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I N T R o D u e e I o N . 

La Insuficiencia Renal Crdnica (IRCl. 1 debe -­

considerarse como un proceso dinámico, uesde que se -

inicia la destrucci6n de los nefrones en los rifiones­

enfermos hasta que ocurre la muerte del paciente. 

Existe una reducci6n del tejido renal funci2 

nante, en forma irreversible, y la rnasa renal resi-­

dual no es capaz de mantener la homeoestasis org4ni­

ca siendo esto consecuencia de una enfermedad que -­

afecta a los riñones en forma progresiva e irrever-­

sible. (1, 2, 3 ). 

La insuficiencia renal cr6nica se puede pre­

sentar en cualquier ~poca de la vida. La etiolog!a~ 

es variada segdn los reportes de diversos pa!ses del 

mundo. 

En la infancia la insuficiencia renal cr6ni­

ca se presenta con mayor frecuencia en la etapa es-­

colar y la adolescencia y no ha.y predominio de sexo. 

En centros europeos y en los Estados Unidos, 

as1 c~mo en nuestro pa!s laa glomerulopat!as ocupan ~ 

el primer lugar como causa de insuficiencia renal se 

guidas de las nefropatfas hereditarias. (4) 
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En otros pafses como en la Repdblica Federal_ 

de Alemania la pielonefritis fue la causa mas frecuente 

seguida de la glomerulopatl!as l5l. 

El tratamiento de los niños con Insuficiencia 

Renal Cr6nica lIRCI requiere de la colaboraci6n de un -

grupo multidisciplinario numeroso con abundantes recur­

sos te6ricos y econllmices. Las metas de ese grupo de-­

ben ser, no selamente la aplicaci6n eficiente de proce­

dimientos complicados y costosos. para evitar la muerte 

de los niños cuando llegan a la etapa terminal del pad~ 

cimiento, sino tambi~n, lograr en ellos una condici6n -

flsica y emocional que le permita llevar una vida lo 

mas cercanamente posible a lo normal, Idealmente es ne 

cesarto ademSs, que se busque la prevenc16n primaria o 

al menos secundaria de la enfermedad. Esto significa-­

r!a que se pudiera lograr la curaci6n de los padecimie~ 

tos renale_s que dan lugar a la insuficiencia renal o -­

que por lo menos se le diagnostique en etapas temprana_s 

para establecer oportunamente el tratamiento que evite 

el deterioro del enfermo por las canplicaciones pro- -­

pias del padecimiento. 

Lo anterior requiere que el grupo· involucrado 

en el manejo integral de los niños con IRC conozca las 

caracter!sticas de estos niños, en cuanto a las causas 
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que originan la IRC, las formas de presentación de -­

la enfermedad, sus complicaciones, etc., con el fin -

de establecer ltneas de investigación y estrategias -

de manejo que permitan lograr medidas preventivas y -

m6todos de tratamiento efectivo. 

Con el prop6sito de obtener, al menos en par­

te esa información, se llev6 a cabo la revisi6n re--­

trospectiva de los niños con IRC atendidos en el Ser­

vicio de Nefrologfa del Hospital de Pediatr!a del Cen 

tro M6dico Nacional. 
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MATERIAL Y METODOS 

Se revisaron en forma retrospectiva los expe-

dientes cl!nicos de 340 niños atendidos en el Servi--

cio de Nefrolog!a del Hospital de Pediatr!a del Cen-­

tro M~dico Nacional, del año 1968 a 1985, en los cua­

les se hab!a establecido el diagn6stico de IRC. Este 

diagn6stico se hizo bas§ndose en la presencia de ci-­

fras de creatinina superiores a 2 mg./dl y en la exi~ 

tencia de una enfermedad renal irreversible, identi-­

ficada como tal por el estudio histol6gico o por la -

presencia de riñones disminu!dos de tamaño. 

La informaci~n obtenida en cada caso se con--

signó en una hoja diseñada especialmente y los datos­

registrados fueron; 

1.- Fichas de ±dentificaci6n, que incluy6 

edad, sexo, fecha de ingreso al servicio y la 

feche de iniciación aparente de la insuf icie~ 

cia renal, asf como la fecha en que se dej6 -

de atenderse al paciente por los motivos que­

se expresan 111as adelante. 

