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INTRODUCC!ON 

l,a gota es un trasto.rno del metabolismo det' ácido úrico, caracte­

rizado por hipe:t"uricemia, ataques recurrentes de artritis aguda y 

dep6sitos de uratos 1 principalmente en articulaciones, tejidos y pe­

riarticula res y riilone s. 

La expresi6n cH'nica completa de la gota comprende: 

a. Aumento de la concentra.ci6n de los uratos séricos. 

b. Ataques recurrentes de artritis, en los que se demuestra la. 

existencia de cristales de urato monos6dico 1 monohidratado 

en los leucocitos del l(quido sinovial. 

c. Dep6sitos de agregados de ura.toa monos6dicos-monohidra.to 

(tofos), localizados principalmente en las articulaciones de 

las extremidades o en su vecindad, que pueden ocasionar 

graves deformidades y destrucciones arliculares. 

d. Nefropatía por a!ecci6n de gloml3rulos, túbulos, tejido int~rs . .:: 

tlcLÍl.L y •. vasos sangu!neos acompaftados frecuentemente de hi­

pertensi6n arterial y urolltlasis .• 

Su frecuencia aumenta en pacientes que se medican con· diuréticos, 

e.apeclahnertte tla~ida¡¡, en Los intoxicados por plomo y en los aíe.!:, 
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tados por policitemla vera metaplasia mieloide o hemÓlisis crÓni-

ca. 

El padecimiento es mucho más frecuente en varones; menos del 

5% de los casos se observan en mujeres. Se ha estimado que la 

artritis gotosa representa el 5% del conjunto de las artritis. 

No se ha dilucidado el mecanismo de transmisi6n genética. 

Estudios iniciales sugirieron que el error innato del metabolismo 

que originaba tendencia hiperuricémica se transmitía por gen auto­

s6mico dominante único, que tenfa mayor penetraci6n en el varón. 

Sin embargo, análisis recientes de lirboles genealógicos sugieren 

cuadros más complejos de transmisión, que posiblemente afecten 

mS.S de un aspecto del metabolismo del ácido Úrico. 

En un árbol genealógico determinado pudieran predominar una mu· 

tación genética y una aberraci6n me tab6tica. La gota se clasifica 

·en primaria.. y secundaria; en la. primaria la hiperur!.cemia no es 

consecuencia de otra enfermedad, y no existen manifestaciones cl:f. 

nicas fuera de las propias de la gota. 

La mayoría de estos pacientes entrM en la categoría de idiopáticos, 

ya que no se les encuentra ningún defecto metabólico o genético re!!. 

ponsables de la hiperu1•!.cemia. El 1% de la go~ primaria tiene 

una deíiclencla de la hipoxantinaguanina-fosiorribosiltransferasa 
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{HGPRT) o llll aumento de la actividad de la. foeforribosilfosfatosin­

tetasa.. 

La. gota. secunda.ria. comprende el lOo/o de todos los gotosos, la hi­

peruricemia. se desarrolla en el curso de otra enfermedad o como 

consecuencia.. del empleo de ciertos medicamentos. Sin embargo, 

ta gota aguda aparece entre La cuarta. y sexta década. de la vida y 

su aparición antes de los 30 a.fios hace pensar en una. forma inusual 

de gota, quizá relacionada con un déficit enzimático o una enferme­

dad renal. 

La gota agu~a tiene apetencia. por las extremidades inferiores, pe­

ro puede afectar cualquier articulación·: hombros, cadera, colum­

na., sacroilfaca.s, esternoclaviculares y .tempomandibuiarea. 

Algunos pacientes padecen molestia.a poco importantes antes del. pr.i 

'mer ataque, a veces durante aflos. Generalmente el primer a.taque 

se inicia. .en forma explosiva durante un perfodo de buena salud. 

Algunos pacientes to detectan al poner los pies en el suelo a la. 

~afia.na siguiente, otros se despierta~ por el dolor, en pocas horas 

la articulación presenta. todos los .signos cardinales de ta inflama­

ción con gran hipe'restesia, molesta al roce de La. sS.bana. 

·Los ataques mod.erados ee resuelven en varia.e horas o persisten 

unos d{as sin. alcanzar gran intensidad, los ataques intensos pueden 

' 
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durar semanas. Existen factores provoca.dores o desencadenantes 

de estos ataques, como los traumatismos, ingesta de alcohol, ex­

ceso alimenticio, ciertos medicamentos, cirugfa, hemorragias, in• 

fecciones y radioterapia. 

Tambi6n hay gota tofásea, que se distingue por los tofos que se 

forman en cartHagos y es debido a que no se eliminan los uratos 

formados y se depositan en forma de cristales en cart!laos, mer:t 

brana sinovial, tendones, tejido blando y por cualquier p;irte del 

organismo: al avanzar la formación de tofos y la enfermedad re­

nal, los ataques se espadan y pierden intensidad, en fases tardías 

desaparecen completamente; la piel situada por encima del tofp 

puede ulcerarse, saliendo una pasta compuesta por gran cantidad 

de pequefl.os cristales en forma de agujas, 

El grado de la íormacifm de tofos tambi~n está en relación con la 

. intensidad de ta inst,ficiencia renal. La e.'lfermedad renal crónica 

es la manifestaci6n más frecuente de la gota fuera de la. artritis. 

La inc~pacidad renal para La concentración urinaria puede ser una 

de las manifestaciones más tempranas de ta nefr?patfa. via.L{tica. 

La hlperten'si6n se· dii en un .tercio de gotosos, contriburendo al 

padecimiento r.e~a.L y a La nefropatfa, que a su vez· puede: agravar 

la hipertensión. 
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El pron6stico del gotoso bien tratado' es bueno y la mayorfa ele 

ellos tienen una vida normal en duraci6n y calidad, s6lo una pequ!!., 

fia. parte de pacientes con gota toffi:cea grave desarrollan una enfer­

medad renal cr6ni~a. 

En cuanto .._ la gota secundaria, el pronóstico dip ende de la enfe!, 

medad primaria subyacente • 

Por otro lado, a6to se le llamará. Insuficiencia Renal Crónica a ta 

incapacidad para realizar cualquiera de las funciones del riñ6n o 

varias de ellas; ya que no todas tas condiciones que determinan 

uremia se consideran insuficiencia renal. 

El t6rmino Insuficiencia. Renal sMo se aplica a las alteraciones ÍU!!. 

dona.les del rlfiÓn que dari lugar al síndrome urfimico y que son 

secundarias a lesiones orgánicas intrfosecas del parénquima renal. 



l. MARCO TEORICO 

1.1 Anatomía y fisiología del riñón 

El aparato urinario comprende esencialmente lo siguiente: 

a. Una glándula que secreta la orina: el rifión 

b. Un conducto excretorio: los ureteros 

c. Un receptáculo: la vejiga 

d. . Un conducto que pone en comunicaci6n la vejiga con el 

exterior: la uretra. 

6. 

Los rif!.ones son 6rganos pares rojizos que parecen habas por su 

forma. Se encuentran encima de la ci!ltura, entre el peritoneo !>!. 

rietal y la. pared posterior del abdomen; debido a que está por 

fuera del revestimiento peritoneal de la cavidad abdominal, su po­

slci6n se describe como retroperitoneal. En relaci Ón con la co­

lumna vertebral, los rifiones están localizados entre los niveles de 

la. última vértebra torácica y la. tercera lumbar, con el rifiÓn der.!;_ 

cho ligera.mente más aba.jo que el izquierdo en raz6n del área rel!, 

tiW.mente grand~. ocupada por el hígado. El rii'i6n izquierdo es g~ 

neralment\l más grueso que el derecho. 

Están sitaados a los lados del raquis, a la. altura. de las dos últi·­

mas .dorsales y de las 2. 6 3 .primeras lumbares; 
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Por lo general tiene 7 centfmetros ·de largo, su peso es de lZS a 

155 gramos, su consistencia es mucho más fil·me que la del híga-

do o el bazo. Están sujetos en su posición, primero por sus vasos; 

segundo, por el peritoneo formándole un compartimiento, el compa!. 

timiento renal, con su hoja interior y prerenal. 

Se consideran dos carao en el rifiÓn: la anterior y la posterior; 

dos bordes, interno y externo; y dos extremidades, superior e infe­

rior. 

A. Cara anterior: mira hacia adelante y algo afuera; es tersa 

y lisa, está cubierta en la mayor parte de su extensión por 

el peritoneo; la cara anterior del rifíÓn derecho está en re­

lación con la cara inferior del hígado, con la terminación del 

colon ascendente y la porción inicial del colon transverso, 

con la porción segunda del duodeno y con la ·vena inferior. 

La cara del rifiÓn izquierdo está en relación de. arriba abajo 

con la cola del páncreas, con la tuberosidad mayor del está­

.mago, con La porción superior deL colon descendente. 

B. Cara posterior: mira hacia atrás y adentro, es casi plana, 

tersa y lisa; corresponde por su parte media a la. duod€,ci­

ma costilla y el ligamento arqueado del diafragma. •. 

e . Borde externo: e a convexo, regularmente redondeado. Es~ 
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tá en relación, a la derecha, con el hígado; a la izquierda 

con el bazo y el colon descendente. 

D. Borde interno: saliente por arriba y por abajo, presenta por 

su parte media una fuerte escotadura, con hendidura longitu­

dinal que constituye el hilio del riñón. 

Esta hendidura, alta, de 3 ó 4 centfmetros, conduce a una 

excavación profunda, la pelvis renal, la cual tiene dos pro­

minencias: cáliz.mayor y cáliz menor. 

E, Extremidad superior: es redonda y roma, está en relación 

con la cara interna de la undécima costilla; y está coronada 

por la cápsula suprarrenal. 

F·. Extremidad inferior: está en relación ordinariamente con un 

plano horizontal que pasa por la apófisis transversa 'de la te!. 

cera vértebra lumbar, 

El riñÓn se compone esencialmente de un área exterior rojiza lla­

mada corteza y una región interior caítl oscura llamada mtidula. 

a. Area corticab es de una coloración más o menos amarUlen.,; 

ta, está alrededor del área medular y es. más blanda que ~a­

ta. 



b. A rea. medular: el área medular es muy firme y resistente, 

es de color rojo más o menos obscuro y está formada por 

pequefias superficies triangulares llamadas pirámides. renales 

o medulares en número de 10 ó 12 en todo el rif!Ón. 

En el área cortical se encuentran numerosos vasos, los cor-

púsculos de Ma.lp.ighi y la porción inicial de los túbulos rena.-

les, distal y proximal. La corteza·y las pirámides renales 

juntas constituyen el parénquima del rifi6n. 

c, Lóbulos del rifión: el rifi6n se descompone en cierto número 

de lobulillos que están representados por un corpúsculo de 

Malpighi; cada lobulillo se descompone en cierto número de 

elementos más pequefl.os de forma tubular ya que son la uni-

dad primordial del riñón, et nefrón. 
!./ 

El nefrón: 

Esencialmente cada nefrÓn es un tubo renal; las partes de un ne-

.frÓn son: la. c~psula glomerular, et tubo contorneado proximal, 

la rama descendente de Henle, el asa de Henle, ··1a rama ascenden-

te de Henle y el tubo contorneado distal; 

!./ Testut, L. y Latarjet, A.; Compendio de a.uatom(a descrip­
tiva¡ p. 766. 
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Veremos cada parte por separado, empezando por el glomi!rulo, 

que es un globo de doble pared denominado La dípsula glomerular, 

que se encuentra en la corteza del rifiÓn; la parte interior de la 

cápsula del riñ6n consta de un epitelio escamoso simple que rodea 

una pared capilar denominada, el glomérulo. Un espacio separa 

la pared interior de la exterior, la cual está compueota de epitelio 

escamoso simple. 

Colectivamente la cápsula glomerular y el glomérulo incuido se de­

nomina corpúsculo renal o de Malpighi. EL agua y loa solutos en 

la sangre se filtran fácilmente a través de la pv..red interna de la 

cápsula glomerular y pasan al espacio entre las paredes interior y 

exteriGr, de aquf el Hquido drena hacia el tubo renal, que está su~ 

dividido en secciones. 

La primera secci6n del tubo renal, el tubo contornea.do proximal, 

también se encuentra en la. corteza, contorneado significa que el 

tubo está enrollado en vez de recto, y la palabra proximal se r.=_ 

fiere al hecho de que el tubo está más cerca de su punto de origen· 

en 1.a cápsula glÓmerular. 

La pared del tubo contomeado proximal consta de un epitelio cu-· 

boidal con microvellosidades. Estas extensiones citoplasmáticas, 

.como las del intestino delgado, aumentan la superficie para la rea.1!_ 

sorci6n y secreci6n (la mayor parte del lfquido extraído por el cor.:. 
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pÚsculo renal es reabsorbido a su paso a través del túbulo). 

La. segunda. secci6n del tubo renal, la rama descendente de Henle, 

penetra en la. médula; consta de epitelio escamoso, el tubo en se­

guida se dobla a manera de una C, denominada el asa de Henle. 

A medida que el tubo se endereza aumenta de diámetro y asciende 

hacia la corteza como la rama ascendente de Henle, que consta de 

epitelio cuboidat y co lumnar. 

En la corteza de nuevo el tubo se vuelve a· contornear en raz6n 

de su distancia del punto de origen en la cápsula 'glomerular, esta 

sección se denomina. tubo contorneado distal; en la misma forma 

:¡ue el tubo proximal, la.a células del tubo distal son cuboidales 

con microvelloaidades, 

El tubo distal termina desembocando en W1 'tubo colector recto. 

E~ la mfidula los tubos colectores reciben Los tubos distales de V!_ 

rios nefrones, pasan a través de las pirámides renales y se a.bren 

en los cálices de la."pelvis de series de conductos papila.res. 

El. rifi6n es una vfscera. más rica en vasos, arterias y venas: 

a.. . Arterias: 

Proceden de la renal, la cual al llegar a.l ilíón se divide en tres 

ramas: superior, .Posterior e inferior, que se dividen. y subdivi-. 

den ·en ramas secundarias. 
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Las Úlfunas divisiones penetran en los parénquimas y casi imne­

diatai:nente después de cada una de ellas se divide en dos ramas 

divergentes que se dirigen aisladamente a los lados de las pirámi­

des de Malpighi más pr6ximas. Cada. pirámide de Malpighi recibe 

cierto nfunero de ramas llamadas arterias interlobulares, las cua­

les van a ta base de la pirámide, donde se dividen y forman las 

arterias arciformes, tas cuales emiten numerosas ramas ascendtl!!, 

tes, arterias interlobutiltares de donde emergen tos vasos aferen­

tes del. glomérulo. 

El vaso aferente penen-a en el corpúsculo de Matpighi y se resuel­

ve inmediatamente formando un paquet_e de capilares cuyo conjunto 

constituye el glomérulo: Después se reconstituye de nuevo y bajo 

el nombre de arteria aferente del gLomérulo (es más bien una. art.!:_ 

ria que una vena) sale del corpúsculo de Malpighi y va a ramüica!. 

se por los túbulos renales para formar capilares peritubulares, los 

.éuales· surten los túbulos renales y finalmente se reunen para íor.-. _ 

mar venas intralobul.ares. 

b.· Venas: 

Presentan aproximadamente igual disposici6n que las arterias, hay. 

·una. b6veda venosa sl1prapir11.midal, a esta b6veda concurren: 

l. Por.arriba venas deecendentes, tas venas interlobulilta.res; 
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2. Venas ascendentes que avanzan de abajo hacia· arriba en el 

espesor de la pirámide. 

De la bóveda venosa suprapiramidal parten venas voluminosas que 

descienden a la superificie de la pirámide, llegan al seno y allf 

se unen entre s( de modo que vienen a condensarse en un solo 

tronco, la vena re::ial, la cual desemboca en la vena cava inferior. 

c. Nervios: 

Los nervios emanan del plexo renal del esplácnico menor y del cor­

dón del gran simpático. Se dirigen al rif!Ón adosados a Las a~terias 

renales, en el trayecto de eston nervios existen nwnerosos ganglios, 

debido a que loa nervios son vasomotores y regulan la circulación 

de La sangre en el rifión, regulando los diámetros de Los vason san_ 

guíneos. 

Ureteri 

Lá orina, a su salida del rifión, es recibida en un sistema de toa_ 

duetos excretorios que Lá. conducen a la vejiga.. 

Este conducto excretorio comprende, de arriba a. abajo, los cálices, 

la pelvi a renal y el uréter • 

Cálices: Los cálices q~e siguen a las papilas del rif!Ón presentan 
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La forma de pequef'los tubos membranosos de 1 centfmetro de largo 

y de 6 a 12 milfmetros de ancho; existen nueva de ellos por tér­

mino medio. Los cálices menores se unen con Los cálices mayo­

relil que forman conjuntamente ta pelvis renal. 

La pelvis renal: receptáculo iníundibuliforme aplanado de delante 

hacia atrás; se halla situado detrás de La arteria renal. 

Ur~ter: Largo conducto citindoide, de Z6 a 30 centímetros de lar• 

go por 5 ó 6 mm de diámetro, que se extiende del vértice de La 

pelvis a La vejiga. 

Vasos y nervios: las arterias proceden de la arteria renal para 

los cálices y para La pelvis del riil.Ón. Las venas forman, detrás 

de la pelvis del rifiÓn, un plex:o venoso retropiético, en relación 

con La renal y las venas de la cápsula adiposa. Las venas de La 

porción abdominal terminan en Las espermáticas o en las 6.tero-o-

. váricas. Las de la porción pelviana van a ta. Ufo.ca interna. Los 

linfáticos (que poco se conocen todavfa), terminan: los de la pel· 

vis en un· ganglio retropiélico; los del uréter en los ganglios yux­

taaórticos e hipogástricos. Los nervios emanan del plexo esper­

mático y del. plexo hipogástrico; 
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Vejiga: 

La vejiga es un receptáculo. músculo-membranoso, destinado a re­

coger ta orina que llega por el uréter y expulsarla luego al exte­

rior. E.s un Órgano muscular hueco, 

a. La vejiga está situada en la excavación pelviana detrás del 

pubis, y cuando está vacía se aloja por completo detrás de 

la sínfisis pubiana. La vejiga está manteri.í.da en su posición 

por: 

i. Su continuidad con la uretra Y, por ta inserción de cíe!. 

to número de sus fibras en la próstata (órgano fijo}. 

z. Por el uraco y los cordones fibrosos de ta· arteria • 

umbilical, que desde su vlirtice va al ombligo (Liga­

mentos superiores); y por sus' ligamentos anteriores, 

que desde sll parte anteroiníerior van a la cara poste­

rior del pubis. 

· 3. Por el peritoneo, que ta. cubre a modo de casquete 

y se refleja Luego sobre las f~rmacione s próximas. 

· b. Forma y dirección: la vejiga tiene una forma globÚlosa u 

ovoide en el adulto, flsta varía según como. est~ la yejlga; 

llena o vacCa; su eje mayor se dirige oblicuamente de' ariba. 

'.a abajo y de delante a atrás. 



17. 

c. Dimensiones: la vejiga, estando medianamente dilatada, pre­

senta las siguientes dimensiones: diámetro vertical, de 11 a 

12. centi'.metros; diámetro transversal, de 8 a 9 centímetvos; 

diámetro anteroposterior, 6 ó 7 centímetros. La capacidad 

media de La vejiga está representada por la cantidad de orina 

que contiene cuando sentimos necesidad de orinar, esta canti­

dad var!a de 150 a 2.50 gramos. 

La .capacidad fiaiotógica máxima es la cantidad que contiene cuando 

su esfínter no puede ya Luchar contra ta reacción de las paredes 

que tienden a expulsarla, esta cantidad es de 300 a 350 gr. 

Conformación exeeriores y relaciones: la vejiga que tiene la forma 

de un ovoide está formada de una base, el vflrtice y el cuerpo con 

cuatro caras: anterior, posterior y dos laterales. 

Base; se extiende desde el orificio posterior de la uretra hasta el 

fondo de saco vesicorrectal en el hombre y hasta el fondo de saco 

vesicouterino en la mujer. En el hombre está en relación con la 

próstata, las vesículas seminales, los tlos conductos deferentes .y 

el recto, del cual está separada por la aponeurosis prostatoperi­

toneal. 

En la mujer, con el cuello uterino y con .la pared anterior de. la 

. vagina, que Le está íntimamente adherida.. 
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Vértice: está situado más o menos alto: según el estado de dis-

tenal6n de la vejiga da origen al uraco, que lo continúa hacia a:rri, 

ba. 

El cuerpo: en su cara anterior se extiende en altura, desde los 

ligamentos pubovesicalea hasta el vértice de la vejiga. CorrespO!!,· 

de a la pared anterior de la pelvis cuando la vejiga está vacía y 

cuando está llena corresponde además a La pared anterior del abd2, 

men. 

