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INTRODUCCION 

Experimentos recientes y observaciones clínicas sugieren 

que la progresión de la insuficiencia renal cr6nica puede ser i~ 

fluenciada por varios factores; mecanis~os inmunológicos del da­

fio renal, hipertensión arterial sistémica, dietas altas en protei 

nas, fósforo y uratos (1, 2, 3}. 

Se ha demostrado que dietas con bajo contenido protéico 

además del suplemento de aminoácidos esenciales y cetoantilogos,­

pueden disminuir la declinación de la función renal, en pucicn--

tes con insuficiencia renal crónica 4, 5, 6, 7. 8, 9, 10, 11,-

12, 13 ), así mismo dietas con bajo contenido de f6sforo provie­

nen la hiperfosfatemia, las calcificaciones parenquimatosas y la 

fibrosis en el parenquima renal re;nanente, disminuyen la fosfat_!! 

ria por nefrona, ln osteomalacia y el hiperparatiroidismo secun­

dario (14, 15, 16, 17, 18, 19) . 

El mecanistoo por el cual as una dieta nlta en proteínas ac~ 

lera el desarrollo y severidad de la esclerosis glomerular, se -

ha relacionado con la lliperfiltración glomerular ( 20) • Estudios 

de depuración fraccionada de :noléculas cargadas positivamente, -

demostraron una alteraci6n y reducción en las propiedades selec­

tivas de carga en los glomerulos remanentes. 

Es posible que las cargas proteícas modifiquen los poliami­

noácidos cargados positívamente (policationes) de la membrana b_e 

sai glomerular, por la neutrlización de los sitios aniónicos, 
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provocando alteraciones en la carga eléctrica de que depende la­

selectividad de la permeabilidad glomerular (20) , produciendo f,b 

brosis que acelera lo progresión de la insuficiencia renal crón,i 

ca, de aquí se deri'\1a entre otros factores, la importancia y ne­

cesidad de reconsiderar la terapia nutricional como base del ma­

nejo de la ínsuficic~cia renal crónica inicial. 

Al disminuir la función renal, disminuye la clitninación uri_ 

naria de fosfatos, lo que produce hiperfosfatemia. La hiperfosf~ 

temia es un factor importante que interviene en el desarrollo y­

mantenimiento del hiperparatiroidísmo secundario en pacientes 

con insuficiencia renal crónica (l, 2). 

La reducción del fósforo en lil dieta puede prevr:?nir el l1ipe.E 

paratiroidismo secundario, nonnalizar el producto calcio-fósforo, 

indicándose que éste régimen es mas beneficioso e:i pacientes con 

insuficiencia renal crónica temprana o moderada (l,2,14,15,17, --

18). 

La ingesta diaria de fósforo, depende primariamente de las­

carnes y lácteos de la dieta, La ingesta usual en un adulto nor­

mal es de l a 2 gramos en 24 horas, pudiéndose disminuir la in-­

gesta diaria de fósforo en relación a la filtración glomcrular -

en pacientes con insuficiencia renal leve a 600 - 900 mgs. dia-­

rios (aproximadamente el 60% de lo normal), através de restric-­

ción en la ingesta diaria especialmente en el apego estricto a -

la dieta (21). 
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La caida en el fósforo sérico que ocurre con la restricción 

dietética de fósforo y el tratamiento O:>n fijadores de fósforo -

para disminuir su absorción intestinal (sales de aluminio), se -

acompafía de disminución en los niveles de hormona paratiroidea -

ayudando al control de hiperpara.tiroidismo secundario. 

No todos los pacicmtes que son sometidos a dietas bajas en­

proteínas y fósforo son beneficiados por este régimen, influycn­

otros factores como causas mayores de deterioro no explicable de 

la función renal; hipertensión severa por afección directa de 

los vasas glomerulares, infecciones agregadas, el tipo de enfer­

medad original, el deterioro de la función rena 1 previo y facto­

res inmunológicos (3, 14, 15.). 

La cantidad normal total <le ácido úrico en el hombre es de­

l 000 a 1 200 mgs., con un recambio diario de 600 a 700 mgs., -­

siendo aproximadamente dos tercios de este ácido úrico, excretado 

por la orina. El ácido úrico se ha asociado con la progresi6n 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 oxidaci6n y mayor solubili 

dad del ácido úrico, por lo cüal se presenta frecuentemente cri~ 

talización de uratos y precipitaci6n de los mis~os e~ el tejido­

renal (21). De acuerdo a observaciones de Giovannetti, se de -­

muestra que con dietas bajas en proteínas y fósforo suplementadas 
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con aminoácidos esenciales y cetoanálogos, se disminuy el depó­

sito de ácido úrico en el tejido reaal (22). 

