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1.- ANTECEDENTES: 

La desnutrición, la inflamación y la enfermedad cardiovascular, ocurren de manera 

concomitante con la enfermedad renal crónica, reconociendo recientemente a la 

activación persistente de la respuesta inflamatoria como un factor de riesgo 

independiente para el desarrollo de las mismas (1 ). 

La Insuficiencia Renal Crónica (IRC) constituye un problema importante de salud 

pública en cuanto a su progresión y complicaciones crónicas, con resultados 

adversos que pueden ser prevenidos con una temprana detección y tratamiento 

médico. Se define como la pérdida progresiva e irreversible de la función renal, y 

sus criterios de definición incluyen: 

1.- Daño renal igualó mayor de 3 meses, definido como anomalías estructurales ó 

funcionales a nivel renal , con ó sin disminución del filtrado glomerular manifestado 

por anormalidades patológicas ó marcadores de daño renal. 

2.- Filtrado glomerular (FG) menor de 60 ml/min/1 .73 m2 por más de 3 meses, con 

ó sin daño renal (2). 

En cuanto a su etiología incluye principalmente a las causas hemodinámicas y 

metabólicas, siendo la nefropatía diabética la causa más frecuente de IRC en 

nuestro medio (50%) , seguido por la glomerulonefritis crónica, nefropatías 

tubulointersticiales e hipertensión arterial sistémica (3,4). 

Se clasifica en 5 estadios de acuerdo al grupo de iniciativa para la calidad de los 

resultados de pacientes en diálisis de la Fundación Nacional del Riñón [ National 

Kidney Foundation - Dialysis Outcomes Quality lnitiative (NKF-DOQI)) (2): 

1.- Daño renal con FG aumentado igualó mayor de 90ml/min/1 .73m2. 

2.- Daño renal con FG disminuido: 60-89 ml/min/1.73m2. 

3.- Moderada disminución del FG: 39-59 ml/min/1 .73m2. 

4. - Severa disminución del FG: 15-29 ml/min/1 . 73m2 

5.- Falla renal : FG menor de 15 ml/min/1 .73m2. 
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De los pacientes con enfermedad renal crónica, son aquellos con daño moderado 

a severo quienes experimentan un aumento significativo en la morbi-mbrtalidad 

con deterioro progresivo de la función renal debidas principalmente a factores 

hemodinámicos y metabólicos en un contexto de inflamación crónica que acelera 

su progresión (5,6). 

En base a la evidencia que implica a la inflamación como el principal factor en la 

progresión de la ateroesclerosis, se han estudiado algunos marcadores de 

inflamación tales como la Proteína C Reactiva (PCR), la cual lleva a una 

acelerada aterogénesis en la uremia (7). Stevinkel y colaboradores, determinaron 

una fuerte .asociación entre la ateroesclerosis, desnutrición y elevación de la PCR 

en pacientes con enfermedad crónica prediálisis (8). Otros marcadores de 

inflamación, ddemás de la PCR, tales como albúmina sérica, interleucina 6 (IL-6) y 

fibrinógeno, han sido descritos como predictores independientes de incremento en 

la mortalidad en pacientes con IRC prediálisis, sugiriendo que la enfermedad renal 

crónica per se puede ser la causa más importante de elevación en los niveles de 

citoquinas por el estado inflamatorio de la uremia (9, 1 O). 

Estudios realizados sugieren un papel central de la IL-6 como regulador central del 

proceso inflamatorio, detectándose niveles menores de 1 pg /mi en individuos 

sanos, los cuales pueden encontrarse marcadamente elevados en pacientes con 

nefropatía crónica, con causas potenciales relacionadas a: 

Pérdida de la función renal. 

Uremia per se por aumento del estrés oxidativo y mayor susceptibilidad a 

infecciones. 

Factores relacionados a la diálisis (11 ). 