La cara posterior, de dimensiones laterales cubiertas par arriba 

por el peritoneo y libres por abajo~ está en su porción peritoneal, 

en retaci6n con las asas intestinales; en su porción infraperitoneai 

con las paredes latera.les de la pelvis. 

Conformación interior: 

También consta de paredes, base y un vértice: 

Paredes: son retícula.das y areo1ada.s. 

Base: Presenta el triángulo de Lientaud, regi6n Ílniforme y lisa, 
triangular, de base posterior. El fondo de la qagina ·es de de pre~. 

si6n elipsoide, está situada detrás del. tl'Ígono y separada de. este 

último por el rotede int~ruretrat, que corresponde a la vagina .en 

la mujer y en el hombre al triángulo interdiferencial, a los con· 
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duetos deferentes y a las vesículas seminales. 

Vértice: nos presenta una pequeña depresión en embudo en cuyo 

fondo se ve un diminuto orificio que conduce al conducto del uraco, 

Constituci!>n anatómica: la pared vesical se compone de tres tún.!, 

cas: 

l. . Túnica externa serosa. 

2. Túnica media ·muscular. 

3. T<inica interna mucosa. 

1. TÚni.ca serosa: la t<inica serosa depende del peritoneo, revl!f·· 

te <inicamente la cara posterior y la parte más elevada de sus 

caras laterales, 

2. T<inica muscular: está formada por fibras muculares lisas 

(músculos-vesicales) dispuestas en :tres capas concéntricas. 

Z.l Capa. exterior. Está. constituida por fibras longitudi-

nales dispuestas paralelamente ál eje de la vejiga. 

z.z Capa media. Está formada por fibras circulares al-

rededor .del cuello y en ta porción inicial de La uretra. 

z.3 Capa interior: está formada por fibra.a longitudinales 

íuertem~te anastomosa,das entre ~{. A. nivel del tr!-
. . 
gono, la capa. interna est&. formada por fibras finas, 
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transversalmente dirigidas, formando un plano regular 

y homogéneo. 

3. T!lnica mucosa: tapiza en toda su extensión la superficie in-

terior de la vejiga; se continúa por una parte con la mucosa 

del uréter y por otra con la mucosa de la uretra. 

Vasos y nervios: 

Las arterias, muy nlllllerosas, se dividen en superiores, suminis­

tradas por la parte que qued6 permeable de la umbiUcal; inferio­

res, que proceden de la hipogástrica; posteriores, que proceden 

de la hemorroidal media; y anteriores, todas ellas pequei'Ias, su­

ministradas por la pubenda interj. Estas diferentes arterias for­

man una red perivesical, una red subrnucoaa y una red mucosa. 

Las venas forman igualmente tres redes: una red mucosa de ma-

Has poligonales; una red intramuscular cuyas venas están dispue!. 

tas paralelamente a los manojos muscula.res y una red superficial; 

finalmente, todas ·estas venas terminan en la hipogástrica. 

Los liniliticos forman una red mucosa y una red muscular.· Los 

'troncos que emanan de ellas se dirigen hada la. superficie exterlór 

de la. vejiga y· vuelven a descender hacia la base para terminar· los 

á.nte_riores en los g~nglios peri vesicales, los laterales en los gan;. 

glios hipogá¡¡tricos y. los del promontorio. 
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Los nervios emanan de los ganglios hipogástricos, que a su vez 

se anastomosan con las ramas anteriores de los terceros y cuar­

tos nervios sacros. Se anastomosan entre sí de tal modo, que vi!;_ 

nen a formar en el espesor de la pared vesical un vasto plexo. 

Terminan en la mucosa en los músculos y en los vasos. 

Uretra: 

La uretra es \U1 conducto por el cual la orina, después de una pe!. 

manencia más o menos prolongada en la vejiga, es expulsada al e= 

terlor, ve remo o que la uretra es diferente en el hombre y en la 

mujer. 

La uretra en el hombre es un largo conducto que se extiende desde 

el cuello de la vejiga hasta la extremidad libre del pene, que sirve 

a la vez para la evacuación de la orina.v de la esperma. 

Consideraciones generales: la uretra está sit·1ada parte en ta pel- · 

vis y parte fuera de la misma. Tiene: 

Dirección: al abandonar la vejiga se dirige oblicuamente hacia. ab,!. 

jo y adelante. Al Llegar deba.jo de la s!níisis se dobla hacia adela.!l 

te y arriba hasta el nivel de la raíz del pene. Una. vez aÚ{, se 

dobla de nuevo (ángulo prepubiano), pa.ra hac.erse lúego verticabne!!_ 

te descendente. 
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Divisiones: desde su sit.uación, la uretra se divide en uretra su­

perior y uretra inferior, constituye el límite de separación entre 

estas dos porciones la aponeurosis perianai media. Y según sus 

relaciones perfíéricas, se divide en tres porciones: 

Uretra prostática, contenida en la próstata. 

Uretra membranosa, situada entre La próstata y el bulbo. 

Uretra esponjosa, situada en et centro del cuerpo esponjoso. 

Y desde el punto de vista de su movilidad, se distinguen dos ure­

tras, ta fija que va desde la vejiga at ángulo prepubiano y la ure -

tra móvil, que va a ser la porción libre del pene. 

Longitud: la uretra, en el adulto mide por término medio 16 cen­

tímetros, de los cuales 30 mm., corresponden a la porci6n pros­

tática,.10 mm., a la porción membranosa. y lZ centlmetros a la 

porción esponjosa.· 

Confori:na.ción exterior: prescindiendo de los dos engrosamientos, 

el glande y el bulbo, que pertenecen al cuerpo esponjoso, La uretra 

Uene IUlá forma bastante citfndrica. 

Sus relaciones se consideran según la. porción que atraviesa y son: 

a. Uretra prostáti~a: atraviesa la próstata. desde ta basé. del 

vértice. 
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b. Uretra membranosa: se extiende desde el vértice de la prÓ!_ 

tata a la parte posterosuperior del bulbo, Atraviesa la apo-

neurosis perineal media y se halla de este modo subdividida 

en tres segmentos: 

1. Segmento superior, que está situado encima de la apo-

neurosis, 

z.. Segmento medio, comprendido entre las dos hojas de 

la aponeurosis peritoneal media. 

3. Segmento inferior, debajo de la aponeurosis en relación 

con el bulbo, 

c. Uretra esponjosa: corre por debajo del pene, a lo largo del 

canal anguloso que forman, al adosarse entre s( los dos cuer• 

po'a c0:1rernosos. Corresponde por arriba, con los cuerpos ca-

vernoaos; por abajo, con la fa.seis penis. Termina en el 

'\r~rtice del glande por un orificio en forma de hendidura ver-

tical de ó a B mm. de atto, el meato urinario. 

doníorma interior: es sencilla, examinaremos ca\ia una de las tres · 

porciones: 

l.. Uretra prostática: presenta. el.verurnontánum; los orificios 

t:P. de las glándúla.s prostáticas y el utl'!cuto prostático, El Y!!.,• 
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rumontanum es una. prominencia. oblongada {lZ a 14 mm. de 

largo por 1 mm. de ancho y l ó Z mm. de altura), situada 

en la parte media de la pared posterbr de la uretra prostá­

tica. 

Uretra membranosa: son pliegues longitudinales, continuación 

de la cresta uretral. 

3. Uretra esponjosa~ en ella se encuentran: en la parte ante­

rior del fondo de saco del bulbo, los dos orüicios de las gl~ 

dulas de Cowper; las lagunas de Morgagni, que son depresio­

nes en fondo de saco de abertura anterior; y la válvula de 

Guerin, sitdada en la parte superior. 

Constituci6n anatómica: las paredes de la uretra están constituidas 

por tres tlínicas concéntricas, de dentro afuera.: tlínica mucosa, 

. túnica va.acular, tlínica muscular. 

a. Túnica muscular. Cubre el conducto en toda su extensión; se 

.continfia hacia atrás con la mucosa vesical, ha.cia delante con' 

la mucosa del glande y. a. nivel del verumontánum con la mu• 

cosa de los conductos e.yaculadores. Es blanco amarillenta 

en Las dos porciones, próstática y membranosa, rosada en 

la porción esponjosá, gruesa, de S mm., de consistencia flo,. 

ja, muy extensible y muy elástica. 
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b, Tfmica vascular: es una submucosa modificada, caracteriza-

da por su riqueza en íibras elásticas y por la presencia de 

nuxnerosas cavidades venosas, profundamente anastomosadas 

entre sí. 

c. T6nica muscular: fibras musculares lisas, dispuestas en dos 

planos, el plano interno, formado por fibras longitudinales 

y el plano externo formado por fibras circulares, 

Vasos y nervios: 

Las arterias de La uretra prostática proceden de tas arterias de la 

pr6stata; las de la uretra membranosa, de la hemorroidal inferior 

y de la vesical inferior; las de la uretra esponjosa, de la bulbou-

retral, de la cavernosa y de la dorsal del pene. Las venas van, 

segfui las regiones, a la vena dorsal profundá, al plexo vesicopro!. 

tático y a la vena profunda interna. Y 

L.os linfáticos forman una ~ed en toda la extensi6n del cot'i6n mu-

coso. Los nervios de la uretra prostática y de La uret:-a membr!_ · 

nosa proceden del pl.exa hipogástrico; y los de La uretra esponjo-

ea;· del nervio perineal superficial y del nervio d~rsaL del p~n~, 

· ramas del pudendo interno. 

•y Testut; . op.cit., p. 63Z. 
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l .Z La uretra en la mujer 

La uretra de la mujer es muy corta, representa fuucamente las 

porciones prostáticas y membranosas de la uretra del hombre. 

Generalidades: 

Mide 35 .mm de largo por 7 u 8 mm. de di,metro {muy dilatable),. 

Se diri.ge oblicuamente hacia abajo y adelante {como la vagina), 

describiendo una ligera curva de concavidad anteroposterior. 

Conformación exterior: su aspecto es el de un cordón bastante r!_ 

gularmente cil!ndrico, con un cuerpo y dos extremidades, repre,.; . · 

sentadas cada una de ellas por un orHicio, 

El cuerpo atraviesa la aponeurosis perineal media y de ahí su di­

visión en dos porciones, porción intrapélvica y porci6n extra.pélvi­

ca. El orificio superior. o cuello, redondeado e irregularmente 

estrellado, est~ situado a Z 6 3 centímetros por det~~s de la s!~ 

sis del pubis, en el trayecto de una horizontal que paaa por su 

parte posterior del vesb.'bulo, delante dél.' tubérculo vaginal. 

·conformación interior: Vista de.un corte transversal, la.uretra 

tiene .la forma de una hendidura, Vista anteriormente, después 

de incidida su pared, presenta pliegues longitudinales. que se 

borraii. por la distensión; en la pared posterior una pequefla eres•.· 
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ta media; lagunas de Moorgagni y orificios glandulares. 

Constituci6n anatómica: tiene dos túnicas: una interna, mucosa; 

y otra externa, mne cular. 

a. Túnica muscular: tiene fibras dispuestas en dos planos; in­

terno, de fibras longitudinales, y externo, de fibras circula­

res, Las fibras longit11dinales se continúan hada ar~iba 

con la capa plexiforme de la vejiga. 

Las fibras circulares continCia.n igualmente las fibras circu­

lares vesicales y forman en su parte superior el esffnter li­

so de la uretra. 

b. Túnica mucosa; es delgada, elástica, blanquecina o rosada, 

unida a la túnica muscular por una capa de tejido conjuntivo 

laxo. 

Vaso·s y nervios; las arterias proceden de la pudenda interna de 

la vesical inferior y de. la vagina, las venas van a los plexos· de 

Santorizii., vaginal y vulvar. Los linfáticos terminan en los ga.D.- · 

glios laterales de la excavaci6n pelviana; los nervios emanan ciéL 

. pudendo interno y del plexo hipogástrico. 

1.3 Fislolog!a del riflón 

L~labo~ más importante del si.stema urinario la realizan los ne·-
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!rones: mientras que las otras partes del sistema son· general­

mente vías de paso o depósitos. Los nefrones llevan a cabo tres 

funciones importantes: 

l. Controlan la concentración y el volumen de ia sangre, remo-

viendo cantidades seleccionadas de agua y solutos. 

z. Contribuyen a regular el pH de la sangre 

3. Remueven algunos tipos de desechos tóxicos. 

Los liefrones remueven materiales de la sangre, regresan aquellos 

que el cuerpo requiere y eliminan los ·restantes; a estos materiales 

de desecho se Les llama conjuntamente orina. 

La orina reqtüere de tres procesos principales para su formación: 

a. Filtración glomerular. 

b. Reabsorción tubular. 

c. Secreción tubular. 

a. . La filtración es el paso forzado de Üquidos y siistancias di• 

sueltas a través de una membrana por una presión exterior •. El 

líquido que filtra a través de la membrana glomerular· haé:ia la 

cápsula de Bowman se denoqiina filtrado glomerular. 
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Cuando la sangre entra al glomérulo, la. presión sanguúiea obliga 

el pa.so del a.gua. y los componentes disueltos de la. sangre a tra­

vés de las paredes de los capilares y a través de la pared inter­

na. de la cápsula glomerula.r. 

Prácticamente el filtrado glomerul.a.r es igual al plasma sin conte­

nido manifiesto de protefua.s. La filtración de La. sangre depende 

de nwnerosa.s presiones opuestas, la.. más importante es la. presión 

hidro stática. 

La presión hidrost!ltica es la fuerza que un Lfquido bajo presión 

ha.ce contra. las paredes de su continente, o sea, que esta presi6n 

es la presión sangufuea. dentro del gi~mérulo a u.na fuerza de 75 

milímetros de mercurio. 

A La. presión hidrostática. sanguínea. glomerular se oponen otras. 

dos presiones. 

La presión bidrostática. capsular, consistente en que cuando el fli-

... tra.do pasa hacia. el espacio entre las paredes de la. cápsula gl()m.!;_ 

rular, se encuentra con dos formas de resistencia que lunitan su 

Libre flujo, las paredes de la cápsula. y el l{quido que con 11nterig_ 

ridad ha Llenado .parcialmente el t6.buio :renal. 

Como resulta.do, parte del filtra.do es empujado hacia. el ca.pilar, 

este empuje es la presión h.idrostática capsular y alcanza ?O mm. 

de mercurio. 
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La otra presión es la presión osm6tica de la sangre, que es la 

que se desarrolla en una solución debido al movimiento del agua 

por 6smosis hacia la solución. La presión hidrostática se desa-

rrolla por la fuerza, fuera de la solución y la pr_esión osmótica. 

se desarrolla por la concentración de la soluci6n. 

En virtud de que la sangre contiene una. concentraci6n mucho mlis 

al.ta de proteínas que el filtrado, el agua tiende a desplazarse fue-

ra del filtrado y regresar a los vasos sanguíneos. 

El grado de filtración final de todas estas presiones se llama pre-

sión de filtración efecliva., que es la presión que obliga a salir al 

lfquido a .través de la membrana. glomerular y equivale a. la pre-

sión hidrostática de la. sangre, menos la. presión hidrostática cap-

sular y la presión osmótica . 

. La presión de fil.tración efectiva está regulada. por el tamaño de 

.. 
las arteriolas aferentes y eferentes. En este caso, la presi6n 

hidrostática de ta sangre gtomerula.r es regulada separadamente 

. de la presión sanguínea. general, 

Los impulsos simpáticos y pequeflas dosis de .epinefri.D.a ocasionan 

la constricción de ·ambas arteriolas; sin. embargo'· los impulsos 

simpáticos intensos y grandes de11 dosis de epinefrina. ocasionan 

m'a.yol' constricció'h de. las arteriolas a.fer entes que de la eferente. 
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b. La reabsorción tubular es el movimiento de regreso del fil-

. J/ 

trado hacia la sangre. La reabsorción tubular se realiza 

por Las células epiteliales a Lo largo del túbuto renal. 

La reabsorción tubular es un proceso muy discriminativo, ya 

que sólo cantidades específicas de sustancias determinadas se 

reabsorben, dependiendo de Las necesidades corporales en un 

momento dado. El filtrado glomerular formado en la cápsu-

La de Brow-an fluye por el túbulo proximal, sigue por el asa 

de Henle, el túbulo distal y el tubo colector, y finalmente va. 

a parar a la pelvis renal; los materiales que se reabsorben 

son agua, glucosa, aminoácidos, protefuas, que hayan pasado 

el filtrado {casi nunca), iones como Na.¡., Kh. Ca.¡., Cl-, y 

HC03.1/ 

La reabsorción se lleva. a cabo por medio del transporte ac-

tivo y pasivo. La reabsorción activa significa transporte de 

una sustancia a través del epitelio tubular a consecuencia de 

procesos químicos en las .células, contrastante con el trans.-

porte pasivo que significa estrictamente por difusión. 

Además de la reabsorción activa de solutos por los túbulos, 

algunos cuerpos disueltos, y probablemente toda el agua, 

son ,.eabsorbidos por un proceso de cii.fusi~ • 

Guyton; Trata.do de fisiologfa médica, pp. 62-84. 
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Esto es Lo que se denomina reabsorciÓn pasiva, porque en 

ella no intervienen procesos qu!tnicos actiws. 

c, Secreción tubular: el tercer proceso que toma parte en la 

Iormad6n de la orina es la secreciéín tubular o excreción 

tubular, En tanto que la. reabsorción tubular remueve sus­

tancias del filtrado, la secreci6n tubular agrega materiales 

al filtrado. En el hombre estas sustancias secretadas incl!!, 

yen K+, Hf, amonfaco, creatinina. y drogas como la penici­

cilina y el ácido ~Jaraminohipúrico entre otras. La secre­

ción tubular tiene dos funciones principales: libera al cuer­

po de ciertos materiales y controla el pH sangufneo, 

Para elevar el pH sangili'neo los tubos renales secretan hidréígeno 

e iones amoníaco en el filtrado. Ambas Sl.].stancias hacen la ori· 

ná ácida. El amoníaco en ciertas concentraciones es un desecho 

venenoso derivado de la desaminaci6n de Los aminoácidos. 

Et,hÍgado convierte gran parte del arnonfaco. en un componente 

menos t6xico · denominado urea. La urea y el amoníaco hacen 

parte del filtrado glomerular y son en consecueni::ia. expW.sados 

·:del cuerpo. 

La o:rina ea una soluc16n 'acuosa compleja., de suatancil\s org6.ni­

.cas e inorginicas, de Las .cuales la mayor parte son productos 
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de desechos del metabolismo celular. Las cantidades de estas 

sustancias va.rían de modo considerable; la variabilidad de la COI!!, 

posición urinaria. es la que ayuda a manetener el resto de los L!-

c¡uidos corporales en un estado de equilibrio denomina.do homestá­

sis. 

Características ffsica.s de la orina. La orina normal es general­

mente de cólor amarillo o ámbar, transparente, con un caracte­

rístico olor aromático. El color es producido por la presencia. 

de uro cromo, pigmento deriva.do de la destrucci6n de la. hemoglo­

bina. por las células reticuloendoteliales. El color varfa conside­

rablemente con la relación de solutos y a.gua. en la. orina. 

El olor aromático de la. orina pu'!ide ser modificado por sustancias 

específicas excreta.das en ella. La. orina .generalmente es ácida, 

aunque su pH puede variar entre 5 y 7. La dicta modüica. esta 

reacci6n; una. dieta rica en proteina.s aumenta. la. acidez, mien­

tras que la. dieta. en que predominan los vegetales aumenta. La al­

calinidad; estas variaciones se deben a Los diferentes productos 

fina.Les del metabolismo en ca.da caso. 

En. condiciones norma.Les La densidad de la. orina oscila. entre 

1 010 y l 030, dependiendo de las proporciones relativas .de .sóli­

dos y ~gna. .Cuando los sólidos están disueltos en una. cantidad 
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grande de agua, la densidad es menor que cuando la orina. está 

más concentrada. El rif1Ón normal regula la. densidad de la ori-

na de acuerdo con las necesidades del organismo, 

Composición qu!mica de la orina: el agua. constituye cerca del 

95% de la orina., Los aolutos son producto de desecho orgánicos 

e inorgánico a, el cloruro de sodio ea ta. sal inorgánica principal; 

se elimina alrededor de 15 g diarios por vfa. renal. 

O~igen de los componentes de la orina. Los productos de desecho 

formados en las células son exógenos y endógenos, es decir, se 

derivan tanto de la desagradación de la.a proteínas de la dieta, co-

mo de las proteínas propias del protoplasma. 

Está visto que la urea es un ejemplo de deseche> exógeno; var!a 

de manera com iderable según la ingestión alta. o baja de proteínas. 

