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INTRODUCC | ON

La Insuficiencia Renal cronica es el resultado final de mul-
tipies patologlas, las cuales pueden ser originadas en el sistema
uripario, o consecuencia de enfermedades sistémicas, Constituye un
padecimiento frecuente en nuestro medio y ocupa el 9° lugar del to
tal de ingresos a Medicina Interna del hospital general Lic. Adol-
fo Lbpez Mateos del t.5,5.5.T.E.

La edad de presentacion de la insuficiencia renal cronica de
pende basicamente de la causa que le dib origen, as1 la que es se-
cundaria a glomerulopatia (infecciosa o inmunolbaica) se manifies-
ta entre la tercera y cuarta dtcada de la vida,la secundaria a pa-
decimientos sistémicos (hipertension arterial, diabetes mellitus,
nota, etc.) se presentan entre la quinta y septimq decada y la que
es consecuencia de uropatia obstructiva {crecimiento prostatico) -
se presenta de la séptima decada en adelante (1,2,3,24,25),

La Insuficliencia Renal cronica es un padecimiento rapidamen-
te evolutivo e incapacitante, con una esperanza de vida no mucho =
mayor de los 5 afios. Afecta a pacientes en edad productiva, qulie~
nes en el transcurso de su enfermedad, son sometidos a tratamientos
' costosos, tanto por el ﬁumero de medicamentos como por los dias de
estancla hospitalaria y a los procedimientos invasivos de sosten ~
(1,2,3,13,24,27,28). . '

En patses desarrollados, el diagnbstico y las perspectivas -
de tratamiento se determinan por un médico nefrblogo. En estos pa-l'
1ses es donde se reportan mejores tazas de supervivencia, tanto =

en tiempo como en.calidad de vida (l,Z,3,2h,25,29). Al no contar -




con la supervisiGn de un nefr8logo, se presentan divergencias -
en el tratamientc. las cuales se reflejan en el prondstico del -

paciente.

ANTECEDENTES

Los rifiones son 6rganos vitales, cuya principal funcion -
es la excresion de productos de desecho, el mantenimiento del vo
lumen.y composici®dn de los lfquidos corporales y ademds regulan
la presitn arterial, la masa eritrocitica y juegan un papel impor
tante en la farmacocinttica de muchos medicamentos (2,3,24).

Anatomicamente los rifiones son Organos pares ubicados en. -
el peritoneo, con una longitud de 12 cm y peso aproximado de 150
gramos cada uno, estan divididos funcionalmente en 2 zonas; cor-
teza y médula. La unidad funcional es la nefrona y cada riftn -
cuenta con aproximadamente un milidbn de &stas. La nefrona esta -
formada por el glomerulo, §ue es uha red de capilares en obillo
con extremos arterjolares aferente y eferente, la sangre se fil-
tra de ellos a través de gradientes de presion, pasando posterior
mente el filtrado a la capsula de Bowman, ttWbulo contorneado prow
ximal, tubulo recto proximal, segmento descendente del asa de Hen
le, segmento delgado ascendente, se mento grueso, ttbulo contor-
neado distal, segmento intermedio y tutibulos co]ectqres (2,3,24).

Los rifiones reciben aproximadamente el 25% del voltmen san-
gulneo total; a traves de las arterlas‘renales, las que desputs -

de penetrar en el rifon, se dividen en:lobulares, lnter}obu\arés,




arcifourmes, interlobulillares, arteriola nlomerular aferente, =
capilares y arteriola eferente fig. 1. Los capilares glomerulas
res estan sostenidos por una capa de ctlulas |lamadas mesangiales,

que se han relacionado con la sintesis de prostanlandinas{2,24,25).,
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La orina se forma a partir de 3 procesos:
1.« Filttracion

2.« Reabsorcitn
3.~ Secrecitn

La filtracion glomerular se efectta por jradientes de presion,




Jos que permiten la salida de aqua, alucosa, urea, creatinina y
electrdlitos hacia la capsula de Bowman (24). La evaluacitn de -
este proceso puede hacerse, mediante la determipacitn de la de-
puracion renal de Inulina o Creatinina, que son substancias que
se f{ltran libremente y no son reabsorbidas o excretadas, su --
concentracion es variable y esta sujeta a la filtracion glomery
lar, voltmen urinario e influye directamente en su concentracitn
plasmatica. Puede ser calculada por medio de la siguiente formy

la:

(FG= filtracion glomerular, U=concentracitn urinaria,V= voltmen
urinario, P= concentracion plasmatica).

Los procesos de reabsorcitn y secrecidn se efecttian en
fos ttbulos renales, mediante mecanismos como:difusitn paslvé,
transporte mediado por transportador pasive, transporte medla-
do por transportador activo, Integrando el complejo mecanismo
1lamado de contracorriente (1,2,3,24,25), fig. 2 .

£l rifion, por medio de la formacitn de orina, mantiene la
homeostasia de |1quidos y electrolitos, por otra parte evita -
la acumulacitn de los productos terminales del metabolismo, Ade
mas elabora hormonas como la eritropoyetina que estimula a la -
médula osea para la produccitn de eritrocitos, Interviene tam--
bien en el sistema renina-angiotensina (1,2,3,2k,25,26),

As1 pues se comprende que la evaluacion del complejo funsig

namiento renal requiere de:



1) Historia clinica compteta, con acusioso examen del pa-
ciente,

ESTUDIOS DE LABORATORIO

a) biometria hematica .

b) quimica sanguinea (glucosa,urea, creatinina)

c) determinacibn de electrtlitos stricos y urinarios,
d) proteinas y colesterol plasmitico

e) examen gencral de orina

f) depuracitn de creatinina

2
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RADIOLOGIA

a) simple (abdomen y torax)

b) contraste (arteriografia,urografia excretara)
L) ULTRASONOGRAFIA RENAL

5) GAMAGRAFIA RENAL

6) BIOPSIA

La Insuficiencia renal se défine como un sindrome clinico en
el cual hay una reduccion de la funcion renal, cuya instalacibn
puede ser‘abrupta o progresiva y conduce a la muerte, En t&rminos
- generales se divide en: aguda, crbnica y terminal (1,2,3,25).

