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1.- INTRODUCCION.

A.-DEFINICION. La Insuficiencia renal crénica (1.R.C.) es el conjunto de
signos y sintomas que resultan del deterioro progresivo de la estructura
anatdmica renal, que interfiere con el mantenimiento de la homeostasis y
que produce un estado de intoxicacidn enddgena permanente y
fatal.(7,9).

Es poco frecuente en la Infancia, la prevalencia tolal oscila entre 3 a 6
casos por cada millén por afio, en comparacién con el adulto que se re-
porta de 30 a 60 casos por milldn cada afio.(3).

B.-ETIOLOGIA Y FISIOPATOLOGIA

Las principales causas de la L.R.C. son Uropatias en un 36%, Glomerulo-
nefritis ¢crénica en un 22%, Malformaciones renales en un 21%, Nefropa-
tias hereditaria en 12% y olras en un 8%. Las anomalias estructurales y
las infecciones son mas frecuentes en nifios mayores y adultos.(3,7,10,1).
Los mecanismos fisiopatologicos de la 1.R.C. incluyen la adaptacion del
organismo a la enfermedad renal y los efectos del sindrome urémico en
el melabolismo y los principales sistemas orgénicos.{ 2,7,14,19).

Adaptacion del organismo a la L.R.C., existen diversos mecanismos
adaptativos para mantener la homeostasis de liquidos y electrélitos cuan-
do una enfermedad agota el nimero de nefronas funcionante: I.- Aumen-
to en la fraccidn excreta de solutas tales como iones hidrogeno, amonio y
fosfato. 2.- Secrecién de potasio en el tdbulo colector distal y los tdbulos
colectores. 3.- Diuresis de solutos con incapacidad para conservar agua
o sodio, que también ocurre como consecuencia de aumento en la carga
de solutos filtrados, 12 cual actia como diurético osmético y produce dis-
minucidn en la capacidad de respuesta del resto de los segmentos ala
ADH (hormona antidiurética). {2,14,8).

Evolucion de la enfermedad renal: la progresién de l1a enfermedad se re-
laciona con los factores agravantes de fondo tales como: una lesioén in-
munitaria permanente, la hiperfiltracién, la ingesta de proteinas y fosforo,
la proteinuria persistente asi como 1a hipertensidn arterial mal controlada,
depésito de cristales intrarrenalmente. El depésito contindo de inmuno-
complejos o anticuerpos antimembrana basal en el glomérulo origina
una inflamacién glomerular persistente que conduce a una esclerosis. El
sindrome urémico se presenta cuando la filtracion glomerular (F.G.) dis-
minuye a menos del 20%, por 1o tanto el control de volumen de los liqui-
dos corporales y la composicién idnica, la excrecidén de desechos
metabdlicos enddgenos y exdgenos y la paricipacién en los procesos
metabdlicos se alteran, se ponen de manifiesto un conjunto de alteracio-
nes crdnicas, bioquimicas y metabdlicas. (2,7,14,9).
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C.-ASPECTOS CLINICOS.