2.~ Presencta de antecedentes familiares de­

nefropat!a y de antecedentes personales auge! 

tivos de la misma, previo al ingreso al Servi-

cio. 
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3.- condiciones clínicas a su ingreso, anota~ 

do si se encontraba asintom&tico, con síntomas 

leves o moderados o en uremia y el diagnósti­

co clínico de la nefropatía que caus6 la insu­

ficiencia renal. 

4.- El diagn6stico histol6gico en los que se­

obtuvo tejido renal y la forma como fue obte-­

nido. 

5 .- La presencia o ausencia de complicaciones 

directamente relacionadas con la insuficiencia 

renal en cualquier momento de su evolución. 

Se insisti6 especialmente en la existencia de­

retraso del crecimiento, lesiones óseas e hi-­

pertensi6n arterial. 

6.- Evolución final de cada paciente, anotan­

do s;i continuaba vivo al momento de cerrar la­

revisi6n 1' si habfa recibido trasplante renal,­

si había sido trasladado a otra unidad, si de­

jó de asistir o si había fallec;ido y en este -

caso las causas de la muerte. 

En cada una de las situaciones anteriores se ~ 

registr6 el tipo de tratamiento que recibía al 

momento de suceder cualquiera de esos evento~. 
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Los datos así registrados fueron analizados_ 

en for111a global y por grupos segan el tipo ~ 

de patolo<j!a renitl ·identificada en•.,cada uno. 

Asimismo, se dividi6 el grupo total en tres 

subgrupos, de acuerdo a la fecha de ingreso, 

con el prop6sito de analizar posibles cam- -

bios ocurridos a lo largo del tiempo. Los -

subgrupos fueron: 

I.- In«Jresos ent;11e 1968 y 1973. 

II.- Ingresos entre 1974 y 1979. 

III.- Ingresos entre 1980 y 1985, 



R E S U L T A D O S 

De los 340 pacientes atendidos en el Servicio 

entre 1968 y 1985 fueron 169 hombres y 171 mujeres, -

con una edad promedio de 10 años y con extremos de un 

mes y 16 años al momento de su ingreso. En la gráfi­

ca 1 se muestra la distribuci6n por edad. Se encon-­

tr6 que 90% de los niñns fueron mayores de 5 años y -

el 60% ten!an 10 años o más. En los menores de 5 - -

años hubo un porcentaje ligeramente mayor del sexo -­

masculino que del femenino (Cuadro 1). 

En el per!odo de 1968 a 1973 (Grupo I) , ingr~ 

saron 88 niños, con un promedio de 14,5 ingresos por_ 

año, En el per!odo comprendido entre 1974 a 1979 - -

tGrupo II), el ntlmero total fueron 145 y el promedio_ 

anual de ingreso fue de 24. Entre 1900 y 1985 - - -­

(.Grupo III) 1 ingresaron 107 niños y el promedio anual 

de ingreso fue de 19.4 (Cuadro 2), 

Del total de casos solamente 25 (7.3%) tuvie~ 

ron antecedente de alglln familiar con la enfermedad -

renal y solo el 3.2% correspondi6 a nefritis fami~ -

liar. 

Del qrupo total,· las condiciones cl!nicas a -

su ingreso fueron: asintomáticos 2oi, con s!ntomas le 
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ves 24% y con s!ntomas moderados 26% y en uremia grave 

30% (Cuadro 3) • 

En el cuadro 4 se encuentran los diagn6sticos_ 

establecidos de acuerdo a las características clínicas 

y de laboratorio de todos los ~acientes. Como puede -

observarse casi la mitad de ellos correspondieron a e~ 

fermedades glomerulares (50%). En la cuarta parte de_ 

los casos (25%) se trat6 de una malformaci6n de vias -

urinarias y en un 11% no fue posible definir el tipo -

de patolog!a renal por tratarse de casos avanzados sin 

antecedentes de s!ntomas de nefro?at!a y sin posibili­

dades de hacer bicpsia renal por encontrarse los riño­

nes muy disminu!dos de tamaño. 