La insuficiencia renal aguda se caracteriza por un deficit -
abrupto de la funcion renal, frecuentemente reversible y se mani
fiesta con oliguria y/o anuria, aunque en algunas ocasiones pue=
de cursar con voltmenes urinarios normales o aumentados. Su cla-
sificacion se muestra en la tabla I,

La 3nsuficien;ia renal crbnica se caracteriza por una de-
- clinacion prdgrésiva e irreversible de la filtracion glomeruler,l
§iend0 la-consecuencia final de multiples patologias, tanto reﬁg
les como sistémicas como Se muestra en la figura 3.
En las fases iniciales de la insuficlencia renal cronica, mu

chas de las funciones organicas permanecen normales, Las manifes



. taciones clinicas y de laboratorio se presentan hasta que la -
filtracion glomerular es menor de 20 ml/min, siendo en &sta fa-

se, cuando el paciente acude a consulta,

Tabla ¥ CLASIFiCACION DE LA I,R,

1.~ Falla Prerenal: a) Hipovolemia, perdida gastrointestinal, pér
dida por piel y ridbn,
b) Insuficiencia cardiovascular,

2,- Insuficiencia
Postrenal; a) Obstruccitn uretral,
b) Obstruccion funcional de ve]lga,
c) Obstruccitn ureteral,

3.~ Parénquima . )
Renatl : a} Enfermedad intrinseca (glomerulonefritls,
vasculitis, nefritis intersticlal),
b) Infeccitn fulminante aguda (papilitls ne-
crosante, pielonefritis}),
Enfermedad vascular renal ( oclusidn arte
rlal, aneurisma disecante, trombosis de =

‘1a’ vena renzl).

-Hemodinamica. ( cirugia mayor, cirugia obs
tétrica, traumatismos, hemoglobinuria, --
mioglobinuria).

Fallanefrotoxica aguda ( metales pesados,
solventes organicos, glicotes, pesticidas,
antiblioticos, antineoplasicos),

c
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La disminucion progresiva de la filtracitn glomerular, se -
- acompafia de retencitn de productos nitrogenados de desecho {urea =
creatinina}, con una correlacibn como la que se muestra en la figy

rah,



CREATININA PLASMATICA
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DEPURACION DE CREATININA

Cecil,

lLa elevacibn progresivé de estos productos nitrogenados - - e
se acompada de alteracibnes hidroelectrol1ticas, del equilibrfo -
acido-base, cardiovasculares, hematolbgicas, bseas y muscul;res,
por otra parte favorece el desarrollo de procesos Infecciososf(1;' _1:‘ i
2,3,9,10,14,15,17,27).

-Los pacientes que presentan cifras de creatinina de 5 mg




tienen una filtracion glomerular de 15-20 ml/min. y evolucionan
a uremia en un lapso de 10-11 meses, mientras que los pacientes
con creatinina mayor de 10 mg, o tambien Ilamados terminales, -
el LOL requiere de dialisis en los siguientes 60 dtas y el 80%

en los p?bximos L meses (1,25,28,29),

o 60
:E alomerulonefritis 37%
o pol pielonefritis 16%
8 nefroesclerosis 11%
w nefropatia obs=
w 20 tructiva 12.5%
g .
5 rifiones poliquis

0| ticos, H1%

1 I8 2 otras causas 12,5%

creat, serica

con mejorta

100f, creat, serica
de 10 my o mayor
112 pacientes
0-60 %
obrevive
sin dialisis
60-150 dias,

vive sin dia
lisis menos
de 60 dias

C. Walker
Harvey,
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Las manifesta?iones clinicas se encuentran mds frecuente-
mente relacionadas con la uremia siendo: Fatiga, malestar, nau-
seas, ptrdida del apetito, vbmitos, diarrea, espasmos musculares,
somnolencia, discurso farfullante, convulsiones, disnea, pleuri=-
tis, dolor toracico y abdominal, edema que puede llegar a anasar
ca, dermatitis, insuficiencia cardiaca, hipertension arterial y
pericarditis (2,3,15,24),

La insuficiencia renal crénica secundaria a microangiopa-
t1a diabttica, se desarrolla entre fos 10-15 afos posteriores al
inicio de la diabetes (20), evolucionando a insuficiencia severa
en aproximadamente 5 afios (29). En general la insuficiencia renal
crbnica se presenta en el 60% de estos pacientes, independiente-
mente de su tratamiento y el 40% de los insul inodependientes fa-
1lecen por esta causa (1,2). La falta de control de la glicemia
conlleva al desarrollo precbz de alteraciones microvasculares, -
que son el substrato de la lesitn renal en estos paclentes slen=
do parte de la evolucion natural (1,2,3,20,21,25),

El paciente con insuficiencia renal, independientemente
de su etiologla, curss con los siguientes problemas: ‘
Alteracitn del Metabolismo de la glucosa,=- Debido a 2 mecanismos,
uno por aumento del gluc@gon 9 otro'por falta dg degradacitn de
la insulina a nivel renal. Por otra parte los 6rganos blancos se
~tornan refractarios al efecto de la insulina (ZO;ZI).

