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CAUSAS DE INSUFICIENCIA RENAL CRÓNICA

EN EL HOSPíTAL GENERAL 1e Dr. OCTUBRE

I.S.S.S.T E.

I N T R O D U C C I Ó N

Se han publicado datos en los cuales se repor

ta una incidencia de 30 a 40 personas por millfln de habí

tantes que llegan a desarrollar Insuficiencia Renal Cro1-

nica {IRC) anualmente (2), En nuestro país se ha publica

do muy poco a este respecto por lo que creímos convenien

te el conocer estos datos en la población de derechoha--

bientes del Hospital General 1°de Octubre del ISSSTE. --

con el fin de poder ofrecer programas de detección tem-

prana e investigación para mejorar las condiciones de -

vida de los pacientes portadores de esta entidad.

En nuestro país existen estadísticas que da-

tan Je 1975, proporcionadas por la Dirección General de

Bioestadlstica de la S.S.A. en las que se refiere que

mueren anualmente 8,728 habitantes por Nefritis y Nefro

sis; 3,956 por Infecciones Renales? 2 975 por otras ne

fropatfas y 225 individuos por Hiperplasia Prostética.

Estas estadísticas es evidente que no reflejan la reali

dad y actualidad de nuestro país porque aún en casos en

Z-



C A P I T U L O

ASPECTOS ESTRUCTURALES Y DE FUN'CION RENAL

Los Ríñones son un órgano par situados en la

pared posterior del abdomen en el retroperitoneo. Cada

riñon mide aproximadamente 12 cmts, y pesa 150 grs.. En

el centro del riñon existe una concavidad que está ocu_

pada por el hilio a través de donde pasan los vasos y -

nervios del riñon y contiene la pelvicilla renal. El ~-

riñón está compuesto por la médula y la corteza, en la

médula se localizan las pirámides, con su base hacia la

corteza y el vértice hacia los cálices renales; y en la

corteza se encuentran las estructuras siguientes: Corpus

culo renal, el segmento proximal del tíibulo contorneado

y el túbulo contorneado distal del nefrfln.

Dentro de las funciones del riñon se encuer,__

tran la depuración de sustancias denominadas de deshecho

que son productos finales del metabolismo orgánico, co___

mo la creatinina, ac, úrico y la urea entre otros, Tam_

bíén se conoce por mantener en equilibrio el organismo

al regular el volumen de líquidos, la concentración os_

mfltica de líquidos y electrolitos, su 'participación en

el sistema ácido base para controlar el pH orgánico.

También tiene funciones endocrinas las cuales están en_

caminadas al control de la presiSn arterial, por el sis
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tema Renina-Angiotensina-Aldosterona del aparato yuxta-

glomerular, en las células de la médula renal se produ-

cen sustancias vasopresoras conocidas como Prostaglandi.

ñas, cuyo'sitio celular de síntesis adn es inespecífico.

Existen reportes que la prostaglandina E2 (6), su bio--

síntesis guarda relación con la Angiotensina II aumen-

tando la producción de prostaglandina E2f<y que tal au-

mento es menor usando potasio como buffer o dexametaso-

na (6), También tiene participación en el control de --

producción de eritrocitos por acción de la hormona lla-

mada Eritropoyetina que tiene su origen en las células

renales. Es conocida su acción sobre el metabolismo del

calcio en. el cual intervienen hormonas extrarenales, de

las cuales algunas tienen efecto entre otros sitios en

el riñon, como es la Paratohormona (PTH) que aumenta la

reabsorción tubular del calcio. Igualmente sustancias -

como la vitamina 0 y el compuesto 25=hidroxicolecalcife

rol (25-OHD3) que al ser hidrolizado en riñon forma el

compuesto 1,25-dihidroxicolecalciferol el cual estimula

la absorción intestinal y la reabsorción ósea de calcio.

Hay otras hormonas, la Calcitonina, que también tiene e_

fecto en el metabolismo del calcio pero que no ejerce _

efecto conocido hasta el momento en el riñon (2,7,9).

