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PE S M EMNM

Dada la importancia que tiene el laboratorio cifnico para el
auxilio de un diagnéstico certero y el aumento de la frecuencia
de pacientes con insuficiencia renal crénica en nuestro pals, se
ha desarrollado este trabajo en el cual se han integrado téenicas
que se consideran importantes para ia evaluacién de la insufi-
ciencia renal crfnica como son la determinacibn 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
problema de la insuficiencia renal ya sea aguda o crdnica, Yy que
estas mismas determinaciones nos son (itiles para el mejor control
de este padecimiento. Encontrindose que los pacientes presantan
algﬂn grado de daho renal cuando los valores de las pruebas
anteriores gue se consideran ms importantes arrojan resultados
en concentraciones mayores a los normales (creatinina, urea
potasio y proteinuria), exceptuando la hemaoglobina 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 gue presenta el paciente
en los cuales se podrfan llegar a "normalizar" mediante el trata-

miento adecuado.



L.~ INTRODUCCION

La medicina contemporfnea crece a un ritmo acelerado
qonu;nndo una gran cantidad de informacifn e incorporando innova-
ciones tecnolfgicas que han conducido a un incremento de los
servicios prestados, satisfaciendo a la pnblaci&n, que cada vez
demanda asistencia mfdica de mayor calidad (&5). -

El laboratorio cl{nicu, representa como parte integrante de
un equipo de salud, un elemento importante que profundiza la
exploracifin c1{nica obteniendo datos de intimidad de los tejidos,
proporcionando  una informacidn valiocsa desde un punto de vista
bioqufmico, que facilite el diagnéstico, prunﬁsticn y tratamien-
to, haciéndoles m&s certeros (15,14).

Para valorar y detectar un dafio renal se requiere del auni-
lio de: a) laboratorio cltnico, b) radiologla, c) endoscopia y d)
utilizacidén de pruebas con radipisotopos. Agul nos encargaremas
en especial de la ayuda que puede proporcionar el laboratorio
c1{nico para valorar la insuficiencia renal crbnica (4).

Los rihones son las gléndulas de secrecibn externa urinaria
y como tales son los principales 6rganos depuradores de la econo-
nia nrqinica; en efecto con la arina se elimina la mayor parte de
los téxicos y productos finales del metabolismo orgénico, sobre
todo de las sustancias nitrogenadas (protelnas), que de no elimi-
narse rhpidamente se acumutarfan en el organismo y lo intoxi-
carfan (uremia) (=2).

El tejido renal humano recibe el 20Z o mads del volumen
sistblico cardlaca, que permite a los ritones ser los principales
reguladores de los l!quidos corporales. Esta des:ripci6n servird

como una base prictica para la siguiente exposiciﬁn de algunas
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pruebas para determinar la funcién renal.

Cuando se habla de Insuficiencia Renal Crénica (I.R.C.) se
entiende que el rifNdn es incapaz de realizar con normalidad el
conjuntc de sus funciones siendo en la prictica este término
sinfnimo de reduccién del filtrado glomerular. A medida gque 1la
funcién renal empieza a deteriorarse, las observaciones de labo-
ratorio proporcionan indices seguros de la capacidad del ritdn
para responder a ias demandas de filtracién, resorcién, secre;ién
y excrecifn para cumplir con su papel en el mantenimiento de 1la
homeost&sis (46).

Las determinaciones de los pardmetros que se estahlecieron
para la evaluacién de la insuficiencia renal crénica se llevaron
a cabo en el Hospital General de Zona No. 53 del [.M.5.5. y en la
Facultad de Estudios Superiores de Cuautitlin perteneciente a la

Universidad Nacional Autfnoma de México.



2. - GENERALIDADES DEL RTHOM.

2.1.- Anatonm{a.

Localizacidn del ritdn. Son 8rgano par, que se encuentran
situados a los lados de la columna vertebral, a la altura de las
dos fdltimas vértebras dorsales y primeras lumbares, por detr&s
del peritoneo en la cavidad abdominal.

El rifndn tiene fofma elipsoidal, con borde externo convexo y
el borde interno es escotado, tiene un tamafo aproximado de 12
cm. de largo por 7 cm. de ancho, pesa aprodimadamente 140 gr. en
el hombre y 120 gr. en la mujer (24).

Constitucién anat8mica. El rihbn consta de una cépsula
adiposa que es una formacibn especializada de la grasa extraperi-
toneal general, cuyo tejido conjuntivo se condensa schre la
superficie de la viscera, rodeando al ritbn en la Ffascia renal
(413,

La zona cortical del parénquima renal es de color amarillen—
to y se prolonga hasta el seno renal entre las pir!mides de
Malpighi y forma las »salientes interpapilares constituyendo las
columnas de Bertini (27).

La sustancia medular es de color rojo obscuro, en la gque hay
superficies triangulares que son el corte de las pirmides de
Malpighi que son 12 en promedio.

La circulacidn renal se realiza por medio de la arteria
renal gue es rama de la aorta abdominal que penetra al seno
renal.

Conductos excretores del rifdn. Se inician a nivel de las



papilas, en el interior del seno renal, por los pequetos c&lices
que son conductos membranosos que miden 1 cm. de longitud, que se
insertan en la base de la papila y desemboca en un ciliz mayor
cada una. Los grandes chlices son: superior e inferior. Est&n
formadas por 2 o 4 pequehos cilices que recogen la orina de
diferentes partes del rihén vy posteriormgnte desemboca la orina
en diversas partes de la pelvis (62).

La pelvis es el segundo segmento del aparato excretaor de
rinén y se encuentra entre las cllices y el uréter. La base de la
pelvicilla se halla envuelta hacia el seno renal donde desembocan
los grandes cdlices. Presenta un ligero estrangulamiento 1lamado
cuello de la pelvicilla o del uréter.

Desde el afo de 1466 en que Malpighi indicd que las estrias
medulares no eran fibras sino tubos en continuidad con las
estructuras glandulares de los corpbsculus renales, se inicio una
época de progreso, emitiéndose varias opiniones, siendo Bowman en
1842 el que supuso que los productos eliminados en la orina
llegaban a la luz de los tubas par excrecibn a través del epite-
lio y que el papael de los glomfrulos era fundamentalmente
suministrar agua para barrer estas substancia hacia 1la parte
distal de las nefronas (b).

Posteriormente Heidenhain observd que no solo los tubos
secretan los constituyentes de la orina, sino que las sales
pénetran a la luz tubular a través de la membrana del glamérulu.

Ast pués, tenemos que la unidad estructural del rikdn es 1la
nefrona. Cada rififn esta constituide aproximadamente de un milldn

de estas unidades.
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Cada una de las nefronas consta de un componente de filtra-
ci6n, llamada glomérulo y un tébulo que se extiende desde el
glomérulo hasta un tédbulo colector medular (29).

El qglomérulo consiste en un complejo manojo de asas capi-
lares interconectadas (los capilares glomerulares), y una cdpsula
hueca, aproximadamente esférica (la capsula de Bowman), dentro de
la cual pasa el manojo capilar.

El1 tdbulo a lo largo de todo su trayecto, se compone de una
sola capa de c2lulas epiteliales que descansan sebre una membrana
basal.

El segmento del tdbulo que drena 1la cApsula de Bowman es el
tdbulo proximal, el siguiente segmento, en el cual desemboca 1la
borcibn raecta del tdbulo proximal, es la rama descendente del asa
de Henle. Al final de la rama ascendente del asa de Henle el
tlbulo pasa entre las arterias que suministran sangre a su glo-
adrulo de arigen y este segmento muy corto se llama mécula densa.
M&s alla de la midcula densa, continua el tébulo contorneade dis-
tal, el cual drena el tdbulo colector inicial.

Para una mejor claridad acerca de la constitucidn anatémica de la
nefrona se presenta en la Figura No.1 cada uno de sus compo-

nentes.

