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r:· E .,_; tJ '."~ E N 

Dada la importancia que tiene el laboratorio cl{nlco para el 

au>1ilio de un diagn6stico certer·o y el aumento de la frecuencia 

d• paci•nt•• con insu~iciencia renal cr6nica en nuestro pafs, se 

ha desarrollado este trabajo en el cual se han integrado t'cnicas 

que se consideran importantes para ia evaluaci6n de la insL1fi­

ciencia renal cr~nica como son la determinaci~n de creatinina, 

urea, hemoglobina, potasio, calcio y ex,men general de orina en 

los cuales se ha visto que se puede detectar en principio el 

pr-oblema de la insuficiencia renal ya sea aguda o cr~nica, y que 

••tas mi•~•• d•t•rminacion•• nos •on 6tiles para el mejor control 

de este padecimiento. Encontr,ndose que los pacl•ntes presentan 

alg{1n grado de datlo renal cuando los valores de las pruebas 

anteriores que se consideran m&s importantes arrojan resL1ltados 

en concentraciones mayores a los normales <creatinina, urea 

potasio y proteinuria), ewceptuando la hemoglobina y el calcio 

cuyos valores se encuentran debajo de lo normal. 

Por lo tanto mediante estos datos de laboratorio se puede 

evaluar el grado de insuficiencia renal que presenta el paciente 

en los cuales se podr!an llegar a 11 normalizar 11 mediante el trata­

miento adecuado. 



1. - INTRODUCCIDN 

L• medicina contemporinea crece a un ritmo Acelerado 

venerando una gran cantidad de informaci~n • incorporando innova­

ciones tecnol~gicas que han conducido a un incremento de los 

servicios prestados, satisfaciendo a la poblaci~n, que cada vez 

demanda asistencia m'dica de mayor calidad <65). 

El laboratorio cllnico, representa como parte integrante de 

un equipo de salud, un elemento importante que profundiza la 

eMploraci6n clínica obteniendo datos de intimidad de los tejidos, 

proporcionando una informaci~n valiosa desde un punto de vista 

bioqu!mico, que facilite el diagn6stico, pron6stico y tratamien­

to, hacilndoles m~s certeros 115,tbl. 

Para valorar y detectar un daf'lo renal se requiere del auni­

lio dea al laboratorio cltnico, bl radiolog.fa, el endoscopia y dl 

utilizaci~n de pruebas con radioisotapos. Aqut nas encargaremos 

en especial de la ayuda que puede proporcionar el laboratorio 

clÍnico para valorar la insuficiencia renal cr6nica (4). 

Los .rit\ones son las gl,ndulas de secreci6n eHterna urinaria 

y como tales son los principales ~rganos depuradores de la econo­

•ia org,nica¡ en efecto con l• orina se elimina la mayor p•rte de 

los t6Kicos y productos finales del metabolismo org1nico, sobre 

toda de las sustancias nitrogenadas <protelnas>, que de no elimi­

narse r'pidamente se acumularfan en el organismo y lo into>ti­

carfan <urem\al 152>. 

El tejido renal humano recibe el 201. o mAs del volumen 

sist~lico cardiaco, que permite a los ritiones ser los principales 

regul•dores de los lÍquidos corporales. Esta descripcibn servir' 

como una base pr6ctica para la siguiente exposici~n de algunas 
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pruebas para determinar la ~unci6n renal. 

Cuando se habla de Insuficiencia i;:enal Cr6nica (¡,¡;·,c.) se 

entiende que el ri~6n es incapaz de realizar con normalidad el 

conjunto d• sus funciones siendo en la prlctica este tirmino 

sin6nimo de reducci6n del filtrado glomerular. A medida que la 

funcidn r•nal empieza a deteriorarse, las observaciones de labo­

ratorio proporcionan Indices seguros de la capacidad del ri~~n 

para responder a las demandas de filtraci6n, resorci6n, secreci~n 

y eMcreci6n para cumplir con su papel en el mantenimiento de la 

homeost,sis 146>. 

Las determinaciones de los par&metros que se establecieron 

para la evaluaci6n de la insuficiencia renal cr6nica se llevaron 

a cabo en el Hospital General de Zona No. 53 del I.M.s.s. y en la 

Facultad de Estudios Superiores de Cuautitl'n perteneciente a la 

Universidad Nacional Aut6noma de M6xico. 



2. - GENEG'AL IDADES DEL Í.'. rnoN. 

2.1.- Anatc11ía. 

Localizaci~n del riN~n. Son ~rgano par, que se encuentran 

situad~s a los lados de la columna vertebral, a la altura de las 

dcg ~lti•as vbrtebras dorsales y primeras lumbares, por detr&s 

del peritoneo en la cavidad abdominal. 

El riNÓn tiene forma elipsoidal, con borde externo convexo y 

el borde interno es escotado, tiene un tama~o aproximado de 12 

cm. de largo por 7 cm. de ancho, pesa aproximadamente 140 gr. en 

el hombre y 120 gr. en la mujer 124>. 

Ccnstituci6n anat6mica. El rih6n consta de una c'psula 

adiposa que es una for_maci6n especializada de la grasa extraperi­

toneal general, cuyo tejido conjuntivo se condensa sobre la 

superficie de la v~scera, rodeando al rin6n en la fascia renal 

(41). 

La zona cortical del par,nquima renal es de color amarillen­

to y se prolonga hasta el seno renal entre las pir4mides de 

"alpighi y ~arma las salientes interpapilares constituyendo las 

columnas de Bertini <27>. 

La sustancia medular es de color rojo obscuro, en la que hay 

•UP•rficies triangulares que son el corte de las pirlmides de 

"~lpighi que sen 12 en promedie. 

La circulación renal se realiza por medio de la arteria 

renal que es rama de la aorta abdominal que penetra al seno 

renal. 

Conductos excretores del riN~n. Se inician a nivel de las 



papilas, en el interior del seno renal, por los pequetios cálices 

que son conductos membranosos que miden 1 cm. de longitud, que se 

insertan en la base de la papila y desemboca en un c!liz mayor 

cada una. Los grandes c•lices son: superior e inferior. Est'n 

~or•ados por 2 o 4 pequehos c~lices que recogen la orina de 

diferentes partes del rih6n y posteriormente desemboca la orina 

en diversas partes de la pelvis (62>. 

La pelvis es el segundo segmento del aparato e>:cretor de 

rih6n y se encuentra entre las c~lices y el ur,ter. La base de la 

pelvicilla se halla envuelta hacia el seno renal donde desembocan 

las grandes c&lices. Presenta un ligero estrangulamiento llamado 

cuello de la pelvicilla o del ur~ter. 

Desde el aNo de 1666 en que Malpighi indic6 que las estrias 

medulares no eran ~ibras sino tubos en continuidad con las 

estructuras glandulares de los corplisculos renales, se inicio Ltna 

'poca de progresa, emiti,ndose varias opiniones, siendo Bowman en 

1842 el que supuso que los productos eliminados en la orina 

llegaban a la luz de los tubos por excreci6n a travl>s del epite­

lio y que el papael de los glom,rulos era fundamentalmente 

suministrar agua para barrer estas substancia hacia la parte 

distal de las nefronas <61. 

Posteriormente Heidenhain observA que no solo los tubos 

secretan los constituyentes de la orina, sino que las sales 

penetran a la luz tubular a travl>s de la membrana del gloml>rulo. 

Asf pul>s, tenemos que la unidad estructural del ril'16n es la 

nefrona. Cada ritf6n esta constituido apronimadamente de un mill~n 

de estas unidades. 
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Cada una de las ne~ronas consta de un componente de filtra­

ci6n, llamado glom~rulo y un t6bulo que se e•tiende desde el 

glom~rulo hasta un t&bulo colector medular (29), 

El glom6rulo consiste en un complejo manojo de asas capi­

lares interconectadas (los capilares glomerulares), y una ctipsula 

hueca, apro>:imadamente es.ft!rica (la c:t.psula de Bowman>, dentro de 

la cual pasa el manojo capilar. 

El t6bulo a lo largo de todo su trayecto, se compone de una 

sola capa de células epiteliales que descansan sobre una membrana 

basal. 

El segmento del tdbulo que drena la cApsula de Bowman es el 

t6bulo proximal, el siguiente segmento, en el cual desemboca la 

porci6n recta del t&bulo proximal, es la rama descendente del asa 

de Henle. Al final de la rama ascendente del asa de Henle el 

t~bulo pasa entre las arterias que suministran sangre a su glo-

9'rulo de origen y este segmento muy corto se llama m~cula densa. 

"'s alla de la m&cula densa, continua el H1bulo contorneado dis­

tal, el cual drena el t&bulo colector inicial, 

Para una mejor claridad acerca de la constituci6n anat6mica de la 

nefrona se 

nentes. 

presenta en la Figura No.1 cada uno de sus campo-

2.2.- Fisiologfa. 

El ri~6n contribuye a la regulaci6n homeost&tica mediante 

los siguientes procesos: 

2. 2. 1. - El pt·oceso de extracción por r i 1 t1·ac i ó,.,, por medio 

del cual atraviesa las paredes del glom~rulo, un l{quido de 

composicibn similar al plasma sangu{neo. 