El riñon cuenta con una unidad funcional que

se denomina Nefrona y está compuesta por el glomérulo -

y los túbulos; el glomérulo es un lecho vascular que re_



cibe la sangre por la arteriola aferente y es drenada a

través de la arteriola eferente, El glomSrulo está en - -

vuelto en una membrana denominada cápsula de Bowmsn} --

que se invagina en la terminación proximal del túbulo y

consta de dos paredes, la viceral y la parietal. El fil_

tro glomerular está formado por tres paredese la más in_

terna, en relación a la luz del vaso, formada por célu-

las de éste, se llama pared endotelials la más externa

formada por la pared viceral de la cápsula de Bowman se

le denomina pared epitelial y la tercera situada entre -

las dos anteriores se llama Membrana Basalt que es la -

principal barrera de filtración del glomérulo.

El túbulo renal se divide en cuatro partes •-

1,--Túbulo Contorneado Proximal, en el cual se reabsor-

be 4/5 partes de la filtración glomerular, 2.-Asa de --

Henle, que desciende para internarse en la médula y pos_

teriorraente asciende de nuevo hacia la corteza y tiene

un papel esencial en la concentración urinaria, mier>---

tras más larga, la concentración urinaria será mayor,

3,rTúbulo Contorneado Distal, en él se lleva a cabo la

reabsorción y excreción de solutos por medio de las c£

lulas del mismo, Ejem, potasio, en la porción llamada

macular se encuentra la mácula densa„ al emerger de la

médula renal, que se pone en contacto el tfübulo con la

arteriola aferente antes de que éste ingrese al corpús»

culo y forma parte del llamado aparato yuxtaglomerular,

que para formar éste además se incluye la arteriola --



eferente y el Mesangium extraglomerular. 4 -TObulo

Colector, por medio de éstos salen las sustancias

filtradas por el glomé'rulo hacia la pelvicills re-

nal y de ahí a los conductos excretores de la ori-

na. En este se lleva a cabo 1/3 de la reabsorcifin

de agua por acción de la hormona antidiurStica que

tiene su origen en núcleo SupraSptico y es almace-

nada en la hipófisis posterior. Durante el trayecto

del tübulo colector se une a otros para finalmen-

te desembocar en la papila y de ahí a los cálices -

renales para drenar posteriormente la orina a tra-

vés de los ureteros hacia la vejiga y por la uretra

hacia el exterior,

A nivel del túbulo contorneado proximal

se reabsorbe el 80% del sodio, cloro y del agua -

que se encuentra en la filtración glomerular ini-

cial, la cual corresponde a 120 ml/min de plasma,-

es decir 170 Lts de plasma diariamente son filtra-

dos por el glomSrulo. En el tríbulo contorneado dis_

tal se reabsorbe y se excreta por las células del

mismo el potasio, que únicamente se excreta al ex--

terior el 51 diariamente, también a este nivel y -

por accifln de la Aldosterona se reabsorbe un IS% ••

del sodio filtrado.

La urea es reabsorbida entre un 60 y un



701 por las células tubulares, cuando existe una diure-

sis acuosa se disminuye la reabsorción y cuando disminu_

ye esta diuresis, la reabsorcidn de urea por los tSbulos

se incrementa

La creatinina por las características que pre_

senta esta sustancia (es filtrada en el riñon mas no --

reabsorbida, no se metaboliza en éste y no es toxica, no

guarda relación con la ingesta de alimentos sino tínica-

mente con la masa muscular del individuo) por estas razo

nes se emplea como base para determinar la función renal

de un individuo y se expreza como Depuración de creatini

na endógena (2,7,8 9).

Ahora bien, tomando en cuenta los datos consij*

nados anteriormente será mas fácil entender el porqué se

presentan los cambios a que nos iremos refiriendo en el

naciente con IRC,



C A P I T U L O I I

MATERIAL Y MÉTODOS

Se tomaron 110 expedientes del archivo del -

Hospital General 1o de Octubre, ISSSTE, todos con diag_

nóstico de IRC, el método utilizado fue al azar, ya que

fueron extraídos los expedientes de acuerdo a las tarjts

tas de recopilación de expedientes llevadas por el a r —

chivo del hospital, sin seguie un orden con relación a

fechas o índices alfabético o numérico, se recopilaron

los datos mediante una hoja de tabulación de 12 colum^

ñas diseñada para recavar los siguientes' datos :> edad,

sexo, medio socioeconómico; que se determinó" en los --

ingresos y egresos económicos, motivo de ingreso ini--

cial, creatinina sérica de ingreso, potasio sérico, •

depuración de creatinina endógena, en cuantos pacien __

tes ee realizó biopsia renal como parte del estudio,

cual fue el método de tratamiento inicial y de diáli__

sis que se empleó en los pacientes, y cual fue la cau_

sa que dio origen a la Insuficiencia Renal Crónica, -

tomando en cuenta los antecedentes principalmente pa-

ra determinar ésta, ya que tínicamente se puede cono-

cer la etiología precisa por medio de la biopsia re-»

nal en todos los casos, pero existen contraindicacio-

nes por las que no se puede efectuar este estudio, --



ellas hipertensi6n arterial y ríñones pequeños (2,7, 8,10)