En estudios clínicos, niveles elevados de IL-6 predicen hipoalbuminemia y son 

asociados a marcadores de desnutrición, causando además un aumento en el 

catabolismo proteico y disminución del apetito (12). Numerosos estudios en las 

pasadas 2 décadas demostraron a l¡a desnutrición como un fuerte predictor de 

morbi-mortalidad en pacientes en hemodiálisis y diálisis peritoneal (13). 
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lkizler y colaboradores reportaron una disminución de la ingesta proteica de la 

dieta relacionada con la disminución del FG por debajo de 50 ml/min (14), y con 

disminución menor de 20 ml/min, una disminución en la albúmina sérica y 

transferrina son asociadas a incremento de los reactantes de fase aguda en el 

estado micro-inflamatorio de la uremia (15, 16). Por lo anterior, puede clasificarse a 

la desnutrición en calórico-proteica en pura ó tipo 1, e inflamatoria ó tipo 2 (17), 

como un fenómeno común en la IRC antes de la terapir¡1 dialítica con una 

prevalencia del 44 % determinada por evaluación clínica (16, 18). 

En vista a las tasas de morbi-mortalidad excesivamente altas en pacientes con 

IRC avanzada, el tiempo de inicio de la terapia de reemplazo renal ha sido 

estudiado y medido para valorar resultados, siendo el KW un indicador de inicio 

de diálisis, en base al modelo cinético de la urea, do11de la urea sirve como 

marcador de toxinas urémicas de bajo peso molecular (19). Aritméticamente, el 

KW deriva de la depuración renal de urea (K:ml/min), multiplicado por el número 

de minutos por semana (10 080 minutos) y dividido por el volumen de distribución 

de urea (volumen:ml) (20), con un valor semanal de 2 que aproxima a una 

depuración renal de urea de 7 ml/min/1 . 73 m2 y a una depuración de creatinina 

de 14 ml/min/1.73 m2, de acuerdo a los lineamientos de la NKF-DOQI. El filtrado 

glomerular por el valor aritmético de la depuración de urea y creatinina se 

aproxima a 10.5 ml/min/1. 73 m2 cuando el KW es de aproximadamente 2 por 

semana (21 ). 

Como determinante clínico y marcador útil del estado nutricional en pacientes con 

IRC, se tiene a la tasa de aparición de nitrógeno ureico normalizado para el peso 

(nPNA) ó tasa de catabolismo proteico, con mediciones bioquímicas de los 

productos del balance nitrogenado, definida como la cantidad neta de urea 

excretada en la orina, acumulada en el agua corporal y paralela a la ingesta 

proteica, calculada principalmente por la fórmula de Maroni (22,23), que de 

acuerdo a la NFK-DOQI, la diálisis debe ser iniciada con una nPNA menor de 0.8 

g/kg/d y un KW menor de 2/semana (24). 
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Sin embargo, se desconoce de manera exacta la relación entre factores de 

inflamación y función renal en pacientes con insuficiencia renal crónica moderada 

a severa prediálisis, así como su relación con el estado nutricional, con pocos 

estudios que avalan el papel del estado inflamatorio de la uremia en la progresión 

de la enfermedad renal. 

El objetivo de este estudio fué evaluar el estado inflamatorio y nutricional en 

pacientes con insuficiencia renal crónica moderada y severa prediálisis. 
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11.- MATERIAL Y MÉTODOS: 

"POBLACIÓN DE ESTUDIO" 

Se estudiaron a 70 pacientes en la Consulta Externa del Hospital de 

Especialidades del CMN Siglo XXI del 1° de julio al 15 de septiembre del 2003 con 

enfermedad renal y glomerulopatías primarias sin proceso infeccioso ó 

inflamatorio, local ó sistémico, con los siguientes criterios: 

Criterios de inclusión: 

Edad igual ó mayor de 18 años, e igual ó menor de 80 años . 

Género: indistinto. 

Insuficiencia renal Crónica con filtrado glomerular igual ó menor de 30 

mUmin medido por depuración de creatinina en orina de 24 horas. 

Filtrado glomerular estable por lo menos 3 meses previos al estudio. 

Criterios de No inclusión: 

Proteinuria igual ó mayor de 3.5 g/día. 

Nefropatía diabética. 

