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l. Introducción

Los pacientes con insllficiencia rel).al ¡:rónica sufren c;leun
¡:ompleio síndIolI}¡: caraC1:enz¡¡dopor dl,smml,lcIQnprogresIva e
I

~
Yel?!bledel ílldlce de filtracIón glqmerular y la dismmll.ciól},enla

po IlaQlon.de netroJlas man.ifestada.. tinalmente por la ah:CClOnde
to<os los sistemas del orgamsmo.(2,22,34)

La pérdida de la fun"ión renal resulta en l¡i acumulaciím de
producto~metabólicos y en la alteracIón de lI}~cap.)smosnormal~s de
hemosú!Sla Que qo\}trolan e.l \JalllJ!Rede liquldos y electrolítos,
presentandose el smdrome uremlco.t5)

. La terap!'¡i renal su,s

~
'tu

%

'va, logra controlar estos
~

oblemas y
meJQrarla c I de VI a e mucños p c\entes con CT. Las
\e<;mcl\Sde alá~s han. ec o a 11/.Insu~clencia rena crónica la
umca m,suficlencla de 1)lstema organlco mayor que no resulta en
muerte sm tranplante.( 48)

Las CJ!I'R<;terísticas!le la enfermedad, como la necesidad
indi,spensable Qe la terapIa. prov.ocan un gran problema para el
pacIente en vanos aspectos de su VIda.

.Este es

~
c;liQ: Frec [

enCia f:tiológica de Insuficiencia R.enal
Cróm se re izó con \1 propÓSItoge n¡:r una bl\!!epara mejorar
las polfticas e prevencI n, por medIo ~ mtervenclón temprana en
sindromes sistémicos, evitando su progreso a la entermedad renal.

Para Sil realización se eli
~

' 6 un diseflo descriptivo transversal
revisándose los expedie1;ltes de .38 pl/.ci~tes ¡:fue

~
.~nc).lentran. eJl

un .progr
r;:

a de ter¡¡pla ren sustltut
~

a, lielI\ lah~ls, diálisls
e ronea o splante renal, en e Hosp) Ueneral de

~n?erme ades d~lnstituto Guatemalteco e Segun~d Social.

En casi la \}\itad de los pacientes estudiado~ no fue PQsible el
es~l¡lecim,lento del diagnóstico .etiológico de la msuf¡ci\lf¡ci~ renal
cro

n
lca, sm embargo, entre qwenes SI,se establreclQ, l¡i.diabetes

me ltus se 11.resentOcoJ
Q la causa mas fre<¡uente¡.slgUlendoleen

ord¡:n ,qe ~c.uel1cia Ipertensión arteria!, emermedad renal
pohqulstlca y hUasls rena .

Según las ItQncll,lsione,sdel estudio se recomienda establecer
programas de educacIón a 11/.p'oblaciónL~e p~omuevan la consulta
tempranll, .para, el diagnostico y Uirc1tamlento je¡npr¡mo dI;
enter¡nedaáes slstémicas que puedan progresar a lnsuficlencla Renal
Crómca.



11. Planteamiento del Problema

La insuficiencj¡¡ ren!}] crpnica está caracterizada por
disminución en el índIce de ¡I¡traclón !!lomerular, acompañada por
U
n

a reducción en la poblacIÓn <;lenffionas, ~iguiendo un curso
cínico típicamente progresivo hacia la fase termmal. (2)

Aunado a las m¡¡nifestacjones renales, el paciente con
insuficlenci¡¡ ren;!l. crómca tenxlln~1 .(IRCT) se enfrenta con las
consecuencias tiSIC~ y. pSlCologlcas de una enfermedad
cTÓnica.(52) La atecclólJ éle múltiple~ qr,ganos es mas bien)a regla
en est~ tIPO de pacIentes, convlrtJendose en un smdrome
compleJo.(3;;)

E~ómicamente, el tratamiento del pacielJte con IRCT ha
signific o un g to anual de I 800 mill\>nes de dólares sola¡nente
pa~ ne op,atia ¡ffa!>étic¡¡,en Estados Umdos. í43,14). Esto vIene a
eVIdencIar la maglutud del problema_para las mstltuclOnes de salud
que cubren este lil!o de servicios. Hasta el momento, el Instituto
Gu¡¡temalteco de SeRUridad Social agrupa la grar¡ mayoría de
pacientes con JRCT, I\> qfJ.~significa un consumo Importante de
recursos para dIcha mstltuclOn.

La insuficieI)cia renal cróJlica pu~de ser ~ecundaria a una
enfermedad sistemlca o a una entermedad renal pnmaria. (2)

La n~tr.QPatíadiabética se h¡¡ reportado como la causa más
frecfJ.\Jntede lRCT, en Estados Unidos (le Améríca asi como Europa
Occldental,(I°

f¡
44) represeI)ta!).dQun tercIo de nuevos I;asos (44).

En~ ptras en ermedades slstemlcas se han reportado hlpertenslpn
¡¡¡1enaJ {HTA), lupus eritematoso sistémico, mielom¡¡ múltiple,
dlagnostlc¡¡das mayormente por sus manIfestacIOnes
exti'arrenaJes.(30,44,2)

La "enfermedad renal primaria resulta de procesos
glomerulares, obstructivos, vasculares o intersticiales que han
afectado por varios años al riñón.(2)

J"a prevalel1cia de complicaciones renales en l\Jpus eritematososistémlco han sIdo documentadas en varios estudIos reportándose
entre 35% a 90% de los casos. (1)

Se ha demostr¡¡do Que HTA se convierte en factor de riesgo
predÍ$p,onelltede accIdente cerebrovascular, cardiopatia isqué¡nica e
msuticlen«la renal, dlstrubuyendose por su trecuencla en
90llJPlica\;lOnes cardiacas (74"10), renaCes (42%) y. de retina
(36%).(2/1) Cada vez se cuenta con más evidencia de la reducción
en la progresión del daño renal gracias al tratamiento
antihlperfenslvo.(2)
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m. Justificación

El conocimiento de las patologías más frecuentemente
relacionadas con la etiología de Insuficiencia Renal Crónica, ha
conducido en varios paises, al desarrollo de estudios encaminados a
la prevención o retardo de la progresión a la fase terminal.
(31,38,49,51) Con este fin, se considera necesario investigar, en el
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social, las entidades
eti.ológicas !11ásfrecuentes para IRC. De esta manera, se pondrán
onentar '!)e]or los recursos hacia la interveción en etapas tempranas
de la enfermedad.

"

6
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* General

Determina.r la fr~
C encia etiológica de insuficien r

ia renal
crónica en la población e paci~ntes n et:j,a. termm qu!: se
encuentr¡¡nen prOJ1;Tam¡¡e teI:a¡;narena1sustl~tIva en e' Instituto
Guatemaltecode Ségun Socla1.

* EspecífiCOB

- Clasificar a la población de pacientes con lRCT según edad y
sexo.

. Establec~r el tiempo tran$currido ¡;Ie&deel diagnóstico de la
enfermedad de base hasta el establecImiento de IReT.
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V. Revision de Literatura

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Como insuficiencia renal crónica (IRC) conocemos al síndrome
caracterizado Dor disminución p,rogresiva y, en general irreversible
del índice de filtración ~JQmerulíir-y por reQUCClOnde la población
de nefronas, confirma.c\a-hlstológlc¡¡mente

i
(2.22) q\le se.manitiesta ¡finalmente P.gr afecclOn de practlcamen e todos los sistemas de

organismo. (20)

Gr¡¡ci~ a la habilidad compensatoria de la nefi:ona, la
dismmuclón de la función renal es normalmente asintomátJca hasta
las últimas !:,tapas de la enfermedad,(20) comunmente cuando el
ín¡!ice de tIlttación glomerular ha b¡Yado hasta 20 mI por
mmuto.(22)

* EDidemiolo!1:ía
La iqcidencia de IRCT en Estado~ Unidos es de alrededor qe 181

por millón de habitantes, aproximadamente 4~JOOO paClel\\eS,
reportándose una distnbuclón p,or ~exo de 56.3'70 de masculmo
frente a 43.7% femenino.(2) Se han reportado aumento en la
mortalidad en personas de '65 a 85 años de edad entre los que se
encuentran en fratamiento por !RCT. (32)

Un estudio realizado con población latina puertorriqueña no
demuestra diferencias significativas reportando que, en promedio la
proporción de hombres fue 1.5 veces mavor que en mqieres'
encontrándose 60.9% de los pacientes estudiados hombres y 3'1.15%
mujeres. La mediana de edad fue de 55 años pero las edades
fluctuaron desde menos de un año hasta 93. (44)

* Manifestaciones de la Enfermedad

La \lremia sintomática usualmente se desarrolla cuando la
creatinma sérica se ~]eva hasta 8 a 10 mgJdl y Nitrógeno de Urea
mayor de 100 I1)g/dl. Clásicall]ente las prim~ras ma¡l1f~staciones
son gastromtestmales como nausea, anorexia y vomltos, pero
finalmente se evidencia afección a múltiples sistemas como se
describe a continuación.(2)

Hidroelectroliticas:

- La mayoria de pacientes presentan tendencia a la retención de
sodio y a la expansión de volumen, debido que la cantidac;lde
este ion que ingresa a la dieta supera la capacidad del nñón
enfermo para ehminarla.(22) La expansión de volumen,

~

8

~ .. ---

normalmente se presenta con edema y complica los problemas
cardiovasculares.

- El pacient~ con insuficiencia renal crónica esta a ri.esgo dehiperkalemla a pesar de que el contemdo total .de pOta~I,OP
d
ued

l
e

ser bajo. Esto principalmente se del;>ea la dlsm¡nuclon ~. a
habilidad del riñon P¡lI1\escretar potaSI~C?O)ademas de la salida
de! potasio de] espacIO intrace]ular al exrrdcelular.(22)

- Clásicamente, estos pacientes presentan niveles elevados. de
parathorIl\ona~ se encuentran en. \in I?alan¡;e de CalclP. negativo
¡¡pr dismmuclón en la absorclOn mtestmal/2)

O
d
H

e
)
bldp a. la

cl1sminución de la produción renal de ,1,2:> (. v~tam!l)a
D3.(l2) ~e ob~~rvan, cpmo consecuenCia, desmmerahzaclOn
ósea y ca1clficaclOnde tejidos blandos. (34)

La re!\bsorción tubular de fos.fato~ tambi~n se enc\jentra
disminUIda; consideránqose la lup.enosfatemla sec\jlldanp en
parte resPQI)~able del hlperparatlrOldlsmo y las ca1cltIcaclOnes
extraesqúeletlcas.(2)

Acido-Base

La anormalidad característica en.1a lns\lficiencia. Renal ~s
acidos~s metabólica. como cpnsecuen¡;la .de I.!\ reducclOn el) la
excr~clón renal de acido, cIebldo a la dlsmmuclol), en la CI

ap!\cl
d
Qa

d
d

del rIñón de producir amomo' 5 en menos proporclOn por a per I a
renal de bases (BicarbonatO).{34,2)

Cardiovasculares

Las complicaciones cardiovasculares son c¡¡usa. común. ,de.
muerte ~n el paciente CQI!mCT. 5e h.an reP,9rtando hlpertens!on,
cardlQmlopatía, pericarditis, II1S.llfiC!t;nclacarc!Iaca, aterosc

b
l
l
ero

d
sls

I
y

calciticaclOnes.(34,33) La d!~tunclOn.renal, es responsa e e a
mayoría de casos de hlpertenslOn esencial.

Hematológicas

- AUl1que la anemia se desarrolla temprano en el, c.urso de la
enfermedad, po presenta problema hasta glJe en las uln,mas etapas
e] hemíitocnto puede c.aer hasta ..&9'70.(2) La mad~cu.ada
producción de entropoyetma por el nnon enfe\1llo

h
.e
b

~ ~\ pn
d
nclpa

l
l

m~canismo. pero contribuyen ptrps .fomo m I l~lOn e a
entropoyesls ,por "toxmas uremlcas, hemorragias ocultas,
hemólisls y deficiencias de hierro y folatos.(2])

- Se observan diástesis hemorrá.,gic¡¡s.atribuidas princ.ipalmentel
a

defectos en el número, adlíeslVldad y agregaclOn de as
plaquetas.(22,34 )

9
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- Se ha atribllido a diSfUng
' ón leucocitaria, y. en algunos

granulocitopema C.O!))Pcaus¡¡ e qecremento en la mmumáad y,
por lo tanto suceptlbil1dad a m ecclOnes.(22,34)

Neuropatía

- Son fi:ec.ueJlt¡;sel <;ansar¡cio, insoJ11Ilioy. síntomas psicológicos
comoImtabll1dad,depresióny agreslvldaél.