Además existen pacientes como en el caso de los portadores

de Nefropatía de origen diabético, o con antecedentes de

presentar larga evolución de la diabetes mellitus y las -

causas etiológicas en ellas pueden ser tanto glomeruloes•

clerosis como las infecciones de vías urinarias ya que --

estos pacientes son suceptibles de presentarlas mas fre-

cuentemente (7,11,12,13,14,15), en relación a la población

general. Como último dato obtenido de los expedientes to__

mamos la cantidad de pacientes a quienes se les realizó--

necropsia y por medio de ella la comprobación del diagn6s_

tico etiológico.

Para llevar al cabo este estudio planteamos co_

mo criterios de inclusión los siguietes:

1,- Pacientes portadores de IRC

2.- Creatinina sérica superior a 2mgs/dl.

3,- Depuración de creatinina endógena menor a

40 ral/min,

4.- Aquellos pacientes a los cuales se haya

llegado al diagnóstico por medio de biop--

sia renal como parte del estudio medico --

durante su estancia hospitalaria.

Los criterios tomados para NO inclusión fueron

los siguientes:



1.- Pacientes portadores de Insuficiencia --

Renal no crónica.

2.- Pacientes con nefropatía que no ocasionen

IRC,

Los criterios para no incluir a los pacientes

fueron :

1,- Pacientes catalogados como portadores de

IRC que no cumplan por lo menos con uno -

de los criterios de inclusión de pacientes,

Los expedientes fueron proporcionados por el -

personal que labora en el archivo del hospital, al azar,

esta cantidad de pacientes no es la totalidad de.los enfer_

mos portadores de éste problema ya que algunos de ellos -

por razones ajenas no fueron revisados.

10



C A P I T U L O . I I I

R E S U L T A D O S

Revisamos 310 expedientes en los cuales encon-

tramos un predominio de la nefropatía diabética en 47 pa-

cientes, nefropatta túbulo intersticial de etiología no -

determinada 38 pacientes, nefritis gotosa 3 pacientes,

nefropatía obstructiva 1 paciente, los cuales suman un --

total de 42 pacientes; continuando en orden de frecuencia

encontramos glomSrulonefritis crónica en 16 pacientes y -

por último las nefropatías diversas con 3 pacientes por

nefropatía hipertensiva, 1 por nefropatía lúpica y 1 con

riñones poliquísticos (Tabla ij

El promedio de edades encontrado en nuestro -

estudio fue de 53 años con un rango entres 7 y 97 años, -

encontramos predominio en cuanto a sexo coi-respondiendo

70 pacientes al masculino y 40 al femenino (Tabla 1) --

(Gr§fica 1).

No fue posible determinar el medio socioeco_

n£Jmicof ya que los expedientes no cuentan con los datos

necesarios para tal efecto.

El promedio de creatinina sérica que presen

taron los pacientes a su ingreso fue de 8,92mg/dl, con

un rango de 2.2.a 31.3mgs/dl. se realizó depuración de

13



creatina endógena únicamente en 27 pacientes con 8,53

ml/min, en los 83 pacientes restantes no se llevó al

cabo este estudio por haber determinación de creati-

nina sérica superior a 6mgs/dl,

El principal motivo de ingreso fue el Sin

drome ürémico y el que menos incidencia tuvo fue in

fecciones de vías urinarias, y en un gran porcentaje

de pacientes las causas determinantes de su ingreso

fueron atribuidas a mas de un problema (Tabla 2),

De los 310 expedientes revisados, se en -

contra que fueron manejados con tratamiento conser -

vador( consistente en: diuréticos, antihipertensivos

anabólico proteicos y sales de aluminio; de éstos pa_

cientes 34 ño emplearon otro método de manejo hasta

el momento de la revisión de sus expedientes, a 76 -

se les sometió1 además del manejo médico a diálisis -

ya sea en programa de diálisis peritoneal segün reque_

rimientos, diálisis peritoneal continua ambulatoria o

programa de hemodiSlisis aunque de estos ültimos la

mayoría requirieron de diálisis peritoneal en mas de

una ocasión (Tabla 3),

En los expedientes revisados en ninguno de

estos se realizó biopsia renal. Únicamente en 2 pa-«i

cientes se realizó estudio postmortem.