Nefropatía lúpica. 

Tratamiento inmunodepresor al menos 3 meses previos al inicio del estudio. 

Se seleccionó un gr:.Jpo menor comparativo con depuración de 30-60 mUmin con 

los mismo criterios de inclusión y no inclusión. 

El examen inicial incluyó revisión completa del expediente clínico, valoración de 

los examenes recientes de laboratorio al momento de la consulta descartando 

proceso inflamatorio ó infeccioso con revisión de cultivos (hemocultivos y 

urocultivos) así como del panel viral ( VHC, VHB y VIH). y exploración física con 

valoración del estado general del paciente. 
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"MEDICIONES": 

La IRC se definió y clasificó de acuerdo a los lineamientos de la NKF-OOQI. 

Se citaron a los pacientes en ayuno de 12 horas para toma de muestra y 

examenes generales consistentes en biometría hemática completa, química 

sanguínea con perfil de lípidos, nuevos cultivos (urocultivo y hemocultivo), examen 

general de orina, panel viral y reactantes de fase aguda (PCR, VSG y fibrinógeno ), 

con muestra adicional en tubo seco para determinación del IL-6, por el laboratorio 

especial de enfermedades nefrólogicas del H. E. del CMN SXXI. 

La medición de la función renal se determinó mediante la depuración de creatínina 

en orina de 24 horas calculada a la superficie corporal de 1. 73m2, así como por la 

fórmula de la MORO (Modification of Oíet ih Renal Oísease ; J Am Soc Nephrol 

1999;10:2426-39) media'lte la ecuación 6: 

MORO= 198x [Cr. Sérica] -0.858 x [edad] -0.1s1 x (0.822 femenino) x (BUN) -0.293 x 

[NUU] +0.2~. 

Se calculó la depuración renal de urea por área de SC de 1.73m2, con colección 

de orina de 24 horas y valores de urea sérica. Se calculó el KW renal de urea 

como índice matemático utilizado como parámetro del tiempo de inicio de diálisis, 

mediante la fórmula: 

KW =depuración de urea (ml/min) x 10 080 (min/sem)/ACT (mi). 

La clasificación de acuerdo a la depuración de creatinina consistió en 4 grupos: 

Grupo 1: menor de 10 ml/min 

- Grupo 11: de 11-20 ml/min. 

Grupo 111 : 21-30 ml/min 

Grupo IV: 31 a 60 mi /min. 

La evaluación del estado nutricional se determinó con mediciones de albúmina 

sérica, colesterol, peso e índice de masa corporal, así como por la excreción de 

productos nitrogenados en orina, asociados a la ingesta proteica normalizados 

para el peso corporal (nPNA), mediante la fórmula de Maroni: 

IN = NUU + 0.031 g/N x Kg peso, donde: 
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IN = ingesta de nitrógeno y NUU = nitrógeno ureico urinario, con valor indicado 

para inicio de diálisis de 0.8 g/kg/día. 

Los pacientes seleccionados fueron valorados por el Departamento de Nutrición 

correspondiente al servicio de Nefrología, con determinación antropométrica y 

cálculo de la ingesta proteica de la dieta. 

El estado inflamatorio se evaluó mediante la determinación de marcadores de 

inflamación como la Proteína C Reactiva (PCR), Velocidad de Sedimentación 

Globular (VSG), y fibrinógeno mediante pruebas de inmunoensayo en el 

laboratorio central de nuestro hospital, con los siguientes valores de referencia en 

controles sanos: menores de 0.5 mg/dl para PCR de alta sensibilidad, valores 

menores de 12 mm/h para VSG, y de 200-400 mg/dl para el fibrinógeno. 

