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1NTRODUCC1 ml 

La Insuficiencia Renal crDnica es el resultado final de mul­

tiples patoloq1as, las cuales pueden ser originadas en el sistema 

urinario, o consecuencia de enfermedades sistémicas. Constituye un 

padecimiento frecuente en nuestro medio y ocupa el 9' lugar del t.Q 

tal de Ingresos a Medicina Interna del hospital general Lic. Adol­

fo LDpez Mateas del 1.s.s.s.T.E. 

La edad de presentaciDn de la insuf iclencla renal crDnica d~ 

pende basicamente de la causa que le diD origen, as1 la que es se­

cundarla a glomerulopat1a (infecciosa o inmunolD~ica) se manifies­

ta entre la tercera y cuarta década de la vida, la secundaria a pa­

decimientos sistémicos (hipertensiDn arterial, diabetes mellitus, 

nota, etc.) se presentan entre la quinta y séptima década y la que 

es consecuencia de uropat1a obstructiva (crecimiento prostatico) -

se presenta de la séptima década en adelante (1,2,3,24,25). 

La Insuficiencia Renal crDnica es un padecimiento rapidamen­

te evolutivo e incapacltante, con una esperanza de vida no mucho -

mayor de los 5 años. Afecta a pacientes en edad productiva, quie­

nes en el transcurso de su enfermedad, son sometidos a tratamientos 

costosos, tanto por el n(Jrnero de medicamentos como por los dlas de 

estancia hospitalaria y a los procedimientos Invasivos de sosten -

(l ,2.,3, 13,24,27,28). 

En pa1ses desarrollados, el dlagnDstlco y las perspectivas -

de tratamiento se determinan por un médico nefrDlo30. En estos pa-

1ses es donde se reportan mejores tazas de supervivencia, tanto -

en tiempo como en calidad de vida (1,2.,3,2.4,2.5,29). Al no contar -



con la supervisiór·, Je un nefrl'Jlogo, se presentan divergencias -

en el tratamientc las cuales se reflejan en el pronl'Jstico del 

paciente. 

ANTECEDENTES 

Los riñones son Organos vi ta les, cuya prfncipa 1 funclOn -

es la excreslOn de productos de desecho, el mantenimiento del V.Q. 

lumen.y composlciOn de los l1quidos corporales y ademas regulan 

la preslOn arterial, la masa eritroc1tlca y juegan un papel Impar 

tanteen la farmacocin~tica de muchos medicamentos (2,3,24). 

AnatOmicamente los riñones 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 rlñOn 

cuenta con aproximadamente un mlllOn de éstas. La nefrona esta -

formada por el glomérulo, que es una red de capilares en obillo 

con extremos arteriolares aferente y eferente, la sangre se fl 1-

tra de ellos a través de gradientes de presiOn, pasando posterior 

mente el filtrado a la capsula de Bowmán, túbulo contorneado pro~ 

ximal, túbulo recto proximal, segmento descendente del asa de Hen 

le, segmento delgado ascendente, se mento grueso, túbu lo contor­

neado distal, segmento intermedio y tuúbulos colectores (2,3,24). 

Los riñones reciben aproximadamente el 25% del volúmen san­

gu1neo total, a travl'!s de las arterias renales, las que después -

de penetrar en el rliíOn, se dividen en: lobulares, lnterlobulares, 
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arciformes, interlobulillares, arteriola ?lornerular aferente, .. 

r;.apilares y arteriola eferente flg, l. Los capilares glomcru!a .. 

res estan sostenido'> por una c:<Jpa de dlulas 11,unadas mes11nglales, 

que s.e tian relacionado con la s1ntesis de prosta11andlnas(2,24,25), 

columna rena 1 

ca 1 ·z 
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lobar 
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.,.-ll---- papl la 
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CORTE SAGILTAL OEL AJÑON flg, 1 

S. Papper. 

la orina se forma a partir de 3 procesos: 

1.- Fi ltraciOn 

2. - ReabsorclOn 

3.- SecreciOn 

la fl ltracion glomerular se efecttsa por Jradlentes de pres Ion, 



los que permiten la salida de éHJUa, ']lucosa, urea, creatinina y 

electro! itas hacia la c~psula de Bowman (211). La eva1uaci6n de -

este proceso puede hacerse, mediante la determinaciOn de la de-

puracil'.ln renal de lnulina o Creatinina, que son substancios que 

se filtran libremente y no son reabsorbidas o excretadas, su --

concentracil'.ln es variable y esta sujeta a la filtracion glomer.!:! 

lar, volúmen urinario e influye directamente en su concentraciOn 

plasmatlca. Puede ser calculada por medio de la siguiente fOrm.!:! 

la: 

FG = U x V 
p 

(FG= filtraciOn glomerular, U=concentracibn urlnarla,V= volúmen 
urinario, P= concentraciOn plasrntltica). 

Los procesos de reabsorclon y secreciOn se efectúan en 

los túbulos renales, mediante mecanismos como:difuslOn pasiva, 

transporte mediado por transportador pasivo, transporte media-

do por transportador activo. Integrando el complejo mecanismo 

1 lamado de contracorriente ( 1, 2,3, 24, 25), f l g. 2 • 

El riñOn, por medio de la formaciOn de orina, mantiene la 

homeostasia de l1quidos y electrOlltos, por otra parte evita -

la acumulaclon de los productos terminales del metabolismo. Ad~ 

mas elabora hormonas como la eritropoyetlna que estimula a la -

m~dula osea para la producciC:m de eritrocitos, Interviene tam-­

bi~n en el sistema renina-angiotensina (l,2,3,24,25,26), 

As1 pues se comprende que la evaluacion del complejo funsi2 

namlento renal requiere de: 
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1) Historia cl1nica completa, con acusioso examen del pa­
ciente. 