Altergcibn del Metabolismo L1pido.~ Hay aumento coﬁpensador da -
trigliceridos y lipoproteinas, favoreciendo el desarrollo de gtgv

roclerosis (1,2,4,25),




Deficit Protéico.- Debido a una disminucion de la sintesis de =
proteinas y a un exceso en su eliminacitn por orina (2h),
Trastornos Endbcrinos.- La T3 y Th se encuentran disminuidas, -
sin que se detecte lesibn apatobmica de tiroides. La LH y FSH s
encuentran aumentadas, as1 como la secresion de andrbgenos, hor
mona del crecimienéo, alucagon, prolactina y gastrina; esta Ol-
tima ocasiona un incremento de la suceptibilidad de la mucosa ~
gastrointestinal a ulcerarse (18,21,24, 25),
Alteraciones Hidroelectroliticas.- El fosfato inorganico sangui
neo se encuentra elevado por falta de su excresidn, condicionan
do el desarrollo de hiperparatiroidismo progresive, falla en -
ta conversitn de la vitamina D a su forma activa con desarrollo -
de osteodistrofia renal. Por otra parte el calcio skrico loniza
do se encuentra disminuido, lo que estimula la liberacibn de --
de parathormona, contribuyendo al desarrollo de osteodistrofia
y es causa de prurito, Hay disminucibn en la excresiotn del Mag-
nesio, con un aumento de su concentracitn sanguinea, que provo-
ca depresitn del sistema nervioso central, La excresitn del Hi-
drbgeno se encuentra disminuida, lo que estimula al sistema bu-
ffer tseo con desmineralizacion de este,la disminucitn en la ex
cresion del hidrogeno es inversamente proporcional a la concen-
tracion sérica de sulfato y fosfato, lo que explica la acidosis
metabblica persistente con que cursa-el paciente con insuficien
cia renal terminal, Iniciaimente la absorcitn de sodio esta dis

minuida, posteriormente al avanzar la insuficiencia disminuye -



su excresitn, esta es la razbn por la que se describen dos ti=-
pos de insuficiencia renal crbnica; la que cursa con sindrome
nefrotico severo y gran retencion hidrica y otra con deplecion
de sodio y agua y se manifiesta con hipotension postural. El -
potasio se excreta con dificultad, la que se incrementa al a=
vanzar al estado terminal, en el caso de los pacientes con |RC
secundaria a diabetes mellitus, estos cursan con hipoaldostero
nismo hiporeninémico con gran elevacion del potasio, requirien
dose en algunas ocasiones de la administracitn de 9 alfa fluor
hidrocortisona para su controd, Los pacientes con IRC habitual
mente cursan con diuresis osmbtica, debida a la alta concentra
cion de solutos urinarios {1,2,3,10,1725).

El equilibrio &cido-base se encuentra alterado por la retencibn

de iones hidrogeno y de acidos organicos e inor -anlcos, que per

pettian la acidosis metabtlica (25).

Alteraciones Hematoltgicas.~ Al perderse la masa renal funclio-

nante, disminuye la produccion de eritropoyetina, dejando de es

|
'
}
!

timular a la médula bsea, causando anemia normoc¢itca normocrb-
mica, que se acenttia mas por la diminucion en la vida med}a de

los erltrocitos, la destruccion de las celulas rojas provoc# un
aumento en la concentracitn de sulfatos y fosfatos incrementan;

do la uremia y la acldosis metabblica. La anemia se maniflesta
clinicamente con debilidad, fatigabilidad facil, aumento del gas

to cardiaco y puede llegar a causar descompensacitn cardiovascy

lar e Insuficientia coronaria. Por otra parte hay alteracion de”

fa funcitn plaquetaria ocasionando tendencia al sangradok)l,lh,

24,25) -
13




Alteraciones Cardiovasculares,.- La hipertensibn arterial es la
manifestacion wis frecuente y peligrosa, causada tanto por el
aumento del volusien intravascular como por el estimulo al sis~
tema renina-angiotensina y al sumarsele la anemia, la elevacitn
de trigliceridos y liporpotetnas, favoreciendo el desarrolio =
de fnsuficiencia cardiaca congestiva, Ademds pudden cursar con
serositis Fibrinosa que afecta al pericardio (1,12,19,22,25),
Alteracion en la respuesta inmune.~ La respuesta de hipersenci
bilidad tardia se encuentra disminuida, as1 como la inmunidad
delular, por otra parte cursan con disminucion y alteracion =
de los linfocitos y disminucion de la respuesta quimiotactiea
de los pdllmorfonucleares. Todo esto favorece el desarrcllo de
procesos Infecciosos (24).

Alteraciones Neuroldgicas.- Pueden ser a nivel de sistema ner-
vioso central, manifestadas por insomnio, agitaciodn, irritabi-
lidad, depresibn, regresitn, rebelibn y bradipsiquia,-o a ni-
vel periférico causando parestesias dolorosas de miembros infe
riores y perdida de los reflejos profundos. Ademds se reportan
alteraciones del electroencefalograma con mayor frecuencia en =~
la actividad de ondas lentas, mas comun en los pacientes que cur
san con hlpgrparatiroidlsmo (1,10,25).