En cuanto a l.:.. IL-6, son esperados valores menores de 1 pg/ml de acuerdo a la 

literatura [Nephrol Dial Transplant 2003(18):1042-1044; Am J kidney Dis vol 

41(6),2003:1212-1218] con variaciones en relación al laboratorio fabricante. En 

este estudio se determinó IL-6 humana (h) de alta sensibilidad mediante prueba de 

ELISA con el sistema Biotrak que proporcionó una determinación cuantitativa 

precisa de IL-6 utilizando anticuerpos, con cubierta de plata a 20-25ºC y 

anticuerpos biotinilados y amplificación mediante el reactivo amdex, con 

mediciones en rango de 0.63-20 pg/ml en menos de 5 horas. Los valores 

esperados de 0-14.9 pg/ml en suero y 0-1.6 pg/ml en plasma. 

" DISEÑO DEL ESTUDIO Y ANÁLISIS ESTADÍSTICO": 

Estudio transversal, analítico, con resultados expresados en medias y desviación 

estándar, dado que se estrati,ficaron en 4 grupos de acuerdo al filtrado glomerular 

por la fórmula de MORO (Modification of Oiet in Renal Oisease). 

Se realizó la pn.leba de Krus~al - Wallis para todas las variables. Una P menor de 

0.05 se consideró estadísticamente significativa. 
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111.- RESULTADOS: 

De septiembre a noviembre del 2003 se evaluaron a los pacientes seleccionados, 

de los cuales 58 cumplieron los criterios de inclusión y exclusión del presente 

estudio. 

Los grupos de clasificación de acuerdo al filtrado glomerular (FG) se realizaron en 

base al criterio de MDRD (ecuación 6), divididos de la siguiente manera: 

Grupo 1 : depuración de creatinina = ó < de 1 O mUmin (pacientes =9). 

Grupo 11 : 11-20 mUmin (no=26) 

Grupo 111 : 21-30 ml/min (no=15) 

Grupo IV: 30-60 ml /min (no=B) 

IJe los 70 pacientes, 12 fueron excluidos por las siguientes razones: 4 por 

presencia de proteinuria en rango nefrótico, 3 con urocultivos que reportaron 

desarrollo de Escherichia coli , Pseudomona aeuruginosa, y Candida albicans 

(respectivamente), 2 con antecedente y diagnóstico de necrosis tubular aguda con 

recuperación de la función renal , y uno con detección de cáncer renal durante el 

estudio. 

Las características clínico-derr.ográficas, clasificadas en general y por grupo de 

acuerdo al FG se expresan en la tabla 1: 

TABLA 1. VARIABLES DEMOGRAFICAS. CLASIFICACION GENERAL Y POR GRUPOS DE 

ACUERDO AL FILTRADO GLOMERULAR (MORO). EXPRESADAS EN MEDIAS Y DE ± 

VARIABLE- - GENERAL GRUPOI GRUPO 11 GRUPO 111 GRUPO IV p 

(n = 58) (n = 9) (n = 26) (n = 15) (n = 8) 

SEXO (F/M) 29/29 7/3 11/17 715 4/4 NS 

EDAD( años) 51 ±13.4 53.7±11 .6 51 .2±14.0 48.2±12.9 52.5±15.5 NS 

PESO (kg) 66.2±15.4 64.0±10.9 66.7±17.1 63.8±16.0 71.9±13.1 NS 

;.CTA TI'SiS :-. ;J. .::;P.u .... .L 
~i.J • .LJ 

DE LA BlBLIOTF.CA 
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Se encontró un número igual de hombres (n=29) y mujeres (n=29) , en la población 

en general de pacientes. 

El promedio de edad general en los 58 pacientes seleccionados, fue de 51 años ± 

13.4, con rango de 19 a 77 años. En el grupo 1 se observó una edad promedio de 

53. 7 ±11 .6 (r= 33-69). Para el grupo 11 : 51 .2 ±14 (r= 23-77); grupo 111 48.2 ±12.9 (r= 

22-67), y en el grupo IV una media de 52.5 ±15.5 (r= 19-67). Valor de P = 0.683. 

En relación al peso, la media del grupo general fue de 66.2 kg, ±15.4, , y en 

relación a la clasificación en los 4 grupos: grupo 1 , 64, ±10.9 ( rango de 55-90); 

grupo 1166.7, ±17.1(r=35-106); grupo 11163.8, ±16.0 (r = 48-100); grupo IV 71 .9, 

±23.2 (r = 54-95). Valor de P = 0.474. 