Z) ESTUDIOS DE LABORATORIO 
a} biometr1a he~tica 
b) qu1mica sangu1nea (glucosa,urea, creatinlna) 
c) determinilciOn de electrtil itos s~ricos y urinarios, 
d) prote1nas y colesterol plasmatico 
e) examen general de orina 
f) depuraciOn de crcatinina 

3) RADIDLOGIA 
a) simple (abdomen y tOrax) 
b) contraste (arteriograf1a,urograf1a excretora) 

4) ULTRASONOGRAF'lA RENAL 

5) GAMAGRAF IA RENAL 

6) BIOPSIA 

La Insuficiencia renal se define como un s1ndrome cl1nlco en 

el cual hay una reducciOn de la funciOn renal, cuya instalaciOn 

puede ser abrupta o progresiva y conduce a la muerte. En t~rminos 

generales se divide en: aguda, crl'.>nica y terminal (l,Z,3,25). 

La insuficiencia renal aguda se caracteriza por un d~ficlt -

abrupto de la funciOn renal, frecuentemente reversible y se manl 

fiesta con ol iguria y/o anuria, aunque en algunas ocasiones pue-

de cursar con volCJmenes urinarios normales o aumentados, Su cla-

siflcaciOn se muestra en la tabla J, 

La insuficiencia renal crOnica se caracteriza por una de-

clinaciOn progresiva e irreversible de Ja filtraciOn ·~lomerular, 

siendo la consecuencia final de mCJltiples patolog1as, tanto ren! 

les como sist~micas como se muestra en la figura 3. 

En las fases iniciales de la insuficiencia renal crt'.mlca, ITI.!! 

chas de las funciones organicas permanecen normales, Las manlfe.J?, 



taciones c11nicas y de laboratorio se presentan hasta que la 

fi ltracitm glornerular es menor de 20 rnl/min, siendo en ~sta fa-

se, cuando el paciente acude a consulta, 

Tabla 1 CLASIFICACION DE LA l,R, 

1.- Falla Prerenal: a) Hipovolemia, p!!rdlda gastrointestinal, p!!L 
dida por piel y riñOn, 

2.- Insuficiencia 
Pos trena 1; 

3.- Par~nqulma 
Rena 1 : 

b) Insuficiencia cardlovascular. 

a) ObstrucciOn uretral. 
b) ObstrucciOn funcional de vejiga. 
e) ObstrucciOn ureteral. 

a) Enfermedad intr1nseca (glomerulonefritls, 
vascul itls, nefritis intersticial). 

b) lnfecciOn fulminante aguda (papilltls ne­
crosante, pielonefritls). 

c) Enfermedad vascular renal ( oclusiOn art~ 
rlal, aneurisma disecante, trombosis de -
la vena ren¿ 1). 

d)·Hemodtnamlca ( cirug1a mayor, cirug1a ob_a 
t!ltrica_, traumatismos, hemoglobinurla, -­
mlogloblnurla). 

e) Falla·nefrotOxlca aguda (metales pesados, 
solventes organlcos, gllcotes, pesticidas, 
antlblOtlcos, antineoplasicos). 
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La dlsmlnuciOn progresiva de la fi ltraclOn glomerular, se -

acompaña de retenciOn de productos nitrogenados de desecho (urea -

creatinlna), con una correlaciOn como la que se muestra en la fi9.!!. 

ra 4 • 
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DEPURACION DE CREATININA 

fl9. 4 

La elevaclOn progresiva de estos productos nitrogenados • 

se acompaña de alteraciones hldroelectro11tlcas, del equilibrio· 

acido-base, cardlovasculares, hematolOgicas, Oseas y musculares, 

por otra parte favorece el desarrollo de procesos Infecciosos (1, 

2,3,9, 10, 14, 15, 17,27). 

Los pacientes que presentan cifras de creatlnina de 5 mg 
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tienen una fl ltraci~n 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 tambitrn llamados terminales, -

el 41l"l requiere de dialisis en los siguientes 60 d1as y el 80"l 

en los pr~ximos 4 meses (1,25,28,29). 

"' .,, 
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QJ .... 
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10 

37/o 
16% 
11% 

12.5% 

11% 
12.5"/o 

0-60 % 



Las manife5taciones c11nicas se encuentran mas frecuente­

mente relacionadas con la uremia siendo: Fatiga, malestar, nau­

seas, pflrdida del apetito, vómitos, diarrea, espasmos musculares, 

somnolencia, discurso farful !ante, convulsiones, disnea, pleuri­

tis, dolor toracico y abdominal, edema que puede 1 legar a anasar 

ca, dermatitis, insuficiencia cardiaca, hipertensión arterial y 

pericarditis (2,3, 15,24). 

La insuficiencia renal crónica secundarla a microangiopa­

t1a diabtltica, se desarrolla entre los 10-15 anos posteriores al 

inicio ele la diabetes (20), evolucionando a insuficiencia severa 

en aproximadamente 5 años (29). En general la insuficiencia renal 

crOnlca se presenta en el 60% de estos pacientes, independiente­

mente de su tratamiento y el 4C1'/o de los insul inodependientes fa-

1 lecen por esta causa (1,2). La falta de control de la glicemia 

conlleva al desarrollo precoz de alteraciones microvasculares, -

que son el substrato de la lesiOn renal en estos pacientes sien­

do parte de la evolución natural (1,2,3,20,21,25), 

El paciente con insuficiencia renal, Independientemente 

de su etiolog1a, cursa con los siguientes problemas: 

Alteracion del Metabolismo de la glucosa,- Debido a 2 mecanismos, 

uno por aumento del glucagon y otro por falta de degradaclOn de 

la insulina a nivel renal, Por otra parte los Organos blancos se 

tornan refractarios al efecto de la lnsul lna (20,21), 

AlteraciOn del Metabolismo L1pido,- Hay aumento compensador de -

triglict!ridos y 1ipoprote1nas, favoreciendo el desarrollo de at~ 

roclerosis (1,2,4,25). 
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D~ficit Prot~ico.· Debido a una disminucibn de la s1ntesis de -

prote1nas y a un exceso en su el iminacibn por orina (24). 