12



De los pacientes quienes fueron catalogados

como portadores de nefropatia diabética siendo un to-

tal de 47 pacientes (42,72%) encontramos que el prome-

dio de edad correspondía a 54.2 años (rango 24 a 97 a-

ños), el sexo masculino ocupó el primer lugar con 29 -

pacientes (61,71$) y del sexo femenino 19 pacientes --

(32,291), La creatinina sérica de ingreso de éstos pa-

cientes fue un promedio de 15.8 mgs/dl (rango 2.7 a —

31.3 lags/dl) (Gráfica 2). En 17 pacientes se realizó -

depuración de creatinina habiéndose encontrado un pro-

medio de 8,53 ml/min (rango 1,8 a 24,3 ml/min). La —

principal causa de ingreso en los pacientes portadores

de nefropatia diabética fue en síndrome urémico 27 pa-

cientes (35.061) seguidos por la hiperkalémia_en 20 pa

cientes (25.97%), las descompensaciones diabéticas oca

sionaron un total de 19 ingresos (24.671), el siguien-

te motivo de ingreso fue originado por anasarca en 9 •

pacientes (11.681) y por último se encontré derrame

pleural como causa de ingreso de 2 pacientes (2,59%) -

(Tabla 4), De estos pacientes a 27 de ellos se les ma-

nejó con diálisis peritoneal segtln requerimientos (57,

44%) a 13 de ellos se les manejó con tratamiento mé--

dico conservador únicamente, 6 pacientes se manejaron

en el programa de diálisis peritoneal continua ambula-

toria (DPCA), (27.65% y 12.76% respectivamente) y al -

naciente restante fue manejado en el programa de hemo-

diaiisis de este hospital (2.12%) (Tabla 8)
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La nefritis intersticial crónica dio origen

a un total de 42 casos (38,18$) éste diagnostico englo

bó a las siguientes entidades: Nefritis Intersticial «-

de etiología no determinada 38 pacientes, Nefropatía -

Gotosa 3 pacientes^ y 1 paciente por Nefropatfa O b s —

tructiva.

El promedio de edades de éstos pacientes -~

fue de 57,02 años (rango de 30 a 75 años )* con rela-

ción a sexo encontramos predominantemente el masculino

en 30 pacientes (71.421) y 12 del femenino (27.90$), -

la creatinina sérica de ingreso fue de 7.19mgs/dl con-

rango 2,2 a ]8,S mgs/dl (Gráfica 2), en 10 pacientes -

se realizó depuración de creatinina endógena con un

promedio de 15,3 ml/min (rango 2 a 22,3 ml/min) de és»

tos pacientes hubo un franco predominio del síndrome

nefrótico, como motivo de ingreso, el cual correspondió

a 23 pacientes (53,485) seguidos de edema en 9 pacien-

tes (21,42$), anemia se presentó en 6 pacientes (14,--

28$) en 2 pacientes su ingreso se atribuyó a infección

de vías urinarias (4,761), 1 paciente ingresó por d o -

lor abdominal (2.38$), otro por bronconeumonía (2.38$)

y a 1 paciente a quien el motivo de ingreso fue reali-

zarle plastía inguinal (2,381), De los pacientes porta

dores de Nefritis Intersticial Crónica a 21 pacientes

se les realizó diálisis" peritoneal segün requerimientos

(DP) (50.01), 5 de ellos fueron sometidos al programa

de DPCA (11.90?), uno de fistos pacientes fue manejado

14



en el programa de hemodiílli sis (2.38%},, (Tabla 8) •

habiéndose tratado de paciente masculino de 30 años

de edad portador de pielonefritis crónica en riñon -

tínico; el ]S pacientes restantes fínicamente fueron -

manjados con tratamiento conservador (35.711) (Tabla

S).

