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CAUSAS DE INSUFICIENCIA RENAL CRONICA
EN EL HOSPITAL GENERAL 1° DI OCTUBRE
I.5.5.5.T E.

INTRODUCCTON

Se ham publicade datos en los cuales se repor
ta una incidencis de 30 a 40 personas por millon de habi
tantes gque llegan a desarrollar Insuficiencia Renal Cré-
nica (IRC) anualmente (2). Fn nuestro pafs se ha publica
do muy poco a este respecto por 1o que creimos cbnvenieg.
te el conocer estos datos en la poblacidn de &erechoh?*-
bientes del Hospital General 1°de Octubre del ISSSTE, --
con el fin de ﬁoder ofrecer,ﬁrogramas de deteccifn tem-
praﬁa e investigacifn para mejorar las condiciones de --

vida de los pacientes portadores de esta entidad,

" En nuestro pafs existen estadisticas que da-
tan dc 19735, prdporcionadas por la Direccifn General de
Bioestadfstica de la S$.5.A, en’' las que se refiere que -
mueren znualmente 8,728 habitantes por Nefritis y Nefro
sis; 3,956 por Infecciones Renalest 2 975 por otras ne
fropatfas v 225 individuos por Hiperplasia Prestdtica,
Estas estadisticas'es evidente gue no reflejan la reali

dad vy actualidad de nuestro pals porque aln en €asos en

2 [ S con
PALLA DE ORIGEN




CAPITULDO 1

ASPECTOS ESTRUCTURALES Y DE FUNGION RENAL

Los Rifiones son un S8rganc par situados en la
pared posterior del abdomen en el retroperitoneo. Cada
rifibn mide aproximadamente 12 cmts, y pesa 150 grs.. En
el centro del rifibn existe una concavidad que estd ocu_
pada por el hilio a través de donde pasan luos vasos y -
nervios del rifién y contiene la pelvicilla repal. E1 --
rifidn estd compuesto por la médula y la corteza, en la
médula se localizan las pirdmides, con su base hacia 1a
corteza y el vértice hacia los cdlices renales: y en la
corteza se encuentran las estructuras siguilentes: Corpis

culo renal, el segmento proximal del tGbulo contorneado

y el tfbulo contorneado distal del nefrdn.

Dentro de las funciones del rifidn se encuer._
tran la dgpuraciﬁn de sustancias denominadas de deshecho
que s50n prodﬁctos finales del metabolismo orgfnico, co_
mo la creatinina, ac, firico y la urea entre otros, Tam_
bién se conoce por mantener en equilibrio el organismo
al regular el vollmen de liquidos, la concentracién os_
mética de liquidos y electrolitos, su participacibn en
el sigtema 4cido base para controlar el pH orgidnico,

Tambiépn tiene funciones endScrinas las cuales estén en_

caminadas 2l controil de la presién arterial, por el sig

3



tema Renina-Angiotensina-Aldostercna del aparato yuxta-
glomerular, en las cé&lulas de la mé&dula renal se produ-
cen sustancias vasopresoras conecidas como Prostaglandl
nas, cuyo sitio celular de sintesis atn es inespecifice,
Existen repories que 1a prostaglandina E2 (6), su bio- -
sintesis guarda relacidn con la Angiotensina JI aumen--
tando la produccidn de prostaglandina EZ,'y que tal au-
mento es menor usandos potasio como buffer ¢ dexametaso-
na (6}. También tiene participacién en el control de --
produccién de eritrocitos per accifn de la hormona 1lla-
mada Eritropoyetina que tiene su origen en las células

renales, Es conocida su accifn sobre el metabolismo del
calcio en el cual intervienen hormonas extrarenales, de
las cuales algunas tienen efecto entre otros sitios en

el rifidn, como es la Paratohormona (PTH) que aumenta la
reabsorcién tuBular del calcio, Igualmente sustancias -
como la vitaminé D y el compuesto 25.hidroxicolecalcife
rol (25-0HD3) que al ser hidrolizado en rifi6n forma el

compuesto 1,25-dihidroxiceolecalciferol el cuzl estimula
la absorcidn intestinal y la reabsorcifn 6sea de calcio.
Hay otras hormenas, la Calcitonina, que también tiene ¢
fecto en el metabolismo ‘del calcio pero que no ejerce _