No se observó significancia estadística en el análisis entre grupos, para las 

variables demográficas (sexo, edad y peso). 

En cuanto a la medición de la función renal, los resultados se expresan en la tabla 

2, de la misma manera para la población total de pacientes y divididos en los 4 

grupos de clasificación acorde al filtrado glomerular: 

TABLA 2. VARIABLES DE MEDICION DE LA FUNCION RENAL 

VARIABLE TOTAL GRUPO 1 GRUPO 11 GRUPO 111 GRUPO IV P= 

( n = 58) (n = 9) (n = 26) (n = 15) (n = 8) 
-

UREA (mg/dL) 109.2 ±36.8 152.2 ±34.1 114.3±28.0 93.8±25.3 73 ±33.4 .001 

CREATININA 3.5 ±1.5 5.3 ±1 .7 4.0 ±0.8 2.4 ±0.7 1.6 ±0.5 .001 

(mg/dL) 

Ocr 25.0±13.7 12.9 ±2.6 20.0 ±7.3 28.4 ±7.5 48.9 ±15.4 .001 

(mU min/1 .73m2) 

MORO 20.4 ±13.7 9.0 ±1 .0 14.5 ±2.7 24.6 ±3.1 44.2 ±8.8 .001 

(mUmin/1 .73m2) 

r-KW 6.3 ±5.2 3.0±1 .0 4.8 ±2.5 8.0 ±7.9 11.6 ±3.5 .001 

(semanal) 

OCr/U 24.5 ±14.9 13.5 ±6.4 18.5 ±5.7 28.6 ±14.4 48.5 ±16.0 .001 

(mUmin/1.73m2) 

PROTEINURIA 0.6 ±1 .0 0.5 ±1 .1 0.9 ±1 .1 2.7 ±0.1 1.0 ±0.9 .01 

(g/día) 
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Donde, DCr es la depuración de creatinina calculada para la superficie corporal; r-KW , índice 

aritmético derivado de la depuración renal de urea; y , DCr/U es la depuración residual ó promedio. 

Valores de referencia : 

Urea (mg/dl) : 10 - 50. 

Creatinina (mg/dl): 0.4 -1.2. 

Depuración de creatinina (mUmin/1 .73m2): 100 - 120. 

MDRD (mUmin/1.73 m2): 100-120 ml/min. 

r- KW (semanal) : menor de 2 , para inicio de diálisis de acuerdo a NKF-DOQI. 

Proteinuria (g/día) : O.OS - 0.08. 

Los resultados obtenidos demuestran- una urea promedio de 109.2 mg/dL ±36.8 

(rango de 40-188) para el grupo general (n = 58). La concentración sérica de 

creatinina demostró una media de 3.5 mg/dL ±1 .5 (r = 0.9-7.6), con incremento 

progresivo en cuanto a los grupos de clasificación por FG, y valor de P de 0.001 

en la comparación entre los mismos. 

La depuración de creatinina calculada por superficie corporal, y por fórmula de 

MDRD, expresadas en mUmin, demostraron una media de 25.0 ±13.7, y 20.4 

±13.7, respectivamente, con P = 0.001 . 

El r-KW, reportó un valor promedio de 6.3 semanal ±5.2 (r= 0.3-29.5), en el total 

de pacientes, con un incremento significativo por grupos de clasificación de 

acuerdo al FG, así como la depuración residual o promedio (Dcr1u) con media de 

24.5 mUmin/ 1.73 m2 ±14.9. Por lo que se consideró que los resultados descritos 

demostraron diferencias significativas entre los 4 grupos de clasificación en cuanto 

a los índices de medición de la función renal y del KW renal lo cuai puede 

explicarse de que este último deriva aritméticamente de la excreción urinaria de 

urea, como se ha estudiado y publicado en la literatura. 

