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INTRODUCCION

Experimentos recientes y observaciones clinicas‘ sugieren w-
que la progresién de la insuficiencia renal crénica puede ser ip
fluenciada por varios factores: mecanismos inmunclégicos del da-
fio renal, hipertensidén arterial sistémica, dietas altas en protei
nag, fésforo y uratos (1, 2, 3).

Se ha demostrado que dietas con bajo contenido protéico -~
ademds del suplemento de aminoéeidos esenciales y cetoan8logos, -
pueden disminuir la declinacidn de la funcidn renal, en pacien--
tes con insuficiencia renal crénica ( 4, 5, 6, 7, B, 9, 10, 11, -
12, 13 ), asi mismo dietas con haje contenido de £Ssforo pravia-
nen la hiperfosfatemia, las calr;ificaciones parenguimatosas y la
fibrosis en el parenquima renal remanente, disminuyen la fosfatu
ria por nefrona, la osteomalacia y el hiperparatiroidismo secun-
dario (14, 1%, 16, 17, 18, 19).

El mecanismo por el cual es una dieta alta en protefnas ace
lera el desarrcllo y severidad de la esclerosis glomerular, se -
ha relacionado con la hiperfiltracién glomerular {(20). Estudios
de depuracién fraccionada de wmoléculas cargadas positivamente, -
demostraron una alteracién y reduccidn en las propiedades selec-
tivas de carga en los glomerulos remanentes,

Es posible gue las cargas proteicas modifiguen los poliami-
nofcidos cargados positivamente {policationes) de la membrana ba

sal glomerular, por la neutrlizacién de los sitios anidnicos, --
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provocando alteraciones en la carga eldctrica de que depende la-
selectividad de la permeabilidad glomeralar (20}, produciendo £1
brosis que acelera la progresidn de la insuficiencia renal créni
ca, de aqui se deriva entre otros factores, la importancia y ne-
cegidad de reconsiderar la terapia nutricional como base del ma~
nejo de la insuficiencia renal crénica inicial.

Al disminuir la funcién renal, disminuye la eliminacidén uri
naria de fosfatos, lo que produce hiperfosfatemia. La hiperfosfa
temia es un factor importante que interviene en el desarrollo y-
mantenimiento del hiperparatiroidismo secundarioc en pacientes -
con insuficiencia renal crénica (1, 2}.

La reduccién del fésforo en la dieta puede prevenir el hipex
paratiroidismo secundario, norwalizar el producto calcic-fésforo,
indicdndose que éste régimen es mas beneficioso en pacientes con
insuficiencia renal crxdnica temprana o moderada (1,2,14,15,17, —-
18).

La ingesta diaria de f&8sforo, depende primariamente de las-
cames y lécteos de la dieta, La ingesta uswal en un adulto nor-
mal es de 1 a 2 gramos en 24 horas, pudiéndose disminuir la in--
gesta diaria de fésforo en relacidén a la filtracidn glomerular -
en pacientes con insuficiencia renal leve a 600 - 900 mgs. dia--
rios (aproximadamente el 60% de lo normal), através de restric—-
cién en la ingesta diaria especialmente en el apego estricto a -

la dieta (21).
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La caida en el f6sforo sérico gue ocurre con la restriccidn
dietética de f£ésforo y el tratamiento con fijadores de fsforo -
para disminuir su absorcidn intestinal (sales de aluminio), se -
acompafia de disminucién en los niveles de horwona paratiroidea -
ayudando al control de hiperparatiroidismo secundario.

No todos los pacientes que son sometidos a dietas bajas en-
proteinas y fésforo son beneficiados por este régimen, influyen-
otros factores como causas mayores de deterioro no explicable de
la funcidn renal; hipertensién severa por afeccidn directa de --
los vasos glomerulares, infecciones agregadas, ¢l tipo de enfex-
medad original, el deterioro de la funcidn renal previo y facto-
res inmunoldégicos (3, 14, 15.) .v

La cantidad normal total de &cido drico en el hombre es de-
1 000 a1l 200 mgs., con un recdmbio diario de 600 a 700 mgs., --
siendo aproximadamente dos tercios de este dcido drice, excretado
por la orina. El dcido drico se ha asociado con la progresién de
algunas enfermedades. La poca solubilidad de sus formas ionicas-
y no disociadas en la sangre y la orina es un problema especial-
en el hombre, ya que en contraste a otros animales, el hombre no
posee uricasa en sus células, para la oxidacién y mayor solubili
dad del &cido drico, por lo caal se presenta frecuentemente cris
talizacidén de uratos y precipitacién de los mismos en el tejido-
renal (21). De acuerdo a observaciones de Giovannetti, se de --

muestra gue con dietas bajas en proteinas y fdsforo suplementadas



(4}
con aminofcidos esenciales y cetomnilogos, se disminuy el depd-
sito de 4cido frico en el tejido renal (22).

