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INTRODUCCION

Los niños con uremia en etapa terminal que acuden al hospita

generalmente son níños paupérrimos y desnutridos desde siempre, COl

una enfermedad que 10E achica y mata. La uremia arrasa con el níño J
con la reducida economia familiar, dejando sentir su lmpacto de deses
peranza, impotencia y muerte en el equipo tratante. En nuestras insti

tuciones estos niños son hospitalizados y tratados palia tivamen te, mien

tras se establece el diagnóstico y pronóstico mortal. Algunos de 10

cuales van a esperar su defunción a su luga¡. de origen.

Se revisaron un total de 16 registros clínicos de pacien tes de '

a 12 años que egresaron del depattamento de pediatria del Hospitó
General San Juan de Dios con diagnóstico de insuficiencia renal crón
ca, durante el período comprendido del 10. de enero de 1975 al 10. d
ma¡zo de 1985.

En la revisión de los 16 registros clinicos de los pacientes P'
diátricos se buscó las causas etiológicas que conducen a desarrolló
insuficiencia renal crónica, principales signos y sin tomas, crecimient
de los níños, datos de laboratorio, complicaciones desan'olladasen I

curso de la hospitalizacion, tratamiento e indicaciones de diálisis perit,
neal y sus complicaciones. Los datos recolectados fueron rabulados
los resultados expresados en porcentajes. Además se efectuó un prot,
colo de tratamiento pediátrico paliativo para la uremia y un modelo e
rehabilitación de diálisis peritoneal crónica para los pacientes con ur
mia en etapa terminal, pero que lamentablemente no es aplicable
nuestras instituciones por 10 elevado del costo que ellas demandan.
por no ser aplicable este procedimiento el pronóstico de los níños ,

malo y la sobre vida coIta, generalmente menos de un año después e
efectuado el diagnóstico y en condiciones deplorables.



DEFINICION y ANALISIS DEL PROBLEMA

Aunque en nuestro pals e>dsten muchos problemas pediátricos

de salud pública como la desnutrición y la gastroenteritis infecciosa que

son de mayor importan cid por su prevalencia que la insuficiencia renal
crónica, ésta se presenta con todo el dramatismo que caracteriza a los
problemas que afectan al niño y a su familia, ya que es una afección

kreversib1e con daño progresivo que reclama atención médica por largo
tiempo y que requiere frecuentes periodos de hospitalización, por las

complicaciones y el tipo de tratamien to.

Los avances de la nefrologla en paises con alto grado de tecno-
logia no se han dirigido hacia la prevención o detección de la enferme-

dad renal progresiva, hecho que adquiere importancia en paises como

; el nuestro; sino que hacia la rehabilitación de los pacientes que han
¡ llegado a la etapa terminal de la enfermedad. El mayor número de ele-

mentos nuevos que se han incorporado al acerbo nefrológico, consiste
en adelantos tecnológicos referentes al empleo de hemodiálisis y diálisis
peritoneal, sobre todo esta última y de manera crónica ambulatoria, la
que es una excelente alternativa del niño con enfermedad renal crónica.

Hasta hace algunas décadas, los pacientes con insuficiencias re-
nal crónica contaban con pocas posibilidades de superviviencia ofrecien-

doles tratamientos paliativos que solo les permitla supervivencias muy

cortas y en condiciones deplorables. El transplante renal es una moda-
lidad terapéutica efectiva para los pacientes en estadio terminal de la
enfermedad renal con 10 cual se le puede permitir una completa integra-

ción a sus actividé.des cotidianas; sin embargo, en nuestro medio
frecuentemente este tipo de terapéutica esta completamente fuera del

alcance del paciente; tanto por 10 elevado del costo de ellas como por-
que incluso no existe dentro de la tecnologia propia de nuestras insti-

tuciones. Ante ello es importante establecer adecuadamente cuales son
las causas desencadenantes más frecuentes en nuestro medio y



establecer si éstas son prevenib1es o no; con el objetivo final, en el pri-
mero de los casos, de brindar una mejor perspectiva respecto de la pro-

maxia del problema crónico; asi mismo, y dadas las condiciones ya des-
critas es menester el desarrollo en base de esta investigación de un pro-

tocolo de tratamien 1.0para este tipo de problemas, en el cual se inclu-
ye el manejo fundamental de las complicaciones más frecuentes y en la

medida de 10 posible el manejo final de la enfermedad que permita una
mejor perspectiva de vida futura para el niñoo
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OBJETIVOS

lo Conocer cuáles son las enfermedades mas frecuentes que desen-

cadenan insuficiencia renal crónica en niños, en los pacientes

del Hospital General San Juan de Dios.

2, Conocer las principales compUcacíones desa! ralladas en el curso

de la enfermedad.

3. Establecer un protocolo de tratamiento pediátrico de insuficien-

cia renal crónica.
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MA TER/AL Y DE TODOS

Se revizaron los expedientes de los niños de O a 12 años con
diagnóstico de insuficiencia renal crónica, del periodo comprendido
del 10. de enero de 19í 5 al 10. de marzo de 1985. Se obtuvieron los
datos del primer ingreso por esta enfermedad: edad, sexo antecedentes,
y posibles causas etio1ógicas, signos y síntomas; tales como: cardiovas-
culares, pulmonares, neuro1ógicos, dermato1ógicos, gastlointestinales y
metabólicos. Dichos datos se recolectaron mediante una papeleta y se
tabularon con sus respectivos porcentajes. Además se revisó las ayudas
diagnósticas que se efectuó a cada paciente, tal como: sodio, potasio,
hemoglobina, hematocrito, orina, pruebas de funcionamiento y ex-
clección renal (nHrógeno de urea y crea tin ina), además se revisó ciertas
pruebas especiales que le fueron efectuadas a algunos pacientes tal
como: pie10grama, rayos "X", cistouretrograma, electrocardiograma y
biopsm renal.

Asi mismo son tabuladas las principales complicaciones desa-
rrolladas en el CUlSO de la hospitalización de cada pacienrc, algunos de
loa cuales tuvo más de una complicación; tales como: cardiovasculares,
pulmonares, neurológicos, metabólicos, gastrointestinales, Etc.

Con respecto al tratamiento dialítíco que se le efectuó a los
pacientes se rabuló con sus principales mdicaciones y complicaciones,
algunos pacien tes tuvieron más de una indicación para dializar10s.

El crecimiento de los niños con insuficiencia renal crónica
se evaluó mediante rabIas de la NCHS, el peso/talla, peso/edad y talla/
edad. Evaluando en cada uno grados de desnutrición. Así mismo fue
evaluado el pronóstico de cada niño con uremia en etapa terminal.

Al mismo tiempo se estableció un protocolo de tratamiento pe-
diárrico paliativo para insuficiencia renal crónica y un modelo de reha-
bilitación de diálisis crónica para dicha enfermedad. Los resultados
de los datos recolectados se expresaron en porcentajes.
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JUSTlFICACION

Den tro de la práctica pediátdca diaria, los problemas de origen
genitourinario suelen ser frecuentes; la mayoria de las veces subestima-
dos; hecho que en más de una ocasión, desencadena en el niño el desa-
rwl10 de daño renal irreversible; situación ante la cual y debido a lo
precario de nuestros recursos, el medico tratante se ve impedido de
efectuar un manejo adecuado.

En la actualidad no existen en el departamento de pediatria
del Hospital General San Juan de Dios, estudios de insuficiencia renal
crónica que nos orienten al respecto de los posibles factof'es desenca-
denantes más frecuentes en nuestro medio, la incidencia de la enfer-
medad y sus complicaciones principales; y más importante aún eg esta-
blecer luego de efectuada esta investigación un Plotocolo de manejo
con el objeto de darle un enfoque y tratamiento adecuado a la enfer'
medad cuando esta se presente.
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INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

DEFINIClON:

Puede definirse como un complejo de manifestaciones clínicas y
de laboratorio por destrucción irreversible yen general progresNa de las
nefronas, con un compromiso global y aparición de sin tomas en todos
los sistemas a medida que la enfermedad renal progresa. La incidencia
precisa de la insuficiencia renal crónica (IRC) en niños se desconoce
en nuestro medio: sin embargo en varios reportes de la literatura mun-
dial, se calcula alrededor de 5 niños por millón de población por año
(22).

ETlOLOGIA:

La etio10gia de la IRC en niños varia con la edad (9-20) en me-
nores de 5 años son más frecuentes las malformaciones congénitas del
tracto renal y urinario, mien tras que las enfermedades renales glomeru-
1ares y hereditarias llevan a desarrollar IRC entre los 5 y 15 años. En
otra revisión con 176 niños casi la mitad tuvo un padecimiento adquiri-
do y el resto una enfermedad congénita o hereditaria. Las principales
categorias caen dentro de los siguientes grupos: a) enfermedad glome-
rular, b) malformación del tracto urinario, c) nefropatias heredita-
rias, d) hipop1apsia renal. e) nefropatias vascu1ares y otras (22).

FISlOPATOLOGIA:

Las funciones básicas del riñón son:

l. eliminar del organismo productos metabólicos' de' desecho solu-
bles

mantener la constancia del medio interno2.