Los sintomas y signos aparecen cuando la filtracién glomerular descien-

de al 20% de lo normal. Presentan detencién en el crecimiento las cau-
sas son multiples: déficit del aporte calérico, quiza debido a trastornos del
gusto, la presencia de acidosis metabdlica. (1,2,4). Ataque a! esfado ge-
neral; cansancio, letdrgica, debilidad. Cardiovascularmente encontramos
disnea, edema, hiperlensidn arerial sistémica, insuficiencia cardiaca, do-
lor pleural, cardiaco, la sobrecarga de volumen es debido a la incapaci-
dad para excrelar sodio y agua (1,2,7,9}, la arteroesclerosis se acelera en
los pacientes con 1.R.C.. Alteraciones gastrointestinales tales como ano-
rexia, nduseas, vomilo, saciedad precoz, aliento urémico, diarrea, san-
grado de tubo digestivo, esto se debe a la urea que se difunde hacia la
mucosa inlestinal desde la orofaringe hasta el reclo, se convierte en
amonio por accidn de la ureasa bacleriana, dando como resullado ede-
ma, hemorragia, ulceracion y/o necrosis. A nivel del sistema nervioso
central presenian: fatiga, alleraciones del suefio, cefalea, irritabilidad, le-
targica, convulsiones e incluso estado de coma (encefalopatia urémica).
Neuropatia periférica, Sindrome de exiremidad intranquila, pareslesias,
debilidad muscular, inclusive paralisis (degeneracion axonal con desmie-
linizacién). Hemalologicamente encontramos anemia de grado ya varia-
ble, debido a pérdida sanguinea renal y extrarenal, disminucidn de la
duracidn de la vida de los eritrocitos, eritropoyesis inadecuada. Presen-
cia de hemorragias {equimosis, petequias, hematomas) debido a la fragi-
fidad capilar y disminucion de la adhesividad plaquetaria.
Dermatologicamente encontramos prurito {por atrofia de las gldndulas
culdneas, deposito de calcio), hiperpigmentacién como resullado de uro-
cromos retenidos y aumento del depdsito de melanina. A nivel endocri-
nologico encontramos afteracién del metabolismo de fa vitamina D, por
la disminucién de la conversién renal de 25-dehidroxivilamina D, 1a dismi-
nucién de la absorcidn intestinal del calcio contribuye al desarrollo de hi-
perparatiroidismo secundario. Amenorrea, esterilidad, disfuncién sexual,
etc., (2,7,15,9). En el sistema musculoesquelético enconlramos la presen-
cia de artritis aguda que puede deberse a seudogota por depésito periar-
ticular de hidroxiapatita.  Osleodistrofia renal (consecuencia del
hiperparatiroidismo secundario) (4,5,9). Melabdlicamente hay una serie
de traslornos como intolerancia a los carbohidralos manifestada por hi-
perglicemia debido a una resistencia tisular a la Insulina de los tejidos,
hipertrigliceridemia por disminucion de la actividad plasmaética de Ia lipo-
protein lipasa, alleraciones electrdlilicas lales como hipocaicemia, hipo-
nalremia, hiperkalemia, hipermagnesemia, f{6sforo elevado, pH y
bicarbonalo disminuido manifestado por acidosis metébolica.(7,9).

La LR.C., se puede clasificar en fases de acuerdo a la sinlomatologia y
funcién renal que presenta el paciente:
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Fase 1: son pacientes que no presentan sintomas que puedan relacionar-
se con la enfermedad renal, hay alteraciones bioquimicas y radiologicas,
la F.G. es de 50 a 80 mI/min/.73 m2 s.c.; con una actividad fisica normal.

Fase lI: Presentan sintomas secundarios a anemia y/o dcidosis, hay da-
tos radiologicos de osteodistrofia renal, la F.G. es de 25 a 50 mi/min/1.73
m2 s.c.; con una actividad fisica limitada.

Fase lII: Presentan sintomas de moderados a graves de uremia, con una
F.G. de 5 a 20 mi/minfi,73 m2 s.c.; tienen una actividad fisica muy
limitada.

Fase IV: Presentan sintomas y signos de uremia grave, con una F.G.
menor de 5§ mi/minfl.73 m2 s.c.; practicamente permanecen encamados
-

D.- ASPECTOS CLINICOS:

Para confirmar el dia?nésuco sindrédmico de L.R.C. se necesita ocbviamen-
te una HISTORIA CLINICA completa, donde se busca intencionadamen-
te todos los sintomas y signos presentes en la uremia, es importante
conocer el crecimiento y desarroflo del paciente ya que una detencién
nos orienta al momento del inicio de la LL.R.C. los antecedentes de infec-
cién de vias urinarias; los exdmenes de laboratorio para confirmar el
diagndstico son: elevacidn de azoados (urea y creatinina), presencia de
anemia corroborada por una biometria hematica, un examen general de
orina donde enconlrariamos: hipostenuria, pH alcalino, proteinuria, en
ocasiones eritracituria, leucocituria, ete.; determinacién de electrélitos sé-
ricos donde encentrariamos hiponatremia, hipocalcemia, hiperkalemia,
hipermagnesemia, dcidosis metabdlica, determinada por una Gasometria
arterial. (1,7,9).

Se evalia el grado de Insuficiencia renal de acuerdo a la sintomatologfa
y determinacidn de la fitracién glomerular por medio de la depuracién de
creatinina o inulina. (1,7).