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

El rifi6n cuenta con una unidad fuacional que -
s¢ denomina Nefrona y esti compuesta por el glomérulo

y los tdbulos; el glomé&rulo es un lecho vascular gue re
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¢ibe 1z sangre por la artericla aferente v @s drenada 2
trav@s de la arteriola eferente, El glomérulo estd ep--
vuelto en una membrana denominada cépsuia de Bowman, --
que se invagina en la terminzcifn proximal del tdbulo v
consta de dos paredes, la viceral y la parietal, El fil
tro glomerular estd formado por tres paredes, la méds in
terna, en relacidn a la luz del vaso, formada por célu-
las de &€ste, se Ilama pared endotelial, la mds externa-
formada por la pared viceral de la cdpsula de Bowman se
le denomina pared epitelial y la tercera situada entre

las dos anteriores.se llama Membrana Basal, que es la -

principal barrera de filtracién del glomérulo,

E1 t@bule renal se divide en cuatro partes-’-
1.;T&bu10 Contorneado Proximal, en el cual se reabsor--
be 4/$ partes de la filtracifn glomérular. 2.-Asa de --
Henle, que desciende para internarse en la médula y pos
teriormente asciende de ﬁuevo hacia la corteza y tiene
un papel ESencial.en 1z concentracifn urinaria, mien---
tras mds larga, la concentracidm urinaria serd mayor,
3.-Tdbulo Contorneado Distal, en €1 se 1lleva a cabo la
reabsorcidn y excréciﬁn de solutos por medic de las ¢§
lulas del mismo, Ejem. potasio, en la porcifén llamada
macular se encuentra la micula densa, al emerger de la
médula renal, que se pone en contacto el tdbulo con la
arteriola aferente antes de que 8&ste ingrese al corpls-
culo y forma parte del 1lamado aparato yuxtaglomerular,

que para formar é&ste ademfs se incluye la arteriola --.



eferente y el Mesangium extraglomerular. 4‘-Tﬁbu10
Colector, por medic de 8&stos salen las sustancias
filtradas por el glomérule hacia 1a pelvicilia re-
nal y de ahi a los conductos excretores de la ori-
na. En este s& lleva a cahe 1/3 de la reabsorcifn
de aguaz por accifn de la hormona antidiurética gue
tiene su origen en nlcleo Supradptico v es almace-
nada en la hipéfisis posterior. Durante el trayecto
del tfibulo colector se une a otros.para finalmen-
te desembocar en la papila y de ahi a los cdlices .
renales para drenar posteriormente la orina a tra-
vés de los ureteros hacia la vejigs y por la uretra

hacia el exterior.

A nivel del tdbulo contorneade proximal
se reabsorbé el 80% del sodio, cloro y del agua .
que se encuentra en la filtracifn glomerular ini--
cial, la cual corresponde a 120 ml/min de plasma,-
es decir 170 Lts de plasma diariamente son filtra-
dos por el glomérulo. En el tdbulo contormeado dis
tal se reabsorbe y se excreta por las células del.
mismo el potasio, QUe dnicamente se excreta al ex--
terior el 5% diariamente. también a este nivel y -
por accifn de la Aldosteroma se reabsorbe un 15% ..

del sodio filtrado,

La urea es reabsorbida entre un 60 y un

T

EALLA DE ORI

£

A

N



70% por las c@lulas tubulares, cuando existe una diure-
sis acuosa se¢ disminuye la reabsorcidn’ y cuando disminu_
ve esta diuresis, la reabsorcida de urea por los tdbulos

se incrementa

La creatiniha por las caracteristicas que pre
senta esta sustancia (es filtrada en el fifidn mas no --
reabsorbida, no se metaboliza en &ste y no es toxica, no
guarda relacidén con la ingesta de alimentos sino tdnica--
mente con la masa muscular del individuo} por estas razo
nes se emplea como base para determinar la funcibn renal
de un individuo y se expreza como Depuracifn de creatini

na endfgena (2,7,8 9).