Trastornos Endbcrinos.- La T3 y T4 se encuentran dlsminu1das, -

sin que se detecte lesibn anatbmica de tiroides. La LH y FSH S•! 

encuentran aumentadas, as1 como la secres ion de androgenos, hor_ 

mona del crecimiento, glucagon, prolactina y gastrina; esta ül­

tima ocasiona un incremento de la suceptibilidad de la mucosa -

gastrointestinal a ulcerarse (lB,21,24,25). 

Alteraciones Hldroelectrol1ticas.- El fosfato inorg~nico sangu1 

neo se encuentra elevado por falta de su excresion, condicionan 

do el desarrollo de hiperparatiroidismo progresivo, falla en -

la conversion de la vitamina Da su forma activa con desarrollo -

de osteodlstrofia renal. Por otra parte el calcio si.rico loniz!!_ 

do se encuentra disminu1do, lo que estimula la l iberacion de •• 

de parathormona, contribuyendo al desarrollo de osteodistrofla 

y es causa de prurito, Hay dlsminucion en la excresion del Mag­

nesio, con un aumento de su concentracion sangu1nea, que provo­

ca depreslon del sistema nervioso central. La excresion del Hi· 

drogeno se encuentra disminu1da, lo que estimula al sistema bu­

ffer oseo con desmineralizacion de este.La dismlnucion en la e! 

creslon del hidrogeno es inversamente proporcional a la concen­

tracion s!lrica de sulfato y fosfato, lo que explica la acidosis 

metabollca persistente con que cursa el paciente con insuficien 

cia renal terminal. Inicialmente la absorcion de sodio esta di~ 

minu1da, posteriormente al avanzar la insuficiencia disminuye -
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su excresitm, esta es la razOn por la que se describen dos ti­

pos de insuficiencia renal crCnica; la que cursa con s1ndrome 

nefrOtico severo y gran retenciOn h1drica y otra con depleciOn 

de sodio y agua y se manifiesta con hipotens'iOn postura!. El -

potasio se excreta con dificultad, la que se incrementa al a­

vanzar al estado terminal, en el caso de los pacientes con IRC 

secundaria a diabetes mellitus, estos cursan con hipoaldosterQ 

nismo hlporenin~mico con gran elevaclOn del potasio, requirien 

dose en algunas ocasiones de la administraclOn de 9 alfa fluo,I 

hldrocortisona para su control. Los pacientes con IRC habitual 

mente cursan con diuresis osmOtica, debida a la alta concentr!!_ 

clOn de solutos urinarios (1,2,3, 10, 1125). 

El equilibrio acido-base se encuentra alterado por la retenclOn 

de iones hidrOgeno y de acidos organicos e inor ·anlcos, que pe,I 

petúan la acidosis metabOlica (25). 

Alteraciones HematolOgicas.- Al perderse la masa renal funclo­

nante, disminuye la producciOn de erltropoyetlna, dejando de e,§_ 

tlmular a la m~dula Osea, causando anemia normoc1tca normocrO­

mlca, que se acentúa mas por la diminuciOn en la v,tda media de 

los eritrocitos, la destrucciOn de las celulas rojas provoc<i un 

aumento en la concentraclOn de sulfatos y fosfatos incrementan­

do la uremia y la acidosis metabOlica. La anemia se manifiesta 

cl1nicamente con debilidad, fatigabilidad facil, aumento del ga,§_ 

to cardiaco y puede llegar a causar descompensaciOn cardiovasc.l! 

lar e Insuficiencia coronaria, Por otra parte hay alteraclon de 

la funcion plaquetarla ocasionando tendencia al sangrado )1, 14, 

24,25)· 
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Alteraciones Cardiovasculares.- La hipertensiOn arterial es la 

manifestaciOn '"~' frecuente y pe! igrosa, causada tanto por el 

aumento del volu:,;cn intravascular como por el estimulo al sis­

tema renina-angiotcnsina y al sumarsele la anemia, la elevaciOn 

de trigliceridos y l iporpote1nas, favoreciendo el desarrollo -

de insuficiencia cardiaca congestiva. Ademas puáden cursar con 

serositis fibrinosa que afecta al pericardio {l, 12, 19,22,25). 

A 1 terac i On en la res pues ta inmune. - La res pues ta de hipe rscnc.L 

bilidad tard1a se encuentra disminuida, asi como la inmunidad 

delular, por otra parte cursan con dismlnuc!On y altcraclOn -

de los linfocitos y disminuciOn de la re$puesta quimiotactiua 

de los poi lmorfonucleares. Todo esto favorece et desarrollo de 

procesos Infecciosos (24). 

Alteraciones NeurolOglcas.- Pueden ser a nivel de sistema ner­

vioso central, manifestadas por lnsomnfo, agitaciOn, irritabi-

1 ldad, depreslOn, regresiOn, rebeliOn y bradlpsiquia, o a ni­

vel periférico causando parestesias dolorosas de miembros inf~ 

rieres y pérdida de los reflejos profundos. Ademas se reportan 

alteraciones del electroencefalograma con mayor frecuencia en -

Ja actividad de ondas lentas, mas comun en los pacientes que cur. 

san con hlperparatiroidlsmo (1, 10,25). 

Alteraciones Musculares,- Del tipo estructural, con tumefacciOn 

de la fibra muscular y disminuciOn del potencial de membrana(24). 