Hama deseen 
dente del a 
sa de Henl 

eruesc del asa de 
Henle. Conducto colector 

Figura No. t.- Estructura del• Nefrona 162>. 
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La .filtt·aciOn glomerular ocurre en Una forma casi igual a 

ccmo sale el l!quido de cualquier capilar de la economía cuando 

esta a presid'n elevada 121>. 

La presídn glomerular es de 65 a 75 mm de Hg •• 

Para que haya -fi ltracic!n, la presiCSn en los capi lar·es glo­

merulares debe ser superior a la que eniste en el t&bula. La 

diferencia de presi6n se llama presi6n efec:tiva de filtraci6n 

<P.E.F.> y equivale a la presi6n de la sangre en el glom~rulo 

165-75 mm. de Hg.) menos las presiones que se oponen a ella: 

presión osm6tica de las prote!nas plasm~ticas (de 20 a 30 mm. de 

Hg.Jen promedio 25> y presi6n dentro del t6bulo (de 5 a 10 mm. de 

Hg) .. En condiciones normales, la P.E.F. varía entre 20 y 50 mm. 

de Hg. <43>. 

Presién coloidosm~tica en los capilares glomerulares. Como 

aproximadamente la quinta parte del plasma que hay en los capi­

lares ~iltra hacia la c~psula, la concentrací6n de proteína aumen­

ta en aproximadamente el 20 '1. cuando la sangre pasa del e>1tremo 

arterial al entremo venoso de los capilares giomet·ulares. 

9ott y Richard han afirmado que la mayor par·te de la super­

ficie de filtraci6n de la membrana glomerular permite el paso de 

part(culas de 20A de di~metro y la mitad de los ori~icios dejan 

pasar part!culas de 50A. El di~metro de los poros glomerulares es 

de 80 a 901 <2b>. En otras palabras las sustancias de peso 

•olecular de hasta 68,000 da.traviesan el -filtro glomerular por 

ejemplo la hemoglobina con Peso Molecular de 34,00ü d (51>, la 

alb'1mina de huevo de 35,000 d, proteína de Bence Jones de 20,000 

a 30,000 d y la mioglobina de 17,500 d, todas estas pasan a 

travl>s de los capilares, en tanto que se retienen la seroalbl'.ímina 
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que tiene peso molecular de 7C>,OOO d, seroglobulina de 156,000 d 

133) y hemocianina con peso molecular de 5,000,000 d. En la 

actualidad se acumulan pruebas de que puedan atravesar el filtra 

glomerular para despu~s ser reabsorbidas por los tltbulos pro>:i­

•ales, peque'has cantidades de protetnas como de 5mg/10Clml de 

sangre, que puede ser seroalbltmina, pero tambilm globulinas e 

incluso fibrin6geno y nucleo-prote!nas (63,26), por lo que Hayen, 

sugiere que es incorrecto el vocablo de al~uminuria debiendo ser 

proteinuria, ya que abarcarla las proteínas antes mencionadas 

(51). 

2.2.2. Resoi-c:-i.6n tubula1-. De los 120ml/min. del lfquido 

filtrado a trav&s del glom,rulo (26>, se reabsorben obligatoria-

t11ente IOOml., éste 80-877. de la totalidad del filtrado correspon­

den a la reabsorción tubular del agua que se efect~a en el t6bulo 

proKimal y en parte en el asa de Henle, a lo largo del cual la 

orina permanece isoosm6tica con el plasma sangufneo; la orina no 

se concentra a este nivel (36). La reabsorcibn parcial, esto es 

del 13 al 207. restante es facultativo y se efectl.a en el tl.bulo 

distal, baja la dependencia de la hormona antidiur~tica secretada 

por el 16bulo posterior de la hipbfisis. La reabsorci6n de gluco­

sa, cloro y otras sustancias inorg~nicas en los t6bulos contor­

neados proximales se calif-ica de activa porque depende de un 

gasto de energ!a para impulsar los constituyentes del fluido 

tubular contra un f-actor onc~tico adverso; normalmente la glucosa 

y bicarbonato se reabsorben por completo, el cloro, sodio y 

calcio siguen la misma suerte salvo una pequeha porci6n de a 



2'1.. Se elimina alrededor del 8% de potasio y el 20% de ~cido 

Cirico del filtrdo glomerular. Las porciones excretadas de fosfato 

y de urea son poco 1rt.Ís l. menos del 45 al 60i.. respectivamente. 

La determinacién del lugar de reabsorcí6n de agua tiene 

importancia para descubrir la intervenci~n de otros ~actores de 

los mecanismos de la diur~sis y de la regulaci6n del volumen 

sangu!neo, por lo que es importante los e>:actos papeles que 

dese1npefl'a el sodio, la hormona antidiur~tica y las suprarenales, 

aunque parece ser que la tiroxina contrarresta el e~ecto de la 

hor110na antidiur~tica <2bl. 

Asl pu6s, la composici~n del l{quido filtrado a trav~s del 

glom,rulo es casi id~ntica a los componentes del plasma, desa­

pareciendo algunos como la glucosa y el bicarbonato, otros en 

concentraci6n aumentada y los dem~s en una concentraci6n casi 

igual, lo que demuestra que los t6bulos adem~s de agua reabsorben 

selectivamente algunas sustancias del ~iltrado glomerular, repre­

sentando la orina el residuo de dicho filtrado (621. 

2.2.3. Secn"'ci6n. 

Adem&s, de la funci6n excretora, el rih6n cumple una funci6n 

endocrina. Dos sustancias prctefcas, la renina y la eritropoyeti­

na, son vertidas al torrente circulatorio. La primera, mediante 

el estimulo de la secreci6n de la aldosterona, regula el equili­

brio hidrosalino. La eritropovetina, de la cual hablaremos m's 

adelante, estimula la producci6n de eritrocitos. 

En el rih6n tiene lugar tambibn la activaci6n de la vitamina 

D3 <colecalciferol >, mediante su hidro><i laci6n en la posici6n 

(33). 
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2. 2. 4. Ellc:-i-er.iln. Este proceso se lleva a cabo a travl,s de 

las c~lulas del tlibulo debido a la capacidad de e>:traer ciertas 

sustancias y verterlas al t~bulo colector, para de esta manera 

ser desechadas. Recientemente se ha sugerido que la progresiva 

azotemia y proteinuria ocurren cuando hay un incremento adaptati­

vo en la presi6n y flujo glomerular, esto cuando un rif't¿,n se 

encuentra totalmente deteriorado 6 cuando se ha extirpada 

(34,35). 

Una vez que ya hemos descrito brevemente la anatomfa y 

flsiologfa del rit16n, nos abocaremos a la descripci6n de los 

par6metros que nos interesan, y que se analizarán en este traba-

jo, las cuales nos pueden dar resultados para detectar y evaluar 

la insuficiencia renal cr6nica. Dichos estudios se realizarán en 

el Hospital General de Zona No.53 del lMSS. 

2.3.- Generalidades de los par~metros que se analizar~n. 

2.3.1.- Creat1nina. 

La cretinina es producto del catabolismo de la creatina y la 

creatina fo5fato <22>1 la creatina se convierte lenta y espont~­

neamente a su derivado anhidro que es la creatinina, y la creati­

na fo5fato pierde el fosfato r&pida y espont&neamente, formando 

igualmente la creatina 140). 

En el cerebro en los m6sculos y en otros tejidos la creatina 

junto con el ATP son utilizados en forma reversible por la enzima 

creatin-cinasa para formar creatina fosfato y ADP, en esta reac-
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ci6n el equilibrio est~ desplazado hacia los productos y como 

consecuencia la concentraci6n de creatina fosfato es mayor que la 

concentraci6n de ATP. Esto explica porqué durante la contracci~n 

Ml.scular declina la cancentraci6n de ATP, ya que al perder el 

fosfato terminal y ceder su energla para la contracci6n recupera 

su concentraci6n instantAneamente al desplazarse la reacci6n en 

el sentido inverso y sintetizarse ATP a expensas de la creatina 

fosfato. 

L~ sfntesis de la creatinina se lleva a cabo en dos 6rganos, 

en el ri~6n se forma el !cido guanidiac~tico y ornitina a partir 

de los aminoAcidos lisina y arginina; .el !cido guanidiac~tico 

pasa por vfa sangufnea hasta el hfgado donde se utiliza, junto 

con el aminoAcido metionina para formar hemociste{na y creatina 

155>, la creatina se distribuye vfa sanguínea al cerebro y al 

llÓsculo principalmente donde sirve como dep6sito de energfa 

r'pidamente utilizable en forma de creatina fosfato. SOlo trazas 

de creatina se llegan a encontrar en la orina, ya que despufs de 

ser filtrada par los glo•'rulos renales, es r~pidamente reabsor­

bida por los t6bulos renales; en cambio la creatinina ~armada es 

filtrada por los glo~rulos y pr!cticamente no es reabsorbida por 

los t6bulos, por lo que puede decirse que la ~ormaci6n de creatil'li• 

na es requisito para la excreción de la creatina y de su for~a 

fosforilada 1211. 
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En virtud del importante papel que desempeha la creatina y 

su derivado fosforilado en la fisiologta tisular y dado que el 

cerebro difiere poco en el humana, resulta ~'cil comprender que 

la cantidad de c..-eatinina -formada ser3: proporcional al volumen 

Muscular y por lo tanto es explicable que en promedio, la creat i­

nina sangu{nea en los varones sea mayor que en las mujeres C47). 