El estado nutricional se evaluó mediante parámetros de medición como el IMC, 

colesterol sérico, albúmina , nPNA e ingesta proteica calculada por fórmula de 

Maroni, con resultados expresados en la tabla 3: 
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TABLA 3. VARIABLES DETERMINANTES DEL ESTADO NUTRICIONAL 

VARIABLE TOTAL GRUPO 1 GRUPO 11 GRUPO 111 GRUPO IV Valor de 

(n = 58) (n = 9) ( n = 26) ( n = 15) (n = 8) p 

IMC 26.5 ±4.5 27.0 ±3.6 25.8 ±4.7 26.1 ±5.3 28.9 ±3.1 NS 

Colesterol 187.4 ±37.5 188.5 ±30.0 187.8 ±44.4 178.5 ±28.2 201 .2 ±36.9 NS 

(mg/dl) 

Albúmina 4.2 ±0.7 4.0 ±0.3 4.3 ±1 .0 4.1 ±0.4 4.2 ±0.1 NS 

(g/dl) 

nNPA 0.8 ±0.3 0.8 ±0.1 0.8 ±0.2 0.9 ±0.4 1.0±0.2 NS 

(g/kg/dfa) 

lngesta Proteica (g/d) 55.8 ±19.1 51 .1 ±12.5 51 .8 ±16.0 57.9 ±25.3 69.9 ± 16.5 NS 

VALORES DE REFERENCIA (TABLA 3): 

Colesterol (mg/dL): O - 200; Albúmina (g/dL): 3.4 - 4.8. 

lngesta proteica (g de proteínas/día) : variable de acuerdo a la dieta. 

Tasa de catabolismo proteico, normalizado para el peso (nPNA) en g/kg/día : 

0.8, cuyo valor menor, es propuesto para inicio de terapia dialítica de acuerdo a la NKF-DOQI. 

No se encontró diferencia significativa en la comparación entre grupos en cuanto a 

los parámetros de valoración del estado nutricional, aunque la nPNA reportó 

medias de 0.8 g/kg/d en cuanto a la clasificación general y en los grupos de menor 

filtrado glomerular como fueron el grupo 1 y 11, con valores de 0.8, DE ±0.1 (r= 0.2-

1.2), y 0.8, DE ±0.2 (r = 0.2-2.0), respectivamente, lo cual podría sugerir una 

relación con valores menores de la función renal y uremia , relacionados a la 

disminución en la ingesta proteica. 



TABLA 4. VARIABLES RELACIONADAS AL ESTADO INFLAMATORIO 

VARIABLE TOTAL 

(n = 58) 

PCR(mg/dL) 0.9 ±2.4 

VSG(mm/h) 18.8±11 .8 

Fibrinógeno 428 ±78.9 

(mg/dL) 

(h)IL6(pg/mL) 1.5±1.6 

VALORES DE REFERENCIA: 

PCR (mg/dL) : < 0.5. 

VSG (mm/h): 0-12. 

Fibrinógeno (mg/dL): 200 --400. 

(h) IL-6 (pg/mL): 0-1 .6. 

GRUPO 1 

( n = 9) 

2.6 ±5.8 

20.1 ±11 .2 

480.4 ±72.4 

2.3 ±3.0 

GRUPO 11 GRUPO 111 GRUPO IV 

( n = 26) ( n = 15) (n = 8) 

0.7 ±0.9 0.6 ±0.6 0.4 ±0.1 

16.0 ±11 .7 23.6 ±11 .6 17.1 ±12.5 

412.9 ±88.1 431.7 ±61 .5 411.4 ±68 

1.3 ±1.4 1.3 ±0.9 1.3 ±0.8 

13 

P= 

NS 

NS 

NS 

NS 

La tabla 4 demuestra las medias y desviación estándar (DE) de los marcadores de 

respuesta inflamatoria en todos los pacientes (n=58) y en los 4 grupos de 

clasificación por FG, que aunque presentaron niveles elevados en los pacientes 

con IRC severa clasificados en el grupo 1 (PCR 2.6 ±5.8; VSG 20.1 ±11 .2, 

fibrinógeno 480.4 ±72.4, e IL-6 humana de alta sensibilidad de 2.3 ±3.0) en 

relación al grupo IV (PCR: 0.4 ±0.1; VSG :17.1 ±12.5; Fibrinógeno: 411.4 ±80 , e 

IL-6 de 1.3 ±0.8), no demostraron una fuerte correlación entre grupos, como lo 

demostró el análisis estadístico no significativo. 
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IV.- DISCUSIÓN: 