Ahora bien, tomando en cuenta los datos cénsig
nados anteriormente ser#d mas fdcil entender el porqué se
nresentan los cambios a que nos iremos refiriendo en el

paciente con IRC,
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CAPITULGO I1I

MATERIAL Y METODOS

Se tomaron 110 expedientes del archive del -

Hospital General 1° de Octubre, ISSSTE, todos con diag
nfstico de IRC, el método utilizade fue al azar, ya que
fueron extrafdos los expedientes de acuerdo a las tarjg
tas de recobilaciﬁn de expedientes llevadas por el ar---
chivo del hospital, sin seguir un orden Eon relacifn a
fechas o indices alfabétice o numBrico, se recopilaron
los datos mediante una hoja de tabulacign de 12 colum
nas disefiada para recavar los siguientes: dates: edad,
sexo, medio socicecondmico; que se determingd en los --
ingresos y egresos econdmicos, motivo de ingreso ini--
cial, creatinina sérica de ingrego, potasioc sérico,
depuracion de creatinina enddgena, en cuantos pacien _
tes ee realizé biopsia renal como parte del estudio,
cual fue el método de tratamiento inicial y de didli
5is que se empled en los pacientes, y cual fue la cau
sa que dio origen a la Insuficiencia Renal Crénica,

tomando en cuenta los antecedentes principalmente pa-
ra determinar &sta, ya que dnicamente se puede cono--
cer la etiéiogia precisa por medio de la biopsia re--
nal en todos los cascs, pero existen contraindicacio-

nes por las que no se puede efectuar este estudio, --
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eilas hipertensidn arterial y rifiones pequefios (2,7, 8,10)
Adem&s existen pacientes como en el caso de los portadores
de Nefropatfia de origen diaBético, o con antecedentes de
presentar larga evolucidn de la diabetes mellitus y las -
caugas etioldgicas en ellas pueden ser tanto glomeruloes.
¢clerosis como las infecciones de vias urinarias ya que --
estos pacientes son suceptibles de presentarias mas fre--
cuentemente (7,17,72,13,74,15}, en relacifn a la poblacidn
general, Como #ltimo dato obtenido de los expedientes to_
mamos la cantidad de pacientes a quienes se les realizd--
ne;rbpsia y por medio de ella la comprobacifn del diagnés

tico etioldgico.

Para lievar al cabo este estudioc planteamos co

mo criterios de inclusibn los siguietes:

1.- Pacientes portadores de IRC

2,- Creatinina sérica superior a Zmgs/dl.

3,- Depuracifn de creatinina enddgena menor a
40 ml/min,

4, Aquellos'pacientes a los cuales se haya
llegado al diagn6stico por medio de biop--
sia renal como parte del estudio médiceo --

durante su estancia hospitalaria.

Los criterios tomados para NO inciusisn fueron

los siguientes:

v
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1.~ Pacientes portadores de Insuficiencia --
fenal no crdnica,
2.« Pacientes con nefropatia que nc 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 inclusidén 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
mQS‘portadofes de &ste problema ya gue algunos de ellos -

por razones ajenas no fueron revisados,
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CAPITULDO R O B

RESULTADOS

Revisamos 110 expedientes en los cuales encon-
tramos un predominio de la nefropatla dlabética en 47 pa-
cientes, nefropatfa tdbulo intersticial de etiolog?a no -
determinada 38 pacientes, nefritis gotosa 3 pacientes, -
nefropatia obstructiva 1 paciente, los cuales suman un --
total de 42 pacientes; continuandc en orden de frecuencia
encontramos glom@rulonefritis crfnica en 16 pacientes y -
por dltimo las nefropatias diversas con 3 pacientes por
nefropatfa hipertensiva, 1 por nefropatfa ldpica y 1 con

Tifiones poliquistices (Tabla 1)

El promedio de edades encontrado en nuestro -
estudio fue de 53 afios con un rango entres 7 y 97 aﬁos; -
encontramos predominio en cuanto a sexo correspondiendo
70 pacientes al masculino y 40 al femenino (Tabla 1} --

{Grifica 1).

No fue posible determinar el medio socioeco_
ndmico, ya que los expedientes no cuentan con los datos

necesarios para tal efecto,

El promedio de creatinina s&rica que presen_
taron los pacientes a su ingreso fue de 8.9Zmg/dl, con

un rango de 2.2.2 31.3mgs/dl. se realizd depuracidn de
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creatina end8gena Onicamente en 27 pacientes con 8,53
ml/min, en los 83 pacientes restantes no se llevd al
cabo este estudio por haber determinacidn de creati-

nina sérica superior a 6fmgs/dl,

El principal ﬁotivo de ingreso fue el Sin
drome Urémico y el que menos incidencia tuvo fue in_
fecciones de vias urinarias, y en un gran porcentaje
de pacientes las causas determinantes de su ingreso