- Es frecu~nte jidemás, la n¡:uropatía p~riférica manifestada como
par

re

~tesl¡tSdolorQsljSen l~ eXtremidades sac\ldid¡lJ¡musculares,
p'ér l¡la de los retleJos tendin,osos profunífos, debilidad muscular y
ile IClenciassensonales ocaslonalés. (22).

Metabolismo de Carbohidratos

Se observa existencia, siml\ltáne!l de tpl¡:\<Incia anQrmal. a la
2lucQsa, .por aijmento d~ r.eslstencla per.lfenC!l.1I la \nsu,hna, y
¡:l1smmuclOneJlloS reQu!<nmlentosde msulina debido a dlsmmuclón
en su depuraclOn renaL 122)

Aspectos Psicosocíales

El ¡iceptar la. enfermedad co.loca al p.a
rE

' ente y ¡i Sil familia en..un
ponf1lcto ¡:mocIPJlal, con reacclOn.es van que mcluY¡:lI n¡:gad

clon,
Ira, y depresión. La u~lma pue e ca\lsar dltlculta en
concentración, memoria, y estabilidad emocional. (52)
. Etiolo2ia

La il)suficiencia rel)al.crónica pu.!:dere.sulta,rde c;nfermedad renal
pnmarla, o ser secundaria a una éntermedad slstémlca.

La enfermedad rep.al primaria puede resultlp' de procesos
I!lome

ó
rulares, obstructlVOS,o vasculares, que han afectado por años

iílnfl n. (2)

Diabetes mellitus es la causa más importante de JRCT ¡:n el
mUJ1do occiden¡al,(29) Así ta\11bién se han diagnostIcado
ep.tel11}edades..slstemlcas como hipertensiQl\, lupus ¡:ntematoso

fft~.(V5~)
mleloma múltiple, vanas artentls; en relación con

Entre la frecuencia repor¡ad¡¡ ~n Estados Unidos diabete~ se
¡:ncuentra Qmo ca,usa pnncI ~¿ con 34%, siendo también

:r
lmpo

b
tWnte ~lpertens,lón con 2!f.4Vo y. Glomc;rulonefritis ~4.2%.

am I.el) se mencIOnar¡ enfermedaa quí.stICa, obst¡1lctlva e
m~er

l
stlclal >:1

ptras sistémlcas como lupus entematoso slstémico y
mle oma mu tlple.(2)

.

-~

,n
IV

I

En el estudio realizado en Puerto Rico diabetes fue de nuevo la
causa primaria de IRCT (41.7%) seg¡¡id¡¡ por Glomerulonefritls
(18.3%). Reportan con porcentaje relativamente alto (17.13%)
pacientes en los que se desconoce la causa.( 44)

A continuación se pr,esentan las patologías que tomaremos I;n
Quenta en este estUdio por ser las que se reportan mas
trecuentemente.

Nefropatía Diabética

Diabetes mellitus es una enfermedad metabólica, crónica,
cara<;terizada .pqr hiperglicemi,a, que conlleva .complicacion~s
cromc~ .que mcluyen neuropatla y enfermedad mlcrovascular de
oJo y nflon.(7)

Los pacientes con diabetes poseen maypr riesgo de padecc;r
¡listilltos tipos de enfermedad reIllil, pero .111c¡¡usa principal de
msutlcienCla renal terminal es la netropatía dlabétlca.( 47)

Diabet¡:s Melitus se ha reportado coI)1o la causa princípal de
¡:nfermedad renal termin.al (24",47)llegan\10 casj una qumta parte de
los p'acient~s en terapia renal suStítutlvat(~IS) Rc;portándose ep.
Estados UmdQs hasta la tercera J')arte LOS índices de morbl-
mortaJidad.d¡: JC!spa9ientes en este tipo (le terapia son más .altos que
en los no dlabetlcos.124)

Historia Natural !k l.aI!:nfermedad

Aunque no se handilucidadq lo~ exactos mecanismos por los
cuales. se desarrolla la nefropatla diabética, se han propuesto dos
mecamsmos pnnclpales:

- La vía de la aldosa reductasa catali~ la reducc;ón de glucosa a
sorbltol. Por t¡into, al incrementaI:Selos niveh;s d¡: glucosa, e¡dste
ac.ulI\ul¡¡ciónmtrac.elu~arde sorbitol, el cual IJIhibe I¡¡.sínt~sl~de
mlosltol. Esto dlsmmuye ~l mecanismo del fostomosltol y,
consecuentemente la actividad de la Na/K ATPasa.(7,24,29)

- Los pr99uctos finales de la gli¡:osilación, formados con en
prQPor.c.lóndirecta cQnlos nivc;lf,sde gluco~a, alteran la estructura
y tlinCl9n de la matriz extracelu\ar. A:demas se \lnen a receptores
~~pecítícos que alteran los mveles de citokinas y radicales
litires.(7,24,27,29)

Morgensen y colaboradores prop.usieron un esquema de cinco
e~tado.s de fro~esión ~ 111 enfermedad renal en pacciente

~~,g;~~g~~Bvo ~~~ e~~i~~~~I~~tr~t~g1:ft~~g&i~~ a~~~u~~~~u

1

I
I
I
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ESTADIO 1 Hipertrofia e Hiperfunción Renal

Se presenta en el momento del dia~óstico en casi todos los
pl\cientes con DMID, siendo reversif5le con el control de la
glicemla. El grado de hipfl:rfiltración esta relacionado con el
a\lIllento de la superficie capllar,. lo q\le d¡:pel)de de l¡jp~rtensión
glomerular. Puede observarse mlcroalbummuna transltona en los
no tratados.(l5,10,47)

ESTADIO II Lesión Renal sin Manifestaciones Clínicas

En esta fase existen ya alteraciones histológicas tel)1pranas: la
expansión del mesangio glomerular, con dfl:pósito de m¡lteria!
prot~ináceo Y el engrosamiento de la meml:5rana basal de los
capilares glomerulares.(10,47) . COl)fon:qe la expa¡¡sión me$¡mgi¡ll
avanza,. ocurre un p,roceso de ClcatnzaclOn, reduccIón y.pe.rdlda de
l¡¡ funcI<)nglon¡erular: glomerulosclerosis. El índice oe tHtración
glomerular pemste elevado.( 47)

ESTADIO III Nefropatia Incipiente

_D~.§pufl:sde 5 a 15 años, alrededor de 40% de los enfennos <;on
DMlU de~arrollan JTlicroalburninuria, definida como excrecIón
Ui' aria de albúmma de 0.03 a 0.;3 gld o 20 a 200
U min.(17~~4.10,38\47), filtamente p,redlftiva de progresión a
ne patla cnmca en lOSproxlmos lOa 15 anos.(47)

ESTADIO IV Nefropatia Diabética Clínica

Cuando la enfennedad progresa al estado en que el 'paciente
presenta parámetros sangumeos anonnales (Creatimna y Njtrogeno
Ur!;ico) o alburnmuria mayor de 03 g/di wdemos hablar de
netropat¡'a franca.(24,47) En este momento er índice de filtración
glomeru arllO esta muy elevado y la presión arterial es más alta.(47)

ESTADIO V Insuficiencia Renal Terminal

Una vez establecjda la nefTopatía, el índice de filtración
glomerular cO)1tmuadisminu'y~ndo a un promedio de 10 ml/min por
al\o, en pacIentes con DMID :y la presión arterial ~ontinua
elevándose. progresando al estadJo tenninal de la insutJciencia
renal.(10,47)

Factores de Riesl!o Para Nefropatía Diabética

Tipo de Diabetes

(
De los pacientes con diabetes mellitus insulino-dependiente

QMID) cerca de 40o/q desarrollan .nefTopatía f.5,43,15,1.7,24,10)
m
d

lentras que
D

los .I!.aclentes con dIabetes melltus no msuhno-
ependiente ( MNID) la desarrollan en 4 a 20%.(5,20,24,14)

. 12
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Aunque la prevalencia de lRCT en más común en DMID que
en DMNlD, debl.do al mayor número de pacientes con DMNID el
número d¡: e$te tIpO de pacIentes Q.ueentran a programa de terapia
renal sustltutlva es mayor. (14,45,52)

Hiperglícemia

Como ya se mencionó el \r¡dice .de filtración glomerular y !:I
t!\!IIafiQ

(
rena

4
1
7

guarda relaclOn dIrecta con los niveles de
ghcemla. !O, ,49)

Hipertensión Arterial
L¡¡ hipertensión w:terial 1)9 solo t;S un hallazgo común en

pacIentes con ambosJlpos d~ dlabetes,..smo \1uesu presencia acelera
mar«adamente su esarrollo a neITopatía. ( ¡4,51 ) Se ha
son

l
sld

d
~rad

b
.o. como

1
un agente causal en [a aparicIón del dl\ño n;nal

}'e la etlco
b

a acentuar las alteraciones hemodinámlcas
IOtrarrenaleso servadas.( 10,47)

Dieta Alta en Proteínas

Dietas altas en proteínas indqcen hipertensión glomerular así
como aumento en la tasa de filtracIón glomerular.(lO,'17)

Factores Genéticos

Hi.storia timliliar .de dia,betes, hiperteQsión o entermedad
c¡¡r¡:h,oyasculares mas comun en. los paCIentes con l1etropatía
dlab,e

t
tlca, JJP

6
r
47
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)

que se cree que eXIste refaclon con presdísposlción
gene Ica.U6,

La suceptibilid¡¡d familiar para nefTopatía diabética se ha
delJ1ostr¡¡doen poblaclOne&con. elevada pr!:valencia de diabetes y
netropatIa, como en los IndIOsPlma en Estados Umdos.(40,41)

Edad y Tiempo de Evolución de Diabetes

n
A
fr

unq¡¡e a
d
l)1b

b
Qs.factpres se han relacionado con la prevalencia de.e :opat\a la enca. la edad. es más importante para

F
redeclr su

IOcldel)9Ia!:n.caQa ttpo de diabetes. Con respecto a e tiempo de
evolu

l O
Clon, la mCldencia de nefTopatía es más alta en los pacIentes

con a 14 año~ desde el mom~nfo del diagnóstico.
f
;36)

(D~)s pacientes con diabetes melh~s insu mo-dep,endiente

años.(5,43~f!~1\2~~lOjO%,
desarrollan espués de 15 a 20

Prevención
LOntrol ae Glicemia

logra
El grad

l
o de pr

d
e.vención, con el control estricto de la glicemi¡l, se

en «n os esta 10~temprapos, no habiéndose demostrado mejoría
pacientes con netropafia tranca.(2) ,
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El GruIJo de Investigación Sobre <;:ontroly O;)mplicacion~s de la
Diabetes (DCCT, por sus sigl~ en n¡glés) .reahzó l\n e$Wdio !!.ara
demos~r el efecto del tratamiento mtens¡vo con msulma. Este
tratarmento redujo e] riesgo de albummuria en 54% y de
microalbuminuria 39% en la población estudiada.(49)

Se recomienda un control estricto de la glicemia con insulina en
pacientes con DMID.C7,31) En los paclent~$ con DMNID se
recomienda el control de la ghcemla mediante ¡¡n régimen
combiQado consistente en mod1fipación de dieta, reducción de peso,
ejercicIo y, si es necesario hipoghcemiantes o insulina.(31)

Tratamiento Antihipertensivo

El cpntrol de la hiperten$ióp arterial sistémica rc;trasa la
¡¡ro.,greslóndel daño rC;Qa1en el diabético, tanto en el paciente con
oano renal establecido como en aquel que solo presenta
mlcro~lbuminuria.(lO.34,14) . Se; con$idera como meta d¡:l
tn}tI¡mlento .\lIla presión artenal de 130/85 mm Hg,(7) debiendo
ImCIarseen torma temprana.( IO)

S¡: ha propues\o la utilización. de agentes con¡o inhibidore;s de la
e¡¡z1ma converndora de ¡mglOtensma, calcio antagomstas y
bloque.~liores alfa adrenérglcos, los cuales han demostr¡¡do ser
metabohc!\.Il1enteneutrales y mejorar el control de la ghcemla y del
perfil lipídico.( I4)

Restricción de Proteinas de la meta

.Aunque se ha
~

emO$trado que la baja inge$ta de proteínas
Isminuye a hipe Iltraclón y retar a la dl.sminuclón qel mdice de

~
ltraciÓ!l

~
\Qmeru ar, la respuesta. ~el pacle;nte es vanilble J29,34)

e
8
han de; ¡mdo como aceptables mveles de mgesta protelca e 0.6 a

. glKgtl la. (7,29,17,10)

Hipertensión Arteria!