Del grupo total solo se obtuvo estudio histol~ 

gico en 161 casos, la mayoría a través de biopsia re-­

nal percut4nea y en otros por biopsia a trav~s de lum­

botom!a, unos cuantos por nefrectom!a bilateral. 

Las enfermedades glomerulares ~ue se identifi­

caron fueron, en orden de frecuencia: Glomerulonefri­

tis endo y extracapilar en 26% de los estudios, glome­

rulonefr;l.t,i.s membrano-proliferativa en 12% y esclerosis 

glomerular focal y segmentaria en el 11%. En 12 casos 

(7.5%), la lesi6n histológica estaba suficientemente -

avanzada para no permitir el diagn6stico específico de 
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alguna nefropat!a. Hubo 17 casos 10.5% en los que se 

encontró una lesión túbulo-intersticial que no estaba 

asociada a malformaciones de las vias urinarias. El 

resto de diagn6sticos histol6gicos se encuentran en -

el cuadro 5. Puede observarse que la siguiente causa 

de Insuficiencia Renal Cr6nica en orden de frecuencia 

fueron las malformaciones del tejido renal y nefropa­

tías secundarias a enfermedades sistémicas como el L~ 

pus Eritematoso Sistémico y la POrpura Vascular. 

En el cuadro 6 se encuentran las complicacio­

nes directamente relacionadas con el IRC y la fre­

cuencia con que ocurrieron en todos los pacientes en 

diferentes .momentos· de su evoluci6n. El ~roblema mas 

frecuente fue la hipertensi6n arterial que ocurri6 en 

70% de los casos, seguida de retraso del crecimiento_ 

documentado en 52% y la osteodistrofia renal en 53%.­

El resto de las complicaciones ocurrieron en los pa-­

cientes que se encontraban en etapa texminal y fueron 

principallllente problemas cardiovasculares como insu-­

ficiencia cardíaca (27%), pericarditis sin derrame 

pericardiaco (7%!, asf como procesos infecciosos en 

alguno de ellos, 

Al analizar las complicaciones segQn los di-~ 

ferentes tipos de nefropatfa se encontr6 que la hipe~ 
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tensi6n arterial fue mas frecuente en los que tuvieron 

Nefritis TÚbulo-Intersticial (100%), seguido de las -­

glomerulonefritis (88%), malformaci6n renal (59%) y -

malformaci6n urinaria (49%). El retraso del crecí- -­

miento se 9resent6 con mayor frecuencia en pacientes -

con malformaci6n renal (91%), seguida de malformaci6n 

de las v1as urinarias (77~) y con menos frecuencia en 

la glomerulonefritis. La osteodistrofia renal se pre­

sent6 en 59% en pacientes con malformaci6n en las v1as 

urinarias, tuvo una frecuencia de 59% en malformaci6n 

renal y se present6 con menor frecuencia en la Nefri-­

tis Túbulo-Intersticial (43%). (Cuadro 7). 

Al momento de cerrar la revisi6n, hab!an falle 

cido el 36% de los niños del grupo total, permanecie-­

ron vivos 33%, se habfan trasladado a otro hospital --

22% y dejaron de asistir el 9%. En el cuadro 8 se pu~ 

. de observar que a lo largo del tiempo, en los tres su~ 

grupos, disminuy6 el porcentaje de defunciones y aume!!. 

t6 el de pacientes vivos y que disminuy6 progresiva-­

mente el n1lmero de trasladados. 

Al momento de cerrar la revisi6n se encontraba 

e1 37% de los niños en el grupo total con tratamiento 

m~dico, con di~lisis peritonial 27%, en hemodi~lisis -

26% y hab!an recibido trasplante renal el 20%. En.el 
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Cuadro 9. se puede observar uni\ disminución progresiva a 

lo largo del tiempo, en los tres subgrupos, del porcen~ 

taje de pacientes sometidos a hemodiSlisis, manteniénd~ 

se estable los porcentajes de los pacientes sO!lletidos ~ 

al tratamiento médico y a di§l±sis peritonial. Se pue~ 

de observar tambi@n que a lo largo del tiempo hubo un -

incremento progresivo e importante de los pacientes que 

recibieron un injerto renal, 

En el cuadro 10 1 corteapondiente al grupo t~ 

tal, se observa que en la mayorfa las causas de muerte_ 

no pudieron ser definidas siguiendo en orden de frecue~ 

cia; insuficiencia cardiaca en 16% 1 hemorragia pulmo-~ 

nar 8% y en el 7% se encontró procesos infecciosos. El 

resto de las causas se enumeran en el mismo cuadro que 

muestra que en dos pacientes hubo probable suicidio. 
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O I S C U S I O N 