Por otra. parte la crea.tina probablemente es endógena, sus varia.-

dones son muy pequefias con dietas ricas o pobres en proteínas • 

. La· orina está f~rmada de los componentes no coloidales (agua, 

sldes) .d~ plasma sanguÍneo que se filtran a la altura de los capi-

lares glcímerulares, pasan a las cápsulas renales y son conc:entra­

. dos hasta formar la .orina en otras partes de los túbulo~ renales, 

Se· cree que en el t6:bulo renal Se reabsorbe agua suficiente para: 
> • , ',, 

l9grar, de "'sta manera, la concentraci6n de la mayor parte de ... 
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sustancias urinarias. Sin embargo, hay dos teorías para explicar 

el hecho de que algunas sustancias se concentren extraordinaria­

mente; o se admite que los t(ibúlos, además de agua reabsorben 

selectivamente algunas sustancias del filtra.do glornerular, o bien 

que algunas células del túbulo renal son capaces de excretar solu­

ciones concentradas de algunas sustancias que se agregan al filtra­

do. 

Es evidente que tanto la. teoría de la reabsorción como la de ex­

creci6n, son necesarias para explicar las diferentes conc~ntracio­

nes de sustancias de la orina y la actividad renal. Otras sustan­

cias se reabsorben activamente ca.si por compl¡;to, lo que explica 

su escasa concentración en la orina; por ejemplo, de la cantidad 

filtrada de cloruro s6lo se excreta el dos por ciento. 

La fislologfa de la formación de orina está muy relacionada con 

el riego sangufneo del riííón y con Las diferentes estructuras de 

las diversas partes del túbulo renal. El hecho de que el vaso 

eferente sea más pequefio que el aferente ha.ce que la presión de 

ta ~angre en el interior del glomérulo a.wnente • 

. Por lo tanto, el a.gua, las sales y las sustancias no coloides .de· 

la sangre se filtran, a tra.vf,s del capilar y del epitelio capsular; 

hacia la cápsula renal. El vaso eferente se une con otros va.sos 

parecidos pa·ra formar plexos alrededor de los túbulos. 
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La concentración de la orina tiene Lugar, sobre todo, en la rama 

descendente del asa de Henle, La mayor parte de agua y cierto 

porcentaje de sales vuelven a la sangre, a través de Los túbulos, 

por difusión, pero es probable que las sustancias de mayor valor 

b b 
. . y 

se rea. sor en por un mecamsmo actLvo. 

De esta manera el plasma sanguíneo tiende a recuperar su canee!!. 

tración normal de estas sustancias, en tanto que los residuos de 

sales, sustancias orgánicas, y agua son concentrados y constituyen 

la orina que. normalmente se elimina. Es evidente que cualquier 

factor que modifiq'J.e la presión sanguínea del glomérulo, alterarli. 

la producción de la orina. 

Algunos componentes de la. orina son la creatinina, La urea, el 

amoníaco, el ácido hipúrico y Las purinas, La creatinina siempre 

se encuentra. en la orina y en cantidades independientes de las pr~ 

teína.s de la .di.eta. Po;~ Lo tanto, se considera una sustancia .en!!_Ó· 

. gena proveniente del metabolismo celular de. algunos componentes 

protoplasmáticos. 

Por la. orina. se excretan diariamente entre l y Z gramos de crea·. 

tiriina.. La crea.tiliina parece formarse a partir de la· crea.tina, 

sustancia que interviene en el metabolismo. del músculo .·estriado~. 

y Kimber; Manual de ana.tomfa y íisiologra., p. 603. 
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No se sabe si la transíormacibn de crea tina en creatinina, que 

implica la pérdida de una molécula de agua, se lleva a cabo en la 

sangre o en el rifl6n. 

La urea. constituye cerca de la mitad (30 g diarios) de todos los 

sólidos eiccretados en la orina. La formación de urea tiene lugar 

en las células hepáticas a partir del exceso de amonfaco provenie!!_ 

te de la desa.minación de tas proteínas. 

Normalmente cada 100 ce de sangre contienen de ZS a 30 mg., de 

urea; los rifiones eliminan constantemente la urea que se forma y 

sostiene la concentración sanguínea a niveles adecuados. 

El amoníaco se forma en el rifión probablemente a expensas del 

aminoácido glutamina. N:> todo el amoníaco formado se excreta, 

la. sangre de la vena renal contiene más amoníaco que La arteria 

renal. La cantidad de amoníaco producida por el rii'i6n depende 

de las necesidades que tenga el organismo para producir sustancias 

blisicas que neutra1icen Las sustancias ácidas existentes en la san-

g~e y en los. tejidos. 

Está. 'cta.ro que el hígado y los riflones trabajan en el mismo, áenti­

'do •. o sea, ayudando a sostener el .equilibrio ácido básico normal 

de .. los lfquidos corporales. 

. ' . ' 

EL ácido hipúrico es el medio por el cual ·se elimina del cuerpo et .. 
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ácido benz6ico, sustancia tóxica de origen alimenticio. Una dieta 

vegetal aumenta la cantidad de ácido hipúrico excretado, probable-

mente porque Las frutas y Los vegetales contienen ácido benzóico. 

Las purinas {ácido Úrico) se derivan de alimentos que contienen ácJ. 

do nucléico (exógeno) y del catabolismo de las protefuas corporales 

{endógenas). Las purinas ex6genas excretadas dependen de Las ca~ 

tidades ingeridas de alimentos que contienen purinas, como las v{!!. 

ceras; la excreción de purinas endógenas depende de las activida-

des metabólicas del organismo y es bastante constante. 

Eliminaci6n de las sustancias tóxicas. En caso de enfermedad, los 

riflones eliminan las sustancias tóxicas que han llegado a la sangre, 

. ya sea que provengan de alteraciones metabólicas de La actividad 

bacteriana o de la ingestión de sustancias químicas. Esta puede 

ser la razón que explique. por qué a menudo se afectan los rifiones 

despuh de una enfermedad grave y tJUgiere la conveniencia de un 

ingreso suficiénte de agua para disminuir la concentracilin de_ las. 

sustancias. tóxicas y, de esta manera, disminuir las posibilidades 

de' lesión tisular. 

Miccí6n: la orina es secretada continuamente por Los riiiones e 

impulsada hacia. la vejiga por .los ~reteres; e.s expulsada de la 

_vejiga periódicam~nte a trav(is de la uretra. Se denorni~a micdón 

al acto pór el cual es expulsada la orina, 
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EL deseo de orinar se debe a La estimulaci6n ner'li. osa producida en 

La misma vejiga por La presión de la orina o por estimulación re-

fleja. EL acto de La micción es principalmente un acto reflejo por 

el sistema nervioso central. 

La micción refleja es un proceso medular completamente automáti-

co, pero se puede inhibir o facilitarse por centros encefálicos. 

Las vfas por las cuales se transmiten las sefiales de la micción h!!, 

cia el cerebro, y desde el cerebro hací~ abajo se desconocen, pero 

algunos estudios indican que las fibras aferentes siguen en estrecha 

asociación con Los haces espinotalámicos Laterales .V 

1.4 Epidemiología de La artriti.5 gotosa. 

Concepto: 

La gota es· una.. cori.diciÓn hereditaria asociada con un alto nivel de 

li.cido úrico en la sangre; cuando los ácidos nucléicos tipo purinas 

son catabolizado_s, se produce como desecho cierta cantidad de áci-

do úrico. 

La gota constituye un grupo de enfermedades genéticas del metabo-

lismo o excreción de Las purinas que de ordinario se manifiesta por 

hiperuricemia. CÍiando La gota produce signos clfnico11, se descu-

~artritis inflamatoria aguda, acumulación de depósitos de urat() 

}/ Guyton. op.ctt·, pp. 128-129 • 
. :; ·:;~·.·;_-:._, :· ·:~ 

..... ._.:{·'...:""i-::-·:, 
_ ...... ~· .. 
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sódico en íorma de tofos, neírilitiasis por ácido Úrico o insuficie~ 

cia renal. 

Sin embargo, algunas personas pueden producir cantidades e~cesi-

vas de ácido Úrico y otras parecen tener problemas en La excesi.ón 

de cantidades normales. En ambos casos el ácido Úrico se acumu-

la en el cuerpo y tiende a solidificarse en forma de cristales que 

se depositan en Las articulaciones y en el tejido renal. 

La gota se a.grava por el uso excesivo de diuréticos, por la deshi-· 

dratacH>n y la desnutrición. 

1.4.1 Artritis gotosa: 

La artritis gotosa. aguda ea la. primera manifestación clfnica más 

frecuente de La e1úermedad y muchas veces aparece después de un 

acontecimiento desencadenante como clrug!a, lesión, ingesti6n de 

alcohol', , exceso dietGUco, tensión emocional, incluso la situación .. 

de alarma. menor de una marcha excesiva. 

Como en el gotoso el urato sódico suelé hallarse en ,solución supe! 

saturada, el acontecimiento que .inicia el trastorno .debe introd.i cir 

li.n solo. !oca cristalino para que se origine una· cascada de precÍpi.:. 

taci6n. 

Álgunos de los acontecimientos desencadenantes, cÓmo ~l ayuno y: 
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la. ingesti6n de alcohol, a.umenta.n la. concentra.ci6n de ura.to s, inhi-

.hiendo· la. excreci6n renal de ura.tos por la. cetosis y la. a.cidos.is 

láctica. que a.compa.fian respectivamente • 

. La. gota suele presentarse como una artritis brusca extraordinaria.-

mente dolorosa.; después de unas poca.a molestias premonitorias' la. 

inflama.ci6n comienza. en pocos minutos; cuando es artritis intensa 

son horas. 

Típica.mente el paciente puede a.costarse en buen estado de salud y 

despertar unas horas más tarde con dolor intenso en la. articulación 

afecta.da., 

Puede desa.rrolla.r podagra. (artritis gotosa. de la primera articula.-

ci6n meta.tarsofalángica.) con tal rapidez que a.l cabo de poco tiem-

po es incapaz de quitarse el za.pato; más rara.mente a.parecen se-

ff.a.les de a.mena.za. de artritis increscendo que a.ca.ba.n en la crisis 

aguda.Y 

. La artritis gotosa. .tiene particular predllecci6n por las grandes a.r-

tl.cula.ciones, especialmente las de los pies y tobillos. No se ha. 

' dilucida.do el mecanismo de a.cci6n de la. tra.nsmisi6n genética. E,!!. 

tudios iniciales sugirieron que 'el error ina.to del metabolismo que 

f:J Berison, Pa.ul B.; ·Trata.do de medicina. interna., p. 2239, 
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originaba tendencia. hiperuricémica se transmitía como gen autosó-

mico dominante único que tenía mayor penetra.ci6n en el varón. 

Etiología: 

Aunque no se ha dilucida.do cabalmente la. patología de las lesiones 

en la gota, es patente que todos los sujetos presentan aumento de 

la concentración de ácido Úrico en el suero. Lo que sí se sabe es 

que la cantid.ad de ácido úrico prod11cido en el organismo depende: 

a. Del desdoblamiento de las nucleoprotefnas en el organismo 

(parte endógena). Parece ser que en la gota et trastorno 

metabólico esencial es una exagerada. bios!ntesi s de las nu-

cleoprote!nas a. pa:rtir de ciertos aminoácidos y en particular 

de La glicina. 

b. De la cantidad de las purinas y de nucleoprote!nas ingeridas 

(parte .ex6gena.). 

Todas las manifestaciones clínicas de la: gota, con la única excep-

ción de la ncfroUtiasis de ácido Úrico,• provienen de la crista~iza.­

ci6n de urato sódico. de los líquidos extra.celulares, donde se ha. 

acumula.do en concentraciones sup'ersa.turadas. Se produce un a.e!!, 

:m,ulo lento de uratos ei; 1011 cariO.agos ! inernbranas sinoviales y 

estructuras periarticulares, con. el tiempo s.e afectan los- rlfi~nes 
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Y en particular las estructuras tubulares·; se forman cS:lculos de 

urato con particular frecuencia en las v!as urinarias. 

1.4.Z Artritis gotosa primaria: 

La gota primaria se distingue por ser una enfermedad hereditarl. a. 

familiar é:on alteraciones del metabolismo del ficido úrico; tres 

disfunciones metab6lica.s pudieran motivar el aumento de la. concen­

traci6n de uratos en los líquidos corporales: 

1. Menor destrucci6n por enzimas. 

Z. ·Sobreproducción que resulta del defecto metabólico, 

3. Menor excreci6n por los riflones. 

El ser humano a düerencia de los anima.Les inferiores, prficticamC!!_ 

te no posee uricasa. hepS.tica y tiene capacid,ad escasa o ningU:na. pa­

-. ra. degradar el Ílcido úrico. Las bacterias intestinales pueden degr_!; 

dar el ÍlciC:lo Úrico. Las bacterias intestinales pueden degradar can­

tidades muy pequefias de ácido Úrico• 

El. ficido úrico . es el producto terminal 'del metabolismo de las pu-

,_.rinas; en su mayor parte es eliminado como urato urtnaito Libre. 

Estudlos recientes haD. indica.do por lo menós dos. mecanismos por 

Virtud de Los cuales es destruido parcialmente en el hombre. Los 

leucocitos contienen peroxidasa capaz de desintegrar el 6.cido Úrico 
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hasta alantofna. y bióxido de carbono. Tiene mucha mayor impor-

tanda. cuantitativamente la secreci&n de ácido Úrico hacia el inte,!!_ 

tino, donde la uric6lisis es efectuada por enzimas bacterianas. 

Aproximadamente La cuarta parte del ácido Úrico sintetizado dia· 

ria.mente es desintegrado por estos mecanismos. Los estudios 

efectuados sobre la gota. no han confirmado una disminución de 

uricólisis. como mecanismo productor de hiperuricemia.11 

De hecho, con concentraciones elevadas de uratos, especialmente 

despu~s de inicia.da. la insuficiencia renal, la excreción hacia el 

intestino y La uricólisis pueden estar aumentadas como una segll!!, 

da línea importante de defensa. 

La gota primaria se transmite como carácter dominante autoslírtt!. 

co con penetrancia incompleta. El tipo de here::.cia de la hiperu- · 

ricemia ha. variado tanto que puede ser de origen poligfuüco. 

Diversas variables afectan la expresión fenotfpica del carácter g,2_ 

to so; edad, sexo , dieta y funci6n renal • En la forma simple de 

·gota, en la cual se ha establecido .un defecto enzimático espec!fico 

.del metabolismo de las purinas, el síndrome de deficiencia de ÍO!_ 

forribosiltransferasa de bipoxantinaguanina, se ha. comprobado la 

t~ksmisi6n genl1itica como carácter receslvo liga.do al sexo. 

J} Benson McDermott; Trata.do de medicina Interna, P• 1953. 
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La enfermedad por almacenamiento de glucógeno, que se a.socia 

con una.· forma. espedíica de gota renal secundaria. se transmite 

como ca.rS.cter re·cesivo a.utoii6inico. 

Las cuatro manüestaciones clínicas de la gota son las de depósito 

tofáseo, artritis gotosa. aguda., nefrolitia.sis de S.cido Úrico y rifi6n 

gotoso, con grados varia.bles de trastornos de La. función renal, 

En los últimos a.lios ·se ha. comprobado neta.mente que la artritis 

gotosa. es una reaccL6n inflamatoria a microcristales de urato só-

dico, dependiente de una. serie de cambios químicos que a.compa.f1a.n 

a la fagocitosh de los crista.Les por leucocitos, 

La. presencia de microcristales de unto s6dico en líquido sinovial 

de articulaciones gotosas durante la in.flama.ción aguda, tanto ti-

bres como dentro de Los leucocitos, es tan· constante que tiene . va~· 

tor diagn6stico. 

1.4~3 Artritis gotosa secundaria: 

· La artritis gotosa secundaria tiene todas tas características de ta 

gota prim~ria, pero se acompafta .de algún trastórno subyacente 

que aumenta la producción o disminuye ta. excreción de uratos. 

La hiperU:ricemla de la gota secundaria es con.secilencia de diver•. 

sas enfermedades subyacentes como· trastornos h~mopoyéticos, ~e· 
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la Índole de policitemia, leucemia y metaplacia mieloide; la pro-

liferación y la degradación celular están ingobernadas. El aume!l 

to del recambio de núcleos y sus ácidos nucléicos es una base 16-

gica para la formación excesiva de uratos. La insuficiencia renal 

puede trastornar la excreción de ácido lírico y algunos fármacos, 

especialmente las tiacinas düícW.tan la excreción renal; en todas 

estas circunstancias el ensamble metabólico de ácido úrico awnen-

ta"y puede originar una forma de enfermedad idéntica a la forma 

hereditaria, 

Cuadro clínico: 

Al desencadenarse la artritis le siguen algunos ataques agudos de 

artritis muy dolorosos, al inicio de la afección son perfectamente 

monoarticulares y se acompafian de escasos síntomas generales; 

con el tiempo pueden hacerse poliarticularea y febriles. La du-

ración de los ataques es variable pe ro limitada, y estlin separa­

dos por intervalos libres de síntomas; los ataques van presen~ 

dose con mayor frecuencia y pueden no resolverse complet:ámente 

dando lugar a deformidades articulares. 

La artritis gotosa además de presentarse en las grandes articula~ 
. . 

dones, en particular en Los pies y tobillos,· se Localiza frecU:ente: 
. . 

mente como erisis tempranas en la· parte interna del pie y a veces 
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rodillas. Y un poco menos frecuente codos, mufíecas o articula­

ciones metacarpofalángicas son asientos de artritis gotosa, 

Las caderas, hombros y raquis están afectados muy raramente de 

sinovitis microcristalina, y casi nunca son asient~ 'de la participe_ 

ción inicial. 

La artritis gotosa suele ser monoarticular, especialmente en oca­

si6n de las primeras crisis, algunos pacientes pueden tener gota 

tofásea intensa, con destrucci6n 6sea y articular y pocas crisis 

de gota aguda, 

La artritis gotosa se caracteriza por inflamación intensa no sólo 

en las mismas articulaciones, sino típicamente en tejidos periar­

ticulares y piel. La presencia de calor, hinchazón intensa, hipe.:: 

sensibilidad exquisita y .rubor que se extiende mucho más allá de 

la vecindad inmediata de La cápsula articular, muchas veces ha ·· 

originado el diagnóstico err6neo de ar.tritis o celulitis séptica. 

La piel que recubre la zona inflamada suele estar tensa y relu­

ciente y muchas veces cuando cede el -atacµ e sufre descamación 

superficial parecida a La de una erisipela. 

Los síntomas generales de húlamaci6n pueden incluir fiebre, le~ 

coeit.osis y aumento .de la ·velocidad de sedimentación, que hará 

so~pechar m~s .todavía de wia etiología infecciosa, La intensidad 
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del dolor exige mucho cuidado; ya que si no se trata, una crisis 

no suele ceder sino hasta las dos semanas y desaparece sin dejar 

signos ni sfotomas, raramente pe1·siste rigidez y viene una nueva 

crisis antes de la recuperación total. 

Diagnóstico: 

El diagnóstico de la artritis gotosa raramente crea dificultad cu~ 

do hay un comienzo. brusco de participación inflamatoria típica de 

una inflamación susceptible en un paciente can hiperuricemia. En 

raros casos, la concentración sérica de ácida Úrico puede hallar­

se en valores normales altos, al tiempo de efectuar la medición 

o' la artritis puede ser atípica por su localización a su persisten­

Cia. 

La demostración de las cristales típicos birrefringentes en forma 

de agujas de uratos sódicos en las leucocitos de trquido sinovial 

es diagnóstico de gota. Con técnica adeclia.da se descubren cris­

tales intraléucocitarios de urato sódico en más de 95% de los pr2_ 

duetos obtenidas por aspiraci&n de artrculaciones afectadas de ga-

ta. 

También pueden descubrirse cristales de urato sódico en el l!qui-:. 

do sinovial centrifugado, al cual se agrega heparina, estudiando 

el sedimento con un micro_scopio. Pueden identificarse los cds-
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tales si se incuba la preparación de l!quido sinovial con uricasa. 

En ocasiones la gota puede simular una artritis infecciosa o con-

fundirse con la artritis reumatoide monoarticular. 

El e.xamen del lfquido sinovial articutar, la medición del ácido úr.!_ 

co en el suero y la respuesta a la colquicina, bastarán para esta­

blecer el diagnóstico, Es importante establecer si la gota es se-

cunda.ria a un trastorno mieloproliferativo, insuficiencia renal o 

interferencia medicamentosa o metabólica con la secreción tubular 

renal de uratos. 

En el estudio del paciente medio con gota idiopática, en ausencia 

de los trastornos ya mencionados, no es necesario establecer si 

la enfermedad es una gota metab6lica (por producción excesiva) o 

ea una gota renal (excreción insuficiente) para establecer el trata-

miento adecuado, 

En ausencia de una hipericadduria neta con una dieta pobre en 

puri.nas, el diagnóstico requiere t~cnicas complicadas que emplean 

-estudios de isótopos.Y 

Se recalca que la simple presencia de ácido Úrico .~n el sedimen­

to urfuario carece totalmente de significado para eldiagnóstico de 

-ªf Tratado de medicina interna; op. cit.,; p. 1963. 
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gota y lo mismo la. investiga.ci6n tan corriente del ácido Úrico en 

la sangre sin someterse previamente al enfermo de la gota. una 

producción de ácido Úrico hemático mayor de 7 mg/100 ml. 