Es recomendable realizar radiografias de huesos largos y manos para
determinar la presencia de Osteodistrofia renal (5,9).

El diagndstico etiologico integral se debe determinar ya que de acuerdo a
este, se decidira el tratamiento definitivo del paciente, si es o no candida-
to a un -programa de hemodialisis periddica y transplante renal, para lo
cual nos sirve: el ultrasonido renal, uretrocistografia, biopsia renal, etc; se
debe descartar la presencia de enfermedades sistémicas que siguen un
curso independiente de la I.R.C. (Diabetes meliitus, Lupus eritematoso
sistemico, Poliarteritis nodosa, Sifitis, Amitoidosis, Mieloma muitiple, He-
patitis, Cancer, etc.) para lo que se debe determinar: curva de tolerancia
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a la glucosa, anticuerpos antinucleares, células L.E., complemento
hemolitico, busqueda de cristales de cisteina (1,7,9).

De acuerdo a la sintomatologia del paciente se debe solicitar otros estu-
dios: radiografias de térax, S.E.G.D., E.C.G., Ecocardiograma, E.E.G.,
elc. (9).

E.- TRATAMIENTO:

Se dard un manejo conservador a aquel paciente que {enga 1.R.C. leve
con pocos sintomas de uremia, una F.G. mayor del 10%, una creatinina
sérica inferior de 8 mg%, esle es a base de diela y medicamentos: dieta
hiposédica, hipoproteica {con proleinas de allo valor biolégico), diuréticos
(contraindicados los antagonistas de la aldoslerona), hipofensores, gel
de hidréxido de aluminio, anabélicos, vitaminicos. (2,8,9).

Sila I.R.C. es severa, hay sintomas severos de uremia, la F.G. es menor
del 10%, una creatinina sérica mayor del 10 mg%, e! paciente debe ser
manejado ademés de lo anterior con un procedimiento didlitico que bien
puede ser; didlisis peritoneal (con caléter rigido con permanencia corta o
caléter flexible que es para didlisis conliniia ambulatoria) o bien por me-
dio de hemodidlisis, que se prefiere en aquellos casos en que el perito-
neo ya no es utilizable por las secuelas de una cirugia abdominal, con
tabicamientos o si existe colosiomia lo que aumenta el riesgo de periloni-
tis, para lo cual se hace necesario {ener una fistula arleriovenosa
previamente.(1,2,8,13,17,18).

2.- OBJETIVOS:

A.- Determinar la frecuencia de la 1.R.C. en nifios que acuden al Hospital
Infantil de Morelia.

B.- Establecer en que fase de la |.R.C. ingresan los pacientes a nuestra
Institucion.

C.- Verificar cual es la etiologia més frecuente de la I.R.C. de nuestra po-
blacién estudiada.

D.- Delerminar que tipo de tratamiento se les proporciona a estos pacien-
tes en el Hospital Infantil de Morelia.

E.- Ver la evolucidn de nuestros pacientes.
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3.- MATERIAL Y METODOS:

Para la elaboracién de este trabajo, se recurri6 al archivo Clinico del Hospital Infantil de
Morelia "Eva Samano de Lépez Mateos™, se revisaran los expedientes de tado pacien-
te con diagndstico de LR.C., que ingreso en el periodo estudiado de Marzo de 1990 a
Marzo de 1993. Las variantes estudiadas en cada paciente fue: edad, sexo, peso, talla,
tension arterial a su ingreso {en decdbito dorsal), sintomatologia presente (palidez, hi-
porexia, nduseas, vémito, aliento urémico, diarrea, S.T.D., fatiga, alteraciones del esta-
do de conciencia, hemorragias, etc.). El diagndstico sindromatico se corroboro por
laboratorio (biometria hemdtica, quimica sanguinea, eléctrolitos séricos, gasometria
arterial, examen general de orina, etc. Delerminacidn de Anticuerpos antinucleares,
células L.E., en casos necesarios; se tomo teleradiografia de térax, manos y huesos
largos a quien lo amertitd, ultrasonido renal, uretrocistografia, S.E.G.D., Ecocardio-
grafia, E.C.G., etc.

Todos los datos se recabaron en hojas de concentrado de datos, estes se analizaron
en tablas.