La cantidad de creatinina formada diariamente en el organis­

•o es muy constante y aproKimadamente corresponde al 2% del 

contenido total de la creatina. En condiciones normales los 

glom6rulos renales filtran eficientemente la creatinina, en los 

t&bulos renales se secreta una pequeNa cantidad de creatinina al 

filtrado y finalmente es eKcretada con la orina; por otro lado es 

importante sehalar que la concentraci6n sanguínea de creatinina 

se •odifica muy poco por la ingesta de alimentos. Por las razones 

anteriores, puede entenderse la importancia clínica de la cuan­

ti~icaci6n de creatinina en sangre para la valoraci6n de la 

*unci~n renal, ya que si se eleva puede ser, con un alto grado de 

probabilidad, debido a un mal funcionamiento renal y menos proba­

ble debido a otras enfermedades como las miopat{as (31>, m&s a6n 

•idiendo la concentraci~n de creatinina sanguínea y la concentra­

ci6n de creatinína en orina en un tiempo conocido puede evaluarse 

la tasa de filtraci~n glomerular <volumen de sangre filtrada por 

ambos rihones en un minuto>; esta se logra dividiendo la concen­

traci~n urinaria entre la concentraci6n sangu!nea expresadas 

ambas en mg/dl y multiplicado el resultado por el vqlumen uri-

nario en un determinado tiempo expresado en ml/min.Se puede decir 

que la tasa de filtraci~n glomerular de un individuo puede ser 
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estimada a partir de la creatinina s'rica si la edad, seMo y peso 

de la persona son consideradas (14,54). Esta prueba es muy sensi­

ble .y ~recuentemente indica una disminucidn de la ~unci6n renal 

antes que la concentraci~n de urea se eleve y que tambi~n es un 

parimetro que sirve para evaluar la Funci6n renal, coma lo vere-

mos m~s adelante. 

Se ha observado que existe una correlaci~n entre la determi­

naci6n bioqulmica del aclaramiento de creatinina y la estimaci6n 

del aclaramiento de la creatinina por m6todos matem~ticos r~pidos 

(37,13,28). 

2.3.2.- Urea. 

La urea es sintetizada en el h!gado a partir del amoníaco 

producido como resultado de la desaminaci6n de amino!cidos (2(1), 

la sfntesis a trav~s del ciclo de la urea (ciclo de Krebs-

Henseleit> implica la conversiOn del amino&cido ornitina en 

citrulina y luego en arginina, después de lo cual se regenera 

arnitina y se separa la urea, figura No 3. (21). 

Este camino biosint•tico es el medio principal de eliminaci6n del 

nitrdgeno en exceso del cuerpo (SB>. 

La urea es una sustancia altamente di~usible, de modo que 

su movimiento neto a trav~s de la mayor parte de las membranas 

biol&gicas requiere solamente la creaci~n de un gradiente de 

dif'.usi~n para ella. Este gradiente e>:iste en los ril"lones como lo 

•ostraremos en el siguiente an~lisis • . 
Como la urea es libremente filtrada por el glomlrulo, su 

concentraci6n en la c~psula de Bowman es id~ntica a su concentra-
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ci&n en @l plasma de los capilares peritubulares. De ah! que, a 

Medida que el líquido fluye a lo largo del t&bulo proximal, hay 

reabsorci6n de agua, la que incrementa la concentraci6n de cual­

quier soluto intratubular que no esté reabsorbiéndose a la misma 

velocidad que el agua. Como resultado la concentraci~n de urea en 

la luz tubular se hace m's grande que la concentraci6n de urea en 

el plasma peritubular, as~ pues, al final del t6bulo proximal se 

ha reabsorbido el 51)X de la urea filtrada. En el principio del 

t&bulo distal hay aproximadamente el doble de urea en el fluido 

tubular en relaci&n con la que sali6 del t6bulo proximal; en 

consecuencia, ha habido secreci6n de urea hacia el interior del 

asa de Henle. Algo de esta cantidad aumentada de urea se reabsor­

be en el tf1bulo distal,. pero no mucho, debido a que este t6bulo 

distal no es muy permeable a ella. En consecuencia, la mayor 

part~ de la urea que entr& al t6bulo distal, es procedente del 

asa llega al interior de las conductos colectores. Ah{, particu­

larmente en el segmento de los conductos colectores de la parte 

•'s interna de la m~dula, la reabsorci6n pasiva de la urea se 

hace m&s grande, debido tanto a la alta permeabilidad tubular de 

la urea como a la extensa reabsorci6n de agua que all{ ocurre. La 

ureA que se escapa de la reabsorci6n por los conductos colectores 

es aproximadamente 407. de la cantidad originalmente filtrada, y 

bsta es la urea que se excreta en la orina final. En consecuencia 

el maneja neto en conjunto de la urea p~r las t6bulos es la 

reabsorci6n de aproximadamente el bO'l. (b2l. 

Ahora podemos retroceder y puntualizar que la fuente de urea 

que entra al asa de Henle por secreci6n es mayor que la urea que 

se reabsorbe por los conductas colectores. El punto clave es que 
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Figura No. 4.- Manejo renal de la urea. Los numeras entre par~n­

tesis e>,presan los porcentajes de la urea a travbs de los tübulos 

(b21. 
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los conductos medulares y las ramas delgadas de las asas de Henle 

son paralelas y comparten el mismo l{quido intersticial; de ah! 

que, a medida que la urea se difunde hacia afuera de los conduc­

tos colectores en direcci6n al líquido intersticial, la concen­

traci6n de urea de este líquido aumenta, creando un gradiente 

para la difusi6n neta de urea en la rama delgada del asa <62), 

Los aumentos de urea en suero pueden ser debidos a causas 

pre-renales, por ejemplo: descompensaci6n card1aca, deshidrata­

ci6n a causa de ingesti6n reducida o pbrdida excesiva de agua, 

aumento del catabolismo protl!{co. Entre las causas renales se 

cuentan glomerulonefritis aguda, en la cual solo se observa 

aumento moderado, ne~ritís cr~nica, riN6n policfstic¿, ne~roes-

clerosis y necrosis tubular. Las causas post-renales son 

cualquier tipo de obstrucci6n del tracto urinario (c6lculos, 

gl&ndula prostlotica dilatada, tumores, etc.) 158). 

Se ha visto que la slntesis de hemoglobina est~ influenciada 

por las concentraciones altas de urea (23). 

2.3.3.- ¡.,., '"'· .. -.. 

Despu~s del calcio y el ~6s~oro el potasio es la sustancia 

•ineral m4s abundante en el ser humano. El aporte al organismo se 

hace con los alimentos siendo su contenido en una dieta normal 

entre 4.0 y 8.0 gramos, o sea, de 100 a 200 mEq (33l. Se e>:creta 

por el 'rihbn en un B0-90% y un 10-20% por tubo digestivo. La 

absorci6n intestinal del potasio tiene lugar principalmente a la 

altura del lleon y del colon, donde el tr~nsito intestinal es m4s 

lenta. 
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La cantidad plasm~tica de este electrolito var\a de 3.8-5.4 

mEq/L y la intracelular de 150-160 mEq/L, se determinan por medio 

del flam6metro. La medici6n del potasio extracelular se hace en 

el suero y la del potasio intracelular mediante biopsias de 

•6sculo con potasio radiactivo K40 y K41 (29). 

Cuando la filtracidn glomerular es normal <120 ml/min) y el 

nivel plasm&tico tambi~n (5 mEq/Ll la cantidad de potasio que 

filtra es de 0.6 mEq/min •. En 24 horas se filtran 864 mEq/L y en 

el mismo lapso se eliminan 40 a 60 mEq (64). 

El recambio renal de potasio es influido por la aldosterona 

<7> la que aumenta la secreci6n de este electrolito a nivel del 

t6bulo distal. Los procesos reabsortivos son mayores, de manera 

que la cantidad de potasio que penetra al t&bulo contorneado 

distal es s6lo una fracci6n de la cantidad total filtrada. Los 

t6bulos distales y colectores corticales son capaces de segregar 

y reabsorber potasio , 'el primero es variable y depende de las 

circunstancias fisiol6gicas. Por l1ltimo en los tlibulos colectot·es 

se tiene una reabsorci6n tubular, el potasio reabsorbido en este 

segntento es probablemente la principal fuente de potasio que se 

segrega en la porci6n recta y en la rama ascendente del asa de 

Henle. 

Cerca del 98% del potasio corporal total se localiza en el 

interior de las c~lulas debido a las bomba de memb~ana plasm~tica 

que funcionan por la ATPasa dependiente de sodio y potasio y que 

transportan, en forma activa, al potasio hacia la mayor parte de 

las cilulas C5B>. 

