes de e sto s enfer-
mos tenemos: la presencia de un gran derrame pericárdico -
con signos de taponamiento cardíaco que exige una actuación
inmediata evaucando el derrame por pericardiocentesis, derra-
me que a veces, tras dos o trSs evacuaciones, vuelve sucesi-
Vamente a reproducirse, sie ndo necesario ,en estos casos la
práctica de una pericardiectomía. Otilt¡ de las pasibles com-
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plicaciones, es la evolución hacia una pericarditis constd'cti-
va tras de sucesivas pericarditis hemorrágicas, con engrosamien
to de las hojas serosas del pericardio que nos puede o b I i g a7
igualmente a realizar una pericardiectomía.

Respecto a medidas terapéuticas, las pericarditis de tipo
fib""!I1ososurgidas en enfermos, con insuficiencia renal cróni-
ca, que no se encuentran en programa de hemodiálisis perió-
dicas, suelen responder favorablemente a ésta. Para las pe-
riódicas, suelen responder favorablemente a ésta. Para las rE!
ricarditis hemorrágicas que aparecen en enfermos dializados ;;;
han utilizado varias medidas te rapéuticas, entre ellas la diá-
lisis peritoneal, que tiene la ventaja de no tener que utilizar
terapéutica anticoagulante tan peligrosa en estqs casos, como
ocurre en las hemodiálisis, pero presenta el gran inconvenien
te de lo tardío de su efecto, debido a su larga duración, cua";;
do en la mayoría de estos enfermos el tratamiento debe ser 1';-
más rápido y eficaz posible. Se han utilizado también los
esteroides por vía sistémica debido a su efecto antiinflamato-
rio, pero presentan múltiples complicaciones, obteniéndose re-
suItados pobres en la mayoría de los pacientes. Parece obte-
nerse mejores resultados cuando se utilizan por vía intraperi-'
cárdica, solos O asociados a fibrinoll'ticos, con el fin de pre-
venir la evolución hacia una pericarditis constrictiva. En la''').
actualidad la mayoría de los autores están de acuerdo, si el
problema no es urgente, en aumentar e I número de horas de
hemodiálisis en un primer momento, 5 ó 6 horas diarias dura!:).
te 6 ó 7 días, utilizando heparinización regional del circui-
to arteriovenoso del paciente, con el fin de evitar los probl~
mas de la anticoagulación, asociada esta terapia o no al em-
plea de antiinflamatorios de I tipo de la indometacina por vía
oral y a esteroides o fibrinomicos por vía intrapericárdica. Si
el enfermo no responde a esta terapia se tiende a' realizar:trna
pericardiectomía anterior, dejando un drenaje P'Jra prevenir el
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taponamiento cardíaco, la recurrencia de dicha pericarditis o
la pericarditis constrictiva.

Algunos pacientes can insuficienc ia renal crónica pre-
sentan un cu adro típico de un a miocardiopatía caracter~zado-
por dilatación cardíaca, arritmias, ritmo de galope e Insufi-
ciencia cardíaca congestivo que no responde a la dig ital, la
cual, además de ser poco útil, es peligrosa por su difícil mg.
nejo de estos enfermos. No se conoce la etiología de esta
anormalidad del miocardio, que se ha observado en pacientes
urémicos mantenidos con dietas hipoprotéicas severas. Se pie!}.
sa en la actualidad que más que debida a deficien cia nutriti-
va es una manifestación más d e la uremia, ya que se ha con-
seguido en algunos enfermos la remisión del cuadro con diá-
lisis más frecuentes durante varios meses.

Otra d e las causas que puede conducir en estos enfer-
mos a la apari c ión de cuadras de insufi ciencia cardíaca ca!1,
gestiva y arritmias de diversos tipos, es la presenc ia de ca 1-
cificacion es me tastásicas en miocardio y sistema de condu c-
ción cardíaco, debidQs a trastornos del metabolismo calcio-fó~
foro que acompéd'lan a la insufici encia renal en su fase term.!.
nal.

MANIFESTACIONES NEUROMUSCULARES

Los pagientes con una insuficiencia renal progresiva, d!:,
mue stran una gran variedad de anormalidades neuromu scu Iares.
El tratamiento es usualmente sintomático y se soporte, mie n-
traS la diólisis es iniciada. Sin embargo, alteraciones en la
presión sanguínea, status ácido-base y otras nivele s de elec-
trolitos, pueden llevar a una psicosis, convu Isiones o coma,
en una paciente previamente estable, con una insu ficien cia -
renal crónica.
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ANORMALIDADES MUSCULARES

Con un deterioro moderado en la funoión renal, las ca-
lambres musculares desarrollan. Estos son usualmente primero
notados en la noche y son más comunes en las extremidades
bajas, particularmente muslb yen los flexores del dedo del -
pie. En un período de tiempo pueden llegar a ser más fre-
cuentes, prolongados y envolverán las extremidades superio-
res. Los calambres no son tan severos como las contracciones
musculares ocurridas durante el hemodiálisis asociado, con de
pleción de sodio y de volumen y que responde a la adminis:
tración de solución salina.

Al progresar la uremia más anormalidades incluyendo can
tracciones fasciculares y mioclonus pueden desarrollar. El mi;
clonus puede envolver músculos simples o grupos de músculos:
grandes. La asteri sis es vi sta comúnmente en la uremia.

N EUROPATlA

Los anormalidades de conducción motora nerviosa,~ s o n
frecuentemente demostradas en los pacientes con insuficiencia
renal crónica, anterior al desarrollo de los sintamos relaciong,
dos.

Más usualmente, el inicio es insidioso con co mponentes
mixtos y sensoriales desarrollándose siríiétr,i'Camente efl las extr!:,
midades inferiores y progresando lentamente sobre semanas a
meses.

Las complicaciones de la vesícula o del intestino, so n
poco frecuentes. La hemodiálisis ha sido efectiva en la estg,
bilización o el mejoramiento de la neuropatia. El diálisis o
el transplante debe ser iniciado antes del desarrollo de una
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neuropatía significante.

Un exame n histopatológico de los nervios perifé ricos

han demostrado cambios más severos distalmente, incluyendo
severa desmielinización, ingestión fagocTtica de lípidos, la evi
dencia de daño al eje del nervio y una pequeña evid encia :
de inflamación.

los disturbios transitorios de nervios craniales incluyen-
do anormalidades de la pupila, asimetría-Facial y nistagmus,
están descritos. La ocurrencia rara de una pérdida transito-. d d I . .'" IIA ... . 11 ..
na agu a e a VISlon, maurosls uremlca , parece mas re-
lacionada a edema foca I cerebral que a una an ormalidad n eu
ranal. -

FUNCION CORTICAL

Una fatiga fáail y una hab ilidad reducida para soste-
ner la actividad intelectual, son características de una insufi
ci encia renal. La pérdida aumentada de la habi Iidad de cOn
centración y el empeoramiento de la memoria, puede seguir:
Los cambios ele ctroencefalográficos (EEG), pueden ser obser-
vados durante esta fase y son más característicamente ondas de
frec uencia baja.

Sin la interv ención terapéu tica en una uremia avanza-
da, los pacientes terminales pueden ir a trav és de las etapas
de desorientación, estupor y coma, fre cuentemente con u n a
postura decort icada.

Psicosis tóxicas también pueden ocurrir con confusión a
lucinaciones. Convulsiones, usualmente de tipo Gran M:I-. I 'pero OCasIona mente Jacksonianas, pueden oc urrir en un pa-
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ciente estable con una insuficiencia renal crónica. A menu-
do, reflejan cambios en el status, c amo empeoramiento de :la
hipertensión, acidasis o intoxi cación por agua. Efectos re la-
cionados a la s drogas como una dosis excesiva de penicili,j:Ia-
o la corrección muy rápida de la acidosis puede ser responsa-
ble. El control inicial puede ser logrado con diazepán o bar
bitúri cos seguidos por difenilhidantoina, pero la corrección de
ambos estados urémicos son diálisis y las causas pr~cipitantes,
son usualmente las dirigentes.