Se ha descrito que como promedio dcsp:.iés de la primera seE!!! 

na de dieta restringida en p:.i.rinas, la excreción urinaria en el­

hombre normal baja hasta 5 .5 :ngs/Kg/día. Ea perfectamente cono­

cido además que la restricción dietética de purinas, es benefica 

en individuos con excesiva uricüsuria {21). 

El alopurinol es un medicamento efectivo para la terapia de 

la hiperuricemia, en contraste con los agentes uricosúricvs que­

aumentan la excresión r€nal de urato, el alopurinol inhibe los -

pasos terminales de la biosíntcsis del ácido úrico. En bajas co~ 

centraciones, el alopurinol es un sustrato inhibidor competitivo 

de la enzima xantinooxidasa y en concentraciones altas, es un i~ 

hibidor no competitivo de la enzima (23) . 

La inhibición del penúltimo y último paso de la bio:..;íntesis­

dcl ácido úrico, reduce la concentración plasmática y la excreción 

renal de los precursores más solubles de la oxipurina (23} . 

Recordemos que en insuficiencia renal crónica se presenta -

hiper1.1ricemia importante y progresiva conforme disminuye la fil­

traci6n glomerular, anormalidad que podría ser perjudicial para­

la funci6n renal remanente, por lo que creemos conveniente evi-­

tar la elevación del ácido úrico en sangre, através de la adrninis 

tración de alopurinol y dietas reducias en purinas, iniciándolo­

desde las fas~s te.upranas de la insuficiencia renal crónica. 
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Obser~acioncs previas m~straron que enfennos con insuficie~ 

cia renal crónica leve, en quienes se abatiera~ los niveles de -

ácido úrico mediante dosis elevadas de alopurinol y que recibie­

ron dieta baja en proteínas, tuvieron descenso no cuantificado -

en la urea y creatinina sérica (24). 
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JUSTIFICACION 

Existen en todo el mundo un gran número de pacientes con i,!! 

suficiencia renal crónica leve y moderada, de lo cual es un eje_!] 

plo lo que sucede en el Departamento de Nefrología del Hospital­

de Especialidades del Centro ~tédico La Raza, que pueUcn ser som;:_ 

tidos a dietas bajas en proteinas, purinas y bajas en fosfato p~ 

ra prolongar el tie;upo antes que rcqulcran diálisis o trasplante 

renal; ya que com por todos es sabido existen limitaciones para 

estos tratamientos. 

El interés científico en conocer através de estudios pro--­

pios la posibilidad de modificar la evolución natural de la ins~ 

ficiencia renal crónica. 

La tendencia en la literatura actual, es disminuir o retar­

dar la caida en la filtración glomerular en estos pacientes, pe­

ro no hay intentos exitosos que eleven la filtración glomerular, 

una vez que esta ha descendido en el pacie:-ite urémico crónico --

por debajo de 30 ml/min. 

Tradicionalmente se ha empleado la restricción proteica en­

la dieta del paciente con insuficiencia renal crónica 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 reducción deseada en los niveles de ácido úrico plasmát! 

co, se emplearon junto a la dieta mencionada, dosis altas de a12 

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

peso. 
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OBJETIVOS, 

Demostrar si los pacientes con insuficiencia renal cr6nica­

moderada tratados mediante diatas bajas en proteínas, purinas y­

fosfatos en unión de fármacos que puedan disminuir los niveles -

plasmáticos de fósforo y ácido úrico, mejoran la filtración glo­

merular 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 años (rango de 24 a 62 años) 

con tiempo de diagnóstico de insuficiencia renal cr6nica de 9 n~ 

ses (rango de 4 a 16 meses), todos ellos portadores de nefropa-­

tía primaria y de los diagnósticos mencionados en la tabla # l. 

Los pacientes asistían a consulta externa del Departamento de N~ 

frologia del Hospital de Especialidades del Centro Médico La Ra­

za y cuyas cifras de creatinina sérica se encontraban entre 3 y 

9 rngs.%. Todos ellos clínicamente estables sin manifestaciones­

de insuficiencia cardíaca, procesos infecciosos sobreagregados -

ni hipertensión arterial severa, solo recibieron medicamentos a~ 

tihipertensivos cuando se requiri6 {hidralazina, prazosin), y no 

se utilizan diuréticos~ 

Se explic6 a los pacientes en qué consistió el protocolo de 

estudio y estuvieron de acuerdo en someterse a él. Se vigila 

diariamente pesa, presi6n arterial, volumen urinario, así coíl'Q -

síntomas secundarios a la uremia y síntomas digestivos o de in-te_ 

lerancia a los medicamentos. 

Además, la diotista diariamente vigil6 el consumo de los a­

limentos. 