Ade•!s el potasio desempeNa un papel muy importante en la 



contracci6n del miocardio, mllsculo esquel~!-ico y en la transmi­

si6n neuromuscular <33),. de ah! su importancia de mantener a los 

pacientes con insu~iciencia renal cr6nica controlados en lo que 

se refiere a este electrolito. 

2. 3. 4. - r ,·, ~ ·-:- 1 o. 

El calcio e>:iste en el organismo en mayor cantidad que 

cualquier otro mineral. El cuerpo de un hombre adulto de 70 '(g. 

c<:>ntiene aprm:imadamente 1200 gr. de calcio. Cerca del 99'l. del 

calcio corporal esta en esqueleto donde es mantenido como dep6si­

to de fosfato de calcio en una matriz blanda y fibrosa. La muy 

peque~a cantidad de calcio no presente en estructuras esquel~ti­

cas est~ en los llquidos del cuerpo, donde en parte esta ioniza­

do. Esta pequef'1a cantidad de calcio i6nico es de gran importancia 

en la coagulación de la sangre, para mantener la excitabilidad 

normal del coraz6n, de los m6sculos y de los nervios~ y para los 

aspectos diferenciales de las membranas C12). Es generalmente 

aceptado que el calcio i6nico es un factor escencial en la con­

tracci~n de las c~lulas del m&sculo liso. El papel del calcio 

i6nico en la activaci6n de los miofilamentos contr~ctiles depende 

de las fluctuaciones cfclicas de su concentraci6n intracelular 

(B,t,9,17). Los niveles 6ptimos de calcio libre mioplasm~tico, 

para desempeftar este papel, depende finalmente de la cantidad 

penetrante en la c6lula. Este movimiento ocurre a trav6s de los 

l lalftados canales lentos de la membrana sarcoplasmltica, los 

cuales son reconocidos como muy selectivos para el calcio, este 

justi.fica el tArmino canal del calcio (9, 12,50,59,60). 

El cale io es absorbido mediante un proceso de transpot·te 

:'.'! 



activo que ocurre principalmente en la parte superior del intes-

tino delgado. El proceso es regulado por el 1,25-

dihidroxicolecalciferol, un metabolito del vitamln D que es 

producido en el rih6n en respuesta a las bajas concentraciones de 

calcio i6nico en el plasma. La absorci6n es facilitada tambi~n 

por la lactosa y las proteínas (29). 

El calcio se elimina por tres vfas principalmente: intesti­

no, piel y ri~~n. El 75h de calcio ingerido se elimina en intes­

tina, 20-25% se elimina por ri~~n y una pequeha porci6n se pierde 

por el sudor. El nivel plamAtico normal del calcio es de 4.5-5.5 

mEq/L. 

El calcio plas~Atico se encuentra en dos formas: i6nica y no 

i6nica; de esta ~ltima la mayor parte esta unida a proteinas y 

una peque~a cantidad llamada calcio X esta unida al ácido cftri-

ca. 

El calcio no idnica se encuentra en forma de prateinato 

condicionado por el pH sangulneo, Cuando el pH tiende hacia la 

acideZ el calcio idnica aumenta debiQo a la ruptura del enlace 

entre protefnas y calcio y viceversa cuando el pH vira hacia la 

alcalinidad el proteinato de calcio aumenta a expensas del calcio 

i6nico. Del calcio libre el 99% se reabsorbe en los t6bulos re­

nales al parecer es el calcio i6nico y solamente se e>:creta el 

proteinato de calcio. Del nivel de calcio i6nico en el plasma 

depende la secreci6n de la hormona paratiroidea. Cuando este 

desciende se estimulan las gl~ndulas paratiroides, las que a 

trav~s de su hormona movilizan calcio de los huesos hacia el 

espacio e•tracelular (56). El ri~6n juega un papel prominente en 



el metabolismo de las hot·monas peptÍdicas <2,44,49). En humanos 

esta bikn estimado que el metabolismo renal cuenta con aproxima­

damente 2/3 de el metabolismo total de la calcitonina~(3). 

2. 3.5.- Er i t1-c•poyi::>t ina. 

Actualmente se han hecho estudios que proveen fundamento a 

la propuesta de que el rih~m es la füente de eritropoyetina. Lo 

demuestran en base a que extractos de riNones hip6xicos pro-

dujeron eritropoyetina (20,18), as\ como una eritropoyetina 

codificada por mRNA (451. El origen celular de la eritt·opoyetina 

en el riN6n es m~s controvertido, con evidente ~avorecimiento de 

las cklulas mesangiales del glom~rulo <39> o de los t6bulos 

renales proximales. Se ha encontrado que estas 6ltimas son las 

•'s cercanas a ser la fuente de la eritropoyetina debido a su 

extremada vulnerabilidad a la hipoxia (10). Otros autores (25> 

afirman que el ri~6n salo secreta un factor eritropoyhtico, el 

cual se va a unir con una globulina, producida por el hÍgado, 

para separar un polip~ptido conocido como eritropoyetina, la cual 

esti-ula a su vez la m~dula 6sea para aumentar su producci6n de 

eritrocitos. Asf tenemos que,las enfermedades renales pueden 

causar un descenso en la secreci~n del factor eritropoy~tico 

renal <F.E.R.> y que la subsecuente disminuci6n de la actividad 

de la m~dula 6sea sea entonces un factor importante en la anemia 

que acompaNa a algunas enfermedades renales cr6nicas <57). 

Otra sustancia que se secreta en ri~&n es la vitamina D la 

cual juega un papel importante en el metabolismo del calcio. La 

demostraci6n de cantidades disminu!das de 1-25 dihidro>1i-colecal­

ciferol en el intestino asociado con los bajos niveles de trans-



porte de calcio, son concordantes con la teorfa de que la reduci­

da disponibilidad de la vitamina antes mencionada pueda ser la 

raz6n fundamental de la anormalidad de absorci6n de calcio encon­

trada en la uremia <11). 

El t~rmino vitamina D sirve para nombrar un grupo de 

esteroles estrechamente relacionados entre sf. Uno de estos 

compuestos, al cual se le llama vitamina 03 se forma por acci6n 

de las radiaciones ultravioleta sobre el 7 dehidrocolesterol" 

que se produce en la piel. La vitamina 03, no obstante, es inac­

tiva as1 que cuando entra a la sangre y se hidroxila en la posi­

ci6n 25 en el hfgado y después en la posici6n 1 en los rihones, 

adqµiere su forma activa. La acción m&s importante de la vitamina 

D consiste en estimular la absorción activa del calcio y fosfato 

en el intestino 127>. 

Por ~ltimo, la vitamina D puede estimular la reabsorci6n de 

calcio y fosfato por el t~bulo renal, pero a6n no se ha estable­

cido si este efecto tiene una verdadera significaci6n fisiológica 

(7). 

2.3.6.- E:~á.men Gene1·a1 de 01-i.ni:\. 

Los procedimientos de rutina de anAlisis de orina, como se 

efectban en muchos hospitales, consisten en las determinaciones 

de pH urinario y densidad de la orina, an&lisis para el descubri­

•iento de az6cares reductores, prote{nas y cuerpos cet6nicos y, 

~inalmente un ex~men microscbpico del sedimento urinario para 

descubrir la posible presencia de eritrocitos, leucocitos, cilfn­

dros urinarios, cualesquiera otros elementos formados. Algunos de 



estos procedimientos no son pruebas de la funci6n renal, pues 

descubren anot·ma 1 ida des que reflejan situaciones patoltig icas en 

cualquier otro lugar del cuerpo. Un ejemplo de ello es la dia­

betes sacarina. En esta enfermedad pueden observarse profundas 

anormalidades qu~micas, como la presencia de glucosa y cuerpos 

cetl>nicos en la orina, a medida que los rif"1ones se esfuerzan por 

corregir actividades fisioll!igicas anormales dondequiera en el 

cuerpo y en mantener el medio interno dentro de lfmites razona­

bles (58). 

La proteinuria es reconocida como un signo de enfermedad 

renal. La proteinuria puede ser por datio glomerular o tubular. La 

albllmina es la mAs alta prote~na en proteinuria glomerular, en 

cambio en la proteinuria tubular encontramos en mayor cantidad 

inmunoglobulinas y protefnas de bajo peso molecular (5,38). 

Una vez que ya conocemos a grandes rasgos la anatomta y 

fisiologia del riT'16n, ast como las parf!.metros que se estudiaron 

en este trabajo, nos abocaremos a hablar algo sobre la enfermedad 

que nos interesa, que es la I.R.C. Las perturbaciones de la 

funci6n renal pueden separarse en dos grupos, las que son debidas 

a enfermedades de los ri~ones y las que son producidas por per­

turbaciones no renales. En el 6ltimo grupo se encuentran las 

anor•alidades de la funci6n renal debidas a trastornos circulato­

rios y a la pertut·baci~n del equilibrio hormonal. Entre las 

perturbaciones debidas a enfermedades del propio rih6n pueden 

reconocerse dos grupos: l>Trastornos debidos a las anormalidades 

especf~icas de uno o m!s de los mecanismos de transporte del 

t6.bulo renal; aunque ~stos son particularmente interesantes desde 



el punto de vista de la correlaci6n clfnico-fisiol6gicas, no son 

ni tan f'recuentes ni tan importantes como 2> las enfermedades 

inflamatorias y degenerativas que afectan al riN6n m~s difusa­

mente incluyendo las nefronas completas o segmentos de la nefrona 

y sus funciones como las enfermedades que se presentan· en la 

tabla No 1. 1321. 