MANIFESTACIONES GASTROINTESTlNALES DE LA UREMIA

Anorexia, náusea y vómito, ocurren comúnmente con la
Uremia, y pueden ser los síntomas más severos del paciente.-
Los mecanismos de sus causas quedan obscuros, pero en mu-
chos momentos una dieta apropiada como terapia ofrecerá ali-
vio.

La anorexia es típicamente el primer síntoma que se de
sarrolla. La carne es la que puede ocasionar las náuseas m6s
pronunciadas. El vómito es común y ocurre a menudo por la
mañana.

La anorexia y la náusea, pueden ocasionar una dieta in
adecuada. En algunos pacien tes llegan a ser severos y pro=-
longados, entonces la depleción de volumen se desarrolla. Es
to tende'fá a disminuir la función renal y agravar las anorma=-
lidades metabólicas y empeorar la acidosis metabólica. Oca-
sionalmente, los vómitos severos en la uremia, producen lUna
alkalosis metabólica.

En muchos pacientes, la anorexia y la náusea pueden -
ser cantrolados por la prevención de una acidoóls metab61ica
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en su desarrollo. La solución de Shohl puede ser dada
man tener el bicarbonato de suero en 16-18 mEq/L.

para

El aumento de la frecuencia de la ulceración péptica,-
ha sido reconoc ida hace muchos años. Los me canismos res-
ponsables posiblemente son los' mismos que los que producen ú!
ceras en la boca, producción de amonio por ureasas bacte-
rianas, como la ureasa, presente en la mucosa gástrica. Ordi
nariamente, no existe flora bacteriana en el estómago. Sin
emb argo, en la uremia, e I ácido gástri co es neutralizad o por
el amonio formado, el cual dlisminuye la inhibición del cre
cimiento bacteriano. La ulceración puede ocurrir a través
de los intestinos grueso y delgado. La pequeña cantidad de
sangre que e s perdida, pue de produ cir acumulativamente an~
mia por deficiencia d e hierro. La queja más u sual es cons-
tipación, desde que la acidosis tiende a producir ileo. La
diarrea puede ocasionar una depleción de flu idos y una hipo
calemia, y un empeoramiento de anemia. Ocasionalmente Sé
desarro 110 Pancreatitis Aguda.

La secreción del ácido gástrico, se ha encon trado s e
eleva durante e I proceso del diálisis. En estos pacientes pa
rece haber una asociación entre hipercalcemi a y u no respues
ta secretorio gástri ca au me ntada . -

La terapia de las úlceras en los pac ientes urémicos, es
complicada por varios factores. La dieta es a menudo restrin
gida y la leche en gran cantidad está contraindicado. Los
anticolinérgicos pueden agravar la boca seca y continuará la
tendencia a la constipac ión. Los antiácidos presentan dos
problemas. Los que contie nen magnesia pueden aumentar la
tendencia a la intoxicación por magnesia y el hidróxido de
aluminio, sólo causa constipación. El carbonato de calcio -
ha sido usado. Puede causar un aumento en el calcio del sue
ro.

",'
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El hipo puede desarrollarse y es el síntoma más aflictivo.
Su etiología no es clara y su terapia tampoco.

El más efectivo alivio de los síntomas gastrointestinales,
es obtenido por el uso de una dieta restringida de prote ínas
conteniendo proteínas de alta valor biológico.

MANEJO DE LA DIETA DE UREMIA

Como la función renal es perdida, la habilidad de los
riñones para responder a demandas metabólicas disminuye. El

'término Homeastenosis se ha usado para describir la pérdida pro
gresiva de adaptabilidad para excretor el agua retenida, elec
trolitos y desechos nitrogenados. Mientras la cantidad de es::
tos sustancias es determinada por la dieta, la terapia dieté-
tica es muy importante en el manejo de los paci entes con un
deterioro renal progresivo. El objetivo es mantener la carga
metabólica dentro de límites funcionales para el riñón o Para
algunas sustancias, como la sal y el agua, hay una cantidad
máxima que puede ser excretada y una cantidad mín ima ,que
debe ser excretada. Las principales substancias que deben
ser controladas son: las Proteínas, Sodio, Potasio y Agua.

PROTEINAS:

Las Proteínas son requeridas para mantener la integridad
de los tejidos. El objetivo ha sido encontrar un tipo apropia-
do y una cantidad de proteína que debe ser incluida en la die-
ta.

En el proceso de digestión, las proteínas se convierten en
aminóácidos. Estos aminoácidos son incorporados en la sínte-
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sis de nuevas proteínas, o son metabolizados. Los grupas a-
man io son removidos por transminación y los grupos excesivas
son convertidos por el hígado en ureo que es excretada por
los riñone s.

La ingesta recomendada diariamente para proteína e s
O.9 mg¡'kg de peso corpora I. Una ingesta de 0.4 mg¡kg no
producirá un balan ce nitrogenado negativo. Otro factor a -
ser considerado es el valor biológico de la dieta protérc a. E¡
valor biológico es una medida del nitrógeno retenido paro el
crecimiento y e s expresado como el nitrógeno retenido divi-
dido por el nitrógeno absorbido.

El cuerpo sintetiza los aminoácidos no esenciales q u e
necesito y que no son aportados por la dieta por la utiliza-
ción de u reo en la sang re y en los tejidos. Entonces, lo
concentración de la urea (o acumulación) es impedido por el
recuelaje de los desperdicios nitrogenados, mien tras que el e
quilibrio del nitrógeno es mantenido tolerando los amin oáci-=
dos esencia les.

Los pacientes mejoran con uno dieta restringido en Pro
teínas. Muchos de los síntomas no !específicos, especialmeñ
te los síntomas gastrointestinales, son aliviados. En la moya=-
río de los pacientes, la anorexia, náusea y vómito, son ali-
viados en asociación con disminución del Nitrógen o de Urea.

Los efectos beneficiosos de la dieta no son debidos o un
mejoramiento en la función renal. La velocidad de fi Itraclón
glomerular y el flujo sanguíneo renal, no se modifican. Las
complicaclon es como déficit de metronina, hipercólemia oaci
dosis metabólica, no surgen con el empleo d e uno dieta prO"
télca de 40 gramos. -
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Durante el inicio de uno insuficiencia renal, la restricción
de proteínas, disminuirá lo carga de fosfato. Sin embargo, en m~
chos cosos, el uso de hidróxido de aluminio proveerá un control
adecuado. Cuando la creatinina baja de 30 ml/min., los sínto-
mas urém icos generalmente se desarrollan y acá se debe empezar
la dieta.

Es importante que el paciente obtenga las calorías adecu~
das, que son generalmente aportadas por los azúcares y carbohi-
dratos. Si el paciente es diabético, lo mejor es controlar lo in-
gesta de proteínas y permitir el uso de azúcar y almidón. La in-
sulina puede ser usado poro controlar cualquier glucosuria o hi-
pergl icemia que se desarrollara.

EL SODIO y EL AGUA

La cantidad de sodio prescrito en lo dieta, depende de la
habi lidad de los riñones para excretor o conservar el sodio y la
presencia o ausencia del edema o hipertensión. Como la veloci:-
dad de Filtración Glomerular disminuye, un mayor porcentaje de
la cargo filtrada debe ser excretada poro mantener el balance de
sodio. Uno de los mecanismos compensadores poro disminuir la
reabsorción de sodio en el título proximal, es el aumento en las
fuerzas capilares peritubulares. La retención de sodio y lo ex-
pansión de volumen, son los mecanismos más comunes que prod.u-
cen lo hipertensión. Lo excesivo ingesta de sodio, es lo melor
causo de lo hipertensión. Por otro lodo, en los pacientes con f~
110 renal, hoy uno pérdida obligatorio de sodio, debido o facto-
res como lo diurésis osmótica, o lo hipertensión, debido o otros
causas más que o expansión de volumen.