El estudio se llevó a cabo en hospitalización, midiéndose -

durante el primer día de internamiento (día O) y los dias 3, 5,-

7, 10 y 14 en sangre: glucosa, urea, creatinina, calcio, fósforo 
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ácido úrico, sodio, cloro, potasio; proteinuria, S·:idio, potasio, 

calcio, fósforo y ácido úriCü en orina de 24 horas. 

Luego de la toma de muestras en el día O se inicio: dieta­

restringida en proteínas, fósforo y purinas, el sodio, potasio y 

líquidos se administraron nor1nalmente. Se inició sales de alumj._ 

nio 100 mgs/kg y alopurinol 10 mgs./Kg/día, administrando partes 

proporcionales de la dosis total en tres tomas diarias. 

Con los resultados se obtuvieron valores pr·:>medio, desviaci2 

nea standar y variaciones porcentuales. 
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RESUL'fADOS 

La tabla I maestra 12 pacientes con insuficiencia renal cr§ 

nica secundaria a diferentes padecímienta, predoaúnó la glomer~ 

lonefritis, de ellos 8 fueron mujeres. La edad promedio fue de-

36.5 aftas. Para esta comunicación los últirrcs 

sido íncluidos en el cálculo estadístico. 

pacientes no han 

En la Tabln II se rnu<istran los valores para la urea sanguí­

nea, fluctuando los iniciales entre 195 y 75 :ngs% (x 120 .± 41.5-

mgs.%). En el tercer día 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 observasrae un -­

descenso alrededor de 24rngs%. que reprcsent6 un porcentaje del -

20%. A la semana de tratamiento en todos los enfermos se presentó 

un decremento del 12%. Entre el valor inicial y final se nota una 

p estadísticamentP. significativa. El decremento indlvidual varió 

de lB a 39 mgs%. 

En la Tabla III se m~estran los valores de creatinina san-­

guinea, los iniciales variaron de 3.0 a 9.0 mga%, con una m~dia­

de 5.0_±2.0 rngs~~. En todos los pacientes se not6 un decremento al 

tercer d!a, ex:cepto en un enfermo en quien aument6 l mg%. Al ca­

bo del estudio el descenso llegó a 4.7 i 2.0 mgs% (valares fina­

les), lo que representó un decremento del 6%. Entre los valores 

iniciales y finales se obtuvo una p no estadísticamente signifi­

cativa. 
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En la tabla IV se apreció q·.tc buba durante las doEi sernanas­

de estudio un aumento en los valores de depuración de creatinina 

endógena. El promedio registrado al inicio fue de J.5.3 ..± 6.2ml/min. 

al cabo del tercer día subió a 17.5 ± 9.0 ml/min., lo que repre­

senta un aumento de 14~~ a la semana fue del 39:f y al cabo de las 

dos semanas se situó en el 46.4~~ de incrc;ne~to cvn un promedio -

de 22.4 .:!:. 9.2 ml/min. Sin embargo si tomamos en cuenta que la -­

creatinina aérica varió muy poco, lo q~e hubo fue un aumento en-

el volumen urinario de 1480 a 1831 ml/24 horas, que correspondc-

al 24% y en la creatinuria el aumento fue de 16% de un valor in.:!:, 

cial de 60 a 70 mgs%, como se observa en la tabla XIV. 

En la Tabla V se muestra el comportamiento del ácido úrico­

sanguíneo, durante las dos semanas de estudio. LLama predomina~ 

ternente la atenci6n, que en relación a los valores iniciales de-

7. 2 ! 2.B mga% (solo dos pacientes tenían valores normales), al­

cabo de tres días hubo descenso en promedio de 24%, a la scmana­

de 37.5% y al final del est11dio el valor fue de 2.9 ± 1.8 mgs%,­

lo gue representa un descenso del 63%. Solo dos pacientes (l y 7) 

tenían el ácido úrico por arriba de lo norinal al inicio del est~ 

dio, en tanto que tres pacientes tuvieron valores subnormales de 

ácido úrico al final del misrro. La diferencia entre el primero y 

último resultado obtuvo una p estadísticamente significativa. 

En la tabla VI se observan los valores de fósforo sanguíneo 

los cuales inicialm~mte fueron de 4.7 .± 0.9 mga/~. Seis pacieiltes 
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tuvieron valores por arriba de lo normal. Llama la atención que­

al tercer día hubo un ascenso a 5.3 ~ 1.3 mgsX. Al cabo de una -

semana el valor promedio se conserva similar que at inicio, en -

tan to que a las dos semanas ya hubo un descenso a 4. 2 ~ O. 3 mgs%. 