2.2.— Fisiologfa.
El rifdn contribuye a la regulacidn homeost&tica mediante

los siguientes procesos:

2.2.1.- El proceso de extraccidn por Fi]trac1£n, por medio
del cual atraviesa las paredes del glumérulo, un liquido de

conposicibn similar al plasma sanguinea.
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La Filtracidn glomerular ocurre en una forma casi  dgual a
como sale el 1lf{quido de cualquier capilar de la economfa cuando
esta a presidn elevada (21).

La presidn glomerular es de &% a 75 mm de Hg..

Para que haya Filtraciﬂn, la presidn en las capilares glo-
merulares debe ser superior a la que existe en el tdbula. La
diferencia de presifn se llama presibn efectiva de filtracibn
(P.E.F.) vy equivale a la presiﬁn de la sangre en el glomérulo
(65-~75 mm. de Hg.) menos las presiones que se oponen a ellas
presidn osmdtica de las protefnas plasmiticas {(de 20 a 3D mm. de
Hg.3en promedio 25) y presidn dentreo del tébulo (de S a 0 mm. de
Hg). En condiciones normales, la P.E.F. varfa.entre 20 y S0 mm.
de Hg. (43},

. Presidn  coloidosmética en los capilares glomerulares. Como
aproximadamente 1la quinta parte del plasma que hay en los capi-~
lares €iltra hacia la cipsula, la concentracifn de protefna aumen-
ta en aproximadamente el 20 % cuando la sangre pasa dFI extrema
arterial al entremo venoso de los capilares gfumerulares.

Bott y Richard han afirmado que la mayor parte de la super-—
ficie de filtracidn de la membrana glomerular permite el paso de
partfculas de 208 de difmetro y la mitad de los orificios dejan
pasar particulas de 508. El1 diidmetro de los poros glomerulares es
de 80 a 908 (26)., En otras palabras las sustancias de peso
molecular de hasta 68,000 d atraviesan el filtro glomerular por
ejemplo la hemoglobina con Peso Molecular de 34,0006 d (S1), 1la
albdmina de huevo de 35,000 d, protelna de Bence Jones de 20,000
a 30,000 d y la mioglobina de 17,500 d, todas estas pasan a

través de 1os capilares, en tanto que se retienen la seroalbfmina



qué tiene peso molecular de 70,000 d, seroglobulina de 156,000 d
(33) y hemocianina con peso molecular de 5,000,000 d. En la
actualidad se acumulan pruebas de que pue&an atravesar el Ffiltrao
glomerular para despufs ser reabsorbidas por los tébulos prosxi-
males, pequehas cantidades de proteinas como de Smg/100ml de
sangre, que puede ser seroalbfimina, pero también globulinas e
incluso fibrinbgeno y nucleo-prote{nas (63,28), por lo que Hayen,
sugiere que es incorrecto el vocablo de alpuminuria debiendo ser
proteinuria, ya que abarcarfa las prote(nas antes mencionadas

(S1).

2.2.2. FResorcién tubular. De los 120ml/min. del 1ifquido
fFiltrado a travfs del glombrulo (26), se reabsorben obligatoria-
mente 100ml., éste 80-87% de la totalidad del filtrado correspon—
den a la reabsorcifn tubular del agua que se efectda en el thbulo
proximal y en parte en el asa de Henle, a lo largo del cual 1la
arina permanece isoosmbtica con el plasma 5angu(nea1 la orina no
se concentra a este nivel (3&). La reabsorcibn parcial, esto es
de} 13 al 20% restante es facultativo y se efectlia en el thbule
distal, bajo la dependencia de la hormona antidiurética secretada
par el 1ébulo posterior de la hipdfisis. La reabsorcifn de gluca-
s5a, cloro y otras sustancias inorginicas en los tébulos contor-
neados proximales se califica de activa porque depende de un
gasto de energfa para impulsar los constituyentes del flufdo
tubular contra un factor oncédtico adverso; narmalmente la glucosa
y bicarbonato se reabsorben por completo, el cloro, sodio vy

calcio siguen la misma suerte salvo una pequeha por:ién de t a

9



2%. Se etimina alrededor del BY% de potasio y el 20% de 4cido
firico del filtrdo glomerular. Las porciones excretadas de fosfato
y de urea son poco m3s 4 menos del 45 al 60% respectivamente.

La determinacidn del lugar de reabsorcidn de agua tiene
impartancia para descubrir la intervencidn de otros factores de
los mecanismos de la diurbsis y de la regulacifin del volumen
sanguineo, por luo gue es importante los exactos papeles que
desempefia &1 sodio, la hormana antidiurética y las suprarenales,
aungue parece ser gue la tiroxina contravresta el efecto de 1la
hormona antidiurBtica (26).

Asi .pués, 1z composicidn del 1fquido filtrado a través del
glomérulo es casi idéntica a los componentes del plasma, desa-
pareciendo algunos como la glucosa y el bicarbonato, otras en
concentracién aumentada y los demd8s en una concentracibn casi
igual, lo Que demuestra gue los tGbulos ademds de agua reabsorben
selectivamente algunas sustancias del filtrado glomerular, repre-

sentando la orina el residuo de dicho filtrado (62).

2.2.3. Secrecidn.

Ademés,.de la funcin excretora, el riffn cumple una funcién
endocrina. Dos sustancias protefcas, la renina y la eritropoyeti-
na, son vertidas al torrente circulatorio. ta primera, mediante
el estimulo de la secrecifin de la aldosterona, regula el  equili-
brio hidrasalino. La eritropoyetina, de la cual hablaremos mis
ahelante, estimula la produccidn de eri%rocitos.

Er el ritén tiene lugar también la activacibn de la vitamina

D3 <(colecalciferol), mediante su hidroxilacifin en la posici6n 1

(33).
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2.2.4, Excrecifn. Este proceso se lleva a caho a través de
las cflulas del tdbulo debido a la capacidad de extraer ciertas
sustancias y verterlas al tébule colector, para de esta manera
ser desechadas. Recientemente se ha sugerido que la progresiva
azotemia y proteinuria ocurren cuando hay un incremente adaptati-
vo en la presidn y flujo glomerular, esto cuando un rifdn se
encuentra totalmente deterioradoe & cuando se ha extirpada

(34,359).

Una vez que vya hemos descrito brevemente la anatomf{a Y
fisiologia del rihbn, nos abocaremos a la descripcién de 1os
parfmetros que nos interesan, y que se analizardn en este traba-
jo, las cuales nos pueden dar resultados para detectar y evaluar
la insuficiercia renal crénica. Diches estudios se realizardn en

el Hospital General de Zona No.S3 del IMSS.

2.3.- Generalidades de los parimetros que se analizar&n.

2.3.1.,~ Creatinina.

ta cretinina es producto del catabolismo de la creatina y la
creatina fosfato (22)3; la creatina se convierte lenta y espontX-
neamente a su derivado anhidro que es la creatinina, y la creati-
na fosfato pierde el fosfato ripida y esponténeamenté, formando
igualmente la creatina (40).

En el cerebro en los misculos 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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cibdn el equilibrio est4 desplazado hacia los productos y como
consecuencia la concentracidn de creatina fosfato es mayor que la
concentracidn de ATP. Esto explica porqué durante la contraccifn
muscular declina la concentraciédn de ATP, vya que al perder el
fosfato terminal y ceder su energla para la cantraccién recupera
su concentracidn instantineamente al desplazarse la reaccién en
el sentido inverso y sintetizarse ATP a expensas de la creatina
fosfato.