El objetivo del tratam iento es proveer uno cantidad de so-
dio mayor que las pérdidas obligatorios y menor que la cantidad
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máxima que puede ser excretada. En muchos pacientes, una die
ta de das gramos de sodio es apropiada. Esta cantidad de sodi;
es compatible con una ingesta protéica de 40 gramos. Si hay hi-
pertensión o tendencia a la Formación de edema, los diuréticos
pueden agregarse al régimen terapéutico. El balance negativo -
de sodio empeorará la Función renal. Frecuentes determinaciones
de peso, presión arterial, creatinina sérico, excreción de sodio
en 24 horas, son necesarias para decidir la óptima ingesta de so-
dio yagua. El objetivo es proporcionar suFicientes fluidos para
lograr una diuresis máxima, pero no suFiciente para causar u no
hipanatremia o Formación de un edema. Así como con el s o dio,
hay una pérdida obligatoria de agua, debido a la diuresisosmóti-
ca.

POTASIO

La mayoría de pacientes no tienen problemas con la excre-
cián de potasio hasta que la velocidad de Filtración glomerular -
cae hasta niveles muy bajos, usualmente debajo de 10 ml/min. -
Hipercalemia resultará. La ingesta puede ser excesiva cuando
los suplementos del potasio dadas con diuréticos tipo Tiazidas no
son descontinuados cuando cae la velocidad de Fi Itración Glome
rular.

Debe cuidarse la ingesta de comidas ricos en potacio, tales
como chocolates, Frutas cítricas y Frutas secas. Drogas, ta I es
como Spironolactona a Triamterene, deben descontinuarse. Si
ocurre hipercalemia, debe tratarse con resinas de intercambio iá-
nico.

CALOR lAS

Los pacientes con Fallo renal requieren entre 1,800 y 3,500
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calorías por día, dependiendo de su pesa, estatura, sexo, edad y
ac tividades ..

TERAPIACON DROGAS EN INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Para lograr eFectividad y seguridad en el tratamiento con
drogas en pacientes con Función renal deteriorada, deben madiFi
carse las dosis de drogas y algunas deben ser evitadas totalmente-:
Muchas drogas son metabol izadas por el riñón o excretadas sin
cambias en la orina. Mientras la masa renal y la Función reno I
se pierde, la dosis debe ser ajustada declinando en orden para
mantener en la sangre y los tejidos un rango terapéutico. Dro-
gas que son neFrotóxicas también deben ser evitadas o usadas con
extremo cui dado.

Los antibióticos aminoglucosidos están entre los más diFíci-
les de usar, ya que son neFrotóxicos. La Forma ideal para moni-
torear las dosis de drogas, es midiendo el nivel de éstas en san-
gre. Digoxina es una droga prescrita en dosis reducidas. La do
sis usual de mantenimiento es 0.25 mg/día. Esta se reduce a
0.125 mg/día en pacientes con deterioro renal.

Cuando se prescribe la gentamicina, el intérvalo entre 1as
dosis, en horas, se encuentra mul tiplicando la concentración de
creatini no en suero (en mi Iigramos) por 8. Algunas drogas s o n
absolutamente contraindicadas en pacientes con deterioro renal.

En el cuadro siguiente se listan algunas de las drogas qu e
deben evitarse en pacientes con enFermedad Renal Terminal:
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DROGA RAZON

Acido Aminosalicílico Potencia Acidosis
Nitrofurantoína Neuri tis Periférica
Fenazopiridina Metahemoglobinemia
Carbona to de Litio Diabetes Insípida
Acido Etacrínico Ototóxico
Espironolactona Hipercalemia
Tiázidas Inefec ti vas

Probe nec id Inefec tiva
Acetohexamida Hipoglicemia Prolongada
Clorprapamida Hipoglicemia Prolongada
Fe nform ín Acidosis Láctica

lo- -~
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TRATAMIENTO CON DIAlISIS

HEMODIAlISIS:

En todo paciente can Insuficiencia Renal Crónica, llega el
momento en que el tratamiento médico-dietético se hace insufi-
ciente poro mantenerlo libre de síntomas, y en estas condiciones,
se hace necesario recurrir al tratamiento con procedimientos de
-dialisis- para impedir que se presenten las complicaciones gra-
ves de la Uremia. El objetivo de la diálisis es evitar las compli-
caciones y la muerte del enfermo, permitirle mantenerse activo
por un tiempo prolongado, o prepararlo para ser sometido a tras-
plante renal.

Los mejores resultados en el tratamienta de la uremia con
hemodiálisis se obtienen seleccionando adecuadamente los pacien
tes, e iniciando oportunamente el tratamiento.

-

Algunos de los requerimientos básicos poro incluir a un en-
fermo urémico en hemodiálisis, son los siguientes:

- Ausencia de trastornos mentales, como retraso mental pr~
fundo o un cuadro psicótico.

- Capacidad para mantenerse en buen estado higiénico
de alimentación.

y

- Ausencia de complicaciones graves que causen incapaci-
dad física, como ceguera por neurorretinopatía hipertensiva o
diabética o secuelas de un accidente vascular cerebral grave y
también enfermedades asociadas capaces de causar la muerte, co
mo una neoplas ia o c irrosis hepática.
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Los porémetros de laboratorio útiles poro iniciar o un pa-
ciente en hemodiélisis, son los que se refieren 01 nivel de fun-
ción renal yola magnitud de lo ozoemio. Se aconsejo iniciar -
lo hemodiólisis cuando lo depuración de Creotinino alcanzo me-
noS de 5 ml/min y cuando los cifros de ureo se encuentran entre
150 y 200 mg %, y los de Creotinino entre 8 y 12 mg %. Lo de-
cisión debe estor individuolizodo en función de los datos clíni-
cos. Así, un paciente que se mantiene osintomético mediante tr':.
tomiento con dieta y medicamentos, debe ser sometido o hemo-
diálisis en el momento en que, o pesar de eso terapéutico inicie
síntomas leves de descompensoción como fatigo, somnolencia y
disminución de lo capacidad mentol, independientemente de los
cifras de laboratorio.

Podemos decir que lo hemodiálisis periódico es un método
de tratamiento eficaz poro el enfermo urémico, yo que le ofrece
lo posibilidad de muchos años de sobrevido en condiciones sotis-
foc torios .

OTRAS INDICACIONES DE HEMODIAlISIS

Insuficiencia renal agudo
Intoxicociones
Edema re frac torio
Esquizofrenio

COMPLICACIONES DE LA HEMODIAlISIS

Los complicaciones de lo hemodiálisis podemos dividirlos ,-
en los siguientes grupos:

o.
b.

Alteraciones clínicos
Complicaciones del material desechable
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c.
d.

Descomposturas de lo máquina de diélisis
Hepotitis.

A. Alteraciones Clínicas:

Descenso de lo Tensión Arteriol: ocosionodo por lo extroc-
ción sanguíneo que se hace 01 inicio de lo diálisis, o por lo eli-
minación del líquido corporal que el paciente tiene en exceso.
Ocasiono náusea, vómitos, dolor abdominal, o puede causar pro
blemos o nivel cerebral o cardíaco por irrigoción inadecuado, e~
peciolmente en sujetos con orteriosclerosis importante. '

Cuando lo hipotensión se acompaño de síntomos o es mayor
de 30 mmg. debe corregirse, pudiendo lograrlo de varios mane-
ras, entre ellas:

1-
2.

Dism inuyendo la presión de ul trafil tración
Disminuyendo la velocidad de la bomba impulsadora de sa~
gre.
Administrando solución salina isotónica.
Uso de vosopresores tipo Norepinefrina o Levarterenol,
cuando la hipotensión es ocasionada por drogos hipo tenso-
ros.

3.
4.

SINDROME DE DESEQUILIBRIO OSMOlAR

La extracción de solutos del plosma hace disminuir su osmo
laridad. Como éste cambio no ocurre con la misma rapidez en el
líquido cefalorraquídeo, hay poso de agua al tejido cerebral, pr~
duciéndC6e edema en el mismo. las manifestaciones de este pro-
blema pueden ir desde cefalea leve, hasta convulsiones, estado
de coma y muerte del paciente. Este problema es n,55 frecuente
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en diélisis con sodio bajo.

CRISIS HEMOLlTlCAS

Pueden deberse a: Exceso de temperatura del líquido de he
modiélisis, falta de concentrado en el líquido de hemodiélisis pr;)
duciendo bafío hipo-osmolar, o bien a exceso de cobre en el agu~
con el que se prepara el líquido de diélisis.