Se clasificaron los pacientes con L.LR.C., leve y grave, de acuerdo con la sintomatolo-
gia y laboratorio (quimica sangulnea, determinacidn de la F.G.) y de acuerdo a la fase
en que se encontraban asi se les dio tratamiento tomando en cuenta los criterios ante-
riormente mencionados.

4.- RESULTADOS.

En el periodo que comprendioé el estudio: marzo 1990 a marzo 1993, se registraran
9,443 ingresos hospitatarios y solamente se captaron 12 pacientes con Insuficiencia
Renal Crénica, lo que nos da una incidencia de .27 casos por cada 1,000 ingresos
hospitalarios.

Predomino el sexo femenino 7/12 sobre el sexo masculino 5/12 con una relacién de §:1.4;
la edad de los pacientes oscilo desde un afio hasta 16 afios, con una edad promedio
de 10.83, con una desviacidn estadndar de 4.72; a su ingreso se valora su crecimiento
pondoestatural, a través de la toma de eslos valores, observamos que el peso minimo
fue de 10 kg., y el maximo de 46 kg., con un promedio de 26.79 kg., y una desviacién
estandar de 12.77, la gran variabilidad existente es por la diversidad de edades en
nuestro grupo y encontramos que especificamente en ocho pacientes su crecimiento
se encuentra detenido (valores por abajo de percentil 3) como es de esperarse en todo
paciente con 1.R.C. Rutinariamente se toma la tension arterial a su ingreso, detecta-
mos valores en la diastdlica desde 60 hasta 160 mmHg con un promedio de 101.67 y una
desviacidn estandar de 31.05, siete de nuestros pacientes presentaban hipertensidon
arterial, dos de ellos con una hipertensién severa, uno con manifestaciones neuroldgi-
cas. Ver tabla No.l.
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Peso T.A.
(Kg) (mmHg.)
1 F | 1 25 | 146 | 120/80 |
2 M | 15 ] 460 | 157 | 10100
3 M | 14 | 450 | 150 | 180 /lOOJ
4 F 13 | 200 | 148 T 200150 |
5 F 1s | 240 | 120 [ 150000 |
6 M 9 | 200 | 125 ] 160430
7 F 5 10 | oo | 120/80
8 M 9 150 | 125 | 190160
9 F 16 | 450 | 150 | mos70
10 F 1 100 | 070 | 100/70
1 M T 1 35 141 90 /60
12 F 5 125 | 094 | Mon20
PROMEDIO 10.83 | 2679 | 1.26 | 141101
DESV. ESTAND. 472 | 1277 ]| o027 | 34s31
Tabla No. 1
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La sintomatologia es muy variable en esle padecimiento, slendo muy florida cuando el
dafio renal es importante y manifestandose como lo que se conoce como sindrome
urémico, en nuestros pacientes encontrado palidez generalizada en todos, en 0 ata-
que al estado general, ocho con edema ya sea de extremidades, parpados, ascitis,
etc., slete can vémito, somnolencia y nduseas en cinco pacientes, etc. Esta sintomato-
logfa se concentra en la siguiente tabla numérica.

SINTOMAS NUMERO
DE
CASOS
PALIDEZ 12 ‘l
ATAQUE AL ESTADO GENERAL 10
EDEMA 8 ‘
VOMITO 7
SOMNOLENCIA 5 T
NAUSEAS 5
CEFALEA 3
ALTERACIONES DEL ESTADO DE 2
LA CONCIENCIA.
HEMATURIA 1
EPISTAXIS 1
PETEQUIAS 1
EQUIMOSIS 1

La comparativa de los datos numéricos se muestra en la grafica sigulente, correspon-
diendo las barras alos datos en el mismo orden.