De acuerdo al n!Í!nero de casos recibidos cada año, 

en los dos Gl timos períodos del estudio, y al nGmero de 

derechohabientes que correspondan a la zona de influen­

cia del Hospital de Pediatda del Centro llédico Nacio- -

nal, se calcul6 que ocurren cuatro casos nuevos de ni-­

ños con Insuficiencin Renal Cr6nica por año y por mill6n 

de derechohabientes. Si esto se puede extrapolar, a -

la poblac16n general, inferimos que cada año en :léxico -­

hay 230 casos nuevos de niños con !nsuficiencia ~enal -

Cr6nica. Esta cantidad sobrepasa la capacidad de los -

diferentes servicios de nefrolog!a pedi4trica del pa!s_ 

y hace evidente la necesidad de dedicar mas recursos de 

investigaci6n que permita prevenir la insuficiencia re­

nal cr6nica o detener su evoluci6n en etapas tempranas. 

En rc1aci6n a las causas de insuficiencia renal cr6nica, -

se hizo evidente lo que ya ha sido mencionado en dife-­

rentes partes del mundo. En el cuadro 11 se muestra -­

que los resultados de este estudio son muy semejantes -

al 1011 del Hospital Infantil de ~.fl!xico (6) y difieren -

de lo informado por autores de Estados Unidos y Europa -

en donde la proporci6n de enfermedades glomerulares es 

menor; las malformaciones urinarias son similares en 
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México, Francia y Colombia (7), inferior en Californfa y 

muy superior en Suecia y Suiza. Igualmente hay variaci~ 

nea en las malformaciones renales, las nefrolog!as vas­

culares y las nefropat!as vasculares y las nef ropat!as -

hereditarias que se encuentran en una frecuencia muy ba­

ja en !léxico en relaci6n con los otros países. 

Al analizar las causas de IIC encontradas en México 

se llega a la consideraci6n de que en la mitad de los p~ 

cientes es casi imposible est~&lecer medidas que preven­

gan el desarrollo de la insuficiencia renal, puesto que 

en las enfermedades glomerulares esto no puede lograrse __ 

aun en ninguna parte del mundo, por desconocimiento de -

la fisiopatología de tales padecimientos. El hallazgo -

de que la cuarta parte de los pacientes de este estudio, 

la insuficiencia renal fue ocasionada por una malforma-­

ci6n urinaria, llevaría a pensar que en estos casos el -

diagn6stico y tratamiento temprano de la malformaci6n -­

podr!a evitar el deterioro de la funci6n renal, pero al_ 

cteeJ:var que en países desarrollados la mitad de sus pa-­

cientes en diálisis tuvieron la misma causa, hace pensar 

que tal prevenci~n es difícil. 

Es importante mencionar que en 60% el diagn6stico_ 

se estableci6 en el momento de ingreso, sin embargo en -

el análisis por grupo, mostr6 un aumento en la propor- -

ci6n de casos diagnosticaC:os previamente a lo l<".rgo del 
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tiempo, disminuci6n del número de niños que desarrolla--

ron insuficiencia renal durante el tratamiento en el seE 

vicio, seguramente por las mejores medidas terapeúticas_ 

para detener la evoluci6n; y se mantuvo una cifra esta-­

ble en los que se cli'aqnosticaron a su ingreso. 