EMBOLlA GASEOSA

Ocurre cuando existe algún defecto en el procedimiento -
que da lugar a entrada de oire a las líneas venosas y de éstos a
la circulación sanguínea.

HEMORRAGIAS

Generalmente se deben a exceso de administración de he-
parina, o a defectos previos de la coagulación.

ALTERACIONES EN EL POTASIO PLASMATlCO

Generalmente se deben a una mala preparación del líquido

de diélisis, se detecta por las alteraciones clínicas que acompa-
fían a la hipo o hiperkalemia.

,COAGULACION DE SANGRE DENTRO DEL DIALlZADOR

Generalmente 'se presenta por la aplicación de dosis insufi
c ientes de hepari no . '

,

REACCION POR PIROGENOS

Cuando el líquido de diélisis se contamina con bacterias
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las toxinas produc idas pueden pasar al enfermo y producir calo-
fríos, fiebre, cefalea, hipotensión, que habitualmente ceden en
un lapso breve.

B. . COMPLICACIONES EN MATERIAL DESECHABLE

Ruptura de la membrana

C. DESCOMPOSTURAS DE LA MAQUI NA DE DIALlSIS

Ocasionada por fallas en Termostato, bomba impulsadoro -
de sangre, sistema proveedor de dializante.

4. HEPATITIS

La hepotitis por virus B es un problema en las unidades de
diélisis.

Su origen es generalmente la sangre que se les transfunde a
los pacientescon.alguna frecuencia, sin embargo, la transmisión
puede ocurrir a través del aire y por contacto indirecta con la
sangre del pociente, o con otros productos de desecho.

El diagnéstico de certeza se hace cuando se identifica en
la sangre el antígeno para el virus de la hepatitis B.

DIALlSIS PERITONEAL

Este procedimiento terapéutico sigue siendo de valor como
medida alternante con la hemodiélisis en la Insuficiencia Renal
Crónica, a tal grado que se está introduCiendo la diálisis perito-
neal crónica con cateter permanente. (Uno de los más conocidos
es el Cateter de Tenckoff)
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DIALlZADORES es de Silástic y las porciones a introducir en las vasos son de Teflon.

En términos generales, los dializadores que se utilizan en
la actualidad en nuestro medio, los podemos dividir en tres gran-
des grupos:

La fístula de Buselmeier, presenta en lugar de las canecta-
res de plástico dos extensiones del mismo calibre a nivel del asa,
en donde se conectan las dos tubos del hemodial izador. la obten
ción de flujos adecuados y la disminución de infecciones, permi-
ten su aplicación en niños con buenos resultados.

lo
2.
3.

Dializadores de tipo espiral o de carrete
Dializadores de placas o de flujo paralelo
Dializadores de fibra hueca.

La fístula de Brescio y Cimico consiste en realizar u n a
anastomosis latero-Iateral de la vena dorsal de la mano (Cefáli-
ca) y la arteria radial, permite la eliminación de tubos externos,
y aumento en el flujo y la presión venoso.

Los criterios poro decidir el tipo de dializador que se va a
utilizar en un paciente incluyen: costo, disponibilidad, facili-
dad de manejo,y por otro lado: edad y tamaño del paciente, to-
lerancia a la extracción de sangre grado de retención de líqui-
dos, niveles de elementos azoados en la sangre, etcétera.

La fístula de Benen consiste en realizar una anastomosis ter
mi nO-Jatera I de la vena Cefálica y la arteria humeral.

La fístula de Flores Izquierdo, consiste en la
ción de la femoral superficial.

exterioriza-

FISTULAS ARTERIOVENOSAS PARA HEMODIALlSIS
Entre los nuevos materiales biológicamente tolerables

sarro liados úl timamente se mencionan:

de-

Se clasifican en:

A. Fístulas AV externas (extremidades superiores e inferiores) HETEROLOGOS

B . Fístulas AV internas: Tubos de colágena (bovino-porcino)
Vena umbilical humana

Scribner
Brescia y Cimino
Flores Izquierdo
Otras.

ELEMENTOS BIOCOMPATIBLES

La fístula de Scribner consiste en la aplicación de dos cá-
nulas introducidas a las luces arterial y venoso respectivamente,
provistas de un conector al centro en forma de "U". El material

Dacron
Cánula Sparks
Fístula cate ter (Scribner)
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AUTO INJERTOS

Glebr (Cefálica braquial)

Nebout (Transposición de la vena basnica en "Un cerca -
del pliegue del codo).

Thomas. Safena a nivel axilar femoral.
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VIII. PRESENTACION DE RESULTADOS
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CUADRO No. 1

TOTAL DE CASOS SEGUN SEXO Y EDAD

Estudio de 40 pacientes con diagnóstico de Insuficiencia Rena I
Crónica, en el servicio de Nefrología del Instituto Guatemalte-
co de Seguridad Social.

,. Grupos Etarios-Años Masculino Femenino Total Porcentaje
;. , . - -

10 - 19 - 2 2 5

20 - 29 9 1 10 25

30 - 39 10 2 12 30

40 - 49 2 2 4 10

50 - 59 8 3 11 27

60 - 69 1 1 3

70 - --
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Raza Número de Pacientes Porcentaje

ladino 40 100

Motivo de Consulta Número de Porcentaje
Pacientes

Hipertensión Arterial 14 15

Edema Miembros Inferiores 10 11

Disnea 10 11

Anorexia 9 9

Náusea 8 8

Debil idad 7 7

Vómitos 6 tJ

Cefalea 6 6

Hematuria 4 5

Dolor fosas renales 4 5

Fiebre 4 5

Poiiuria 3 4

Diarrea 3 4

Tos 2 2

Edema Facial 2 2

I .-

CUADRO No. 2

TOTAL DE CASOS SEGUN RAZA

Estudio de 40 pacientes con diagnóstico de Insuficiencia Re n a I
Crónica en el servicio de Nefrología del Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social.
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CUADRO No. 3

TOTAL DE CASOS SEGUN MOTIVO DE CONSULTA

Estudio de 40 pacientes con diagnóstico de Insuficiencia Re na I
Crónica, en el servicio de Nefrología del Instituto Guatemalte-
co de Seguridad Social.

61



Tiempo de Evolución Número de Porcentaje
Pacientes

I O ,- 29 días 12 30
1 m. - 1 mes 29 días 4 1d

, 2 m. - 2 meses 29 días 4 la
3 m.- 3 meses 29 días :3 7,5
4 m. - 4 meses 29 días 1 2.5
5 m. - 5 meses 29 días O O
6 m. - 1 aRos 7 17.5

1 a 6 m. - 2 aRos 4 10
2 a 6 m. - 3 años 1 2.5
3 a 6 m. - 4 años 1 2.5
4 a 6 m. - 5 años 1 2.5
5 a 6 m. - 6 años - -
No se encontró 1I 5

Parámetro Referencias Porcentaj e

Náusea 20 36
Vómitos 17 30
Anorexia 12 21
Diarrea 4 7
Aliento Amoníacal 1 2
Hemorragia Gastrointestinal 1 2
Singulto 1 2

CUADRO No. 4

TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDADAL MOMENTO
DE INGRESO

(Según Expediente médico). Estudio de 40 pacientes con diagnós
tic o de Insuficiencia Renal Crónica, en el servicio de Hemadiá=-
lisis del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social.
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CUADRO No. 5

PRINCIPALES SIGNOS Y SINTOMAS GASTROINTESTI NALES
INVESTIGADOS

Estudio de 40 pacientes con diagnóstico de Insuficiencia Re no I
Crónica, en el servicio de Nefrología del Insti tuto Guatemalte-
co de Seguridad Social.
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Parámetro Número de Pacientes Porcentaje

Debilidad 19 54

Cefalea 15 43

Somnolencia 1 3

Parámetro Referencias Porcentaje

Edema miembros inferiores 17 61

Edema Palpebral 8 29

Piel amarillo cetrino 2 7

Artralgias 1 3

r

CUADRO No. 6

PRINCIPALES SIGNOS Y SINTOMAS NEUROLOGICOS

Estudio de 40 pacientes con diagnóstico de Insuficiencia Renal
Crónica, en el.servicio de Nefrología del InStituto Guatemalte-
co de Seguridad Social.