El descenso por individuo varió de 2.4 a 38·/~ (paciente 6), el c..ial 

tenía los valores más altos al inicio del tratamiento con 6.5mg"/c. 

El decremento fue de 4.7 .!: 0.9 a 4.2 .!: 0.3 mgsJ~, del 11%. 

En la Tabla VII observarnos los valores de ácido úrico en or! 

na que al inicio fueron de 652 ± 104 mgs/24 horas. (en 6 pacien­

tes valores por arriba de lo normal). Al comparar el valor ini-­

cial ya referido con el obtenido a las dos serna.nas, se observó­

que se presentó un decremento del 63.nL Respecto al valor ini-­

cial y al obtenido a las dos semanas, se observó que se present6 

un decremento de 552 ± 104 a 232 i 117 mgs/24 horas, lo que re-­

presenta una tercera parte de 1 valor inicial. Hubo descenso en -

dos pacientes de hasta 85% (paciente 3 y 7) . 

En la Tabla VIII veros los resultados obtenidos en la fosf,!: 

turia. El 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 c.::>m­

parar el valor inicial ya sei'iulado con el obtenido al final de -

las dos semanas, vemos que: aument.6 a 339 .±. 294 mgs/24 horas, la­

que representa casi el doble del valor inicial. 

En la Tabla IX se ven los valores de calciuria. El pro~edio 

al inicio fue de 299 ± 236 mgs/24 horas, los c~ales se roodifican 
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al cabo de la primera sc:nana, si bien en la segunda s-e:nanas solo 

en tres pacientes se encontró aumento (paciente L 3 y 5), el v~ 

lor final es de 18.3 .± 125 :ngs/24 horas, lo cual representa una -

caida del 37%. 

En la Tabla X se analizan los r~sultados de proteinuria, el 

valor inicial fue de 362 ~ 256 mgs/24 horas. Se presentaron va­

riaciones individuales ya que en tres pacim tes descendió y en -

tres se incrementó, a posar de estas variaciones individuales, _ 

el grupo arroj6 al cabo de las dos semanas un valor de 525 ! 471 

mgs/24 horas, el 84% del valor inicial. 

En la Tabla XI podemos observar referente a la Herraglobina, 

glucosa, calcio, hubieron modificaciones mínimas y e~ el result~ 

do final no hubo ningún cambio de importancia. 

Respecto a la albúmina, se observa en la tabla X, que exce,E 

to en el paciB1te 8, en los demás desciende de 0.3 a 0.4 gr/l. 

Aqúi el valor inicial fue de 3. 7 .:!: o. 4 gr/l., y el final de 

3.2 .:!: 3.2 .:!: 0.3 gr/l. Solo en un paciente (paciente 5), se pre­

sentaron valores finales inferiores a los normales, pero en pro­

medio final, no hubo cambios estadísticamente significativos en­

relaci6n al inicial. Referente al colesterol (tabla XI), en 4 -

pacientes descendió y en otros 4 au~entó. Los promedios inlci~ 

les y finales no tuvieron cambios significativos. 

En la Tabla XIV observamos el peso inicial y final durante­

el estudio, presentándose una disminución en promedio a~. 500 gr!! 

mos, lo cJal no es significativo estadísticamente. Los valores--
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de T/A en los pacientes que presentaron descontrol en estas ci--

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

el mistrO, sin necesitar 1nodificación en los esquemas antihiper-­

tensivos ya utilizados. 

Las Tablas XI! y XIII acumulan los resultados ya prese01ta-­

dos y analizados. 



Tl\BLA I. DIAGN0STICOS, EDAD Y SEXO DE 12 PACIEtlTES CON I.R.C. EN TRATAMIENTO 

DE ru;;DUCCION DE FOSFORO Y ACIDO URICO. 