Alteraciones Musculares,~ Del tipo‘estructural, con tumefaccion

de la fibra muscular y disminucion del potencial de membrana(24),

TRATAMIENTQ,- E1 tratamiento de la insuficiencia renal cronica se
divide en conservador e invasivo, la utilizacidon de cualquiera de
“estos va a depender de la severidad de la insuficiencia. Los pacien

tes con cifras de creatinina menores de 10 mg y con depuracion de
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20 ml/min, deben someterse a mesncjo con medidas higitnico-dictd
ticas y farmacolbgicas, mientras que los pacientes que cursan -
creatinina mayor de 10 mg o con filtracion glomerular menor de
20 ml/min. ademds de las medidas anteriores deben de tratarse -
con dialisis (cualquiera de sus modalidades) y en algunas oca-
siones es necesario el transplante renal (1,11,13,16).

La importancia de la descripcitn fisiopatolbgic§, hecha pre-
viaﬁente, radica en las bases que brinda para el manejo racio-
nal del paclente con insuficiencia renal cronica, ya que de és-
te dependers la rapidéz del progreso a la fase terminal,

El tratamiento debe iniciarse con:
l,~ Correccion de ser posible, del padecimiento que dit origen

a la insuficiencia renal (1).

I1,- Instalar medidas higienicas, con el fin de prevenir Infec-
ciones, que por sus alteraciones metabdlicas precipitan la
fase terminal (I,20,25),
{1l.~ Dieta; &sta. debe ser individualizada a cada paciente, de-
biendo vigilar: B
a)Contenido caldrico, partiendo_del requerimiento de 3d calg
rias por kilogramo de peso, que deben de incrementarse en
el caso del paciente que curse con proceso hipercatabblico,
b)Proteinas, deben restringirse para evitar el desarrollo de
uremia y acidosis, se calcular a .5 gm por kilogramo de'pg
so ponderal y se recomienda que de preférencia sean de an

gen vegetal,

¢)Sodio; este idn presenta un punto importante en el trata- i

v
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miento, va que habitualmente se restringe en forma indiscri
minada, La cantidad de sodio de la dieta debe calcularse de
acuerdo a su concentracibn strica, concentracitn y voltmen
urinario. En general no deben de indicarse dietas con menos
de 2 gm de sodijo.

d)E} Potasio debe de ser restringido, principalmente en las =
fases avanzadas, teniendo como base su concentracitn sérica,

e)El Calcio de la dieta se incrementa, principalmente cuando
la calcemia es menor de 7,5, debiendo tener prasente que su
absorciotn gastrointestinal y renal es pobre, por lo que en
algunas ocasiones es necesario que se acompafie de la adminig, i

tracion de vitamina D o utilizarlo endovenoso, ' 4

f) €] Magnesio, los fosfatos y sulfatos, deben de ser restrin-! - :

gidos de la dieta (1,2,3,11,16,17,25,29).

IV.~ Hierpensitn arterial; que puede encontrarse como proceso etlp

l6gico o como parte de Jas manifestaciones clinicas de la in- {
suficiencia repal, en algunas ocasiones constituye un verdade H
{
ro problema teraptutico. Para su control se recomlenda el uso i
de vasodilatador del tipo frl Prazocin, cuyos efectos secunda g
i
i

rios son mfnimos y no causa un descenso brusco de la presion,

no disminuye el flujo sanguineo renal y por lo tanto no incre i
¢
menta el dafio por {squemia. Cuando la elevacion de la presibn

es tabien debida a un aumento del voltmen clirculante, se reco

mienda la asociacion con diuréticos de preferencia de asa co-
mo el furosemide que carece de efectos toxicos sobre el rliifon,.

las dosis son controvertidas ya que algunos autores recomien-

16




dan dosis menores de 100 mg (1,26,29), mientras que otros (75)
refieren que pueden ser usadas dosis de 600 mg o mayores. Luen
do existe evidencia de aumento de renina, es indicado el uso
de betabloqueadores, ya que no es conveniente administrar blo-
queadores de la enzima convertidora a pacientes que tengan ci=-

fras de creatinina mayores de 5 mg (1,11,12,13,24,25),

V.~ La Insuficiencla cardiaca puede controlarse al disminuir el vo-
ltmen circulante, o bitn pueden utilizarse digitalicos, pero a
dosis medias (11,25,29),

Vi.~ La enfermedad acidopéptica, que es secundaria a la retencitn «
de azoados y al aumento de la gastrina, puede controlarse me-
diante la administracion de gel hidroxido de aluminio sin mag-
nesio, a dosis de 30 ml, cada 46 horas (1,24,25,29),

Vii.- La anemia es un problema dificil de resolver, para tratar de
corregirla se utilizan estimulantes de la médula 6sea como la
nandrolona, a dosis de 100 mg cada 7 d1as, no obstante algu-
nas veces, a pesar del tratamiento el paclente persiste con -
anemla severa que requlere de correccitn (a cifras de seguri~
dad no de normalidad) rapida, por lo que debe de utilizarse
la transfusitn de concentrados globulares, ev}tando la soﬁre-
carga de voltmen (14),

VIIIT- Por 1o que ;especta a la acidbsis metabolfcaAsevera, uremia,

‘ hipercalemia, pericarditis e Insuficiencia cardiaca rebetde
son-indicaciones de manejo con dialisis (27,28).
} IX7- El qéo de medicamentos debe ser cuidadoso, principalmente &e -
. . fodos aquellos potencialmente nefrotbxicos (25), como se mues=

tra en la tabla 2.



tabla 2

DROGAS COMUNMENTE USADAS QUE REQUIEREN DE MODIFICAR SU DOSIS

sin modificacion.- Clindamicina
Eritromicina

Oxacilina
Nafcilina Cloxacilina
Rifampicina Dicloxacilina
Drogas que se madifican cuando la FG es menor del 500
Aminoglictcidos Tobramicina
Amikacina Streptomicina
Gentamicina Neomicina