'
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CUADRO No. 7

PRINCIPALES SIGNOS Y SINTOMAS DERMATOlOGICOS

Estudio en 40 pacientes con diagnóstico de Insuficiencia Re no I
Crónica, en el servicio de Nefrología del Instituto Guatemalte-
co de Seguridad Social.
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Parómetro Referencia Porcentaj e

Hipertensión Arterial 32 64

Sin Hipertensión Arterial 7 14

Disnea 7 14

Hepatomegal ia 2 4

Pericarditis 2 4

Parámetro Referenci a Porcentaje

Hematuria 9 65

Impotencia Sexual 1 7

Pérdida de Peso 1 7

Epistaxis 1 7

Disuria 1 7

Fiebre 1 7

r

CUADRO No. 8

PRINCIPALES SIGNOS Y SI N TOMAS CARDIOVASCULARES
y

PULMONARES

Estudio de 40 pacientes adultos con diagnóstico de Insuficiencia
Renal Crónica, en el servicio de Nefrología del Instituto Guate-
malteco de Seguridad Social.

66
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CUADRO No. 9

OTROS SIGNOS Y SINTOMAS INVESTIGADOS PRESENTADOS
AL INGRESO

Estudio de 40 pacientes adultos con diagnóstico de Insuficiencia
Renal Crónica, en el servicio de Nefrología del Instituto Guate
malteco de Seguridad Social.
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Presión Arterial Número de Porcentaje
Pacientes

230/140 - 240/120 7 17

170/115 - 140/100 22 55

130/90 - 120/80 8 20

110/70 - 90/60 3 8

CUADRO No. 10

VALORES DE PRESION ARTERIALAL MOMENTO DE INGRESO

Estudio de 40 pacientes adultos con diagnóstico de InsuFiciencia
Renal Crónica, en el servicio de NeFrología del Intituto Guate-
mal teco de Seguridad Social.
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Valores de Hemaglobina al momento Valor de Hematocrito % Velocidad de No se
de Ingreso Sedimentac ión hizo

3-7 g. 8-11 g. 12-15 g. 15 g::;> 15-22 23-31 31-37 37-> 0-75 75-125 125-~

Número
de 16 40% 21 53% 2 5% 1 2.5% 11 27% 20 50% 6 15% 3 7% 11 27% 13 32% 9 23% 7-18%

cosos

CUADRO No. 12

VALORES DE HEMOGLOBINA, HEMATOCRITO y VELOCIDAD DE SEDIMENTACION OBSERVADOS ÁL MOMENTO DE INGRESO

Estudio de 40 pacientes can diagnóstico de Insuficiencia Renal Crónica, en el servicio de Nefrología del Instituto Guatemalteco de Segu-
ridad Social.
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NITROGENO DE UREA ~g. %) CREATlNINA ~g. %) ACIDO URICO (ma. %)

<-19 20-49 50-79 80-100 >100 0-4 5-8 9-12 13-16 17-> 3-7 7-11mg% 12-16 17 - ::, mg %

No. Casas I
51;3%

I 111
% 1 2% 11 27",{, 10 25% 13 33% 5 12% 15 38% 8 20% 9 23% 3 7% 5 12% 22 55% 28% 2 5%

CALCIO ~g. %)
3-8 9-14 15-20 No se encontró

No. % No. % No. % Resul todo

No. Pa-
cientes 24 60 14 35 - -- 2 5%

FOSFORO ~g. %)
1-2.4 2.5-4 4.1-6 7-:>

Nao" % No. % No. %

No. Pa-
cientes 5 12 26 65 9 23

SODIO ~Ea/Lt

" 125-134 135-145 146-154 No se encontró

No. % No. % No. % No. % Resul todo

No. Pa-
cientes 2 5 10 25 24 60 1 2 3 7%

POTASIO (m Ea/ Lt
2.5-3.4 3.5-5.4 5.5-7.5
No. % No~ % No. %

No. Pa-
cientes 2 5 24 60 14 35

r"

CUADRO No. 13

VALORES DE QUIMICA SANGUINEA y ELECTROLITOS OBSERVADOS AL INGRESO

De pacientes con diagnóstico de Insuficiencia Renal Crónica, en el servicio de Nefr~
logía del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social.
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pH DENSIDAD

No.se encontró No se encontró

4-6 6.1-8 Resultado 1.003-1.007 1.008-1012 Resul tado

No. Pa-
cientes 23 38% 13 32% 4 10% 10 25% 26 65% 4 10%

ALBUMINURIA GLOBULOS BLANCOS POR CAMPO

No se enc . No se enc .
0-100 ma. 101m -200mg 201mg .-3QOmg.. Resultado 0-5 5-10 10- ResuItado

No. Pa-
cientes 16 40% 2 5% 17 42% 5 13% 11 27% 4 10% 12 30% 5 13%

CUADRO No. 14

HALLAZGOS AL EXAMEN DE ORINA EFECTUADOAL INGRESO

Estudio de 40 pacientes en Hemodiálisis Crónico en el servicio de N~
frología del Instituto Guatemalteco de Seguridad Sociol.
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agnóstico Número de Porcentaje
Casos

~fropatía Túbulo Interstical 5 42
omerulopatías 3 25

Rópidamente progresiva 1 -
Membrano proliferativa 1 -
Crónica 1 -

TOS Diagnósticos
Riñón en fase terminal 2 17
Biopsia fallida 1 8
Necrosis cortical 1 8

CUADRO No. 15

RESULTADO DE BIOPSIA RENAL

:tuodo o 12 pocientes con Diognóstico de InsuFiciencio Renol
nico, en el servicio de Nefrología del Instituto Guatemalte-
le Seguridad Social.
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Hallazgos No. de Porcentaje
Pacientes

Imagen Normal 15 31
Sugestivo de Insuficiencia
Cardíaca 9 19
Cardiomegalia 7 15
Derrame PIeural 6 13
Hipertrofia Ventrículo Izq. 3 6
Edema Pulmonor 2 4
Derrame Pericardico 2 4
Pericarditis 1 2
No se realizó 3 6

Hallazgos Número de Porcentaje

Casos

Hipertrofia Ventricular Izq. 12 30

Normal 6 15

Hipocalcemia 6 15

Sobrecarga Sistólica Izq. 5 12

Taquicardia Sinusal 4 10

Hiperpotasemia 3 7

Tras tomos Isquém icos 2 5

Crecimiento Viventricular 1 3

Sugestivo de Uremia 1 3

CUADRO No. 16

HALLAZGOS MAS FRECUENTESOBSERVADOS EN EL ESTUDIO
DE RAYOS X DE TORAX AL MOMENTO DE IN-

GRESO.

Estudio de 40 pacientes con diagnóstico de Insuficiencia Re n a I
Crónica, en el servicio de Nefrología del Instituto Guatemalte-
co de Seguridad Social.
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CUADRO No. 17

HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS MAS FRECUENTES
OBSERVADOS AL MOMENTO DE INGRESO

Estudio en 40 pacientes, con diagnóstico de Insuficiencia Renal
Crónica en el servicio de Nefrología del Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social.
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Número de Porcentaj-

Resu Itodo Cosos 1

I

Pobre eliminación medio de contraste 4 26
Compatible con pielonefritis crónico 4 26
Compatible con Insuficiencia renal
crónica avanzada 3 20
Enfermedad quística medu lar 1 7
Fallido 1 7
Probabl e Glomeru lonefri tis 1 7
Normal 1 7

-_JI

CUADRO No. 18 CUADRO No. 19 ..