No. D I A G N O S TIC O Ufo~ S E X O 

l. J,G,F. GLO:-IERIJLONEFRITIS 30 FEMENINO 

2. G,G,F. GLO)IERULONEFRITIS 31 FEMENINO 

3. A,o.c. GLO)IERULONEFRITIS 32 FEMENINO 

4. A,T.P. GWflERULONEFRITIS 29 MASCULINO 

s. L.D.T. GWMERULOESCLEROS IS Dil\BETICA 62 MASCULINO 

6. G,A,G GLO,IERULONEFRITIS 21 FEl-IENINO 

7. S.G,C, ENFERMEDAD l\LPORT 29 MASCULINO 

s. A.li,E. GLO)!ERULONEFRITIS 43 MSCULINO 

9. D.P.R. ENFE&'IEDAD PCLIQUISTICA 60 FE»IENINO 

10. M.A.B. GLO)IERULONEFRITIS 28 f'Ei-IEN!NO 

11. S.G. B. GLO:-IERULONEFRITIS 35 MASCULINO 

12. M.D,C, GLO,IERULONEFRITIS 38 FEflEN!NO 

... 
"' ;¡ 36.5 



TABLA II.- UREA SANTUINEA ¡mg:s%J DE B PACIENTES CON I.R.C, EN TRATAMIENTO DE REDUCCION 

DE FOSFORO Y ACIDO URICO, 

~ ! !::. §. % 
No. o 3 5 10 14 DBC. * 

l. 90 83 66 67 65 55 39 

2. 90 88 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 7l 70 50 33 

7. 195 190 198 161 160 160 18 

s. 118 111 106 104 90 82 31 

l1 120 114 110 108 104 96 28 

si< 41 40 47 42 44 49 

*%DEC. 5% 10% 20% ,... ... 
* Porcentaje de cremen to. 
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TABLA III.- CREATININA SANGUINEA (mgs%) DE 8 PACIENTES CON I.R.C. EN TMTAMIEN'l'O DE 

REDUCCION DE FOSF0!10 Y ACIDO URICO 

B l ~ s ~o 
No. o 10- 14 DEC.* 
l. 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 ll 

3. 9.0 8.4 8.1 B.O 8.1 a.o 12 

4. 3.0 2.3 2.2 2.2 2.6 2.3 23 

s. 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 

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 

;¡ s.o 4.6 4.5 4.6 4.8 4. 7 9.3 

5;¡ 2.0 2.1 2.0 2.0 2.1 2.0 

*o/J)ec. 0.7 8.0 a.o 6.0 
,... 

* Porcentaje decremento~ "' 
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TABLA IV.- DEPURACION DE CREATININA ~mll'.minl DE 8 PACIENTES CON I.R.C. EN TRATA.~IENTO DE 

RllDUCCION DE FOSFORO ~ ACIDD URICO, 

E l !°:! §. ', 
No. o 5 7 10 14 Inc .. * 
l. 18.3 23.0 29.0 28.0 29.9 27 .1 48 

2. 9.9 8.7 12 .4 12 .6 12.8 12.8 29 

3. B.O 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.l 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 29.0 28.0 25.0 50 

a. 20·;0 15.0 18.0 17.0 17 .o 22.0 10 

;¡ 15.3 17.5 20.3 21.3 22.0 22.4 49 

Sx 6.2 9.0 B.9 9.5 10.1 9.2 

*%Inc. 14.4 39.0 47 .o 

"' *Porcentaje incremento .. 
,_. 



FIGURA llo. 3 
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TABLA V, - ACIDO URICO SANGUINEO (mgs%) DE 8 PACIENTES CON I.R,C, EN TRATAMIENTO DZ RE-

DUCCION DE l\CIDO URICO Y E'OSFORO, 

12 r !::. §. % 
No. o 3 10 14 *Dec .. 
l. 10.l 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.l l.O 0.8 85 

4. 10.4 6.6 G.4 4.6 3.9 2.6 75 

5. 9.l 6.2 6,l 5.4 4.8 2.8 69 

G. 7.2 5.0 4.9 3.9 3.0 l.O 86 

7. 8.2 9.6 6. 7 7.5 4.7 4.8 42 

a. 3.2 3.4 2.B 2.5 l.4 1.9 40 

l< 7.2 5.5 4.9 4.5 3 .. 4 2. 9 57 .1 

si< 2.8 2.9 2.3 2.4 1.9 1.8 

*%Dec .. 24 37.5 63.0 

"' *Porcentaje Decremento .. w 



FIGURA Ho. 4 
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TABLA VI.- FOSFORO Sl\NGUINEO {mgs%) DE 8 PACIENTES CON I.R.C. EN TRATAMIENTO DE REDUCCION 

DE l\CIDO UR!CO Y FOSFORO. 

Q .! A §. % 
No. 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. •L4 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 38. 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 +O.B 

B. 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.l 

s;c 0.9 1.3 o.a 0.8 0.6 0.3 

*%Dec. +12. 7 4. 3 2.2 10.7 

*Pareen ta je Decremento .. 
"' V1 



FIGURA No. 5 
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TABLA VII. MIDO URICO EN ORINA (mgr/24 horasl DE 8 PACIENTES CON I.R.C. EN TRATIVUEN'l\J-

DE REDUCCION DE i\CIDO URICO Y FOSFORO. 

Q .! !:. 5 
No. o 3 5 7 io 14 %Dec. 
l. 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 65 

5. 620 900 700 600 360 360 42 

6. 600 610 420 320 290 300 50 

7. 600 600 480 400 360 102 83 

s. 580 460 420 400 400 290 50 

x 652 476 3B3 326 269 237 63 

Sx 104 239 185 167 147 117 

*%Dec. 23 49 64 

*Porcentaje decremento. "' -.J 
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TABLA VIII.- FOSFORO EN ORINA (mgs/24 l!OMS) DE 8 PAClENTES CON I.R.C, EN TMTAMIENTO DE 

REDUCCION DE ACIDO URICO Y FOSFORO. 