fuercn atribufdas a mas de un preblema (Tabla 2},

De los 130 expedientes revisados, se en -
contrd que fueron manejados con tratamiento conser -
vador, consistente en: diuréticos, antihipertensivos
anabflico proteicos y sales de aluminio; de @stos pa.
cientes 34 no emplearon otro método de manejo hasta
el momento de la revisidn de sus expedientes, a 76 -
se les someti8 ademis del manejo médico a didlisis -
ya sea en programa de didlisis peritoneal segln reque
rimientos, didlisis peritoneal continua ambulatoria o
programa de hemodiflisis aunque de estos filtimos la
mayoria requirieron de diflisis peritoneal en mas de

una ocasién (Tabla 3),
En los expedientes revisados en ninguno de

estos se realiz8 biopsia renal, Unicamente en 2 pa.si

cientes se realiz8 estudio postmortem,
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De los pacientes quienes fueron catalogados
como portadores de nefropatfa diab8tica siendo un to-
tal de 47 pacientes (42.72%) encontramos que ei PrTOmE -
dio de edad correspondid a 54.2 afios (rango 24 a 97 a-
fios), el sexo masculine ocupd el primer lugar con 29 -
pacientes (631,71%) y del sexo femeninc 19 pacientes --
(32.29%). La creatinina s&rica de ingreso de &stos pa~
cientes fue un promedio de 15.8 mgs/dl (rango 2.7 a -~
31,3 mgs/dl) (6Grdfica 2). En 17 pacientes se realizé -
depuracidn de creatinina habiéndose encontrado un pro-
medio de 8,53 ml/min (range 1,8 a 24,3 ml/min), La ---
principal causa de ingreso en los pacientes portadores
de nefropatis diabética fue en sindrome urémico 27 pa-
cientes (35.06%) seguidos por la hiperkaleémia_en 20 P
cientes (25.97%), las descompensaciones diab&ticas oca
sionaron un total de 19 ingresos (24.67%), el siguien-
te motivo de ingreso fue originado por anasarca en 9 -
pacientes (11.683%)} y por dltimo se encontrd derrame --
pleural como causa de ingreso de 2 pacientes (2,59%) -
(Tabla 4}, De estos paéientes a 27 de ellos se les ma-
nejd con didlisis peritoneal segln requerimientos {57,
44%) a 13 de ellos se les manejé con tratamiento mé&--
dico conservador Gnicamente, 6 pacientes se manejaron
en el programa de didlisis peritoneal continua ambula--
toria (DPCAY, (27.65% y'12.76%‘respectivamente} y al -
paciente restante fue manejado en el programa de hemo-

di%lisis de este hospital (2,12%) (Tabla 8)
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La nefritis intersticial crdnica dio origen
a un total de 42 cases (38.18%]) &ste diagnéstico englo
b8 a las siguientes entidades: Nefritis Intersticial -
de etiologia no determinada 38 pacientes, Nefropatfa -
Gotosa 3 pacientes, y 1 paciente por Nefropatfa Obs---

tructiva, -

El promedic de edades de €stos pacientes --
fue de 57,02 afios (rango de 30 a 75 afios }; con rela--
cifn a sexo encontramos predominantemente el masculino
en 30 pacientes (71,42%) } 12 del femenine (27.90%), -
la ereatinina s@rica de ingreso fue de 7.19mgs/dl con-
range 2,2 a 18.5 mgs/dl (Grdfica 2), en 10 paclentes -
se realiz8® depuracibn de creatinina endf8gena con un -
promedioc de 15,3 ml/min (rango 2 a 22.3 ml/min) de és.
tos pacientés hubo un franco predominio del sindrome
nefrftico, como motivo de ingresd. el cual correspondid
a 23 pacientes (53,48%) seguidos de edema en 9 pacien.-

tes (21,42%), anemia se presentd en 6 pacientes (14,--

28%) en 2 pacientes su ingreso se atribuyd a infeccién

de vias urinarias (4,76%), 1 paciente ingfesd per do. -
lor abdominal (2,38%); otro por bronconeumonifa (2,38%)
y a 1 paciente a quien el motivo de ingreso fue reali-
zarle piastfa inguinal (2.38%). De los pacientes porta
dores de Nefritis Intersticial Cr8nica a 21 pacientes
se les realizé dialisiS'peritoneal segtin requerimientos
{DP) (50,0%), S de ellos fueron sometidos al programa

de DPCA (11.90%), uno de &stos pacientes fue manejado

1
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en el programa de hemodidlisis {2,38%), (Tabla &)
habiéndose tratado de paciente masculino de 30 afios
de edad portador de pielconefritis crénica en rifndn -
Ginico; el 15 pacientes restantes Gnicamente fueron -
manjados con tratamiento conservador (35.71%) (Tabla