Se ha descrito hipertensi(m arterial (HTA) como la presencia de
¡¡resión arterial elevada a tal grad.9¡;lecolocar al paciente en riesgo
ue dañar un órgano blanco:- detlméndose como mayor de 140/90
mmI;Ij\.(25) La l;endencia iíihere;nte de pr¡:sentar qaño vascular se
m¡¡mtIe$ta pnnclp¡¡.lmente en OJos, corazan y nñon ¡(20). Esto ~e
«<VIdenciaen estUdios donde r¡:portan entre las comp IcaClOnesmas
tr
d

eC
l
uen\es 74% c¡u;díacas, 42o/qrenale&y 32% en retina.(27) Más

e a mItad de ~aclentes con hlpenenslOn fallecen por enfermedad
pard[¡¡"a, Ip- I5 YoIJor accidente cerebrovascular y cerca de 10% de
msutlclencla renal.(20,27)
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paciente hipertenso, que progres\l a terapi¡¡ reQal sustitutiva es menor
que en pacientes con enfermedad renal pnmana.(5)

La hinertensióJllJrteriJiI se ha constituido en un tema muy discutido
en relación pon la msuticiencia reQal. NQ sol¡unente l

la hlpertenslón
arterial liS.Importante C

~
sa. <,lemsuficI!"ncla. r¡:na y esta causa

hipyrtenslon, SIDO.que dls nCIQnre)1al asmtomatlca puede provocar
en los pacientes hlpertensl n pnmana.(20,33)

FisioDatoloeía

El dafio re

1
al en la hipenensión es del1ido a: l. iSRue¡niay dafio

yascular CQn o Cllal S1:pro4\1ce ob.solencH\y esclerosl$ glomet'lllar y
2. presen<;¡a e h¡pertiltraclon ~ hlp¡:rts;nslón glomerular resultantes
de la presión perslstentemente elevada.~35)

La nefrosclerosjs hjperter¡siv\l se c.arncteriza porl
daño v\lScular,

glomerul31, y tub¡domt¡:rsticlal. El ctafip Va,sCIIar consiste en
engrosamlenú>. de la í¡¡tll11a,co.n disminución qe la luz.( 19) Dos
procesos contnbuy,e¡¡ ald~~arrollo de !"s1os ca¡¡:¡blOs: .
- T,Jr¡a,rl'spuesta-hlpel1I'Otica. ~ IIJ hlperteJlSlór¡ crómca, la cual es

IlIIclaln¡.enteadaptat\va, mml\1u7.III\doel.lUlldo en que el aumento
de presióq se trafismlte ¡¡arten¡¡las Y-capiT¡I1'es. .

- El deRósl10 de matenal hja!mo '(<;;onstltuyentes protélcos del
plasma) en la pared arterial dañada.(5)

El glomérulo puede evidenciar esplerosi~ global o seg¡nentaria.
L\I Ij:~ió~ global es r!(tleJo de dafio Isqu.émlco que conauce a la
pérd¡d¡¡ de nefroI1~.( 1:1) La .el)fl'rmeda.dglomerular y.fr

vascular se ha
asociado ~ netrítls mterstlclal crómca que es ecuentemente
observada.~5)

En los que pre$~l\tan h'jperte;nsión de larga evolución, la
dislI\ipuciónen la h\lblliQadde; rjfion.para concentrar onl)a pued

de
mam¡e$tarse p,or nH;tun¡i, dlsfJImu.cló¡¡ j:J) eJ aclaramiento e
creatmma y el desarrollo de protemuna slgmticatlva.(20)

Coqforme el proc!"so de nefi;oscle.rosis, .iqducido. por
hipc;rtenslón, avanza, lps mveles plasmátlcos.de cle¡itlm)1aempJezan
a eleyarse y, eyel\.tualmel)te se qc;sarrol1lJmSU¡IClenClarenal cOd

n
\lrenua. cOI\.Vlrtléqdo\1I¡¡hlpertc;nslOnartenal en Importante causa e
msuticlencla renal cromca termma\.( 43)

Tratamiento

El comportamiento de I~ progresión a in$uficienc~arenal. es
directamentepropqrclonal a el gradó de control deJa pr~slól)l

\lTtenaL
Un \ratamlen10 efectivo que mantenga la preslOn dia~tQIca porldebroo de 90 mm Hg comunmenfe previene el dano rena
contmuo.(5) 15
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~Q ~xiste un acuerd 1
para mlclar la t .

~ gf:ner&entre cuál el'
~a1:<ll¡Ijentode .1&e6fC~~~n;ióna sPTéen;ensión es~n~iaTeJorp:faentl

d~~b~W~
t~~p~l)tIC~. miclal es al~~~f: e~pr¡¡ concluido que fa

:tI6fp~Jé~s1taI1tO}aa
y e~~di~~81<><Jrea:r~~~a,c3~~uTo~e ~~

!::hyg¡g~~ent~een fl pacielt~ed1~g~~fbo, ~esc:r~~fi~iencra t~if,

calcloantago~istas y "I~~~res ~?fa~~:1jgg~giJl (~~~r1~tg~~in~

Para eVitarel dañ
'

,52)

temprana . o renal, los paciente
.

"fisIOp,atolóY'
agresly,a que mclllya f~eqUleren una terapia

pues.,elelo ~=¿e a~~p~~~erna
hIPertensiv~c~sniv~reglo~~~ l

ren

preS!91\ at1enal el 'dafi
do se logren controlar l "L. ar,

msuficlencla renal.(34)
o puede contmuar su progr~itrillhac1~

Diuréticos

. Todos los diurético d'
.

g~cr::~ción d~l vol~e~s~I~~e~i
la pr2,sjónarterial medi te la

-1gent~ ~Je' ~kgs~~ ~n!:gc~.
te ~an dfvidr3~~egua~~ ~uid?
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u o proxlmal, como los inhlbl~po s
)~.

-D
lur ,tlcoS de Asa'
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- Jur¡:tlcos ahorrad d
.

- Tlazldas (20)
ores e pOtaslO,

inR~saf<artun¡idamente,presentan una '

~~e~~gle~~~'~r111~~;S~1c5e)mt¡ah\~~ftp1~eeJ;1~t~s ~~~~s

g¡,~~~::g3fi~y:~,~~~Ni?a~!C gr
i
~1ri~~d
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l
~

d
l~s~gX~~~~g:~n~k

A . e ano renal.(34)
ntagOnIstas de Receptores B-adrenérgicos

Los. B-blQqueadores h .
d .

~=~~~~ \~iC
~
i~~SI

P
O
,en la a~it~rt~n~~6'.~~5)enttó~l o

'lizados en el

mec&l\is
,. contmua sm co exactamente

activldacT~$
se an YIStp.rel;¡¡cionados ~erse, aunque muchos

el gasto c~mpatlcomlmetlca mtrínseca '10 r~
que nQ cl¡enÚj.!)con

en cerca de 6&~~(~3l5 a 20% y la excrecfón d~~~nYA~~I~~~~~~ia~
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AUI\C,jue.su p.r.incipal efecto secul1dario es la fatiga, co.nsecuencia
la \lJ$mmuclon O\;\ ga¡;to cardlaco, se han -descnto efectos

a etabohCOSde la ut¡\izaclón de estos productos como moderada
~evación de la glicemia, disminución del colesterol HDL V
elevacló.lJ de los t¡j.glic¡:pdos.. Los diabéticos deben tenér
precauclon pon ~u utl.hzaclOn debIdo a que puede enmascararse un
cUadrode hlpoghcemla.(5,20)

Cpn ,resnectp a )\l funCi~
' .renal, lo~ ~eta blo¡¡ueadore,s Rueden

oduCIf di mmuclOn del uJo plasmatlco renar de! m(,1\cede
Witraclón g~omerolar, posi lemente debido a la aismmuclón del
gastOcardl&CQy ~l¡IJlento de la resistencia vasc¡¡l&rrenal~rr acción

renalo por mhiblClonde las prostaglandmasY
cmmas.(3:>

Antagonistas de receptores
A-adrenérgicos

Es~~ drogas son efectivas en la disminución aguda de. la presión
artenal, perp sus efectos son contrarrestados ~ un mcremento

adicional del gasto cardíaco y sus efectos secun

.os, cu ntes y

m\1\estQs.(20) cOI¡IPm.(ifeps, síncope, cef¡¡.lea y ebihJ¡á.d) Su
ytihzaclOn. ha SIdo hmltaGa al tratamiento de pacIentes con
teocromocltoma.

Bloqueadores de los Canales de Calcio

Existep tres tipos mayores de calcio antagonistas: las
dihidropuidinas, que tienen una acción vasodilatadora

perifénca

~
~de, el verapamil, que .posee actividad depresora cardíaca y el

Iltiazem que presenta amtías ac¡;iones !\\lIJqueen m¡:nor grado.(5)
e ha observado que C;Iverapamil y el dlltlazem produce en menor

gra¡l9.los efectos asOCiados a la vasodilatación como robor y edema
pentérico.(20)

Se han de~crito como c;fc;ctivos para prevenir el dafio rel\a1.
Aunque vasodilatan la artenola aferente, tienen una acción select¡va
~obr.eel mesanglO a traves del movimielJto del calcIO y su accIón
inhlbidora sobre los factores de crecimIento celular. con lo cual
prevj\lnel\ la ltiJJertrofia gl<>.merolar;al parecer, tambIén inhiben la
preslOn hldraúhca transcapllar.(35)

Inhibidores de la Enzima
Convertidora de Angiotensina

Los inhibidores <;lela ECA tienen una variedad de ventajas en el
tratamiento de la !:nperten$ión.

SQn ampliamente efectivas en todos

los grup,os de paclente$ sm los etectos adversos en el
metabolismo

de ros ¡ipidos y la gluco.lóaque, presentan las tiazlda~ Y
los B-

ant¡lgom~tas, con P9Cos etectos toXICOS,y pueden asocla~e a una
mejor calidaG de Vida por no intervenir en en el tono simpátlco.(5)

17

l



-~

Con respepto al riñón, djl,atan selectivamente la J!rteriola
efer¡:nte, pr<;Vle,ne la hl

r
ertens¡on glomerular y la hipertlltración

por 10qqe dlsmmuyen a protemuna, la e$clerosis glomerular y la
progreslOn al daño rena .(20,34 \ Se ha descrito extensamente su
uso, en la prevención de lf, nefr<,>p,atíadiabética, como el
m¡:dIcam

lb
entp d,e elección para dIabéticos hipertensos o con

mIcroa ummuna, (7,14,17,52)

Nefropatia Lúpica

El, Lupu~ Eritem,atosq Sjstémico, (LES) e..s una en.fer¡nedad
multIsIstemIca de etIologI¡¡ desconocld¡¡ que afecta princIpalIpente
mUJe~e

d
s
ad

en
d

ed¡
d
ad reproductIva, Sus man.Ifj:~tacionespueden vanar en

seven es e muy leves hasta potencIalmente mottales.(26)

h,a
El diagnó

l
~ti,co de la e\)fermed¡¡d se hace e¡¡ combi\)ación con

lh¡zgos c ¡mc,OSy pruebas de laboratono; de acu~rdo co,n los
SOOlle¡¡tescntenos, SI 4 de ellos esta presente puede diagnosticarse
al-pacIente con LES:

1. Eritema malar
2. Eritema I;1I.scoidj:
3. Fgtosensltividad
4. Ulcer¡¡s orales
5. Artritis
6. S~rosIti~ (pleuritis o pericarditis)
7. Dlst\1pcIón.¡;enaJ (prQtei,nuria >500 mg/dl)
8. MamfestaclOn neurológlca (COI1VIJIsion¡:so psicosis)
9.D

I'
esor!ienH~matolóJdcQ(aneJ):uahemolítica, leucopenia,

mfOcItopel\Ia, tron¡ooptopeI\Ia)
lO, Tr¡¡stomo mm\lnOlógICO(cj:luras LE C3 C4 disq¡inutdo
~ I

A
A
ntIqUerpo Antll1uclear POSItjW,VDRL f'also-posltivO) ,

1. ntlcuerpo Antmuclear poSItIVO(1)

El dafio reI)al I;omo \lna de la~ manifest¡¡cione$ de Lunus
Entenpa

d
toso SlstemlCQ,se ha ~ecQnocldoesta últIma ,Ilutad del Sr

~

IQr~portan os~ con 110afi'ecuencla qe entre 35 al 90% de los caso~ 1)
Er 10-30% de pacIentes con nemtls Iúplca progresa hacia IRCT.(5

Manifestaciones Clínicas
, E~ general, so111osp¡¡cientesjpvepes los que.s\lfrennemtis lúpica

sIen p S\lS m¡ullfestaClones mas fi'ecuentes hlpertensión arte)'ial'
prot~muna y pematuna, aunque puede presentarse con oliguna Ó
anuna progresIvas con azotemla ,(9)

18

La diversid¡¡d de modos de presentación de la enferm<;da¡lrenal es
ande, ,Algunos pacientes pueden pres\Jntar pnnclpal¡nente

Rianife~taclOnes\Jxtrarrenales, demostranQo ,solo,una lev¡e
( IJ

ende
Qtr
encla

ara el desarrollo subsecu~nte de msuficIenc a re a. os
gacientes presentan predommantemente SIWlOS~e en?el1J1.e ad reqa l,siendo S\IS manitestaci<,>nes más frecuentes hlPertenslOn d

artena ,
Prot<;inuna y he¡natuna,(9) acompafiados solamente e vagas
mam(<;staciones slstémicl\S. Un pequeño gI'\\po puede fresen1ar
comphcaciones extrarrenales o enfermedad renaf severas.( 1

Clasificación HistoDatoló2Íca

Se ha utilizado la cla$ificacióJ;l histopatológica de la OMS para
estadificar la enfermedad, como sIgue:

I Normal o Enfermedad Mínima

Este patrón e}Ctrem¡¡dam~nteinfrecuente, se caracteriza por la
completa ausencIa de alteracIOnes estructurales.

11 Glomerulonefritis Prolíferativa Mesangial

Pued~ <,>bservarsenormal o con engrosamiento mesangial difuso e
hipercelularidad.

111Glomerulonefritis Proliferativa Mesangial Focal

Se observa hipercelularjdad mesaniial ditu$a cQn. acentuación
focal y segmentaña, necrosls segmentarla y trombos hlahnos.

IV Glomerulonefritis Proliferativa Difusa

COI1hipercelularid¡¡d difusa pronunciada, inteJ'l'osición m<;~an\
gial\

depósitos subendot~hales, (Jeslol\es. en forma de asa Y medIa \l,na)
peltrOSISsegn¡entana, trombos hlalmos, cuerpos de -hematoxllma,
mtHtración celular.

V Glomerulonefritis Lúpica Membranosa

Puede observarse hipercelularid.ad mesangial moderada, depósitos
sobremembrana, proyecciones esplculadas.

VI Glomerulonefritis con Avanzada Esclerosis y Nefritis
Intersticial

CaracteristiC8$ de la categQría IV Q V c,ol) esclerosis focal y
segn¡ental o glQbal. InflamaClOntubulomterstlclal marcada, aguda y
cromca con lesIOnesglomerulares menores. (1,5,9)

19

)



~

Tratamiento

El tratamiento óptimo Para la frif 1
, , ,

enfermedad presente U
ne !S uplca :vana con el tipo de

primari!(mente en padente
na telrapl8, agreslV¡¡ esta indIcada

§rRFslva' fi
inc

l
luyendo aqielfg~ c~~og?;~~~1gn~~~ficienc l

.i<I repal

I S¡¡ o oca severa y aquellos co lis
pro IteratlVa

P
n¡~br~nosa qui~nes tieneI11,ma,concentr~ctbg~fe~a%:eJritis

Ií¡pjca

ma Ica o smdrome netrotlco marcado.(5)
e creatmma

P!Ifa el tratamiento específico Ii frj . l' .
C9rtI90~steroide.s, para disminuIr

e
Vi Ig~

UPIC¡¡.se
d
ha

l
n utilizado:

CltotOXICQSo mmunosup'resores
arna.clon e nnon y

~Istema. mmune.(9, 13) Los pacig~~s
S
qug~ml~ la actividad' dél

benetíclan de la terapia incluy
. mas comunmente se

securdarios de los esteroides ~n n~~I;:s n
presentan ppcos efeclQs

rena avanzadí\, y en qui ' ~~. .. o
P

resent!lli msufi¡;lenc\a

extensa pero SI característ1g~ d~ eri?g~eá~aa glno eVI¡denci¡¡ t¡brosls

. ,
omeru ar actlva.( 1)

. Las mdlcaciones P<\I1\ el ud'
.

mcluyen severas y debilitantess'in~ ~
cortl.costerOldes sistémicos

glo!I\
l
erulon

h
efritis, alteraciones de ~i~{e~~ones qel lupus como

problemas ematológjcos (2t;í) La te' d
n¡:ry¡.oso central y

¡ntravenosos de me1ilpredmsolona ~~~ f~a e.lmC1ars.epon pulsos

mmunosupresor.(5)
uClr un rapldo efecto

co~l::~~r:rig~nosl
pacientes con n~fropatía tipo IV res nden a

renal. el' signiifc:8vo~e~~ChOS estudios sugieren Ilue la ~brev¡da

CltOtOXICOcomo la c~clofosf=!anta'§a
con .la adlclon de un agente

~er más efectiva y menos tóxica sí se i~f~¡:~
que

b
la

l
mlsma podría

mtraveno~os.(5,13)
IS en o us mensuales

Se ha esperado Quela utir . ,
d .