Q l !::. ~ 
No. o 3 7 10 14 %Inc. 
l. 200 374 320 260 199 240 20 

2. 200 200 340 380 330 300 50 

3. 180 180 240 280 500 500 1'77 

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 96 103 6 

8. 240 160 180 160 100 111 46 

;¡ 181 228 282 303 378 393 136 

si< 44 105 88 146 279 294 

*%Inc. 26 67 117 

"' * Porcentaje incremento. "' 
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TABLA IX. CALCIO EN ORINA ¡mgs¿'.24 IIOAAS) DE 8 PACIENTES CON I.R.C. EN TRATAMIENTO DE RE-

DUCCION DE ACIIJO URICO Y FOSFORD. 

Q l !;. §. 
No. o 5 10 14 %Dec. 
l. 230 223 240 270 290 310 +35 

2. 7 20 213 600 540 340 110 84 

3. 197 190 180 190 220 200 +l.5 

4. 90 92 92 94 80 4.4 

s. 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 

x 299 294 235 239 219 188 2.6 

si< 236 236 169 151 113 125 

*%Dec ~ 2.7 30 37. 2 w .... 
*Po rcen ta je Decremento. 
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Tl\BL.l\ X, COLESTEROL (m9/% l , l\LBUMINl\ (9r,(l), PROTEINURil\ (mgs(24horas) DE 8 Pi\CIENTES 

CON I,R.C. EN TAATAMIENTO DE REDUCCION DE l\CIDO URICO Y FOSFORO. 

COLESTEROL l\LBUHINJ\ PRO TE INURII\ 
( r/l) (m 24 hrs) 

.!!9_,__ I F I F I F 

l. 177 188 3.B 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 3.6 300 200 

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 

•%Dec, 2.0 13 +45 

"' *Porcentaje Decremento. '" 
I= Inicial 

F= Final. 



. TABLA XI, HEMOGLOBINA !¡¡/dl)' GLUCOSA SANGUINEA !m¡¡s2!!)., CALCIO ! mg/dl) EN B PACIENTES 

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

HEMOGLOBINA GLUCOSA CALCIO 
(mg%) (mg ;() 

No. F I I' I F 

l. 13.4 13.6 114 72 9.9 9.7 

2. 11.8 11. 6 85 80 B.O B.6 

3. 8.8 8.8 90 79 B.O 9.1 

4. 15.4 13. 7 73 80 9.6 9.3 

s. 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 

:;¡ 12.0 11. 7 89 84 9.2 9.1 

Slt l. 9 1.8 18 38 0.8 0.5 

*%Dec. 2.5 5.6 1.0 

-A·Porcenta je Decremento. 
w 

"' 
I= Inicio FOo Final 



TABLA XII.- UREA (mgs%), CREATININA (mgs%). ACIDO URICO (mgs%), FOSFORO (mgs'%) SANGUINEO 

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

REDUCCION DE ACIDO URICO Y FOSFORO. 

UREA CREA~'ININll FOSFORO ACIDO DEP. CREAT, 
(mgs%) (mgs %) (mgs'%) U RICO (ml/min.) 

(mgs %) 

F I F F F F 

X 120 96 5.0 4.7 4. 7 4.2 7.2 2.9 15.3 22.4 

s~ 41 49 2.0 2.0 0.9 0.3 2.8 l.8 6.2 9.2 

I= Inicial 

F= Final 



TABL.~ XIII.- ACIDO URICO (mgs/24 horas)' FOSFORO (mgs/24 horns), CALCIO (mqs/24 hor'!.'!.L­

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

DE REDUCCION DE ACI!XJ URICO Y FOSFORO, 

ACIOO FOSFORO CALCIO PROTEINA 
U RICO (mg/24hs.) (mg/24hs .) (mgs/24hs.) 

(mg/24hs) 
I F F F F 

" 652 237 181 393 299 188 362 471 

5;¡ 104 117 44 294 236 125 256 320 

I ""' Inicial 

F ~ Final 

"' "' 



TABLI\. XIV.- Peso !Ks) PRES ION ARTERIAL (mmHg) 1 VOLUMEN URINARIO (mlL'.24hrs.) 1 CREATININA-

URINARIA (mgs¿ 24hs.) 1 INICIAL Y FINAL EN 8 PACIENTES CON I. R.C. EN TRATA --

MIENTO DE REDUCCION DE FOSFORO Y ACIOO URICO. 