La I.R.C. es un s(ndrome caracterizado por el inouerable 

deterioro de la ~unción renal y por la repercución que esta 

alteraci6n tiene sobre los aparatos y sistemas del cuerpo. 

La ure~ia es un t~rmino cl{nico aplicado a sintomatolog{a 

que presentan los pacientes que han sufrido una pl!rdida 

considerable de la funci6n renal. A~n cuando las causas de este 

síndrome permanecen desconocidas, el t~rmino uremia se adopt~ 

originalmente porque se pensaba que las anormalidades cl{nicas, 

observadas en la I.R.C., resultaban de la retenci6n de 

urea y otros productos, cuyos metabolitos ~inales se eliminaban 

en la orina. Es obvio que la uremia es algo m4s que la p~rdida de 

la funci6n ewcretora del rih6n, ya que adem&s hay un c6mulo de 

alteraciones endocrinas y metab6licas, que acompa~an el deterioro 

progresivo de la ~unci6n renal. 

Cuando s6lo se ha p~rdido un 30-50% de la funci6n renal, el 

paciente esta libre de síntomas y solamente se puede hablar de 

una "ptlrdida de la reserva de la -funci6n renal". El estado si­

guien~e se presenta cuando la p~rdida llega hasta un 55-80% de la 

~nci6n; en estas condiciones hay elevaci6n leve de los productos 

azoados, anemia e hipertensi6n, incapacidad para concentrar orina 

con poliuria y nicturia. Adem~s~ hay cierto grado de intolerancia 
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a las hidratas de carbono e hipertrigliceridemia. Los pacientes 

contin6an asintom!ticos, solo que en este estadio se presentan 

infecciones, deshidrataci~n, sangrado intestinal, puede provocar 

una descompensaci6n y la aparici6n de signos y s!ntomac de la 

ure11ia. Habitualmente la correcci~n del cuadro soluciona ensegui­

da el problema, y el paciente vuelve a su estado de retenci6n 

azoada asintom~tica. 

Con la p~rdida a&n mayor de las nefronas remanentes, m~s del 

80%, el paciente se encuentra en estadio final de l.R. terminal, 

con uremia sintom~tica, sobrecarga de líquidos, acidosis meta­

b6lica y trastornos gastro-intestinales, neurolOgicos y cardio­

vasculares. 

Las observaciones de que el suero de paci~ntes o animales 

ur61111icos es capaz de ejercer efectos tl!'.i>:icos sobre sistemas 

biol6gicos, ha motivado la bOsqueda de la 6 las toxinas 

responsables. Las cantidades m's viables han sido productos ~i­

nales del metabolismo nitrogenado y de los aminolcidos, ya que 

los carbohidratos y los !!pidas 153> se degradan a bióxido de 

carbono, agua o productos vol~tiles, que son eliminados por la 

vfa pulmonar. Por el contrario, las productos finales del metabo­

lismo nitrogenado son excretados en su mayor!a por el ri~6n. 

Los derivados guan!dinicos son los que siguen a la urea en 

c~ntidad, e incluyen sustancias como la metil y dimetil guanidi­

na, creatinina, creatina y ~cido guanidino-succfnico. Como la 

urea~ los compuestos guanid~nicos derivan en parte de los amino'­

cidos del ciclo de la urea. 

Se sabe que niveles elevados de Acido guanido-succ!nico 

interfiere en la activaci6n del ~actor 111 plaquetario y contri-
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huye a trastornos de coagulaci6n observados en la I.R.C. (61>. El 

componente hemolftico de la anemia de la enfermedad renal es 

sumamente variable. Algunos pacientes tienen solo una modesta 

reducci6n en el promedio de vida de los eritrocitos, mientras que 

otros hemolizan en forma abundante. Este ~ltimo grupo puede tener 

un defecto en la derivaci6n del monofosfato de he>:osa que hace 

que el eritrocito sea vulnerable a la formaci6n de los cuerpos de 

Heinz.La pbrpura trombocitop~nica puede acompaharse de importante 

insuficiencia renal (30). 

Va que en nuestro pafs se ha demostrado que los pacientes 

que presentan insuficiencia renal cr6nica van en aumento, es 

necesario controlarlos mediante un monitoreo de pruebas de labo­

rator:io, con las cuales se harfa 111cls certero la evaluaci.5n de 

dichos pacientes. As{ que se decidi~ tomar, en este trabajo, los 

par4metros que a continuaci~n se mencionan: creatinina, urea, 

potasio, calcio. hemoglobina y ex~men general de orina, como los 

que nos podrfan dar mayor informaci~n y de hecho ver cuales 

ser!an los m&s relevantes y de esta manera inducir cual serfa el 

probable comportamiento de los dem!s par!metros con respe~to a 

las dos o tres mAs importantes. Esto es, ver el m!nimo de pruebas 

para detectar un da~o renal. 



3. - OBJETIVOS. 

3.1.- Encontrar pruebas de laboratorio clínico que nos 

ayuden a detectar y evaluar a pacientes con insuficiencia renal 

cr6nica. 

3.2.- Detectar la influencia del aumento de la concentraci6n 

de la creatinina sobre las niveles de urea~ hemoglobina, potasio 

y calcio. 

3.3.- Encontrar un n6mero mínimo de pruebas anal!ticas que 

puedan ayudar a diagnosticar y evaluar la insu~iciencia renal 

cr6nica y que de esta manera se pueda prolongar la vida del 

paciente mediante un tratamiento adecuado. 
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4.1.- Si hay insuficiencia renal cr6nica, encontraremos 

incrementados, en suero, los valores de las concentraciones de 

creatinina, urea y potasio debido a que hay daflfo glcmerular y na 

se ~iltran para ser excretadas posteriormente. 

4.2.- Si hay insuficiencia renal cr~nica entonces encontra­

remos·disminu'fdos las valores de la ccncentraci6n de hemoglobina 

y calcio en suero debida a que el ri?'l~m cumple una i=unci6n secre­

tora de hormonas para controlar su concentraci6n, de tistas sus­

tancias,en suero. 

Una vez que se ha planteada los objetivos, as! como, el 

probable comportamiento de las sustancias a determinar, nos 

abocaremos ahora a describir los materiales y m~todos que se 

utilizaron en el desarrollo de nuestro trabaja. 



5. - 1'11'.;TEr.:JAL. '/ rlf:TODDS. 

5. 1. - Mc1ter1 ;:,l 

5.1.1.- Población estudiada. 

El estudio se realiz~ en cuarenta y cinco pacientes 

de·recho-habientes del instituto Mexicano del Seguro social de 

ambos sexos, de ellos 30 eran mujeres y 15 eran hombres, sus 

edades fluctuaban por lo general entre 45 y 70 artes, todos 

presentaban signos de insuficiencia renal cr6nica; fueron hospi­

tal iz~dos en el Servicio de Medicina Interna del Hospital General 

de Zona No.53. 

El criterio que se tom6 para la elección del paciente, era 

que presentaba clfnicamente los siguientes signos: 

i) Malestar general. 

i i > Anore><ia. 

iiil Retención de l!quidos. 

iv) Oliguria. 

v) NaÚseas y v6mito, sobre todo matutino, atribuidos a la 

retenci6n de compuestos nitrogenados. 

vi> Hipertensi~n arterial. 

vii) Palidez de tegumentos y debilidad. 

viii) En algunos casos, escarcha ur~mica. 

Cabe se'tlalar que el nl.imero de pacientes, con insuf-iciencia 

renal crónica, que se muestrearon fu~ en base a que eran los que 

ingresaron en el momento de reaii%ar este trabajo y Por lo tanto 

no puedo generalizar en cuanto a que las mujeres padecen en mayor 

frecuencia insuficiencia renal cr6nica. 



Tambi&n se analiz6 un grupo de 20 personas sanas, que nos 

sirvi6 como grupo testigo, del cual 504 eran mujeres y 50% hom­

bres. 

Se utiliz6 suero, sangre total y orina tanto de los pa­

cientes con insuficiencia renal cr6nica como de nuestro grupo 

testigo para las determinaciones que se realizar6n. 

5.2.-· M6todos. 

5. 2.1. -Determinación de Creat inina. 

T6cnica de Bosnes y Taussky (58). 

Fundamento: El picrato en soluci6n alcalina da una colora­

ci6n rojiza con la creatinina <reacci6n de Jaffe), la intensidad 

de este color es proporcional a la concentraci6n de esta sustan­

cia. 

Material: Espectrof'otomett-o. 

Longitud de onda: 540nm. 

Valores normales de ref'erencia: 0.45-1.5 mg./100 ml.. 