La sf{ntesis de la creatinina se lleva a cabo en dos &rganos,
en el rifdn se forma el Acido guanidiacético y ornitina a partir
de 1los aminoAcidos lisina y arginina;.el éciau guanidiacético
pas; por via sanguf{nea hasta el h{gado donde se utiliza, junto
con el aminofdcido metionina para formar hemociste{na y creatina
{(95)y la creatina se distribuye via 5$ngu(nea al cerebro y al
misculo principalmente donde sirve como depésito " de energ(a
rdpidamente utilizable en forma de creatina fosfato. S&lo trazas
de creatina se llegan a encontrar en la orina, ya que después de
ser filtrada por los glomérulos renales, es r&pidamente reabsor-
bida por los tlbulos renales; en cambic la creatinina formada es
filtrada por los glomérulos y préicticamente no es reabsorbida por
los tdébulos, por lo que puede decirse que la formacidn de creatim-
na es requisito para la excreciédn de la creatina y de =u forma

fosforilada (21).
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En virtud del importante papel que desempeha la creatina vy
su derivado fosforilado en la fisiologfa tisular y dado que el
cerebro difiere poco en el humano, resulta f4cit comprender gue
la cantidad de creatinina formada seri proporcianal al volumen
suscular y por lo tanto es explicable gue en promedio, la creati-
nina sanéu(nea en los varones sea mayor gue enr las mujeres (47).

La cantidad de creatinina formada diariamente en el organis-
m es muy constante y aproximadamente corvesponde al 2% del
contenido total de la creatina. En condiciones normales las
glomé&rulos renales filtran eficientemente la creatinina, en los
tdbulos renales se secreta una pequefla cantidad de creatinina al
filtrado y finalmente es excretada con la orina; par otro lado es
importante sehalar que la cancentracién 5angufnea de creatinina
se mcdifica muy poco por la ingesta de alimentos. Por las razones
anteriores, puede entenderse la impartancia clfnica de la cuan~
tificacibn de creatinina en sangre para la valoracibn de la
funciln renal, ya que si se eleva puede ser, con un alto grado de
prababilidad, debido a un mal funcionamiento renal y menos ﬁroba—
ble debido a otras enfermedades tomo las miopatfas (31), més atn
midiendo la concentracifn de creatinina sangufnea y la cancentra~
cifin de creatinina en arina en un tiempo conacido puede evaluarse
la tasa de Filtracidn glomerular (volumen de sangre filtrada por
ambos rifiones en un minuto); esto se logra dividiendo la concen-
tracidn urinaria entre la concentracidn sangufnea expresadas
ambas en mg/dl y multiplicado el resulitado por el valumen uri-
narioc en un determinado tiempo expresado en ml/min.Se puede decir

que la tasa de filtracidn glomerular de un individua puede ser
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estimada a partir de la creatinina sérica si la edad, sexo y peso
de la persona son consideradas (14,54). Esta prueba es muy sensi-
ble .y frecuentemente indica una disminucidn de la funcidn renal
antes que la concentraci¥n de urea se eleve y que tambifn es un
parﬁmetra que sirve para evaluar la Funcién renal, como lo vere-
mos mAs adelante.

Se ha observado que existe una correlacién entre la determi-
nacifn bioguimica del aclaramiento de creatinina y la estimacibn
del aclaramiento de la creatinina por m&todos matem&ticos r&pidos

(37,13,28),

2.3.2.~ Urea.

La urea es sintetizada en el h{gado a partir del amonfaco
producido como resultado de la desaminacifn de amino&cidas (20),
la sintesis a través del cicle de la urea (ciclo de Krebs-
Henseleit) impliéa la conversidn del aminodcido ornitina en
citrulina y 1luego en arginina, despuds de lo cual se regenera
arnitina y ;e separa la urea, figura No 3. (21).

Este camino biosintético es el medie principal de eliminacidn del
nitrdgeno en exceso del cuerpo (58).

La wurea es una sustancia altamente difusible, de modo que
su movimiento neto a través de la mayor parte de las membranas
bioldgicas requiere solamente la creacidn de un gradiente de
difusidn para ella. Este gradiente existe en los rihones como lo
mostraremos en el siguiﬁpte andlisis.

Coma la urea es libremente filtrada por el glom@?uln, su

concentracién en la cSpsula de Bowman es idéntica a su concentra-



-

- TN S T

P ' F)
« P \
— L

TrBANETY BT AUIMIC

K

. -

Hz‘l - |“ - ')P}‘!:

I{T'H —

[ BF 4 3uE ate |t o1
a

e

— Hn;'

]
i
TINTET s Il
BYIR Fae w o :
Ah=gehy " i
" Mo b :
1 Ax, MEPIFTICD { : !

g » the ol
whvi ¥ @ i} l

H L)
Al 400 i
A3k ke, aEIINOSUSCINICE
. E
H-T-00d K
1]

954=det o
t
4r. FURGFIE s
| ‘
p 2L3TE TN T Lo T EE—

Ciguey ¥r 3. SEnderas o la area © Sicls de Feebs-Renzelest: (4)

L

LR S

eIk




cidn en =21 plasma de los capilares peritubulares. De ah{f que, a
medida que el lfquido Fluye a lo largo del tébulo proximal, hay
reabsorcidn de agua, la que incrementa la concentracién de cual-
guier soluto intratubular que no este reabsorbiéndose a la misma
velocidad que el agua. Como resultado la concentracidn de urea en
la luz tubular se hace mfs grande que la concentracién de urea en
el plasma peritubular, asi pues, al final del tlbulo proximal se
ha reabsorbido el 50% de la urea filtrada. En el principio del
tdbulo distal hay aproximadamente el doble de urea en el fluideo
tubular en relacidn con la que salid del tdbulo proximal; en
consecuencia, ha habido secrecién de urea hacia el interior del
asa de Henle. Algo de esta cantidad aumentada de urea se reabsor-
be en el thbulo distal, pero no mucho, debido a que este tfhbulo
distal no es muy permeable a ella. En consecuencia, la mayor
parte de la urea que entrd al tdbulo distal, es procedente dél
asa llega al interior de los conductos colectores. Ahl, particu—
larmente en el segmento de los conductos colectores de la parte
m&s interna de la médula, la reabsorcifn pasiva de la urea se
bace mds grande, debido tanto a la alta permeabilidad éubular de
la urea come a la extensa reabsoarcibn de agua que allf ocurre. La
urea que se escapa de la reabsorcidn por las conductos colectores
es aproximadamente 40% de la cantidad originalmente filtrada, vy
bsta es la urea que se excreta en la orina final. En consecuencia
el manejio neto en conjunto de la urea por los tédbulos es la
reabsorcibn de aproximadamente el 60% (62).

Ahora podemos retroceder y puntualizar que la fuente de urea
gue entra al asa de Henle por secrecibn es mayor que la urea que

se reabsorbe por los conductos colectores. El punto clave es que
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T (%) (63)

Figura No. A.- Manejo renal de la urea. Los nlumeros entre paré&n-
tesis é):pre-_-.an los porcentajes de la urea a través de los tibulos

(62).
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las conductos medulares y las ramas delgadas de las asas de Henle
son paralelas y comparten el mismo lfquido intersticial; de aht
gue, a medida que la urea se difunde hacia afuera de los conduc-
tos colectores en direccifn al 1Tguido intersticial, la concen-
tracifn de urea de este l{guido aumenta, creanda un gradiente

para la difusibn neta de urea en la rama delgada del asa (42),

Los aumentos de urea en suero pueden ser debidos a causas
prafrenales, par ejemplo: descompensacifn cardfaca, deshidrata-
cibn a causa de ingestifn reducida o pérdida encesiva de agua,
aumento del catabolismo protéfco. Entre 1las causas renales se
cuentan glamerulonefritis aguda, en la cual solo se observa
aumento moderado, nefritis crénica, rifién policisticé, nefroes-
clerosis y necrosis tubular. Las causas post-renales 50N
cualquier tipo de obstruccibn del tracto urinario (c8lculos,
glindula prostética dilatada, tumores, etc.) (58).

Se ha visto que la sintesis de hemoglobina estf influenciada

por las concentraciones altas de urea (23).

2.3.3.~ Pretar

Después del calcio y el fésfaro el potasic es la sustancia
mineral mds abundante en el ser humano. El aporte al organismo se
hace con los alimentas siendo su contenide en una dieta normal
entre 4,0 y 8.0 gramos, o sea, de 100 a 204 mEq (3I3). Se excreta
por el ‘riftdn en un BO-90% y un 10-20% por tubo digestivo. La
absarcifn intestinal del potasia tiene lugar principalmente a la
altura del {leon y del colon, donde el trinsito intestinal es nés

lento.