P E S o PRESIOtl VOLUMEN URI CREATININA 
(Kg) ARTERIAL NARIO (24hs) ORINA 

I F I F I F I F 
l. 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 95 

4. 71.400 70. 500 130/90 130/90 1480 1760 76 79 

5. 
72 ·ººº 71.000 130/90 130/90 930 1240 51 65 

6. 46.000 46.00D 150/90 13~/BO 1700 2060 50 50 

7. 67 .000 66.000 130/95 120/80 1500 2260 102 103 

8. 
87 ·ººº 86.000 150/90 130/90 2000 2310 83 74 

;¡ 57.400 56.800 1480 1031 60 70 

% -3.0 +23.7 16 

w 
I = Inicial 

_, 

F ~ Final 
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DISCUSION. 

E~isten evidencias desde la década de los 50'. en pacientes 

con insuficiencia renal crónica que la limitación en la ingesta­

de proteina animal, detenía la progresión de la uremia. Postc-­

riormente se detennina que no solo la disminución en la ingcsta­

proteica, sino en el f6s foro de los alimentos disminuyo la velo­

cidad en el deterioro de la función renal. Se utiliznn dietas r~ 

ducidas en proteinas (de 0.3 a 0.75 gr(Kg). de jlto valor bioló­

gico (75%), así como el uso de cetoácidos y cetoanálogos. 

Nuestros 'hallazgos realizados en 12 pacientes, de los cua-­

les como ya se mencionó, 8 fueron incluidos en el estudio cstad.fs 

tico, durante un periodo de dos semanas demuestran que (tabla I)­

se present6 disminución en los niveles de urca sanguínea de hasta 

el 20%, presentándose en algunos pacientes variaciones individu~ 

les de más del 30% respecto a los valores iniciales, esto posi-­

blemente atribuido no solo a la mejora en la funci6n renal (me-­

dida por depuraci6n de creatinina end6gena) , o en parte a efec­

tos directos de la. dieta al disminuir el aporte proteico. 

Los valores de creatinina mostraron una modificación discr~ 

ta (6% al cabo de las dos semanas}, a pesar de que en un pacie~ 

te (paciente 4) se presentó hasta un 23X de dis'llinución de sus -

cif:tas. En este estudio lo reducido en los cambios en este par! 

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

al grado alcanzado de dis,ninuci6n de la funci6n renal antes de -



iniciarlo. 

La Tabla IV representa los valores de depuración de creati-

nina, los cuales presentaron un incremento de 39 a 47% a los 7 y 

14 dias del estudio, con incre;nentos individuales de hasta 94(-'. -

en un paciente {paciente 5), es de hacer notar que corro se obseE 

va en la Tabla XIV los valores de depuración de creatinina aume!!. 

tan especialmente a expensas de un incremento en la creatinina -

urinaria y el volumen urinario en 24 horas. 

IJa Tabla V representa los valores de ácido úrico sanguíneo-

duran te el estudio, dichos valores disminuyen en forma importan-

te (hasta un 63% en las dos semanas), no solo por restricci6n --

dietética sino además por el uso de medicamentos pira el bloqueo 

de su producci6n, presnnt~ndose en algunos pacientes inclusive,-

valores subnormales al concluir el estudio. Es de hacer notar -

que en los casos donde se presentó una mayor disminuci6n en los 

valores de ácido úrico sérico, se presentó un mayor aumento en· -

los valores de depuraci6n de creatinina {paciente 1, 3, 4" 5, G, 7). 

La Tabla VI presenta los valores de fósforo sanguíneo, los-

cuales a pesar de la restricción dietética y medicamentos fijad2 

res intestinales del misno, no presentaron variaciones signific~ 

tivas, haciendo notar que en la mayoría de pacientes al inicio -

del estudio, los valores de fósforo sérico eran práctica11entc --

nor11\ales. 

La Tabla VII presenta los valores de ácido úrico en orina -
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de 24 horas, los cuales disminuye~ paralelamente a la disminuci6n 

en sus valores séricos, por disminución en la ingesta de purinas, 

Pl!'oteínas y por bloqueo en s;l producción, llegando incluso a pr_!! 

sentar descensos del 64% respecto a los valores iniciales. 

Los valores de colesterol, albúmina sanguínea, proteinuria -

en 24 horas, así CQíllO de he;uoglobina, glucosa y calcio sanguíneos 

Tablas XI y XII) no sufren moclif.icaciones significativas. 