11
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3. elaborar ciertas sustancias hormonales.

Las manifestaciones clinicas y quimicas de la IRC se clasifican
en tres grupos.

A Transtomos bioqufmicos de los lfquidos orgánicos producido
directamente por la función renal deficitaria.

B, modificaciones secundarias que representan acondicionamiento

homeostático plOducido por los intentos del organismo de Como
pensar los trastornos primitivos.

C. alteraciones en la función de órganos y tejidos extrarrenales.

Los riñones crónicamente enfermos muchas veces sostienen
al indi0duo sin molestias, hasta que ha disminuido el filtrado glo-
meru1ar aproximadamente en un 900/0, y conserva cierto tipo de vida
hasta que ha desaparecido el 97.990/0 del poder de filtración (4-26).
La explicación más popular de esta respuesta del riñón enfermo a los
estimu10s fisiológicos de la hipótems es la "nefrona intacta", SegUn
esta teoría la función excretoria está conservada por un remanente
de nefronas supervivientes en las cuales tanto el glomeru10 como el tu-
bulo han escapado de un transtomo irreversible; en estas nefronas el
glomérulo produce un volumen aumentado de filtración glomeru1ar,
la hipertrofia tubular permite dentro de cierto limite 'tratar este
filtrado extra.

Cuando la velocidad de filtración glomeru1ar esta debajo del
250/0 de 10 normal el paciente desarrolla una insuficiencia renal franca
(20-26) con azoemia, anemia, hipocalcemia, hiperfosfatemia, acidosis

metabólica, poliuria hiponatrémica, hjpoc1oremia, sobrecarga de volu-
men, transtornos gastrointestinales, cardiovascu1ares y del sistema ner-

vioso central.
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Las sustancias tóxicas de la uremia son los productos de

degradación de las proteinas y de los aminoácidos a diferencia de las
grasas y carbohidratos, los cuales son metabolizados a C02 y H20
(26) sustancias que son fácilmente excretadas en pacientes urémicos
por los pulmones y la pieL Los productos del metabolismo de las pro-
teinas y aminoacidos dependen en gran parte de la excreción renal y
estos productos han sido implicados como tóxinas urémicas; tales como
urea, los compuestos guanidinicos entre los cuales tenemos: guanidina,
meti1dimetilguanidina, creatinina, crea tina yacido guanidin-succinico,
y otros productos como uratos, productos finales del metabolismo del
ácido nuc1eico. Por otro lado, se ha visto que los niveles elevados de
acido guanidin-succinico contribuye a alterar la función plaquetaria y
esto explicaría la tendencia a la hemorragia. La creatinina se conoce
como la substancia no tóxica, pero que puede causar efectos adversos
en sujetos urémicos después de convertirse en el metabólito mas tóxico
tales como el sacrosin y metilguanidina (26). Cuando está presente en
los liquidos corporales en concentraciones altas, puede descomponerse
espontáneamente en amonio y cianato.

H;1{ -C -NH2 NH4 - CNO

El cianato es una tóxina interesante que puede combinarse en
forma irreversible con proteinas de las células normales, pueden alterar
su configuración y afectar sus propiedades; el cianato se ha demostrado
que en animales ha producido hipotermia, letargia, anorexia, diarrea y
convulsiones (26). Hay un desequilibrio de hormonas; la hormona para-
tiroidea que se eleva (4-16.20-21) lo que da severa enfermedad de
los huesos. Y hormonas que normalmente son producidas por el riñón
tales como la erírropoyetina y el 1-25-dehidroxicolecalciferol (1-25-
DHCC), pueden hacerse deficientes como resultado de la masa renal
destruida, la respectiva de tales hormonas; eritropoyetina, 1.25-DHCC,
produce anemia y alteración de la absorción de calcio cuando hay IRC
(26).

13
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HOMOESTASIA DEL SODlO y AGUA:

El sodio, es el catión extracelular principaL El valor plasmatico
es de 135>145mEq/l (28), Se filtran por el riñón aproximadamente
180 litros de ultrafiltrado, esto significa que el tú bulo renal recibe cada
24 horas, 25 mEq de sodio, 'menos de 10/0 es excretado (28). El ri>
ñón desempeña importante papel en la regulación de sodio corporal.
En la IRC el volumen y concentración del sodio en el líquido extrace-
lular deben mantenerse dentro de estrechos límites con el fin de evitar
sobrecarga de volumen o transtomos circulatorios. Como la tasa de
filtración ~or nefrona puede aumentar hasta un 600/0 debe escapar
a la resorclón de los tóbulos una proporción mucho mayor. Con una
tasa de filtración glomerular de 5mllm2/min, se excretan 30 a 400/0
del sodio filtrado (20-25). Paradójicamente la habilidad del riñón para
conservar sodio también está alterada. Cuando el balance de sodio es
controlado también es adecuado un control del balance de agua.

POTASIO:

El potasio es el catión intracelular principal. El 980/0 del fondo
común de potasio está concentrado dentro de las células. Las concen.
traciones nO/males de potasio extracelular son entre 3.5 5.5 mEq/1 de
plasma (28). El riñón es el sitio primario de eHminación (28). Con un
exceso de iones hidrógeno hay un flujo aumen tado de potasio desde las
células. El resultado directo es aumen to de potasio sérico al mismo
tiempo dismin uye el potasio in tracelular. '

La excreción de potasio en la insuficiencia renal crónica es efi-
ciente y suele mantenerse en equilibrio, no asi en la fase terminal.
La sobrecarga de potasio se tolera mal. El riñón enfermo no se adapta
al aumento brusco y puede desarrollar hiperpotasemias. Por ej:
hemólisis, acidosis, infección, transfusiones de sangre, medicamentos
que contengan el ión potasio Etc.

14
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A pesar de la reducida falta da capacidad del riñón para excre.

tar potasio, ciertos mecanismos previenen la acumulación de esta sustan-

cia. 1. porque la excreción de potasio aumenta en las heces. 2. por-
que aumenta la secreción tubular de potasio (20).

EQUILIBRIO ACIDO.BASE:

El riñón también modifica el equilibrio ácido básico, la mayor
parte de estos ácidos es producida en el organismo por la oxidación
de los ácidos aminados, 10 que da ácido sulfúrico, ácido fosfórico. Casi
la mitad de los iones hidrógenos se presentan en la orina como NH4;
el resto está amortiguado por el fosfato. En los pacientes con IRC la
acidosis es reflejo de varios mecanismos:

1.
2.
3.

RedÚcción de la excreción de amonio
Resorción defectuosa de bicarbona to
Excreción defectuosa de metabólitos ácidos.

El exceso de ácidos producidos respecto a los excretados queda

neutralizado por los amortiguadores del cuerpo, entre ellos el hueso.

Por 10 tanto la acidosis desempeña cierto papel en la osteoporosis
y en el equilibrio negativo del calcio. Al mismo tiempo la acidosis au.

menta el potasio sérico y puede producirse hipercaliemia por salida del

potasio intracelular (16-20).

ALTERACIONES OSEAS DE CALCIO Y FOSFORO:

Las alteraciones de los huesos pueden aparecer en estadios tem-

pranos de la insuficiencia renal crónica. La sobreproducción de hormo-

na paratiroidea, desórdenes en la vitamina uD", acidosis metabólica

crónica, pérdida de calcio en las heces con tribuye a 1",alteración de los

huesos (21)

Tanto la hormona paratíroidea y la vUamina "D" desempeñan

15
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importante papel en la homeostasia del calcio, La hormona paratiroi-
dea de la manera siguiente: el fosfato se excreta por ffltradón glomeru-
lar, y se resorbe de ordinario cuando menos 800/0 del fosfato filtrado,
principalmente por el tu bulo proximalc Cuando disminuye la filtración
glomerular de fosfato, hay retención de fosfato. lo que reduce ligera-
men te la cifra de calcio en el suero, apareciendo asi un estimulo para la
secreción de hormona paratiroidea (21-28); éste aumenta la eliminación
urinada de fosfato, y se establece los valores normales de [osfato y de
calcio- Al ir aumentando la ¡RC, la concentración plasmática de hor-
mona paratiroidea sigue aumentando (mientras la de calcio y fosfato
persisten normales). La patología ósea resulta de la dismin ución de
calcificación ósea (osteomalacia), osteí1Js fibrosa, tipicamente se pro-
duce dolor óseo, El calcio movilizado del hueso en fase muy avanzada
de la JRC tiende a normalizar la calcemia sin embargo los altos valores
de fosfato siguen sin cambio. A consecuencia del producto de las dos
elevaciones aumenta la probabilidad de que se precipite el calcio en teji-
dos no óseos (21). Una segunda sustancia, la vitamina uD" desempeña
imporrante papel en la homeostasia cálcica: la vitamina uD" natural se
produce por conversión de 7-dehidrocolesterol a colecalciferol ésta,
reacción tiene lugar en la piel y requiere de luz ultravioleta, Luego se
produce hidroxilación a nivel hepático hasta 25-hidroxicole~alciferoL
Este metabóNto es transportado al riñón donde es hidroxilado hasta
24-25-dehidrocolecalciferol y 1-25-dehidroxicolecalci[erol. El 1.25-
dehidroccicolecalciferol es el que ahora se cree es el metabólito acti-
vo (21), La funciÓn básica de este metabólito es estimular la absorción
intestinal de calcio- Cuando se ha destruído la masa renal no hay con-
versión de la vitamina UD" y disminuye la absorción de calcio, disminu-
ye el caldo sédco, aumenta la hormona paratiroidea 10 que resulta en

patologia ósea (21-28),

TRANSTORNOS HEMATOLOGICOS:

La anemia constituye la alteración hematológíca más comun-
mente observada en pacientes con insuficiencia renal crónica (6-16-20),
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Habitualmente es de tipo normocrómico normocWco (6-16-20). La
anemia representa el resultado final de la interrelación de diversos fac-
tores, siendo los principales: eritropoyesis inadecuada, hemóllsis y
hemorragia, En la IRC la eritropoyesis inadecuada es el mecanismo
más importante en la patogénesis de la anemia (6). Esto debido a
retención de toxinas en la médula ósea y disminución de la biosintesis
de la eritropoyeUna (26), Otros factores implicados en 1áentropoyesis
inadecuada incluyen deficiencia de hierro, ácido fóllco e histidina,
transfusiones de sangre y mielofibrosis. El aumento de la destrucción
de los hematies circulantes se explica por defecto extracorpuscular aso,
ciaodo al estado urémico, cuando el estado urémico se asocia a hiper-
tensión maligna, ingesta de. dorgas e hiperesplenismo. La hiper tensión
maligna puede provocar hemólisis debido a la fragmentación de los gló-
bulos rojos; determinadas drogas como las sulfonamidas, an timaláricos,
penicilina, cefalotina y a1f'w.letildopa pueden inducir hemólisis las tres
ultimas actúan por un mec:.!¡¡¡ismoautoinmune. El hiperesplenismo
ocacionalmente ha sido obsiÚvado en asociación C011hemólisis acentua'
da (26). Es frecuente observar pérdidas sanguíneas por via intestinal,
nasal.. vagina 1y sangrado de encias en pacientes con IRe. Estas hemo-
rragias ocurren por deficiencia de factores de coagulación, asi como
por retención de ácido guanidinsuccinico, que in terfiere en la adhesivi-
d¡¡dplaquetaria (26),

I

Los niños que se encuentran en hemodialisis pueden presentar
pérdidas adicionales de sangre, la perdida sanguínea es de 30 mI por sec-
ción (24),

ANORMALIDADES NEUROLOGICAS'

En la insuficiencia renal avanzada pueden aparecer manifesta-
ciones neurológicas. No se conoce completamente la patogénesis de
ésta alteración pero se supone que está relacionada con: acumulación
de tóxinas urémicas, como el ácido guanidinsuccfnico, los compuestos
fenólicos, la metilguanidina y otros metab6lítos como la urea y ácido ,

I
I
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úrico" También pueden tener importancia los transtomos en el equi-
librio Mdrico y electrolitico y la concentraci6n alterada del i6n calcio
(26)" La ¡educci6n repentina de alguno de estos compuestos después
de diálisis y/o hemodWisis (30), E111amado slndrome de desequW:
brio,

ANORMAL/DADES METABOL/CAS y ENDOCRlNAS:

La intolerancia a la glucosa está presente en la mayorfa de los
pacien tes con uremia. Se cree que es por la resistencia perifélica a la
Ú1suJina (26), pero no demuestra una marcada hiperg1icemia tJ'pica
de diabetes"

Las anOlmalidades endócrinas Iesu1tan de la pérdida de la capa-
cidad renal de metabolizar ciertas hormonas como consecuencia de la
disminución en el funcionamiento de la masa de nefronas- Los niveles
de gastrina aumenta; 10 que explicaría la hipelsecreción de ácido
gástrico y la ulcera duodenal; otras como disturbios de la hormona del
tiroides, hormona del crecimien to y otras por la cual está disminuida
la líbido, atrofia testicular, oligoespermia, disminuci6n de la movili-
dad de los espermatozoídes, ginecomastia, Cuando el porcentaje de
filtración glomerular disminuye a menos de 5 ml/mÚ1uto, la Ú1fertilidad
es frecuente (26),

ANORMALIDADES CARDJO VASCULARES y PULMONARES:

La retenci6n de liquidas en pacientes urémicos resulta de la en.
fermedad cardlaca congestiva y/o edema pulmonar (16.26). Los pa-
cientes con enfermedad renal crónica son susceptibles a las Ú1fecciones
en particular la neumonía bacteriana (16), Los factores que contri-
buyen a la alta incidencia de neumonia son: Los vómitos, la hiperven-
ti1acÍón que da lugar a sequedad de las vías aéreas y disminuci6n de la
actividad ciliar, la inhibición de la tos y la hiperhidrataci6n que da lugar
a edema pulmonar. Los agen tes infectivos frecuentes son los estafilo-
cocos, los est[eptococos y los gérmenes gramnegativos (16).

18
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La hipertensi6n arterial a menudo es l~ comp~caci6n ~ás fre-

te vista en los Pacientes con IRC. Si la hlpertensl6n persIste des-cuen . h
.

'
.

. de la restricci6n de sal yagua, las causas sena lperremmemapues 1 d
..., d

(16), éste sistema es activado por los estímu os como. IsmmUClOn. ~

la perfuci6n renal, isquemia, variaciones de los ~lectr~~tos.
La actiVI-

dad del sistema renina angiotensina produce la liberaclOn de aldos~ero-
na 10 cual se potencializa con retenci6n de sal yagua y agrava la hlper-
tensi6n (20).

CUADRO CL/N/CO

El comienzo de la insuficiencia renal cr6nica está determinada
más por criterios quimicos que clinicos, siendo extremadamente ins~-
diosa el comienzo de los sin tomas y signos clinicos. Algunas mam-
festaciones del síndrome urémico se producen a consecuencia de la al-
teraci6n de la homeostasia de los liquidas orgánicos, 17Úentrasque otras
resultan de la acumulaci6n de un exceso de desechos orgánicos Ode sus
metabólitos como el ácido guanidinsuccinico y otros.

Los síntomas iniciales suelen ser vagos e inespecífícos- El pri-
mer signo es por 10 general una pérdida de la normal acti~idad del niño
y aumento de la fatiga al ejercicio. Puede parecer algo pálIdo y desaten-
to pero las alteraciones en éste momento son tan lIgeras que se puede
pensar que no es nada serio (16-20).

A medida que la enfermedad renal avanza se presenta anor~~a,
náuseas y v6mitos 10 que contribuye a los des6rdenes de la nutnCl6n
con pobre crecimiento (32), Se observa estomatitis, hemorragia de la
boca aliento amoniacal, lengua seca, deposiciones con moco y/o san-
gre; ~omo consecuenc;a de la ulceraci6n a nivel gastrointestinal-

Síntomas más específicos como poliuria, polidipsia, hinchazón
facial leve. La retención hidrica, hipertensión, acidosis y anemia
pueden causar síntomas de insuficiencia cardíaca y edema pulmo~ar,
como taquipnea, respiración corta, sensibilidad hepática y abdommal,
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taquicardia, distención ven osa, cardiomegalia, ritmo de galope, Dolor
retroesternal con frote pericárdico puede reflejar pericarditis urémica
(16.20).

Sin tomas óseos tales como: dolor óseo o articular, fractura con
traumatismo minimo o nulo, retardo del crecimiento Etc, (5-20).

CRECIMIENTO DE NIÑOS CON INSUFICIENCIA RENAL
CRONICA

Cuando la supervivencia de estos pacientes era breve el creci-
miento tenia poca importancia, los progresos de diálisis crónica y
transplante renal han modificado éste cuadro (5).

El aumento de la talla está disminuido en 35-650/0 de los niños
con insuficiencia renal crónica establecida, más frecuente en niños con
nefropatia congénita que adquirida (32). Ello depende que en los
primeros dos años de vida los niños crecen 300/0, del potencial de
talla, y la talla pérdida en la infancia excepcionalmente se recupera (32).
La pubertad está retrasada y el periodo de crecimiento apresurado que
normalmente ocurre en la pubertad es anormal (5). Cuando el>in dice
de filtración glomerular es menor de 25-30 ml/min/1, 73 m2 se conside-
ra que es el umbral debajo del cual comienza a retardarse el crecimien-
to (5).

Entre los factores que dificultan el crecimiento en niños con in-
suficiencia renal crónica tenemos:

-tipo de nefropatia
- Transtornos del equiHbrio ácido-base
-hiperosmolaridad
-deplesión de fósforo
-anemia
-hipertensión arterial
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-osteodistrofia renal
-transtomos hormonales y metabólicos (5-32).