Los pacientes portadores de glomérulone--

fritis crónica en nuestro estudio estuvieron compren

didos en un grupo de edades de 7 a 36 años con prome

dio de 20 años, en estos pacientes e! sexo femenino

ocupó el primer lugar con 9 casos y el masculino 7 -

casosj lo que nos da un total de 16 pacientes porta-

dores de 6sta entidad. La creatinina sérica de éstos

pacientes fue encontrada en un promedio de 12,5 mgs/

di (rango 6.2 a 15.8 mgs/di) (Gráfica 2); en ningu-

no de éstos pacientes se realizó depuración de crea-

tinina endógena ya que todos ellos a su ingreso se -

les encontró creatinina sérica por arriba de 6 mgs/dl

el principal motivo de ingreso fue el Síndrome Uré-

mico en 7 pacientes (43.751); 6 pacientes el motivo -

de ingreso fue atribuido a hipertensión arterial sis-

témica (37.501); en los tres pacientes restantes el -

motivo de ingreso obedeció a: anemia 1 paciente (6.--

25*), anasarca 1 paciente(6, 25e
0), y flogosis de ro-

dilla 1 paciente (6.25?), En éstos pacientes el mé--

todo de tratamiento predominante fue la hemodiálisis

8 pacientes (50.0$), 6.pacientes se sometieron a DP

15



(37.5%), y en 2 pacientes no haMan requerido trata-

miento con diálisis hasta el momento de la revisidn ••

(12,51) (Tabla 8). Cabe mencionar que después de ha-

berse realizado nuestra revisión de expedientes 1 de

los pacientes manejados en programa de hemodiálisis -

y otro en el programa de DP se les colocó catéter de

Tenckhoff para continuar su control y uno de éstos

pacientes fue transplantado con donar vivo de gemelo

heterocigoto (Tabla 6).

Dentro las Nefropatías diversas encontra_

mos un total de 5 pacientes (4,543), de los cuales -•

3 correspondieron a nefropatía hipertensiva (2.7%)#

de los cuales los 3 fueron del sexo masculino, la --

edad promedio fue de 60 años (rango 57 a 66 años) -

la creatinina de ingreso se promedio en 5,6mgs/dl, -

(rango de 2,6 a 3J,3mgs/dl) (Gráfica 2), en los 3 --

pacientes el motivo de ingreso fue atribuido a hiper_

tensión arterial. Ninguno de los 3 pacientes había -

sido sometido a programa de diálisis (Tabla 8),

En una paciente la causa fue atribuida --

a Lupus Eritemataso Sistemica (0,9%), habiéndose tra__

tado de paciente femenino de 16 años de edad en quien

se encontró creatinina sérica de 2.3 mgs/dl a su in-

greso (Gráfica 2) y una depuración de creatinina endó_

gena de 13.2ml/min. , el motivo de ingreso fue atri-

buido a edema maleolar, se le manejó durante 1 mes en

16



programa de heniodiálisis hasta el día-previo a su •

fallecimiento ("Tabla 8). El diagnóstico de nefropa

tía lüpica se estableció por reunir mas de 4 crite

rios diagnósticos de LES, (Tabla 7).

TU paciente restante era portador de - •

riñones poliquísticos, fue ingresado al hospital

por dolor abdominal secundario a traumatismo direc

to sobre la región lumbar, la creatinina sérica de

ingreso correspondió a 6.8mgs/dl,

17
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T A B L A 2

MOTIVO DE INGRESOS

CAUSA No, CASOS

Síndrome Urémico 42 38.18

Hiperkalemia 20 18.18

Anasarca 19 17.27

Descompensación diabética 13 11.81

Hipertensión Arterial 7.27

Anemia 2.72

Insuficiencia Cardiaca 1.81

Derrame Pleural 1,81

Infección de Vías Urinarias 1 0.90

19



T A B L A Z

MÉTODO DE TRATAMIENTO

MÉTODO No. CASOS

Conservador 34 30,90

Diálisis Peritoneal +
Conservador 49.09

DPCA + Conservador 11 10.00

Hemodiállsis + Conservador 11 10.00

20
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T A B L A 8

MÉTODO DE TRATAMIENTO SEGÚN LA ETIOLOGÍA DE IRC

ETIOLOGÍA No. CASOS D,P. DPCA. HEM3 T C.