~\

Figura No. 1 CUADRO CLINICO
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Al sospechar clinicamente de L.R.C., se corrobora por faboratorio, se cuanlificé la Hb.,
en {odos los pacienles encontrando grados variables de anemia desde valores de 4.8
ar% a 10.1 gr%, seis de ellos cursaban con anemia severa como era de esperarse ya
que la eritropoyesis se encuentra disminuida. Elevacidn de los azocados (urea y creati-
nina) la urea desde valores de 80 mg% hasla 400 mg%, la creatinina desde 2.5 mg%
hasta 16.7 mg%. Alteraciones eleclroliticas como hipocalcemia en 6 casos, hiponatre-
mia en 3 casos, hiperkalemia en 3 casos. A los pacientes que se sospecho de algin
fondo inmunoldgico se les realizé determinacion del complemento hemolitico y anti-
cuerpos antinucleares solo enconiramos un caso con hipocomplementemia, correspon-
diendo este al paciente con Sindrome nefrélico congénito La F.G. se encontrd
alterada en todos los pacientes desde 6 a 20 mi/min/l.73 m2 s.c., correspondiendo por
esta un paciente a la fase IV, diez a la fase lil, y unc a fa fase I, lo que nos revela que
efeclivamente la mayoria de los pacientes flega con dafio renal imporanie. Ver tabla
No. 2

Urea | Creat.| i CHT Al FG.
(gr%) | (mg%)}{(mg%) . S (mg%) (mV/min/
- L. . 1.73ms2c.
6.6 246 6.0 K 7.3
5.0 264 | 13.0 . 5.5
5.0 400 | 14.0 3 7.0
9.0 200 5.0 X 8.9
6.0 220 8.9 K 1.0
9.0 198 4.3 -
8.0 80 2.5 . 9.0
6.2 198 8.2 . 6.8
9.6 95 32 3 . 90
10.1 125 2.7 . 6.8
4.8 377 . 7.5
7.6 182 6.3 116 5.4 6.0 -

Tabla No. 2 Dalos bioquimicos.

En el examen general de orina nos percalamos de! dafio renal exisiente ya que los pa-
cienles son incapaces de concentrar la orina, hipostenuria en Iifi2, el pH alcalino en
3/12, enconiramos la presencia de proteinuria en todos los pacientes con un grado va-
riable, asl como hemoglonuria y leucocituria en 7/12 de nuestros pacienles. ver tabla
No. 3
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Se tomaron estudios de gabinete tales como radiografia de tdrax, donde encontramos
que seis pacientes presentaban Cardiomegalia, tres Bronconeumonia, sin presentar
precisamente pulmoén urémico, edema agudo pulmonar en un paciente, una con derra-
me pericardico y otro con derrame pleural. Se realizd ultrasonido renal para verificar
el estado del sistema renal, sobre todo los rifiones, encontrado cuatro pacientes con
rifiones disminuidos de tamafio, cuatro con hidronefrosis bitateral, uno con litiasis rena!
y dos normales. Unicamente a tres pacientes se les realizé E.C.G., encontrando un
paciente con complejos pequefios, correspondiendo al paciente con derrame pericardi-
co lo cual es explicable, uno con crecimiento biventricular y el otro normal. Ver tabla

No.4.

Tabla No. 3 Examen General de Orina.
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T Densidad | Proteinuri | Hem oo Eriis uo
a binuria |por campo|por campo 3
(mg%)
1 60 | 1010 100 + [ 35
2 50 | 1005 250 + 10 2
3 s.s | 1006 367 -+ 10 20
4 50 | 1008 100 + 0 2
5 7.0 [ 1008 323 o Inc. 4|
6 70 | 1005 250 Neg. 2 2|
7 7.0 | 1005 71 Fres 5 40 |
8 5.5 | 1004 205 Neg. 2 3
9 8.0 1004 100 i Inc. 8
10 50 | 1005 426 Neg. 3 3
1 55 1 017 250 4+ Inc. 12
1009 540 - Inc. Inc.




Rx. térax U.S. renal

Cardiomegalia. Litiasis
Derramepleural. { bilateral renal
Derrame Rifiones Complejos
pericardico pequenos pequefios

Cardiomegalia. Rifiones -
Bronconeumonia. pequeiios

Cardiomegalia Normal Crecimiento
biventricular

Bronconeumonia. | Hidronefrosis
bilateral

Normatl -

Normal Hidronefrosis
bilateral.

Cardiomegalia. Normal.
Normal. Hidronefrosis
bilateral.
Cardiomegalia. -
Cardiomegalia. Rifiones
Edema agudo pequefios
pulmonar.
Bronconeumonia. | Hidronefrosis
bilateral,

Tabla No. 4 Exdmenes de Gabinete.