La nutrición adecuada quizá no invierta el proceso de nefropa-
tia ni reestablezca el crecimiento y composición corporal nonnales.
Se sugiere que el ingreJo dietético se restringa cuando el indice de
filtración glomerular está debajo del 250/0 de 10 normal (32). Los
sin tomas urémicos mejoran 'con dietas con calorias altas que contengan
200/0 de proteinas de valor biológico alto (32),

PRONOSTICO:

Con. los adelantos tecnológicos de diálisis crónica, hemodiálisis
y transplante renal el pronóstico de los pacientes con uremia en etapa
terminal es satisfactorio. Se acepta en general que el mejor metodo de
rehabilitación es el transplante renal (9-22). Habitualmente se ha inten-
tado realizar diiilisis crónica y hemodiálisis por periodos cortos en ni-
ños que van a ser sometidos a transplante renal, sin embargo por facto-
res diversos relacionados principalmente con la obtención de riñones
para transplan te, es frecuen te que los enfermos permanezcan por tiem-
po indefinido con este tratamiento.

La diálisis peritoneal se puede practicar de acuerdo a dos esque-

mas: crónica intermitente (DPCI) y continúa ambulatoria (DPCA).

Los pacientes que se encuentran en el programa de diálisis intermitente

se dializan en el hospital en dias alternas 3 veces por semana duran te

10-12 horas por sesión, efectuándose recambios cada hora. La diálisis
ambulatorfa consiste en que los pacientes se dializan diariamente en sus

casas, practicándose recambios cada 4 horas durante el dia y un recam-

bio nocturno de aproximadamente 10 horas. El esquema de DPCA
es el más cercano a 10 fisiológico ya que la diálisis es constante y permi-

te que el paciente reciba una dieta hipercalórica, hiperproteinica,

con minimas restricciones, evitando la desnutrición (7). Se necesitan

estudios a largo plazo para valorar la potencialidad de crecimiento ópti-
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mo en nniños sometidos a dWisis y para vigj/ar las complicaciones vas.
cula/es potenciales concomitantes con la hipertriglIceridemla pelsisten.
te (27). Entre las complicaciones del procedimiento tenemos: la
d1fjcultad de la salida de la solución de djáJisis de la cavidad peritoneal,
dolor abdominal, y la más importante fue la perltonltis (27),

Se revisó la evolución de 95 niños con insuficiencia renal cró-
nica sometidos a hemodialisis en 1ós años de 1968 a 1982, 42 de sexo
masculino y 53 de sexo femenino con edad promedio de 12.7 años.
Habitualmente se hicieron dos hemodiálisis semanales de 4-5 horas,
Durante el procedimiento los problemas más importantes fueron hipo-
tensión arterial, cefalea, náuseas, vómitos, dolOr abdominal y contrac-
turas musculares. Las complicaciones de los pacientes durante el pedo-
do de tratamiento con hemodiálisis fueron: procesos infecciosos y
cuadros de insuficiencia caldlaca, encefalopatla hipettensiva o desequi.
librios e1ectrohticos secundarios a transgresiones dietéticas, Al finalizar
el periodo de estudio, 40 de los 95 niños hablan recibido un transplan-
te renal, 31 hablan fallecido, 16 se hablan trasladado a otro hosplta1
por cambio de domiciJjo o haber llegado a la edad Umite para estar en
el servicio, un paciente se habla pasado a diállsis perltoneal, en uno dejó
de requerlrse hemodiálisís por /emición parcial de la insuficiencia renal
y seis permanecian en tratamien to. De los 31 niños que fallecieron, en
11 no se definió una causa especffjca de muerte; en seis fue atribuido a
un proceso infeccioso grave, en cinco a hipercalemia, en cinco a
hemorragia pulmonar, en dos a hemorragia celebral y en dos se conside-
ró un suicidio, por el antecedente de ingesta de alimentos ricos en po-
tasio (24).

, Durante los primeros siete años del periodo analizado. las faci-
I1dades para hacer trasplante renal en niños fueron muy limitadas, En
éste periodo sólo se atendieron 33 pacientes de los cuales se trans-
plantó a 4 pacientes, falleció el 54010 de los pacientes. En los
siguientes siete años se arendieron 62 niños de los cuales se transplan.
tó a más de la mitad y sólo fallecieron el 20010 (Cuadro 1), (24),
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Cuadro 1

EVOLUCION FINAL DE NIÑOS EN HEMODlALlSIS

1968.1975 1976 - 1982

Transp1an te renal
Defunciones
Traslados
Pasa a DPCA
Remisión
En tratamiento

TOTAL

4
18
11

36
13

5
1
1
6

6233

En un reporte de la literatura mundial de 257 niños transplan-
tados en un periodo de 13~ años, hasta la fecha (marzo 1982) 149 ni-
ños han sobrevivido con aloinjerto funcional. Han muerto 46 pacientes
(18010). La muerte se debió a complicaciones relacionada con el trans-
plante en 29 y 17 murieron después de regresar a diáHsis. cmco pacien-
tes desanollaron algún tipo de cáncer después del trasplante y dos de
ellos han fallecido a consecuencia del tumor, Otros 62 pacientes están
actualmente bajo diálisis, esperando otro aloinjerto. (9), En resumen
el pronóstlco a largo plazo y los datos de rehabilitación de los pacientes
pediátricos receptores de transp1ante, parecen fundamentar el concepto
que el trasplante renal es el procedimiento terapéutico óptlmo en niños
con insuficiencia renal terminal (9).

BIOPSIA RENAL:

I

I

I
!

Los pacientes con enfermedad renal glomeru1ar pueden presen-
tar manifestaciones clinicas similares que varian de triviales o que
amenazen la vida. El pronóstico y tratamiento depende de la pato10gia
renal y el examen histo1ógico del riñón. Lo cual es el único camino
para hacer el diagnóstico. La biopsia con aguja provee alrededor de
20 glomerulos (18). La indicación de efectuar biopsia en la IRC es
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cuando los riñones están radiológicamente normales (18). Entre las
contraindicaciones para efectuar biopsia tenemos: riñón contralate-
ral inadecuado, únicamente un riñón, tendencia hemorrágica, conteo de
plaquetas menor de 100,000 mm3, tiempo de protrombina menor de
16 segundos, uremia avanzada (18).

TRATAMIENTO

Suele ser eficaz emplear un equipo que utilice la capacitación
de la enfermera, asistente social, el dieteta, el maestro y el psiquiatra.
(15)

El tratamien to que se le puede ofrecer al niño urémico en nues-
tro país, son esquemas de tratamiento paliativo, ya que el niño urémico
en la fase terminal de su padecimiento desarrolla alteraciones electrolíti-
cas, enzimáticas, endocrinológicas, etc. que tarde o temprano lo con-
ducen a la muerte. (7)

Las posibilidades de supervivencia' de nuestros niños son muy
cortas y en condiciones deplorables ya que no contamos con programas
de diálisis crónica ambulatoria y/o intermitente, hemodjá]isis y
transplante renal.

PROTOCOLO DE TRATAMIENTO CONSERVADOR

DIETA:

El crecimien to puede ser mejorado con un tratamiento dietético
apropiado. El factor limitante es el grado de filtración glomerular,{ 10)

a. Protefnas: Mientras el grado de filtración glomerular permanece
por encima del 250/0 de lo normal, cualquier dieta razonable es general-
mente tolerada. Con la progresión de la nefropatía, es necesario una
restricción proteinica. Con un grado de filtración glomerular (GFG)
de 25 al 100/0 deberia emplearse una proteina de alto valor biológico
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con el fin de satisfacer los requerimientos de aminoácidos esenciales.
(13-32)

Al descender la función renal por debajo del 10010 de lo normal
y aproximarse a O, son necesarias ulteriores restricciones hasta iniciar

la diálisis. (13-32)

b Calorías: Para evitar la creciente desintegración histica, la admi-
nistración de glucosa es necesaria: 400g/m2Idía, o 3-4 glkg en el niño
pequeño. (13)

c. Multivitaminas: La administración diaria de 1-2 tabletas de multi- .
vitaminas estandar, cubren las necesidades básicas. Además de suple-_,.
mento de ácido fólico (13).

d. Calcio, fósforo y vitamina "D": A la luz de los estudios recientes,
el programa para impedir la osteodistrofia renal pro?ab!emente debe
comenzar cuando el índice de filtración glomerular d¡smmuye a 50010
de lo normal (13), (Ver complicaciones)

e. Lfquidos: El objetivo consiste en reponer las pérdidas ínsensibl~s
y la secreción urinaria. (13) Para el enferm? con !nsuficienci~ ren~l cro-
nica, la restricción de liquidas puede ser mas nOClVaque la hlperhldrata-
ción.

f. Sodio: Para niños con insuficiencia renal crónica, el ingreso de s~
debe restringirse a la cifra considerada inocua y adecuada por el consejO
nacional de investigación, aproximadamente 50 mg (2 mEq) por kg. por
día para lactantes y niños, y alrededor de 2 g (90 mEq) para adolescen-
tes y niños. (13)

g. Potasio: A menos que venga insufjciencia renal, ninguno de éstos
enfermos requerirá restricción dietética de potasio, (13) hasta los esta-
dios avanzados de la insuficiencia renal crónica. (13-20)
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COMPLICACIONES:

A medida que la función renal se detedora, el tratamiento con-
servador se hace cada vez más dificil. Las medidas encaminadas a con-
trolar una situación pueden agravar otra,