El presente estudio no confirmó la hipótesis planteada en la que, a mayor 

deterioro de la función renal, mayor estado de inflamación y desnutrición calórico 

proteica en los pacientes con IRC moderada a severa prediálisis, ya que la 

comparación entre grupos para dichas variables no demostró diferencia 

estadística significativa, tomando en base a otros pocos estudios publicados en la 

literatura como el de Pecoits y cols. (9), donde se encontró una elevación en los 

niveles de citoquinas y reactantes de fase aguda como predictores de mortalidad 

en esta población de pacientes. Resultados que muestran un bajo nivel de FG 

asociado a un estado inflamatorio con efectos adversos para la función renal. 

Ciertamente; algunas líneas de evidencia sugieren que la respuesta inflamatoria 

mediada por la IL-6, la cual constituye una significante citoquina pro-inflamatoria, 

puede contribuir al desarrollo de ateroesclerosis a través de mecanismos 

metabólicos, endoteliales y pro-coagulantes (25), con estudios como el de Shlipak 

y cols., donde la IRC fue asociada de manera independiente con elevación de los 

marcadores de inflamación y procoagulantes como importantes mediadores para 

el incremento del riesgo cardiovascular en personas con enfermedad renal (10). 

Este estudio demostró que en la uremia, los reactantes de fase aguda como 

fueron PCR, VSG y fibrinógeno, se encontraron elevados en comparación a los 

valores de referencia en sanos tomados en el laboratorio central de este hospital, 

así como los niveles de IL- 6 en el grupo de menor filtrado glomerular. Sin 

embargo entre grupos y con la progresión de fa IRC no se observó diferencia 

significativa aunque sí una tendencia al incremento significativo, lo cual cataloga a 

la nefropatía crónica como un estado inflamatorio de causa multifactorial que de 

acuerdo a reportes como el de Stenvinkel , llevarían a un incremento del estrés 

oxidativo y daño endotelial, cuyo conocimiento y supresión del círculo vicioso: 

desnutrición, ateroesclerosis e inflamación , podría mejorar la supervivencia del 

paciente con IRC (26). 
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En relación a la función renal en los pacientes estudiados, si se observó entre 

grupos una significancia estadística en cuanto a los niveles de filtrado glomerular 

por índices de medición y niveles de azoados en nuestro estudio. 

Por lo anterior consideramos que es necesario un mayor tiempo de seguimiento 

en estos pacientes así como un universo mayor de estudio, enfocado a los 

pacientes con IRC severa con filtrado glomerular menor de 15 ml/min para una 

determinación específica del papel de la respuesta inflamatoria en la uremia, ya 

que además se debe tener en cuenta fas limitaciones para fa selección de esta 

muestra por la tendencia ó predisponencia del paciente nefrópata para los 

procesos infecciosos e inflamatorios así como las causas principales de IRC como 

la nefropatía diabéti~ y patología inmunológica, poli- farmacia, terapia 

esteroidea, etc , que alterarían al igual los resultados. Lo anterior para definir 

adecuadamente los criterios de selección para estudio. 

Podemos entonces concluir, que en la IRC existe elevación en las 

concentraciones de marcadores de inflamación, probablemente como factor 

fisiopatológico para en la progresión de la enfermedad renal primaria a etapas 

terminales, con un papel específico de la IL-6, cuyo contexto aún no queda claro, 

pero que en nuestro estudio no demostró diferencia s!gnificativa en cuanto a la 

progresión de la misma determinada por grupos, y en relación al estado 

nutricional, por la población limitada en el grupo de menor FG , por lo que es 

necesario considerar a futuro estudio con una población mayor de pacientes con 

IRC prediálisis para determinación y valoración de esta compleja relación. 
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