Unicamente fue posible realizar a cinco pacientes uretrocistografia, en donde encontra-
mos: reflujo vesicoureteral en tres pacientes, cistitis crénica en uno y el otro fue nor-
mal. Aun paciente se le realizé S.E.G.D., donde encontramos la presencia de lesiones
sugestivas de Gaslritis erosiva, también se realizé al mismo pacienle Ecocardiograma,
se corrobord el derrame pericardico. ver tabla No. 5
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Uretrocistograflia Serie Ecocardiograma
esofagogastro-
duodenal

- Gastritis erosiva, [Derrame pericardico.
Reflujo - -
vesicoureteral.Vejiga
neurogénica.

Nomal
Reflujo
vesicoureteral, Vejiga
nurogénica.

Cistitis cronica.

reflujo vesicoureteral,

Tabla No. 5 Exdmenes de Gabinete.

Las complicaciones mas frecuentemente observadas fueron en primer lugar la infec-
cién pulmonar (bronconeumonia) en tres casos, por la presencia de deficiencia en el
sistema inmunitario que presentan este tipo de pacientes, seguida de complicacion
cardiovascular: hipertensidn arterial con un caso de Encefalopatia hipertensiva, un ca-
so con derrame pericardico, un caso con edema agudoe pulmonar, secundario a fa hi-
pervolemia con que cursan estos pacientes. Ver tabla No. 6

Compllcnci.

Bronconeumonia.

Derrame pericdrdico.

Edema agudo pulmonar.
Encefalopaltia hipertensiva.

Derrame pleural.

Gastritis erosiva.

Tabla No. 6 Complicaciones mas frecuentes.

Unicamente siete pacientes requirieron tratamiento diélitico, el cual se realizo con ca-
téter rigido con la técnica habitual, por espacio de 72 hs., mejorando su sintomatologia;
complicandose dos pacientes con infeccidn peritoneal, encontrando uno con Pseudo-
mona aeruginasa y otro con Serratia mercescens. Ver tabla No. 7
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Cultivo

5/ Negativo
1/Pscudomona aeruginosa

1/Serratia marcescens

Tabla No. 7 Didlisis peritoneal.

La etiologia de la I.R.C., en nuestra poblacidn fue la siguiente: seis pacientes con Glo-
merulonefritis crénica, cuatro con Reflujo vesicoureteral, uno con Litiasis renal y otro
con Sindrome nefrdtico congénito. Ver tabla No.8

Causas de LR.C.

6 Glomerulonefritis cronica,
4 Reflujo vesicoureteral.
1

1

Niim, casos

Litiasis renal bilateral.

Sx. nefrético congénito.

Tabla No. 8 Etiologfa de I.R.C.

En la tabla No. 9 el tiempo de seguimiento de los pacientes fue desde IS dias hasta 24
meses con un promedio de 5.7 meses, seis de los pacienles se perdié su control ya
que no acudieron a la consulta exlerna, dos pacientes fallecieron en su domicilio (se
encontraban en Insuficiencia renal terminal) lo cual fue informado a través de trabajo
social, dos pacienles se lrasladaron a una Unidad de {ercer nivel y dos pacienles estan
con tratamiento conservador.
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Diagnéstico.

Fase de
la
LR.C.

Tiempo de seg.

€n meses.

Control.

Litiasis renal
bilateral.

1134

2

se perdid.

Glomerulone fritis
crénica,

111

se traslado
IMSS.

Glomerulonefritis
crdnica.

i

se perdio.

Glomerulonefritis
cronica.

1118

se traslado INP.

reflujo
vesicoureteral
G-1V/vejiga neur,

11

alta. fallecio en
su domicilio.

Glomerulonefritis
crdnica.

se perdio.

Reflyjo
vesicoureteral
G-1V/vejiga neur.

control por
Urologia.

Glomerulonefritis
cronica.

fallecio en su
domicilio.

Reflujo
vesicoureteral
GIV/vejiga neur.

se perdio.

Sx. nefrético
congenito.

se perdio.

Glomerulonefritis
cronica.

se perdio.

Ref. ves, GIV.

tratamiento.
conservador.

Tabla No. 9 evolucién de los pacientes con I.R.C.