TRATAMIENTO.- El tratamiento de la insuf lciencla renal crOnlca se 

divide en conservador e invasivo, Ja utlllzaciOn de cualquiera de 

estos va a depender de la severidad de Ja lnsuf iclencía. Los pacien 

tes con cifras de creatlnlna menores de 10 mg y con depuraciOn de 
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20 ml/min~ deben someterse u manejo con medidas higiénico-dlet~ 

ticas y formacoll'.l9icas, mientras que los pacientes que cursan -

creatinina mayor de JO mg o con filtraciOn glornerular menor de 

20 ml/min. adem~s de J.:is 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 descripciOn fisiopatolOgica, hecha pre­

viamente, radica en las bases que brinda para el manejo racio­

nal del paciente con insuficiencia renal crOnica, ya que de (ls­

te dependera Ja rapidtiz del progreso a la fase terminal. 

El tratamiento debe iniciarse con: 

1.- CorrecciOn de ser posible, del padecimiento que dio origen 

a la insuficiencia renal (1). 

11.- Instalar medidas higi(lnicas, con el fin de prevenir Infec­

ciones, que por sus alteracio.nes metabOI icas precipitan la 

fase terminal (1,20,25). 

111.- Dieta¡ tista debe ser individualizada a cada paciente, de­

biendo vigilar: 

a)Contenldo calOrlco, partiendo del requerimiento de 30 cai.Q 

r1as por kilogramo de peso, que deben de Incrementarse en 

el caso del paciente que curse con proceso hipercatabOllco, 

b)Prote1nas, deben restringirse para evitar el desarrollo de 

uremia y acidosis, se calcular a ,5 gm por kilogramo de p~ 

so ponderal y se recomienda que de preferencia sean de orl 

gen ve ge ta 1. 

c}Sodlo¡ ~ste iOn presenta un punto importante en el trata-
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miento, ya que habitualmente se restringe en forma indiscrl_ 

minada. La cantidad de sodio de la dieta debe calcularse de 

acuerdo a su concentr~ción s(!rica, concentración y volümen 

urinario. En general no deben de indicarse dietas con menos 

de 2 gm de sodio. 

d)El Potasio debe de ser restringido, principalmente en las -

fases avanzadas, teniendo como base su concentración sérica. 

e)EI Calcio de la dieta se incrementa, principalmente cuando 

la calcemla es menor de 7.5, debiendo tener presente que su 

absorción gastrointestinal y renal es pobre, por lo que en 

algunas ocasiones es necesario que se acompañe de la admini~ 

traciOn de vitamina O o uti !izarlo endovenoso. 

f) El Magnesio, los fosfatos y sulfatos, deben de ser restrin~: 

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

IV.- Hlerpensión arterial; que puede encontrarse como proceso etl,2 

lógico o como parte de las manifestaciones clínicas de la in­

suficiencia renal, en algunas ocasiones constituye un verdad! 

ro problema terapéutico. Para su control se recomienda el uso 

de vasodi !atador del tipo frl Prazocin, cuyos efectos secund.!!_ 

rlos son m1nimos y no causa un descenso brusco de la presión, 

no disminuye el flujo sangu1neo renal y por lo tanto no incr~ 

menta el daño por Isquemia. Cuando la elevación de la pres!On 

es tablén debida a un aumento del volümen circulante, se rec_2 

mlenda la asociación con diuréticos de preferencia de asa co­

mo el furosemide que carece de efectos tOxicos sobre el riñan, 

las dosis son controvertidas ya que algunos autores recomien-
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dan dosis menores de 100 me¡ (1,26,29), mientras que otros (:>5) 

refieren que pueden ser usadas dosis de 600 mg o mayores. Cue.!:! 

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 (l, l l, 12, 13,24,25). 

V.- La Insuficiencia cardiaca puede controlarse al disminuir el vo-

lúmen circulante, o bién pueden uti llzarse digltalicos, pero a 

dosis medias (ll,25,29). 

VI.- La enfermedad acidopéptica, que es secundaria a la retenciOn -

de azoados y al aumento de la gastrina, puede controlarse me-

diante la admlnistraciOn de gel hldrOxido de aluminio sin mag-

neslo, a dosis de 30 mi. cada 4-6 horas (l,24,25,29), 

VII.- La anemia es un problema dlf1cil de resolver, para tratar de 

corregirla se utilizan estimulantes de la médula Osea como la 

nandrolona, a .dosis de 100 mg cada 7 d1as, no obstante algu-

nas veces, a pesar del tratamiento el paciente persiste con -

anemia severa que requiere de correcciOn (a cifras de seguri-

dad no de normalidad) rapida, por lo que debe de utilizarse 

la transfus iOn de concentrados globulares, ev 1 tando la sobre-

carga de volúmen (14). 

VIII.- Por lo que respecta a la acidOsis metabOlica severa, uremia, 

hlpercalemia, pericarditis e Insuficiencia cardiaca rebetde 

son indicaciones de manejo con dial isls (27,28). 

IX.- El ~so de medicamentos debe ser cuidadoso, principalmente de -

todos aquellos potencialmente nefrotOxlcos (25), como se mues-

tra en la tabla 2. 
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tab 1 a 2 

DROGAS COMUNMENTE USADAS QUE REQUIEREN DE MODIFICAR SU DOSIS 

sin modificaciOn.- Clindamicina 
E r i t rom i e i na 
Oxacl 1 ina 
Nafci 1 ina 
Ri fompicina 

e loxacl 1 ina 
O i e loxac i 1 i na 

Drogas que se modifican cuando la FG es 
Ami nogl 1 cOc idos 
Ami kac !na 
Gentamlclna 

menor de 1 5C1',{, 
Tobraml c 1 na 
Streptomicina 
Neomlcina 

5 fluorocitocina 
Colest imetato 
Vancomicina 

Drogas que deben modificarse 
Penicilinas.- Amoxaclllna 

Amplcl 1 ina 
Meticl 1 ina 
Llncomlclna 
Sulflsoxazol 
Trimetoprlm 

cuando la FG es 
Carbencllina 
Pen i e 111 na G 
Cet'alosporinas 
lsoniaclda 
Etambutol 
Metronldazol 