Neuropatía Diabética 47 27 6 1 13

Nefropatía Tübulo Inters
ticial crónica 42 21 5 1 15

Gksnerulonefritis Crónica 16 6 0

Nefropatía Hipertensiva 3 0 0 0

Nefropatía L&pica 0 0 1 0

Ríñones Poliquísticos 1 0 0 0 1
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25

29

N D

31

.12

N I G N C

ND.= Nefropatía Diabética

NI.- Nefropatía TGbulo Intersticial Crflnica

GNC= Glomerulonefritis Crónica

NDI= Neuropatías Diversas.

Gráfica I.- Sexo de acuerdo a Entidad Clínica.

N D I

Masculino

Femenino
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10

ai. NP CNC

Pronedio

Menor

NH NL RP

ND,= Neuropatía Diabética

\'T , = Nefritis Intersticial

HNO Olomerulonefritis Crónica

NH.» NefronatSa Hipertensiva

NL.= N'efropatía LClnica

RP,= Ríñones Poliquísticos

Gráfica 2,. freatinina Sérica Rango superior e inferior,
ir,



C A P I T U L O I V

D I S C U S I Ó N

En la mayoría de las series enfocadas hacia

la causa de la IRC, coincidentemente la mayoría, son afri

buidas a las lesiones glomerulares (2,3,4,7,9,10,14,15)5

quizás esto en parte sea debido a que se emplean otros •

métodos o que están basados en niños (3,4), pero aun asf

éstas estadísticas no son concordantes con las nuestras

ni con las reportadas del C.M.N. (5), ya que en ambas --

la casuística es predominante de la Nefropatfa Diabética

(ND), 42,723 y 43.05 respectivamente y entre éstas no --

existe diferencia significativa a este respecto, sin em__

bargo, existifl diferencia en cuanto a sexo, pues en nue¿

tra serie predominó el sexo masculino (63,631) en la tp

talidad de los pacientes.

Tomando en cuenta que la incidencia de pacien

tes con Diabetes Mellitus se ha incrementado de 2,2 a -~

4.51 en nuestro país (16) y si además tenemos en cuenta

que existen reportes en la literatura médica que estable

cen en hecho de que si se revisa material histológico : -

renal al microscopio electrónico en pacientes portadores

de diabetes se encontrarán lesiones renales en el 100% de

los casos (9,14), ademas si tomamos en cuenta que se han

descubierto cambios en el riñ8n de personas que no son -
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ESTA TESIS NO SALE-
DE LA BIBLIOTECA

conocidas como diabéticas f21), o como primera manifesta

ción de la diabetes (22,23) ya que se menciona que los -

riñones son el blanco de las importantes manifestaciones

clínicas de las complicaciones microvasculares de la día

betes (21} y que aproximadamente el 50S de los pacientes

diabéticos de inicio juvenil, desarrollan IRC en un pro^

medio de 20 anos después del inicio de la diabetes (23,

24).

Hay grandes evidencias de que el buen control

del paciente diabético tiene importancia en la progresión

de la NT), al igual que en todas las complicaciones tar

días de la enfermedad (37,21,33,12),

Es importante hacer mención de que la ^

patía es la principal causa de muerte en los pacientes -

portadores de diabetes (.37,12,7,23,21,24,13,14), éstas -

estadísticas la marcan desde un 20 a 50$ como causal de

muerte,

Ahora bien, se menciona que en animales de -

experimentación se ahn logrado remisiones en las lesiones

renales mediante el tranplante de tejidos productores -

de insulina (21,24), Otra situación importante con reía

ciün al retardo en la progresión de las lesiones lo esta

v->̂  ,-, T,nnn control del paciente diabético (23,24,17),

Ksto Ultimo probablemente mas factible de poderse estable_

cer en nuestra institución ya que exigen el mantener a -
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con cifras en plamas que varían de 140 a 180mgs/dl en -

ayunas, ya sea con una dieta adecuada, el ejercicio, --

los hipoglucemiantes orales (contraindicados en el pa^-

ciente con IRC) o con insulina. Muy probablemente en 1

ó 2 años se estandarice en México el empleo de deternii

nacifln de hemoglobinas glucociladas las cuales deberán

mantenerse en niveles de 5 a 61 de la hemoglobina total

(25) ya que teniendo un buen control de los pacientes -

probablemente nuestras incidencias de nefropatía diab£

tica disminuya y consecuentemente disminuya la IRC, --

para alcanzar cifras como las mecionadas en la litera_

tura anglosajona principalmente (1,7,11,13,15),

En cuanto al manejo de los estadios finales

de la ND, encontramos que la mayoría de los autores --

mencionan el transplante renal de donador vivo, re£i --

riendo que tiene una sobrevida a 2 años del 80% (17,26)