Se ha descrito que como promedio después de la primera sema
na de dieta restringida en purinas, la excrecidn urinaria en el-
hombre normal baja hasta 5.5 mgs/Kg/dia. Es perfectamente cono-
cido ademfs que la restriccidn dietética de purinas, es benefica
en individuos con excasiva uricosuria (21).

El alopurinol es un medicamento efectivo para la terapia de
la hiperuricemia, en contraste con los agentes uricosidricos que-
aumentan la excresidén renal de urato, el alopurinol inhibe los -
pasos terminales de la biosintesis del &cido Grico. En bajas con
centraciones, el alopurinol es un sustrato inhibidor competitivo
de la enzima xantinooxidasa y en concentraciones altas, es un in
hibidor no competitivo de la enzima (23).

La inhibicién del pendltimo y Gltimo paso de la biosintesis-
del &cido dGrico, reduce la concentracidn plasmética y la excrecidn
renal de los precursores més solubles de la oxipurina (23).

Recordemos que en insuficiencia renal crénica ge presenta -
hiperuricemia importante y progresiva conforme disminuye la fil-
tracidén glomerular, anormalidad que podria ser perjudicial para-
la funcién renal remanente, por lo gue creemos conveniente evi--
tar la elevacién del &cido dGrico en sangre, através de la adminis
tracién de alopurinol y dietas reducias en purinas, iniciéndolo-

desde las fases tempranas de la insuficiencia renal crénica.
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Observaciones previas mostraron que enferwos con insuficien
cia renal crénica leve, en quienes se abatieron los niveles de -
dcido drico mediante dosis elevadas de alopurinol y que recibie-
ron dieta baja en proteinas, tuvieron descenso no cuantificado -

en la urea y creatinina sérica {24).



JUSTIFICACION

Existen en todo el mundo un gran ndmero de pacientes con in
suficiencia renal crénica leve y moderada, de lo cual es un ejen
Plo lo que sucede en el Departamento de Nefrologia del Hospitalw-
de Especialidades del Centro Médico La Raza, que pueden ser some
tidos a dietas bajas en proteinas, purinas y bajas en fosfato pa
ra prolongar el tiempo antes que reqguieran didlisis o trasplante
renal; ya que como por todos es sabido existen limitaciones para
estos tratamientos.

El interés cientifico en conocer através de estudios pro--—-
pios la posibilidad de modificar la evolucién natural de la insa
ficiencia renal crénica.

La tendencia en la literatura actual, es disminuir o retar-
dar la caida en la filtracién glomerular en estos pacientes, pe-
ro no hay intentos exitoscs gue eleven la filtracidén glomerular,
una vez que esta ha descendidc en el paciente urémico crénico -~
por debajo de 30 ml/min.

Tradicionalmente se ha empleado la restriccidén proteica en-
la dieta del paciente con insuficiencia renal crdénica y los re--
sultados favorables son perfectamente conocidos (4,5 y 6), pero-
no se ha hecho énfasis en las dietas bajas en purinas, Para lo-~
grar la reduccién deseada en los niveles de &cido dGrico plasmiti
co, se emplearon junto a la dieta mencionada, dosis altas de alg

purinol y para contrarestar la hiperfosfatemia dosis altas de -
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" sales de aluminio, ambos medicamentos calculados por kilogram de

peso.



OBJETIVOS,

Demostrar si los pagientes con insuficiencia renal crénica-
moderada tratados mediante dietas bajas en proteinas, purinas y-
fosfatos en unifn de fArmacos gque puedan disminuir los niveles -
plasmiticos de fésforo y dcido drico, mejoran la filtracién glo-

mexular en forma aguda.
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MATERIAL Y METODOS,

Se estudian 12 pacientes, 8 del sexo femenino y 4 del sexo-
masculino con edades promedio de 36.5 affios (rango de 24 a 62 afios)
con tiempo de diagnéstico de insuficiencia renal crénica de 9 me
ses (rango de 4 a 16 meses), todos ellos portadores de ne fropa--
tia primaria y de los diagndsticos mencionados en la tabla # 1.
Los pacientes asistfan a consulta externa del Departamento de Ne
frologia del Hospital de Especialidades del Centro Médico La Ra-
za y cuyas cifras de creatinina sérica se encontraban cntre 3 y
9 mgs.%. Todos ellos clinicamente estables sin manifestaciones-
de insuficiencia cardiaca, procesos infecciosos sobreagregados -
ni hipertensién arterial severa, solo recibieron medicamentos an
tihipertensivos cuando se requiri6 (hidralazina, prazosin), y no
se utilizan diuréticos.

Se explicé a los pacientes en qué consistié el protocolo de
estudio y estuvieron de acuerdo en someterse a él. Se vigila ~-
diariamente peso, presién arterial, volumen urinarlo, asi como -
sintomas secundarios a la uremia y sintomas digestivos o de into
lerancia a los medicamentos.

AdemAs, la dietista diariamente vigild el consums de los a-
limentos.

El estudio se llevé a cabo en hospitalizacidn, midiéndose -
durante el primer dia de internamiento (dfa 0) y los dias 3, S,-

7, 10 y 14 en sangre: glucosa, urea, creatinina, calcio, fésforo
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dcido Grico, sodio, cloro, potasio; proteinuria, sodio, potasio,
calcio, fésforo y &cido drico en orina de 24 horas.