ANEMIA: La anemia en la insuficiencia renal crónica es dificil de
tratar. No puede tratarse con éxito con hierro, ácido fólico u otros
agentes hematinicos, (16) Un nivel hematinico de 7 a 8 g 010 es
compatible con un razonable estado de 'bienestar, y es desaconsejable
intentar mantener la hemoglobina a niveles normales mediante transfu'
siones repetidas. (.16-20). Si el nivel de hemoglobina está por debajo de
6 g 010, el peligro de una descompensación cardJaca es inminente, seria
razonable transfundir paquete globular de extracción reciente (2mI/Ibr
(16) Se ha mencionado que la administración de andrógenos mejora la
edtropoyesis, pero sella la epifisis de los huesos. (6)

HIPOCALCEMIA. HIPERFOSFATEMIA y OSTEODISTROFIA: En
la patogenia de la osteodistrofia renal deben ser patentes tres caracteris-
ticas importantes del programa terapéutico a saber:

1. Administración de dosis normales de calcio elemental de la dieta
y con ayuda de suplementos si son necesarios (Ia dosis normales

varia n de 0.5 a L5 g al dia según la edad y la corpulencia del
niño)

2, Control de fosfato sérico en limites normales valiéndose de con-
jugadores del fósforo,

3. Dominio de la acidosis metabólica con dosis adecuadas de al-
calinoso (6)

HIPERFOSFA TEMIA: Si el nivel de la fosfatasa del suero es superior
a 5 mEqlL, o si la fosfatasa alcalina está elevada, el fósforo dietético
debe ser restringido y deben administrarse fijadores de fósforo orales,
deben darse despues de las comidas, para fijar el fósforo de la dieta.
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Una vez normalizado el fósforo, se utiliza la vitamina "D". (13-20).

HIPOCALCEMIA: La reposición adecuada solamente es necesaria si el
enfermo tiene sin tomas, es decir, si presenta convulsiones o tetania
hipocalcemica. 10 mglkg de calcio elemental en diez o en quince minu-
tos. Después se dan 10-15 mglkg de calcio IV cada 4 horas. Luego
se administra por via oral. Ellactaco de calcio es el preparado oral me-
jor tolerado: 50-1000 mg al dia con la administración concomitante
de vitamina D para mejorar su absorción. (13)

HIPERCALCEMIA: No es corriente, si ocurre:

l.
2.
3.

Reducir el consumo de calcio
Administrar suero salino IV 1-2 litroslm2
Disminuir la absorción de calcio intestinal con prednisona de
1-2 mglkgldia. (13)
Hemodiálisis si la hipercalcemia es muy grave. (13)4.

VITAMINA uD": Las metas generales del tratamiento con vitamina
"D" en la osteodistrofia renal son: '

l. Aumentar la absorción intestinal de calcio y fósforo a cifras
normales.

2. Restablecer la respuesta calcémica normal del esqueleto.

3. Disminuir el hiperparatiroidismo secundario.

4. Restablecer la mineralización normal y ordenada del tejido os-
teoide. (13-21 )

Se dispone de 1-25 de hHroxivitamina D3 y 25-dehidroxivitami-
na D3, sin embargo, no hay concenso entre los investigadores en el cam-
po acerca de cuando y cómo usar estos metabolitos en la osteodistro-
fia renal. (21)
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HIPOCALEMIA: Puede ser tratada a menudo eliminando la causa
(tratamiento diurético, potasio insuficiente en los liquidos parentera-
les para reponer pérdidas, gastroentedtis), En general las soluciones no
deben de contener más de 40 mEq/L, La necesidad puede oscilar en-
tre .1-2 a 2-5 mEq/kg/dia en la enfermedad tubular pro10ngadaJ10)

HIPERCALEMIA: Los procesos que conducen a hipercaliemia son:
a Administración indiscriminada de antagonistas de la aldosterona
(espironolactona) o inhibidores del intercambio de sodio-potasio distal
(tríamtireneU13)

b. Comienzo de la insuficiencia renal grave o la ollguds su bita debida
a vómitos, diarrea O ambas cosas o bien a hemorragia gastrointestinal.
(13)

c. Hemóllsis masiva o destrucción hlstica,

d, Fármacos que contienen potasio.

TRATAMIENTO: Los niveles de potasio por debajo de 5,8 mEq/L
son habitualmente bien manejados con restricciones del consumo de
potasio. Con una potasemia por encima de 7.5 mEq/L disponemos de
4 procedimientos:

a,
b.

Eliminar el potasio del cuerpo.
Minimizar los efectos perniciosos de la hipercalemia.
Secuestrar el exceso del ión donde no sea nocivo.
Llevar el potasio al glucógeno con insull¡ja,

c,
d,

,

La secuencia comprende la siguiente:

1. Bicarbonato de sodio 2.5 mEq/kg IV.

2, Infusión de calcio (salvo en enfermos digitalizados) que contra-
rresta los efectos cardfacos de la hiperpotasemia grave. G1uco-
nato de calcio al 100/0, 0.5 rnl/kg IV durante 5-10 minutos.
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Resinas de intercambio catiónico como el kayexalate, acumulan
el potasio en el intestino en intercambio con el sodio. Se ad-
ministra 1 g/kg.

4. Glucosa al 500/0 1 ml/kg, a continuación glucosa al 300/0 en
infusión IV. Si la hipercalemia persiste, administrar insullna
0.5 u/kg mientras se inyecta glucosa al 200/0. (13)

5. Diálisis. (13)

HIPERTENSION: Suelen ser eficaces las medidas conservadoras em.
pleando restricción de sodio y agentes antihipertensores. Metildopa 10
mg/kg/dia, más hidroc1orotiacida 24 mg/kg/dia. En pacientes con hi-
perrenimenia puede ser eficaz el propano101 30-120 mg/m2/dia mas
hidroc1orotiacida 24mg/kg/dia (13-20).

Crisis hipertensiva, edema pu1monar e insuficiencia cardiaca se
administra:

-Diazóxido es el fármaco más efectivo que se dispone actualmente 5
mg/kg/dosis lV rápido. Si la dosis inicial fue ineficaz, se puede ensa-

. yar otra a los 15-20 minutos. (13).

-Hidralacina 0.15 mg/kg (13)

La insuficiencia cardiaca requiere un equilibrio adecuado de
varios tipos de terapéutica, estos son:

l.
2.
3.

reducción de la presión sangulnea a 10 normal
aumento lento de la concentración de hemoglobina
restricción de la sal y liquidos empleando diuréticos para redu-
cir la congestión circulatoria.
empleo juicioso de la digoxina4.

Como la digoxina se excreta principalmente por el riñón, la dó-
sis debe reducirse a la mitad de la cantidad usual (0.03-0.05mg/kg).
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La digoxina para m:mtenirniento deberia ser el 25010 de la dosis digÍta-

lI~>ante total. En n~ñ~s con nefropatÍa puede estar reducida a la excre-
cJOn y el mantenumento. Debería de ser calculado utiliz and 1

"
. , o a

e~u~cJOn slgwente para deteITI1inar el porcentaje de digoxina excreta do
d¡anamente (13)

14 + aclaramiento = % de digoxÍna excreta do
5

>
,

Congest~ón cfrc~latoria se trata mediante una restricción
drastwa de sO,dJO y lIqu~dos y por administración oral o parenteral de
furosem¡da o aCJdo etacrmÍCo (13-20)

CONVULSIONES: En la insuficiencia renal crónica, las convulsiones
so~ más probables, debido a los cambios agudos acidobasicos y electro-
lftJcos, para propOTCJOnaruna terapéutica adecuada deberia practicarse
Slempre una v~oración cuidadosa del equilibrio acidobásico y del esta.
do de e1ectrolItos. El tratamiento depende de la etiología (13),

ACIDOS/& , La acidosis moderada (bicarbonato en suero de 14-18mEq/
1) no necesl~a tratamiento, Si la concentración de bicarbonato descien-
de por debajo de 14mEql1 puede administrarse bicarbonato de sodio
0.5 a 2mEq/kgldia, La acidosis metabólica severa su e1erequerir diálisis
(16-20).

REHABIL/TACION DEL NIÑO UREMICO

E~, l~~ctualidad las alternativas disponibles para el niño urémico
están,: d¡ál,SIS pentonea1 crónica ambulatoria o contÍnúa, hemodiálisis
cromca y transp1anterenal (1.7-9-10-11-12-15-22)

DIALlSIS:

~~
diálisis co~siste en la administración de una solución con una

composJCJón e1ectrolItica muy similar a la del plasma que tiene 1actato
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HEMODIALISIS:
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en un rollo con membranas de celofán o de cuprofán que permite el
intercambio de solutos con la solución de diálisis. La sangre regresa por
otro tubo en forma constante; el procedimiento lleva de 4.6 horas y los
pacientes se hemodializan tres veces por semana. No es tan fisiológico
como la diálisis (24). En otros paises este procedimiento se practica a
corto plazo mientras se prepara para el transp1ante renal (24).

TRANSPLANTE RENAL:

El transp1ante renal es el método de rehabilitación más efectivo
del paciente urémico. Hay dos tipos de transp1ante, el de donador vivo
y el de cadáver. El de donador vivo es mejor pues la sobrevida es más
prolongada.