5 fluorocitocina
Colestimetato
Vancomicina

Drogas que deben modificarse cuando la FG es 10-20 m!
Penicilinas,~ Amoxacilina Carbencilina Cefalotina i
: t

Sulfisoxazol  Etambutol
Trimetoprim Metronidazol

Ampicilina Penicilina G - Cefotaxima :
Heticilina Cetalosporinas Cefomandol {
Lincomicina Isoniacida :

1

El proceso de diatisis se define como la purificacion de =
la sangre porVMedio del paso de l1quidos especiales a través de
" membranas, que pueden ser naturales como el peritoneo o sintét{-—

cas, E1 11quido utilizado para este fin, tiene habitualmente los 'f

mlshos componentes del plasma (27,28),




tabla 3

CONSTITUYENTE CONCENTRACION meq/mi
Sodio 133 (130-145)
Potasio 3 (0-5)

Calcio 3.5 (2.5-4.0)
Magnesio 1.5 {1.5)
Equivalente alcalino

{acetato o lactato) 37 (35-40)
Cloro 105 (98-106)
Glucosa 0-4250 mg/d1,

COMPONENTES DEL LIQUIDO DE
DIALISIS

La dialisis peritoneal es un procedimiento sencillo, que =
puede ser ejecutado por un médico Internista, mientras que la hemo
dialisis en cualquiera de sus modalidades, debe ser manejada por -
un médico nefrologo,

La dialisis peritoneal se lleva a cabo, mediante la instala
cion abdominat de un catéter, el cual puede ser rigido o flexlble
y puede retirarse desputs del procedimlento o dejarse a permanen-=
cla (Tenckhoff), Posterior a esto se pasa el l1quido de dialisis a
la cavidad peritoneal, se deja un lapso de 30 min. y se retlra, cons
tituyendo el llamado bafio. Basicamente puede ser Intermitente o Crg
nica ambulatoria, en la primera las sesiones deben efectuarse en --
lapsos no mayores de 15 dfas, mlentras que en el segundo se recomiegk

da se practique | o 2 veces por semana, La sobrevida de los pacien~

tes manejados con di&lisis cronica ambulatoria es del 50% @ 5 afios y -

en los sometidos al programa intermitente es de 35-38 % a 5 afos (5,

-8, 27, 28).
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La hemodialisis se efectla mediante la creacion artificial
de una f1stula arterio-venosa, utilizando un cateter sintttico,
el que se conecta posteriormente al aparato dializador, el meca
nismo puede ser principalmente por el sistema de metro cuadrado
o por hemofiltracion, en ambos casos debe de anticcagularse al
paciente., Este procedimientoc estd indicado en pacientes menores
de 65 afos, que no sean portadores de nedplasias malignas, enfer
medad vascular cerebral, vasculitis o padecimientos cronicos de
la espalda. Se considera que se debe de practicar la hemodiali-
sis cuando la filtracion glomerular es menor de 5 ml/min , reco-
mendandose sesiones de 5 hrs, 3 veces a la semana, El 90% de los
pacientes de clase socioecontmica media pueden desarrollar nores
malmente sus actividades, no siendo el mismo caso para los pacien
tes de clase baja (4,5,6,7,8,23,27,28).

Cuando el paciente se encuentra sometido a dialisis, es indis
pensable la modificacion de las dosis de los medicamentos, median

te la formula siguiente:

DOS1S= dosis normal x FE (e-1) + 1

intervalo normal x | / FE (c-1) + 1 = Intervalo de la
Dosls
La complejidad de este padecimiento ast como de su manejo es lo -

que motivb la presente investigacion,
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COMPLICACIONES DE LA DIALISIS

tabla &4

HEMODIALISIS

fiumento de PVC
Koagulos
Infecciones
Aneurisma
Seudoaneurisma
IC de alto gasto
Isquemia
Ganjrena

PERITONEAL

bolor
Peritonitis
Trast, met,
Arritmias
Infarto de M.
Alteracitn de
Ia Presitn Art,
Neumonitis
Atelectasia
Neumoperitoneo
Hernia de pared

DEL CATETER PERITONEAL

Funcionamiento defect.
Infeccion

filtracion del liq,
Erosion del tubo

Harvey

COMPLICACIONES DEL PACIENTE DIALIZADO

tab, 5

Hipertension Arterial
Enfermedad Cardiovascular:

Isquemia, insuf. congestiva, .pe

ricarditis, arritmias y valvulo

patia,

Enfermedad Vascular Periferica
Enfermedad Cerebrovascular
Trastornos Neurolbgicos: demencia, neuropat1a periferica y
autonoma,

Trastornos Hseos y articulares
Enfermedad HepAtica

Trastornos Gastrointestinales
Trastornos Metab®licos
Alteraciones Hematolbgicas

~¢Vin, med. norteam.
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O0BJETIVOS

1,- Revisar 1os procedimientos utilizados para establecer el
diagnbstico de insuficiencia renal crénica,
2,- Determinar la etiologfa mas frecuente.
3.- Edad y Sexo de los pacientes afectados.
k,- Determinar el tratamiento médico utilizado, tanto intra como
« extrahospitalario,
5,- Sefalar cuales fueron las causas mas frecuentes que llevaron
al paciente a la didlisis peritoneal,
6.~ Correlacionar el ntmero de dialisis y su intervalo .con la -
7 evolucion del pa ciente.
7.~ Complicaciones mads frecuentes que incidieron en su rapida =~
evolucion a uremia,