Luego de la toma de muestras en el dia 0 se inicio: dieta-
restringida en proteinas, f&sforo y purinas, el sodio, potasio y
liquidos se administraron normalmente. Se inicid sales de alumi
nio 100 mgs/kg y alopurinol 10 mgs./Kg/dia, administrando partes
proporcionales de la dosis total en tres tomas diarias.

Con los resultados se obtuvieron valores promedio, desviacigo

nes standar y variaciones porcentuales.
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RESULTADGS

La tabla I muestra 12 pacientes con insuficiencia remal crd
nica secundaria a diferentes padecimients, predomind la glomery
lonefritis, de ellos 8 fueron mujeres. La edad promedio fue de-
36.5 afios. Para esta comunicacién los Gltimos 4 pacientes no han
sido incluidos en el célculo estadistico.

En la Tabla II s5e muestran los valores para la urea sangui-
nea, fluctuwando los iniciales entre 195 y 75 mga% (X 120 + 41.5-
mge.%). En el tercer dia los valores promedio fueron de 114+40mg%.
que mostraron un decremento que fue de 3 a 18 mgs%. Este decre--~
mento fue continuo durante las dos semanas, al observasrse un --
deacenso alrededor de 24mgs¥%. que representd un porcentaje del -
20%. A la semana de tratamiento en todos los enfermvs se pregentd
un decremento del 12%. Entre el valor ipicial y final se nota una
p estadisticamente significativa. El decremento individual varié
de 18 2 39 mgs¥%.

En la Tabla IIIl se muestran los valores de creatinina san--
guinea, los iniciales variaron de 3,0 a 2.0 mge¥%, con una media-
de 5.0+2.0 mgs¥%. En todos los pacientes se noté un decremento al
tercer dfa, excepto en un enfermo en quien aument$ 1 mg¥. Al ca-
bo del estudic el descenso 1llegd a 4.7 + 2.0 mgsy (valores fina-
les), lo gue representd un decremento del 6%. Entre los valores

iniciales y finales se obtuvo una p no estadisticamente signifi-

cativa.
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fin 1a tabla IV se aprecidé gie hubo durante las dos semanas—
de estudio un aumento en los valores de depuracién de_creatinina
endbgena. El promedio registrvado al inicio fue de 15.3 1 6.2ml/min.
al cabo del tercer dia subid a 17.5 + 9.0 ml/min., lo que repre-
senta un aumento de 14¥; a la semana fue del 39% y al cabo de las
dos semanas se situ6 en el 46.43 de incremento con un promadio -
de 22.4 + 9.2 ml/min, Sin embargo si tomamos en cuenta gue la -
creatinina sérica varié muy poco, lo gue hubo fue un aumento en-
el volumen urinario de 1480 a 1831 ml/24 horas, que corresponde-
al 24% y en la creatinuria el aumento fue de 16% de ua valor ini
cial de 60 a 70 mgs¥%, como se obsServa en la tabla XIV.

En la Tabla V se muestra el comportamiento del &cido drico-
sanguineo, durante las dos semanas de estudio, LLama predominan
temente la atencidn, que en relacién a los valores iniciales de-
7.2 + 2.8 mgs% (solo dos pacientes tenian valores normales), al-
cabo de txes dias hubo descenso en promedio de 24%, a la semana-
de 37.5% y al final del estudio el valor fue de 2.9 + 1.8 mgs%, -
lo que representa un descenso del 63%, Salo dos pacientes (1 y 7)
tenian el dcido firico por arriba de lo nomal al inicio del esty
dio, en tanto que tres pacientes tuvieron valores subnoricales de
dcido drico al final del misamo. La diferencia entre el primero y
filtimo resultado obtuvo una p estadisticamente significativa.

En la tabla VI se observan los valores de f£ésforo sanguineo

los cuales inicialmente fueron de 4.7 + 0.9 mgsa%. Seis pacientes
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tuvieron valores por arriba de lo normal, Llama la atencién que-
al tercer dfa hubo un ascenso a 5.3 + 1.3 mgs¥. Al cabo de una -
semana el valor promedio se conserva similar gue al inicio, en -
tanto que a las dos semanas ya hubo un descenso a 4.2 + 0.3 mgs%.
El descenso por individuo varié de 2.4 a 38% (paciente 6), el cual
tenfa los valores més altos al inicio del tratamiento con 6.5mg%.
El decremento fue de 4.7 + 0.9 a 4.2 + 0.3 mgsi#, del 11%.

En la Tabla VII observamos los valores de &cido drico en ori
na que al inicio fueron de 652 + 104 mgs/24 horas. (en 6 pacien-
tes valores por arriba de lo normmal). Al comparar el valor ini--
cial ya referido con el obtenido a las dos semanas, se observé-
fque Se presentd un decremento de'1 63.7%. Respecto al valor ini--
cial y al obtenido a las dos semanas, ge observé que Se presenté
un decremento de 652 + 104 a 232 + 117 mgs/24 horas, lo que re--
presenta una tercera parte del valor inicial. Hubo descenso en -
dos pacientes de hasta 85% (paciente 3 y 7).