S.2.2.- Determinaci6n de Urea. 

T~cnica de Chaney-11arbach (58). 

Fundamento: La urea es hidrolizada a carbonato am~nico por 

la ureasa y el amon~aco que se libera del carbonato, por Slc:alis, 

reacciona con el hipoclorito s6dico en medio alcalino para formar 

el indofenol azul. Como catalizador se utiliza nitroprusiato 

s6dico1 la intensidad del color azul es proporcional a la canti­

dad de urea presente en la muestra. 

Material: espectrofotometro. 

Longitud de onda: 540nm. 
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Valores normales de referencia: 15-38 mg/1Q(lml. 

S.2.3.- Determinaci6n de Potasio. 

T~cnica: Fotometr!a de llama de emisi6n <42>. 

Fundamento: Cuando la energ!a el6ctrica o t~rmica pasan 

electrones o ~tomos o mol6culas a niveles energ~ticos superiores 

se logra, que al volver el sistema a su situaci6n energ~tica 

inicial. se produzca la emisi~n de energla luminosa. Dentro de 

ciertos límites la cantidad de luz emitida resulta proporcional a 

la cantidad de elemento excitado (42). 

Las operaciones efectuadas por el fotometro de llama consis­

ten en la atomizaci~n de la muestra disuelta sobre la llama. la 

separaci6n del espectro de emisi6n y la emisi6n de la misma. 

11ater ial: f!am6metro. 

Valores normales de referencia: 3.5-5.0 mEq/L •• 

5.2.4.- Determinaci6n de Hemoglobina. 

T~cnica: Ciano-metahemoglobina (58). 

Fundamento: Todas las formas de hemoglobina que pueden 

encontrarse en la sangre <onihemoglobina y hemoglobina reducida) 

exceptuando la sulfametahemoglobina, se convierten fntegramente 

en cianometahemoglobina por la adici6n del reactivo de Drab~dn. 

La coloraci6n rojiza producida es directamente proporcional a la 

cantidad de hemoglobina presente en la muestra. 

11aterial: Espectrofotometro. 

Longitud de onda: 540 nm. 



Valores normales de referencia: Hombres 14-18 g/lOOml. 

11ujeres 12-16 g/100ml. 

5.2.5.- Determinaci6n de Calcio. 

T'cnica; Farro-Haw 158). 

Fundamento: El calcio se precipita de la muestra como clora­

nilato c~lcico por una soluci6n saturada de cloranilato s6dico. 

El precipitado se lava con alcohol isoproptlico para eliminar el 

e>:ceso de licido cloranhico y luego se trata con E.D.T.A., que 

~arma quelatos con calcio y libera ~cido cloranflico. Este es un 

compuesto colorido y puede ser medido fotom~tricamente. 

Material: Espectrofotametro. 

Longitud de onda: 520nm. 

Valores normales de referencia: 9-11 mg/100 ml •• 

5.2.6.- Ex~men General de Orina. 

FundamentorEl anAlisis rutinario de orina consiste en la 

determinaci6n de pH, densidad~ azdtares reductores, protef nas y 

cuerpos cet6nicos y finalmente un ex~men microsc6pico del sedi­

mento urinario para descubrir la posible presencia de eritroci­

tos, leucocitos, cilindros urinarios y cualquiera de los elemen­

tos formados (58>. Estos nos pueden dar indicio de alguna en­

fermedad renal o ne renal. 

Una vez que se tiene el material bioldgico a analizar asl 

como las t~cnicas a seguir para cada una de las determinaciones 

en este trabajo se desarroll6 la parte experimental dando las si­

guientes resultados. 
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Solo para destacar la importancia de la inferencia estad{s­

t ica recordaremos que una poblaci6n de elementos es la mayor 

colecci6n de elementos por los cuales se tiene cierto inter~s en 

un instante particular o en un problema determinado. Por otro 

lado estas poblaciones las podemos manipular en su totalidad ya 

que: 

a) A veces son muy gr-andes. 

b) Otras veces no estan a nuestra alcance. 

e) Es antieconómica su estudio sobre todo cuando el an~lisis 

incluye muestras destructivas. 

d) Nos basta una sola muestra para conocer la poblaci~n 

<19). 

En este trabajo se utilizan m~todos estadfsticos para tratar 

de hacer inferencia a partir de los datos obtenidos. 

Se trabajat·an medias. desviaciones estandar, varianzas, 

correlaci6n~ regresi6n lineal m~ltiple,asi como distribuci6n de 

~recuencias (48). 

Basados en la muestra a anal izar se desea sacar conclusiones 

sobre la totalidad de la poblaci6n en estudio. 

Las resultados de los pacientes con l.R.C. que se estudia­

ron, se1-A'n comparados can las datos obtenidas del grupo test iga, 

los cuales se encuentran en la tabla No. 2~ en donde se presentan 

las concentraciones de cada uno de las par~metros a determinar. 

Tomaremos en cuenta salo una desviaci6n estandar para el 

grupo de las pacientes con I.R.C., y en el caso de las personas 



que conforman el grupo control se tomarlo dos desviaciones estan­

dar, con lo cual se toma en cuenta el 951. de estas personas, con 

lo cual la ~luctuación set·á mAs amplia tomando en cuenta que a6n 

cuando algunos pacientes enfermas entrar~n dentro de estos rangos 

normales, estar!amos trabajando dentro de un error permisible, 

tomando 16 en los pacientes con I.R.c •• 

El estudio de los resultados de los pacientes con I.R.C., 

tabla No. 4,dieron en su mayorfa altas concentraciones de creati­

nina, urea y potasio, esto es con respecto a las concentraciones 

encontradas en el grupo testigo.En tanto que las concentraciones 

de hemoglobina dieran bajas con respecto al grupo control y las 

concentraciones de calcio se encontraron la mayoría dentro del 

rango normal. 

Se encontrd en los pacientes con I.R.C. que la ct·eatinina, 

producida por el catabolismo de la creatina, di6 un valor mlnimo 

de 5.1 mg/100ml. y el m~ximo de 26.4 mg/ll)Oml. con una media de 

11.11 (tabla No. Bl y teniendo valores significativamente eleva­

dos en relaci6n a la concentraci6n de los valores de referencia. 

La urea tiene una media de 245 mg/100 ml. con una 9=105.36 y 

valores m!nimos de 98 mg/l•)Oml. y m~ximo de 570 mg/100ml (tabla 

No. 8l. 

El potasio presenta un ·aumento en su mayorfa superior a 5.0 

111Eq/L en los pacientes con I.R.C. con un l!mite de clase de 3.8 a 

7.6 mEq/L con una media de 5.59 y una S=0.9835 <tabla No. 8>. 

Los niveles de hemoglobina presentan cambios en los cuales 

se presentan al contrario de los demls parimetros determinados en 

los pacientes con t.R.C. y relacionados con el grupo testigo, una 
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disminuc:16n en su conc:entt·acibn,teniendo l{mites de clase de 5.0 

a 12.0 g/100 ml. con una media de B. 7 y una S::::-2.1221 <tabla No. 

Bl. 

Los valores de calcio manejados en el desarrollo de este 

trabajo d2 los pacientes con I.R.C. ,se encLtentran entre 6.2 y 9 .. 6 

tng/IOOml. (tabla No. 14> con una media de 8.3 y una s~o.6751 

ltabla No. Bl. 

La correlaci6n e>:istente entre la c:1·eatinina y los dem~s 

par&~etros, en el grupo testigo no es significativa (tabla No. 

7>. En cuanto a los pacientes con I. R. C. se observa un al to grado 

de significancia si lo relacionamos la ct·eatinina con la urea,que 

equivaldría a m~s del 957. de los casos (Tabla No. 9l. 

En lo que se refiere al e>:~men general de orina. observamos 

que en el grupo considerado como problema aparecen en el sedimen­

to urinario en su mayor{a cil~ndros, leucocitos 49Y. de los casos, 

eritrocitos, glucosa en el 494 y proteinuria en el 981.. de las 

casos (tabla No. 5). 

En cuanto a las frecuencias observamos de ct·eatinina en la 

tabla No. 10 que aproximadamente el 47/. de los pacientes c:on 

t.R .. C. tienen valores comprendidos entre 8 .. 0 y 12.(J mg/dl. 

El 37% de estos pacientes tienen una Ln-ea comprendida entre 

180 y 240 mg/dl !tabla No. 11> 

Otro dato intet·esante, que se observa es que la mayort'a de 

istos pacientes, 561.. , tienen una hemoglobina que est.§n dentro de 

un ~ango de 7.5 a 10.5 g/dl. 