La cantidad plasm&tica de este electrolito varla de 3.8-5.4
mEq/L y la intracelular de 150-160 mEq/L., se determinan por medio
del flamdmetro. La medicidn del potasio extracelular se hace en
el suero Yy la del potasio intracelular mediante biopsias de
mfisculo con potasio radiactivo K40 y K41 (29).

Cuando la filtracidn glomerular es normal (120 ml/min) y el
nivel plasmdtico tambidn (5 mEq/L) la cantidad de potasio que
Filtra es de 0.6 mEq/miB..En 24 horas se filtran B44 mEg/L y en
el mismo lapso se eliminan 40 a &0 mEq (64).

El recambio renal de potasio es influido por la aldosterona
(7) la que aumenta la secrecifn de este electrolito a nivel del
thbulo distal. Los procesos reabsortivos son mayores, de manera
que la cantidad de potasio que penetra al tdbulo contorneado
distal es sBblo una fraccibn de la cantidad total €iltrada. Los
tahulus distales y colectores corticales son capaces de segregar
y reabsorber potasio , ‘el primero es variable y depende de las
circunstancias fisiolégicas. Por &ltimo en los thbulos colectores
se tiene una reabsorcibfn tubular, el potasio reabsorbido en este
segmento es probablemente la principal fuente de potasio que se
segrega en la porcifn recta y en la rama gﬁcendente del asa de
Henle.

Cerca del 98% de! potasio corporal total se localiza en el
interior de las células debido a las bomba de ﬁembﬁana plasmitica
que funcionan par la ATPasa dependiente de sodio y potasio y que
transportan, en forma activa, al potasio hacia la mayor parte de
las cklulas (s@).

Ademds el potasio desempefa un papel muy importante en la



contraccibn del miocardio, misculo esgquelético y en la transmi-
sibn neuromuscular (33), de ah? su impoartancia de mantener a los
pacientes con insuficiencia renal crénica controlados en lo que

se refiere a este electrolito.

2.3.4,- Tatntol

El calcio existe en el organismo en mayor cantidad que
cualquier otro mineral. El cuerpo de un hombre adulto de 70 %g.
contiene aprosimadamente 1200 gr. de calcio. Cerca del 99% del
calcio corporal esta en esqueleto donde es mantenido como deplsi-
to de fosfato de calcio en una matriz blanda y fibrosa. La muy
pequefla cantidad de calcio no presente en estructuras eﬁqueléti—
cas estd Fn las llquidus del cuerpo, donde en parte esta ioniza-
do. Esta pequebMa cantidad de calcio idnico es de gran importancia
en la coagulacidn de la sangre, para mantener la excitabilidad
normal del corazdn, de los mAsculos y de los nervios, y para lgs
aspectos diferenciales de las membranas (12). Es generalmente
aceptado que el calcio ibnico es un factor escencial en la con-
traccidn de las células del mdscula liso. El papel del calcio
idnico en la activacién de los miofilamentos contréctiles depende
de 1las fluctuaciones ciclicas de su concentracidn intracelular
(B,1,9,17). Los niveles dptimos de calcio libre mioplasmbtico,
para desempeflar este papel, depende finalmente de la cantidad
penetrante en la célula. Este movimiento ocurre a través de los
llamados canales lentos de la membrana sarcoplasmdtica, los
cuales son reconocidos comoc muy seléctivos para el calcio, este
justifica el tdrmino canal del calcio (9,12,50,%9,60).

El calcio es absorbido mediante un proceso de transporte
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activo que ocurre principalmente en la parte superior del intes-
tino delgado. El proceso es regulado par el 1,25-
dihidroxicolecalciferol, un metabolito del vitamin D que es
producido en el ritbn en respuesta a las bajas concentraciuées de
calcio iénico en el plasma. La absorcifén es facilitada también
por la lactasa y las protefnas (29).

El calecio se elimina por t;es vias principalmente: intesti-
no, piel y rifdn. E1 75% de calcio ingerido se elimina en intes-—
tino, 20-25% se elimina por rifidn y una pequeba porcifin se pierde
por el sudor. El nivel plamitico normal del calcio es de 4.5-5.5
mEq/L.

El calcio plasmitico se encuentra en dos formas: iénica y no
ifnica; de esta filtima la mayor parte esta unida a prDteinas y
una pequeMa cantidad llamada calcio X esta unida al Acido cftri-
co.

El calcio no idnico se encuentra en farma de proteinato
condicionado por el pH sangufneo. Cuando el pH tiende bhacia 1la
acidez el calcio idnico aumenta debido a la ruptura del enlace
entre protefnas y calcio y viceversa cuando el pH vira hacia 1la
alcalinidad el proteinato de calcio aumenta a expensas del calcio
ibnico. Del calcio libre el 99% se reabsorbe en los t@bulos re-
nales al parecer es el calcio ibnico y solamente se excreta el
proteinato de calcio. Del nivel de calcio iﬁnico en el plasma
depende la secrecibn de la hormona paratiroidea. Cuando este
desciende se estimulan las gldndulas paratirocides, las que a
través de su hormona movilizan calcio de los huesos hacia el

espacio extracelular (S6). El rifdn juega un papel prominente en



el metabolismo de las hormonas peptidicas (2,44,4%9). En  humanos
esta bifn estimado que el metabolismo renal cuenta con aproxima-

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

2.3.9.- Eritropoyetina,

Actualmente se han hecho estudios que proveen fundamento a
la propuesta de que el ritén es la fuente de eritropoyetina. Lo
demuestran en base a que extractos de rifones hipbnicos pro-
dujeron eritropoyetina (20,18), asi! como una eritropoyetina
codificada por mRNA (45). El origen celular de la eritropoyetina
en el rifidn es m&s contravertido, con evidente favorecimiento de
tas células mesangiales del glomdrulo (39) o de los téhbulos
renales proximales. Se ha encontrado que estas dltimas son las
nds cercanas a ser la fuente de la eritropoyetina debido a su
extremada vulnerabilidad a la hipoxia (10). Otreos autores (25)
afirman Qque el rihén solo secreta un factor eritropoybtico, el
cual se va a unir con una globulina, producida por el h(gado,
para separar un polipbptido conocido como eritropoyetina, la cual
estimula a su vez la médula dsea para aumentar su produccifn de
eritrocitos. As{ tenemos que,las enfermedades renales pueden
causar un descenso en la secrecidn del Ffactor eritropoydtico
renal (F.E.R.) y que la subsecuente disminucidn de la actividad
de la mbdula bsea sea entonces un factor importante en la anemia
que acompala a algunas enfermedades renales crbnicas (S7).

Otra sustancia gue se secreta en rifién es la vitamina D 1la
cual juega un papel importante en el metabolismo del calcio. La
demostracibn de cantidades disminufdas de 1-25 dihidroxi-colecal-

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



porte de calcio, son concordantes con la teorf{a de que la reduci-
da disponibilidad de la vitamina antes mencionada pueda ser la
razén fundamental de la anurmalida& de absorcidn de calcio encon-
trada en la uremia (11).

El término vitamina D sirve para nombrar un grupo de
esteroles estrechamente relacionados entre sf. Uno de estos
compuestos, al cual se le llama vitamina D3 se forma por accibn
de las radiaciones ultravioleta sobre el 7 dehidrocolesterol,
que se produce en la piel. La vitamina D3, no obstante, es inac-
tiva as! que cuando entra a la sangre y se hidroxila en la posi-
cién 25 en el hfigado y despuds en la posicién 1 en los rifones,
adguiere su forma activa. La accidn mis importante de la vitamina
D consiste en estimular la absorciédn activa del calcio y fosfato
en el intestinno (27).

Por dltimo, la vitamina D puede estimular la reabsorcifn de
calcio y FosFaéo por el tdbulo renal, pero afin no se ha estable-
cido si este efecto tiene una verdadera significacién fisioldgica

(7).