En la Tabla VIII vemos los resultados obtenidos en la fosfa
turia. E1 valor inicial fue de 181 + 44 mgs/24 horas, con un in-
cremento al final del estudio de un 6 a 46% en 24 horas. Al com-
parar el valor inicial ya sefialado con el obtenido al final de -
las dos semanas, vemos que aumentS a 339 + 294 mgs/24 horas, lo-
que representa casi el doble del valor inicial.

En la Tabla IX se ven los valores de calciuria. El promedio

al inicio fue de 299 + 236 mgs/24 horas, los cuales se modifican
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al cabo de la primera scmana, si bien en la segunda semanas solo
en tres pacientes se encontrd aumento (paciente 1, 3 y 5), el va
lor £inal es de 183 + 125 mgs/24 horas, lo cual representa una -
caida del 37%.

En la Tabla X se analizan los resultados de proteinuria, el
valor inicial fue de 362 + 256 mgs/24 horas. Se presentaron va-
riaciones individuales ya que en tres pacies tes descendid y en -
tres se incrementd, a pesar de estas variaciones individuales, -~
el grupo arroj6é al cabo de las dos semanas un valor de 525 + 471
ngs/24 horas, el 84% del valor inicial.

En la Tabla XI podemos observar referente a la Henoglobina,
glucosa, calcio, hubieron modificaciones minimas y en el resulta
do final no hubo ningtin cambio de importancia.

Respecto a la albimina, se observa en la tabla X, gue exceg'
to en el paciente 8, en los demds desciende de 0.3 a 0.4 gr/l.
Aqii el valor inicial fue de 3.7 % 0.4 gr/l., y cl final de ---
3.2 4+ 3.2 + 0.3 gr/l. Solo en un paciente (paciente 5), se pre-
sentaron valores finales inferiores a los normales, perov en pro-
medio final, no hubo cambios estadisticamente significativos en-
relacién al inicial. Referente al colesterol (tabla XI), en 4 -
pacientes descendidé y en otros 4 aumentd. Los promedios inicia ]
les y finales no tuviexon cambios significativos,

En la Tabla XIV observamos el peso inicial y final durante-

el estudio, presenténdose una disminucién en promedio de 500 gra

mos, lo cual no es significativo estadisticamente. Los valores--
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Qe T/A en los pacientes que presentaron descontrol en estas ci--

fras durante el inicio del estudio, ‘lo corrigieron al concluir -

el mismo, sin necesitar wodificacidn en los esquemas antihiper--
tensivos ya utilizados.

Lag Tablag XII y XIII acumulan los resultados ya presenta--

- dos‘y analizados.



TABLA I. DIAGNDSTICOS, EDAD Y SEXO DE 12 PACIEWTES CON I, R.C. EN TRATAMIENTO

DE REDUCCION DE FOSFORQ Y ACIDO URICO.

No. DIAGNOSTICO k%g SEXO
1. J.G.F. GLOMERULONEFRITIS 30 FEMENINO
2, G.G.F. GLOMERULONEFRITIS 31 FEMENINO
3. A,0.C. GLOMERULONEFRITIS 32 FEMENINO
4. A,T.P. GLOMERULONEFRITIS 29 MASCULINO
5. L,D.T. GLOMERULOESCLEROSIS DIABETICA 62 MASCULINO
6. G.A.G GLOMERULONEFRITIS 21 FEMENINO
7. S.G.C. ENFERMEDAD ALPORT 29 MASCULING
8. AH,E. GINMERULONEFRITIS 43 MASCULINO
9. D,P.R. ENFERMEDAD PCLIQUISTICA 60 FEMENINO

10. M.A.B. GLOMERULONEFRITIS 28 FEMENINOQ

11. S.G.B. GLOMERULONEFRITIS 35 MASCULING

12. M.D,C, GLOMERULONEFRITIS 38 FEMENINO
X 36.5

(91 )



TABLA I1I.- UREA SANTUINEA (mgs%) DE B PACIENTES CON I.R.C, EN TRATAMIENTO DE REDUCCION

DE FOSFORO Y ACIDO URICO.

) I A s %

No. 0 3 5 7 10 14 DEC, *
1, 90 83 66 67 65 55 39
2, 90 a3 97 83 85 74 18
3. 157 139 141 134 117 123 22
4. 93 90 69 76 65 57 39
5. 141 143 145 172 180 174 -
6. 75 73 64 71 70 50 33
7. 195 190 198 161 160 160 18
8. 118 111 106 104 90 82 31
2 120 114 110 108 104 96 28

sk 41 40 a7 42 44 49

*%DEC . 5% 10% 20%

* Porcentaje decremento.