Tratamiento: 

La gota no puede curarse, pero sí se puede controlar e invertir 

y detener las complicaciones clÚlicas, El programa terapéutico 

difiere según las c~plicaciones presentes. En general, en la 

mayor parte de pacientes el tratamiento de la gota ahora resulta 

bastante adecuado con la introducci6n de medicamentos urico súri­

cos potentes y de alopurinol, y el mejor empleo de la colquiclna. 

como profilá~tico • 

EL fln que persigue todo programa terapéutico es evita.r las com­

plicaciones de La gota; o, si la profilaxis completa fracasa, tra­

tar cada complicación específicamente cuando se presenta. 

En la artritis gotosa aguda la gravedad del dolor y la persistencia 

del proces~ inflamatorio no combatido durante unas dos semanas' 

exige intervenci6n temprana; cuant~ más pronto empieza el tra.tá­

'miento, más proba.ble ea obtener una rápida. respuesta. La arti­

culaci6n afectada debe colocarse en reposo, de ordinario la intea' 

sidad del dolor Lo exige y a veces puede necesitarse medicaci6n 

~specífica, por ejemplo un narc6tico, para combatir eL dolor. 
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Se han utilizado cuatro tipos de drogas con éxito constante para 

tratar la gota aguda: colqwcina, fenilbutazona, indometacina y 

glucocorticoides {ACTH). 

La colquicina sigue siendo el más utilizado y el agente específico 

pira tratar la gota aguda. Se recomienda dar por la boca una 

dosis inicial de 1. O mg., seguida de O. 5 mgc/h,, hasta que se 

alivie el dolor o que comiénce la diarrea. 

No hay que dar más de 6.0 mg. de colquicina para una crisis ag.!!. 

da. 

Tampoco hay que dar más de 6. O mg., de colquicina en un perÍ,2. 

do de 7Z. horas. La colquicina también puede administrarse por 

vfa venosa {Z. O mg. administrados en ZO ml. de solución salina 

en 10 min.) en lugar de darla por vfa oral, con menos reacción 

gastrointestinal y repitiendo la inyección, si es necesario, des­

p11és de un intervalo de .4 a. 6 horas, no hay que administrar. más 

de .5.0 mg. ·.por vfa intravenosa. en 24 horas. 

La diarrea es la complicación más frecuente de la colquicina; se 

~l.imi11a por el riflón y debe utilizarse con precaución en la ure..; 

mía, Como con frecuencia ocurren síntomas· gastrointestinales al 

usar colquicina, hoy en d!a et agente antiinflamatorio de elección 

es la fenilbutazona. 
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La terapéutica de gl.ucócorticoides {ACTH) no se recomienda, por 

la variabilidad de las respuestas y la elevada frecuencia de artri-

1i. d b t . . t l d' ,, '11 s e re o e sL se in errwnpe a me icac1on. 

La ACTH ha demostrado ser útil en el tratamiento posoperatorio 

de la gota cuando es obligatorio hacerlo por vfa parenteral, en es-

tos casos pueden administrarse 40 wiidades por goteo intravenoso 

lento en el primer día, además de 40 unidades de ACTH en gel por 

vfa intramuscular en cada uno de los tres primeros días, 

Si se ha administrado el tratamiento eficazmente, la mejoría sin:.. 

temática suele empezar en el plazo de 6 a 12 horas, con remi si6n 

prácticamente completa. en plazo de 24 e. 48 horas. 

En et 5 at 10% de los pacientes se obtiene alivio rápido, especial-

mente si el tratamiento comienza en etapa adelantada del proceso 

y la resoluci6n de la artritis inflamafoi:ia es más gradual. Uno 

de los fui.es que persigue la terapéutica es evitar las crisis agu-

. das. de artritis. 

El empleo adecuado d.e uricosúricos o de atopurinol disminuirá 

las concentraciones de uratos hasta val&res lníeriores ·al va.lor. de 

saturaci6n y en esta forma ~')rudará ~ prevenir la cristatlzad6n 

que precede a los 'ataques. Sin emba.rgo1 el efecto de este :trata-

'l/ Tra.tado de Medicina Int.erna, op,cit., p. 196.4. 
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miento a corto plazo suele causar exacerbación de la artritis goto­

sa durante períodos de movilización de los dep6sibs de uratos. 

La profilaxis de colquicina no se recomienda para pacientes con un 

solo ataque, pero debe establecerse para todos toa enfermos con 

crisis repetidas de artritis. 

Complicaciones: 

Ciertas enfermedades aparecen frecuentemente en los gotosos, co­

mo: ·enfermedad de Paget; pero la más frecuente es el comprom.!_ 

so renal progresivo, con ins11ficiencia renal que termina. en uremia. 

También se encuentra la hipertensión arterial benigna con cardiopa­

tía o sin ella y la arterioesclerosis. 

La arterioesclerosis da mayor riesgo en los gotosos de padecer 

angina de pecho e infarto de miocargio. En los pacientes hiperur.!_ 

cémicos sin gota no se da esta circunstancia. 

La hiperlipidemia es frecuente éomo hipertrigliceridemia en los· pa-'. 

·cientes 'afectados de gota, especialmente en relé1ción con ta inges­

tión . de etano t. 

T~nibién es importante ta Diabetes Mellitus, ya que tas pruebas de 

tolerancia a ta glucosa están alteradas entre el 7 y el 74% ·de los 

pacientes gotosos, de acuerdo con los criterios u.tilizados .· Cuando 
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la diabetes es clínicamente clara suele ser benigna. Para muchos 

autores La causa de la hiperglicemia sería la. obesidad y no la hi­

peruricemia. 

En los pacientes con diabetes la concentración media de los uratos 

séri.cos es menor de lo esperado. Como la complicaci6n más fre­

cuente· es la insuficiencia renal con rifión gotoso, es la que se ex­

plica ampliamente a continuación. 

R.ifi6n gotoso: 

No hay una manera. esr>ecífica de tratar al rii'i6n gotoso cuando ya 

ha producido insuficiencia renal. 

El tratamiento se limita a combatir ta pielonefritis cuando existé, 

evitar la. formaci6n de cálculos, disminuir las concentraciones ex­

tracelulares de uratos para evitar nuevas lesiones, combatir la 

· hipertensión -para modificar la nefroesclerosis, y Las medidas ge­

nerales utilizada!! para tratar a cualquier paciente con fondones · 

renales disminuidas; cuando hay uremia, debe disminuirse la do­

. sis empleada de atopurinol. 

EL alopurinol está indicado para ciertos pacientes, cuando el trata­

., .. m.iento con uricosúricos resulta ineficaz para disminuir suficiente~ 

mente la concentración· extra.celular de uratos (menos de 6 mg x 
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x 100 ml), cuando hay reacciones tóxicas a los uricosúricos, cual!_ 

do la gota tofá.sea es grave o cuando ha habido cálculos recurren­

tes de ácido Úrico. 

En general el régimen de alopurinol es más eficaz para disminuir 

rápidamente los valores de urato sin afladir el peligro de eliminar 

ácido úrico extra a través del riflón y vfas urinarias. Una forma 

particular de rii'í~n gotoso, el bloqueo tubular agudo por ácido Úrl_ 

co, con oligurfo. o anuria, puede evitar se en los pacientes que es­

tán tratándose con agentes citotóxicos gracias al empleo de líqui­

dos, alcalinización de la orina y en pa.rticular dosis plenas de alo­

purinol antes de tratar el trastorno mieloprolife¡·ati vo. 

Si se produce anuria deben tomarse las medidas acostumbradas pa­

ra tratar la insuíiciencia renal aguda en previsión de La regenera­

cl&n tubular en un plazo de 1 O a 14 dfas. 

Hiperuricemia esencial: 

Uno do Los problemas más di!!c::Ues que se le plantea al médico, 

es saber si una hiperuricernia se a.compafla epidemiolÓgicamente 

de hiperlipidemia, hipertensi6n, obesidad, intolerancia para la gtJ!_, 

c_osa, y awnento de producci6n de enfermedad vascular; no está 

comprobado que la hiperuricemia sea causa. de ninguno de estos 

trastornos, o que la disminuci6n de La conéentraci6n de ácido úrJ. ., 
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co modülque su evolución. De manera similar, la gota pued.e ori­

ginar· insuficiencia. renal, pero son muy raros· tos datos de riñón 

gotoso en ausencia de otras manifestaciones di'nicas. 

A consecuencia de todas estas incertidumbres, no parece justifica­

do comenzar un tratamiento de ta. hiperuricemia esencial que ha 

de durar toda ta vida. 

Pronóstico: 

Et pron6stico del gotoso bien tratado es bueno y la mayoría de· 

ellos tiene una vida normal cm duración y· calidad. Sólo una parte. 

pequei'!.a de pacientes con gota tofácea grave desarrollan una. enfer­

medad renal que lea llevará a una insuficiencia renal crónica. 

En cuanto a ta gota secundaria, el pronóstico depender5. de la en­

fermedad prima.ria subyacente, el control que se tenga del pacten­

. te y la respuesta que el mismo paciente de al tratamiento admini!, 

trado. 

Insuficiencia renal .crónica.: 

Los rif1ones. son los prindpales Órganos excretores de los mamff~ 

ros y sus rúnciones permiten mantener la homeostasis del volumen 

y de ta. concentración de varios so lutos de los l!quidos corporales. 

Además, loa dftones Uenen funciones endocrinas y metab6licas que 
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contribuyen a la regularizaci6n de otras variables como· la presión 

arterial, la producción de eritrocitos y la secreci6n de aldostero­

na. 

En sf. la incapacidad para realizar cualquiera. de las t'uncion~s del 

rifiÓn, o varias de ellas, podría considerar se como insu!iciencia 

renal. 

Desde el punto de vista clínico, se acepta que la insuficiencia re­

nal es la incapacidad general de la mayor parte de las funciones 

del órgano, sobre todo de Las excretoras, que da lugar a la reten­

ción de Hquidos corporales de las sustancias que normalmente se 

eliminan por la orina a la misma velo.cidad que se ingieren o que 

se producen dentro del cuerpo. 

Esta retención de o.rina en la sangre o uremia, se acompaila de 

síntomas y signos que constituyen el síndrome de un urémico ca­

racterístico de La insuficiencia renal. 

Etiológ{a: 

Se calcula que por lo menos el 4% de la población padece enferm.:, 

dad~s de los rifiones y vías urinarias; y exi~te un ·nfunero. de en-· 

fermos no determinado, pero co'nsider~ble, que sufre insufiéiéncia 

renal aguda por causas traumáticas o tóxica.a. 



Principales causas de insuficiencia renal: 

1. Nefropatfas primariaa: 

a. Infecciones 

1 • Pielonefri tia 

Z. Tuberculosis renal 

b. No infecciosas 

1. Glomerulopat:fas 

z. S!ndrome nefrÓtico 

3. Nefritis intersticial 

4. Tumores benignos o malignos 

s. Alteraciones congénitas . 

z. Nefropatfa.s secundarias a enfermedades extrauterúlas. 

a. Enfermedades va.acula.res y herna.tol6gicas 

l. Hipertensión arterial 

2.. Arterioesclerosis 

3. Eilíermedades de la colágena 

a. Lupus heritematoso diseminado 

. b. Escleroderrna. 

4, Eclampsia 

S, · Anemia de células falciformes 

59. 
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b. En!ermedades metabólicas. 

l, Diabetes Mellitus 

2. Amiloidosis 

3. Gota 

4. Mieloma múltiple 

5. Alteraciones del metabolismo del calcio 

6. Ne.fropat!a por depleci6n de potasio.!.2/ 

Fislopatotogfa: 

Cuando el riñón está afectado en forma difusa, por cualquier pade-

cimiento, se producen lesiones progresivas que van alterando gra-

dualmente ta función del órgano. Aún cuando exis'en algunas dife-

rendas en la magnitud en que se afectan La.a diversas funciones r~ 

nalca según la etiología. del proceso patológico, la·fisiopa.tologfa de 

las alteraciones. y el curso clfuico general tienen ca.racterfsticas 

comunes, que son t(picas de la insuficiencia renal crónica y pue -

den ser descl'itas en conjunto. 

. , .·· 
Las lesion.es progresivas ·van da:ilando gradualmente mayor numero 

de neírones, algunos de los cuales van dejando de funcionar. por 

completo, en tanto que otros conservan sus funciones m~s o me-

nos. in ta das. 

JJ./ Bourges, Héctor; · Nosologfa básica integral, pp. 507-511. 



61. 

Los riñones crónicamente. enfermos mucha. s veces sostienen al in-

dividuo sin molestias hasta que ha. disminuido su filtración glome­

rula.r aproximadamente en un 90% y conservan cierto tipo de vida. 

hasta que ha. desaparecido del 97 al 99% de dicho poder de filtra.-

ción. 

La. explicación más popular de estas respuestas del rif'lón enfermo 

a los estfmulos fisiológicos es la hipÓtest's de la. nefrona intacta, 

la velocidad de filtración glomcrular puede considerarse para fines 

prácticos como un reflejo de la masa renal funcionante . .!.!./ 

Esta tcorfa supone que al irse Lesionado el par~_nquima renal van· 

quedando algunos nefroncs :ndemnes, Los cuales constituyen una 

población homogénea de unidades .funcionales que tienen un compor-

ta.miento esencialmente normal desde el punto de vista de sus acti-

vida.des reguladoras. Las alteraciones funcionales del rii'IÓn enfer• 

mo explican, según esta. teoría, simplemente por reducción de la 

.masa funcionante y por la influencia de la mayor carga. osmótica, 

de la hipertro.fia compensadora y de La hiperíusión sanguínea sobre 

esas nefrona.s intr!nsecamente normales. 

Retención de productos nitrogenados: 

Quizá el hecho más caracterfstico de ta insuficiencia renal es la 
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elevación de la concentración sanguúiea de urea y creati.nina. Es -

te fenómeno puede explicarse exclusivamente por reducción del fil-

trado glomerular. 

Urea y amon(aco: 

La urea se difunde en todas las secreciones corporales, Si la ca~ 

centraci6n plasmática es muy alta, a vec~s cristalizan en et sudor, 

dejando la piel llamada escarcha de urea. La desintegraci6n de 

, urea en amonfaco en una boca seca con costras, probablemente sea 

la causa del desagradable olor urémico y el mal sabor de la inaufi-

ciencia renal terminal. 

En individuos normales el ZO%, aproximadamente, de la producción 

diaria de urea, va a pasar al intestino y se desintegra, por acción 

de las bacterias, en amonfaco y bi6xido de carbono. El amonfaco 

es reabsorbido y re sintetizado por el hígado en urea. 

La .insuficiencia. renal crónica la propo1; ci6n de urea eliminada por 

vfa. extrarrenal. puede llegar a ser hasta del 80% la mayor parte 

probablemente se desintegre y se resintetice en urea, como en la 

· persona no.rmal. 

Si.n embargo, el amonfaco .puede utilizarse como sustrato. para la 
' . . 

' síntesis de amino5.cldos y un padente. en insuficiencia ~enal. que 
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tiene un a.porte adecua.do de aminoácidos esencia.les, pero una de~ 

ciencia global de protefuas, utilizará parte considerable de los ami, 

noácidos esencia.les libera.dos en su intestino para la síntesis de 

protefuas. 

La creatinina proviene de la creatinina y de la fosfocreatina de la 

masa muscular. Su producción y excreción son notablemente con.!!. 

tantes y sólo presentan ".ariaciones diarias mfnimas relacionadas 

con ta variación del aporte protéico de los alimentos y la creatini­

na es eliminada por t:l fillrado glomerular. 

La retención de urea se explica en forma básica.mente igual a la 

de creatinina, aunque normalmente alrededor del 40% de la urea 

filtrada es reabsorbida en Los tubos por difusión pasiva. La ex­

crecíón de urea. y con ella. su depuración renal, puede aumentar 

independientemente de la filtración glomerular si se eleva el flujo 

urinario, lo que depl'ime la reabsorción tubular de urea. 

La producción metabólica de creatinina es prácticamente constante• 

y depende de la masa muscular, en tanto• que La producción de urea 

'depende de La ingestión y catabolismo de las protefoas. Por esta 

razón pueden observarse en pacientes urémicos aumentos mucho 

mayores de urea. que .de creatlnina., según que el catabolismo pro­

téico sea eleva.do o bajo. 
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Las sustancias que normalmente se secretan por la orina, ¡:or un 

mecanismo de filtración-reabsorción y que tienen una velocidad m!_ 

xima baja, como el fósforo y el sulfato, también se retienen pro-

gresivamente en el curso de La insuficiencia renal, de manera se-

mejante a como Lo hacen la urea y La creatinina. 

EL sulfato se produce por metabolismo de los aminoácidos que con-

tiene _en azufre, por Lo tanto, se presenta en proporción aproxima-

da de la ingestión protéica. 

La concentración plasmática de sulfato aumenta cuando disminuye el 

valor de la filtración glomerular en forma aproximadamente parale-

la a la urea del plasma. La retención de sulfato no es la causa 

directa de ningún síntoma conocido de insuficiencia renal. 

EL ácido Úrico se secreta por los túbulos renales; además de fil-

trarse y reabsorberse con una velocidad de transporte baja, es pr2_ 

bable que su retención en la insuficiencia renal también se explique 

de ta misma forma que ta de fosfato, máxime si et mecanismo se-

cretor tambi~'l está limita.do por una velocidad máxima de transpor-

te. Sin emba~go, se puede esperar que en determinados casos haya 

discrepancia entre la retención de ácido 'úrico y La de urea o créati-

nina, porque la depuración de tiste está influida además por .el me-
. . 

canlsmo ae secreción que puede afectar~e en forma variable por . la 
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concentración plasmática de otros ácidos orgánicos que compiten 

con el ácido Úrico por la misma v(a de transporte, 

Un aumento del urato plasmático comienza muy pronto en las en­

fermedades renales crónicas, pero es tan ligero que el nivel sólo 

resulta constantemente anormal cuando la filtración glomerular di.!!, 

minuye hasta 15 ml., por minuto, 

Esta estabilidad del urato plasmático en presencia de una produc­

ción normal y una disminución del filtrado glomerular, resulta de 

un aumento de la secreción tubular distal de urato y de la uric6-

lisis en el intestino. 

En la insuficiencia renal terminal es, en general, frecuente, ob­

servar valores tan altos como los de la gota, pero la gota secun­

daria es rara, excepto en la nefropa.t!a de plomo y la neíropatfa 

p~r analgésicos, durante una diálisis regular. 

Ea !recuente encontrar cristales de uratos en los rifuines de .pa­

cientes con hiperuricemia secundaria., que pueden acelerar la. dis­

minución· de la !unción renal. Ei urato plasmático guarda mejo~. 

correlación que la urea del plasma con el comienzo de lá pericar;. 

ditis ur~miCa, pero no. se descubren c~istales. de ura.tO en· el. peri­

cardio inflamado, y la pericarditis es con:iplicaCi&n rara de la g!?_ 

ta primaria. 
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Sodio: 

Los cambios en la ingestión de sodio producen alteraciones en el 

volumen de l!quido extracetular. El volumen del plasma y las 

fluctuaciones en et filtrado glomerular desempefian un papel impor­

tante en la homeostasis de sodio, 

En realidad la retenci6n de sodio se produce desde que et filtra.do 

glomerular comienza a disminuir y la expansión de voluxnen extra­

ceh1tar a que da lugar, parece ser et estímulo principal para re­

ducir la reabsori:i6n tubular de sodio y mantener el balance de es­

te ion, El nuevo estado de equilibrio permite eliminar et sodio 

sin que se produzca edema, pero ta moderada expansión extra.celu­

lar contribuye sustancialmente al desarrollo de hipertensión arterial. 