c.onsecuencia la estayilizaci6~~g~a 1ueste,tratam\ento tra~a como

~~~&~.qU1a~onM~~Si~m~~ftáiJtos
agenrec¿~g

d
xr~g:, le1ig'to~~~~ ~

admmlstraclón.(1)
que pue e resultar de su

A pesar de que han mejorado l 'd' d
.

;gn ILES, .al~nos p'acientes des~~bYI.:gefR¿fobrevld.a e~ pacentes

reg~e~uJf~Ws¡~a.ró}¡~ mortalidad de. lo~ pa"íegfe~es~~g ~~grapJ~

los que recIben Jiálisis~~n¿i?ar~a~;~~fcatlVamente
diferenteqde

Síndrome Nefrótico

Se.leconocecomounaglo 1 fr '
p~otemuna (>3.5 gld) Y:i~~ay~e

ppatl¡i quehse carapteri:?/l por

~lg~:~1a~~rír!~~~ :f;tf;J~ ccg~ei~~rfi; d
tació~P4~1:e~fe~daa

a es slstemlcas.(36)
. 20
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Se encuentra asociado con variedad de manifestaciones renales y
e¡¡tTarrenales. ka disminución del índice d,;: filtracIón !1;lomerular
qlle ocurre debIdo al .daño al glomérulo por enfermedad primaria,
redllciendo la superfIcie adecuaaa para filtta.::ión.(5)

Dad¡i .Ia similitud, en la. mayoría de los haJlazgos clínicos y
parachmcos y la vanada etlOlog}a del smdrome nefiotico, la forma
lDiÍSadecuaáa para est¡¡blecer -diagnóstico es la biopsia renal con
IDlcroscopjade Iqz. e mmunofluorescencia y de preferencia con
IDlcroscoplaelectromca.(37)

Síndrome Nefrótico Primario

Dos terceras .parteJ>de los adultoJ>prfl:sen\an manifestaciones de
linode los tres tipOSde glomerulopatia pnmana:

Síndrome Nefrótico con Cambios Mínimos

Puede ser idiotlático o secundario a linfomas. carcinoma renal u
otros tumores só1idos. A

~
arece más frecuentemente en pacientes

entre l y 7 años. La h~ma uriq, hipertenslón o re~eAciónnitro¡¡,enada
son muy r¡¡,r¡¡s,(37) sien o trecuente su apaJ:lclon corto fIempo
después de 1I.Ifeccionesrespiratorias alta~ de ongen viral, lo m.ismo
QU~ en paclel)te.s con anteceQentes de atopl¡¡ o vacunaClOnes
recientes. Los hallazgQs patológIcos al microscopio de luz presentan
a lo sumo discreta cerulandad.(5,37)

l
Se han

l
d<;scrito otros dos sindromes como variantes de esta

g omeru opatla:

En
l

la glomeru
l
lon.e

fu
fritis mesangia! proliferativa, la proliferación

celu ar mesangla di sa o tocal se-presenta con una respuesta no
esp¡:c

d
ífica a la lei>ión glomerular. Este patrón se ha observado en

va~ ad de entermeaades como lupus erítematoso sistémicQ,
neuyp,\\tía. 19

(
A

7
o Ig G Y algunas glomerulonefrit1s

postmtecclOsas. 5,3 )

Algunos paci~n.tes con glom.erulonefritis. mesangial proliferativa
presentan deposlto$ mesanglales prommentes de Ig M

y

complemento, estudiándose en algunos casos como una entldao
separada.(5)

Glomeruloesclerosis Focal y Segmentaria

h
Tiene predominiQ en el sexo masculino siendo frecuentes la

ematuria y la hlpertensión. Los casos que se manifiestan
temp,ranamente con proteinuria tienen mayor tendencia a desarrollar
Insuficiencia renal crónica.(37,38) Las lesiones observ¡idas
consisten en esclerQsisglom¡;rularsegmentaria y focal junto a 'ilerto
alimento a la matnz mesaglal, que comprometen una mmona de
glomérulos.(37)
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Nefropatía Membranosa

L
E

h
s.la

t
c;au~a más c;omún

b
de síndrome nefrótico primario en adultos

a ISolog¿a pen:¡:llteo servar un engrosamie/)to difuso un' fi .
de la ms:mDra

l
na bas.al..cap,ilar sin mayor proliferación c~lulir °"Re

<;<aractenstlcaa apanC;IQnqe.proyecclpnes esplculadas. Aun u' ,s
fte~uentemente. I\s .ldlOp'atlca puede preseptarse secun~ mas
entermedades slstemlcas, mfec¡:iosas o neopláslcas.(5,37) a a

Glomerulonefritis Membranoproliferativa

Se pn;senta COI¡:IO&índrpme n,efrítico agudo en 25% de los
g8W.a~~ o protemuna asmtom¡ltlcf¡ e!125"10~síndrome n,efrótfc~~~
difuso e~eosm~~i ~ ~:rulaMl:ao ~cam~~l~'

hay un mcremento I

pronuncIado re~ultá en acentuaciqn, ~ar¡f~~ it~U&¡raaJlogei m!e1'

a~~~;l~~sod
El tlP.o! presegta deposltos subenWoteflí\lesy ¡:r:t1o II

lffiphca male~~g~ó~tic~~'1)
ranosos. La presencia de medIas lunas

Enfermedades Sistémicas Asociadas

deE~r~~o~~fe;ggg;~ ~~ié!1 puede pre$entarse como secundario
Icontinuación:

mica, como las que se enumeran a

a. CO

~

I~genOsis:
I
lupus. c;ritematoso sistémico, entermedad mixta del

co ageno, p,o latteJ1tl~no~osa y esc eroderma
b. En emI

d
e~1ies Multisltémlcas: púrpura de Henoch-Sch oenlel' nsarco) OSIS. 'c. Intecciones: sífilis hepatitis a I 1 fri .

d P.
T
o~t~streptocó

l
cica, pa udismol.lepra, esqUlstoso~l~rrseru one tIs

. O¡l:lcas. sa es de orq, DI$muto m" tr' d
.

J¡l\mc;ilaminA. herQín~ probeneCld capt<;>pri{cuno,
Imeta lOna,

e. ef$,/cd
as: PÓ

d
len¡plcaGura de abejas, antlfoxlnas vacunas

m':!¡'ce ura e a gunas VlJ¡Or.¡s.. '
,

f. C
tr
ar 10

b
va$cu

d
lar

l
es: msuficlencla Car~¡¡lca.congestíva, pericarditis

om 9S.IS ~ a vena.renalo cayamt~nor. '
g. N

es
e
t
Qplaslcas. Hodgkm, ,leucemlas, hnfomas carcinomas' colon
°a¡agQ, mam.ílY OVí\rlO. '

.,
h.Hepe ltapas: entermedad de Alport, síndrome nefrótico Finlandés
. 1f rances.
l. e~bQl

d
ica~: diabetes mellitus, mieloma múlti ple hipotiroid'lsmo Y. an¡IIOI OSIS, '

bY)anas: reflujo vesicoureteral,transplante renal.
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Tratamiento

Todo paciente con ~índrome nefrótico re!luiere \10 manc;jo
sintomáticoy nutricional etí:ctivo que disminuya I¡¡sevend~d de lllslml\nitestaciones clínicas. Para ell<;>se h~. "hecho énfasIs en. a
ut"i~ión de diurético~ y restricción en la dieta. Se sugiere
restm,clÓI1 de s~l, líquidos" ~Ieta protéica moderada, y
moditicaclOnes en el consumo de hpldos.(5)

Alguno~ tipos de glomerulopatias son .suceptibles \\1.tratam\ento
esteroideo e l.nmunosupresor. La entermedad por camblo$ mimmos
presenta una blj,e,narespuesta terapeútica a bolus de predmsona. Ed

n
la glomeDllonetl1tis focal y segmentaria, a lo sumo un 17% respon e
a IQ$~ortlcosterOldes. . . .'

EXiste controversia .sobre la utlhdad de cortlcosterOld¡:s ell. la
glomerulopatía n¡embranosa y. c;n la glQmc;rulonetrttls
membranoproliferatlya pero se ha aescnto su uso, pnnclpalmente a
etapas tempranas de la entermedad.(37)

Aunq,ue se conoce nO\1Jlalmente síndrome nefrótjco como qna
manifestación a,guda, e!1vanos CMOS,aqn COI1tratamleQto, pueden
progrlj:$ar a dano. renal irrev¡:rsi.ble, colocando al paciente en la
necesidad de terapia renal sustItutlva.

Enfermedad Renal PoUquística
La entermedad poliquística de;l adulto es un

~
s:ntidad

autosQmica dommante, siendo uno de los más comunes esorden.es
heredltarios,(5,19) se encuentra con relativa ecuencla,
describiéndose como causa de lRCT en 3.4% a 10%. (2,5,46)

L\\ herencia es aUlosómiq¡¡ dominante con una p,enetrancil\ ,muy
alta. El gen re~ponsab e está ligado, en lal

m
6
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la
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0
~Tiha~ a

!II\ifcadores de b~ corto de;lCfomosoma . (. , 10 de lQs
hiJQs de un padre afectado heredarán el gen que produce la
entermedad, independientemente del sexo.

Los ~

~
'stes afectan al principio 1>010.¡¡Igunas porcio.nes de las

nefron de orma ue se conserva la funclon rel) I hasta la cuarta o
qumta.RJéca \\Sde Pavida (2).por lo que se dis.trlCuyen mayod

rmente
en Ij:lIOtervalo de 44 \! 55 an<;>s.(46)Con el tIen¡po, '>:~I lQ os lo~
paplc;ntes desarollan hlpertenslón o progresan a msutíclencla renal
cromca.
Manifestaciones Clínicas . .

Muchos de lo~ ¡¡acientes p~anecen chmcaI¡:Iente
asintom¡iticos hasta que los SignOSde insutJciencia renal anuncian ll

a
presenCia de enfermedad renal suby\\cente. En otros casos a
hem~)ITag¡a o dil¡¡tacjón de los qUistes prQvocan doI9~. La
predisposición a htIasls y la expulSión de cuagulos herpatll

cos da
lugar a cólicos renales. Las masas más granoes, habltua mente
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detecta!>les por palpación abdominal, causan sensación de
ocupaclón,(2,5,46)

La enfen:m,dad renal p\lede manifestarse por hc;maturia de
COIJuenzomSldlOsoa Ja ,que siguen .las demás manlf¡:stapones de una
e\ltermedll.d r!(nal cromca progresIva, como protemuna, poliuria e
hlpertenslOn,(,¿,5,19,46)

Diagnóstico

&.' '1
El diagnós

b
ti
l
co.

d
de la enfen.nedad poliquística del adulto es

~cI~mente esta eCI o en p,aclentes con enfermedad franca
Típ,lcw;nel)te, pr~sc;nta\l una his,oria familiar, dolor en flanco
11\1

1
aoml\lal, msupClen¡::¡~renal y nñones grande~ con ltiples quistes

bl aterale~, eVidenciados, por ultrasonogratia o tomografia
co~putarlzada.( 5, I~) QUistes extrarrenales puc;den ser observados
fn Igado, OVarIO,pancreas, bazo, o sistema nervioso central.(2,5)

En 25 a 40~ d,enuevos casos, .en paci~ntes sin historia familiar, se
I
d
lega al dj

d
agnos~lco por ulvasomdo reahzadQ en búsqueda de causa

esconocI a de msufiClenCla renal o hematuna,(19)

Tratamiento

El tra,taml' ento de la hipertensión arteri¡ll se hace el) forma
convenClona, procurando no hacer .restricción excesiva de sal y
aunque no se benen prue1?as concluslYas, parece que los diuréticos
puede\l aqmen

l
tar la V

d
eIQCl(!.aqde creCimiento ¡je los quiste~.(2) Se

reCQmlenQa e uso e mhlbldores de la enzIma convertldora de I
anglOtensma.(5)

d
C
b

uan,do se, presenta dol,or int¡:nso o por tiempo prolongado, se I

e ¡:n mvestlgar y u:atar mfecclOnes, calculos y tumores, en los
pacientes en

l
qUI)los nñones ya han aum~ntado considerablemente de

tamai\o,.j;~ es debe recomenClar,Que 110hagan ejercicios extenuantes
y prefenblemente que no usen cm1uron.(2)

Con el tiemp,o, casj todos los pacientes que manifientan la
enfe¡;rnedad p,aoyc¡:n de mSl!ficiencla renal crónica, En etapas
tern;u\ll.llesJ ~l W\I~Q tratamiento que se Duede ofrecer es la
poslblhdau de dl¡iI,lsl$.o taI1splan~e ren.al;(T,5,46) Ja nefrectomía
pretransplante esta ,mpicada ~I hay mfljcc!one~ urmanas ¡:ecurrentes,
hematur\1\ macroscoplca pe~lstel).te, htlaslS, plUna, dolor mtratable o
compreslon de la vena cava mfenor.(2)
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otraS Uropatías

Pielonefritis Crónica y Nefropatía por Refujo

La pielonefritis crónica se refiere al daño renal inducido por
ínfe¡;cIgnesr~9urreIJtljso p~rsisteIltesdel ¡jñón (~) QU,ese,9aracte\'lzalpor mtlamaclon cromca tubulo- mterstlc ¡!ll y ClcatnzaClon cortlca
acompañadas por deformaciones de los cá Ices y la pelvis.(46)

Se h!l observ¡¡Qo ,mayormente en pacieptes, que presentan ].I.na
anormalidad anatoml!;;a mayor del !Tacto unnano como obstrucclOn,
Cálculosrenales, o retlujo vesicoureteral, más común en niños.(5)

~l reflujo vesicourete¡;al, comkinado con infljcción del, tracto
UrInariopuedlj provocar clcatr,lzaclOr¡reIlal progreslV.apresentan~ose
como causa Importante de msuficlencla renal cromca en mnos,
adole~cel1tes, Y menos frecuentemente, en ad\lltos.( 5) Se, han
pe~cn'o dos factores como responsabl~s por 1)1d¡úio r,enal cont\l).uo:
Intecclpn,es . recurrentes y glomerulosclerosls mediada
hemodmamlcamente,

Evolución Clínica

, Lij. pielonefritis crónica obstr]Jctiva. puede ter¡er unfri
cpmienz

da°1USldlOSOo presentarse con manifestacIOnes. de plelone . tl5 agu