57,

Los pacientes portadores de glomérulone--
fritis crBnica en nuestro estudio estuvieron compren
didos en un grupo de edades de 7 a 36 afies con prome
dic de 20 afios, en estos pacientes el sexo femenino
ocupl el primer lugar con 9 casos y el masculino 7 -
casosy lo que nos da un total de 16 pacientes porta.
dore« de &sta entidad, La creatinina s#rica de &stos
pacientes fue encontrada en un promedio de 12,5 mgs/
dil (rango 6.2 a 15,8 mgs/dl) (Grdfica 2); en ningu--
no de 8stos pacientes se realizf depuracidn de crea-
tinina endfgena ya que todos ellos a su ingreso se -
les encontrd creatinina s@rica por arriba de 6 mgs/di
el principal motivo de ingreso fue el Sindrome Uré-
mico en 7 pacientes (43.75%); 6 pacientes el motivo -
de ingreso fue atribufdo a hipertensifn arterial sis-
t8mica (37.50%); en los tres pacientes restantes el -
motive de ingreso obedecid a: anemia 1 paciente {6, --
25%), anasarca 1 paciente(6,25%), y flogosis de ro-
dilla 1 paciente {6.25%), En 8stos pacientes el mé--
todo de tratamiento predominante fue la hemodidlisis

8 pacientes (50.0%), & pacientes se sometieron a DP
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{37.5%), y en 2 pacientes no hahlan requerido trata-
miento con diflisis hasta el momento de la revisidn
{12.5%) (Tabla 8). Czbe mencionar que después de ha-
berse realizado nuestra revisidn de expedientes 1 de
los pacientes manejados en programa de hemodidlisis .
y otro en el programa de DP se les colocd cateter de
Tenckhoff para COntinuar'su control vy uno de éstos

pacientes fue transplantado con donar vivo de gemelo

heterocigotoi(Tabla 6.

Dentro las Nefropatias diversas encontra_
mos un total de 5 pacientes (4.54%), de los cuales --
3 correspondieron a nefropatfia hipertensiva {(2.7%),
de los cuales los 3 fueron del sexo masculine, la --
edad promedio fue de 60 afios {range 57 a 66 afios) -.
la creatinina de ingreso se promedid en'S‘Gmgs/dl. -
(rango de 2,6 a 11,3mgs/d1l) (Grafica 2}, en los 3 --
pacientes el motivo de ingresc fue atribufdo a hiper
tensifn arterial, Ninguno de los 3 pacieﬁtes habta -

sido éometido a2 programa de diflisis (Tabla 8),

En una paciente la causa fue atribufda --
a Lupys Eritemataso Sistemica (0,9%), habiendose tra_
tado de paciente femenino de 16 afios de edad en quien
se encontrd creatinina sérica de 2.3 mgs/dl a su in-
greso {Gréfica 2) y una depuracifn de creatinina endg
.gena de 13.2ml/min., , el motivo de ingreso fue atri.

bufdo a edema maleolar, se le manejd durante 1 mes en

o[ TESE CON




programa de hemodifilisis hasta el dia previe a su -
fallecimiento (Tabla 8). El diagndstico de nefropa
tfa ldpica se estableci6 por reunir mas de 4 crite_

rios diagndsticos de LES. {Tabla 7).

El paciente restante efa portador de - -
rifiones poliquiéticos, fue ingresadoc al hospital
por doler abdominal secundaric a traumatismo direc
to sobre la regifn lumbar, la creatinina sérica de

ingreso correspondi8 a 6.8mgs/dl,
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TABLA 2

MOTIVO DE INGRESOS

as

CAUSA No, CAS0S

Sindrome Ufémico 42 38,18
Hiperkalemia 20 18,18
-‘Anasarca 19 17.27
Descompensacidn diabbtica 13 11,81
Hipertensifn Arterial 8 7.27
Anemia 3 2,72
Insuficiencia Cardiaca 2. 1,‘81
Derrmr;e Plepral 2 1.81
" Infeccidn de Vias Urinarias 1 0,90
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TABLA 3

METODO BE TRATAMIENTO

METODO No. CASOS | %
Oohservador 34 30,90
Didlisis Peritoneal +
Conservador 54 49,09
DPCA + Conservador 11 16,00

Hemodidllsis + Conservador

11 10.00

.
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TABLA 8

METODO DE TRATAMIENTO SEGUN LA ETIOLOGIA DE IRC

ETIOLOGIA No, CAS0S D.P. TDPCA.  HEMO TC.