La hipotensión postural es un signo temp1·ano de ingreso inadecua­

do de sodio; la hipertensión o el edema.indican ingreso excesivo; 

Potasio: 

Normalmente el potasio .filtrado se reabsorbe casi totalmente, y. el 

que se· elimina en ta orina proviene de. secreción tubular distal de 

potasio. La secreci6n tubular de este ion está regulada. principal­

mente por ta carga tubular de aniones poco reá.bsorbibles (fosfato­

. sUlfato) y por la carga de sodio al tubo distal cuya reabsorció~ · 



67. 

determina. La. eLectronegativida.d de La. Luz tubular, La aldosterona 

estimula La secreci6n de potasio, 

A medida que se ....a reduciendo La masa funcional renal, queda me­

nor número de nefrones con ta capacidad de secretar .potasio, co­

mo la carga de sodio y de aniones aumenta, se estimula la secre­

ci6n de potasio Lo bastante para mantener una excreci6n adecuada 

de ese ion. Sin embargo, flato ocurre a·expensas de una estimu­

Laci6n m!i.xima del mecanismo de secreción de potasio. Por lo ta::. 

to, el rifi6n va perdiendo la capacidad de eliminar cargas adiciona­

les de potasio y cuando la ingestión de potasio aumenta, o la. libe­

raci6n del pota.aio intracelular se eleva (catabolismo, acidosis) pu~ 

de sobrepasarse La m5.xima capacidad secretora del riñ6n enfermo 

y se produce hipe rka.Lemia, 

Agua: 

Al reducirse el número de ne!rones funciona.ntee, ocurre hipertr2_ 

.. fia. compensadora e hiperíusi6n de Loe remanentes y la carga. de 

soLutos por ne!rqn aumenta. considerablemente, a Í!sto contribuye 

La elevación de La concentración sangufuea. de urea,· creatinina y 

aniones poco reabsorbibles. Esto da lugar a. que se produzca una 

diuresis osm6tica, la cual reduce prime1·0 la capacidad para con­

éentrar la. orlna, porque disminuye la. reabsorci6n de sodio a la. 

·· alturá de la rama ascendente de Henle e impide el. funcionamiento 
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adecuado del sistema multiplicador por contraco-rrientes de la mé­

dula renal. 

Además, al acelerarse el flujo tubular en los tubos colectores se 

reduce el tiempo de contacto entre el lfquido tubular y el epitelio, 

disminuyendo la oportunidad para reabsorber agua. 

La capacidad de diluir La orina se pierde más tarde, cuando la 

diuresis osmótica es más intensa. Cuando la orina ya no puede 

diluirse ni concentrarse, su osmolaridad se hace semeji:nte a la 

del plasma y además permanece estable. 

A este fen&meno se le llama isostenuria. En algunot1 casos la le­

sión tubular renal también es un facto,. patogénico en esta altera­

ción funcional. 

Fósforo y calcio: 

La hiperfosíatemia da lugar a reducci6n en concentración sérica dé 

cálcio, debido a la relación de solubilidad existente entre .estos dos 

solutos. Además de que durante la insuficiencia renal aparece re­

sistencia a la vitamina D y la_ absorción intestinal de calé:io se re­

duce, lo que constttuye la hipocalcemia. A su vez, la hipo.calcé­

miá estimula a las glándulas para.tiroideas, produciendo hipérpla­

sia difusa: dé ellas y aumentando la secreción de hormona :Parati.;. 

roidea, la cuat. reduce la reabsorción tubular· neta de fósloro, .lo 
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que tiende a elevar La excreción de ese compuesto y a corregir la 

hiperfosfatemia; también, por otro lado, La hormona para tiroidea 

actúa sobre el hueso aumentando la osteolisis, con Lo que tiende a 

corregirse La hipocalcemia. 

Acidosis: 

La lesión renal o la expansión del espacio extra.celular que reduce 

la reabsorción proximal de bircabonato, o el aumento de la velocJ. 

dad del flujo tubular por la diuresis osmótica que reduce la reab­

sorción distal de bicarbonato, dan lugar a que en la orina del en­

fermo con insuficiencia renal aparezca bicarbonato, aunque la con, 

centración plasmática del mismo no sobrepase de su umbral renal 

normal. 

Esta p~rdida anómala de álcali es capaz de determinar acidosis 

metabólica. Por otra parte, al reducirse La masa funcional renal, 

la excreción de acidez titula.ble y de amonio por los ne!rones re-

. manente no. es suficiente para eliminar la carga ácida de la. dieta . 

y de la actividad metabólica, lo que tambi~n contribuye a la reten, 

ción de hidr-:>g.eniones y a la producción de acidosis. 

Hipertensión arterial: 

La retención· de agua y sal con expansi6n . del volumen ·extra.celular, 

e hipcrvolemia, ha sido considera.do; como d prinéipal factor de la. 

hipertensión. 
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También se atribuye la hipertensión a una. mayor secreción de re-

nina por los riflones enfermos, ya que en algunos casos se ha en-

contrado valores aumentados de actividad de renina en el plasma; 

y otro dato a favor de la hipertensi6n es que sea secundaria. a la 

producción de una sustancia vasopresora de origen renal, ya que 

en algunos enfermos la hipertensión persiste a pesar de La hemo-

diálisis crónica, y este sfotoma desaparece al extirpar ambos ri­

fione s . ..!.?/ 

Anemia: 

EL rii'ión normal produce una sustancia que estimula la eritropoy.!:. 

sis, ya sea directamente o a través de la J'oTrnaci6n de otra sus-

tanda a partir de algún sustrato ciTculantc en el plasma, esta ho!, 

mona se llama eritropoyetina y parece ser rt:sponsable del ajuste 

de la respuesta eritropoyética de La médula Ósea a la hipoxia. 

Además de la falta de estimulaci6n de La médula Ósea se encuen-

tra que la vida globular está acortada, lo que parece ser debido 

a un defecto extra.corpuscular , ta sangre del enfermo urémico cO!l, 

, tiene sustancias que dan lugar a la hem6lisis, por Lo menos la, 

creatinina y la mefüguantdina, que están elevadas, son capaces de 

producir hem6lisis. 

g/ ', Bourges, Héctor, ~, pp. 520-522 · 
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También se debe la anemia, aunque de importancia variable, a la 

pérdida de sangre por hemorragia., ya. sea por epixtasis, sangre 

oculta. en la. materia fecal o hematuria, que son frecuentes en la 

insuficiencia renal. 

Maniíestasioncs de la insuficiencia renal: 

Las manifestaciones de la insuficienc.:ia renal se dan en todos o ca-

si todos los niveles orgánicos, como ve-remos enseguida. 

Manifestaciones gastrointestinales: casi todos los enfermos tienen 

anorexia; t(picamente el enfermo tiene apetito y al presentársele 

la comida la aborrece, tiene náusea e incluso vómito. 

Tiene la. boca seca, sabor metálico y olor urémico, el vómito es 

inesperado y sin esfuerzo, los vómitos también son frecue11tes y 

pueden deberse a gastritis, por ta producción de amonfaco· a partir. 

de la urca secretada al estómago, la cual es hidrolizada por la 

ureasa gástrica. Con frecuencia el jugo gástrico es poco ácido, 

debido a que el amoníaco neutraliza al ácido clorhídrico. El ali ea 

to se debe principalmente a esa formación de amonfaco en el eet§. 

ma:go. La acidosis metabólica también c·onfribuye. a la patogenia 

de. la náusea y el vómito, 

Más· fr~cueritemente hay estrei'ümiento, pero la diarrea no es rara, 

.. , 
sobre todo eri las etapas mas avanzadas. 

,,_,_. 
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Manifestacionea neuramusculares: son muy variadas, ya que de· 

penden de la uremia, de las alteraciones electrolfticas y de ence­

!alopat!a hipertensiva. 

Pero entre las primeras manifestaciones neurol6gicas se cuenta la 

incapacidad para la concentración mental, lo cual se verifica ha­

ciendo que el paciente cuente al revés o sume de memc.ria. 

El ritmo del sueño se altera y hay somnolencia diurna e insomnio 

nocturno. 

Al progresat' la uremia se presentan alteraciones psiquiátricas co~ 

mo: cambios de personalidad, confusi6n, alucinaciones y verdade­

ras psicosis de tipo manfaco•depresivo o paranoide. 

La intoxicación por agua también puede simular encefalopatfa. uré­

mica, y en este caso se recogen antecedentes de ingestión e:x:cesi· 

va. de agua, de calambres y cefalea y el análisis del suero reveia 

,hiponatremia grave. 

Manifestaciones hematoL6gicas: la principal es la anemia norma• 

cr(tica, noruiQcrómica, que sólo se hace sint~m&.tica en tos casos. 

avanza.dos o cuando _ta ne!ropatía es secundarla a un'a enfe'rmedad' 

que produce anemia intensa flor s( misma. 
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La anemia pasa a ser causa importante de sfotomas en la uremia 

solamente cuando la hemoglobina disminuye por debajo de unos 

7 g x 100 ml., entonces origina disnea, puede desencadenar angi­

na de pecho y producir soplos sistólicos de vaciamiento, aumento 

del gasto cardíaco y awnento de la presión venosa. 

Manifestaciones cutáneas: estas son muy variadas y a veces tem­

pranas, presentándose incluoo antes de que haya franca retención 

nitrogenada. 

El prurito es el sfntoma más cornún de aparición mfls temprana; 

a menudo aparecen sin que haya una lesión cutánea de base. En 

. etapas a\•anzadas el prurito se hace muy intenso y frecuentemente 

da lugar a infecciones cutáneas de las lesiones producidas por el 

rasgado; la hipercalemia contribuye sustancialmente al prurito, 

Muchos enfermos desarrollan un tinte amarillento de la piel, que 

es notable sobre bdo en la raza blanca y más aún cuando éocxiste 

anemia importante. En la etapa terminal se puede observar la 

llamada escarcha urtJmié:a en las partes de la piel con más abun­

dancia .de gl5.n~ulas sudor!paras. 

·Esta escarcha no es más que urea excretada por el sudor que se. 

cristaliza sobre la piel al evaporarse el agua. 
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Manifestaciones esqueléticas: el ri:!1Ón ayuda a la elaboración de la 

vitamina D, que es necesaria para que el intestino absorba el cal­

cio que el cuerpo necesita. 

Debido a la combinación de resistencia a la vitamina D, hiperpara­

tiroidismo secundario y tal vez a la acidosis crónica; los enfet:..:~os 

con insuficiencia renal presentan una variedad de lesiones Óseas. 

En bastantes casos se encuentran n1anües·taciones dolorosas articu­

lares más o menos vagas que pueden deberse a alteraciones inesp~ 

díicas, a las propias lesiones óseas o a atrofia muscular con mo­

dificaciones de las lfneas de fuerza posturales músculo esqueléticas. 

En los enfermos de gota con insuficiencia renal y alteraciones del 

metabolismo del calcio, es frecuente observar condrocalcinosis ar­

ticular. 

Altera.clones del metabolismo de carbohic1ratos: frecuentemente se 

observa una disminución en la capacidad de utilizar el azúcar, que 

se manifiesta por curvas en la. tolerancia a la glucosa de tipo dia­

bético, pero 'no .suele. haber hiperglucemia. en ayunas. Este tras­

torno paree~· deberse a. un efecto tóxico producido. por algunas SU.!!, 

tandas dia.ltzables porque se corrigen con hemodiálisis. 

Tratamiento de La inauíiciencia renal: en el tratamiento de la. insu• 

ficiencia renal, La dieta es un factor muy importante, ya que con 
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ella se controlan la ingestión de a.gua, ayuda. a regular los elec­

trólitos y a estabilizar al paciente lo mejor posible, para que su 

estancia sea más placentera y cómoda. 

Las dietas se dan según el padecimiento, y se prescribe un régi­

men de alimentación que forma parte de su tratamiento integral, 

pero para lo cual se tiene en cuenta que: 

l. Et régimen es individual, ya que las necesidades son diferen­

tes para cada persona segúr. la edad, estatura, actividad físi­

ca y tipo de tr.fermedad y tratainiento. 

z. En las enfermedades renales los regímenes de alimentación 

resultan especiales, ya que requieren de un control estricto 

en las necesidades energéticas (kilocalorfas), as( como en las 

nutricionale!I (proteínas, sodio, potasio, calcio, fósforo, y 

Hquidos), dando como resultado una alimentación que se ada:e_ 

ta a sus necesidades alimenticias • 

. En el enfermo ur~mico, en fa.se terminal, la dieta debe e sta.r re.!!. 

tringida en protefoas, en fósforo, potásio y en residuos ácidos. 

Por otra parte, debe contener suficientes calorías de fuentes :rí.o 

protéicas para evitar el catabolismo de las prote(nas endógenas; 

la ingestión de a.gua y sal estarful proporcionadas a. la capacidad 

de eiccreción de s.stos elementos por el enfermo y a la existencia. 
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de edema., lnsuficienda cardíaca, hipertensión arterial, o, por el 

contrario, deplesión de volumen extra.celular y p~rdida extrarrena-

les de agua y sal. 

La dieta más usada tiene Z 000 calorfas, como La siguiente: 

Dieta renal: 

Desayuno Gr·s. o ml. Medida casera 

Leche ZOO ml. vaso 

Atole sin leche ZOO ml. l vaso 

Huevo 50 gr. pieza 

Fruta cocida 100 gr. ración 

Pan de caja 40 gr. z rebanadas 

Galletas marías 6 piezas 

Mermelada ZO gr. l cucha.rada 

Mantequilla ZO gr. - z cucharadas 

·.Comida: 

s'opa seca. s/jitomate 90 gr. l la.ta 

Ca.me 80 gr~ 1 ración. 

Vegetales 100 gr. 1 ración 

100 1 -~'J' ' 

Fruta .gr. rac1on 

Mantequilla 20 gr; Z· cucharadas 
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Grs. o mL. Medida. ca.sera 

Crema ZO gr. cucharada. 

Tortilla 3 pieza.a 

Agua Libre 

Cena: 

Atole s/leche cantidad deseada 

Huevo pieza 

Carne 30 gr. l trozo pequefio 

Fruta cocida. 100 gr. raci6n 

Pan de caja 40 gr. 2 rebanadas 

Galletas mar(as 6 piezas 

Mermelada ZO gr. 1 cucharada 

Mantequilla ZO gr. z cuchara.das 

Nota: se adicionará a la dieta en Z4 hQras 

Agua libre 

Sal no 

, Tratamiento de las manü,estaciones gaiitroiritestinales: .,, 

EL mejor tratami,ento para las náuseas y el v&mito to constituye 'ta, , 
o 

dieta, 'o, en su caso et uso de ,derivados de las fenotiazidas,' que 

tienen efecto :ben~fico. Para et estrefllmiento puede emplear se 
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aceite rnineral y para la. diarrea astringentes del tipo del hidróxi-

. do de atwninio, el kaolfn o antiespasm6dico del tipo del clorhidra­

to de düenoxilato. 

Trata.miento para las manifestaciones neuromusculares: 

Muchas de estas. alteraciones sólo cerien adecuadamente con el uso 

de procedimientos diaHticos o con trasplante renal. En algunos 

casos de excitación e insomnio se pueden usar sedantes, no bar­

bitúricos, del tipo del 11ldrato de cloral, del pa.ra.ldehido o de derJ. 

vados de benzodlazepina. 

Con frecuencia ia hlpertenslón arterial y algunos trastornos elec­

trolíticos contribuyen a estos esta.dos y deben ser tratados esped­

!icamente, 

Tratamiento de las manifostaclones cardiopulmonares. 

Con frecuencia ocurre retención de sodio y agua en el enfermo 

con uremia terminal, que producen un estado congestivo, entonces, 

se admiJ1istran diur~ticos como !urosamide y ácido etacr!nico; . 

cuando exista· ~nsuficiencia card(aca se emplea digital; Conviene_ 

saber que nt. la hemodiáUsis ni la diálisis peritoneal ·extt-ae.n digo~. 

xina, por lo que no se precisa ajustar la dosis de este compuesto · 

durante esos p~ocedlmlentoa. Por otra. parte, las rnc¡dlficaciones 
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en la concentración sérica. de potasio secunda.ria.a a. estos procedi-

miento e dial!ticos, pueden alterar la sensibilidad miocárdica a la 

acción digitálica.W 

La hipertensión arterial requiere tratamiCT.ltO cua!ldO produce sínto-

mas o cuando Las cifras diastólicas son superiores a 100 mmHg. 

En estos ca.sos se recomienda el uso de hidra.lazina., alíametildopa. 

y deriva.dos de tia.zida.s, 

Trata.miento de La.e maniíesta.ciones hema.tológicaa: 

La anemia mejora con La hemodiállsis crónica, pero no se corrige 

totalmente. La anemia se corrige totalmente sólo con la transfu-

sión, que se usa s&lo cuando hay s(ntomas importantes de anemia 

como debilidad, disnea, angina de pecho o cuando la concentración 

de hemoglo\:llna sea ml'ls baja de 6 gr. 100 ml. o menos; tas al-

teraciones hemorrágicas se pueden corregir con di~lisis crónica y 

en los episodios agudos con La transfusión de concentrados plaque-

tarins. 

Tratamiento de Las manlíesta.clones cutineas: 

Et prurito se puede tratar con cirpoheptadina, antagónico de hista• . 

mina y serotonina, también la loci6n de ca.lamina tópica es· útil.. 

W Bourges, Héctor, o:g.cit., p. i;z4. 
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Tratamiento de las manl.festaciones del metabolismo de calcio y 

f6sforo: 

La hiperfosfatemina se puede tratar con una. dieta baja en f6sforo 

y con la administración de geles de hidróxido de aluminio al empe­

zar las comidas, para evitar la absorción del fósforo. 

En aquellos casos con marcadas alteraciones radiol6gicas o cli'.ni­

cas de osteodistroíia renal se puede usar vitamina D en dosis el~ 

vadas, con lo que se consigue remineralizar el hueso. Cuando et 

calcio alcance valores norma.les, la vitamina. D debe suspenderse 

totalmente para evitar la aparici6n de hipercalcemia. 

Tratamiento de tas manifestaciones electrolíticas: 

La acidosis puede tratarse con el uso cotidiano de suplementos de 

!i.tcali en forma de bicarbonato o citrato de sodio, o de lactato de 

calcio, por vía oral. 

La hiperkalemia crónica puede tratarse evitando la acidosis y lbs 

procesos hiperca.tab6Ucos, con dieta baja en potasio y con resinas 

de intercambio iónico por v!a. oral, administradas junto con un la­

xante; en caso de hiperkalemia aguda puede administrarse por 

vía intravenosa., sales de calcio, de sodio, alcatiniza:tites y glu~osa. 

de preferencia con insulina, ya que ta utilización de carbohldratos 

suele estar dlílcuttada. en et enfermo ur~mico. 
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Si estas medidas no bastan, debe utilizarse algún procedimiento 

de diálisis. 

En ocasiones puede observarse hipokalemia en pacientes con p~rdi­

das extrarrenales intensas de potasio, que se manüiestan por vó­

mito y diarrea. En tal caso debe administrarse suplementos de 

potasio, pero con grandes precauciones para evitar la hiperkalemia 

yatrogénica.. 

La deplesión de sodio debe trata.rae con la reposición de ese ion 

en forma de bicarbonato o de cloruro, según que haya. o no acido­

sis, por v!a oral o intravenosa. El empleo de soluciones salina.a 

hipertónica.s por vra endovenosa debe reservarse exclusivamente 

para el enfermo con hiponatremia grave sintomática, ya que el 

riesgo de producir hiperosmolaridad o insuficiencia card!aca. es 

muy atto. 

La deplesión de sodio puede tratarse con soluciones isotónicas, 

aunque exista hiponatremia moderada. La hipermagnesemia. no es 

!recuente en la insuficiencia renal, pero se puede presentar si se 

administra sulfato de magnesio por v!a endovenosa en el tratamiea 

to de convulsiones, o si se emplea como antiácido a base de hidr§.. 

xldo o trisiLicato de magnesio, en. ca.so 'de que ocurra intoxicación 

por ma.gtiesio puede antagonizarse sus eíectos inyectando sales de 

calcio o se puede re.currir a procedimientos· diaHticos. 
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O en los raros casos en que ocurra hipomagnesemia, que suele 

darse asintomática, y más raro, que dé síntomas como i rritabi­

lidad neuromuscular, temblores atetoides, convulsiones, se puede 

administrar sales de magnesio. 

Tratamiento de diálisis: 

Es posible sustituir parcialmente las func~ones. excretoras del riM 

ii6n mediante algún p1·ocedimiento de diálisis: los más comunes 

son la peritoneal y la hemodiálisis. 

Diálisis peritoneal: 

Se trata de un procedimiento relativamente sencillo, sobre todo 

porque todos los elementos necesarios están disponibles comerci<;! 

mente. Esta técnica consiste en introducir a la cavidad perltoneal 

una sonda semir!gida a través de una punci6n abdominal, general­

mente media infraumbiLical . Esa sonda se conecta con dos fras­

cos que contienen la solución diallzante y también con un tubo de 

salida. 

Una vez instali\-do el equipo se introducen dos litros de la solución 

de diálisis, ·ª la que se adiciona potasio según las nec~sidades y 

. clextrosa, si se desea hacer la aoluci6n hipertónica para extraer 

.líquido corporal. La solución se deja en la cavidad peritoneal du-
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rante 30 ó 45 minutos y se extrae .. despinza.ndo el tubo de salida y 

pinzando el de la entrada, para permitir la. salida del l(quido, que 

debe ser completa en 10 minutos o menos. 