recidivante con dolor IUIlIbar, hebre, plUTIa y bactenupa, . La
!1.ielonefriti~asociada.a ¡:etl\ljo suele iQiciarse de maneTl.!IJ\slQlOsa,
Estos pacientes, pnnclpalñ1¡¡n~e nmos, presentan mtecCl,o\lys
ijSintQmaticl.l5,a¡:udlendo al Tl).edlcoa, causa de 11;lgradual ~P'arId

clon
lde mS\lticlencl!l renal, hlpe~ensI6n, anemia o de!;1 o. a

descubnmiento de

~
lUria o bactenuria exploradas pqr otros l1JobvOj;,

La perdida, de la nción tul;>ul~, y, sol]ret09o¡ de la capacidad de
concentración, da ugar a pohaqUlura y mctuna.~5,46)

Diamóstico

El uroanálisis en la pi¡:IQnefritis crónica típic.amljnte revela Pl
iuria

y ocasionalmente bactenUTIa, Aunque la proteml!l1a suele ser eve,
en al~nos pacientes en etapas avanzadas puede llegar al rango
nefrófico.(5,46)

La biopsia renal muestra. }lna glolJ1erulQsclerosis focal y
S~g¡nentalla superpuesta a la leslOn ~ubulomterstJclal causada ¡¡orb

la
pletonefritls crómca. Estas lesIOnes glomerulares se ue. en
p'robablemente a las alteracione~ aÓl.lptatÍ\:assecu¡1¡iariasa la perdida
ae masa renal causada por las clcatnces plelonefritlcas. (46)

AJ final la pielonefritis crónica es un diagnóstico radiológjco,
siendo neceSarIO recurrir a un pielograma intravenosQ.(5) "bste
demuestra que el riñón atectado es pequeño, con contracCIOnesa.

25
. I

1



-1

me
d
nud

d
o ~imétricas.,. con !IJ,Scarapterístic!!$ .cicatrices gruesas y

re on eamlf.:ntoo derormaclOn del sistema calclal.( 46)

Tratamiento y Evolución

. El tratamiento óptimQ, médico vrs Quirúr.cico,de ret1ujo con o sinclc¡¡tr¡ces
b
~s contQven¡¡al. El 'ml!Jlejo m.éaico, consiste en terapIa

8I).tlmlcro.lana. diíJT\a (pon trim~trop1l). s\lltametoxazol, solo
triq¡etropIJ;l,.O

ó
mtrotUrantoma) el.>;u¡ilcontmua hasta la pubertad o a

la desapancI n espontánea de1 retlujo.(S)

La CiT\lgía

~
Uede díslJlínuir la incidencia de pielpnefritis ¡¡guqa

perQ l\oJlene fec.t
l
o en.C;Itamaño del ríMn, cicatrización, protemuna

o el m Ice e. ti traCIOp'glomerul¡ij" cuando se compara con los
pacientes manejados medlcamente.(5)

El lJIanejo .médico y quirúrgjco, del reflujo severo parecen ten~r
eficacia eqUivalente y la, ~Ie,ccióp. entre estos áos tipod de
medicamentos dependen del JUICIOclmlco.

Uropatia Obatructiva

, La U
d
ripatía obstT\lctiya conQciéndose como obstruccjón a cu¡¡lquier

mvel e tracto unnano, es Importantec¡¡usade e.nte\Vledadrenal
Que p¡¡ed~ esta( asQciada a dolQr, hemorragia, mfección. e
msuficlencla rena!.(3,S).. La obstrucción se puede presentar a mvel
de nfiones, uréteres vejiga o uret(¡\, los, los I\lgares más ~o

~
unes

son las umon.esRlelour~tí'al,y vesICouretral¡ el cuello veslca y el
m~ato uretra!. )"...alesIón ureteral genera mente produce esión
un

b
ilateraJ, la

bs'l
leslOnes uretrales y veslcales comúmnente producen

o strucclOn I ateral.(3)

Etiolo!!Ía

.La .obstrucciím puede producirse wr lesiopes intrínsecas de la vía
unnana o extri

l
nse¡:as,por compresión de los uréteres. Las más

ftecuentes son as sigUientes:

1. AnQmalíascongén,it¡¡s:válvulas uretrales.posteriores y esten.osis
de la ur~tra, esfenosls cjelme¡¡to, obstruccIOnes del cuello veslcf\l' I
est~nosls u, obstrucción de la unión plelouretral' retlujo

2 C
V~

l
slc

l
ouretI;a¡ IJ;itenso, ' I

. ¡¡cu OSJlnnanos
3
4 '

H
T

lpertrotía prostática benigna
, Uj110res

S
6 ' T

lntlamación';J,rQstatitis, ureteritis, fibrosis retroperitoneal.
I

. ras\o\'I)OS runclOnales: Alterac\ones ne¡¡ró.,gen!!$con parálisis
veslcal

( Y
6)

otras anomalías funcIOnalesde la vejiga, ureteres o
uretra, 4f ~.

"1
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Patogénesis del Daño Permanente

Luego del establecimiento de la obstrucción, hay yn
ipcremenfo inicial en h¡pres Ión pro.ximal a la obstru¡¡<;ión¡¡con el.fin
de mantener la filtraclol\' g omen¡lar. Esta elevaclon e p,r¡:slón
ry~PQnsable.deh¡ dilatal¡lón del sistema c,ol~c;tor,es transmf' d¡¡ al
túb'ulo proJl:lmal lo Que I

~
l!..cevasoconstncc lon rel1al secun a y

un¡t m¡¡¡;cadarepucclón .de . tlujQ sliD~ín~p g omerulf\r.(3,S,46 . La
re\lucclon cromca de ~n Ice de tHtraqon glomerular es debida,
pnn~ipalmente, a, .la. disminución en la p'erfusiónd

,ren.al, como
resultádo, las preslOn 1I}

:]
tubular el

r
vada lentamente Ismmuye a lo

n rmal. EnConces, el año tubu &r ue ocurre e la uroPlltía
pgstru~tiva pued¡: ser me ladp por e mc~¡:mento ImciaYqe la presIón
mtratubuJar y luego por la atrofia mduclda por Isquemla o
desuso,(S,46)

Además, los túbulos obstruidos liberan lípidos, jo~ cual~s son
qujq¡iotácticQS P31'.8monocitos y macrótÍlgo~, Esta mtiltraclón de
celul¡¡:¡ pueden liberar ,Rroteasas y radicales libres que pueden
contribUir al daño renal.(:>)

Se le ha llamado hidrpnefros.is a las alteraciones de la pélvis y
cálices r~nalj:s ~ociadas a la atrotia progresiva del nilón deHida a la
obstrucclón,( 46)

Tratamiento

El tratamiento inicial e~tá relacionado ~on
~

Ratol0gía q¡¡e
ocasiona la obstrucción, En la mayoría de ellos, liberarse de la
obstrucción, los cambios a nivel renal son reverslb es pero depende;
pe ¡¡ue la intervencióp, se h¡¡g¡Jtempranaq¡~nte. MucHas ve..~s está
mdlcad¡¡ la 111tervenclo.nRUlrurglca para liberar la obstruccIón aun
cuando la enfermedad de liase no pueda ser tratada totalmente.

Urolitiaais

El ser huq¡f\no excreta, en I¡¡ oriPa.. relativa,mente JI,raIIdes
¡:antidades de calcIo, y otras sustáncl8S, tóstoro y áCido oxálico con
IQSq\!c;puede formar, sales a!t¡¡meJ1temsolubles, Al mismo b

tiempo,
¡:I r¡no.n debe elimmar áCIdo un~o que es también, astahte
msoluble, Como resultado de ello la formacion de cálculos es un
evento frecuente,( S,8)

Patoe:enia

Un cálculo se forma cuando la orina está sobr~saturada con
respectQ a sus COI1~tituyentes.cristalinos.; que provienen de las
SUStanCiasde excreclOn ya menclOnadas.(2" )
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La cantidad de orina necesaria para disolver este tipo de material
insoluble es limitada J!or la adaptaciól1 a la vida terrestre, que
requiere una conservación de agua sufieclente por el riñón.(8)

La mayor .parte del tiemp'o, el riñón es capaz de mantener un
balance entre fa excreción (le estos materiales insolubles y. la
conservación \le ~gua(8) pero al~as personas, tienden a eliminar
una gran ca1JtIdad de estos matenales en la onna provocando una
sobresaturaclón de la misma.(23).

Esta spbresaturaciQn puede ocurrir por diversos mecaJ;lismos:
sobre~xcrecIQn~ alteración de la fuerza iómca; formacIón de
complejos sOluDleso alteraciones en el pH urinario.\23)

La sobresatu11\ción urinaria da lugar a la formación de cristales
!l traves de la combmaci9.n de los ione~ en solución para formar una
tase sólida, a lo que $e llama nucleaclón. Postenormente~ ocurre el
crecimiento del cnstal y la agregación de otros cristales.(2.>)

Los cálculos pueden formar~e a cualquier nivel de la vía
urinari¡l aungqe la milyoría lo hacen ep riñón.( 46) Muchas
ajteraclí>nes del 1l)etabohsm.o, COJTlOI¡ipercalcíuria, h¡peruricemia, la
cIstmuna y la hlperoxaluna pnmarta son caractenzadas por una
excesiva produccIón y excreción de sustancias tormadoras de
cálculos.(5,8)

Estos cálculos pueden manifestar las característic~ de una
uropatí!\ obstuctiva y desencadenar en insuficiencia renal
i~v.ers)ble, proceso que puede p'revenjrse con. una .intervención
q!lITijTgJ«~temprana o alguna alternattva no mvasIVa para su
ehmmacJOn.(46)

Manifestaciones Clinicas

Mientras los cálculos continuan en la papila renal, donde se
tíenden a formar usualmente, no producen síntomas, solamente
hematuría.(8)

Por lo general se
P

resenta cólico renal que se \lebe al paso del
cálculo por el uret~r

l' ~ dolor es muy intensoJlocahzado en la fosarenal y el flanco de lado afectado e irradi\luo hacia los genitales;
puede acompañarse de ~tornos en la micción como p'olaquiuri¡¡, y
hem\lturia 1I}¡\.croscópica;las náuseas y el vómito por lo general se
asocian al col1co.(8,23)

Al exámen fisico hay dolor a la percusión renal y del flanco del
lado afectado, encontrándose el abdomen blando, áepresible y sin
defensa muscular.(23) . 28

~
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También se han asoci¡¡.do síntomas de infecciól!, pero en otros
pueden existir pocas manitestaciones o ser asintomátlcas.(23)

Tratamiento

El principal objetivQ de la terapia será prevenir \a formación de
nuevo~ cálculos. . EXisten medld¡iS no espepIficas que se
recomiendan como mcr~m¡:nt¡lf I¡¡ mgest.a .de hqUldos, p~ al
aumelltar el voluq¡e.n,. d¡JUI~ lOS.lonj::s t;hmmiWos y. prevemr su
calcit¡cación, y antlblOtlcoterapla SIeXiste mfecclOn.(5,2J)

cuando un pacient f consulta por un cólico renal, el trataJ;lti.ento
se dinge a coptrolar e dolor, usualmente 9~m antlespasmodlcos,
aunque en ocasIOnes es necesarto recurnr a oplaceos.

Los factores que dett;rmiJ1.an el !Tatamiento espec.ífic;o
dependen d~1 tamaño y 10cahzal;JOp del calculo, su composlclon
guuni"a y 1¡iS complicaciones denvadas de su presencia como
mfecclón u obstruccJOn.(23)

Es necesario tratar medicamente los pacientes. COI!cálculos
¡Denores de 5 IJl1\I, a .menos .que

X

resente¡¡ comphcaclOnes que
mdiquen una terapIa mas agreslva.(5 Los calculos entre 5 y 8. mm
se expulsan apenas en un 45% e los casos con tratamIento
medico.(23)

Cuando ~e presenta int~cción recurrente, u obstrucción ¡lel
infundíbulp calcia1 con <jilataclón de.! cáliz y atrofia ren!!l progre.sIVa
es necesano extraer el calculo con Clrugla, nefrohtotomla percutanea
o fragmentario con litotripsia extracorporea.(5,23)

. Tratamiento ~ Insuficiencia Renal Crónica Terminal

Terapia Renal Sustitutiva

La pérdida de la función ren.a,!resulta en .la acumulación de
productos metabólicos Y la alteraclon de q¡ec.amsmos norm\lles de
homeostasia gue contrólal! el balanct; qe hqUldos y electrohtos.( 5)
El resultado de ello es el smdrome Ijremlco que ~e presenta Cí>moun
complejo síndrome con manIfestacIOnes de casI todos los sistemas
orgánicos.(34 )

Con la u1i1ización qe la di¡\lisis, pueden tra~se estos
problemas y meJQrar la cahdad de vIda .en muchos paclente c

s
T
co

l
n

1RCT Estás tecl1lcasque prolongan la VIda,han hecho la IR a
única

.
in~uficiencIa de sistema orgánico mayor que no resulta en

muerte sm transplante.( 48) 29
- I

I

J



.. --~

Antes del inicio del tratamiento dialíticQ, y. durante el mismo,
deben s,!:r controladqs cuidadosan¡el\te los s,guiente~, factores q¡¡e
¡¡yom¡¡a¡¡an ,al smdrome qreijllco: hlpertenslOn, anemIa,
hlperl1p.

l
ldemll\, metabQlismo del fósforo y calcIO, balance ácido base,

metabo Ismo del potaslo,(34,48)

Se ha repQrtado que l¡¡ hemodiálisis y diá1i$is peritone¡¡l
proveen una eqUlv

r
lente terapIa renal sustitutlva en la mayoría de

paclente,s" La ~e ecciól\ de la modalidad debe ba$arse en las
CaIa

fi
cten$tlca¡; de naCIente, recursos, característIcas de la

en ennedad de base,(4~)

Hemodiálisis

b ' '
Tec

T
nica!l)ent~, la hemodiáli$is se basa en el siguiente principio