8,- Sobrevida

9.- Establecer criterios tanto de diagndstico como de tratamiento

medico y de dialisls de acuerdo a la experiencia obtepids,. - -
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HATERIAL Y mETODOS

El presente estudioc se desarrollt en el hospital general
lic, Adolfo Lopez Mateos del 1,5,5,5,T,E,, mediante el seguimien
to de U5 pacientes internados en el servicio de Medicina Interna
en el lapso comprendido entre el 1° de maye y 15 de octubre de -
1985,

Se incluyeron a todos los pacientes cuyo motivo de ingre-
so haya sido el de insuficiencia renal cronica o alguna de sus =
complicaciones, que tuvieron elevacitn de azoados con cifras de
creatinina mayores de 5 mg, urea mayor de 100 mg y depuracitn de
creatinina de 20 ml/min o menor,

No se incluyeron a pacientes con cifras de urea y creatini
na menores de L00 y 5 mg respectivamente y con depuracion de -
creatinina mayor de 20 mi/min.

Quedaron excluidos los pacientes con insuficiencia renal -
cronica, en quienes la causa qué mot1vo el ingreso no haya sido
tsta o alguna de sus complicaciones.

Se inicio con el registro de datos generales (edad, sexo,

numero de expediente), posteriormente el tiempo de evolucion, es-

tado del paciente al momento de hacer el diagnostico, tratamiento

utilizado intra y extrahospitalario, su respuesta al tratamienﬁo,

evolucion, ntmero de reingresos, manejo con diaiisis'peritoneaF ¥

causas que la indicaron, el lapso entre cada dialisis, el estado .

actual y su control posterior.
No se incidit en ninguna forma sobre los procedimientos diag
nbsticos y de tratamiento, solamente se registraron datos,

24




. RESULTADOS

Se estudiaron 45 pacientes, 24 del) sexo masculino (53%),
21 del femenino {47%). Sus edades oscilaron entre 27 y 85 ados,

con media de 62 afios,

Mo de pacientes Masculinos Femeninas
No. % No. %
s 2L 53 21 47

Se relaciond la edad con la etiologta probable, encontran
do en 31 pacientes fut secundaria a diabetes mellitus con edad me
dia de 64 afos, 3 por uropatia obstructiva (crecimiento prostati-
co) con edad media de 71 affios, 3 por nefropatfa gotosa con edad
media de 58 afos, por hipertension arteria) en 3 pacientes con e=
dad media de 56 afios, 2 por pielonefrtis con edad media de 59 affos,

) paciente de etiologla desconocida,
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El tiempo de evolucidn se determind a partir de la fecha .
en que fug hecho el diagnostico, por lo-que quedaron tanto los «
de insuficiencia moderada (creatinina mayor de § pero menor de
10 mg) y severs o terminal {creatinina mayor de 10 mg). £1 71%
de los pacientes tenfan menos de 6 meses de evolucitn, 15% entre
6 y 12 meses y 4% mas de 12 meses fig. 8, .

Cuando fe hizo el dlagnbstico, 4 pacientes cursaban con

insuficiencia cardiacs, 8 con edema de mlembros inferiores, 14 -

con sindrome urémico, 5 en anasarca y 4 con elevacion moderada -

de azoados,
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Al revisar los procedimientos diagntsticos, todos fos pa-
cientes carecieron de biopsia, al 8.8/ se le practict vrografia
excretora, renograma, depuracitn de creatinina, determinacibn -
de azoados y proteinas. E1 24 % no contd con renograma, el 6.6%
sin depuracitn de creatinina y en el 60 % cl diagndstico se hizo
por la elevacitn de azoados séricos.

Se clasifico la evolucidn de los pacientes en : Buena en los
que los azoados se mantuvieron estables o con incremento menor =
de 2 mg de creatinina o 40 de urea y sin exacerbacitn de sus ma-
nifestaciones clinicas, Mala evolucion los que presentaron ele=
vacibn mayor de azoados y agravamiento de sus sintomas y signos
y los pacientes que fallecieron,

E1 tratamiento intrahospitalario se desglost en: 1) diéta,
2) antihipertensivos, 3) diurttico, 4) gel hidroxido de aluminio
sin magnesio, calcio y anabblico proteico.

La dieta fut adecuada { balance calorico-prottico) en 10 ~-
pacientes, mal calculada en 22; de estos en 12 fué con bajo con-
tenido calbrico,5 con Importante restricecion de sodio y'5 con ==
elevado contenido proteico. 8 pacientes recibferon dieta normal
y 5 pacientes Se mantivieron en ayuno por presentar alteraciones
neuroi6gicas..severas. De los 10 paclentes manejados con dieta ade
cuada todog—evolucionaron bien. De los que tuvieron dieta mal cal
culdda 7 tuvieron buena evoluciotn, 13 mala ( de estos 10 requirle
von de dialisis peritoneal) y 2 fallecieron. De los 8 paclentes'
que recibieron dieta normal, todos tuviereon mala evolucidn y ﬁé -

los 5 pacientes que estuvieron en ayuno todos fallecieron,
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DIETA tab. 6

evol. sin dieta | dieta mal calculada| adecuada | ayuno
Bucna G 7 10 0
Mala 5 13 0 0
Defuncion 5 2 0 5

total 45 pacientes

arch. hosp,

Se registraron los antihipertensivos utilizados, habliendo
encontrado que B pacientes se manejaron con nifedipina, 7 alfa-
metildopa, 6 prazocin, 3 isosorbide, 2 betabloqueadorés, & éon-
vinacitn de 2 farmacos y 15 no recibieron manejo, De los que no
recibieron manejo 5 tuvieron buena evolucion, 6 mala y 4 falle-
cieron. De los manejados con alfametildopa, 1 evoluciont bien,
4 mal y 2 fallecieron. De los que recibleron nifedipina & evo
lucionaron mal y 2 fallecleron, A los que se les administro -
prazocin 2 tuvieron buena evelucion,3 mala y 1 fallecio, Con -
isosorbide 1 con buena y dos fallecieron. Los de betabloquea--
dor uno con mala y el otro fallecit y de los que recibieron 2
antihipertensivos, todos evolucionaron mal,