Todos las valores obtenidos y de los cuales ya hablamos 

anteriormente se muestran en las siguientes tablas: 



H> DE PACIEH!E CREAlllllMA UiEP PO!P~ 10 HEnoGLOBIM~ CALr.JO 

'19 111 Mg/dl ,.:Eq/I ¡!di M¡/dl 

i 1.5 i6.0 
1 

J.4 iJ.2 e.z 
2 0.? 17.•' ?.: 1 i3.4 7.? 

l M is.e 1 4.2 i4.6 

1 
e.4 

4 6. 15 is.e 4,0 13,8 9.2 

5 0.9 1~ .0 J.4 i5.2 

1 

8.6 
6 6.6 i;,e ,,'! i4.2 5.0 

1 0.1 ~2. \) 4.5 u.a 

1 

9.i 

s 6.5 24.0 1 3.9 i4.2 1.9 

9 0.45 24,0 
1 

4.2 14.0 S.':' 

16 6.15 25.0 1 J.9 !6.0 9.4 

u. 6.92 25.0 4.0 i?.2 s. 9 

12 1.4 25,0 "ª 1'?.8 s. 5 
·i3 1.0 25.0 4.5 is.2 8,4 

., 14 1.2 '6.0 3,i i1.2 9.6 

15 1.3 25.0 4.1 16.8 8.1 

16 0.85 29.0 3. ~ i6.4 9.5 

1? 6. 9 zs.o 4.0 11.4 9, 0 

18 u 30.0 1.? 18.2 9.6 

19 1.• 32.0 J.1 1"?. 2 !e.1 

20 1.2 1 35.0 4.0 1?.4 s.o 

TABLA llo ¡ ,- CO•!t,EH!RACIDHES DE mAi!llJS¡, UREA. POTASIO, HEMOG~Oe!HA V (ALCIO 

EH PERSONAi SAllAS. 
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Ho. DE PRClrn>' 1 
,, fR\1"'1;¡ 1 ~LU\3!~ m~mos H~tttt;LOFltHI l¡DIMEH!O . 

IL,UCICAMP01 

5. o 1 1-z 1 

1 5. ~ 

1 

1 
... 0-1 Erit . 35-40 

~. 0 
1 

2-4 Ox. (al. t 

5. 5 

1 
1 5-? 

s.e 1 1-~ 

'. ,,, 
1 1 0-1 

t.~ 1 
1 

3-5 
1 

: . 5 1 1 0-1 
! 5.l' 
1 

0-1 

10 :.•) 1 0-1 Fo~f, AMotro + 
11 6.0 

1 
1-2 

12 s. 5 1-l 

13 s.e ¡ ~-1 

14 \.O 0-1 

15 6.0 
1 i-2 Urato! " 

16 l é.5 
1 

~I 

!? 5.0 1 M 
19 ~. 5 1 1-2 

ll s.o 1 s-: 
20 .. i IH "' ¡ 

1 

! 



Ho DE PAmHTE CREAIINIHA 
M9iH 

UREA 
Mg/dl ~nn1º HEnOGLOBIHA c~~m 9/dl 

i ! ~.1 !'~ 

~ l 1 l~ 
q l Ir~ iÜ 

~ 
1 ~: 

IJ 
:! l~¡ ,~,4 1• ?. • 4 

ld 'ª 6. r! 
1l 

4. 

in ~¡4 ~·\ 
,. 

·~ og ,¡¡ 1\ r 1t~ ~: 4 :¡ 
¡1 

.9 .0 
11·' ~3~ 4,8 ] . 'l ¡~~ 

5.? 
~·a 

¡~ d r ~: • 7 

H~ .¡ t·4 :; 

11 

.4 14 J 1.¡ ,4 

J !~i 

:¡:1 

:~ t2 

:1 
,4 

~~ !4 1~ .E 

~¡¡ i~ r H ;t. ¡ 1 J i· 
111 

1! 

., 

1 lil J :' ,6 

~ ! +~ J ~ 1l 
ii ' ' ·~ 1 ¡! ¡ rt ~ ~: ~ 

~¡¡ "''' 1 r n :A 4Í l :· li ?:~ n 4l t) ~~ 5~ b d 19 

TABLA 4.- Concentracidn de i:rnt1nina, Uru, Potasio, HeM09lobina v Calcio 

en ucuntes con t.R.C. 
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~2é1~~TE pH PROT. GLUC, e mm as Hb. Stdil"'ttnto urinario 

Leue. Erl t. C. Hill1no c. Granuloso c. ~euo (ti. ep, Jltnll 

l ;: truu - - -
1~¡2 

0 

T 1 
• .. - - • 

l 
. 

• - - - -.. - - -
1!: a 

-.. - - - • ... .. - -
1m 

1-2 !=i .. 
+++ truas • - ti .. 

++ - - - 0 -... • - • a-10 2-4 -
l ++ ++ • -

15~18 R 
-• - - - i~~i -

•++ • .. ++ ¡:¡ -
1 .. - - -

;=r 
-

t 
++ - - - 0 -

+++ ++ • . .. 
~~: 

1¡•· 

T l 
-

truu - - - -
++ - - • M -• • - - .. ¡ .. -
++ ... • - -+++ 1 - -

¡1 
1-3 -

trans ... - - R -• - - .. 
J -•.++ • - - !=l -

++ - - - ¡:¡ -... .. - • 

T 
8 

T 
+++ • - - - 0 -... • - - I"'· T 

1-3 .. - ++ - - r:1~ 
0 -.. - - - ll-1 -• - - 0 -

+++ trazas - trazas 4-6 ee1 f:l 

l 
• ++ - - -

1~1~ ~¡ .. .. - - 1 6-8 

1 
-• ++ • -

1+2 
0 -

~ 
... • .. -

T 
-.. • .. -

14:!e -... - - .. li! • 

1 

•++ ... ... - -.. • - -
!~ª~ 

-.. .. - • 3-5 ¡-4 

T 
-• - - - -h R T -2 -... - - - 0 • ++ • ++ . .. !ne, 

18'' ~¡ -• ... - - !~~· -
++ • - - 1-2 0 -

TABLA Ho. 5.- Rtsultados obttnidos tn p1eltntu con J.R.C. tn ti "''"" ¡tntul dt orin•. 
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VARIAiLE nEPIA 
UREA 24.2 

POTASIO 3, ,3 
HEnO•;LOB 1 HA 15.91 

t.AWO e.m 
CREA!IHINA 0.916 

ummE INDEPEHDIEHTE: CREA!IN!NA ' 

l'ARIABLE 
UREA 

POTASIO 
HEnQGLOBIHA 
CAL(JO 

COHSTANTE 

DESU. S!D. 
5.20 

0.311 

1.m 

0.m 
0.102 

commm DE REGllESIOH 
-O.O! 

-0.24! 

-6.l!I 

-0.046 

0.681 

TABLA Ho. 6,- AHAL!SIS DE REGRES!OH DE PARAnmos EH PERSOHAS SANAS. 

tiri.~to.s~~ (P:E~! l !II ~'~ um PO!Pl!O NEM'oLOBIHA CALO O 

CREAT1"!H4 1.00 

UP.EA e.m 1.00 

POTASIO -0. !66 0.m 1.00 

HEnOGLOBIHA o.m e.m 0.m 1.00 

CAL~IO 0.093 0.214 e.m 0.361 1.00 

TABLA Ho 1 •• CORRELRCIOH DE PARAnE!ROS EN PERSONAS SANAS, 
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VARIABLE nEDIA m.m. 
UREA 245.26 10!.J68 

POTASIO l.l7 &.993 

HEMGLOB!HA ª·'ª 2.12 

mm a.n e.67~ 

füATIH!HA 11.lJ 4.62 

UAR!ABLE IHDEPEND!ENTE : CREATIHINA. 

VARIABLE 
UREA 
POTASIO 

HEnOGLOBIHA 
mm 
CONSTANTE 

COEFICIENTE DE REG!IESIOH 
e.em 
0.838 

-8.881 

M68 
-1. 784 

TABLA Ha e ,• ANALISIS DE REGRESION DE PARAnETROS EN PAC!EHTES 
CON l.R.C. , 

VARIABLE CREA!INIHA UREA POTASIO HEnQGLOBIHA 

CREA!!NIHA 1.80 
UREA 0.918 1.00 

POTASIO e.m 6.420 !.08 
KEMGLOBIHA -8.414 -6.428 -0.m 1.e0 
CALCIO -o. 329 -D.422 -0.m e.m 

TABLA Ho. 9 .- CORRELACIGN DE PARAnETROS EN PACIENTES m l.R.C. 
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u·i:tE! t•E (tHSE FRH~El~ 1:IA MF.t;ENTHJE 

~. \)í3 ~ J,O 1 0,0 ~.e 

J,J 5.0 1 12.0 26.6~ 

!.O 12.0 
1 

21.0 4~. 6? 
12. Q ' 16. o 1 

J,0 8.89 

H.~ ;~.e ! ~.o 11.!! 