1\5\(;0: ,ransfencla d]
m¡¡sa de so\¡¡tos basada en difusión y

limm~c 91) de agua asada en !W!dientes de presión, 48) 'La
fe¡nodl~llsls requll~re, e la circ\ll¡¡clón ~.xtra.corpprea d~ )a sangre
del paciente a un dlahzador, o nfion artificial, y luego de vuelta: al
paclente.t5)

, Para ello eSJI~cesat:iQel empleo de un acce§ovascular. En los
pa

b
clen,es con iRC 1 Sf utihza comunlT\ente !lna fistula arteriovenosa

su cutanea enla cua. se une l¡¡ artena radIal, a una vena. En los
casO&en,que se necesIta la terapIa de emer~eIlCla se emplean accesos
transltonos: cate,teres de poIímeros sin1et¡co$, que pueden ser
Insertados percutaneamente en una vena subclavla 01emoral.(5,50)

A J:!esarde s~r Ul1método amplía,mente utilízado ha de tenerse
precauclon en las sIgUIentes complicacIOnes:

- Acces
l
o vascular: Algunos ,pacie!)tes presentan características

yascu .¡¡res que hacen dificir la fonnación de la fistula o la
I\lSerCIOIIde ¡;¡¡téteres. A¡;iemás el acceso vascular representa
nesgo a mfecclon o trombosIs. (48)

- HipQtensió\l: Cpntinua sienqo una impQrtante comp1icación debido

d
a. Jnsu.t)Clen,Cla, jlutonómlc¡¡, ultratiltracióri muy rápida o

Isfunclon mlOcardlca.(5,48,50)
,

- Síndrome ,de desequilibrio.: manifestado por síntoma~ neurológicos
n
N

o eSP
l
ecificos, secundanos probablemente R9r edema cerebral

onna mente se presenta luego de la pnmera ¡ilálisis.(5,50)
.

- lnfecci¡ones: Es .comúl1la bactereroia p,or S. aur~us debido al acceso
V
H

ascu ,aro
B

E
c
xIste nes,go tamblen ae mfecclones virales como

epatltIs , y I-llV.(5;48)
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-Calambres musc,ular~$:Relacionados.cd
oIl h~ agu

á
d¡¡ co

(
n
5
tr!l

O
cc

)
ión de

volumen y dlsmmUClonde la osmolan ad plasm tlca. ;,5'

- Disnea: Causada por I.tip.o¡¡emilh.suele presentarse en los primerc,s
30 minutos de hemodlálisls.(5,5U)

- Reacción alérgica: Al material del dializador o al esterilizante.
Puede Ir de leve hasta anafilaxia.( 48)

- EJ:llb.oliaaérea, ruptura del di.alizador,~ inadecuada mezcla de los
diahzantes son raras pero pehgrosas.(~g)

Diálisis Peritoneal

Técnicamente, la diálisis p'eritoneal es mucho menos compl¡:ja que

~
.he!!1Qdiálisis. ,Una sol¡¡ción estéril de deJ¡:tros'

Md
eleCtfO.litPS se

eJa flUIra la caVld¡idpentoneal POr.graved¡¡d, del o~e salir luego
e un período de; tIemPQ. La linea pe,ntOIleá actita como una

mc:m\Jrar1a semlpenneable a traves de la que ocurre la
dífuslon.(48,50)

El. acc~so pe

~

'tone;al más cornftm.nente utilizado e.s elqateter
Tenckhott, el cua es \n$ertado quuurg¡camellte a.traves deldí

J.1lu~cUIO

~cto en un lado el abdomeny es sacado al la pIel por me o de un
túnel subcutáneo.(5)

La diálisisperitoneal puede realizarse en el hospital o col.I\°
mauejo ¡¡mburatorjo. Esta illt¡m

K

T\lodalídad es la T\lás cOT\lun,
recibiendo el nOJ.1lbrede Diáli$ls. .eritoneal AmbUll!,tona(5

C
)
ontinua

(CAPD), presentando mayores taclldades para el pacIente.

Así. co¡no con la hemodiálisis, se han descrito algunas
comphcaclOnes:

- Peritonips: Es la complicación más frecuente, sienl
do causa qe

desc9ntmuar el tratamIento y remover el cateter. E h
agel\te mas

COII1ullmenteencontrado es S. aureuslo a\!tlque se an descnto
infeccIOnes con Pseudomona u hongos.(;),41S)

- Problemas mecánicos con el cateter y su función

- ObesiQad y trigliceridemia a$ociadas: comQ resultado de la
!\9$Or,q¡ónde la g ucosa del dializante y perdida de proteínas por
dlfuslon.(5)

- Dolor transdiálisis: ca\l~ado por el dializante hipertónico, o presión
mecánica en recto, vejIga o pene.(5)

Transplante Renal

El trans¡¡lante renal es conocido como el :Jrocedim.iento
terapeútico

~
eal para pacie;ntes COI\!RCT, no solo como J.1ledlOde

re~táurar la nción renal smo tambIén desé.leel punto de VIStade 3
1a
l

calidad de VI a.( 50)

-
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Actualmente, existen muy' poCjlS contraindicacione~ p¡¡ra
transplante renal. ElJtre IIlS princJpales se encuentran in1ecclón
mcurable (SillA)" eO,1eTlJ}edadcarqlaca ,severa y ,edad .fjsiológica
avanzada. . Contr¡nndlCaclOnes relatIvas mcluyen, 1I).feCClOnactíva,
úlcera péptica actIva, o enfermedad mmunológIca activa.(48)

Cirugía

En general, la cinu!Ía de .transplante es relativ¡¡m~nte menor y la
mayona ~e los paclen't'es está!) prepar¡¡dos para salIr de la cama en qn
día. El nilón e~ colocado en la 10sa iJíaca retrQ~ritoneal y la artena
y vc;na rc;naJc;sse..anastomosan a los vj!;sos 11iacOS, El ureter es
unplantado a la veJIga, cerca del trigono. tS,48)

Inmunosupresi6n

Los protocolos de inmunQ.supresión varian ampli¡up¡::nte en los
p~as de transplante. En general puede ser dIVIdido en tres

-In~u<¡ción,a:tas dosis de Ínml\Dosqpresión durapte los primero~ 5 a
14 QiaJ¡post transplantj:. Se utIlizan altas dosis de esterOldes
azatlOpJTU:l8,y c~closponna A. '

- Mantenm¡lenJQ, ~u.no$upresi9n al gra.qo q¡Ie pueda ser tolc;rada
por

l
toda la Y\Qa,II)InJ.lI)lzandolas comphcaclOnes. Con predmsona

ora con p SIn8Z4tlOpmna. .
- . TratamIento. de rechazo, Incremento o cambio de la

mmunosupresl6n para tratar un ¡;pisodio de rec/1¡¡zo.
Se han

l
us

(
a
S
d9

8 S
a
O
ltas
)

dosIs de esterOlde y anticuerpos
monoclona es. ,4:,

Complicaciones

- Rec
d
l;1azo:Es la causa más frecuellte de p~rdida del transplante

~6rif~~~S,4~~~8)e,
en su 10rma lnperaguda, aguda y

- .Inducjdas por drogas: Incremento de la suceptibiliqad a
mfe<¡clOnes,supresión de médula ósea, y alteraciOlWs eJl sIstema
nervlO,so

d ( c
8
en
)

tral, huesos y meta1>olismo IIpidlco con
esterOl es. 4

- In
d
fe

l
cciones,: que ocurren el1el postQperatorio y, C9mo consecuencia

e a terapIa, se han descnto organIsmos oportumstas. (5,48,50)

- Hiperten~ión
!' se ha desc~to por l¡¡ presel\cia del riñón nativo osecundana a uso de predmsona y clclosponna. (5,48)

- Neoplasias
l

: .que aumentan su incidencia en los pacientes
postI'anspantMos.

- Se
fi
teme

d
ad

d
e1l:lás.rl;currencia de la enferme<1ad renal debido a la

en erme a slstemlca de base.(5,48,50) .
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VI. MetodoloEia

Tipo de Estudio
Descriptivo -Transversal

Objeto de Estudio
Expedi¡;ntes c¡¡nico~de los 'pacieotes con insuficiepcia reJlaj

"-TÓnica1~rmIn¡¡I, que jlSlstel} a t;onsulta Extema en e HosPlta
UeI\e\1il de Entermedades del InstItuto Guatemalteco de d

Se~d~d
SocIal. que SI; encu¡::ntrap a~tuíilmentc; en program~ e terapIa
renal sustütiva themodiálisls, dláhsis pentoneal o fransplante renal).

Universo

Se revisaron todos los expedientes de la población descrita
anteriormente que esta compuesta por 238 .
Area de Trabajo

Sala QeArchivo .
HospItal General De Enfermedades del InstItuto Guatemalteco de
Seguridad Social.

Criterios de Inclusi6n

-Exp~di~ntes clinicos de pacientes con insuficiencia renal crónicate
~

lnal:-A I I¡¡ os al GSS .' .
- Inc U1aO~.¡¡.a~gún. p,¡:ogram¡¡ de terapIa renal sustltutlVa:

tlelJlodlalISls, dlahsls pentoneal, trasplante renal
b " 1- CItadOSpara consulta eXterna durante el mes de a n .

Criterios de Exclusión

- Expedientes de pacientes con !RC que se encuentren incompletos.
Procedimiento para Recolectar Información

Se procedió a revisar los expedientes de todos los pacientes
que asistIeron a Consul~ Externa de. N¡;ffología,. que se;em;uentran
en p,rograma de terapia renal sustItutlva pqr InsuficIencIa renal
crónica, terminal durante c;l mc;s de abril de 199~, Pd

or¡ el e
l
s1?,acl

l
o

entre CitaS en un .f11esse habra tomado mformaclOn e tota ue a
población.' L¡¡ in19rmación que se recolectó sc;rá de acuerdo a la
boleta de recolecclOn de datos que se muestra mas adelante.
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DEFlNICION DEFJNICION TIPO MEDIDA

NOMBRE CONCEPTUAL OPERACIONAL

Diferencia física y Diferenciación de los masculino

Sexo constitutiva entre un pacientes como nominal

bombre Yuna mujer bombres o mujeres. femenino

Tiempo transcwrido 10-19 a

desde el nacimiento al 20-29 a

Edad Tiempo tranSCwrido
momento del estudio intervalo 30-39 a

segim lo registrado en 40-49 a
desde el nacimiento. el expediente clinico 50-60 a

>600

Sindrome que se Paciente, que debido a
caracteriza por la falla renal se presente

insuficienca
declinación encuentra en nominal

Renal Crónica
irreversible dellndice programa de terapia ausente

de Filtración renal sustitUtivo segim
Glomerular. se registra en el

expediente clinico.

Trastorno del Historia de
metabolismo de los determinación de presente

Diabetes
carbohidratos glicemia en ayunas. nominal

MellitUS
secundario a mayor de 140 mg/dl ausente

deficiencia o en dos ocasiones
resistencia a 1a consecutivas. según el

insulina. expediente clínico.

Presión anerial Historia de lectura de
elevada al grado de presión arterial [por presente

Hipertensión colocar al paciente en encima de 140/90 nominal
riesgo de daño a rnmHg en dos ausente

Arterial órgano blanco. ocasiones, según el
expediente clínico.

~--

Plan de Análisis

Al tener recoh;ctada la información se tabularQn los d~to$ para
Qptener ~a frecuencIa de cada una de las ca~

¡¡s de estudl!1das, la

dl~tribuclón de. la poblacion segim ~exo y e d, y. 1!1relacIón Qye
eXiste con el tIempo de evoluclOn de la el) enpe1lad de base. "Se
dlJte1J11Inp, qué

I
caus¡¡.posee más alta. prevalencIa, comparándose la

dlstribUClOnde a entermedad con la literatura reVIsada.

Consideraciones Eticas

No se encjlentra ningi¡n fa$r que consideremos este fuera de l¡¡s
nonn¡¡s ét\c.as. d~ mvestlgaclón, mas que mant~ner la
con,fidencialldad del los datos encontrados en los expedientes a
reVIsar.

Recursos

Humanos: Personal de Archivo

Materiales: Expedientes Clínicos

Boletas de Recolección de Datos
Computadora
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Definición de Variables

1

I
I
I
I
I
I
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NOMBRE DEFlNICJON DEFINICJON TIPO MEDIDA
CONCEPTUAL OPERACIONAL

G!omerulopatia Hallazgos de
Síndrome caracterizada por síndrome nefrótico presente
Nefrótico edema, proteinuria, que tienda a nominalhipoalburninemia e cronicidad, según el ausentehiperlipidemia. expediente clinico.

Presencía de cálculos
en riñón y vías Confirmación de presente

Nefrolitíasis urinarias con presencia de cálculos nominal
manifestaciones por USG o cirugía, ausente

como dolor, según expediente
hematuria e clínico.
infecciones.

Afección que se Confinnación de
Enfermedad caracteriza por presencia de Quistes presente

Renal crecimientos en riMn por USG, nominal
PoIiquistica quísticos a n¡ve] según expediente ausente

renal. clínico.

Diagnóstico previo de
Patología que afecta pielonefritis, reflujo presente

Uropatia primariamente al vesicouretral u nominal
aparato urogenital. obstrucción., según ausente

expediente clínico.

SEXO FRECUENCIA PORCENTAJE

Masculino 143 60%

Femenino 95 40%

Total 238 100%

"'"
- .)-
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VII. Presentación de Resultados