2.3,6.~ Exdmen General de O-ina.

l.Los procedimientos de rutina de andlisis de orina, como se
efectltian en muchos hospitales, consisten en las determinaciones
de pH urinario y densidad de la orina, andlisis para el descubri-
miento de azlcares reductores, protelnas y cuerpos cetbnicos vy,
finalmente un exfmen microscbpico del sedimento urinario para
descubrir la posible presencia de eritrocitos, leucocitos, cilfn~

dros urinarios, cualesquiera otros elementos formados. Algunos de
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estos procedimientos no son pruebas de la funcibén renal, pues
descubren anormalidades que reflejan situaciones patol&gicas en
cualquier otro lugar del cuerpo. Un ejemplo de ello es' la dia-
betes s=acarina. En esta enfermedad pueden observarse profundas
anormal idades qu(micaE, como la presencia de glucasa y cuerpos
cetBnicos en la orina, a medida que los riflones se esfuerzan por
carregir actividades Fisiolﬁgicas anormales dondequiera en el
cuerpo y en mantener el medio interno dentro de l{mites razona-—
bles (58).

La proteinuria es reconocida como un signo de enfermedad
renal. La proteinuria puede ser por dalMo glomerular o tubular. La
albbmina es la mAs alta protefna en proteinuria glnmérular, en
cambio en la proteinuria tubular encontramosz en mayor cantidad
inmunoglobulinas y protefnas de bajo peso molecular (5,38).

Una 'vez que ya conagcemos a grandes rasgos la anatomia y
fisiologfa del ritfn, as! como los parimetros 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
funcibn renal pueden separarse en dos grupos, las que son debidas
a enfermedades de los riffones y las que son producidas por pev-
turbaciones no renales. En el &ltimo grupo se encuentran las
anormalidades de 1a funcién renal debidas a trastornos circulato-
rios y a 1la perturbacidn del equilibrio hormonal. Entre las
perturbaciones debidas a enfermedades del propio ritMén pueden
reconocerse dos grupos: 1)Trastornos debidos a las anormalidades
espec{ficas de uno o mis de los mecanismos de transporte .del

thbulo renaly aunque Astos son particularmente interesantes desde
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el punto de vista de la correlacién clinico-fisiolégicas, no son
ni tan frecuentes ni tan importantes como 2)las enfermedades
inflamatorias y degenerativas que afectan al rikdn mi=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. (32).

La I.R.C. es un sindrome caracterizado por el inoxerable
deterioro de la Ffuncidn renal y por la repercucidn que esta

alteracidn tiene sobre los aparatos y sistemas del cuerpo.

La wuremia es un término clfnico aplicade a sintomatologfa
gue presentan los pacientes que han sufrido una pérdida
considerable de la funcibn renal. Aln cuando las causas de este
sindrome permanecen desconocidas, el término uremia se adopt&
originalmente parque se pensaba gque las anormalidades cl(nicas,
abservadas en la I.R.C., vresultaban de la retencibn de
urea vy otros productos, cuyos metabolitos finales se eliminaban
2n la orina. s obvio que la uremia s algo mds que la pérdida de
la funcibn excretora del rihén, ya que ademis hay un c&mulo de
alteraciones endocrinas y metabblicas, que acompaMan el deterioro
pragreéivo de la funcién renal.

Cuando s&8le se ha pérdido un 3I0-50% de la funcién renal, el
paciente esta libre de s{ntomas y solamente se puede hablar de
una "pdrdida de la reserva de la funcidn renal”. El estado si-
guiente se presenta cuando la pdrdida llega hasta un 55-80% de la
funcidn; en estas condiciones hay elevacifin leve de los productos
azoados, anemia e hipertensi&n, incapacidad para concentrar orina
con poliuria y nicturia. Ademis, hay cierto grado de intolerancia

jas
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a los hidratos de carbono e hipertrigliceridemia. Los pacientes
continfan asintomdticos, solo que en este estadioc se presentan
infecciones, deshidratacidn, sangrado intestinal, puede provocar
una descompensacidn y la aparicién de signos y s{ntomaf de 1la
uremia, Habitualmente la correccidn del cuadro soluciona ensegui-
da el problema, y el paciente vuelve a su estado de retencidn
azoada asintomatica.

Con la pArdida afin mayor de las nefronas remanentes, m&s del
80%, el paciente se encuentra en estadio final de I.R. terminal,
con urédmia sintomAtica, sobrecarga de lfquidos, acidosis meta-
bblica y trastornos gast}o—intestinales, neurolfgicos y cardio-
vasculares.

tas abservaciones de que el suerp de paciéntes o animales
urémicos es capaz de ejercer efectos téxicos sobre sistemas
biolfigicos, ba motivado la bflsqueda de 1la & las toxinas
responsables. Las cantidades mis viables han sido productos fi-
nales del metabolismo nitrogenado y de los amino8cidos, ya que
los carbohidratos y los 1{pidos (53) se degradan a bidxido de
carbono, agua o productos voldtiles, que son eliminados por 1la
vfa pulmanar. Par el contrario, los productes finales del metabo-
lismo nitrogenado son excretados en su mayorf{a por el rif&n.

Los derivados guanfdinicos son los que siguen a la urea en
cantidad, e incluyen sustancias como la metil y dimetil gquanidi-
na, creatinina, creatina y Acido guanidino-succinico. 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 guwanido-succfnico

interfiere en la activaci®n del factor 111 plaquetario y contri-
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buye a trastornos de coagulacibn observados en la I.R.C. (41). El
componente hemolftico de la anemia de la enfermedad renal es
sumamente variable. Algunos pacientes tienen solo una modesta
reduccin en el promedio de vida de los eritrocitos, mientras gue
otraos hemolizan en forma abundante. Este dltimo grupo puede tener
un defecto en la derivacibn del monofosfato de hexosa que hace
que el eritrocito sea vulnerable a la formacidn de los cuerpos de
Heinz.La plrpura trombocitopénica puede acompaharse de importante

insuficiencia renal (30).

Ya que en nuestro pals se ha demostrado que los pacientes
que presentan insuficiencia renal erfnica van en aumento, es
necesario controlarlos mediante un monitaoreo de pruebas de labo-—
ratorio, con las cuales se harfa mds certero la evaluacidn de
dichos pacientes. As{ que se decidid tomar, en este trabajo. los
parimetros que a continuacidn se mencionan: creatinina, wurea,
potasio, calcio, hemoglobina y exdmen general de orina, como los
que nos podrfan dar mayor informacidn y de hecho ver cuales
serfan los m&s relevantes y de esta manera inducir cual serfa el
probable comportamiento de los demds pardmetros con respecto a
los dos o tres m4s importantes. Esto es, ver el m{nimo de pruebas

para detectar un dafo renal.



3.~ DRIETIVOG.
3.1.—- Encontrar pruebas de laboratorio clfnico gque nos
ayuden a detectar y evaluar a pacientes con insuficiencia renal

crénica.

3.2.— Detectar la influencia del aumento de la concentracién
de la creatinina sobre los niveles de urea, hemoglobina, potasio

y calcio.

3.3.- Encontrar un nftmero minimo de pruebas analfticas que
puedan ayudar a diagnosticar y evaluar la insuficiencia vrenal
crbnica y que de esta manera se pueda prolongar la vida del

paciente mediante un tratamiento adecuado.
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4.1.~ Bi hay insuficiencia renal crénica, encontraremos
incrementados, en suero, los valores de las concentraciones de
creatinina, urea y potasio debido a que hay dafo glomerular y no

se filtran para ser excretadas posteriormente.

4.2.- Si hay insuficiencia renal crdnica entonces encontra-
remos.disminufdos los valores de la concentracibn de hemoglabina
y calcio en suero debido a gue el rihhn cumple una funcibn secre-
tora de hormonas para controlar su concentracibn, de éstas sus~

tancias,en suero.