El diurgtico utilizado fué el furosemide en dos dosis
diferentes: menos de 100 mg 13 pacientes, mas de 100 mg 21 y
no recibieron diuretico 11, de estos Glitimos | tuvo buena evo- ..

lucion 8 mala y 2 fallecieron. Los que recibieron mas de 100
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miligramos, uno con buena, 13 evolucionaren mal y 7 fallecieren,
de los que recibieron menos de 100 mg 7 evoluclonaron bitn, 3 -
mal v 3 fallecieron.

El gel hidrdxido de aluminio se indict al 4k % de los pacien
tes, a dosis de 30 ml cada 4-6 horas, todos ellos en fase termi-
nal, 5 pacientes recibieron gel de aluminio y magnesio y 20 pacien
tes no recibieron gel. El calcio se indict al 31% de los pacien-
tes y la nandrolona (anab®lico prottico) a! 60 %. No se encontrd
relacion significativa entre la administracion de estos medicamen
tos y el tipo de evolucibn,

El tratamiento ambulatorio difirido relativamente poco del -
intrahospitalario.

22 pacientes fueron manejados con didlisis peritoneal, fut
la primera en 11} siendo la indicacion en 8 de ellos sindrome --
uregmico, 1 por anuria, 1 por hipercalemia y otro por pericarai-
tis, De los 11 restantes en 8 fué la segunda ( 6 sind, uremico y
2 sind, uremico mas hipertalemia), 1 la tercera y 2 la cuarta ¢~
todos por sindrome urémico. El lapso entre las sesiones de dialj
sis fue entre 3 y 16 semanas con media de 7 .

La complicacion mas frecuente fue la Infecciosa (22 paclen
tes), de ellos en & fue neumonia, 14 con urosepsis, 2 por absceso,
1 por peritonitis y otro por sepsis generalizada. 2 pacientes con
éomplicacibn cardiovascular,uno con infatto de miocardio y qtrp -
con arritmia del tipo de extrasistoles ventriculares, 2 pacientes
desarfollafon tlcera pBptica y un paciente enfermedad vas;ufarvf

cerebral oclusiva,
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De los 45 pacientes estudiados fallecieron'lz, 5 en Su -
~primer ingkeso! 4 en el segundo, 2 en el tercero y unoc en el cuaL_‘
to. 8 tentan menos de 6 meses de evolﬁcibn, 3 entre 6 y 12 meses
y uno con mds de 12 meses fig. 11, 7

EV control posterior a la hospitalizacion fue: 15 por medio
de la consulta externa de medfcina Interna, 6 por extensitn domicj

liarfa y 12 se egresaron a su clinica (12 fallecieron).
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DISCUS 10N

De la revision hecha, se encontrt que la etiologla de la
insuficiencia renal, en nuestro medio, fut diferente a la des-
crita por Juha Kokko (1), guitn reporta como causa de IRC a la
diabetes mellitus solamente en el 7,2%, mientrasAque en nuestros
pacientes fue el 68%. Para J. Kokko (1), la causa mas frecuente

fue la glomerulonafritis en 41.6% , en el presente estudio esta

causa fué solamente en el 6% de los pacientes, Se encontrd simi-

titud en o que respecta al lugar de la plelonefritis,

Del protocolo de estudio sugerido por D.2. Levine (29} el

cual consta de historia clinica, determinacitn de azoados, elec
trolitos, proteinas S&ricas, biometria hematica, depuracitn de 7
creatinina, urografia excretora, renograma y biopsia. Todos nues
tros pacientes carecieron de biopsia, lo que imposibilitt la emi
sion de un diagndstico preciso, al 9% se le practictd urografia =
excretora, renograma, depuracidn de creatinina, determinacion de
azoados y proteinas, En el 60 % se establecit el diagnbstico con
la elevacion de azoados sericos. .
Todos' los pacientes estudiados cursaban con insuficiencia
‘de moderada a severa al momento de hacer el diagnbético, su mo-
tivo de consulta fué por sintomatologla secundaria a la uremia,

Insuficiencia cardiaca, retencitn hidrice principalmente, siep

do esto similar a lo reportado por L, Fang (3), S..Papper (2% -~

y 0.2, Levine (29),
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A) registrar el tratamiento intrahospitalario no invasivo
observamos que el 667 {30 pacientes) no recibieron dieta adecuada
de acuerdo a lo sugerido por G, Walker (25), Walser (16) y D,Z, -
Levine (29). Quienes mencionan que la dieta debe contener de 30
a 35 calorias por kilogramo de peso (dependiendo si cursa o nb con
alitin proceso hipercatabtlico agregado), .5 gn/K de proteinas, el
sodio y el potasio se deberan calcular de acuerdo a su concentra~-
cion serica.