Esta es la primera evidencia clínica que la restricción pro­

teica, el control de la hiperfosfate·nia y especialmente de la hi 

peruricemia 2s efectivo en mejorar la filtración glomB:rular (me­

dido por depuración de creatinina endógena) y disminuir los val.Q_ 

res de urea en pacientes con insuficiencia renal crónica leve o­

moderada. No podemos separar el papel de la inge3ta reatringida­

de proteinas, purinas y fósforo ya que la disminución de la car­

ga proteica, la prevención de la hiperfiltración y lesiones his­

tológicas en nefronas re;nanentes, la prcvenci6n del hiperparati­

roidismo secundario y el mantenimiento de un producto calcio-fÓ! 

foro normal y posiblemente la disminuci6n de depósitos de crlst~ 

les de ácido úrico en el parenquima renal, es efectivo en el tr2 

tamiento de pacientes con insuficiencia renal cr6nica leve. 

En nuestro estudio el producto calcio-fósforo se cncontrilba 

en límites normales al inicio (42), no sufriendo posteriormente­

variaciones significativas (valor final 38). Se obtuvo producto­

calcio-fósforo-ácido úrico el cual al inicio del estudio fue de-
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312 en promedio y el ci)ncluir el mís:no de 109, lo cual es signi­

ficativo estadística~ente. Este valor calcio-fósforo-ácida úrico 

a pesar de no ser reportado en la literatura nos parece de impo! 

ta~cia capital en el seguimiento de pacientes con insuficiencia­

renal cr6nica leve-moderada, como parámetro de adecuación de di~ 

ta y fármacos. 

En nuestra opinión el grado de deterioro de la función re-­

nal previo es crucial en la modulación de los efectos de este r! 

gimen, produciendo mejora en pacíe~tes con pérdida moderada de -

la función renal através de la restricción proteica :le purinas y 

de fosfatos, resultando en aumento an la depuración de creatinina 

y disminución en los niveles sanguíneos do urea y crcatinina, ya 

que en estados avanzados de uremia, co~o se presentó en tres pa­

cientes con depuración de creatinina m&nor de 5 ml/min. (en 

quienes se utilizó el mismo régimen dietético y farmacol6gico) , -

no se Logró ningún efecto. 

En base a estos estudios y por aumento en la fi1traci6n gl~ 

merular, disminución en los valores de ácido úrico sanguíneo y -

aumento en la fosfaturia, se requieren mayores investigaciones -

al respecto: 

l.- Enfocados a encontrar el mecanismo físiopatol6gico. 

2.- Cual fue el factor más importante de la respuesta favorable. 

3 .... Precisar el ímpacto del alopurinol en la función renal en P!. 

cientes con insuficíencia renal crónica leve o maderada, así 
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como para determinar si el ácido úricv puede ser considera­

do toxina renal. 
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CONCLUSIONES: 

1.- Se presentaron e~ los valores promedio finales, una dis~inu­

ci6n en los niveles de urea correspondiente a un 30% de los­

valorcs iniciales. 

2.- Los niveles de creatinina, descie11den solo en un G~~. 

3.- El descenso del ácido úrico fue del 63%, lo qüe es altamente 

significativo, ya que·en todos los pacientes el ácido úricv­

cayó a limites normales. 

4.- El increme~to presentado en los valores de depuraci6~ de --­

creatinina fue de 46%, lo que significa una correcci6n muy -

importante en la filtraci6n glomer~lar ya disminuida de es-­

tos pacientes y en la continuaci6n de nuestro estudio se de­

muestra que se mantine la mejoría. 

S.- En los pacientes qi.te presentaron un descenso mayor en los n,! 

veles de ácido úrico sanguíneo tuvieron también el mtbcimo in 
cremento en la depuración de creatinina, a expensas de aume~ 

to del volumen urinario y de la excreción urinaria de creatJ:. 

ni na. 

6.- En nuestros enfer1nos con insuficiencia renal crónica modera­

da, aún se 109ró respuesta consistente en cürregir la hipor­

uricemia, mediante la restricción dietética de purinas y el-
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medicamento que bloquea la producción de ácido úrico: alopu-

rinol. . ·~· 

7.- En nuestros resultados encontra¡ros que el f6sforo no se rrodl 

fica en forma significativa, posiblemente por el poco tiem­

po de su empleo. 

8.- Llama poderosamente la atención que la foafaturia aurnent6, a 

pesar del uso de dietas bajas en fósforo y sales de aluminio. 

9.- Lo relevante del trabajo se muestra en los favorables result~ 

dos obtenidos en los parámetros estudiados1 con el uso dura~ 

te dos sema~as de dietas bajas en purinas, proteínas y f6sf2 

ro, aunado al empleo de medicamentos (alopurinol y aluminio) , 

con los cuales se obtuvieron valores bajos de fósforo y sub-

normales de ácido úric.J, produciendo esto elevación de la fi.! 

tración glomerular. 
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