que si bien es cierto que la sobrevida a 2 años en re

lación a los pacientes con hemodiálisis no es signifi__

cativa, si lo es la calidad de vida de uno y otro grupo

siendo mejor obiamente para los paciente transplantados

(37,26,27) y se menciona que en ausencia de contraindi^

caciones de transplante de donador vivo, éste serS el

tratamiento de elección (17,24,26),

Por otra parte en la mayoría de los pacien__

tes transplantados a los 2 años se pueden encontrar lê _

siones de hialinizacifin arteriolar, característico de -
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nefropatía diabética y a los cuatro años éstas lesio_

nes se pueden encontrar en todos ellos (24)( los cam

bios a que se refieren son engrosamientó de la mem-

brana glomerular basal y expansi6n del mesangium glo_

merular, primariamente causada por la expansión de -

la matriz mesangial, que es un hallazgo constante de

los pacientes con ND (21,24),

Actualmente en nuestro pa£s y tomando eo

mo base la población de derechohabientes de nuestro

hospital no es prudente llevar a efecto transplantes

renales en los pacientes portadores de diabetes, ya

que existen problemas para su control debido a la ••

precaria educación médica de nuestro tipo de pacien-

tes. Además debemos tomar en cuenta que en los Esta-

dos Unidos de Norteamérica a los pacientes en quie--'

nes se efectúa el transplante se encuentran en eta-

pas tempranas de la nefropatía diabética,

En nuestro estudio tuvimos una inciden--

cia de 39,091 de nefritis túbulointersticial crónica

(NI) y en las series revisadas la incidencia fue me-

nor (1,5,19) quienes encontraron incidencias entre -

29 y 31S esto probablemente sea consecuencia del ti-

po de población que se maneja en las distintas esta-

dfnivns, En nuestro estudio tuvimos las de etiolo--

g5a no determinada igual que las reportadas por E s -

trada en C.M.N., y ambos a diferencia de las otras -
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dos series publicadas donde AhlmSn reporta que la in-

cidencia mayor es por pielonefritis, seguida por el *

abuso de analgésicos y por otro ladb Mur'ray, qüien; r.e

porta como primera causa la anormalidad congénita^ re.-;

•nal y como segunda el abuso de analgésicos',! en áuifeós

estudio mexicanos no se'menciona la asociación de a-'

nalgésicos y nefropatla, probablemente esto se deba -

a que éste dato no haya sidp, investigado a .£pn3o.,e?ii;̂ ;;.

nuestros pacientes o a que en nuestro pais.no •s&'Móifimy

te tanto abuso con el empleo, dé analgésicos^ por. los.-1*-

pacientes. En las cuatro series la incidencia de'•&&$'£&'•

patía obstructiva fue baja con rango de 0.9 a. 16$ sien

do la mas baja la nuestra y la más alta la reportada

del C.M.N. (5).

Sabemos que la nefropatía obstructiva es -

una importante causa de infección de vías urijiaxiaS; y '/

sin embargo curiosamente en nuestra serie y la repor-

tada del C.M.N, „ no se refiere como causa predominante'';11

de ingreso. Sabemos que una vez que las manifestaciones

de insuficiencia renal ocurren, el tratamiento quirdr-

gico de la nefropatia obstructiva o del reflujo vésico-

ureteral no mejora el deterioro de la función renal -̂

(20).

Con respecto a la nefropatia gotosa, Ahí-*

mén, reporta que el $0% de los pacientes portadores de
i

gota desarrollan IRC,
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Con el fin de evitar hasta donde sea posi-

ble la incidencia de pielonefritis como causa de NI, -

es conveniente el establecer muéstreos periódicos de -

orina para efectuar cultivos en la población cié dere--

chohabientes del Hospital General 1ede Octubre TSSSTE

ya que aunque se reporta que la pielonefritis crónica

es tínicamente causal de NI en el 27% de los pacientes

(14), también es importante recordar que un 20 a 30$

de la población femenina es portadora de bacteriuria -

asintimática.