Nefropatfa Diabdtica a7 27 6 1 13

Nefropatia Tdbulo Inters

ticial crénica 82 21 5 1 15
Glomerulonefritis Crénica i6 6 0 8 2
Nefropatia Hipertensiva 3 0 t 0 3
Nefropatia Ldpica ' 1 0 0 1 0
Rifiones Poliquisticos 1 0 0 0 1
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Nb.= Nefropatia Diab&tica
NI.= Nefropatfa TGbulo Intersticial Crfnica
GNC= Glomerulonefritis Crfnica

NDI= Nefropatlas Diversas,

Grafica 1.- Sexo de acuerdo a Entidad Clinica,
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CAPITULO v

DISCUSTON

En la mayoria de las series enfocédas hacia
la causa de la IRC, coincidentemente la mayoria son atri
buidas a las lesiones glomerulares (2,3,4,7,9,10,14,15},
quizfs esto en parte sea debido a que se emplean otros
métodos o que estin basados en nifios (3,4}, pero atn asf
Estas estadisticas no son concordantes con las nuestras
ni con las reportadas del C,M,N. (5}, va que en amhas --
la casuistica es predominante de la Nefropatia Diab&tica
(ND); 42,72% y 43.0% respectivamente y entre éstas no --
existe diferencia significativa a este respecto,_sin en_
bargo, existid diferencia en cuanto a sexo, pues en nues
tra serie predoming el sexo masculino {63.63%) en la tp_

talidad de los pacientes,

Tomando en cuenta que la incidencia de pacien
tes coh Diabetes Mellitus se ha incrementado dé 2;2 a”--
4,5% en nuestro pais (16) y si ademds tenemos en cuenta
que exlisten reportes en la literatura médica que estable
cen en hecho de que si se revisa material histoldgico --
renal al microscopio electrdnico en pacientes‘ﬁortadores
de diabetes se encontrarin lesiones renales en el 100% de
los casos (§,14), ademds si tomamos en cuenta que se han

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

conocidas como diab&ticas {(21), o como primera manifesta
cién de 1a diabétes (22,23} va que se menciona que los
rifiones son el blance de las importantes manifestaciones
ciinicas de las compiicaciones microvasculares de la dia
betes {21]) y que aproximadamente el 50% de los pacientes
diabéticos de inicio juvenil, desarrcllan IRC en un pro_
medio de 20 afos después del inicio de Ia diabetes (21,
24).

Hay grandes evidencias de que el buen control
del paciente diab8tico tiene importancia en la progresidn
de la ND, al igual que en todas las complicaciones tar__

dias de la enfermedad (317,231,13,12],

Es importante hacer mencifn de que la nefro_
patia es la principal causa de muerte en los pacientes -
portadores de diabetes (17,12,7,23,21,24,13,14}, &stas -
estadisticas la marcan desde un 20 a 50% como causal de

nuerte,

Ahora bien, se menciona que en animales de -
experimentacifn se ahn logrado remisiones en las lesiones
renales mediante el tranplante de tejidos productores -
de insulina (21,24), Otra situacién importante con rela
c¢ifn al retardo en la progresifn de las lesiones lo esta
F1eoo am o huen control del paciente diabético (21,24,17),
Esto filtimo probablemente mas factible de poderse estable

cer en nuestra institucifn ya que exigen el mantener a -
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con cifras en plamas que varfan de 140 a 180mgs/dl en -
ayunas, ya sea con una dieta adecuada, el ejercicio, --
tos hipogiucemiantes orales (contraindicados en el pa_-
ciente con IRC} ¢ con insulina. Muy probablemente en 1
& 2 afios se estandarice en México el emplec de determi_
nacidn de hemoglobinas glucociladas las cuales deberdn

mantenerse en niveles de 5 a 6% de la hemoglobina total
{25} ya que teniendo un buen control de los pacientes -
probablemente nuestras incidencias de nefropatfa diabg
tica disminuya y consecuentemente disminuya la IRC, --

para alcanzar cifras como las mecionadas en 1& liters

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

En cuanto al manejo de los estadios finales
de la ND, encontramos que la mayoria de los autores --
mencionan ei transplante renal de donador vivo, refi --
riendo que tiene una sobrevida a 2 afios del 80% (17,26)
que si bien es clerto que la sobrevida a 2 afies en re_
lacifn a los pacientes con hemodiflisis no es signifi_
cativa, si lo es 1a calidad de vida de uno y otro grupo
siendo mejor bbiamente para los paciente transpiantados
(i7,26,27) y se menciona que en ausencia de contraindiw
caciones de trénsplante de donador vive, éste serd el