Una vez que se ha planteado los objetives, as{ como, el
probable comportamiento de 1las sustancias a determinar, nos
abocaremos ahora a describir los materiales y métodos que se

utilizaron en el desarrollo de nuestro trabaja.



S. - MRTERTAL Y METODOS.

S.l.- Platerial

S.1.1.- Poblacidn estudiada.

€l estudio se realizéd en cuarenta y cinco pacientes
derecho—habientes del instituteo 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 aMos, todos
presentaban signos de insuficiencia renal crénica:; fueron hospi-
talizédos en el Servicio de Medicina Interna del Hospital General
de Zona No.S53.

El criterio que se tom® para la eleccién del paciente, era
que presentaba clinicamente los siguientes signos:

i) Malestar general.

ii) Anorexia.

iii) Retencidn de 1f{quidos.

iv) Oliguria.

v) Nalseas y vémito, sobre todo matutino, atribuidos a la
retencibn de compuestos nitrogenados.

vi) Hipertensidn arterial.

vii) Palidez de tegumentos y debilidad.

viii) En algunos casos, escarcha urémica.

Cabe sehalar que el nlmero de pacientes, con insuficiencia
renal crénica, que se muestrearon fuf en base a que eran los gque
ingresaron en el momento de realizar este trabajo y bor lo tanto
no puedo generalizar en cuanto a que las mujeres padecen en mayor

frecuencia insuficiencia renal crénica.

-



También se analizb un grupo de 20 personas sanas, que nos
5ir§i6 come grupo testiga, del cual S0% eran mujeres y S04 thom-
bres.

Se utilizd suero, sangre total y orina tanto de los pa-
cientes con insuficiencia renal crdnica como de nuestro grupo

testigo para las determinaciones que se realizarbn.

S.2.- mMétodos.

5.2.1.-Determinacifn de Creatinina.

Técnica de Bosnes y Taussky (58).

Fundamento: El picrato en solucidn alcalina da una colora-
cifn rojiza con la creatinina (reaccibn de Jaffe), la intensidad
de este color es proporcional a la concentracibn de esta sustan-
cia.

Material: Espectrofotometro.

Longitud de onda: S40nm.

Valores normales de referencia: 0.45%-1.5 mg./100 ml..

5.2.2.~ Determinacibn de Urea.

Técnica de Chaney-Marbach (58).

Fundamento: La urea es hidrolizada a carbonato aménico por
l1a ureasa y el amonfaco que se libera del carbonato, por $lcalis,
reacciona con el hipoclorito sbdico en medio alcalino para formar
el indofenol azul. Como catalizador se utiliza nitroprusiato
séddico; la intensidad del color azul es proporcional a la canti-
dad de urea presente en la muestra.

Material: espectrofotometro.

Longitud de onda: S40nm.

i
i



Valores normales de referencia: 15-38 mg/10Cml.

5.2.3.~ Determinacibn de Potasio.

Thcnica: FotometrTa de llama de emisibn (42).

Fundamento: Cuando la energia eléctrica o térmica pasan
electrones o &tomos o moléculas a niveles energbticos superiores
se logra, que al volver el sistema a su situacibén energética
inicial, s&e produzca la emisibn de energia luminosa. Dentro de
ciertos l(mites la cantidad de luz emitida resulta proporciaonal a

la cantidad de elemento excitado (42).

Las operaciones efectuadas por el fotometro de llama consis—
ten en la atomizacidn de la muestra disuelta sobre la llama, la

separacién del espectro de emisifn y la emisifn de la misma.

Material: flamémetro.

~Valores narmales de referencia: 3.5-5.0 mEg/L..

.2.4.— Determinacifn de Hemoglobina.

4]

Thcnica: Ciano-metahemoglobina (S8). -

Fundamento: Todas las formas de hemoglobina que pueden
encontrarse en la sangre (oxihemoglobina y hemoglobina reducida)
enceptuando la sulfametahemoglobina, se convierten Integramente
en cianometahemoglobina por la adicibn del reactivo de Drabkin.
La coloracibn rojiza producida es directamente proporcional a la

cantidad de hemoglobina presente en la muestra.

Material: Espectrofotometro.

Longitud de onda: 540 nm.



Valafes normales de referencia: Hombres 14-18 g/100mi.
Mujeres 12-16 4/100ml.
5.2.5.- Determinacibn de Calcio.

TEznicas Farro-Haw (58).

Fundamento: El1 calcio se precipita de la muestra como clora-
nilato cllcico par una solucidn saturada de claranilato sédicao.
El precipitado se lava con alcohol isoprapilico para eliminar el
exceso de &cido cloranilico y‘luaqo se trata con E.D.T.A.. que
forma gquelatos con calcio y libera 4cido claoran{lico. Este es un

compuesto colorido y puede ser medido fotombtricamente.

Material: Espectrofotaometro.
Longitud de onda:z 520nm.

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

S.2.4.~ Ex&men General de Orina.

FundamentotE1 anflisis rutinario de orina consiste en la
determinacién de pH, densidad, azdcares reductores, pratefnas ¥
cuerpos cetdnicos y finalmente un exSmen microscépico del gedi-
mento uwrinario 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 no renal.

Una vez gque se tiene el material bioldgico a apalizar asl
comp  las técnicas a seguir para cada una de las determinaciones
en este trabajo se desarrolld la parte experimental dando los si-~

guientes resultados.
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Splo para destacar la importancia de la inferencia estadfs-
tica recordaremos que una poblacifin de elementos es la mayor
coleccifin de elementos por los cuales se tiene cierto interZs en
un instante particular o en un problema determinado. APnr otro
lado estas poblaciones las podemos manipular en su totalidad vya

ques

a) A veces son muy grandes.

b) Otras veces no estan a nuestro alcance.

c) Es antiecondmico su estudio sobre todo cuando el anXlisis
incluye muestras destructivas.

d) Nos basta una sola muestra para conocer la poblacidn
19y, .

En este trabajo se utilizan m&todos estad{sticos para tratar
de hacer inferencia a partir de los datos obtenidos.

Se trabajaron medias,desviaciones estandar, varianzas,
correlacibn, regresibn lineal mkltiple,asf como distribuciéin de
frecuencias (48).

Basados en la muestra a analizar se desea sacar conclusiones
sobre la totalidad de la poblacifn en estudio.

Los resultados de los pacientes con I.R.C. que se estudia-
ron, serdn comparados con los datos obtenidos del grupo testigo,
los cuales se encuentran en la tabla No. 2, en donde se presentan
las concentraciores de cada uno de los parfmetros a determinar.

Tom?remos en cuenta solo una desviacibn estandar para el

grupo de los pacientes con 1.R.C., y en el caso de las personas



que conforman el grupo control se tomar8n dos desviationes estan-
dar, con lo cual se toma en cuenta el 95% de estas personas, con
lo cual la fluctuacidn serd mds amplia tomando en cuenta que adn
cuando algunos pacientes enfermos entrardn dentro de estos rangos
normales, estarfamos trabajando dentro de un error permisible,
tomando 18 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 caoncentraciones
encontradas en el grupo testigo.En tanto que las concentraciones
de hemoglobina dieron bajas con respecto al grupo control y las
concentraciones de calcio se encontraron la maynrfa dentro del
rango normal.

Sa encontrd en los pacientes con I.R.C. gque la creatinina,
producida por el catabolismp de la creatina, dié un valer m{nimo
de 5.1 mg/100ml. y el m&ximo de 26.4 mg/100ml. con una media de
il.ll (tabla No. 8) y teniendo valores significativamente eleva-
dos en relacidn a la concentracién de los valores de referencia.

La urea tiene una media de 245 mg/100 ml, con una S=105.36 y
valores mi{nimos de 98 mg/100ml. y m&ximo de 570 mg/100ml (tabla
No. 8).