En relaci6n con el tipo de lesiones glomerula-

res, llama la atenci6n que en este estudio se encontr6 -

una frecuencia alta de glomerulonefritis endo y extracapi­

lar en relaci6n con el grupo estudiado en el Hospital I~ 

fantil y con lo informado en Francia. En cambio la fre­

cuencia de glomerulonefritis membrano proliferativa es -

mucho menor que la referida en el Hospital Infantil de -

M€xico y similar al estudio hecho en Francia. No tene-­

mos explicaci6n para estas diferencias pero podr!a estar 

dada por factores ,¡¡aciales o ambientales. En el caso de 

nefritis hereditaria; ~sto ~lti1110 pód!a ser la explica-­

ci6n para las diferencias entre M~xico y otros pa!ses 1 -

pero no puede descartarse que en el nuestro no se haga -

el diagn~stico de ese padecimiento, ya que por lo menos 

en' 2 'de nuestros casos 1 a pesar de tener un ev:f:dente an-

tecedente familiar no se habfa hecho el diagn6stico y ni 

siquiera se habta solicitado atenci6n m~dtca antes de 

llegar el primer caso en insuficiencia renal terminal a 

nuestro servicio. 

Las complicaciones mas frecuentes en el grupo_ 
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total fue la hipertensi6n arterial en tres cuartas par­

tes de los niños. No fue posible analizar en que mome~ 

to de la evoluci6n apareci6 dicha hipertensi6n 1 pero la 

mayor parte de los casos correspondieron a los niños 

en etapa terminal. Es interesante observar que el gru­

po con menor frecuencia de hipertensi6n fue el de niños 

con malformaci6n urinaria lo que podría explicarse por_ 

la lesi6n histol6gica ~dbulo-!ntersticial, que permite_ 

mantener equlibrio de agua y sodio, cuyo trastorno debe 

ser la causa principal en los otros grupos de pacien- -

tes, en los que ocurre mas fácilmente retenci6n de agua 

y sodio, Los episodios de insuficiencia cardiaca estu­

vieron asociados casi siempre a este dltimo problema y 

probablemente tambi6n tenga relaci6n con ellos, la per!_ 

carditis y el derrame Pertclrdico, No se analizó si la -­

frecuencia de infecciones fue mayor que en otros grupos 

de poblaci6n sin insuficiencia renal, pero es bien sab!_ 

do que en estos pacientes existe susceptibilidad aumen­

tada a los procesos infecciosos. (0) , 

Los niños con malformaci6n de vias urinarias_ 

son menos hipertensos pero tienen mayor retraso en el -

crecimiento y mayor osteodistrof ia renal ya que el man~ 

jo de calcio y f6sforo esta mas alterado al igual que -

el equilibrio 4cido base y desarrollan con mayor fre- -

cuencia hiperparatiroidismo secundario (9). 
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Un hecho es que la mayoría de los niños (80%}, 

hayan ingresado con insuficiencia renal ya establecida,-

sin que se pudiera definirse el momento que se inici6 y 

la forma de presentaci6n, as! como la dificultad para e~ 

tablecer diagn6stico preciso en muchos de ellos, consti­

tuyendo un obst&culo para establecer medidas preventivas 

que disminuyen la frecuencia del padecimiento, 

Una vez cerrado el estudio, se encontraron co-

sas interesantes en relaci6n al tratamiento, Hubo dismi 

nuc16n progresiva de los pacientes en programa de hemo-­

d1411s1s, se mantuvo estable en cuanto a di&lisis perit~ 

nial y tratamiento m~dtco. Pero hubo un incremento de ~ 

pacientes trasplantados, de tal manera que el 91% de los 

trasplantes se hicieron en los dos ültimos perfodos y el 

48% en los Ül timos 6 afios. 

Las defunc;tones ocurrieron principalmente en -

los niños registrados en los primeros años, cuando las ~ 

posibilidades de tratamiento con dialisis y trasplante -

eran muy limitados. Posteriormente la mayorfa de las de 

tunciones correspondieron a ntfios que llegaron al servi­

cio en etapa terminal o que se deterioraron progresiva-­

mente durante el tratamiento con di4lisis o bien por no 
1 

poderse llevar a cabo un tl'asplante renal. Las J¡>rincip! 

les causas de muerte fueron atribufdas a transgresiones 
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dietéticas. Es interesante mencionar que el menor por­

centaje de defunciones ocurri6 en los niños con malfor~ 

maci6n de vias urinarias, que de acuerdo a otros traba­

jos son los que tienen una evoluci6n mas lenta de la in­

suficiencia renal por factores que aun no estan bien ca 

nacidos. (10!. 