(L)
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TABLA III.- CREATININA SANGUINEA (mgs%) DE 8 PACIENTES CON I.R.C. ENM TRATAMIENTO DE

REDUCCION DE FOSFORO ¥ ACIDO URICO

) T A 5 A
No. 0 3 = 5 = 7= 0™ 14 DEC,
1. 3.9 3.3 3.3 3.2 3.2 3.4 13
2. 3.8 3.3 3.4 3.8 3.6 3.4 12,
3. 9.0 8.4 8.1 8.0 8.1 8.0 12
4, 3.0 2.3 2.2 2.2 2.6 2.3 23
5, 4,2 4.1 3.8 4.2 4.1 5.1 ——
G, 3.4 3.2 3.2 3.0 3.2 3.3 3
7. 6.3 6.2 6.0 6.4 6.7 6.4 +1.5
8. 6.5 6.7 6.5 6.6 7.0 6.2 5
P 5.0 4.6 4.5 4.6 4.8 4.7 5.3
s% 2.0 2.1 2.0 2.0 2.1 2.0
© *%Dec, Q.7 8.0 8.0 6.0

*Porcentaje decremento.

{61



FIGURA No.2
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TABLA IV.- DEPURACION DE CREATININA {(ml/min) DE 8 PACIENTES CON I.R,C., EN TRATAMIENTO DB

REDUCCION DE FOSFORO ¥ ACIDO URICO.

D I A S FA

No. 0 3 = 5 = 7 = 10 = 14 Inc,*
1. 18.3 23.0 29.0 28.0 29.9 27.1 28
2. 9.9 8.7 12.4 12.6 12.8 12.8 29
3. B.0 8.7 8.6 9.9 11.4 12.4 55
4. 25.0 32,0 34.0 38.0 41.0 40.0 60
5, 7.7 7.9 13.1 15.3 16.3 15,0. 94
6. 17.3 19.0 21.7 21.3 20.0 25.0 44
7. 16.6 26.0 26.0 20,0 28.0 25.0 50
8. 2050 15.0 18.0 17.0 17.0 22,0 10
% 15.3 17.5 20.3 21.3 22.0 22.4 49
5% 6.2 9.0 8.9 9.5 10.1 9.2

*iIne. 14.4 39.0 47.0

*Porcentaje incremento.

(12)



FIGURA No. 3

DEPURACION DE CREATININ A

M1/min,

4

DIAS



TABLA V,~ ACIDO URICO SANGUINED (mgsy) DE 8 PACIENTES CON I,R,C, EN TRATAMIENTO DI RE-

DUCCION DE ACIDO URICO ¥ FOSFORO,

of,

P L -3 CA %
No, 0 3 5 ¥ 10 14 *Dec,
1. 0.1 9.3 8,3 8.4 6.6 6.0 41
2, 3.7 2.5 2.4 1.9 2.0 3.0 19
3. 5.4 1.8 2.0 2.1 1.0 0.8 85
4. 10.4 6.6 6.4 4.6 3.9 2.6 75
5. 9.1 6.2 6.1 5.4 4.8 2.8 69
6. 7.2 5.0 4.9 3.9 3.0 1.0 86
7. 8.2 9.6 6.7 7.5 4.7 4.8 42
8. 3.2 3.4 2.8 2.5 1.4 1.9 40
% 7.2 5.5 4.9 4.5 3.4 2.9 57.1
3% 2.8 2,9 2,3 2.4 1.9 1.8
*%bec. 24 37.5 63.0

*Porcentaje Decremento,

{ €2 )



FIGURA No, 4
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TABLA VI.- FOSFORO SANGUINEQ (mgs%%) DE 8 PACIENTES CON I.R.C. EN TRATAMIENTO DE REDUCCION

DE_ACIDO URICO Y FOSFORO.

b X A s %

No. ) 3 5 7 10 14 *Dec.
L. 4.2 6.7 3.8 4.3 4,1 4.1 2.4
2, 4.4 5.2 4.3 4.2 4.5 4.2 4,6
3, 5.2 7.7 5.0 4,7 4.8 4.7 9.6
4. 4.4 4.3 3.9 3.9 3.8 4.1 6.2
5. 6.5 5.9 5.7 5.6 5.3 4.0 36.5
6. 5.4 5.1 4.6 5.0 4.8 4.7 13.0
7 3.6 4.2 5.4 5.9 4.8 3.9 +0.8
8. 3.9 3.9 3.2 3.4 3.7 3.6 7.7
® 4.7 5.3 4.5 4.6 4.4 4.2 10.1
8% 0.9 1.3 0.8 0.8 0.6 0.3

*%Dec. +12.7 4.3 2.2 10.7

*porcentaje Decremento.

(sg))
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TABLA VII. ACIDO URICO EN ORINA (mgr/24 horas) DE 8 PACIENTES CON I,R.C. EN TRATAMIENTO-

DE_REDUCCION DE ACIDO URICC Y FOSFORO.