€1 potasio presenta un -aumento en su mayorfa superior a 5.0
mEqQ/L en los pacientes con I.R.C. con un 1imite de clase de 3.8 a
7.6 mEgq/L con una media de S5.59 y una 550.9835 (tabla No. B).

tos niveles de hemoglobina presentan cambios en los cuales
se presentan al contrario de los dem&s parfZmetros determinados en

los pacientes con I.R.C. y relacionados con el grupo testigo, una



disminucibn en su concentracibn,teniendo limites de clase de 5.0
a 12,0 g/100 ml. con una media de B.7 y una §=2.1221 (tabla Na.
8.

Los valores de calcio manejadas en el desarrallo de este
trabajo de los pacientes can 1.R.C.,s58 encuentran entre 4.2 v 9.6
mg/100ml. (tabla No. t4) con una media de 8.3 y una S5=0,6751
{tatla No. 8).

La coarrelacidn existente entre la creatinina y 1los demds
pardmetros, en e! grupo testigo no es significativa (tabla No.
7). En cuanto a los pacientes con I1.R.C. se pbsetrva un alto grado
de significancia si lo relacionamos la creatinina con la urea,que
equivaldr{a a mis del 95% de las casos (Tabla No. 9).

En lo que se refiere al exdmen general de orina -Dbservamas
que en e} grupo considerado como problema aparecen en el sedimen-—
to urinario en su mayorf{a ciléndros,leucocitos 49% de los casos,
eritrocitos, glucpsa en el 49% y proteinuria en el 987 de laes
casos {tabla Neo. S).

En cuante a las frecuencias observamos de creatininas en  la
tabla No. 10 gue aproximadamente el 47% de los pacientes rcon
I1.R.C. tienen valares comprendidos entre 8.0 y 12.0 mg/dil.

El 37% de estos pacientes tienen una urea comprendida entre
180 y 240 mg/dl ttabla No. 11} .

Otro dato interesante, gue se observa es gque la mayorfa de
Estos pacientes, S5&% , tienen una hemnglobine que estén dentro de
unl rangto de 7.5 a 10.5 g/dl.

Tados los valores obtenidos y de log cuales ya hablamos

anteriormente se puesttan en las siguientes tablas:



Ha DE PACIENTE |- CREATININA | URER | POTACIO | HEMOGLOSIMA | cAL&I0
nl - ] egdl | gl g7d1 wg/dl
{ 4.5 16,8 2.4 13.2 8.2 .
2 0.7 1.0 | oas 13.4 2.2
3 0.5 1.2 oz 1. ¢4
4 875 18,2 4.9 13,8 92
5 8.9 19.0 | 2. 15.2 I
8 0.5 13.2 2.9 14.2 5.8 =
7 8.7 20 | 45 13.5 9.1
e 8.5 24,8 1.9 14,2 2.9,
) 8,45 a0 | a2 13,0 R
i 8.75 25.2 3.9 16.0 9.4
8.92 25,9 4.0 17.2 8.9
1.4 25,0 a,2 17,8 8.5
1.9 5.0 | 45 18.2 8.4
1.2 2.0 10 17,2 5.9
1.3 25.0 a1 16.3 5.7
.25 2.0 1.7 16,4 1.5
8.9 20 | 4p 17,4 8,3
1.8 0.0 [ 20 18.1 9.6
v 1.t 32.0 3.7 13,2 19.1
20 1.2 35,9 4.0 17,4 §.9
. )

THBLA o & .- COMCERTRACIONES BE CREATININA, UREA. POTASIO, HEMOGLORINA ¥ (RLCIC
EN PERSONAS SANAS,
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URRIABLE REDEA BESY, 810,

URER 24,2 %20
POTASI0 3N 9,311
HEROSLOBINA 15,94 1,891
CALC IO 8,465 0.458
CREATINING 0,916 302

URRIABLE INDEPENDIENTE: CREATININA ,

VAR IABLE COEFICIENTE DE REGRESION
URER ~5.0

POTAS10 ~B,244

HENOGLOBIKA -0,421

CALSIO -0, 046

CONSTANTE 8.607

TABLA o, 6,~ ANALISIS DE REGRESION DE PRRANETROS EN PERSONAS SANAS.

VARTABLE  (RESIINTMN UREA POTA3I0 HENGGLOBINA CALLIO
CREATIKINA  4.00

URER 8,398 .90

POTASIO ~8. 466 8.213 .99

HENOGLOBIKA .52 8.843 2476 1.00

caLsle 8.033 8,274 2.18% 8,364 1.02

TABLA Na 7 .- CORRELACION DE PHRANEIROS EN PERSONAS SAKAS,
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VARTABLE REDIA DES. §1D.

UREA 245,28 195,368
POTAS10 1.9? 2,983
HENOGLOBIHA 8.78 2.12
CALCTD 8,32 8.679
CREATINING 1,43 4.2

VARIABLE IKDEPENDIENTE : CREATININA.

UARIABLE COEFICIENTE DE REGRESION
URE4 0. 8392

POTASIO 0.838

HEROGLORINA -0.289

CaLCio 0.368

CONSYANTE -7.784

TABLA Mo 8 .« ANALIS1S DE REGRESION DE PARARETRGS EN PACIENTES

CON T.R.C.
UAR!ABLE CREATININA URER POTasSIC HENGGLABING caLeto
CREATIHINR 1,88
URER [ 1,68
PoTRS10 e.%21 8.42¢ 1.80
HENQGLOBINA -0.414 -9.420 -0, 282 1.08
CAL¢ID -8, 329 -0.422 -0.218 @.223 1.0
TABLA Ho, 9 .~ CORRELACIOR DE PARANETROS EN PACTEMTES COK L.R.C.
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LIMITET DE CLASE FRECUENCTR PORCENTAJE

23 ¢ a0 8.9 .8
4.9 71 5.8 10 28,67
i 804 -12,0 B3 45,87

. 12,0 ¢ 148 19 5,69
15,8 ¢ 0.2 5.0 1,1
LI TSI PO N 4,44

S48, 1.9 2,22

i 10TAL 35,8 199,90

LIRITES OF SLISE | FRECUENEIA | FRECUENCL
.00 ¢ 1.9 2.8 e
20 ¢ 3.3 12.2 12
g0c oz Lo 2
ORI R § ==
15.0 ¢ 200 X H EE
LRI 2.9 : ‘:
24,8 ¢ I8P .0 | t .lr

THBLY %3, 10 .- Migtrwhisidh ds frecusnciir de vilseer de oreadining an pasientss

e LB

EH




LINITES DE CLASE | FRECUENCIA | PORZENTAJE
2.0 ¢ 38 ¥l 0.8
£0.0 ¢ 120 1.0 2,22
1200 ¢ 1800 wa 22,22
300 ¢ 249.0 17,0 .78
2409 ¢ 300.0 7.0 15,56
309,89 ¢ 369,8 4.9 8,89
0.0 ( 420.0 1.9 8.69
420,98 ¢ 43,2 2.0 2.9
450,0 ¢ 540.0 2.0 0.8
540,90 ¢ €00.B 7,8 4,94
20TAL 45,8 100,008
LINITES DE ¢LASE | FRECUENCIR FRECUENC LA
2.8 ¢ 50 2.0 )
60.8 ¢ 120 1.8 =
120.8 ¢ 139.9 10.9 10
180,0 ¢ 242,90 7.9 17
00,8 ¢ 390.0 7.9 7
399.8 < 360.2 4.9 4 =
#0.8 ¢ 420.0 3.0 4 =
419.8 ¢ 4800 2.0 2.
43,8 ¢ 549,0 2.2 8
540,08 { 68,0 2.8 2 =

TAZLA Yo, 11 .- Distribucidn o frecusncris 42 walerss de ures en ;acientes can LB,
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LINITES 0 frase | FRECuEMCIA | FORCEMTAJE
)
45 ¢ 8.9 4,0 3,99
42 (0% .8 15,56
75 N1 s 25,5
58 ({33 19,9 22,8
195 28 D e 540
2,8 ¢ 118 4.9 §.89
13,5 ¢ 158 a.e 3.9
5.6 ¢ 6.5 1.2 2,2
TafeL R 129,88
i 1

LINITES DE SLASE FRECUENCLR FRECLENC 14
4.5 {4 4.2 1.2 3 =
LHO¢ NS 7.9 ?
7,9 4 na8 ) 16
9.8 ¢ (03 0.9 [
9.5 { 1.8 3.8 1 ===
2.8 ¢ 3.5 4.8 § ==
13,5 ¢ ti.@ 8.9 9
15,8 16,8 1.2 t 4=

THBLA Mo. 13 ,- Distribucidn de frecusncias de walores de hemoalobins en pstientes
ean 1.R.C.