Este procedimiento se repite el número de veces necesario según 

la. g·ra.vedad del enfermo. Frecuentemente se realizan ocho int..er­

ca.mbios diarios durante tres o cuatro dfas para conseguir la mej~ 

ría deseada.. En ocasiones también se realizan los intercambios 

sin interrupci6n hasta alcanzar un total de 20 6 3 O en el curso de 

uno o dos días. Cuando se prefiere hacer el procedimiento en for...; 

ma discontinua., es preciso dejar la. sonda abdominal sellada con 

una soluci6n de heparina. durante el intervalo de reposo, para evi­

tar que se tapen los orificios con fibrinas. 

La diálisis peritoneal está indicada en la insuíiciencia renal aguda. 

y en las intoxicaciones graves por sustancias dializa.bles como los 

barbitúricos. 

También. se puede emplear en los episodios de agudización de una 

insufidencia. renal crónica, debidos a. cualquier factor complicante 

o reversible, como elemento coadyuvante en el tratamiento conser. 

va.dor de la insuficiencia renal crónica progresiva, cuando el bene­

ficio obte.tli.do con una diálisis peritonéal permite mantener a.l enfe:: 

mo eri buenas condiciones durante varias serna.nas' de manera que 

no tenga. que repetirse el procedimiento con. demasiada. frecuencia.. 
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Hemodiálisis: 

En esta técnica se canula una arteria y una vena del enfermo y 

se hace pasar la sangre arterial a través de un serpentrn de ce-

loíán mediante una bomba propulsora. El serpentín está swnergi-

do en un baño de la composición deseada y el celofán permite la 

1 
difusión de las sustancias acumuladas en la sangre, la cual regre.!!; 

sa al enfermo por la vena, 

Este procedimiento de diálisis es mucho más eficiente que ta peri-

toneal y se usó exclusivamente en el tratamiento de la insuficiencia 

renal aguda hasta 1960, cuando se descubrió una técnica para esta-

blecer una f(stula arteria venosa externa crónica, uniendo la cánula 

arterial a la venosa mediante un puente de material plástico. Con 

este método se pueden conectar los vasos sanguíneos al serpentín 

del rifión artificial a intervalos regulares de 1'arios días du·rante 

·períodos que ;varían de meses a afias, sin necesidad de disecar 

una nueva arteria y una nueva vena para cada hemodÍálisis. 

En loa intervalos se ·cubre la ífstula arteria venosa con una venda 

y .el enferm" puede llevar a cabo sus a'ctividades normales. 

A e.ate procedimiento se le .conoce con el nombre· de hemodiálisis 

crónica y permite rehabilitar a los enfermos completamente, ya· 

ª!'ª :.f!sica y mentalmente; sin embargo, esta rehabilitación dista 
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mucho de ser universal y el procedimiento no deja de tener com­

plicaciones. 

Los problemas Locales de la f(stula arteria venosa externa, como 

iníccci6n, sangrado y trombosis, complican el método. Estas di­

ficultades se están superando en parte con el creciente uso de una 

í(stula arteriovenosa interna, en La que se anastomosan una arteria 

y una vena, o se coloca un puente hecho con un trozo de vena sa­

fena entre la arteria y la vena del antebrazo de modo que la pre­

sión arterial da Lugar a La formación de un Lago venoso en el que 

se puede introducir una aguja a través de la cual se conecta La Vf:.. 

na arterializada a La cánula de entrada al serpentCn del rii'iÓn arti­

ficial. 

Aunque la mortalidad es mayor con trasplante que con hemodiálisis 

la primera forma de tratamiento permite mejor rehabilitación social, 

sin embargo, en ambos casos terapéuticos, existe una morb~lidad 

considerable que obliga al paciente a pasar per!odos de hospitaliza­

ción significativos. 

Diagnóstico' de Insuficiencia Renal: 

.. Cuando ocurre oliguria considerable después de una intervendón 

quirúrgica, o de un traumatismo o de cualquier situación que cau­

se oliguria o pueda llegar al estado de shock, es fundamental ·e·s-
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tablecer si el cuadro clínico se debe a deplesión de volwnen l(qui­

do corporal o a hipotensión arterial, o si la causa es insuficiencia 

renal, ya sea aguda o crónica. En los casos de o7iguria s6.bita 

muy intensa, es preciso considerar la posibilidad de obstrucción 

de las vfas urinarias. 

Historia clínica: 

Como en casi todas las situaciones médicas, los principales ele­

mentos para diagnosticar insuficiencia renal los proporciona la hi,! 

toria clínlca. Debe tenerse iníonnación sobre las circunstancias 

en las que se inició la oliguria. 

Si existen antecedentes de deshidratación, hemorragia, transfusión 

de sangre incompatible, trawnatlsmos, shock de cualquier etiologfa, 

o de ingestión de sustancla.s tóxicas; debe considerarse la posibi­

lidad de necrosis tubular aguda, pero será necesario realizar algu­

nas pruebas para diferenciarla de uremia prerrenal. 

Si la oHguria. fue precedida de un proceso iarfngeo con fiebre y 

unos d!as después apareció hematuria, hipertensión arterial, púr- · 

pura cutánea, -~lteraciones gastrointestinales, debe· considerarse el 

diagnóstico de una glomerulopatfa aguda como· la púrpura .alérgiéa 

· ·o la glom erulcinefri ti s aguda • 
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Pruebas de función renal: 

La filtración glomerular estfi muy disminuida en la insuficiencia 

renal y el flujo sanguíneo renal suele estar reducido también, pe­

ro en grado variable. Estas pruebas funciona.les pueden llevarse 

a cabo inicialmente, pero la escasa diuresis da lugar a que el 

!actor de error técnico en su determinación sea alto y su realiza­

ción stlele requerir de un tiempo que es preciso para. realizar otras 

pruebas más rápidas y de mayor valor para el diagnóstico diferen­

cial. 

en et estudio de ta filtración glomerular es necesario utilizar una 

sustancia que reuna tas siguientes condiciones: no ser fijada sobre 

las protefnas plasmáticas, ser eliminada por la sola filtración glo -

merular, sin intervención de la concentración plasmática.; esta. SU,!!. 

tanéia puede ser: creatinina endógena, inulina, ma.nitol, urea.. 

Flujo plasmático renal es la cantidad de plasma sangufneo expres.!!:_ 

da en cent!metros cúbicos por metro que irriga el parénquima renai 

.funcional. Para esta prueba se utilizan sustancias .como el ácido 

vara.amino hipúrlco' que en concentraciones plasmáticas bajas se 

elimina por completo del plasma. con un solo pasaje por los rifl.o-:. 

ll!l9· 
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Fracción de filtración se define por ta relación entre la filtración 

glomerular y el flujo plasmático renal, 

Significa que normalmente el 20% del agua plasmática que pasa a 

través de Los glomérulos es filtrada. La fracción de .filtración 

está aumentada por la vasoconstricción de La arteriola aferente 

{hipertenoión), 

Pruebas diuréticas: 

Para diferenciar entre uremia prerrenal y necrosis tubular aguda, 

en enfermos con hipovolemia y perfusión tisular inadecuada, se 

emplea frecuentemente La llamada prueba de manitol. 

Para llevarla a cabo es necesario corregir primero el déficit de 

volumen L(quido corporal., por lo menos parcialmente; si ésto no 

basta para establecer el flujo urinario normal, se puede inyectar 

rna.nitol al enfermo por i:fa endovenosa.. 

· El método más usado consiste en administrar de 50 a 100 ml.. de 

manitol al 25o/o de 5 ó 1 O ml •. Si la diuresis no aumenta el resúl 

ta.do es compatible con necrosis tubular aguda. Si el flujo urina-

. rio aumenta a 40 ml., o más en cualquiera de las tres horas si­

guientes a la infusión, es probable que. el enfermo no tenga necr2., 

·si~ tubular aguda .. En este caso se recomienda continuar la admi-
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nistración de manitot al 10% a ta velocidad necesaria para mante­

ner una diuresis de l 00 ml/minuto. 

La razón de ésto es que el manitol o la. diuresis osmótica que pr2. 

duce, tiene la viTtud de prevenir la necrosis tubular aguda. 

La. prueba de la hormona antidiurética. presenta la ventaja de aho­

rrar al enfermo La privación de bebidas; sin embargo, está con­

traindicada en los coronarios, las mujeres embarazadas, Los gra!!_ 

des hipertensos y los epilépticos, 

Se inyecta al enfermo cinco unidades de vasopresina por v!a sub­

cutánea y se mide el peso espedfico de las muestras de orina 

emitidas durante las 24 horas que siguen a. la inyección. 

Normalmente el peso e specffico de la orina debe de alcanzar o pa­

sar de 1. 028 en una de las muestras recolectadas. 

Sedimento urinario: 

El examen del sedimento urinario recién emitido, tiene gran valor 

en el diagn6stico de las enfermedades renales en general y tam• 

bi'én en el de la insUficiencia renal. La presencia de cilindros 

. granulosos implica 1U1a lesión pa.renquima1osa renal. 

Ocasionalmente puecie observarse 1U1a papila .renal necrosada; lo 

que establece ~t diagnóstico de necrosis medular renal. La exis.-
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tencia de cilindros hemá:ticos se observa en glomeruloneíritis agu­

d.a y en otras glomerulopatCas activas. 

Estudios radiol6gicos e isótopos: 

En todos los casos en que se sospeche insuficiencia renal debe ha­

cerse una radiografía simple de abdomen con el objeto de observar 

las siluetas renales. En aquellos casos en los que la diuresis se 

interrumpe por completo o en forma intermitente, alternando C·"n 

períodos de poliuria, debe sospecharse obstrucción de las vías uri­

narias y puede estar indicado llevar a cabo una exploración uroló­

gica instr001ental, incluyendo pielograífa ascendente bilateral. 

Radiografía simple: 

En la radiografía simple se hace notar el volumen, la situación y 

el- aspecto de la silueta renal, tos bordes del psoas, que deben 

est.ar netamente dibujados {su ausencia habla a favor de. una colee­

. ci6n purulenta en la atmósfera perirrenal), el aspecto de la ~olwn­

na y de los huesos de la pelvis. 

Y,, por 6.ltimo! se estudian las opacldades anormales de 'Las vfas 

udnarias como cálculos renales, uretra.tes, vesicales y prostáti­

cos. 
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Es de hacerse notar que los cálculos renales no siempre son vis.!. 

bles a los rayos X. 
w 

Urograf(a intravenosa {pielograífa descendente) 

En general se considera que la urograífa intravenosa está contrai!!_ 

dicada cuando la urea pasa de 50-80 mgo/o, puesto que la insuíiciea, 

cia renal no permite alcanzar una concentración suficiente de la 

sustancia opaca en el rifión. 

La t~cnica es no dar alimentos sólidos o líquidos durante Las 12 

horas que preceden al examen. Por otra parte, el resultado es 

mejor cuando La orina tiene un peso espedfico de más de l 015. 

Cuando La orina tiene un peso espedfico inferior a ~ste, es opor-

tuno deshidratar al enfermo. 

En ciertos casos podrá hacerse una compresión sobre los ureteres, 

por medio de un baloncito colocado en el bajo vientre para obtener -

un mejor Llenado pielocalicial. 

Urografía ascendente (pielograí(a retrógrada), 

Se inyecta La sustancia opaca despu~s de la cistoscOp(~ y cateteri!, . . 

mo uretral, indicaciones para poner en evidencia y localizar las· 

obstrucciones del uréter, para determinar la causa por La ·cual uno. 

W Ritter, o.; Vademecum clfnico, p. 381. 



92. 

de los rifiones no funciona, para precisar y confinnar los resulta­

dos de la uro grafía endovenosa, 

Las complicaciones más !recuentes de la urograffa ascend~te son 

la oliguria o la anuria refleja. 

Cistograf{a (con sustancia opaca): 

Este método sirve para evidenciar divertÍ'culos, lesiones inflama~ 

rias o neoplásicas de la pared vesical. La elevaci6n del piso de 

la vejiga sugiere una hipertrofia de la pr6stata. Los cálculos que 

no son opacos aparecen como sombras negativas. 

R etrone111noperitoneo: 

La penetración de aire en los espacios retroperitoneales permite 

apreciar la silueta de los riflones. 

Angiograí!a renal: 

·· Es~ téCni ca pertenece al doi;ninio de la radiografía especializada, 

y.permite poner en evi.c;lencia lesiones de las arterias renales co­

mo estenosis o trombosis renal de la árteria • 

. Ciatoscopfa: 

.La cistoscopfa consiste en examinar la vejiga por medio de un 

instrun:len.to especial, el cista acopio, que permite mirar dicho ór-
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gano iluminándolo. A menudo se completa la cistoscopfa con la 

cromocistoscopfa, se observan las eyaculaciones uretrales después 

de haber inyectado por vfa intravenosa o intramuscular una susta!!_ 

cia coloreada, eliminada por los riñones. 

La cistoscop(a es un examen indispensable en la mayoría de los 

casos de urologfa quirúrgica y presta grandes servicios en nume-

rosas afecciones médicas de las vías urinarias. 

En principio está indicada en todos los casos de hematuria, en el 

diagn6stico de ta tuberculosis urogenital y de ciertos tumores. 

Biposia renal: 

En la insuficiencia renal aguda la biopsia renal s61o está indicada 

en las primeras etapas de la enfermedad, en aquellos casos en 

que el diagnóstico etiológico sigue estando en duda después de ª82. 

tar los demás procedimientos de estudio. Esto es especialmente 

cierto cuando se sospecha una glomerulopatía en la que el uso de 

heparina pudiera ser de utilidad terapéutica especial en algunos 

~aaos seleccionados de. hipersensibilidad, sfndrome hemolftico 
' . . 

urémko y púri>ura trombocitopénica tromb6ti.ca. 



HISTORIA NATURAL DE LA INSUFICIENCIA RENAL SECUNDARIA 

Concepto: 

Es la lncapacldad de ·l,.,s rli'lones para 
mantener su funclonamlento normal. 

Fact.,res del agente: 

Metab~licos: gota, hiperurlcemla, 
artritis. 
Congénit'1s: rlñ~n pequei'\'1, rlMn en 
herradura. 
Traumátic"ls. 

Fact'lres del huésped: 

Sexo: a[ecta más a los h'lmbres 
Edad: se da de los 25 ai'l'ls en 
adelante. 

Heredltari'lS 
Autnmedlcacli,n 
Congénlt'ls 
Padecimlentos prevl.,s 
Infecciosos. l\mlgdalltls [tccuentes 
Infeccl'lnes de vtas urlnarla s 
rarlngoamlgdalltis 
Inmunnlnglc"s 

ESTREf.!IMIENTO 
CEFALEA 
ANURIA 

A 

ARTR!Tts GOTOSA 

ELEVACION DE LJ\ DISMINUCION 
CREJ\TININA ~DE LA FUNC!ON 
HIPERURICEMIJ\ RENAL 

T " 
HIPERESTESIA 
!NFLJ\MACION --;:> POLIURIA 
DOLOR EN NICTUR!A 
ARTICULACION 

i 
ESTIMULO DESENCADENANTE 

PRURITO, VOMITO 
RETENCION DE 
ELEMENTOS 
AZOADOS 

HIPERTENSION 
ANOREXIA 
DISURIA 
HEMATURIA 

-~~--~--~P~Cl~U~O~D~O:-::CPR~E~P~AT~O~G;:";;Ei'l~l~C~0;--~.,-----~-----1-~~--~~-----"------------~----~----..,.-~P~ER~I~o=o~O,...,,.A~T~OG=-EN.,..,.,,IC--I 

- PRF.VENCION PRIMARIA 
PROMOC!ON DE LA SALUD PROTECCION ESPECIFICA 

Campai'las para prevenir la 
automedlcación. 

Cheque., .médlc" perlridlc" 

. Educáclón dietética 

Campanas para prevenir 
· lnfecci.,nes. 

Detecci0n temprana de 
lnfoccl.,nes de estreptoc'lcos 

Acudir a consulta al presentar 
sign.,s y s(ntomas de gota. 

PREVENCION · SEGUNDARIA 
DIAGNOSTICO TEMPRANO TRATAMIENTO OPORTUNO 

Hlstorla médlca completa. 

Exploraciñn ltslca 
R<iyos X 
Ur".>cultlvos. 

Ex6menes de laborat'lrl'l y 
gabinete, 

· Rég lmen dletétlC'l 
Dlurétlc,,s 
Hipo tensores 
Tratamierit'l .de lnvecclones 
de v las ur lnarla s 



TORIA NATURAL DE L.~ INSUFICIENCIA RENAL SECUNDARIA 

ARTRITIS GOTOSA 

!MIENTO 

r 
ION DE LA DISMINUCION 

ININA ~DE LA FUNCION 
URICEMIA RENAL i ~ 
ESTESIA 
MACION --~ POLIURIA 
R EN NICTURIA 
~CION 

1 
CADENAN!E 

PRURITO, VOMITO 
RETENCION DE 
ELEMENTOS 
AZOADOS 

!:IIPERTENS!ON A,V,C, 

ANOREXIA -------~ INSUFICIENCIA 
DISURIA 7 CARDIACA ---'--» COMA 
HEMATURIA r UREMICO 

ACIDOSIS 
METABOLICA 
!:IIPERPOTASEMIÁ 

MUERTE 

CRONICIDAD 

PERIODO PATOGENICO 
PREVENCION· SEGUNDARIA . PREVENCION TERCIARIA 

DIAGNOSTICO· tEMPRANO TRATAMIENTO OPORTUNO 

Historia :médlcá completa. 

Exploraclfin ftslca 
Rayos .X 

,Ur".lcúlilvos ~ 

Régimen dletétlc'I 
Dlurétlc'ls 
Hlpotensores 
Tratamiento de lnvecclones 
de v[as urinarias 

LtMITACio?rñE"LDA o REHABILITACION 

Dllills ls perltoneal 

Hemodl~llsls 

Tra spl!llte renal 

Adaptaclón fCslcá y 
social del paclente 
con tratamlent".l 
dlalttlc,., permanente~ 
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1. 5 Historia Natural de· ta Insuficiencia Renal secundaria a artri­

tis gotosa. 

Concepto: 

Es la incapacidad de l'Os riiiones para mantener su funciona­

miento nonnal, 

Factores del agente: 

Metabólicos: gota, hiperuricemia, artritis. 

Congénitos: rifión pequeflo, riñón en herradura. 

Traumáticos, 

Factores del huíf:sped: 

Sexo: afecta más a los hombrea, 

J!:dad: Se da de los 25 ai'l.os en adelante. 

· Hereditarios 

· Automedicaci6.1 

Congénitos 

Padecimientos previos 

Infecciosos: amigdalitis 'frecuentes 

Infecciones de vfa.s urinarias 

FaringÓamigdalltis 

.Inmunol6gicos 



Factores del medio: 

Hacinamiento: falta de higiene 

Lugares con aguas saladas 

Falta de seguridad industrial 

Estrmulo desencadenante: 

Dolor en articulaci6n 

Inflamación 

Hiperestesia 

Elevación de la creatinina 

Hiperuricemia 

Cefalea 

Anuria 

Estrefiimiento 

Poliuria 

Nicturia 

Disminución de La funci6n renal 

PruTito 

V6míto, retencí6n de alimentos 

Azoadqs 

Acidosis metab6Uca 

Híperpotasemia 
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Hipertensión 

Anorexia 

Disuria 

Hematuria 

A.V.e. 

Insuficiencia cardíaca 

Goma urémico 

Muerte 

Período p:rnpatogénico 

Prevención primaria: 

Pl'omoción de la salud: 

Campafias para prevenir la automedicación 

Chequeo médico· periódico 

Educación dietética 

.Catripaflas para prevenir infecciones. 

Protecci6n espedfica: 

Detecdón temprana de infecciones de estreptoé:ocos 

96. 

Acudir a consulta al presentar sign~s y síntomas de gota, 

·Prevención secundaria. 

Diagn&tico temprano: 

Historia r.nfidica completa 



Explora.ci6n ífeica. 

Ra.yoe X 

:IJrocultivoe 

Exámenes de Laboratorio y gabinete 

Perl'.odo patogénico: 

Prevenci6n te reía ria: 

Limitación del dafio: 

Diálisis peritoneal 

Hemodiálisis 

Transplante renal 

Rehabilitación: 

Adaptación ffsica y social del paciente 

tratamiento dial(tico permanente. 
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II. HlSTOlUA CLINICA DE ENFERMERIA 

II .1 Da.tos de identifiga.ción 

Nombre: A .F .A. 

Sexo: masculino. 

Edad: Z7 afias 

Esta.do civil: soltero 

Escolaridad: 3o, de secundaria 

Nacionalidad: mexicana 

98. 

Lugar de procedencia: Tlalnepantla., Edo. de México. 

Servicio: Zo. piso Torre de Especialidades Nefrologfa; La. Raza 

Gama: ZOI 

Fecha de ingreso: I-1986 

z.z Nivel y condiciones de vida: 

Ambiente f!sico: 

Habitación: . caracter{aticas í!sica.s . 