10-20 mi 
Ce fa lot i na 
Cefotaxima 
Cefomandol 

El proceso de dlalisls se define como la puriflcaclo~ de -

la sangre por medio del paso de l1quidos especiales a través·de 

membranas, que ~ueden ser naturales como el peritoneo o slntétl-

cas. El 11quldo utilizado para este fin, tiene habitualmente los 

mismos componentes del plasma (27,28). 
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CONSTITUYENTE 

Sodio 
Potasio 
Calcio 
Magnesio 
Equivalente alcalino 
(acetato o lactato) 
Cloro 
Glucosa 

tabla 

CONCENTRACION meq/ml 

133 (130-145) 
3 (0-5) 
3.5 (2.5-4.0) 
1.5 (1.5) 

37 (35-40) 
105 (98-106) 

0-4250 mg/dl. 

COMPONENTES DEL LIQUIDO DE 
OIALISIS 

La diallsis peritooeal es un procedimiento sencillo, que -

puede ser ejecutado por un médico Internista, mientras que la hem_Q 

dlallsis en cualquiera de sus modalidades, debe ser manejada por -

un medico nefrblogo. 

La dlalisis perltoneal se lleva a cabo, mediante la Insta].!!. 

cibn abdominal de un catéter, el cual puede ser r1gldo o flexible 

y puede retirarse después del procedimiento o dejarse a permanen--

cla (Tenckhoff). Posterior a esto se paaa el 11quldo de dlallsls a 

la cavidad perltoneal, se deja un lapso de 30 mln. y se retira, conl 

tltuyendo el llamado baffo. Baslcamente puede ser Intermitente o Cr~ 

nlca ambulatoria, en la primera las sesiones deben efectuarse en --

lapsos no mayores de 15 d1as, mientras que en el segundo se recomle.!J. 

da se practique 1 o 2 veces por semana. La sobrevlda de los paclen-

tes manejados con dial Is Is crónica ambulatoria es del 50% a 5 aMos y 

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

8, 27, 28). 
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La hemodialisis se efectüa mediante la creaciDn artificial 

de una f1stula arterio-vcnosa, uti !izando un cateter sint~tico, 

el que se conecta posteriormente al aparato dializador, el mee!! 

nismo puede ser principalmente por el sistema de metro cuadrado 

o por hemofiltraciDn, en ambos casos debe de antlccagularse al 

paciente. Este procedimiento esta indicado en pacientes menores 

de 65 años, que no sean portadores de neQplasias malignas, enfer 

medad vascular cerebral, vasculitis o padecimientos crDnlcos de 

la espalda. Se considera que se debe de practicar la hemodlal i-

s Is cuando la f iltraciOn 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 socioeconDmlca media pueden desarrollar nor-­

malmente sus actividades, no siendo el mismo caso para los pacle.!!. 

tes de clase baja (4,5,6, 7,8,23,27,28). 

Cuando el paciente se encuentra sometido a diallsls, es indl.§. 

pensable la modificacit>n de las dosis de los medicamentos, media.!!. 

te la formula siguiente: 

DOSIS= dosis normal x FE (c-1) + l 

1 nterva lo normal x l / FE (c-1) + = Intervalo de la 

Dosis 

La complejidad de este padecimiento as1 como de su manejo es lo -

que motlvD la presente investlgaclDn, 
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COMPLICACIONES OE LA DIALISIS tabla 4 

EMODIALIS IS 

umento de PVC 
oagulos 

1 n fecc iones 
neurisma 
eudoaneur i sma 

IC de alto gasto 
Isquemia 
Gan 3rena 

Harvey 

PER ITONEAL 

Dolor 
Peritonitis 
Trast, met. 
Arritmias 
Infarto de M. 
Alteraci!'m de 
la Presi!'m Art, 
Neumonitis 
Ate lec tasia 
Neumoper i toneo 
Hernia de pared 

DEL CATETER PER ITONEAL 

Funcionamiento defect. 
lnfeccibn 
filtraciC>n del llq, 
Erosibn del tubo 

COMPLICACIONES DEL PACIENTE DIALIZADO tab, 5 

Hipertenslrin Arterlal 
Enfermedad Cardiovascular: Isquemia, insuf. congestiva, p~ 

ricarditis, arritmias y valvulg 
pat1a, 

Enfermedad Vascular Perlferica 
Enfermedad Cerebrovascolar 
Trastornos Neurolbglcos: demencia, neuropat1a periferlca y 

autrinoma. 
Trastornos bseos y articulares 
Enfermedad Hepatica 
Trastornos Gastrointestinales 
Trastornos Metabbllcos 
Alteraciones Hematolbgicas 

c l in. med. norteam. 

2.2. 



OBJETIVOS 

1,- Revisar los procedimientos utilizados para establecer el 

diagnostico de insuficiencia renal crOnica, 

2.- Determinar la etiolog1a mas frecuente. 

3.- Edad y Sexo de los pacientes afectados, 

4.- Determinar el tratamiento médico utilizado, tanto intra como 

extrahospitalarlo, 

5.- Señalar cuales fueron las causas mas frecuentes que ! levaron 

al paciente a la diallsis perltoneal, 

6.- Correlacionar el número de dialisls y su intervalo con la -

evoluciOn del pa ciente. 

7.- Complicaciones mas frecuentes que incidieron en su rapida -­

evoluciOn a uremia. 