Pag. Nim. 14



5.- DISCUSION:

En realidad es poco frecuente la |.R.C. en nueslra Institucién (1.27 casos por cada 1000
ingresos hospitalarios), pero observamos que la mayoria de los pacientes que ingresan
con esle diagndstico, lo hacen en etapas tardias, cuando las manifestaciones de la
uremia son floridas ya que la sinlomatologia que presentan este lipo de pacientes es
banal, sin ser asociada la mayotia de las veces con una enfermedad renal, como suce-
dié en nuestros casos en que los dos sintomas principales fueron palidez y ataque al
estado general , en un 66.6% de los casos se presento delencion del crecimiento y es
secundario a varios factores, hiporexia, dcidosis metabdlica, ataque a! estado general.
En el 58.8% de los casos se delecto hipertension arterial y un faclor que favorecié esta
situacion es que la mayoria de los pacientes presentaban edema, solo un caso se pre-
sento Encefalopatia hipertensiva. Las fases con las que ingresaron fue en un 83.3%
en fase lll, lo que traduce que el paciente ingresa al hospital con un dafio renal severo.

Con los estudios realizados encontramos que en 6 de los pacientes presentaban he-
maturia, proleinuria y la mayoria rifones pequefios (por lo que no fue posible la
realizacién de biopsia renal), lo que sugiere que la etiologfa es una Glomerulonefritis
crénica. En el resto de los pacientes la segunda causa fue Reflujo vesicoureterla en
cualro pacientes, litiasis renal y sindrome nefrético congénito en un caso respectiva-
mente. La complicacion Cardiopulmonar fue la mas frecuente predominando la Bron-
coneumonia en el cual ese tipo de pacientes se encuenira inmunodeprimidos con alta
susceptibilidad a las infecciones, las siguientes complicaciones son por el edema y la
uremia como es el derrame pericardico, pleural, edema agudo pulmonar e hiperiensién
arterial severa. Al paciente que ingreso en fase IV y seis de los diez que ingresaron en
fase lI fue necesario dializarlos peritonealmente desde su ingreso con catéler rigido ya
que no contamos con catéter flexible, ni contamos con unidad de hemodialisis. Al resto
de los paciente se les dio tratamiento conservador y seguimiento por la consulla exler-
na (exceplo los que no acudieron a ella). De los pacientes dializados se canalizaron a
instituciones que contaran con programa de didlisis ambutatoria y transplante renal
(anicamente fue posible esto en dos pacientes).
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6.-CONCLUSIONES:

A.- La prevalencia de 1a |.R.C. en el Hospital Infantil de Morelia "Eva Sa-
mano de Lopez Mateos” es de 1.27 casos por cada 1 000 ingresos hospi-
talarios, en el periodo estudiado.

B.- La Glomerulonefritis crdnica es la principa! causa de 1a LR.C,, lo que
va de acuerdo con la literatura mundial, aunque esto requiere un mejor
grado de definicidn, que no fue posible por la dificultad en la realizacién
de la biopsia.

C.- El tratamiento que se puede ofrecer en el Hospital Infantil de Morelia,
cuando se requiere de didlisis peritoneal solamente en forma transitoria
con catéter rigido, ya que no hay otra posibilidad. El objetivo que se debe
buscar es un programa de didlisis peritoneal continda ambulatoria, hemo-
didlisis y realizacién de transplante renal en dicha Institucidn.

D.- Urge tener un servicio de Nefrologia pediatrica, con todo el equipo
(tanto humano como material) necesario para ofrecer una mejor aten-
cién a este tipo de pacientes, poder tenerlos en control para evitar en-
viarios a una Institucién de tercer nivel. Se requiere de apoyo econémico
de parte de otros organismos ya que la mayaria de los pacientes que
acuden a esta Institucion son de escasos recursas econémicos, siendo
practicamente imposible cubrir los gastos que se requiere para los estu-
dios de laboratorio y gabinete que hay que realizar en dichos casos.

E.- Educacién para deteccién mas temprana: es necesario que los médi-
cos familiares, asi como los padres o personas respansables de los pa-
cientes tengan una mejor informacién de esta patologia, para la cual se
requiere un mejor nivel cultural para los padres y una mejor preparacion
académica para los médicos.
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