32

-~

RESULTADOS

--c:. --- -



Grupo etareo Masculino Femenino Total %

(en años)

0- 1 años. O O O 00/0

1 - 3 " O O O 00/0

3- 6 " O 1 1 6.250/0

6- 9 " 4 O 4 25.000/0

9 -12 " 4 7 11 68.750/0

Totales 8 8 16 100. %

Fuente: ArchNo del Hospital Gene-
ral San Juan de Dios.

CUADRO 2

--,-
-

CUADRO 1

Total de casos según sexo Y
edad, de los pacientes

pediátricos egresados

del Hospital General San Juan de Dios, con diagnóstico de insuficiencia
renal crónica, del período del 10. de enero de 1975 al 10. de marzo de
1985.

Etiología de la insuficiencia renal crónica. EstUdio de 16 pacientes
pediátricos egresados del Hospital General San Juan de Dios, con diag-
nóstico de insuficiencia renal crónica, del periodo del 10. de enero
de 1975 al 10. de marzo de 1985.

Causa etiológica No. de paciente

Glomerulonefritis
Reflujo vesicoure-
teral
No determinado
Síndrome nefr6tico

7

~-
43.750/0

5
3
1

31.250/0
18.750/0

6.250/0

Fuente: Archivo del Hospital Gene-
ral San Juan de Dios.
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CUADRO 3

Antecedentes personales médicos rela' d
insuficiencia renal crónica e I 1

clO~a os con el desarrollo de

del Hospital General San Ju
n

d
os

D ~
pacIentes pediátricos egresados

. an e lOS con diagnósti d .
fi

cla renal crónica. del periodo d I 1 d'
co e InSU cien-

de 1985,
e o, e enero de 1975 al lo, de marzo

Antecedente No, de pacientes %

25,000/0AmIgdaUtIs
lnfecdones del trac-
to urInarIo
NInguno

4

5
7

31.250/0
43.750/0

Fuente: ArchIvo del HospItal Gene-
ral San Juan de DIos.

CUADRO 4

Complicaciones más frecuentes ue
diátricos egresados del Hos "t I G

q presentaron los 16 pacientes pe-

"
, .

pl a eneral San Juan De D' d '
nostlco de insuficIencia renal crónIca d 11

lOS. con lag-

marzo de 1985.
e o. de enero de 1975 al lo, de

Complicación

HIpertensIón arterIal
AddosIs metabóUca
ConvulsIones
HIpercalemIa
Encefalopatfa urémIca

Bronconeumonía
Otros

No. de paciente %

24.320/0
18.910/0
16.210/0
13.500/0
10.810/0

8.100/0
8.100/0

9
7
6
5
4
3
3

Fuente: ArchIvo del HospÜal Gene-
ral San Juan de DIos.
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CUADRO 5

Principal motivo de consulta de los 16 pacientes pediátricos egresados
del Hospital General San Juan de Dios. con diagnóstico de insuficien-
cia renal crónica. del lo. de enero de 1975 al lo, de marzo de 1985.

Parámetro No, de paciente %

50.000/0
25.000/0
12.5 %

6.250/0
6.250/0

Edema en cara y mIembros Inf.
Palidez y decaImIento general
ConvulsIones
Fatiga
DisurIa

8
4
2
1
1

Fuente: ArchIvo del HospItal Gene-
ral San Juan de DIos.

CUADRO 6

Principales hallazgos fisicos de los 16 pacientes pediátricos egresados
del Hospital General San Juan de Dios con diagnóstico de insuficien-
cia renal crónica. del lo. de enero de 1975 al lo. de marzo de 1985.

Parámetro No. de paciente %

PalIdez general
HIpertensIón arterIal
Edema en cara y mIembros Inf.
Soplos en el corazón
HepatomegalIa

Mal estado nutrIdonal
Dé[jdt respIratorIo

Otros

12
11

9
7
5
4
2
3

22.640/0
20,750/0
16.980/0
13.200/0

9.430/0
7,540/0
3,770/0
5.660/0

Fuente: ArchIvo del HospItal Gene-

ral San Juan de DIos,
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Normal Anormal

No. % No. %

O 00/0 16 100 %

Q 00/0 16 100 %

6 37.5 % 10 62.50/0

7 43.750/0 9 56.20/0

O 00/0 16 100 %

00/0 16 100 %
O

7 43.750/0 9 56.20/0

7 43.750/0 9 56.20/0

Fuente: Arch;vo del Hospital Gene-
ral San Juan de D;os.

CUADRO 7

Valor de la presión arterial diastólica al ingreso de los 16 pacientes
pediátricos egresados del Hospital General San Juan de Dios con diag-
nostico de insuficiencia renal crónica

Presión arterial No, de paciente %

180-150/110
150,140/100
140.130/90
130120/80
120.110/70

6
3
2
3
2

37.500/0
18,750/0
12,500/0
18.750/0
12.500/0

Fuente: Archivo del Hospital Gene-
ral San Juan de D;os.

CUADRO 8

Resultados, de Urocultivo de los 16 pacientes pediátricos egresados del
Hospital General San Juan de Dios, con diagnóstico de insuficiencia
renal crónica del lo de enero de 1975 al lo, de marzo de 1985.

Microorganismo No. de paciente %

E. CoH
Enterobacter
Proteus m.
Pseudomona
K1ebs;ella

7
6
3
2
2

35.000/0
30.000/0
15.000/0
10.000/0
10.000/0

Fuente: Archjvo del Hospital Gene-
ral San Juan de D;os.
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CUADRO 9

boratorio encontrados en los 16 pacientesValores de los datos de la . I General San Juan de Dios con Diag-p~diátricos egresados del HosP
l
lta..

durante el período del lo. de
nóstico de insuficiencia rena crOlllca,

d 1975 al lo de marzo de 1985.enero e .

Parámetro

N1TROGENO DE UREA

CREATININA

FOSFORO

CALCIO

HEMOGLOBINA

HEMATOCRITO

SODIO

POTASIO
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Resultado de los exámenes especiales efectuados a los .16 pacientes
pediátricos egresados del Hospital General San Juan de Dios con diag.
nóstico de insuficiencia renal crónica del lo, de enero de /975 al 10,
de marzo de 1985,

CUADRO 10

Examen especial NonnaJ
No, %

Anormal

No. %

No efectuado

No, %

Pielogra:na
Rayos "X" torax
Rayos l/X" huesos largos

EKG

Cistouretrograma

Biopsia

1

O

O

O

1

'6;25010

O 010

O 010

O 0010

6.25010

5

6

7

4
4

31250/0 1;1

37.50010 10

43.75010 9
25. 010 12
25, 010 11

16

. 62,500,10

6250010

56,25010

75. 010

68.75010

100. 010

Fuente: Archjvo del HospÜal Gene-
ral San Juan de mos.

CUADRO 11

Indicaciones de diálisis peritoneal en los 16 pacientes pediátricos egre.
sados del Hospital General San Juan de Dios con diagnóstico de insu.
ficiencia renal crónica del lo. de enero de 1975 al lo. de marzo de
1985,

Indicación No. de paciente

Addosjs metabóJjca
Hjpertensjón arterial severa
con hjpervolemja
Encefalopatja urémjca
Hjperazoemja
Hjpercalemja

9

6
4
4
3

4/1

'._-----
%

.---------
34.610/0

23.070/0
15.380/0
15.380/0
11.570/0

Fuente: Archjvo del Hospjtal Gene.
ral San Juan de mos.

--

CUADRO 12

Complicaciones del tratamiento dialítico de los 16 pacientes pediátri.
cos egresados del Hospital General San Juan de Dios con diagnóstico
de insuficiencia renal crónica del lo. de enero de 1975 al lo. de marzo
de 1985.

Complicación No. de paciente %

Dolor abdominal
Poco drenaje de liqujdo
PeritonWs
Sjndrome de desequilibrio
Evolución satisfactoria

5
3
1
1
6

31.250/0
18,750/0

6.250/0
6.250/0

37.500/0

Fuente: Archjvo del HospHal Gene-
ral San Juan de Dios.

CUADRO 13

Pronóstico de los 16 pacientes pediátricos egresados del Hospital
General San Juan de Dios con diagnóstico de insuficiencia renal crónica.
del periodo comprendido del lo. de enero de 1975 al lo. de marzo de
1985.

~

Pronóstico No. de paciente %

--...-

Djálisis crónjca
HemodjáJjsis crónica
Transplante renal
Paljatjvo

o
2
1

13

o %
12.50/0

6.20/0
81.20/0

.
Fuente: Archjvo del HospÜal Gene-

ral San Juan de Dios.