CUADRO No 1

Distribución por Sexo

Pacientes con Insuficiencia Renal Crónica Terminal
nS1l1UI0uualemanecon e I!.un a oCla

Fuente: Boleta de recolección de datos

1
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38

-~-
-

Gráfica No. 2

Frecuencia Etiolóeica

Pacientes con Insuficiencia Renal Crónica
Instituto Guatemalteco de Seeuridad Social
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Fuente: Boleta de Recolección de Datos
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Gráfica No. 4
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VIn. Discusión de Resultados

d
Los resul

l
~ados obtenidos revelan un predominio de "pacientes

e sexo ma¡;cu mo, los.que se reportan en un 60%,lc;UADRO No 1)
c mportamlento. ,sem Jante al reportado en l¡i literatura. 2 44)
LYama.la atenplOn ef hecho de. un predomimo de la p.obfación
mascuhna, sabiendo gue muchas de las patologías reporta1:ias como
pausa d

b
l;l q¡;sarro

fi
llo áe. la enfrermedad renal, &onmás frecuentes en

la . P9 IlaplOn ememna, C9.mo. lupus entematoso sistémico,
amllOldosls. En este estudIo SI/1 embargo, estas patologías se
encontraron con muy poca frecuencia.

Con respecto a la ed¡td, es evidepte que I.a.enfermedad afecta
en .un. gran porcent¡lje a Pilclentes Jovenes poblacíón

~

ep,<bn~WiC
c

tc
am

N
ent

l
e
)
ac

E
tJva, sIendo más trecuente en los de'20 a 29 años

:'o.HYU o. n eJ;te.aspectoencontramosun comportamiento
Istmto:¡. ge ottl}SpoblacIOnes ya gue se ha reportado una maYQr

rre91!enclaye paclen1es m.ayqres ae t¡;;J\ños.(2 44). Esta díferencla
poana exphcarse por la dltlctJ acceSlbllId¡¡d a ¡os servicIos de salud
en ~uestr

R

o pals especialmente para tera,pla renal sustitutíva lo que
pue .e re e;arsc: en Ul'\alI\e!)or espectat¡va dI; vida para el paciente
con msu IClel)Clarena,l c,romca. Ad",mas.es Importante hacer )Jotar

~1i~
la pob

G
,jaclón eC

l
onomlcamente ¡¡ctlva tiene m¡¡yoraccesibilidad al

s fo uatema teco de Segundad Social donde se realizó el
estu ]0.

d t
Al h¡¡bjar

l
de e~iología;-,seencontró que en 46% de pacientes !)O

se ¡:ermInO .a IJIJsma..(4RAFICA No 2) Este alto porcentaje
podpa ser atripuldo pnnc)palm¡:nt a dqs T¡tZOpes. En muchos
p¡tclentes, su pnmera aprOXlmaClona una InstJtuclón de salud es en
el !!Iomento en el que ya sufren de complicaciones d~ la fase
terml

d
n.al de la entermedaa, muchas veces con necesidad de diijlisís

Inme lata. En est.a .fase .de, 1\1enferm",dad es ya muy dIficil
ástablc;.cer U

d
n

g
diagn.oS\lcQetlOloglco, especIalmente cuando .se trata

e enterm¡ e a es sl~temlcas cuyas características se moditlcan al
aparecer a en ermedad renal.

d
V\lrios paciente& con I\lpus eritematoso sistémico presentan

prt ommantemente SIgnOS Qe e;ntermeqad renal acom¡¡añados
~~

am~nte
l

de ya,gas
d

y .tr¡¡nsltonas m!l.mfestacioneS sistémicas;(9
J

d
emas¡ a aptlyiOa chmpa de la entermedad "puede declinar a

esarro larse la InsuficIencia renal (1) síendo diticil su diagnóstico
en esta etapa. '

I
La . hipertensión arterjal es ilJlPortante causa de insuficiencia

~ga ~
eS

d
ta, e

d
s.cau~a ¡le h!pertenslOn; (33) lo que re¡;>resentaen el

lI\en o el lagnostlco ¡fe !Re; , p'roblc;ma para aiterenciar si
actuo como causa o es consecuencia del problema renal. '
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Tomando en cuanta la mayor incidencia de !RC en pqblación
joven, es probable que entre los paci¡;ntes &in qiagnóstico etiológico
sean com\lTIe.l)confrar glomerulopatJas pnmanas que se presentan
en esta poblaclOn.

En la etapa terminal de la enfermedad renal. el problema de
diagnóstico aumenta, si consideramos que el riñón se encuentra ya
muy pequeño, completamente atrQfico P9r lo que.l¡¡ información que
p\ldieran proporcIOnamos estudIos mas especlticos como una
blopsi~. no ayuda .a d",t,erminar la enfermedad de base, además de
que dltlculta su reahzaclon.

En otras ocasiones encQntramos que los Ncientes no S9n
s\lficientemente estudIados, debido a que en el momC::I!tQdel
dIagnóstico e~ más im¡¡ortante corregir las alteraciones metabóhcas y
e estudIo de la etiología de la enfermedad es secundario..

Entre los p,acientes en IQSque si se determinó la causa que
desarrollo la enfermedad, s\iab

.

ete$ mellitus se encQntró con más
frepuencia, obse;rvándose dIferencia con la frecuencIa de l~ otras
eJ;ltermedades Investigadas. (GRAFlCA No 3) La netrQ1!.atía
dIabética, se ha reportado como la causa más frecuente; de IRCT en
Estados Unidos, así como en Europa Occidental, (10,24,44)
observándo~e, según. los resultados del presente trabaJo, un
comportamIento semejante en Guatemala.

En nuestro país se ha observado un aumento en los casos de
I diabéticos I<Onnetrop.ati\l, aunque no contamos cQnd~tos estadisticos

que lo contirmen.. Es importante el hallazgo de diabetes !I!ellitus
como la más frecuente, tomando en cuenta que existen medIdas de
prevención o retardo del desarrollo a daño renal.

Con. respecto a las demás causas, encpn!fal)los hipertensión
arteria!. htlasls renal, y enfermedad renal pohqUlstlca como las que
siguen en frecuencia. ~GRAF1CA No 3)

De las patologí¡¡s en<;ontradas más frecuen~emente
encontramos diabetes mellitus, !upertensión arteria! y litiasIs d

renal
como suceptibles de realizar mtervenciones con el objeto e la
prevención o el retardo del daño renal. Para ello, se hace necesano
un diagnóstico temprano de la enfermedad.

Si observamos el tiemp.o transcurrido entre el diagnóstico de I.a
enfermedad de base hasta c::ldiagnóstico de la lRC, p'odel}los decIr
que en la mayoría de p'aclente~ esto no es reflejo ¡¡el tIempo de
evolución de la enfermeaad, debIdo a gue, el paciente muchas veces
cOl1sulta a las instituciones de salud hasta muy avanzada la
entermeQad y no es hasta entonces que se infenta hacer un
diagnóstico.

43

.....



,.... ---

Diabetes mellit1,ls~epresenta como la única patología en que
SI; repot:ta su diagnoStiCO, con hasta poco más de 20 afios de
dlferenc~a, ¡¡unque por las carac\eríst,c!\S de I¡J..enfermedad parecen
ser

t
mU

d
c

l
0.1> los CíJ..S

l
oS

d
en q¡¡e su dlagp,ostlco se hIzo muy poco tiempo

an es e desarrollo e netropatía. ~I.JRAFICANo.4)

..--

44

---l..

IX. Conclusiones

1. Se observa un predominio en frecuencia de la población joven, de
~exo masculmo, en la .población estudIada .por lo que I;S
Importante p,restar atenclOn a est€; grupo pobraclOnal para la
ImplarnentaClón de medidas preventIvas.

2. En s;¡J.Sila mitad de IQs p¡¡ci~ntes ~studiados no fue posi\:>le~I
establecjmiento. del dIagnóstico e~lOlógi~o de la il\~ufi~lencla
ren~1cromca, S10embargo entre qUIenes~I se establ¡:cIQ,diabetes
mellttus se ¡¡resenta cOIJ\Pla cau~a más trl;cuente slgUlendole en
orden de trecuencia hlp'ertenslón artenal, enfermedad renal
poliquistica, y litiasis renal, lo que debe tenerse presente.

3. En la mayor p'arte de pacientes, se hace el diagr¡óstico de la
~nfeunedaQ de ba~e muy poco tlemp9. JIIltes del diagnóstico ~e la

InSUfjcieJ;lcla.~en¡¡1c~ómca, lo que ditlculta un meJQr (¡:studlode
a J1.artlclpaclOnde dicha enfermedad como factor etlOloglcode

la mCT.
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X. Recomendaciones

1. Establecer programas de educación a la poJ;!lación que
promu¡:van una consulta temprana para el diagnóstico y
tratamiento teml1rano de enfermedades sistémicas que Puedan
progresar a !RCT.

2. Promover un diagn.qstico tempra¡¡o y 1;1 es~blecimiento de
medlC

d
das de prevenc.Ipn con el p,aclenté diabétIco para evit¡u;o

retar ar.su p'rogreslon a la enfermedad renal. Estas medIdas

Huedet inclUIr un control estrecho de la glicemla tratamiento

'"
a
lb

H;TA. asociada, determinación tem prana de
m¡croa urnInuna.
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XI. Resumen

para determinar la frecuencia etiológica de insuficiencia renal
CrÓI.l1ca,se realizó un .estudio transversal en la población de
pacientes en etap'a terminal que se encuentran en programa~ de
terapia re!)alsustitutiva en el Instituto Guatemalteco de :segundad
Soc.lak qUienes se asistieron a Consulta Externa durante el mes de
abnl ue 1998.

D~l total de 238 expedientes revisados 60% de pacientes fueron
masculinos y 40% femeninos. El grupo etáreo más frecuentemente

encontrado tue de 20 a 29 años, reportándose en un 27%.

Con respecto al diagnó~tico etiológico no fue establecido en
47% de los pa¡:ieptes es1udladps, enqontJ:ándose dia~et¡:s mellitus
como causa mas trecuente de InSUfiCiencia renal cromca en este
tip,p.de.pacientes, seguida por HTA, enfermedad renal poliquística
y litiasIsrenal.

Con respecto al tiempo entre el diagn,gstico de la entermedad
de base y el diagnóstico de la insutlciencia renal crópica
encontramos que en la mayoría de pacientes es de menos de CinCO
afios,lo f1ue inaica que este tiempo no refleia el tiempo de evolución
real ae la enfermedad para el desarrollo del daño renal debido al
diagnóstico tardío. Una excepción de este comportamiento son los
paclentc;s con diabetes mellirus, quienes si presentan un diagnóstico
poco mas temprano.

Estos resultados orientan a mejorar los esfuerzos pam el
estudio del p,aciente con !RCT, y principalmente e$tablecer medidas
d.e pre.venclóp, especialmente con el m¡mejo de las enfermedades

I slstemlcas mas frecuentemente encontradas.

I

,
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XIII. Anexos

Instrumento Dara Recolección de Datos

NOMBRE

No. AFILIACION

SEXO- EDAD

Fecha de Diagnóstico !RC

Fecha de Primera DiáIisis

Tipo De Tratamiento ActUaI-

DIABETES MELLITUS
Fecha de Diagnóstico

Tipo de Diabetes -
HIPERTENSION ARTERIAL
Con Tratamiento Previo al Diagnóstico de !RCT -
Fecha de Inicio de Tratamiento

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMlCO -
Fecha de Diagnóstico

Factor Antinuclear -

RIÑONESPOLIQUISTICOS- USG-
LITIASISRENAL- USG- C!RUGlA-
Fecha de Diagnóstico

UROPATIAS
-

Pielonetiitis Crónica
Reflejo Vesico-Uretral
Uropatia Obstructiva

Fecha de Diagnóstico

SINDROME NEFROTICO -
Fecha de Diagnóstico

OTRAS - 52

I

I
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I

INSTRUMENTO PARA RECOLECCION DE DATOS

Códigos para boleta de recoleCción:

SEXO: 1 masculino 2 femenino

EDAD: 110-19 A 220-29 A 330-39 A 440-49 A
S 50-59 A 6 >60 A

TIPO DE TRATAM1ENTO: 1 Hemodiálisis
2 Diálisis Peritoneal Ambulatoria Continua

3 Diálisis Peritoniallntermitente
4 Transplante Renal

DIABETES MELLITUS: 1 Si 2 No
TIPO DE DIABETES: 1 Tipo 1 2 Tipo 2

HlPERTENSION ARTERIAL: 1 Si 2 No
CON TRA T AM1ENTO ANTES DE Dx DE IRCT: O no información

1 Si 2 No

LUPUS ERITEMATOSO SISTEMICO (Dx Clínico): 1 Si 2 No
FAN ONo información 1 Si 2 No

RIÑONES POLIQUISTICOS 1 Presente 2 Ausente
USG: ONo información 1 Si 2 No

LITIASISRENAL (Historia/Dx Clinico): 1 Si 2 No
USG: ONo información 1 Si 2 No
CIRUGIA:ONo información 1 Si 2 No

UROPATIAS 1 Presente 2 Ausente

SINDROME NEFROTICO 1 Presente 2 Ausente
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