2] z A s

No. 0 3 5 ? 10 14 %Dec.
1. 820 167 150 143 147 142 82
2. 820 510 480 450 420 400 51
3. 610 200 160 130 100 83
4. 570 364 260 180 180 200 &85
5. 620 900 700 600 360 360 42
6. 600 610 420 320 290 300 50
7. 600 600 480 400 360 102 83
8. 580 460 420 400 400 290 50
x 652 476 383 328 269 237 63
S% 104 239 185 167 147 117

*%Dec., 23 49 64

*Porcentaje decremento.

)
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TABLA VIII,- FOSFORO EN ORINA (mgs/24 HORAS) DE 8 PACIENTES CON I,R.C, EN TRATAMIENTO DE

REDUCCION DE ACIDO URICO ¥ FOSFORO.

b 1 A

No. 0 3 5 7 10 14 %Ing.
1. 200 374 320 260 199 240 20
2, 200 200 340 380 330 300 50
3. 180 180 240 280 500 500 177
4, 174 210 240 240 250 240 38
5. 142 200 260 400 830 800 463
6. 216 400 460 580 720 850 293
7. 97 97 220 128 26 103 6
8. 240 160 180 160 100 111 46
% 181 228 282 303 378 393 136
sX 44 105 88 146 279 294

*%Inc. 26 &7 117

* pPorcentaje incremento.

(62.)



FIGURA  No. 7

FO S F AT UR || A

500

400

300~

2004

DiAS



TABLA XX. CALCIO EN ORINA (mgs/24 HORAS) DE 8 PACIENTES CON I.R.C. EN TRATAMIENTO DE RE~

DUCCION DE ACIDO URICO Y FOSFORO.

b Iz A g *
No. Q 3 5 7 10 14 %Dec.
1. 230 223 240 270 290 310 +35
2. 720 213 600 540 340 110 84
3. 197 190 180 190 220 200 +1.5
4. 90 92 g2 94 80 - 4.4
5. 230 250 280 340 370 380 +65
6. 270 230 160 180 180 160 41
7. 600 600 280 240 220 260 43
8, 56 52 50 60 56 84 +50
% 299 294 235 239 219 188 2.6
Sk 236 236 169 151 113 125
*%Dec . 2.7 30 37.2

*Porcentaje Decremento.

{1 )
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TABLA ¥, COLESTEROL (mq/# ) . ALBUMINA (gr/l), PROTEINURIA (mgs/24horas) DE 8 PACIENTES

CON 1.R.C. EN TRATAMIENTO DE_REDUCCION DE ACIDO URICO ¥ FOSFORO.

COLESTEROL ALBUMINA PROTE INURIA
{gr/1) {mg/24 hrs
No. 1 | ¥ I F I T
1. 177 188 3.8 3.4 200 400
2. 223 213 4.2 3.3 200 100
3. 149 154 3.7 3.1 800 500
4, 256 242 3.9 3.2 500 700
5. 148 152 3.4 2.7 400
6. 173 175 3.3 3.0 300 1600
7. 187 173 4.2 3.6 306 200
8. 215 197 3.0 3.0 600 300
X 191 187 3.7 3.2 362 525
SR 38 30 0.4 0.3 256 471
*iDec, 2.0 13 +45 _

*Porcentaje Decremento.
I= Inicial

F= Final.




. TABLA XI, HEMOGLOBINA (g/dl), GLUCOSA SANGUINEA (mgs¥), CALCIO ( mg/dl) EN 8 PACIENTES

CON I.R.C, EN TRATAMIENIO DE REDUCCION DE ACIDO URICO Y FOSFORO,

HEMOGLOBINA GLUCOSA CALCIO
(mg%) (mg %)
No. I F I ¥ I F
1. 13.4 13.6 114 72 9.9 9.7
2, 11.8 11.6 85 80 8.0 8.6
3 8.8 8.8 90 79 8.0 9.1
4. 15.4 13.7 73 80 9.6 9.3
5. 12.2 11.6 98 123 9.1 8.8
6. 10.9 9.6 79 71 9.4 8.5
7. 11,2 11.9 76 69 9.2 9.2
8. 12.6 12.8 96 95 10.2 9.8
b 12.0 11.7 89 84 9.2 9.1
s2 1.9 1.8 i8 38 0.8 0.5
*%Dec. 2.5 5.6 1.0

*Porcentaje Decremento.

1= Inicio F# Final

{ ve )



TABLA XII.- UREA (mgs%), CREATININA (mgss), ACIDO URICO (mgs), FOSFORQ (mgs#) SANGUINEO

Y DEPURACION DE CREATININA EN B PACIENTES CON I,R.C, EN TRATAMIENTO DE -~

REDUCCION DE ACIDO URICO Y FOSFORO.