El 66% (30 pacientes) fueren tratados con antihipertensivos
de ellos solamente el 20, recibieron prazocin y el 7% betablo--
queador, W, Henderson (1), Walker y Bender (25) y D,Z, levine (29)
refieren que el agente antihipertensivo recomendado en este tipo
de pacientes es el prazocin, ya que este medicamento interfiere -
péco en el metabolismo 11pido, no causa descenso brusco de la pre
sion arterial y no disminuye el flujo sanguineo. Ellos recomien=
dan el uso de betabloqueador solamente en aquellos pacientes en -=-
que se haya comprobado que cursen con renina elevada, ya que ed la
Insuficiencia repal esta contraindicado el uso de bloqueadores de
la enzima éonvertidora que son nefrotbxicos, No se pudo establecer
correlacion entre el tipo de antihipertensivos y la evolucion; ya
que el tiempo de evolucitn y condiciones del paciente fuerqn diver
sas,

E) diuretico utilizado fue el furosemide, en 34 pacientes de
tos cuales 13 recibieron dosis menor a 100 mg vy 21 dosis mayor a"
100 mg. J. Kokko (1} y 5,0, Thier {24) sugieren que en el pacien£e

con insuficiencia renal cronica no es adecuado el uso'de grandes do

sis de diurttico (mayores de 100 mg), ya que pueden causar disminpf
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nucion del flujo sanquineo renal, 'agravando el dafo previo con
la isquemia y descenso en la filtracion glomerular., Walker y Be:
der (25) refieren cue el diurético puede ser utilizado a dosis

de 600 mg o mas, ya que ellos no han encontrado diferencia en la
dosis, En el presente estudio de los 13 pacientes que recibieron
dosis menores de 100 mg, 1! tenfan menos de 6 meses de evolucion
uno entre 6 y 12 meses y otro mds de 12 meses, el 537 de ellos -
cursaron con buena evolucitbn, De los 2| pacientes que recibieron
dosis mayores de 100 mg, 14 tenlan menos de 6 meses de evolucion,
4 entre 6 y 12 meses, 3 mds de 12, de ellos solamente el 4,7 % -
curst con buena evolucion. Consideramos que el tiempo de evolu-
cion del paciente no influyd en el tipo de evolucibn, los pacien-
tes que fueron.tratados con dosis bajas de furosemide tuvieron =
mejor evolucion que los que recibieron dosis altas.

No se pudo establecer correlacion entre el uso de gel, calcio,

y anabblico protéico con el tipo de evolucion,

De los 22 pacientes manéjados con dialisis (11 primera, 8 se~
gunda, | tercera y 2 cuarta), la indicacion de gsta en el 774 fue
el sindrome urémico.

Los 1} pacientes que recibieron mas de una diailsis; fueron re
lizadas a intervalos que oscilaron entre las 3 y 16 semanas con media
de 7, fallecieron 6 pacientes el 84% vy los 5 restantes evoluciqnaroh
mal. De los 6 pacientes que fallecieron, 4 tenfan menos de 6 meses de‘
diagndstico y 2 entre 6 y 12 meses. T, Becerra (28) y Conty Y Collins .
{27) reportan excelentes resultados utilizando la dialisi§ perltbneal‘yry
intermléente a intervalos entre 7 y 15 dfas, con una sobrevida He\ ;—

38/ a 5 afos, mantenicndo la productividad del paciente durante este.

tiempo-
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La complicacion mas frecuente fut la infecciosa (22 pa-
cientes) de estos, & fut por urosepsis y como agente causal
en 8 casos la E. Colli. 2 pacientes cursaron con alteraciones
cardiovasculares ( infarto de miocardio y extrasist6les ventri
culares). En la revisibn hecha por €onty y Collins (27) 1la --
principal complicacion fut la cardiovascular, esto muy probable
mente se deba a diferencias del medio ambiente y del grupo de

poblacibn estudiadas,
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CONCLUSIONES

1.- E1 protocolo de estudio del pacienté con insuficiencia re=-
nal crbnica, debe '~ iniciarse con una historia clinica comple
ta, examenes de laboratorio {(biometrla hemdtica, quimica sangul
nea, electrolitos sericos y urinarios io mismo que proteinas y
depuracitbn de creatinina), radiologla simple y de contraste {u~
rografia excretora y/o arteriografia renal), gamagrama y biop-
sia,
2.~ Es necesario contar con el apoyo para el manejo de estos pg.
cientes de un médico Nefrologo.
3.~ El tratamiento médico es basico para prolongar la calidad y
cantidad de vida, tste parte de upa dieta bien balanceada con -
calorias calculadas entre 30 y 35 por kilogramo de peso ponderal,
protetnas de .5 gm/k, sodic y potasio regulado de acuerde su con
centracitn serica,

Los medicamentos deben utilizarse en forma cautelosa, ajus-
tando la dosis de acuerdo a la creatinina,

Para el control de ia presion wutilizar prazocin y en caso
de retencion hidrica agregar diurético de asa (furosemide) a do-
sis menores de 100 mg, teniendo control de la presibn arteriatl,
frecuencia cardfaca, volnmén uripario y PVC.

k.- Prevenir a base de medidas higi¢nidas y profilacticas el de=
sarrollo de procesos infecciosos. '
5.- El paciente con retencitn importante de azoados que curse en

fase terminal, debe recibir manejo medico, de acuerdo a 1o antes -

mencionado, ayudandose del gel de aluminlo cuando cursen con sig-

nos de 93stritis, calcio cuando su concentracion s&rica sea menor
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de 7.5y anabdlico prottico , en el ¢aso de que no presenten
disminucion en sus azoados deberd iniciarse manejo con dialisi -
peritoneal, si es intermitente, que cada sesitn sea dada en un -

lapso menor a los {5 dtas,
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