8.- Sobrevida 

9,. Establecer criterios tanto de diagnostico como de tratamiento 

m~dlco y de diallsis de acuerdo a la experiencia obtenida, 
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MATERIAL y ríioTODOS 

El presente estudio se desarrolle en el hospital general 

lle. Adolfo Lopez Mateas del l,S.S,S.T.E., mediante el seguimie!!. 

to de 45 pacientes internados en el servicio de Medicina Interna 

en el lapso comprendido entre el de mayo y 15 de octubre de -

1985. 

Se incluyeron a todos los pacientes cuyo motivo de ingre­

so haya sido el de insuficiencia renal crenica o alguna de sus -

complicaciones, que tuvieron elevaclen de azoados con cifras de 

creatinina mayores de 5 mg, urea mayor de 100 mg y depuracien de 

creatlnina de 20 ml/min o menor. 

No se incluyeron a pacientes con cifras de urea y creatinJ_ 

na menores de lOO y 5 mg respectivamente y con depuracien de -

creatinlna mayor de 20 ml/mln. 

Quedaron exclu1dos los pacientes con insuficiencia renal 

crenica, en quienes la causa que motive el ingreso no haya sido 

~sta o alguna de sus complicaciones. 

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

numero de expediente), posteriormente el tiempo de evoluclen, es­

tado del paciente al momento de hacer el diagnestico, tratamiento 

utilizado intra y extrahospltalarlo, su respuesta al tratamiento, 

evoluclOn, número de reingresos, manejo con dlallsls peritoneal y 

causas que la indicaron, el lapso entre cada dial isls, el estado 

actual y su control posterior. 

No se incldie en ninguna forma sobre los procedimientos días. 

nestlcos y de tratamiento, solamente se registraron datos, 
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RESULTADOS 

Se estudiaron 45 pacientes, 24 del sexo masculino (53%), 

21 del femenino (4rlo). Sus edades osci !aron entre 27 y 85 años, 

con media de 62 años. 

No de pacientes Masculinos Femeninas 

No. % No. % 

45 24 53 2 l 47 

Se relaciono la edad con la etiolog1a probable, encentran 

do en 31 pacientes fu~ secundaria a diabetes mellitus con edad ms. 

dla de 64 años. 3 por uropat1a obstructiva (crecimiento prost~tl· 

co} con edad media de 71 años, 3 por nefropat1a gotosa con edad 

media de 58 años, por hipertension arterial en 3 pacientes con e• 

dad media de 56 años, 2 por pielonefrtis 'ºn edad media de 59 años, 

1 paciente de etiolog1a desconocida. 
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El tiempo de evoluclOn se determino a partir de la fecha • 

en que fué hecho el diagnostico, por lo~que quedaron tanto los • 

de Insuficiencia moderada (creatlnina mayor de 5 pero menor de 

10 mg) y severa o terminal· (creatlnlna mayor de 10 mg). El 71% 

de los pacientes ten1an menos de 6 meses de evolucion, 15"~ entre 

6 y 12 meses y 14% mas de 12 meses flg. 8. 

Cuando se hizo el dlagnOstlco, 14 pacientes cursaban con 

insuficiencia cardíaca, 8 con edema de miembros inferiores, 14 • 

con s1ndrome urémlco, 5 en anasarca y 4 con elevaclon moderada • 

de azoados. 
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Al revisar los procedimientos diagnt>sticos, todos los pa­

cientes carecieron de biopsia, al 8.B"l se le practicó urograf1a 

excretora, renograma, depuración de creatinina, determinaciOn -

de azoados y proteinas, El zl¡ "/, no contC> con renograma, el 6.6% 

sin depurac!Cln de creatinina y en el 60 % el diagnostico se hizo 

por la clevaciOn de azoados s~ricos. 

Se clasificC> la evoluciOn de los pacientes en: Buena en los 

que los azoados se mantuvieron estables o con incremento menor -

de Z mg de creatinina o 40 de urea y sin exacerbaciOn de sus ma­

nifestaciones c11nicas, Mala evolución los que presentaron ele­

vaciOn mayor de azoados y agravamiento de sus s1ntomas y signos 

y los pacientes que fallecieron. 

El tratamiento intrahospltalarlo se desgloso en: 1) dieta, 

Z) antlhipertensivos, 3) diurético, 4) gel hidrOxido de aluminio 

sin magnesio, calcio y anabólico protéico, 

La dieta fué adecuada ( balance calC>rico-protéico) en 10 -­

pacientes, mal calculada en ZZ; de estos en 12 fué con bajo con­

tenido calOrico,5 con importante restricción de sodio y 5 con -­

elevado contenido protéico. 8 pacientes recibieron dieta normal 

y 5 pacientes se mantuvieron en ayuno por presentar alteraciones 

neu.roJ1igicas--severas. De los 10 pacientes manejados con dieta ad.!!_ 

cuada todos evolucionaron bien. De los que tuvieron dieta mal cal 

cuJ.ida 7 tuvieron buena evoluclOn, 13 mala de estos 10 requirl.!!_ 

ron de dl~lisis peritoneal) y Z fallecieron. De los 8 pacientes 

que recibieron dieta normal, todos tuvieron mala evoluclOn y de -

los 5 pacientes que estuvieron en ayuno todos fallecieron. 
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DIETA tab. 
~--

evol. sin dieta dieta mal calculada adecuada ayuno 

Buena G 
., 10 o I 

Mala ;; 13 o o 

Defunc i 6n 5 2 o 5 

total 45 pacientes 

arch. hosp. 