·buena iluminaci6n, con 2 venta.nas, 

buena venti1aci6n: casa propia de 

concreto, tabique, cemento, cama 

blanda, con cuarto individual, 

casa. con· 6 habitaciones, cocina, 

ba.fto., si.ti animales dom~sticos, 

Problema real y/o 

potencial 

. Sin problema a.p'1rente. 
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Prcble.'lla real y/o 

potencial 

Servicios sanitarios: 

Agua potable, control de basura, 

por medio del carro, con drenaje, 
Sin problema 

iluminación pública, con pavimenta-

ci6n en las banquetas. 

Medios de transporte: 
., 

cam1on, pe-

seros, trolebús, carro propio. Sin problemi. aparente 

Recursos para ta salud: 

Toda ta familia cuenta con I.M.S.S. 

cerca hay un centro de salud, 

Hábitos higiénicos: 

Aseo: baflo diario con cambio de ropa 

interbr y exterior, el bafio es de_ rega• 

dera. Sin problema aparente· __ 

Lavado de manos de 3 a 4 veces al día. 

ant~s de comer y después de ir al baf!o. 

Aseo bucal: 3 veces al d{a 

Alimentaclón: 

Desayuno: entre las 9 · y 1 O de :ta 

· maftanai atole sin leche l vaso, 



.Fruta l ra~i6n, huevo l raci6n, 

Comida: entre las 3 y 4 de la 

tarde: ca.me l trozo chico, 

tortilla 2. piezas, agua l vaso, 

Fruta 1 pieza., 

Cena: entre las 8 y 9 de la noche, 

Atole sin leche 1 vaso 

Galletas marías 6 piezas 

Pan de caja, 2 rebanadas 

Toda la comida sin sal. 

Tolera por lo general todos lotJ ali­

mentos, pero .no los puede comer 

no· le gusta La comida sin sal • 

. Eliminaci6n: 

Vesical: escasa y a veces nada 

Irite s tinal: l vez al dÍa y normal. 

Descanso: 

.Todo el d(a ya que no puede agitarse • 

demasiado porque se cansa, 

100. 

Problema real y/o 

potencial 

Sin problema aparente 

Problema de anorexia 

Problema de anuria·. 
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Problema real y/o 

potencial 

Suefio: un dfa antes de la d!alisis pa-

dece insomnio, los demá.s días es nor-

mal. Problema insomnio 

Diversiones y/o deportes 

No los practica por la misma enferme-

dad, pero le gusta ta: lectura 

Composición familiar: 

Parente·sco Edad OcuEación 'ParticiEaci6n económica 

Padre 60 años Jubilado 

Madre 50 años Hogar 

Hermano 27 afios Hogar Sin problema aparente. 

Hermano- 22 afios Hogar 

H~rmano 2.1 afios Estudiante 

Hermana 18 afl.os Estudiante 

Hermano 16 afios Estudiante 

Dinámica familiar: 
. . . 

Con ·todos se lleva bien Sin problema aparente 



Dinámica social: 

Sigue teniendo amigos, ya que lo 

siguen viendo • 

Comportamiento: 

Está un poco apático ya que le cos • 

t6 mucho trabajo aceptar su enfer· 

medad, ya que por ella tuvo que 

dejar todo: 
() 

su trabajo, sus depor • 

tes, todo lo que le gustaba hacer, 

ya que era muy activo en todo. Se 

le ve triste, decaído, pensativo y se 

ve tranquilo aparentemente. 

Rutina cotidiana: 

102. 

Problema real y/o 

potencial 

Sin problema 

Está apático 

Por lo general se levanta a las 8:30 horas 6 9:00 horas, y según 

su. estado de ánimo se pone a leer o tvata de hacer_ lo m_ás que · 

puecie para distraerse. Por las tardes se bafla .Y· v-e ·la televisi6n1 

se va a dormir _entre las 9:00 y 9:30 p.m. 
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Z.3 Problema actual: 

Su problema es la complicaci6n de una infecci6n renal cr6nica se-

cundaria a una gota mal tratada desde hace dos afíos; la gota se 

te logró controlar pero la insuficiencia renal no, ya que se presen-

tó con síntomas de anuria, edema importante en cara y miembros 

inferiores, hipe~tensión e insuficien:::ia respiratoria. 

Antecedentes personales patol6gicos: 

Fiebre reumática. a los 8 afias; amigdalitis frecuentes a los 7 y B 

afios; amidgalectom(a a los 9 afios; hepatitis lZ afios; sarampión 
~ 

5 afies; rub~ola 4 afíos. 

Antecedentes familiares patol6gicos: 

Padre; ·sufrió hepatitis a los 48 aflos 

Abuelos maternos; fallecidos por cardiopatía. 

Comprensi6n acerca del padecimiento: 

No entiende el por qué de su enfermedad y trata por todos los me­

dios de entender lo que pasa en su cuerpo; leyendo• y estudiando. too. 

do acerca de la enfermedad, para. conformár11e, · aunque aúri no la 

ac.epta muy bien. 
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Exploraci6n f!sica. 

Inspección: 

Aspecto físico, Paciente bien integrado 

con marcada palidez de tegumentos y 

edema generalizado, con tinte urémi- Palidez de tegu• 

co, con un aspecto arenoso de la piel, mentas 

mucosas secas, edema parpebral, y Edema 

también edema de abdomen. Tinte urémico 

Aspecto emocional: paciente orientado Padecimiento de 

en las tres esferas, tiempo, persona depresión muy 

y espacio con actitud .de tedio y depri- marcado. 

mido. . Muy pesimista en cuanto a su 

recupera.ción. 

Palpación: · abdomen globoso por diS.lisis 

·continuas cada 7 dfas, con cicatriz por 

i:atét~r para difi.lisis peritoneal. Con 
. . 

dolor en el mismo sitio del catéter. 

· Percusi6n: sin datos patol6gicos. 

• .Áus~utiaci6n: ~orazón con latidos nor-

i:nales, campo11 pulmonares normales 

sin patologías. 

.,.-,-_· 



Medición: 

Peso: 54 500 kg. 

Talla.: l. 70 eros. 

Respiración: 26 

Pulso: 98 

Tensión arterial: 160/100 

Temperatura. 38°G 

Problemas detectad.os: 

1. Artritis gotosa manifestada por 

dolor, edema,. hiperestesía, en­

rojecimiento sobre todo de la 

articulación, del dedo gordo 

del pie derecho. 

z,. Insomnio 

· 3. No sabe utilizar el tiempo libre 

. disponible , 

4. Depresión sentimental muy marcada · 

105. 

Problema de hiperten-

siéln. 

Problema de hiper-

termia. 

Problemas potenciales: 

Artritis gotosa 

controlado 

Tiene· problemas 

timentales. 



5, Dolor abdominal por diálisis 

6. Baja de peso. 

7 • .Anemia •. 

2.4 Diagn6stico de Enfermer!a: 

106. 

Paciente del sexo masculino, fntegro, de Z7 ailos, con diagnóstico 

médico de Insuficiencia Renal Crónica, secundaria a probable .Artrl 

tia Gotosa, aunque no se descarta la posibilidad de que sea una 

glomerulonefritis crónica asintomática, con evolución de l O a 13 

afios. 

Tiene actitud libre, prefiere estar en decúbito dorsal, ya que el 

catéter de Tenckoff ws permanente en abdomen y le causa dolor 

al movimi ente. 

Se encuentra. orientado en las tres esferas, tiempo, Lugar y perso­

na; se observa palidez de tegumentos, edema parpebral, deprimi­

do, aunque cooperador y cuenta con la ayuda de sus padres y ·her­

manos; cabe mencionar que tiene un hermano con el· mismo pade­

cimiento y por tal. razón esta enfermedad es muy imPortante en es:.. 

ta familia. 

Siente la necesi.dad de afecto, de apoyo, pero por una pe~sona·aje­

na a la familia, ya que tiene una. actitud negativa para ta vida; . 
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Su problema de Artritis G()tosa ya está controlado, pero el proble­

ma de la Insuficiencia Renal Crónica, se controla por medio de di!_ 

lisis peritoneal cada 8 dl'.a1, que a veces se le complica con perito­

nitis, de las cuales sale despu~s de 8 dfas de internamiento. 
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III. PLAN DE ATENCION DE ENFERMERIA 

Nombre: A.F.A. 

Edad: 27 afl.os 

Sexo: masculino 

Servicio: Nefrología 

Cama: 201 

Fecha de ingreso: 10-I-86 

Diami.óstico m:.:.tlico: 

Insuficiencia Renal Crónica secundaria a Artritis Gotosa, 

Diagnóstico de Enfermería: 

Paciente del sexo masculino, Íntegro, de 27 años, con diagnóstico 

médico de insuficiencia renal crónica secundaria a artritis gotosa, 

aunque no se descarta la posibilidad de que sea t&mbi~n. una glO?n!_ 

ruloneíritis cr6nica, asintomática, ··con evolución de 1.0 a 13 afios. 

Tiene actitud libre, prefiere estar en dedibito dorsal, ya que el 

catéter de Tenckoíf es permanente en abdomen y le causa dolor al 

(.';.? 
movimiento y a la presión. Se encuentra. orientado en las tres ~ 

· íe_ra.s: tiempo, lugar y persona, se observa palidet ele tegumentos, 

edema parpebral, deprimido pero cooperador y cuenta can la a.yúda 

económica ·y moral tanto de padres como de sus hermanos. 
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Objetivos: 

Ptanea.r cuida.dos específicos de enfermería a.t pacim te con in­

suficiencia renal crónica. secundaria a artritis gotosa.. 

Evitar las complicaciones propias de la enfermeda.d y Las 

más graves. 

Proporcionar atención espedfica en tas complicaciones, 

3 .1 Desarrollo del plan: 

El plan de atención de enfermerfa considera. tanto los problemas 

en este caso de artritis gotosa y la insuficiencia renal cr6nica, 

como' la atención que la enfermera brindará at pací-ente. 

Problema: Insuficiencia renal crónica 

Manifestaciones clfuicas del proble..'lla: 

Uremia. 

,Razón cientí'fica de tas manifestaciones~ 

"diiando ,el rifl&n no Logra eliminar normalmente ta ure'a, provenien•;, 

te del cata.bolismo de tas prote!nas ingeridas y de l¡ts prote!ruis en­

dÓgenas, ésta se acumula e,n ,el orga.nbmo produ~iendo hiperu~ice-

mia.. 
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La excreción de urea y con ella su depuraci6n renal puede amnen­

tar, independientemente de La filtración glomerular, si se eleva el 

fluj~ urinario, lo que deprime La reabsorción tubular de la urea. 

Además, la producción metabólica ele creatinina es prácticamente 

constante y depende de la masa muscular, en tanto que la produc­

ción de urea depende de la ingestión y catabolismo de las proteínas. 

El cuerpo cada dfa produce unos 25 g. de urea y varios gramos 

de ácido Úrico, creatinina y otros productos terminales del meta­

bolismo. Como si estas sustancias quedaran en Los líquidos extra­

celulares acabarían por bloquear los procesos metabólicos, una de 

las funciones del riñón es suprimirlas a medida que se va íorm~ 

do. Los túbulos son sólo ligeramente permeables a la u.rea, de la 

cual se reabsorbe únicamente el 40%. Por lo tanto, quedan en 

los túbulos cantidades elevadas de urea que 'serán excretadas con la 

orina, mientras que la mayor parte del agua, electrólitos y elemea 

tos nutritivos del filtrado glomerular vuelven a la sangre y asf son· 

conservados para empleo ulterior en la economfa. 

Accfones de Enfermería: 

Toma de muestra.· de sangre. 
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Razón científica de las acciones: 

La sangre es un l!quido del cuerpo cuya función consiste en trans­

portar el calor, gases y productos nutritivos a las células del or­

ganismo. La sangre se compone de hematíes, leucocitos, plaque­

tas y plasma, que contienen albúmina, globulina., agua., salea inor­

gánicas, hormonas, anticuerpos, además de ácido Úrico y aminoác.!. 

dos. 

El término uremia es sinónimo de fracaso de la. función renal ex­

cretora, que se traduce en la elevación de la cantidad de urea. en 

la. sangre por encima de 50% (O.SO g x 1). Este aumento de la 

urca. es sMo un aspecto de la insuficiencia renal que en su forma 

crónica se a.compaña. con frecuencia de hipertensión arterial. La 

retención uréica está siempre relacionada can la afección renal, 

ya que el rifiÓn normal es capaz de eliminar grandes cantidades de 

urca.. 

Cuando el rifión no Logra. eliminar normalmente la urea provenien­

te .del catabolis:no de las protemas ingeridas y de las protefnas. ea 

dÓgenas' ésta se a.cumula en el organismo. 

Eval uaci6n: 

El examen de sangre siempre sale elevado, la. Ürernia: por. 

encima. de lo normal, cuando menos el 50%, ca.da vez que le 
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hacen el examen de sangre, que es cada. ocho días. 

Manifestaciones del problema: 

Anorexia.. 

Razón científica de las manifestaciones: 

Tfpicamente el enfermo tiene apetito y al prescntarie La comida la 

aborrece, tiene náusea e incluso vomita. Los vómitos tambi~n son 

frecuentes y se deben a la gaKtritis producida. ·:·or el exceso de ta 

producción de a.monfaco a partir de la urea secretada al estómago, 

la cual se hidrotiza por La urea gástrica. Et aliento urémico se 

debe principalmente a esta formación de amoníaco en el estómago. 

La acidosis metabólica también contribuye a ta patogenia de ta náu· 

sea y el vómito. Con frecuenc\a et jugo gástrico es poco ácido 

debido a que el amoníaco neutraliza et icido clorhÍd?."ico, 

Acciones de Eníermerfo: 

Atimentaci6n parenteral 

Mantener la boca aseada 

'Razón científica .de Las acciones: 

Cuando et enfermo no ha ingerido alimento por vá.rias ªE!mana:s, es 

conveniente administrar suplemento de vitaminas hidrosolubles pa-
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'ra ra evitar una anemia severa. Como la anemia se caracteriza. 

por la disminución del número de hemat(es en circulaci5n o por 

un descenso de la concentración de hemoglobina de la sangre, en 

la anemia se produce una disminución de la cantidad de hemoglobi 

na que transporta el oxígeno y del número de hematíes. La ali­

mentación parentera.l ayuda estimulando las células existentes en la 

zona hipotalá.mica nucleorreguladora de la ingestión de alimentos y 

al favorecer La asimilación de los principales nutrientes. 

Como la urea se elimina por las gl~ndulas salivales en forma de 

amo11fac,:o, que irrita la mucosa bucal y favorece la implantación 

de gérmenes, el aseo mecfinico del Lavado de dientes impide la re­

producción de estos gérmenes y evita el aliento urémico. 

Evaluaci6n: 

El aliento disminuye muy poco su olor clásico y ya no tiene 

costras en los labios. 

El apetito mejora muy poco. 

,Manifestaciones del, problema: 

Anemia 
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Raz6n cient(Iica de las manifestaciones: 

Los urémicos crónicos son siempre anémicos. Se sabe que la sa!!_ 

gre del urémico ciene factores hemolíticos, ya que la sobrevida del 

glóbulo rojo, que es de 120 días, ae reduce a la mitad y a veces 

a menos. El riñón normal produce una sustancia q~e estimula la 

eritropoyesis, ya sea filrectamente o a través de la formación de 

otra sustancia a partir de algún sustrato circulante en el plasma. 

A esta hormona se le llama eritropoyetina y parece ser responsa­

ble de ajustar la respuesta eritropoyética de la médula ósea a la 

hipoida. Al parecer la eritropoyetlna estimula la eritropoyesis por 

encima de un valor basal que es independiente de la concentración 

·de esa hormona. En la insuficiencia renal suele encontrarse ane­

mia de grado variable. Ademh de la falta de estimulaciÓn de la 

médula ósea se han observado otros factores que explican parcial­

mente el clesarrollo de la anemia. Por una parte la sobrcVi.da gl2. 

bular está acortada, lo que parece ser debido a un defecto extra~ 

corpuscular. La sangre del enfermo urémico contie.-.e sustancias 

que dan lugar a hemólisis; por lo m!)nos la creatinina y la metll­

guanidina, que están elevadas en estos pacientes, son .capaces de 

producir hemÓlisls in vitro e in vivo. 

·Acciones 'de Enfermer(a: 

Toma de biometr!a hem~tica 
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Transfusión sanguínea 

Razón cientfíica de Las acciones: 

La sangre está ÍOTmada por hematíes, que son Los elementos prin­

cipales de la sangre para transportar oxígeno. En el adulto los h~ 

matfes se forman particularmente en la médula ósea de la caja to­

rácica y de las vértebras. Los hematíes son glóbulos discoides 

bicóncavos, rodeados de una membrana semi;iermeable cuya natur!_ 

le za es mal conocida, la superficie total de los hematfes es en el 

hombre de 3. 800 metros aproximadamente. La duración ele los h~ 

mat!es, de su ·ñ.da media, es de 120 días más o menos. Los he-

matfos constituyen un 65% de agua, 33"/o de hemoglobina y 2% de 

proteínas. En el hombre están: de S .4 millones más o menos 

o.6, y en la mujer 4.B millones más o menos 0.6. 

Los hematíes se miden por medio del hemat:ócrito, que es el vol~ 

men ·que ocupan los hematíes en 100 cms3 de sangre. 

El hematócrito puede medirse en la sangre venosa o en la .capilar· 

Para la determinación de .Los Índices sanguíneos, el hemat:ócrito, 

·et núme~o de hemat(es y la hemoglobina deben eer determinados 

por una muestra de sangre extraída. en la misma forma. Por eso_ 

es importante saber las ~antidades normales que se tienen para P2. 

. der detectar una anemia severa. y evitar un estado de shock, ya 
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que la hemoglobina tiene La propiedad de combinarse con el ox(ge­

no; en el hombre hay 16 g t 2. por lOO ce., y en la mujer es de 

14 T Z por 100 ce. 

Manifestaciones cHnicas del problema: 

Oliguria. 

Razón cient(fica de las manifestaciones: 

La oliguria se manifiesta por la disminución de la orina de 500 ml. 

en 24 horas. Ai reducirse el nÚJ:nero de nefrone s funcionantes ocu­

rre hipertrofia compensadora e hiperfusión de los remanentes, y la 

carga de soluto s por ne!rón aumenta considerable:nente. Al insta­

larse La; fase oligúrica en la insuficiencia renal ocurren disminuci~ 

ncs importantes del flujo sanguíneo renal y de la filtración glome­

rular. Los peligros importantes y principales que se presentan en 

la etapa oligÚrica y que deben combatirse, incluyendo Las alteracio.­

nes clcctroL(ticas, especialmente hiperkalemia, qul:l dan Lugar a 

trastornos del. ritmo card(aco son: retención de L(quidos con hii;>e!. 

volemia, que puede causar insuficiencia cardía:ca y edema pulmonar; 

dilución del voluxnen extravelular con hiponatremia y alteraciones 

neuromusculares (incluso convulsiones); alteraciones de ta. concie!!.. 

cia y depresión de· 1as defensas inmunológicas que facilitan i~s in-. 

· íecciones. 
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Acciones de Enfermería: 

Diuresis diaria 

Razón científica de las acciones: 

La orina es una solución acuosa compleja de sustancias orgánicas 

e inorgánicas, de las cuales la mayor parte son productos de des­

echo del metabolismo celular. Las cantidades de estas sustancias 

varfan de modo considerable, porque la variabilidad de la campos.!, 

ción urinaria es La que ayuda a mantener el resto de Los Lfquidos 

corporales en un eslado de equilibrio denominado homeostasis y el 

mantener Los niveles normales de la orina es importante. 

Evaluación: 

El paciente orina de 15 a 20 ce diarios de orina. 

Manifestaciones clínicas del pro1>lema: 

Escarcha urémica. 

Razón cientffica de las mani!estaciones: 

La urea constituye cerca de La mitad de to.dos los s6lfdos (30 g.· 

· diados) excretados por La orina. La formadón de una tiene lu- · 

gar en l<Í:s células hepáticas a partir del exceso de amon!aco pro-
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venien~e de la desaminación de las protefnas. Normalmente cada 

100 ce de sangre contienen de 25 a 30 mg. de urea. Los rifiones 

eliminan constantemente la urea que se forma y sostienen la con~ 

centraciCÍn sangufnea a niveles adecuados; cuando se eleva en la 

sangre y los riñones no la desechan normalmente, tiende a salir 

por cualquier emontorio, sale por las glándulas sudoríparas y al 

evaporarse el agua del sudor, se precipita en la piel y se forma 

lo que se llama escarcha urémica. 

Acciones de Enfermería: 

Baño de 2 a 3 veces al día, de preferencia de regadera. 

Razíln cient(fica de las acc;iones: 

El jabíln y el agua ayudan a mantener limpia la piel, y a eliminar 

ta .uremia que se acumula eri la piel, evitando el mal olor y el 

prurito, que puede ocasionar lesiones en la piel e infecciones gra· 

ves. 