En la glomérulonefritis crónica (GNC) la

mayoría de los autores está en acuerdo en que ocupa -

la primera causa de IRC (2,3,4,7,9,10,14,15) con c i -

fras hasta de un 501, refiriéndose en muchas de éstas

series a las glomérulonefritis primarias y secundarias

(2,9,7,14) y las estadísticas de nuestro pais (3,4) -

son relacionadas con población infantil por lo que las

hace mas creíbles.

En el reporte del C,M.N,( se menciona co-

mo causa en un 25$ y en las nuestras en un 16%,

Es aún difícil el establecer programas de

detección temprana de glomerulopatías ya que no sabe--

cosque tan basta es su etiología, hasta el momento.

Es importante el hacer mención de que una
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de las causas por las cuales no se realizó biopsia re

nal fue por haberse encontrado en la mayorXa de nues-

tros pacientes ríñones pequeños, habiéndose realizado

tomogra£2a renal como método para determinar el tama-

ño de éstos. En la actualidad se refiere como método

mejor para éste propásito el estudio ecosonográfico,-

mismo que además de determinar el tamaño renal en una

forma más precisa se puede tomar también como guía --

cuando se realiza la biopsia renal por punción percu-

táneas mejorando así las posibilidades de obtener ma-

terial histológico adecuado para el estudio microscG-

pico (38,28).

Probablemente la cantidad de pacientes to_

mados en nuestro estudio no tenga suficiente valor pe_

ro esperamos incitar la inquietud y que posteriormen-

te sea realizada una investigación similar con mayor

número de casos que pueda brindar una mejor panorámi-

ca de este problema de salud mundialfque aparentemen-

te en nuestro país está causado más frecuentemente •>-

por la nefropatía secundaria a diabetes.
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C A P I T U L O

S U M E N

Se revisaron 110 expedientes de pacientes

portadores de IRC en los cuales encontramos:

Con relación a edad el promedio de ésta -

fue de 53.02 años, existió" un predominio de sexo mas-

culino 63,631,

Las causas de insuficiencia renal crónica

en orden decreciente fueron:

Nefropatía diabética

Nefropatía túbulointersticial:

de etiología no determinada

Gotosa

Obstructiva

Glomérulonefrítis Crónica

Nefropatías diversas:

Hipertensiva

LOpica

Riñones Poliquísticos

42.721

34.54%

2.72%

0,901

14.54?

2.701

0,90°6

0.90%

(Tabla 1)

El motivo de ingreso, tomando como base el
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principal, ya que en muchos pacientes el ingreso fue

atribuido a varias causas, fue:

Síndrome Urémico 38,18?

Hiperkalemia 18,18!

Anasarca 17.27%

Descompensación Diabética 11.8U

Hipertensión Arterial 7,27$

Anemia 2.72%

Insuficiencia Cardiaca 1,811

Derrame Pleural .1,81$

Infección de Vías Urinarias 0,91

La creatinina sérica de ingreso fue 8.92

ings/dl en promedio, a 27 pacientes se les realizó -

depuracifin de creatinina endógena con un promedio de

8,53 ml/min, el potasio de ingreso se promedio" en --

5.7siEq/lt.

A ningún paciente se le realizó biopsia

renal por haber existido contraindicaciones para e~-

fectuarse.

En los dos pacientes que se realizó estu

dio postmortem, se corroboró el diagnóstico clínico,

en uno glomérulonefritis crónica y en el otro nefri-

tis tübulointersticial crónica.
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El 59.091 fue sometido a diálisis perito-

neal, el 10$ fue sometido al programa de hemodiálisis

y la totalidad de los pacientes fueron manejados con

tratamiento conservador a base de antihipertensivos,

diuréticos, anabClico-proteicos y sales de aluminio -

(Tabla 3).
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C O N C L U S I O N E S

l.-La causa más frecuente de Insuficiencia Renal

•Crónica fue la Diabetes Mellitus,

2,-Es necesario reglamentar programas de detec-

ción temprana de diabetes.

3,-Es importante lograr un buen control inetabóli_

co de los pacientes diabéticos, para disminu-

ir la progresión de las lesiones renales,

4,-Se debe efectuar depuración de creatinina en-

dógena en los pacientes diabéticos con un mí-

nimo de una vez al año.

5.-Todo paciente diabético és suceptible de desa_

rrollar Insuficiencia Renal Crónica.

6,-Se deben efectuar exámenes de orina y urocul-

tivos en forma seriada y periódicamente.

7,-Se debe investigar en todos los pacientes el

empleo de analgésicos.
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