41

-''''- ---
J-,



" - - -~-- - -- -

CUADRO 14

Adecuación peso/talla según las tablas de la NCHS de los 16 pacrentes
pediatricos egresados del Hospital General San Juan de Dios con diag-
nóstico de insuficiencia renal crónica del período comprendido del
lo, de enero de 1975 al lo, de marzo de 1985,

Adecuación
Peso/Talla No. de pacrente %

100 % Normales
99-900/0 Delgados normales
89-800/0 Retardo moderado
menor 800/oRetardo severo
No se efectuó

4
4
2
3
3

25, %
25, %
12.5 %
18,750/0
18.750/0

Fuente: Archivo del Hospital Gene-
ral San Juan de Dios,

CUADRO 15

Adecuación peso/edad según las tablas de la NCHS de los 16 pacientes
pediátricos egresados del Hospital General San Juan de Dios con diag-
nóstico de insuficiencia renal crónica. del periodo del lo de enero de
1975 al lo, de marzo de 1985,

Adecuación
Peso /edad No, de pacrente %

90 % - 100 % Normales

89 % - 75 % Desnutdción grado 1
74 % - 60 % " "2
menos de 60 % " "3

12.5 %
25. %
12.5 %
50, %

2
4
2
8

Fuente: Archivo del Hospital Gene-
ral San Juan de Dios.
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CUADRO 16

Adecuación talla/edad según las tablas de la NCHS de los 16 pacientes
pediátricos egresados del Hospital General San Juan de Dio~ con diag-
nóstico de insuficiencia renal crónica del periodo comprendIdo del 1o.
de enero de 1975 al lo, Je marzo de 1985.

Adecuación

Talla/Edad No. de paciente %--
95 - 100 %

94 - 90 %

89 - 85 %

menos 85 %
NO se efectuó

Normal
Retardo leve

Retardo moderado

Retardo severo

4
1
3
5
3

25, %
6.250/0

18.750/0
31.250/0
18.750/0

Fuente: Archivo del Hospital Gene-
ral San Juan de Dios.
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ANALlSIS y DISCUSION DE LOS RESULTADOS

De los pacientes estudiados el grupo preadolescente de los 9 a
12 años con 68.750/0 fue el mas afectado por la uremia. Los grupos
de edad infantil y pree"co1ar no padeció dicha enfermedad, probable-
mente a que no se diagnosticó, no llegaron al hospital o fallecieron por
una complicación de la uremia con otro diagnóstico Etc.

Respecto a las causas desencadenantes de insuficiencia renal
crónica, la enfermedad glomeru1ar constituyó el 470/0 (9-17-20) de
éstos el 43.750/0 tienen el antecedente de amigdalitis que se complicó
con glomeru10nefritis. Lo que indica el alto porcentaje de pacientes
que desarrollaron insuficiencia renal crónica secundaria a problema in-
feccioso. El reflujo vesicoureteral desencadenó insuficiencia renal cró-
nica en el 31.250/0. Esta complicación hubiese sido prevenida con
cirujia o tratamiento antibiótico prolongado.

De los antecedentes médicos personales relacionados con el
desarrollo de insuficiencia renal crónica, el mas importante fue la
amigdalitis con 43.750/0 y las infecciones del tracto urinario con
31.250/0 de los casos, 10 cual fue secundario al reflujo vesicoureteral,
que pudo ser prevenido.

Entre las complicaciones que observamos, tenemos que un alto
porcentaje se debió a un inadecuado manejo de liquidas y e1ectrolítos,
entre las que podemos mencionar: la hipertensión arterial con
24.320/0, la acidosis metabólica con 18.910/0, las convulsiones con
16.210/0 secundarias a encefalopatía urémica y/o hipertensión arterial
severa, hipercalemia con 13.580/0 y otras. (13-20-26)

El principal motivo por el que consultaron los pacientes fue
edema en cara y miembros inferiores con el 500/0 de los casos, reflejo
de enfermedad renal; palidez y decaimiento general el 250/0 de los
casos, reflejo de anemia; convulsiones el 12.50/0 de los casos secunda-
rio a hipertensión arteria1 severa y/o encefalopatía urémica, y otras me-

"
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nos importantes (6,20-26)0

Entre los hallazgos fisicos tenemos que la palidez general
(220640/0) fue el m¿s importante, 10 que refleja anemia, que es fre,
cuente en la IRC (6-20-26). La hipertensíón arteríal 20]50/0, edema
160950/0, lo que implíca signos de hipervolemia, inadecuado equilibrio
hidroe1ectrolí tico.

El hallazgo de presión arterial aumentada que varió de leve, mo-
derada y severa fue frecuente en el grupo de pacientes estudiados,
como ya se mencionó debido a inadecuado balance hjdroelectrolitíco.

De los urocultivos que se le realizaron a los pacientes el Eo colí
junto con el Enterobacter constÍtuyeron los microorganismos más
frecuentes, los cuales hubiesen sido prevenidos con antibióticos por
tiempo prolongado y por ende el daño renal irreversible.

Con respecto a los exámenes de laboratorio que le fueron reali,
zados a los pacientes, tenemos que el nitrógeno de urea y la creatinina
fue anoITnal en el1 000/0 de los pacientes, 10 que implica más del 600/0
de función renal pérdida. El fósforo sérico se encontraba elevado al
ingreso en el 62.5 % de los pacientes y el calcio sérico bajo en el
5625 % de los pacientes, las cuales son anormaljdades comunes en
los pacientes con uremiao El 100 % de los pacientes presentaron
valores bajos de hemoglobina y hematocrito al ingreso, 10 que indica
que todos tenían anemia, que es frecuente en insuficiencia renal cróni-
ca (6-13-16-20.26). El 56.2 % de los pacientes presentaron valor bajo
de sodio, probablemente debido a hiponatremia dilucional. El ión pota-
sio se encontró elevado en el 56.2 % de los pacientes, el cual tuvo que
ser disminuído por ciertos procedimientos, incluso la diálisis.

Los procedimientos de laboratorio especiales en la mayoría de
los pacientes no se realizaron; de los que se efectuaron, el pielograma
con 3125 % Y el cisto uretrograma con el 25 % 10 que evidenciaba
era reflujo vesicuureteral con hidronefrosis e hidrouréter. En 10 refe-
rente a los rayos "X" de tórax que le fué efectuado al 37.5 % revela-
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ba cardiomegalia, infiltrado intersticial, hepatomega11a, que son signos
de congestión circulatoria. La radiografia de los huesos largos efectua-
da en el 43.75 % se encontraron hallazgos radiológicos de osteoporo-
sis (21-31). El EKG realizado en el 25 % de los pacientes se encontra-
ron trazos sugestivos de hipercalemia. La biopsia como procedimiento
diagnóstíco no se realizó en ningún paciente.

Las principales indicaciones de diálisis fueron secundarias a
alteración de la homeostasia de los liquidos ínternos. La acidosis meta-
bólica observada en el 34.61 %, al igual que la hipertensión arterial
severa (secundaria a hipervolemia) se constituyeron como las princi-
pales, y otras como la encefalopatía urémica, hipercalemia e hiperazoe-
mia que reflejan alteración del equilibrio interno de líquidos y elec-
trolitos.

Las principales complicaciones del tratamiento dialitico fueron
dolor abdominal (31.25 %), poco drenaje (18.75 %) Y otras menos
frecuentes como perítonítís y el síndrome de desequilibrio con el
6.25 % de los casos;el 37.50 tuvo evolución satisfactoria.

El pronóstico de los pacientes en el departamento de Pediatría
del Hospital General San Juan de Dios, es frustrante para el equipo tra-
tante, ya que a 13 pacientes (81 %) no se les pudo ofrecer métodos de
rehabilitación que los pudiera reintegrar a sus actividades cotidianas.
Un paciente pudo viajar a México para que se le efectuara transplante
renal sin conocerse su evolución posterior; dos pacientes fueron acep-
tados en el1.G.S.S. para realizarles hemodiálisis crónica.

En la adecuación peso/talla de las tablas NCHS, la mayoría de
los pacientes sufren algún grado de déficit que varia de leve, moderado
a severo, sólo el 25 % de los pacientes tuvo un peso adecuado para la
talla, sin embargo, pudo ser debido al edema de los pacientes 10 cual
aumentó su peso.

El deficit nutricional observado en la adecuación peso/edad
fué más evidente ya que el 50 % presentó desnutrición grado IIl,
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el 12.5 % desnutrición proteico calórica grado II y el 25 % de des-
nutrición proteico calórica grado I, 10 que refleja desnutrición cróni-
ca.

En la adecuación de talla/edad que refleja desnutrición crónica,
la mayoría de los pacientes presentó retardo en el crecimiento que varió
de leve, moderado a severo. El retardo de crecimiento se hizo evidente
casi en todos los niños con insuficiencia renal crónica. (5)
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CONCLUSIONES

1. La etiología más frecuente del grupo de niños estucliados fue
la enfermedad glomeru1ar.

2. Las complicaciones desarrolladas en el curso de la hosp;raliza-
ciÓn fueron secundarias a alteraciones en el equilibrio hidrolec-
trolitico, (hipertensión arterial, acidosis metabólica Etc.).

3. Ningún paciente murió en el departamento de pediatría del Hos-
pital General San Juan de Dios.

4. La mayoría de los pacientes pidió su egreso antes de que
fallecieran en el centro hospÜalario, simplemente para ir a espe-
rar su defunción a su lugar de origen.

5. El pronóstico de los niños con uremia en etapa terminal en el
departamento de pediatrfa del Hospital General San Juan de
Dios es desalentador para el equipo tratante, ya que no conta-
mos con programas de rehabilitación que 10 reintegren a sus
actividades cotidianas. .