UREA CREATININA FOSFORO ACIDO DEP. CREAT,
(mgs%) {mgs %) {rgB%) URICO (ml/min.)
(mge %
I o I r I F I F I ¥
% 120 96 5.0 4.7 4.1 4.2 7.2 2.9 15,3 22.4
SR 41 49 2.0 2,0 0.9 0.3 2.8 1.8 6.2 9.2
I= Inicial

F= Final

(s



TABLA XIII.- ACIDO URICO (mgs/24 horas), FOSFORO (mgs/24 horas), CAICIO (mgs/24 horas)-

PROTEINAS (mgs/24 horas) EN ORINA, EN 8 PACIENTES CON I.R.C, EN TRATAMIENTO

DE_REDUCCION DE ACIDO URICO Y FOSFORO,

ACIDO FOSFORO CALCIO PROTEINA
URICO {mg/24hs.) (mg/24hs.) {mgs/24hs.)
(mg/ 24hs)
I F 1 F I E I F
o 652 237 181 393 299 188 362 471
34 104 117 44 294 236 125 256 320

H
1

Inicial

F = Final

(9g)



TABLA XIV.- Peso (Kg) PRESION ARTERIAL (mmtg), VOLUMEN URINARIO {(ml/24hrs.), CREATININA-

URINARIA (mgs/ 24hs.), INICIAL Y FINAL EN 8 PACIENTES CON I.R.C. EN TRATA -~

MIENTO DE REDUCCION DE FOSFORO ¥ ACIDO URICO.

PE PRESION VOLUMEN URI CREATININA
{Kg) ARTERIAL NARIO {24hs) ORINA

I F 1 F I F I F
1. 49 48 130/80 130/90 1080 1920 71 67
2. 60.500 59.500 110/70 120/70 1700 1790 33 38
3. 45 45 120/70 120/70 1750 1820 63 a5
4. 71.400 70.500 130/90 130/90 1480 1760 76 79
5. 72.000 71.000 130/90 130/90 930 1240 51 65
6. 46,000 46.000 150/90 133/80 1700 2060 50 58
7. 67.000 66.000 130/95 120/80 1500 2260 102 103
8. 87.000 86.000 150,/90 130/90 2000 2310 83 74
X 57.400 56.800 1480 1831 60 70
% -3.0 , +23.7 16
I = Inicial

Final

S{Le )
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DISCUSION.

Existen evidencias desde la década de los 50', en pacientes
con insuficiencia renal crénica que la limitacidn en la ingesta-
de proteina animal, detenfa la progresién de la uremia. Poste--
riormente se determina que no golo la disaminucidn en la ingesta-
proteica, sino en el £6sforo de los alimentos disminuye la velo-
cidad en el deterioro de la funcidn renal. Se utilizan dietas re
ducidas en proteinas (de 0.3 a 0.75 gr/Kg), de alto valor biolé-
gico (75%), asi como el uso de cetofcidos y cetoandlogos.

Nuestros hallazgos realizados en 12 pacientes, de los cua--
les como ya se menciond, 8 fueron incluidos en el estudio estad&s
tico, durante un periodo de dos semanas demuestran que (tabla I)-
ge presentd disminucién en los niveles de urea sanguinea de hasta
el 20%, presenténdose en algunos pacientes variacicnes individua
les de més del 30% respecto a los valores iniciales, esto posi--
blemente atribuido no solo a la mejora en la funcién renal (me--
dida por depuracifn de creatinina endbgena) , o en parte a efec-
tos directos de la dieta al disminuir el aporte vproteico.

Los valores de creatinina mostraron una modificacién discre
ta (6% al cabo de las dos semanas}, a pesar de que en un pacien
te (paciente 4) se preseanté hasta un 23% de disminucién de sus -
cifras. En este estudio lo reducido en los cambios en este pard

metro es atribuible en parte a lo corto del periodo de estudio y

al grado alcanzado de disminucién de la funcién renal antes de -
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iniciarlo.

La Tabla IV representa los valores de depuracidn de creati-
nina', los cuales presentaron un incremento de 39 a 47% a los 7 y
14 dias del estudio, con incrementos individuales de hasta 94% -
en un paciente (paciente 5), es de hacer notar que coms se obses
va en la Tabla XIV los valores de depuracién de creatinina aumen
tan especialmente a expensas de un incremento en la creatinina -
urinaria y el volumen urinario en 24 horas,

La Tabla V representa los valores de dcido Urico sangufneo-
durante el estudio, dichos valores disminuyen en forma importan-—
te (hasta un 63% en las dos semanas), no solo por restriccién -—
dietética sino ademfs por el uso de medicamentos p ra el blogueo
de su produccifn, present&ndose en algunos pacientes inclusive, -
valores subnormales al concluir el estudio. Es de hacer notar -
que en los casos donde se presentd una mayor disminucién en los
valores de 4cido drico sérico, se presentd un mayor aumento en: -
log valores de depuracién de creatinina (paciente 1, 3, 4, 5,6,7).

La Tabla VI presenta los valores de fésforo sanguineo, los-
cuales a pesar de la restriccién dietética y medicamentos fijado
res intestinales del mismo, no presentaron variaciones significa
tivas, haciendo notar que en la mayoria de pacientes al inicio -
del estudio, los valores de £ésforo sérico eran pricticamente --
normales.

La Tabla VII presenta los valores de dcido frico en orina -
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de 24 horas, los cuales disminuyeﬁ paralelamente a la disminucidn
en sus valores séricos, por disminucidn en la ingesta de purinas,
pr¥oteinas y por bloqueo en sua produccién, llegando incluso a pre
sentar descensos del 64% respecto a los valorxes iniciales.