tratamiento de eleccidn (17,24,26],

Por otra parte en la mayorfa de los pacien_
tes transplantados a los 2 afios se pueden encontrar le_

siones de hialinizacidn arteriolar, caracteristice de -
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nefropatia diab8tica y a los cuatro afios &stas lesip
nes se pueden encontrar en todos ellos (24), los cam
bios a que se refieren son engrosamientd de la mem--
brana glomerular basal y expansidn del mesangium glo
merular, primariamente causada por laz expansifn de -
la matriz mesangial, que es un hallazge constante de

los pacientes con ND (21,247},

Actualmente en nuestro pafs y tomando €o
mo kbase la poblacidn de derechohabientes de nuestro
hospital no es prudente llevar-a efectc transplantes
renales en los pacientes portadores de diabetes, ya
que existen problemas para su control debido a la --
precaria educacifn médica de nuestro tipo de pacien-
tes, Ademds debemos tomar en cuenta que en los Esta-
dos Unidos de Norteamérica a los pacientes eﬁ quie.-:
nes se efectfla el transplante se encuentran en eta--

pas tempranas de la nefropatia diabética,

En nuestro estudio tuvimos una inciden--
cia de 39.09% de nefritis tfbulointersticial crdnica
(NI} y en las series revisadas la incidencia fue me-
nor (1,5,19) quienes encontraron incidencias entre -
29 y 31% . esto probablemente sea coﬁsecuencia del ti-
po de poblacifn que se maneja en las distintas esta-
4f<tizas, En nuestro estudio tuvimos las de etiolo--
gla no determinada igual que las reportadas pof Es--

trada en C.M.N., ¥ ambos a diferencia de las otras -

e
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dos series publicadas donde Ahlmén reporta gue la in.
cidencia mayoer es po?_pielonefritis, seguida por el -
abuso de analgésicos y por d%ro-iada'mufray, qﬁiéﬁ t§
porta come primera causa la anormalidad congénita re-
nal y como segunda el abuso de analgésicos) en éébﬁs

estudio mexicanos no se‘méﬁéiéna la asocidcidn de a--
nalgésicos y nefropatia,‘prﬁbablemente esto se deba -

a que éste dato no haya. s1do_1nvest:gado a fcn"

nuestros pacientes o é que en nuastro pa
te tanto abuso con el empleo de analgé51cos por 109
pgc1¢ntes. En las cuatroe ser;QS‘la-;nCLdepcla d_ 1

patia obstructiva fue baja con rango derﬂ.é a 16% sien
do la mas baja la nuestra y la mds alta la reportada

del C.M.N. (5}.

Sabemos que la nefropatia obstructiva es -
una importante causa de infeccifn de vias ufinarﬁqsfy;;i
sin embargo curiosamente en nuestra scfie_y'ié répor—«:?
tada del C.M.N,, no se refiere como causa préddhihéntﬁff
de ingreso, Sabemos que uﬁé vez que las manifé#taciones :
de insuficiencia renal ocurren, el tratamiento quirir-
gico de la nefropatla obstructiva o del refiujo vEsico-

ureteral no mejora el deteriorc de la funcién renal --

{20}.

Con respecto a la nefropatifa gotosa, Ahl.«.
mén, reporta que el 50% de los pacientes portadores de
|

gota desarrollan IRC,

| ffgszg OB
FALLA DB ORGEY
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Con el fin de evitar hasta donde sea posi-
bie la incidencia de pielonefritis como causa de NI, -
es conveniente ¢l establecer muestreos periddicos de -
orina para efectuar cultives en la poblacién de dere--
chohabilentes del Hospital General 1®°de OQctubre ISSSTE
ya que aunque se reporta que la pieloneffitis crénica
es Gnicamente causal de NI en el 27% de los pacientes
{14), tambi&n es importante recordar que un 20 a 30%
de la poblacifn femenina es portaddra de bacteriuria -

asintimdtica.