1

HALLAZGOS MAS FRECUENTES OBSERVADOS EN PIELOGRAJ CLASIFICACION DE ANEMIA SEGUN FROTE PERIFERICO

Efectuodos o 15 pacientes con diagnóstico de Insuficiencia Ren~f dio reso de pacientes con diagnóstico de Insuficien-
Crónico, en el servicio de Nefrología del Instituto Guatemalte=oec R

tua 0
1 C

a ,'n~
e n el servicio de Nefrología

dellnstitutoGu~

. . ~Ia ena ronlCO,
co de Segundad Social. r I d S g r o,dad Social.temo teco e e u

Clasificación
Número de

Casos

Porcentaje

No se efec tuó
Hipocromía
Macrocitica Hipocrómica

Dimorfica
Normocitica Hipocrómica

Macrocitica Normocrómica

Ferropri va

23
8
3
3
1
1
1

58
20

8
8
2
2
2

.1
81
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Cul tivo Número de Porcentaje
Casos

Urocul tivo 26 65

Orocul tivo 5 13
Cultivo Sec. Fístulo 6 15
Cul tivo Sec .Cateter 1 2
Coprocultivo 4 la
Hemocul tivo 6 15
Cultivo Esputo 1 2
Secreción Oído 1 2
Secrec ión Absceso 1 2

Germen Número de Casos

Estéri I - 26

No se efec tuó 14

r

CUADRO No. 20

CULTIVO .EFECTUADO AL MOMENTO DE INGRESO

Estudio de 40 pacientes con diagnóstico de InsuFiciencia Renol
Crónica, en el servicio de NeFrología del Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social.
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CUADRO No. 21

RESULTADO DE UROCULTIVO

Efectuado en 40 pacientes con diagnóstico de Insuficiencia Renal
Crónica, en el servicio de NeFrología del Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social.

I
I

J
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Diognóstico Número de Porcentoje
Cosos

No Determinodo 21 53

NeFropatía Túbulo Intersticinal 12 30 I

PieloneFritis Crónica 6 I

Riñones Poi iquísticos 4 I
No determinada 2

Glomerulopatías 6 15
GlomeruloneFritis Crónica 3
GlomeruloneFritis Membra-

1no ProliFerativas
GlomeruloneFritis Sub-ag~
da 1

- GlomeruloneFritis rópida-
mente progresiva 1

Otros
Necrosis Cortical 1 2

Número de Porcentaj e
Tratamiento

Pac ientes

40 100
Médico

40 100
Hemodiól isis

6 15
a) Fístu la Externa

27 67
b) Fístula Interna

7 18
c) Ambas Fístulas

11 27
Diálisis Peritoneal

I

85
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CUADRO No. 22

ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

,J

CUADRO No. 23

TRATAMIENTO

. tes con diagnóstico de InsuFiciencia Re-Establecido en 40 pacle~.
d N F I ~a del Instituto Guatema.!.

nal Crónica, en el serVICIO e e ro og.
teco de Seguri dad Soc ia I .



Hemodiálisis Efectuadas No. Pac ientes Porcentaje

0- 25 12 30
25 - 50 3 7
50 - 75 4 13

:75 - 100 6 14
100 - 150 4 10

151 - 200 5 11

201 - 250 2 5

251 - 300 4 10

301 - --- - --

Complicaciones Número de Porcentaje
Cosos

Anemia 34 85

Insuficiencia Cardíaca Congestiva 16 40

Hipertensión Arterial 9 22

Pericarditis 8 20

Derrame Pleural 6 15

Edema Pulmonar 6 15

Asci tis 5 12

Retinopatía Hipertensiva 4 10

Derrame Pericardio 1 2

Pneumoperi toneo 1 2

Abscesos 1 2

Neumonitis Urémica 1 2

Osteodistrofia Renal 1 2

--.

CUADRO No. 24

NUMERO DE HEMODIALlSIS

Efectuadas a pacientes con diagnóstico de Insuficiencia Renal
Crónica, en el servicio de Nefrología del Instituto Guatemalte-
ca de Seguridad Social.
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CUADRO No. 25

COMPLICACIONES MEDICAS

Presentadas en 40 pacientes can diagnóstico de Insuficiencia Re-
nal Crónica, en el servicio de Nefrología del Instituto Guatema!
teco de Seguridad Social.
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Complicación Número de Porcentaje
Casos

Náusea 6 15

Hipertensión 4 10

Vómitos 4 10

Hepati tis 1 2

Fiebre 1 2

Calambres 2 5

Compl icaciones Número de Porcentaje

Cesos

Obstrucción 6 31

Trombosis 3 17

Hemorragi a 3 17

Infección 6 31

Peritonitis 1 4

CUADRO No. 26

COMPLICACIONES PERMANENTES DE LA HEMODIALlSIS

Presentadas en 40 pacientes con diagnóstico de Insuficiencia Re
nal Crónica, en el servic io de Nefrología del Insti tuto GuatemaT
teco de Seguridad Social.

88
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CUADRO No. 27

COMPLICACIONES DE LA FISTULA

Presentadas en 40 pacientes con diagnóstico de Insuficiencia Re-
nal Crónica, en el servicio de Nefrología del Instituto GuatemaJ.
teco de Seg uridad Social.

1
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DISCUSION

Durante el período de 1975 o 1979, que comprende lo in-
vestigación, se encontró un total de ''65 cosos, o los cuales se les
hizo diagnóstico de Insuficiencia Renal Crónico, lo que represen
to el 100% de los cosos registrados. Por distintos ,razones se en:
controron únicamente 40 registros clínicos. Se excluyeron 6 re-
gistros clínicos, o los cuales se les hizo diagnóstico de Insuficien
cio Renal Agudo.

CUADRO No. 1:

Nos ilustro el grupo etorio y el sexo afectado predominan-
temente por lo Insuficiencia Renal Crónico, siendo éste el moscu
lino comprendido entre los 30 y 39 años de edad. El sexo femenT
no fue afectado predominantemente entr€ los 50 y 59 años d;
edad. Durante lo ancianidad, el número de cosos ha disminuído
notablemente.

CUADRO No. 2:

Se presento el total de cosos según lo rozo, siendo lo rozo
lodino lo afectado en un 100%.

CUADRO No. 3:

Se presento el motivo de consulto principal que motivó 01
paciente o buscar ayudo médico, siendo lo hipertensión orteriol-
el síntoma principal en un 100%, seguido del edema de miembros
inferiores y lo disnea, con un 11% codo uno. El porcentaje estó
sacado en base 01 total de síntomas referidos por los pacientes,
yo que en lo mayoría de pacientes se presentaron varios síntomos

90

1-
o lo vez.

CUADRO No. 4:

Presento el tiempo de evolución de lo enfermedad 01 mome~

to del ingreso, según el expediente médico de codo paciente. D~
ce de los pacientes estudiados, que constituyen un 30% de lo p~
bloción estudiado, refieren un tiempo de evolución de O o 29
díos. Siete de los pacientes refirieron sintomotologío de 6 meses
o un año atrás, lo que constituye un 18%. En dos de los pocie~
tes estudiados no se encontró el tiempo de evolución de lo enfer-
medad, anotado en el Registro Clínico, constituyendo un 6% del
total.

CUADRO No. 5:

Se presentan los principales signos y síntomas gostrointesti-
noles referidos por los pacientes, siendo lo ná¡¡seo y los vómitos
los más frecuentes en un 36% y 30% de los pacientes, respectiva-
mente. Los porcentajes acá, fueron sacados en base 01 total de
síntomas referidos.

CUADRO No. 6:

Presento los principales síntomas neurológicos referidos por

los pacientes, siendo lo debilidad lo más frecuentemente referi-
do, en 19 pocientes -34%-, luego lo Cefalea en 15 poc i entes
-43%- y somnolencia en 1 paciente -3%-.

I CUADRO No. 7:

Se presentan los principales signos y síntomas dermotoló-
gicos, que fueron referidos, siendo el edema de miembros infe-
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riores el más frecuente se presentó 17 "

do pO
I
r
C

el edema palpebral en 8 paci:~tes
~~<;;'o¡nte~I(~1

%)
1'

segul

en e uadro No. 5.