Los valores de colesterol, albimina sanguinea, proteinuria -
en 24 horas, asi como de hemoglobina, glucosa y calcio sanguineos
( Tablas XI y XII) no sufren modificaciones significativas,

Esta es la primera evidencia clinica que la restriccidén pro-
teica, el control de la hiperfosfatemia y especialmente de la hi
peruricemia es efectivo en mejorar la filtracién glomemlar (me-
dido por depuracién de creatinina endSgena) y disminuir los valo
res de urea en pacientes con in;uflciencia renal crénica leve o-
moderada. No podemos separar el papel de la ingesta restringida-
de proteinas, purinas y fésforo ya que la disminucién de la car-
ga proteica, la prevencién de la hiperfiltracién y lesiones his-
tolégicas en nefronas remanentes, la prevencidén del hiperparati-
roidismo secundario y el mantenimiento de un producto calcio-£68
foro normal v posiblemente la disminucién de depdsitos de crista
les de &cido (rico en el parenquima renal, es efectivo en el tra
tamiento de pacientes con insuficiencia renal crénica leve.

En nuestro estudio el producto calcio-fésforo se encontraba
en limites normales al inicio (42), no sufriendo posteriormente-
variaciones significativas (valor final 38)., Se obtuvo producto-

calelo-fésforu-4cido drico el cual al inicio del estudio fue de-
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312 en promedio y el cdsncluir el mismo de 109, lo cual es signi-
ficativo estadisticamente. Este valor calcio-fdsforo~&cide drico
& pesar de no ser reportado en la literatura nos parece de impor
tancia capital en el seguimiento de pacientes con inguficiencia-
renal crénica leve-moderada, como parémetro de adecuacién de die
ta y farmacos.

En nuestra opinidn el grado de deterioro de la funcidén ra--
nal previo es crucial en la modulacidn de los efectos de este €
gimen, produciendo mejora en pacientes con pérdida moderada de -
la funcién renal através de 13 restriccidn proteica de purinas y
de fosfatod, resultands en aumento en la depuracidén de creatinina
Y F]isminucién en los niveles sanguineos de urea y creatinina, va
que en estados avanzados de uremia, cono se presentd en tres pa-~
cientes con depuracidn de c¢reatinina menor de 5 ml/min., {en ---
quienes se utilizd el mismo régimen dietético y farmacolfgico),-
no se logrd ningdn efecto.

En base a eatos estudics y por aumento en la filtracidn glp
merular, disminucién en los valores de cido drico sanguineo y -
aumento en la fosfaturia, se requieren mayores investigaciones -
al respecto:
1.~ Enfocados a encontrar el mecanismo fisiopatolégico.
2.~ Cual fue el factor mds importante de la respuesta favorable.
3.~ Precisar el impacto del alopurinol en la funcidn renal en pa

cientes con insuficiencia renal crdnica leve o mederada, asi
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como para determinar si el &cido drico puéde ser considera-

do toxina renal,
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CONCLUS TONES

l.-

Se presentaron en los valores promedio finales, una diswinu-
cién en -los niveles de urea correspondiente a un 30% de los-

valores iniciales.
Los niveles de creatinina, descienden solo en un 6%,

El descenso del Acido firico fue del 63%, lo que es altamente
significativo, yva que 'en todos los pacientes el &cido Grico-

caydé a limites nozmales.

El incremento presentado en los valores de depuracién de ---
creatinina fue de 46%, lo que significa una correccidn muy -
importante en la filtracién glomerular ya disminuida de es--
tos pacientes y en la continuacién de nuestro estudio se de-

muestra que se mantine la mejoria.

En los pacientes que presentaron un descenso mayor en los ni
veles de Acido Wrico sanguineo tuvieron también el méximo in
cremento en la depuracién de creatinina, a expensas de aumen
to del volumen urinario y de la excrecifn urinaria de creati

nina,

En nuestros enferwos con insuficiencia renal crénica modera-
da, adn se logrd respuesta consistente en corregir la hiper-

uricemia, mediante la restriccidn dietética de purinas y el-
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medicameqto ‘q'ue‘blo'quea 1a producciénvde 4cido Grico: alopu-

rinoly
En.nuestros resultados encontramos gque el £ésforo no se modi

fica en forma significativa, posiblemente por el poco tiem-

po de su empleo.

Llama poderosamente la atencidn que la fosfaturia auments, a

pesar del uso de dietas bajas en £6sforo y sales de aluminio.

Lo relevante del trabajo se muestra en los favorables resulta
dos obtenidos en los pardmetros estudiados, con el uso durap
te dos semanas de dietas bajas en purinas, proteinas y f6sfo
ro, aunado al empleo de medicamentos (alopurinel y aluminio),
con los cuales Se obtuviervn valores bajos de fésforo y sub-
normales de &cido drico, produciendo esto elevacién de la fi1

traclén glomerular.
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