Evaluación: 

El paciente se baila. a diarlo, con cambio de ropa tanto ilite~ 

riÓr como ·exterior. 
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Manifestaciones cl!nicas del problema: 

Edema 

Razón cientffica de las manifestaciones: 

El edema es una infiltración serosa de diversos tejidos, en parti­

cular del tejido subcutáneo y submucoso, debida al aumento de lí­

quido intersticial. El edema en párpados y cara está asociado a 

la hipoproteinemia y es característico en la insuficiencia renal. 

Desde el punto de vista químico el edema generalizado es un tras.!:_ 

dado, es decir, plasma relativamente desproteinizado y deslipoili­

zado. Su composición electrolítica y de otros solutos es semejan­

te a la del Hquido intravascuiar. Como el sodio se encuentra en 

el líquido celular y es el ion retenido por estos pacientes, se coi:!_ 

prende que sea ah( donde aumente el volumen de agua. El enfer­

mo edematizado tiene as( aumento del agua total. El contenido to - . 

tal de Na aumenta, aunque su concentración en La sangre es normal 

o aún baja, por dilución. El edema generalizado es un mecanismo. 

compensador •. puesto en juego por el organismo, mediante retención 

de sal y agua, la que tiende a compensar la disminuc:i6n de un flu­

jo, sangufueo disminuido o ineficaz para convertirlo en eficaz, au­

mentando el volumen sanguÚi.eo c~rculante en esos padecitnientos 

· con hipovolé:inia real o relativa:. 
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Sin embargo, es a. la larga. un mecanismo indeseable, por ser cíe-

go, y no autolimitado, cuando persisten sus ía.ctores de producción. 

Acciones· de Enfermería: 

Control estricto de líquidos. 

Razón científica de las acciones: 

El riñón desempeña una. función de primera plana. de regulación del 

equilibrio de líquidos en el organismo, tanto por su capacidad de 

eliminar como su capacidad de retener a.gua.. 

Por eso la cantidad de a.gua. ingerida debe ser igual a la cantidad 

excretada.· 

Eva:luación: 

El paciente sólo eliminaba del 5 al 10% al día •. 

Acciones de Enfermería.: 

Curva de peso corporal, · 

Razón científica de las acciones: 

Al acumularse el líquido interstic.ial. el. peso .corporal a:umenta: P()r.: .• 

. la acuinulaci6n del lÍ<¡uido en el cuerpo. 



lZl. 

A veces el edema. sólo se detecta. por la. curva del peso, ya que no 

es tan aparente. 

Evalua.ción: 

J 

El paciente aumentaba hasta l kilogramo a 1.500 kilogramos 

de ltn día para otro • 

Acciones de Enformerfa: 

Cambios frecuentes de posición. 

Razón cientffica de las acciones: 

Para evitar Úlceras por presión, ya que al estar en wi solo lado 

durante mucho Ut>mpo, la piel se empieza a lacerar y hasta se in-

fectan las laceraciones. 

Evaluación:. 

El paciente deamb.ulaba solo. 

Acciones de En!ermerfa: 

Ministración de medicamentos 

Sa~es de aluminio: 400 x 3. 
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Razón cient!fic a de las acciones: 

La hiperfosfatemia se trata con sales de aluminio al empezar Las 

comidas, para evitar La absorción del f6sforo y que se eleve el 

calcio, Una elevación del fósforo daña el sistema óseo, 

Medicamento: cai:bonato de calcio: 1 x 3. 

EL calcio actúa en La coagulación de la sangre, en La regulación del 

corazón (acción antagonista dél potasio) y en la pei:meabilidad del 

capilar, también actúa en la integridad de La. función del sistema 

nervioso y muscular. 

Medicamentos: Hidralazina 50 x 4; 

Propanolol 50 x 4 

Prazosin 2 X 4 

Estos medicamento.a son antihipertensivos y snn beta.bloqueadores, 

adren~rgicos. · EL riñón con una circulación deficiente libera .una 

~nzlma especial, la resina, que transforma el hip.ertensinógeno '· que 

e.s 1.o 'que el.eva la presión arterial. 

Problema: Ai:tt"itis 'gotosa, 

Ma.il.iíestaciones clínicas del problema: · 

Dolor en articulación. de miembros .inferiores a.nivel de .fa~ 

tanges. 
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Raz6n científica de Las manifestaciones: 

EL dolor es provocado por la distorsión, estiramiento, ir~itación 

de Libras nerviosas causada por La liberación de sustancias· quúni­

cas, en este caso serCan loa depósitos de urato que se acumulan 

en la articulación afectada. También se debe a La presión awnen­

tada ·en razón de La acwnulación de Líquido extracelular dentro de 

los tejidos. 

Acciones de Eníermcrfa: 

Inmovilizaci6n de la articulación afccl:ada, reposo relativo. 

Manifestaciones clfnicas del problema: 

Inflamación. 

Razón cient{fica de Las manifestaciones: 

La inflamadón se debe a un aumento del L(quido intersticial, que 

ocupa un compartimiento especial en el organismo. La permeabi­

lidad ca?ilar aumenta y permite que cantidades. de líquido se despl!:. 

ce!\ de la sangre hacia los espacios intercelulares del tejido, ·por 

.razón de que ·el· líquido se desplaza.. h~cia el espacio inte.rce.Lula.r · 

más rápidamente de Lo .que se puede drenar y se a.cumula en el · 

tejido. Esto ocasiona un ab~Ltamiento de ta zona. afecta.da. 
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Acciones de Enfermería: 

Elevación de miembros inf-eriore s, vendaje compresivo. 

Razón cientffica de las acciones: 

El vendaje favorece el retorno venoso que se dificulta, estando el 

paciente parado y por la misma ley de la gravedad. 

Manifestaciones clínicas del problema: 

Rubor y calor. 

Raz6n científica de las manifestaciones: 

El cuerpo responde ante la Lesión de los tejidos aumentando su ta­

sa de metabolismo y acelerando la contracci6n cardíaca de manera 

qu.e más sangre circula por minuto hacia el área lesionada. EL 

calor procede de la gran cantidad de sangre que se acumula en el 

área y de La energfa calórica liberada por las reacciones metab6ll.­

cas. 

La cantidad tan grande de sangre en el área es La vespo~sable del 

rubor. 

Acciones de Enfermerfa: 

Reposo relativo y. descubrir la zona aíeétada. 
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Razón cientf.fica de de Las acciones: 

AL inmovilizar La zona afectada disminuye el dolor y al descubrir 

el rubor baja y no se hipertermia demasiado. 

Acciones de Enfermerfa: 

Ministració~ de medicamentos como Fenilbutazona, Indometa­

cina, Colquicina. 

Razón cientffica de las acciones: 

Estos medicamentc.e scin antiinflamatorios y antirreumáticos, se 

administran sólo cuando el médico lo cree conveniente, o en Los 

casos recurrentes de crisis gotosa, ya sea en el primer ataque 

o en los siguientes. 
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CONCLUSIONES: 

La gota, como se pudo investigar, es una enfermedad del metabo­

lismo que se puede detectar a tiempo, siempre y cuando el pacie!:_ 

te tome en cuenta los signos y sfntomas que se le presenten. 

La artritis gotosa puede ser hereditaria; si es tratada a tiempo 

puede ser controlada, pero si no se detecta a tiempo y se trata 

oportunamente, se puede complicar ya que el gotoso tiene una hi­

peruricemia que afecta al rifl.Ón, de aquí que la co~plicaci6n más 

frecuente y ta más grave, sea la insuficiencia renal. 

La gota se caracteriza por dolores agudos en los miembros inferio 

res a nivel de Iala.ngesi si no le ponemos atención, pueden prese!!. 

tarse crisis y no sabremos si fueron provocados por una impresión 

o un traumatismo. Sin embargo, si se atendiera a tiempo sólo 

q,uedará. en ataques agudos esparcidos y se evitarían las complica­

ciones. 

Cuando, el proceso pa!:<>lógico no ha. avanzado demasiado; es posi'­

. ble detenerlo e incluso obtener alguna recuperación. 

· .En la actuali!lad y por la investigación realizada, se ¡>uede observar 

que la atención en el primer. nivel es i:nuy deficiente .. 
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La gota, como se pudo observar, es una enfermedad Cl!-racterizada 

principalmente por la conducta anormal del ácido Úrico, ya que tie 

ne un almacenamiento excesivo en la sangre (hiperuricemia de más 

de 7 mg/l 00 mg) y otros teJidos as! como por su evolución, con 

un cuadro clínico muy rico en sfotomas y complicaciones. 

Como se pudo observar en l_os resultados de los estudios con isóto-

pos radioactivos, se ha demostrado que los individ~os normales 

cuentan aproximadamente con 1 g. de ácido Úrico en su aln:!acén, 

o 
de tal forma que permite mezclarse con el ácido úrico circulante, 

en tanto que los gotosos llegan a almacenar 30 g. El ácido Úrico . •, 

circulante en exceso precipita en forma de uratos {urato monosódi-

co) en los t"'jidos, previo awnento de la proporción de ácido Úrico 

en La sangre y retraso. temporal de su eliminación por el riñón. 

El mecanismo por virtud del cual el riñón humano excreta ácido 

es complejo, incluyendo filtración glomerular, resorción tub1ilar y 

secreción tubular. El resultado final es la retención renal de más 

del 90 por 100 de lo filtrado. 

En estado de equilibrio probablemente se elimine la mism::..· ::anti-

dad· de ácido Úrico, pero al precio de una hiperuricemia relativa. 

Sin embargo, se trata a los pacientes con hiperuricemia con un 

manejo especial e individual, ya que se puede confundir ta hiperu-
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ricemia con una. simple gota y sea tal vez ya una. insuficiencia' re-

nal crónica. 

Como se vió, se puede ser W1 simple gotoso, o si no se trata de-

bidamente al paciente se complica y se trata con un tratam~ento es-

pedfico a cada wia de Las complicaciones; en este caso La insufi-

ciencia renal es la grave. 

Como se desc":"ibe en el tratamiento de la insuficiencia renal, esta 

enfermedad es irreversible y sólo se tra~ para aliviar un poco Las 

molestias del paciente. 

Sin embargo, aÚn cuando no se describió el trasplante renal, por 

tener tan pocos recursos y tiempo de haberse implantado, es un 

tratamiento mlly poco frecuente, ya. que tiene una elevada incidencia 

de fracaso y sobre todo de tipo psicológico, ético y Legal. 

En este caso de infüficiencia renal crónica, sólo :rn emplea la te• 

rapéutica más conocida hasta el momento, la diálisis peritoneal, y 

la hemodiálisis., cada una ya. descritas y explicadas en q·.ié casos 

se usan. 

En el momento actual no se. puede decir que alguno de estos proce-
. . 

dimientos constituya una solución ~eíinitiva para el tratamiento de 

los en!ermoe con lnsuíicieneia renal G-Crónica. irreversible. 
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SUGERENCIAS 

Serfa idóneo que el personal de enfermerfa practicara nuevas téc­

nicas para detectar a tiempo, por medio de los signos y sfntomas, 

más comunes en una simple infección de vfas urinarias, Ya r,ue 

en la mayoda de los casos los signos y Los sfntomas menos impo!. 

tantes no los tomamos en cuenta como una simple nicturia y que 

sin embargo son de mucha importancia. 

EL personal de .enfermerfa debe educar, orientar a la población, 

tanto a los pacientes como a la gente sana, por medio de pláticas, 

charLas, para poder detectar enfermedades importantes y evitar 

sus complicaciones. 

También el personal de enfermerfa debe orientar más a fondo a 

los pacientes con este padecimiento y a los mismos familiares, 

por medio de conferencias, para transmitirles mejor y m.ás amplia 

información, con el propósito de brindar tanto a los enfermos co­

mo a tos familiares seguridad y confianza. Para asf poder entre 

tódos, personal médico y familiares, brindar y mejorar la calidad. 

de vida de e3tos enfermos, 

El camino ·es dif!cil pero con el apoyo de todos. debemos tener con­

!ianza, sobre todo el personal médico, en mejorar y poder y brin­

dar una mejor ayÚda a los pacientes, no sólo de esta enfermedad 

sino de todas las enfermedades, 



BIBLIOGRAFIA 

ARIEL , Víctor 

ARMIJO Rojas, Arturo 

ASOCIACION Nacional de 
Escuelas de Enfermería 

BEESON, Paul B. 

BOURGES, Héctor 

BRUNER Sholtis, Lillian 

FARRERAS, Valenti 

GALTH, Andrés 

HAMILTON, Lockhorf 

HARRISON, ~ 

130. 

Manual de farmacología mé­
dica¡ Ed. La Prensa Médica 
Mexicana, México, 1980, 
1850 p.p. 

Epidemiología: Ed. Interame­
ricana, Buenos Aires, 1978, 
950 pp. 

Proceso 
mería¡ 
México, 

de atención de enfer -
Documento básico, 
19 80, 68 pp. 

Tratado de medicina interna¡ 
14a. ed,, Tomo II, Ed. Inte­
ramericana, México, 1978, 
2323 pp. 

Nosología básica integral; 5a. 
ed., Ed. Méndez Oteo, Mfxi­
co, 1976, 997 pp. 

Enfermel!Ía práctica; Ed. In­
teramericana, México, 1981 
1686 pp. 

Medicina interna¡ 9a. ed., 
Tomo II, Ed. Marfn, S.A. 
México, 1978, 1076 pp. 

Farmacología médica, 7a. ed. 
Ed. Interamericana, México, 
1974,. 1159 pp. 

Anatomía huma.na; 3a. •. ed. 
Ed. Interamericana., México, 
1980; 675 pp. 

Medicina interna, 4a. ed, 
Ed. La. Prensa. Médica. Mexi­
cana., México, 1978, 856 pp. 



KRUP,~ 

KIMBER, et. al. 

MJ\RRINER, Ann 

MJ\SON, Mildred A. 

MJ\C GHEEA, Harvey A. 

MERCK Sharp &: Dohme 

MOYER, Federico 

NORDMARK, Rolweder 

RITTER, 

ROBBINS, Ahgell 

131. 

Diagnóstico y tratamiento mé­
dico; 8a. ed., Ed. El Mundo 
Moderno, México, 1981 . 

Manual de anatomra y fisiolo­
~i Za. ed., Ed. La Prensa 
Médica Mexicana, México , 
1980, 758 pp. 
El proceso de atenci6n de en­
fermería un enfoque científico; 
Ed.. El Ma¡rnal Moderno, Mé­
xico, 1983. 

Enfermería médico guirúr¡¡:ica; 
16a. ed., Ed. Interamericana, 
México, 1980, 

Tratado de medicina interna, 
19a. ed. Ed. Interamericana, 
México, 1980, 1066 PP• 

El Manual Merck; l4a. ed. 
Ed. Merck Sharp, México, 

.1979, 2298 PP· 

Manual de farmacología clíni­
ca.; 4a. ed. El Manual Mo- · 
d;rno, México, 1980. 

Bases cientúicas de la enfer­
merfa, Za.. ed., Ed. La Pren 
sa M&dica Mexicana, México:­
l<;l83, 756 pp. 

Va.demecum clínico, 14a. ed. 
Ed. Ateneo, México, 1980, 
1976 pp. 

Patología b:Í.sica, 6a, ed., Ed. 
Interarnericana., México, 1978, 
769pp. 



SMITH, Gips 

STANLEY, ~ 

SPIRO, Mario 

TESTUT, tl:..!!.· 

TORTORA, Gerard J. 

WATSON 

l3Z. 

~nfermerfa médico guirúrgica¡ 
lla, ed., Ed. Interamericana, 
México, 1978, 1076 pp. 

Patologfa básica, Sa. ed., 
Ed. Interamericana, México , 
1979, 979 pp. 

GastroenterologCa clínica, Z9 
ed., Ed. Interamericana, 
México, 1979, 6Z8 pp. 

Compendio de anatomfa hurna,­
na descriptiva, Za. ed., Ed. 
Sal vat; México, 1983. 

Principios de anatomía y fi­
siologfa: Ed. Harla, Mélcico, 
1979, 628 PP· 

Enfermer(a médico guirúrgica; 
.Ed. Interamericana, México, 
1982, 1700 pp. 



133. 

GLOSARIO DE TERMINOS 

ACTH: 

ACIDO URICO: 

ALBUMINA: 

ALPU.RINOL: 

.ANEMIA: 

BIRREFINGENTE: 

Hormoná a.drenocorticotrofa que actúa en 

la corteza suprarrenal estimulando la sfa 

tesis y La secreción de la hormona gluco­

cortícoides, de la corteza suprarrenal. 

Sustancia normal de la sangre, producida 

por el desdoblamiento de las nucleoprote.f. 

nas (purinas), que se eliminan por la ori­

na. 

Sustancia protéica que se encuentra en ca~ 

si todos los tejidos, t!quidos y animales. 

Medica.mento utilizado en el tratamiento de 

la gota. para disminuir la concentración de 

uratos. 

Disminución de ciertos elementos de la 

sangre, especialmente tfo los glóbulos ro­

jos y la hemoglobina. 

Dícese de u.n cuerpo que refracta doblemen­

te la luz. 



CATABOLISMO: 

COLOIDALES 

COLQUICINA: 

CREATININA 

CREATINA: 
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Conjunto de reacciones bioquímicas que 

transforman la materia viva en desecho. 

Nombre dado a las sustancias que tienen 

la apariencia gelatinosa {proteína incolora, 

y transparente). 

Medicamento administrado para las moles­

tias del dolor (analgésico). 

Sustancia end6gena proveniente del metab.2_ 

lismo .celular de algunos componentes pro­

toplasmliticos, que se forma a partir de la. 

crea.tina. 

Sustancia ,que interviene en eL metabolis­

mo del músculo estr{ado. 

CRISTAL'i!:S DE UR.ATO: Acúmulo excesivo de 5.ctdo úrico. que. se 

cristaliza en las articUlaciones •. 

" DEPLESION: Pérdida excesiva de un ion. 

Persona que se somete a. diálisis per.ito:­

neal permanente, 



DIFUSION: 

DISNEA: 

ENCEFALOPATIA: 

ENZIMA: 

ERITROCITO: 

ETANOL: 

FENILBUTA ZONA 

GOTA . TO FA CEA 

HEMODIALISIS: 

135. 

Distribución de una sustancia en el orga-

nismo. 

Dificultad para respirar 

Afección orgánica del encéfalo, que afee-

ta a todos Los niveles de todos los orga-

nismos. 

Sustancia que produce cambios químicos, 

catalizador orgánico, usualmente una pro-

teína. 

Glóbulo rojo de la sangre. 

Carburo de hidr6geno saturado. 

Medicamento utilizado como anti.inflama to.;, 

rlo. 

Enfermedad del metabolismo del ácido 

úrico caracterizada por tofos (dePó.sitos. 

de ácido Úrico). 

' . 

Procedimiento por el cual se trata de'. sus-

.füuir .parcialmente las funclo,nes, excr~~tir~s 

del rif!Ón. 
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• 
HEMOGLOBtNA: Sustancia. proteíca compleja {su molécula 

contiene 4 átomos de hierro) formada en 

la médula. Ósea. 

HEMOLISIS: Disolución de los corpúsculos de la sangre.· 

HEPARINA: Sustancia anticoagulante producida por el 

hígado. 

HlPERFOSFA TEMIA: Elevación e:x:agerada del fósforo. 

HIPER VOLEMIA: Aumento en el volumen sangufueo , 

HIPERKALEMIA: Aumento en el potasio" 

HIPERLIPIDEMIA: Aumento en las grasas. 

INDEMNE: Libre de todo dafio 

ISOTOPO: Cuerpo que tiene los mismos elementos 

químicos que otro, pero de peso atómico 

diferente. 

MONOARTICULAR: Una sola articulación. 

NARCOTICO; Sustancia que produce. sopor; relajaé:ión 

muscular, y embotellamiento de los sen-

tidos y de Ja sensibilidad. 



ORINA: 

PRURITO: 

POTASIO: 

SEDIMENTACION: 

TOFOS: 

UREA: 

UREMIA:. 

. . . 

tIRICOSURICO: 

137. 

Secreción líquida de los riftones, condu-

cida a la vejiga por los ureteres y expul-

sada por la uretra. 

Comezón excesiva 

Metal alkalino (K) 

Progresión lenta de un depósito, forma-

ciÓn de sedimentos. 

Nodo, tumor de origen artrítico, que se 

forma sobre los huesos. 

Sustancia. de residuos de la descomposici6n 

de las proteínas del organismo que se en-

cuentran en la sangre. 

Aumento patológico de la proporci6n de 

urea en la sangre, por deficiencia del fun;.. 

cionamiénto del rif16n. 

Medicamento utilizado para la eteva:ci6n 

del. leido 6.rico, se les .da a los ur~l:lli~os~ 

para su control. 
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