. Igua que

CUADRO No. 8:

Se presentan,los principales si n
~

lores referidos siendo la h" t '
",g

os y slntomas cardiovascu

, ' Iper enSlon arterial 1
-

to con mayor frecuenc ia (32 "
'

o que se presen-

1 "

pacientes = 64%) 1 '

a disnea y Pacientes S"ln h" t "'
'

uego se presento

°

'per enSlon arter"al (7 "

14 Yo, respectivamente) Lo ""
pac lentes =

al total de signos y sínt~ma:r~~~~"e d
ntales estón tomados en base

I os o

CUADRO No. 9:

Se presentan otros síntomas r d
greso, siendo la Hematuria la

,P
f

esenta os al momento de in-

(65°1 )
mas recuente en 9 "

10. Luego se Presenta n. ot ~ '
paclentes-

d )
ros slntomas Pre t d 1\/

ro . Los porcentajes se sacaron en b I

sen a os
~

\. er Cu~

sentados.

ase a total de slntomas pr~

CUADRO No. 10:

Se presentan los valores d P .ó A "
mento del ingreso Pod b

e resl n rtenal, tomados al mo

1 / '
emos o servar que en 22

.
1
'-

70 115 y 140/100 I "

casos OSCI o entre

cientes estudiados.'
o que consh tuye un 55% del total de pa-

La Hipertensión Arterial fue refer"d "
momento del ingreso 0/er Cuadro No. ~).a

por 32 pacientes
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CUADRO No. 11:

Se presentan los exámenes
especiales efectuados, tanto de

rutina como los utilizados para determinar la etiología de la Insu
ficiencia Renal Crónica. El estudio de Rayos X del Tórax,

s;-

efectuó a 37 casos,
constituyendo un 92% de casos., El Electro-

cardiograma se efectuó en 34 casos, un 85% del total. Como pro
cedimiento diagnóstico se realizó

Pielograma en un total de 15

pacientes -37% del total-;
Biopsia Renal en 12 casos -30%- y

Arteriograma Renal en 4 casos -10%- del total de pacientes estu

diados.

CUADRO No. 12:

1

I

I
I

I

,

Se presentan los valores de
Hemoglobina, Hematocrito y

Velocidad de Sedimentación Globular al momento del ingreso de

los pacientes.

La Hemoglobina en 21 de los casos se presentó entre 8 y 11
gms., constituyendo un 53% de lo población.

En 16 de los casos estudiados
-40%-, se determinó una He

moglobina entre 3 y 7 gms.

\

El valor de Hematocrita que se presentó con mayor frecuen

cia fue entre 23 y 21 % en 20 de los pacientes
estudiados que

constituyen un 50% de la población. En 11 de los pacientes res-
tantes -27%-, el Hematocrito se encontró entre 15 y 22%. La
velocidad de Sedimentación Globular se encontró elevada en la

mayoría de los pacientes, con valores entre 75 y 125 milímetros a
la hora, en 13 pacientes, 32% del total. No se determinó

la

V .S. al ingreso en 7 casos -18%-.
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CUADRO No. 13:

Se presentan los valores de Química Sanguínea y Electróli
tos observados al momento de ingreso:

a)

b)

c)

d)

e)

f)

94

Nitrógeno de Urea: Se observó aumento en la mayoría de
pacientes, con valores por encima de 100 mg.% en 13 pa-
cientes, 33% del total. El segundo grupo, 11 pacientes -
que consti tuyen un 27%, presentó valores entre 50 y 79
mg.%.

Creatinina: Se observó elevación entre 5-8 mg.% en 15
pacientes, 38% y elevación entre 13 y 16 mg.% en 9 pa-
cientes, que corresponde al 23% del total.

Acido Urico: En 22 de los pacientes estudiados que corres
ponde a un 55% del total estudiado, se encontraron valo-
res entre 7 y 11 mg. %.

Calcio: En un 60% de pacientes, 24 los valores oscilaron
entre 3 y 8 mi Iigramos por %; en 14 pacientes, 35%, osci
laron entre 9 y 14 miligramos por %. En 2 pacientes 5%,=-
no se encontró el valor de calcio sérico al momento del in
greso.

Fósforo: Se observó una elevación del fósforo sérico entre
4.1 y 6 mg. %, en 26 de los pacientes estudiados, que re-
presenta un 65% del total.

Sodio: El sodio sérico se encontró dentro de límites norma
les, al momento del ingreso en un 60% de los casos, que r;
presentan 24 pacientes del total estudiado. En 3 registr;'
clínicos no se encontró el resultado, equivale a un 7%.

~

l

g) Potasio: El mayor porcentaje de pacientes, 60%, que re-
presentan 24 de los casos estudiados, presentó un Potasio
Sérico entre 3.5 y 5.4 miliquivalentes por litro. El segun-
do grupo constituido por 14 pacientes, 35% restantes, pre-
sentó Hiperpotasenia al ingreso, con valores entre 5.5 y
7.5 mi líquivalentes por litro.

CUADRO No. 14:

Se presentan las hallazgos principales al examen de Orina,
efectuado al mamento del ingreso. El PH se encontró del I ad o
ácido, entre 4 y 6 en 23 pacientes, que representan un 58%.

la densidad urinaria se encontró entre 1.008 y 1.011
26 de los casos estudiados, que representa un 65% del total.

en

Albuminuria se presentó en la mayoría de pocientes, 17 de
los cuales 42% excretá entre 201 y 300 mg. %. En 5 de los ca-
sos estudiados, 13% no se encontró el resultado del ingreso.

Finalmente, los Glóbulos Blancos por campo encontrados
al ingreso osci ló entre O y 5, en un grupo de 11 casas, que repre
sentó 27% del total estudiado.

-

CUADRO No. 15:

Se muestran los resultadas de la Biopsia Renal, la cual fue
practicada a 12 pacientes del total de casos estudiadas, que re-
presentan un 30%. la Nefropatía túbulointersticial fue demos-
trada en 5 pacientes -42%- y como segunda causa, diversas glo
merulopatías 0/er Cuadro) en 3 casas, que representan un 25%.

-
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El cuadro demuestra la poca ayuda que el procedimiento -
diagnástico brinda al clínico a medida que la Insuficiencia Renal
se hace crónica.

CUADRO No. 16:

Representa los hallazgos más frecuentes observados en el es
tudio de Rayos X de Tárax, al momento del ingreso. Se visuali=-
zá una imagen normal en 15 pacientes, 31% y luego en 9 de los
pacientes estudiadas 19%, la imagen fue sugestiva de Insuficien-
cia Cardíaca, la cual es una de las principales complicaciones.

CUADRO No. 17:

Se demuestran los hallazgos Electrocardiográficos más fre-
cuentes observados al momento del ingreso. Podemos o bs e r v a r
que la Hipertrofia del Ventrículo Izquierdo constituye el hallaz-
go principal" en 12 casos estudiados -30%-, siendo ésta una con
secuencia directa de la Hipertensián Arterial. La imagen fue nor
mal en 6 casos -15%-, y en otros casos indicá alteraciones eleZ
tralitas, etc. (Ver cuadro).

CUADRO No. 18:

Se encuentran los resultados de Pielogramas efectuados a
un total de 15 pacientes, 37% de la poblacián estudiada y q u e
demostraron principalmente una pobre eliminacián del media de
contraste en 4 casos -26%-, y en igual número de casos fue su-
gestiva de un proceso de tipo infeccioso. Pielonefritis Cránica.-
En 3 de los casos, 20%, el Pielograma no fue sugestivo de nin-
gún proceso específico, reportándose únicamente coma compati-
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ble con "Insuficiencia Renal Cránica Avanzada".

Para hacer el diagnástica de estos pacientes, se utilizaron
tanto el Pielograma I.V., coma el Pielograma por Perfusián y
Pielogroma Retrágrado.

CUADRO No. 19:

Muestra la clasificacián de Anemia, según el frote perifé-
rico hecho al momento del ingreso de los pacientes.

En 23 casos, un 58% del total, no se hizo Frote Periféri-
co, mientras que fue reportado únicamente comO "Hipocromíall -
en 8 casos -20%-. Luego podemos leer los diferentes tipo s de
Anemias que fueron clasificados.

CUADRO No. 20:

Indica los cultivos que fueron realizados a los pacientes al
momento del ingreso. El porcentaje de cada uno de ellos está sa
cado en base al total que fueron hechos. En varios pacientes s;
tomá más de un cultivo, pues presentaban diversas sintomatolo-
gías, sin embargo, observamos que el'urocultivo ocupa el primer
lugar con 26 muestras, haciendo un 65% del grupo estudiado.