Se registraron los antlhipertenslvos utilizados, habiendo 

encontrado que 8 pacientes se manejaron con nifedlpina, 7 alfa-

metí ldopa, 6 prazocin, 3 isosorbide, 2 betabloqueadores, 4 con-

vinacien de 2 farmacos y 15 no recibieron manejo, De los que no 

recibieron manejo 5 tuvieron buena evoluclen, 6 mala y 4 falle-

cieron. De los manejados con alfameti ldopa, l evolucione bien, 

4 mal y 2 fallecieron. De los que recibieron nifedipina 6 ev2 

lucionaron mal y 2 fallecieron. A los que se les administre -

prazocin 2 tuvieron buena evoluclen,3 mala y 1 fallecle. Con -

isosorbide 1 con buena y dos fallecieron. Los de betabloquea--

dor uno con mala y el otro fallecie y de los que recibieron 2 

antlhlpertensivos, todos evolucionaron mal, 

El diurético utilizado fué el furosemlde en dos dosis 

diferentes: menos de 100 mg 13 pacientes, mas de 100 mg 21 y 

no recibieron diurético 11, de éstos ültimos 1 tuvo buena evo-

lucien 8 mala y 2 fallecieron. Los que recibieron mas de 100 
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miligramos, uno con buena, 13 evolucionaron mal y 7 fallecieron. 

de los que recibieron menos de 100 mg 7 evolucionaron bi~n. 3 -

mal fallecieron. 

El gel hidrl'lxido de aluminio se indicl'l al 41t % de los pacien 

tes, a dosis de 30 mi cada 4-6 horas, todos ellos en fase termi-

nal, pacientes recibieron gel de aluminio y magnesio y 20 pacie!J_ 

tes no recibieron gel. El calcio se indicl'l al 31% de los pacien­

tes y la nandrolona (anabl'llico protéico) al 60 %. No se encontrl'l 

relacil'ln significativa entre la administracil'ln de estos medicameQ 

tos y el tipo de evolucil'ln. 

El tratamiento ambulatorio dlfirll'l relativamente poco del -

lntrahospitalario. 

22 pacientes fueron manejados con dial lsls perltoneal, fué 

la primera en 11; siendo la lndicacll'ln en B de ellos s1ndrome -­

ur!!mico, 1 por anuria, 1 por hipercalemla y otro por pericardi­

tis, De los 11 restantes en 8 fué la segunda ( 6 sind. ur!!mlco y 

2 s1nd, urémlco mas hlpertalemla), 1 la tercera y 2 la cuarta ~­

todos por s1ndrome urémlco, El lapso entre las sesiones de dial! 

sis fu!! entre 3 y 16 semanas con media de 7 • 

La complicacil'ln mas frecuente fué la Infecciosa (22 pacle.!l 

tes), de ellos en 4 fué neumon1a, 14 con urosepsls, 2 por absceso, 

1 por peritonitis y otro por sepsls general izada, 2 pacientes con 

complicacil'ln cardiovascular,uno con infatto de miocardio y otro -

con arritmia del tipo de extras1stoles ventriculares, 2 pacientes 

desarrollaron !llcera péptica y un paciente enfermedad vascular -

cerebral oclusiva. 
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De los 4S __ pacientes estudiados fallecieron 12, 5 en su -­

primer lngí.eso, 4 en el segundo, 2 en el tercero y uno en el cua.r. 

to. 8 ten1an menos de 6 meses de evoluciOn, 3 entre 6 y 12 meses 

y uno con más de 12 meses flg. 11. 

El control posterior a la hospital lzaclon fua: 15 por medio 

de la consulta externa de medicina Interna, 6 por extenslOn dorniel 

liarla y 12 se egresaron a su clínica (12 fallecieron), 
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D ISCUS ION 

De la revisian hecha, se encentro que la etiolog1a de la 

insuficiencia renal, en nuestro medio, fué diferente a la des-

crita por Juha Kokko (1), quil!n reporta como causa de IHC a la 

diabetes mellitus solamente en el 7.2%, mientras que en nuestros 

pacientes ful'l el 68%. Para J. Kokko ( 1), la causa mas frecuente 

fué la glomerulonafritis en 41.6%, en el presente estudip esta 

causa fué solamente en el 6% de los pacientes, se encentro siml· 

1 itud en lo que respecta al lugar de la plelonefritis. 

Del protocolo de estudio sugerido por D.Z. Levine (29) el 

cual consta de historia cl1nica, determlnacion de azoados, ele~ 

trolitos, proteinas Séricas, biometr1a hematica, depuraclon de 

creatinlna, urograf1a excretora, renograma y biopsia. Todos nue~ 

tras pacientes carecieron de biopsia, lo que imposibilito la eml 

slon de un diagnostico preciso, al 'Jlo se le practico urograf1a -

excretora, renograma, depuraciOn de creatinina, determinaclon de 

azoados y prote1nas. En el 60 % se estableclo el diagnostico con 

la elevacion de azoados séricos. 

Todos los pacientes estudiados cursaban con insuf lclencla 

de moderada a severa al momento de hacer el diagnostico, sumo-

tivo de consulta fué por sintomatolog1a secundaria a la uremia, 

Insuficiencia cardiaca, retencion h1drica principalmente, sien 

do esto s lmi lar a lo reportado por L. Fang (3), S. Papper (2~ -

y 0,Z, Levine (29). 
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Al re9istrar el traL1miento intrahospitalarlo no invasivo 

observamos que el 66% (30 pacientes) no recibieron dieta adecuada 

de acuerdo a lo sugerido por G. Walker (Z5), Walser (16) D,Z, -

Levine (Z9). Quienes mencionan que la dicta debe contener de 30 

a 35 calorías por kilogramo de peso (dependiendo si cursa o nO con 

al 1(Jn proceso hipercatabril ico agregado), .5 gm/K de prote1nas, el 

sodio y el potasio se deber~n calcular de acuerdo a su concentra­

ciOn serica. 