La utilidad del tratamiento con m~todos de ~­

di4lisis y sobre todo con trasplante renal ha quedado -

bien demostrado y los resultados de estos tratamientos_ 

han· sido informados previamente. [11-12-13). 
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e o N e L u s I o N E s : 

Es posible que en M~xico existan aproximada-­

mente 280 casos nuevos de niños con insuficiencia renal 

cr6nica cada año. 

La causa mas frecuente de insuficiencia renal 

cr6nica en los niños en nuestro estudio fueron las glome 

rulopat!as, seguidas en orden de frecuencia: malforma-­

ci6n de vias urinarias, malformaciones renales, Nefritis 

TObulo-Intersticial, nefritis familiar y otras. Difiere 

un poco a lo reportado en otras partes del mundo, 

La mayoría de los niños ingresaron con insu-­

ficiencia renal ya establecida y no fue posible definir 

el momento de inicio en estos casos. 

Las principales complicaciones y causas de -­

muerte fueron a nivel cardiovascular y de tipo infeccio­

so, variando de acuerdo a cada nefropat!a. 

La evoluci6n y estado actual de estos niños -

es mejor ahora que en años previos, por los mejores re-­

cursos terapedticoa, fundamentalmente el trasplante re­

nal. 
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R E S U M E N : 

Para conocer las caracterfsticas de los ni­

ños con Insuficiencia Renal Cr6nica (IRCl , se revisa-­

ron los expedientes de 340 de ellos, atendidos entre -

1968 y 1985, obten±endo de cada uno de ellos, la ficha 

de identificaci6n, sus antecedentes, condiciones a su_ 

ingreso, diagnóstico clínico e histopatol6gico, compli 

caciones, tipo de tratamiento y evoluci6n final. No -

hubo predominio de sexo, la edad promedio fue de 10 

años, con extremos de un mes y 16 años. S6lo en 25 

hubo antecedentes familiares de nefro~at!a y de ellos, 

ll correspondieron a nefritis familiar. 

En 60t, el dia9n6stico de IRC se hizo hasta -

el momento en que ingresaron al servicio, la mayoría -

con insuficiencia renal grave. En SO\. se hizo el - -

diagn6stico de alguna glomerulopat!a cr6nica, en 25\ -

se identificó malformaci6n de las vias urinarias y si­

guieron en orden de frecuencia: nefritis familiar, N! 

fritis Tdbulo-Intersticial, necrosis cortical bilate-­

ral, amiloidosis y tuberculosis renal. En 11\ de los_ 

casos no se pudo definir un diaqn6stico. En 161 estu­

dios histol69icos los diagn6sticos fueron en orden de 

frecuencia: qlomerulonefritis endo y extra capilar, -

glomerulonefritis melllbrano proliferativa, esclerosis -
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focal y se!Jlllentaria, Nefritis Túbulo-Intersticial y ne­

fropat1as. En 18% la imagen histol6gica fue de riñ6n -

terminal, Las complicaciones mas importantes fueron -­

hipertensi6n arterial, insuficiencia cardiaca, pericar­

ditis, derrame pertcárdico, retraso en el crecimiento y 

osteodistrofia renal, 

Al momento de cerrar la revisi6n hab!an fall~ 

cido el 36% 1 habfan sido trasladados a otro Hospital 

22\ y dejaron de as-tstir 9%, Las principales causas de 

muerte fueron problemas cardtovasculares, procesos in-­

tecciosos y trastornos h±droelectrol!ticos. Se hizo -­

trasplante renal en 20% de los niños, Se encontr6 que 

las causas de IRC en nuestro grupo coinciden con las in 

formadas en otro grupo de poblaci6n similar de nuestro 

pa!s, y ambas difieren de lo encontrado en otros pa!- -

ses. 
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INSUFICIENCIA RENAL CRONICA 
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EVOLUCION FINAL 

TOTAL GRUPO I GRUPO II GRUPO III 
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C.Tl.USAS DE INSUFICIENCIA RENAL CRONICA EN DIFERENTES 

REGIONES DEL MUNDO 
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C.M. N .~EXICXl 11EXICD PARIS PARA N~ 
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