CUADRO No. 21:

Muestra los resultados del Orocultivo efectuado en 26 pa-
cientes que fueron estériles en todos los casos. En 14 casos no se
hizo.

97
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La NeFropotía Túbulo Intersticial secundaria a diversa pa-
tología: PieloneFritis Crónica 6 casos, Riñones Poliquísticos 4 ca
sos y dos casos en los cuales no se determ inó la causa, hacen.

u;:;-
I Se uti Iizó la

total de 12 casos, que representa un 30% de la población bajo es ¡la población.
tudio.

-

-

CUADRO No. 22:

Se resume la etiología de la InsuFiciencia Renal Crónica '-
,

según los diversos estudios eFectuados durante el transcurso de la b)
Hospitalización. En un número de 21 pacientes, que representan

un 53% del total de pacientes estudiados, no Fue posible estable
cer la etiología de la InsuFiciencia Renal Crónica.

- c)

J

a) Fístula Externa en 6 pacientes que representa el 15% de la
población.

Fístula Interna Fue utilizada en 27 pacientes, 67% del to-
tal.

Se utilizaron ambas Fístulas en 7 pacientes, 18% del total,
aunque posteriormente se dejó de utilizar la fístula exter-

nao

Diálisis Peritoneol en 11 pacientes,
27% de

Las Glomerulopatías, también de etiología diversa (Yercua CUADRO No. 24:
dro), Fueron demostradas en 6 casos -15%-. Se pudo demostra~
un caso secundario de Necrosis corticol.

Podemos darnos cuenta que en el 52.5% de los cosos estu-
diados no pudo hacerse diagnóstico etiológico, hecho que puede
hacer variar los resultados obtenidos al aumentar o disminuir el
número de casos o bien demostrarse alguna otra patología desen-
cadenante del cuadro de InsuFicienc ia Renal Crónica.

CUADRO No. 23:

Se reFiere al tratamiento utilizado en el seguimiento de los
40 pacientes con diagnóstico de InsuFiciencia Renal Crónica.

En todos los pacientes se inició con tratamiento médico.
La Hemodiálisis fue utilizada en el 100% de la población, utili-
zando para ello dos tipos de Fístula:

98
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Se esquematiza el número de
Hemodiálisis durante el trat~

miento. En 12 pacientes-30%,
se hicieron de O a 25, luego en

6 pacientes-14%, se ha repetido de 75 a 100 veces el procedi-
miento.

En 4 pacientes, 10% del total, se han realizado entre 251
y 300 hemodiálisis.

CUADRO No. 25:

Demuestra las principales
complicaciones de la Insuficie~

cia Renal Crónica, como son: Anemia en 34 casOS -85%-. Ins~
ficiencia Cardíaca Congestiva en 16 casOS -40%-.

Hipertensión

Arterial en 9 casoS -22%-. El porcentaje está sacado en base a
cada una de las compl icaciones que se presentaron.
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CUADRO No. 26:

Se observan las complicaciones permanentes de la Hemo-
diélisis Crónica que se presentaron en los 40 casos estudiados -,

siendo la Néusea (6 casos -15%-), Vómitos (4 casos -10%-), e
Hipertens ión (4 casos -10%-), las que se observaron con mayor
frecuencia.

Por último, en el

CUADRO No. 27:

Se presentan las compl icacianes de la Fístula presentadas
con mayor frecuencia y observamos que la Infección y la Obstruc
ción se presentaron en 6 cosos cada una, haciendo un 31 % de

c;-

da uno respectivamente.
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1.

2.

.....

IX. CONCLUSIONES

Los pacientes de sexo masculina fueron los més afectados,
comprendidos entre los 30 y 39 años de edad.

El 100% de los pacientes estudiados son ladinos.

3. El principal motivo de consulta en el grupo estudiado lo
constituyó la Hipertensión Arterial, Edema de Miembras In
feri ores y Disnea.

4. El mayor número de pacientes (doce), consultó al presentar
si ntomatologia de O a 29 dios de evolución.

5. La néusea y los vómitos fueron los princi pales sintamos ga.!.
trointestinales que se presentaron.

6. El edema de miembros inferiores se presentó en 17
tes (60% de pacientes del grupo estudiado).

pocie~

7. La Hipertensión Arterial se presentó en un 50% de los ca-
sos estudiados, constituyendo el principal sin toma cardio-
vascular presentado.

8. En un 55% de pacientes del grupo estudiado, los valores
de presión arterial oscilaron entre 170/115 y 140/100.

9. Entre los estudios específicos realizados, el Pielograma se
efectuó únicamente en 15 casos (37%) y la Biopsia Renalse
realizó en 12 pacientes (30%) del total de casos estudiados.
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10.
,.

11.

12.

13.

- - - - -- ---

Los valores de Hemoglobina estuvieron bajos, entre 8 y 11
gms. en 21 pacientes, 53% aligual que de Hematocrito 20
paCientes -50%- entre 23 y 31%.

Los valores de Nitrógeno de Urea y Creatinina se mostra-
ran elevados, en la mayoría de pacientes, con valores ma
yores de 100 mg. % en 13 pacientes -35%- para el primero
y en 15 paci entes -38%- entre 5 y 8 mg. % para el segun-
do.

Los hallazgos mós frecuentes observados en los Rayos X del
Tórax al momento de ingreso, lo constituyó una imagen nor
mal (15 pacientes -31%-), mientras fue sugestivo de Insufi
ciencias Cardíacas en 9 casos estudiados (18%).

Según la Biopsia Renal realizada, se pudo demostrar qu e
la Nefropatía Túbulo Intersticial es causa frecuente de In-
suficienCia Renal Crónica, af ectando a 5 pacientes, que -
representa el 42% de la población estudiada.

14. La Hipertrofia Ventricular Izquierda fue el hallazgo elec-
trocardiogrófico mós frecuente observaclo, ocurriendo en
12 pacientes (30%).

15. El hallazgo mós frecuente observado en los estudios de Pie
lograma lo constituye una "pobre eliminaCión del medio d;
contraste", en 4 casos, (26%).

16. La Hipocramía fue lo mós frecuentemente visto en el frote
periférico.
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17.

18.

19.

20.

......

Se efectuó urocultiva en 26 casos del total, (65%).

En todos los Urocultivos
efectuados, no pudo demostrarse

un microorganismo causal, siendo estériles el 100%.

No se hizo diagnóstico
etiológico de la InsuficienCia

nal Crónica en 21 casos del tatal, (53%).

Re-

El tratamiento establecido en el 100% de los pacientes fue

médico i nic ialmente, luego Hemodiólisis Crónica.

21. El signo que se complica con mós frecuenCia durante el
transcurso de la enfermedad eS la Anemia, ocurriendo en
34 casos, (85%).

22. El síntoma que se complica con mós frecuenCia es la nóu-
sea durante la Hemodiólisis,

ocurriendo en 6 casos (15%).

23. La obstrucción y la infecCión fueron las complicaciones de
la fístula mós frecuentemente

observada, ocurriendo en 6

casoS, 31 % respectivamente.
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x. RECOMENDACIONES

1. Profundizar más nuestro conocimiento de los signos sínto-
mas, fisiopatología y cuadro clínico de un paciente con I!:
suficiencia Renal Crónica, para obtener un diagnóstico pr~
coz en beneficio del paciente.

2. Completar en cada paciente con Enfermedad Renal, los es-
tudios diagnósticos y tratar de establecer la etiología, pa-
ra conocer mejor las causas más frecuentes de esta enfer-
medad y tratar de combatirlas.

I
I

I

13.

I
I

i

Por ser una causa etiológica muy frecuente de Insuficien-
cia Renal Crónica, la infecciosa, es posible su prevención
mediante un buen plan educacional, medidas higiénicas -
adecuadas y una buena evaluación médica.

14. Incrementar mós la investigación de este tipo de enferme-
dades, para nuestro beneficio y de nuestro paciente.

Hacer ver la necesidad en un centro renal para la orienta-
ción y ejecución de los procedimientos de Diálisis (Perito-
neal y hemodiálisis), para él mejor éxito en el manejo de
Insuficiencia Renal Crónica en tados los hospitales nacio-
nales.
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