El 66% (30 pacientes) fueron tratados con antihipertensivos 

de ellos solamente el 2<1'/o recibieron prazocin y el 7'1. betablo-­

queador. W, Henderson (1), Walker y Bender (25) y D,Z, Levine (29) 

refieren que el agente antlhipertensivo recomendado en este tipo 

de pacientes es el prazocin, ya que este medicamento interfiere -

poco en el metabolismo 11pldo, no causa descenso brusco de la prs 

slOn arterial y no disminuye el flujo sangu1neo. Ellos recomien­

dan el uso de betabloqueador solamente en aquellos pacientes en 

qu.e se haya comprobado que cursen con ren 1 na e 1 evada, ya que eib la 

Insuficiencia renal est~ contraindicado el uso de bloqueadores de 

la enzlima convertidora que son nefrotOxicos, No se pudo establecer 

correlaciOn entre el tipo de antihipertensivos y la evoluclOn, ya 

que el tiempo de evoluclOn y condiciones del paciente fueron diver. 

sas. 

El dlur~tlco utilizado fu~ el furosemide, en 34 pacientes de 

los cuales 13 recibieron dosis menor a 100 mg y 21 dosis mayor a 

100 mg. J. Kokko (1) y 5,0, Thier (24) ~ugieren que en el paciente 

con insuficiencia renal crOnica no es adecuado el uso de qrandes d2 

sis de dlur~tlco {mayores de 100 mg), ya que pueden causar dlsminu~ 
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nt1cian tlel ílujo ~anqu1neo 1·e11al, '.agravando el da~o previo con 

la isquemia y descenso en la filtración glomerular. Walker y Be' 

der (25) refieren que el diurtllico puede ser uti 1 izado a dosis 

de 600 mg o mas, ya que el los no han encontrado diferencia en la 

dosis. En el presente estudio de los 13 pacientes que recibieron 

dosis menores de 100 mg, 11 ten1an menos de 6 meses de evoluciOn 

uno entre 6 y 12 meses y otro nias de 12 meses, el 537., de el los -

cursaron con buena evoluciOn. De los 21 pacientes que recibieron 

dosis mayores de 100 mg, 14 tcn1an menos de 6 meses de evoluciOn, 

4 entre 6 y 12 meses, 3 mas de 12, de ellos solamente el 4.7 'X. -

curso con buena evolucion. Consideramos que el tiempo de evolu­

ciOn del paciente no influyo en el tipo de evoluciOn, los paclen-

tes que fueron tratados con dosis bajas de furosemide tuvieron -

mejor evolucion que los que recibieron dosis altas. 

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

y anabOlico protéico con el tipo de' evoluciOn. 

De los 22 pacientes manejados con dialisis (11 primera, 8 se­

gunda, 1 tercera y 2 cuarta), la i nd i cae i On de ésta en e 1 77'/., fué 

el s1ndrome urémico. 

Los 11 pacientes que recibieron mas de una diallsis, fueron r~ 

1 izadas a intervalos que oscila ron entre las 3 y 16 semanas con mcdi'a 

de 7, fallecieron 6 pacientes el 54% y los 5 restantes evolucionaro.n 

mal. De los 6 pacientes que fallecieron, 4 ten1an menos de 6 meses de 

diagnostico y 2 entre 6 y 12 meses. T. Becerra (28) y Conty y Col llns 

(27) reportan excelentes resultados utilizando la dlalisis perltoneal 

intermitente a intervalos entre 7 y 15 d1as, con una sobrevida del --

31f/o a 5 años, mantenierdo la productividad del paciente durante este· 

t lempo• 
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La compl icaciOn m~s frecuente fu1' la infecciosa (22 pd· 

cientes) de ~stos, 14 fu~ por urosepsis y corno agente causal 

en 8 casos la E. Colli. 2 pacientes cursaron con alteraciones 

cardiovasculares ( infarto de miocardio y extrasistOles ventr_L 

culares). En la revisiC>n hecha por Conty y Collins (27) la -­

principal complicacil'ln ful'! la cardiovascular, esto muy probabl~ 

mente se deba a diferencias del medio ambiente y del grupo de 

poblaciC>n estudiadas. 
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CONCLUS 1 ONES 

l.- El protocolo ic estudio del paciente con insuficiencia re­

nal crOnica, debe'!" iniciarse con una historia cl1nica compl!!. 

ta, examenes de laboratorio (biometr1a hemtitica, qu1mica sanguj_ 

nea, electrolitos sericos y urinarios lo mismo que prote1nas y 

depuraciOn de creatinina), radiolog1a simple y de contraste (u­

rograf1a excretora y/o arteriograf1a renal), gamagrama y biop­

sia. 

2.- Es necesario contar con el apoyo para el manejo de estos P.!!. 

cientes de un médico Nefr61ogo. 

3.- El tratamiento médico es btislco para prolongar la calidad y 

cantidad de vida, éste parte de una dieta bien balanceada con -

ca lor1as ca 1 culadas entre 30 y 35 por kl logramo de peso pondera 1, 

prote1nas de ,5 gm/k, sodio y potas lo regulado de acuerdo su con 

centraciOn sérlca. 

Los medicamentos deben utilizarse en forma cautelosa, ajus­

tando la dosis de acuerdo a la creatlnina. 

Para el control de la presiOn utilizar prazocin y en caso 

de retenciOn h1drica agregar diurético de asa (furosemlde) a do­

sis menores de 100 mg, teniendo control de la pres ion arterial, 

frecuencia card1aca, vol(lmen urinario y PVC. 

4.- Prevenir a base de medidas hlgiénldas y profilacticas el de­

sarrollo de procesos infecciosos. 

5.- El paciente con retenciOn importante de azoados que curse en 

fase terminal, debe recibir manejo médico, de acuerdo a lo antes 

mencionado, ayudandose del gel de aluminio cuando cursen con sig· 

nos de gastritis,"calcio cuando su concentraciOn sérlca sea menor 
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de 7.5 y anabOlico prot~ico, en el caso de que no presenten 

disminución en sus azoados debera iniciarse manejo con dial isi 

peritoneal, si es intennltente, que cada sesión sea dada en un 

lapso menor a los 15 j1as. 
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