L]



i I T
DOLLelIBE LAl TRENEMIL L PE QSN
e e e 4,8

! A BRI T L X tHa

, 33 12 ! 3.0 58,29

N D IEEEUR R 14,56

K 1

! niL | 250 100,08
- } ;

| g T T
Limrses e sLasi 1 fFECMIe | FRECUEMIIA
i |
5.9 "3 ER } 2=
2.2 20 ] ot | 5 =
2.0 - 2 ) e ! 1 !
30 0 : 7.9 : L
. 1

TAELA N5, 88 = Tigtnihanids de frecvenziag de valores $: calcry en pacienter
st LR,

-

| ESTA TESIS Wp pgg
k SALIR pf LA BIBLIOTERA



7. DISCLSTON.

Los pacientes con I.R,C. se presentan normalmente al hospi-
tal ton los siguientes sintomas: malestar general, retencibn de
ltlguidos,hipertensifin arterial y palidez de tegumentos.

Para comprobar el dabo renal se tratan de determinar algunos
pardmetros que se elevan en sangre como producto de una defi-—
ciente filtracidn,asl como de una mala reabsorcién.

El exdmen general de orina es de las primeras pruebas qgue
nos sefalan un dahp renal,que se manifiesta en forma de proteinu-
ria principalmente.A &ste exSmen de orina se presentan la mayorfa
.de las pacientes con 1.R.C. manifestande un proceso
infeccioso,con leucocituria,proteinuria y su consecuente cilin-~
druria.También =se observa la presencia de cBlulas de epitelio
renal,as! caomo de glucosuria en algunas casos,esto es debido atl
deterioro de la mayor parte de las nefronas y comg consecuencia
las nefronas que alin cumplen su funcibn no pueder Filtrar m&s de
1a cantidad permigible para cada una de ellas,por 1o cual se
manifiesta la glucosuria.Otro facter que da origen a la glucosu-
ria en estos pacientes es que un buen paorcentaje de &stos san
diab&ticos.

Pentro de lps pardmetros gque se analizaron en este trabaio
resaltan las altas concentraciones de creatinina observadas asf
como de la urea. Como es sabido, las concentraciones de urea estén
relacionadas con la destruccibn protefca y la producida por las
bacterias a nivel intestinal,por lo que a pesar de ser un  huen
par&metro,se prefiere la creatinina como up indicador mis precisa

de dato renal,ya gue dste solo esta relacipnado con los productas



nitrogenados de la masa muscular.

Se observa que en base a los datos estadisticos que obtuvi-
mos el &47% de los pacientes que presenten I.R.C. caer&n dentro de
un rango de creatinina y‘de urea de 6.30 - 1S.96 mg/dl vy de
139,92 - 350.45 mg/dl respectivamente.Estos son los dos par&me-
tros en donde se haya mayor correlacifn ya que es de ©.9108,por
1o que desde el punto de vista estadistico son los mfs significa-
tivos, para valorar un dato remal a nivel de filtracibn glomeru-
lar.

Dtro pardmetro que guarda una gran relacién con el dafo
glamerular, pero el cual no lo podemos valorar desde el punto de
vista estadistico, debido a que solo se hizo &ste exmen cualita-
tivamente,es el exfBmen general de orina, en el cual observamos
que de los 4S5 pacientes que presentan una elevacién de creatinina
con respecto al grupo testigo,todos presentan la caracteristica
de proteinuria. La proteinuria va de acuerdo al grado de daho
glomerular gue se presenta.

‘ Dtra alteracidn que nos produce la I.R.C., tomando como
pardmetro que nos indica dafMo glomerular a la creatinina, es la
anemia producida en &stos pacientes y aunque estad{sticamente no
es significativa, su correlacidn del -0.4146, clinicamente se
observa que el 91 % de los pacientes con 1.R.C. presentan una
hemoglobina menor a 11.1 g/dl y con una media de 8.78 , esto se
debe a que se produce hipoxia en el rikdn por cualesguiera que
sean las causas como se sehala en la tahla No.l1 y como consecuen-—
cia no hay 1a produccidn de eritropoyetina que estimule la pro-
duccidn de eritracitos a nivel de médula ésea.

Es bién sabido que los pacientes con 1.R.C. tienen relacifin



con la cancentracibn de las iones patasio y calcin. Al presen-
tarse dafio renal hay retencién de potasio y asf{ como la destruc-
cifn celular que se estd llevando a caba, elevan rSpidamente 1a
concentracidn de dicho idn vy esto lleva a gque se tenga un efecto
bastante importante sobre la actividad muscular cardfaca,pudiendo
provocar consecuentias fatales para el paciente, Desde el punto
estad{stico observamas que la correlaci®n de este idn con respec—
to a la creatinina no es significativa ya gue es del 00,5214 pero
también se observa que la probabilidad de encontrar un potasio
mayar de 5.0 mEg/i. cuando las valores de crteatinina son mayares
de 5.1 mg/dl es de}l 20 % .

En cuanto al ralcio se nbserva, que aunque esperibamos que
nos dierfn cancentraciones ahaio de lo normal, en los pacientes
con I.R.C., estos se mantuvieron en un 84.4 % con concentraciones
normales,lo que demuestra gue €] organismo tiene mecanismos
compensatorics para tratar de mantenar constantes las concentra-~
ciones de Este i8n. El calcio tiene un efecto sobre el tono
muscular  (285), incluyendo el miocardio, por 1o cual se le con-
siderd para &ste estudio.Dichos mecanismos compensatorios son  la
hormona paratiroidea,la calecitontina y el 1-25 dihidrani-
colecalciferol, de los cuales se hablb anteriormente.Estadfstica-
mente hablando observamas que no hay una relacifn significativa
eftre la creatinina elevada en los pacientes con 1.R.C. y las
valores de calcio obtenidos, es decir que se pueden considerar,
en la maynr(a de los casos presentadps, como constantes dentra
del rango de 8-10 mg/dl..

Por  &ltimp cabe seffalar que el tratamiento gue se les d& a



éstos pacientes, con I.R.C.,para disminuir las altas concentra-~
ciones de creatinina y de urea son mediante una didlisis perite-—
neal,este es el recurso que se utiliza en este hospital. En tanto
que los niveles de potasioc altos (mayores de S.9 mEq/L) tienden a
bajar su concentracibn mediante diwéticos,con la finalidad de
excretar Este ibn.Y la concentracidn de hemoglobina la tienden a
elevar mediante la transfusibn de paguetes globulares.Cabe seha-
lar que este tipo de pacientes no se llegan a recuperar total=~
mente, y despuds de un cierto per{ndo reingresan al hospital.Su

recuperacidn total serfa mediante un transplante de rifidn.



8.~ COMILUSTONES.

B.1.-Todos los pacientes que presentan Insuficiencia Renal
Crénica presentan alteraciones en las concentraciones de creati-

nina, urea, potasio, hemoglobina as{ como proteinuria.

B.2.-No se deben excluir estudios como potasio principal-
mente,ya que cumple una funcibn muy importante como reguladores
del tono cardfaco.El calecio también cumple esta funcibn pero es

mis ficil de ser requlado por el organismo.

B8.3.-Para prolongar la vida del paciente con Insuficiencia
Renal Crbnica as! como su evaluacifn,se requiere a priori la
determinacibn de creatinina y de potasio, todo esto a nivel de

laboratorio.

8.4.-Posteriormente a la determinacién de creatinina y pota-

sio se hari la determinacibn de urea, hemoglobina y calcio.
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