6. El problema nutricional que ya es innato en la población gua-
temalteca, se agudiza con la enfermedad renal. El 750/0 de los
pacientes tuvo déficit peso/talla, el 87.50/0 de los pacientes
tuvo déficit peso/edad y el 750/0 tuvo déficit en talla/edad.
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RECOMENDACIONES

L Iniciar en el departamento de pediatria del Hospital General
San Juan de mos, programas de diálisis crónica y/o hemodiá-
1isis crónica, con el objetivo final de efectuar transp1ante renal.

2. Emplear procedimientos que no solamente salven la vida del pa-
ciente, sino que 10 rehabiliten y 10 reintegren a su ambiente
familiar ya la sociedad, tal como el transplante renal.

3. Establecer contactos en Hospitales de otros paises, y colaborar

con la familia del paciente con IRC en etapa ten,.ina1 para
tramitar traslado a dichos centros para que se pueda llevar a

cabo el procedimiento de transp1ante renal,
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RESUMEN

La Insuficiencia Renal Crónica es una afección renal irreversi-
ble, que se manjfjesta en forma variable, con diferentes signos y sín-

tomas Al inicio, la restricción dietética, cíertos medicamentos y
mantener el equilibrio hidroe1éctrolítico son suficientes para man-
tener al paciente estable. Luego se hacen necesarias mayores restriccio-
nes hasta recuITir a la diálisis.

La enfermedad glomeruIar, fué la principal causa que desencade-
nó uremia; respecto a las complicaciones de la uremia se observó que
fueron secundarias a la alteración del equilibrio hidroe1ectrolítico.

A pesar que las complicaciones de la uremia son tratadas en nuestras
instituciones y mejoradas con diálisis, el paciente tarde o temprano
fallece, ya que no hay programas de diálisis crónica o intermitente,

hemodiálisis crónica y transp1ante renal que sería el mejor método de
rehabilitación. Por no haber dichos procedimientos en nuestro medio,

el pronóstico de éstos niños es malo y en condiciones deplorables.

El crecimiento está retardado en casi todos los niños, debido
al bajo ingreso alimentario por la anorexia y los vómitos y por las

restricciones dietéticas.

53



~

-

-~ I
=

----

REFERENCIAS BIBLlOGRAFICAS

l. Alliapoulos, J,C. Comparison of continuos cycling peritoneal

dialysis with continuos ambu1atory peritonea1 dialysis in

children. J Pediatr 1984 Nov; 105(5): 721-25

2. Balr, D.R. Aminog1ycosides in ambu1atory peritonitis. Lancet

1982 Ju13; 2(8288):42

3. B1um, B. La relación médico-paciente en un servicio de niños
urémicos socialmente marginados. Bol Med Hosp Infant
Mex 1983 Agosto; 40(2):94-101

4. Bricker, N.S. On the pathogenesis of the uremic sta te. N Engl J
Med 1972 May 18; 286(20): 1093-99

5. Broyer, M. Crecimiento en niños con insuficiencia renal. Clíni.
cas Pediátricas de Norte América 1982 Noviembre;29(4):
977-84

6. Feiman, R. et al. La anemia en la insuficiencia renal crónica.
Bol Med Hosp Infant Mex 1981 Marzo-Abril; 38(2):231-
241

7. Feiman, R. et al. DJalisis peritonea1 crónica en la infancia. Bol
Med Hosp Infant Mex 1981 Mayo-Junio; 38(3):415-25

8. Fine, R.N. et al. Peritonitis in children undergoing continuos
ambu1atory peritoneal dia1ysis. Pediatrics 1983May; 71(5):
806-9

9. Fine, R.N. Transp1ante renal en los niños. Bol Med Hosp Infant
Mex 1984 Marzo; 41(3):172-8

55



,

10,

n

12,

13,

l4,

15.

16.

17.

18.

19,

20.

56

Gordil10, G. et al, Diálisis peritoneal crónica. Bol Med Hosp

Infant Mex 1981 Marzo-Abril; 38(2): 372-92

Gordillo, G Rehabilitación del niño urémico. Bol Méd Hosp
Infant Mex 1981 Mayo-Junio; 38(3):401-5

Gradus, D, Transp1ante renal en niños. Clínicas Pediátricas
de Norte América 1982 Noviembre; 29(4):985-1010

Graf, J.W. y T.M, Cone. Manual de terapéutica pediátrica, 2a.

ed. Barcelona, Salvat, 1982. 596p. (pp. 214-221)

Grunberg, J. et al, La tecnologÍa apropiada. Bol Méd Hosp
Infant Méx 1984 Agosto; 41(8):412-16

Harrington, J. T. Chronic ambulatory peritoneal dialysis. N Engl
J Med 1982 Mar 18; 306(11):670-71

James, J.A. Insuficiencia renal crónica. En su: Nefrourología
infantil, 2a. ed. Barcelona, Salvat, 1974. 394p. (pp. 314-
25)

Lazarus, J.M. When chronic renal failure accelerates. Patient
Care 1981 Jun 15; 15(11):119-47

McGonigle, R. et al, Kidney biopsy. Br Med J 1980 Feb 23;
280(6213): 547-9

Muñoz, A.R. et al. Evaluación de la rehabilitación de un grupo
de niño urémicos socialmente marginados. Bol Med Hosp
Infant Mex 1983 Agosto; 40(2):57-62

Nelson, E. W, Chronic renal failure. In his: Texbook of pedia-
trics. 11 th. ed. Philadelphia, Saunders, 1979. 2170p.
(pp. 1536-1554)

J -¡

21.

22:

23.

24.

25.

26.

27.

28.

29.

30.

"Norman, E.M. Vitamina "D" en las enfermedades óseas. Clinicas

'" Pediátricas de Norte América 1982 Noviembre; 29(4):921-
46

Shl,1')~')j\

Ojeda, D.S. Estado actual del transplante renal en niños. Bol
Méd Hosp Infant Méx 1983 Marzo; 40(3):121-9

Orme, B. Insuficiencia renal crónica: GuÍa para su tratamien-
to. Tribuna Médica 1980 Septiembre; 28(312): 1-7

López, U.A. Hemodiálisis periódica en niños. Bol Méd Hosp In-
fant Méx 1983 Noviembre; 40(11):650-5

Rehnan. A.S. et al. Treatment of end-stage renal disease. N Engl
J Med 1980 Oct 23; 303(17):996-8

Reyes, T.E. Insuficiencia renal crónica. Tesis (Médico y Cim-
jano)-Universidad de San Carlos, Facultad de Ciencias Mé-
dicas. Guatemala, 1982. 163p.

Salysky, I.B. et al. Diálisis peritoneal en niños ambu1atorios.
Clínicas Pediátricas de Norte América 1982 Noviembre;
29(4): 977-84

Sodeman, W.A. y T.M. Sodeman. Fisiopatología clínica. 6a. ed.
México, Interamericana, 1984. 1214p. (pp.1118-1122)

Stefanidis, C.J. Growth in children receiving continous ambula-
tory poritoneal dialysis. J Pediatrics 1983 May; 102(5):
681-5

Torres, M.A. y R. Gamboa. Diálisis peritoneal pediátricas,
complicaciones. Tesis (Médico y Cirujano)-Universidad de

San Carlos, Facultad de Ciencias Médicas. Guatemala,
1982. 58p.

57



J..- - --18, -
-

CENTRO DE INVESTICACLONrS DE US CIENCIAS

3L Ve1ázquez, J.L RaquWsmo dependiente de vitamina "D" tipo
1. BolMéd Hosp InfantMéx 1984 Marzo; 41(1):36-40

DE lA SAUJD

( C 1 C S )

32., Wassner, J.S. Papel de la nutrición en niños con insuficiencia
renal. Clínicas Pediátricas de Norte América 1982 Noviem-
bre; 29(4):947-64

ONFORME :

33. Weiss, R.A. Children on dialysk N Engl J Méd 1982 Dec 16; -
107925):1574-5

/.- '( (
,

- .c.i Ú ;.¡~~-.:'_i/''-lt.n7f':.t!?v,.'-

Dr" Ai.-I'I'iA- JI'AR9 DE ANDR:O:TTA
ASESOR. nr.:AUTZ.!1;1OA.r.~~.

MitJ.iuJ Y CiNjalli8

~ 1.128

SAnSFEQIO :

.'ROBADO :

11::\"\ a,
""'R

rovp,TO A F1GUt.:..:. .

'W'1~""''''' ".-' -rtHT1' .

-. ~.,,...

DIRECroR DEL CIes

"{!.l-() /~,
-

. f~7~é¿~~

de (Jr de 1986.

UIIIY"''''.4 .. lo" e-rte, ... a..O'.~:I~
,

'A.CULTAD DI CIENCIAS
MEDItAS

.

01'(;1\ UN II AD.. - , DE DtJ()lJ}.!."-!,!'1'I\U(J"¡--
58

Los conceptos expresados en este trabajo

son responsabilidad únicamente del Autor.
(Reglamento de Tesis. Articulo 23).
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