2~. I) ~.i. ~ ¡ !.O 4.44 

· ¡4,a ~,$, 0 !.O 2.22 

!iJ!At 
1 

4l. o 100.0 

Ltr.ms DE •:LllE FRE'.l!El•:IA FFE(UEN(!tt 

0, DO < 4.0 e.e 

L 4.0 ' l.•) l2.~ 12 

¡.o 1::. ~ ;~. i) 21 

12.~ < 1¿.o 4.íl 4 

li.O ' ;~.~ ~ .~ j_ 
2"'.~ ' l4.J 2.0 
2.i.e !}.e !.IJ ¡; 
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LIMITES DE (LRIE 

0.0 { ;e 

t~.o 1 lZO 

120. o ( 1e0.o 

130.0 '· Z40.0 

1 

240.0 ( j00.0 

300.0 ! 350.0 

110.0 ( 420.0 

420.0 1 4?0.~ 

1 
4SO.O I 540.0 

540.0 1 ECO.O 

TOTRL 

LIMITEI DE ClH!E ! FP.E\UEllCI~ 
0.0 ( 50 

1 

o.o 
60.0 ( !2D !.O 

120.0 ( 180.0 1 10.0 

130.0 ( 24~.o 

1 
17.0 

240.!J '· ;oe.o 
1 

7.0 
ji]~.0 ( 160. o 4,0 

l!O.O ( 4~0.0 .t.'-' 
4ZO. 0 < 480. O 

490.0 540.0 

;40,0 600.0 

! mmnrn POR·:EllTA.JE 

1 
1 
1 
1 

1 
1 
1 
1 

1 

! 

i 

1 

1 

1).0 0.0 

!.O 

1 

2.22 

111. a 22. 32 

17.!J 

1 

11. ie 
1.0 15.% 
4.0 8.69 

1 4.0 8.89 

o.o 

1 

o.o 
a.o o.o 
3.0 4.4• 

45.0 

1 

!00.00 

'F.E·:~Eti•: IH 

o 

I= 
1 

10 

17 
1 

7 1= 
4 

, __ ,-
4 

o 1 
1 

!= 

1 

1 
1 
1 

1 



~ ¡1~:!ES t·~ ·:~~SES F~HU:tlCtA~ ?OR•:miJ! 

3.~ 3.4 \}.6 ~.!) 

';,J J.: ~. ~ 0.t' 
; . ~ J, ~ 4. o 1.fl 
.¡.z .\,f ().~ ~.) 

!., ~ ~. ~ ~ , I) 1 :. ~? 
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7. fJIGCUSlOM. 

Los pacientes con I.R.C. se presentan normalmente al hospi­

tal con los siguientes s!ntomas: malestar general,retenci6n de 

l!quidos,hipertensi6n arterial y palidez de tegumentos. 

Para comprobar el daho renal se tratan de determinar algunos 

parimetros que se elevan en sangre como producto de una def i­

ciente filtracidn,asl como de una mala reabsorci6n. 

El ex4men general de orina es de las primeras pruebas que 

nos se~alan un daNo renal,que se manifiesta en forma de proteinu­

ria principalmente.A ~ste ex!men de orina se presentan la mayorfa 

de los pacientes con t.R.C. manifestando un proceso 

infeccioso,con leucocituria,proteinuria y su consecuente cilín­

druria.Tambi6n se observa la presencia de c~lulas de epitelio 

reMal,asl como de glucosuria en algunos casos,esta es debido al 

deterioro de la mayor parte de las ne.fronas y como consecuencia 

las nefronas que a6n cumplen su funci6n no pueden filtrar m~s de 

la cantidad permisible para cada una de ellas,por le cual se 

manifiesta la glucosuria.Otro factor que da origen a la glucosu­

ria en estos pacientes es que un buen porcentaje de 'stos son 

diabiticos. 

Dentro de los parJ.metros qLle se analiza ron en este trabajo 

resaltan las altas concentraciones de creatinina observadas asf 

como de la urea. Como es sabido, las concentraciones de urea est~n 

relacionadas con la destrucci6n proteíca y la producida por las 

bacterias a nivel intestinal,por le que a pesar de ser un buen 

par,metra,se prefiere la creatinina como un indicador mis preciso 

de daho renal,ya que 6ste solo esta relacionado con los productos 

5(1 



nitrogenados de la masa musclllar. 

Se observa que en base a los datos estad{sticos qL1e obtuvi­

mos el 67/. de los pacientes qL1e pt·esenten I. R. C. caer~n dentro de 

un rango de creatinina y de urea de 6.30 - 15.96 mg/dl y de 

139.92 - 350.65 mg/dl t·espectivamente.Estas son los dos par~me­

tros en donde se haya mayor correlaci6n ya que es de 0.9108,por 

lo que desde el punto de vista estad{stico son los m's significa­

tivos, para valot·ar un da't\o renal a nivel de fi ltracif>n glomeru­

lar. 

Otro par.f.metro que guarda una gran relaci6n con el darte 

glomerular, pero el cual no lo podemos valorar desde el punta de 

vista estadtstico, debido a qL1e salo se hizo ~ste e>:!l.men cua
0

lita­

tivamente,es el e>:~men general de orina~ en el cual observamos 

que de los 45 pacientes que presentan una elevaci6n de creatinina 

can respecto al grupo testigo,todos presentan la caracter{stica 

de proteinuria. La proteinuria va de acuerdo al grado de da't\o 

glomerular que se presenta. 

Otra altet·aci6n que nos produce la I.R.C., tomando cama 

parAmetro que nos indica darte glomerular a la creatinina 11 es la 

anemia producida en ~stos pacientes y aunque estadfsticamente no 

es signi.ficativa, su correlación del -0.4146, cl{ni~camente se 

observa que el 91 7. de las pacientes con I.R.C. presentan una 

hemoglobina menar a 11.1 g/dl y con una media de 8.78 !11 esto se 

debe a que se produce hipoxia en el ri~dn por cualesquiera que 

sean las causas como se sehala en la tabla No.1 y como consecuen­

cia no hay la pr·oducci~n de er-itropoyetina que estimule la pra­

ducci~n de eritrocitos a nivel de m~dula 6sea. 

Es bi~n sabida que los pacientes con 1.R.C. tienen relaci6n 



can la concentracibn de los iones potasio y calcio. Al presen­

tarse daho renal hay retenci6n de potasio y as! como la destruc­

ci6n celular que se est~ llevando a cabo, elevan r~pidamente la 

cancentraci6n de dicho í6n y esto lleva a que se tenga un e~ecto 

bastante importante sobre la actividad muscular c:at"dfaca,pLtdiendo 

pt·ovacar consecuencias .fatales para el paciente. Desde el punto 

estadístico observamos que la cort·elaci6n de este i6n con ~-espec­

to a la creatinina no es signíf!icativa ya que es del 0.5216 pero 

tambi~n se observa que la probabilidad de enccntrat" un potasio 

mayor de 5.0 mEq/L cuando las valores de crteatinina son mayor-es 

de 5.1 mg/dl es del 90 'l. • 

En cuanta al calcio se observa, que aunque esper.!ba.mos que 

nas díer~n concentraciones abajo de lo normal, en los pacientes 

con I.R.C., estos se mantuvieron en un 84.4 f. con concentraciones 

normales, lo que demuestra que el organismo tiene mecanismos 

compensatorios para tratar de mantener constantes las concenti-a.­

ciones de f':.ste i6n. El calcio tiene un ef'ecto sobre el tono 

muscular (251, incluyendo el miocardio~ por lo cual se le con­

sider6 para ~ste estudio.Dichos mecanismos compensatorios son la 

hormona paratiroidea,la calcítanina y el 1-25 di hi dt"O>: i-

c:olecalcifet·ol,. de los cuales se habllS anteriormente.Estad!stica­

mente hablando observamos que no hay una relaci6n significativa 

eritre la creatinina elevada en los pacientes con I.f.:.c. y los 

valo1·es de calcio obtenidos, es decir que se pueden considerar, 

en la mayor{a de los c:asos presentados, como constantes dentro 

del rango de 8-10 mg/dl •. 

Por &ltimo cabe sertalar que el tratamiento que se les d~ a 



istos pacientes, con I.R.C.,para disminuir las altas concentra­

ciones de creatinina y de urea son mediante una diálisis perito­

neal,este es el recurso que se utili=:a en este hospital. En tanto 

que los ni veles de potasio al tos <mayores de 5. 5 mEq/L) tienden a 

bajar su concentt"aci6n mediante diurl!oticos,con la -finalidad de 

e>:c:retar ~ste i6n.Y la c:oncentraci6n de hemoglobina la tienden a 

elevar mediante la trans-fusi6n de paquetes globulares.Cabe sef'1a­

lar que este tipo de pacientes no se llegan a recuperar total­

mente, y despu~s de un .cierto perfodo reingresan al hospital.Su 

rec:uperacidn total serta mediante un transplante de rif'fd'n. 



B.1.-Todos los pacientes que presentan Insuficiencia Renal 

Cr6nica presentan alteraciones en las concentraciones de creati­

nina, urea, potasio, hemoglobina así como proteinuria. 

a.2.-No se deben excluir estudios como potasio principal-

111ente,ya que cumple una funcibn muy importante como reguladores 

del tono card{aco.El calcio tambi~n cumple esta funci6n pero es 

~'s f~cil de ser regulado por el organismo. 

B.3.-Para prolongar la vida del paciente con Insuficiencia 

Renal Cr6nica as! como su evaluaci6n,se requiere a priori la 

determinaci6n de creatinina y de potasio, todo esto a nivel de 

laboratorio. 

B.4.-Posteriormente a la determinaci6n de creatinina y pota­

sio se har! la determinaci6n de urea, hemoglobina y calcio. 
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