En la glomérulonefritis crénica (GNC) 1la
mayoria de los autores estd en acuerdd en que ocupa -
la primera causa de IRC (2,3,4,7,9,10,14,15) con ci--
fras hasta de un 50%, refiriéndose en muchas de &8stas
series a las glomérulonefritis primarias y secundarias
(2,9,7,14} y las estadisticas de nuestro pais (3,4} -
son relacionadas con poblacidn infantil por lo qﬁe las

hace mas crefbles,

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

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

Es afin diffcil el establecer programas de
deteccifn temprana de glomerulopatias ya que no sabe-.

mosque tan basta es su eticlogfa, hasta el momento,

Es importante el hacer mencifn de gque una
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de las causés por las cuales no se realizd biopsia re
nal fue por haberse encontrade en la mayoriz de nues-
tros pacientes rifiones pequefios, habiéndose realizado
tomograffa renal como método para determinar el tama-
fioc de €stos, En la actualidad se refiere como método

mejor para &ste propBsite el estudio ecosonogridfico,-
mismo que ademis de determinar el tamafio renal en una
forme mds precisa se puede tomar también como guia --
cuando se realiza la biopsia renal por puncidn percu-
tinea, mejorando asf las posibilidades de obtener ma.
terial histolfgico adecuado para el estudio microscs-

pico (18,28},

Probablemente la cantiﬁad de pacientes to
mados en nuestro estudio no tenga suficiente valor pe

TO esperamos incitar la 1!1(2[111@11!1(1 ¥ que posterlormen-

te sea realizada una lnvestlgaciﬁn _ f 4
ntmero de casos que pueda brxndar una mejor panorédmi -
ca de este problema de salud mundlal que aparentemen-

te en nuestro pals estd causado mas frecuentemente -

por la nefropatia secundaria a dlabetes.
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CAPITULO V¥

RESUMEN

Se revisgfon 1310 expedientes de.pacientes
portadores de IRClén.los cuales encontramos:

Con relacifn a edad el promedio de €sta -
fue de 53.02 afios, existifé un predominic de sexo mas-

culino 63.63%,

Las causas de insuficiencia renal crénica
en orden decreciente fueron:

Nefropatfa diasb&tica 42 ,72%

Nefropatfa tdbulointersticial:

de etiologia no determinada 34,54%

Gotosa o 2.,72%
Obstructiva 0.90%
Glomérulonefritis Crénica 14.54%

Nefropatias diversas:

Hipertensiva ’ 2.70%
Ldpica : G.90%
Rifiones Poliquisticos 0.90%

{Tabla 1)

El motivo de ingreso, tomando como base el

35



principal, ya que en muchos pacientes el ingreso fue -

atribuido a varias causas, fue:

Sindrome Urémico | 38,185
Hiperkalemia 18,18%
Anasarca 17.27%
Descompensacidn Diabética 11.81%
Hipertensidn Arterial 7.27%
Anemia 2,72%
Insuficiencia Cardiaca 1.81%
Derrame Pleural 1,814
Infeccibn de Vias Urinarias 0,9%

La creatinina sérica de ingresoc fue 8,92
mgs/dl en promedio, a 27 pacientes se les realizé .
depuracifn de c¢reatinina endfgena con un promedio de
8,53 ml/min, el potasio de ingreso se promedid en .

5.7mEq/flt,

A ningfin paciente se le realizd biopsia
renal por haber existide contraindicaciones para e--

‘fectuarse,

En los dos pacientes que se realizd estuy
dio postmortem, se corrobord el diagnbstico clinico,
“en uno glomérulonefritis crénica y en el otro nefri.

tis tfibulointersticial crénica.
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El 59.09% fue sometido a difilisis perito-
neal, el 10% fue sometido al programa de hemodiflisis
v ta totalidad de los pacientes fueron manéjados con
tratamiento conservador a base de antihipertensivos,
diuréticos, anabflico-proteices y sales de aluminio -

(Tabla 3),
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CONCLUSIONES

1.-La causa mis frecuente de Insuficiencia Renal

Lrbénica fue la Diabetes Mellitus,

2.~Es necesarioc reglamentar programas de detec.-

cién temprana de diabetes,

3,-Bs importante lograr un buen control metabfli
co de los pacientes diabéticos, para disminu-

ir 1a progresi6n de las lesiones renales,
4,-5e debe efectuar depitracidn de creatinina en-
d6gena en los pacientes diab&ticos con un mi-

nimo de una vez al afio.

-S.fTodo paciente diabétice és suceptible de desa

rrollar Insuficiencia Renal Crénica.

6, -%e deben efectuar eximenes de orina y urocul-

tivos en forma seriada y periddicamente,

7.-S5e debe investigar en todos los pacientes el

empleo de analgésicos.
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