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tar esta pregunta, conviene aclarar que la
participacién de mecanismos inmunoldgicos
en la patogenia de las enfermedades renales,
aunque altamente probable, es puramente
inferencial y se basa esencialmente en la ana-
logia con modelos experimentales de probada
naturaleza inmunolébgica. Por supuesto, la
demostracién mediante técnicas de inmuno-
fluorescencia, de reactantes inmunoldgicos en
las estructuras renales lesionadas, constituye
un apoyo fundamental para sostener la parti-
cipacién de estos mecanismos. Entre las en-
fermedades humanas que actualmente se ins-
criben en un contexto inmunopatogénico, de-
ben mencionarse, entre otras, a la glomerulo-
nefritis lapica, la glomerulonefritis aguda
postinfecciosa (estreptocdccica asociada a en-
docarditis infecciosa, viral, etc.), la glomerulo-
nefritis membranoproliferativa, y la asociada
al sindrome de Goodpasture, la de la parpura
anafilactoide, la glomerulonefritis asociada
con paludismo por Plasmodium malariae, la
glomerulonefritis membranosa, y otras
menos frecuentes. De éstas, las que desa-
rrollan enfermedad progresiva que conduce
a insuficiencia renal crénica en nuestro
medio son, en orden de frecuencia, la
glomerulonefritis membranoproliferativa, se-
guida muy de cerca por la nefritis lapica y,
mas distantemente, por la glomerulonefritis
membranosa idiopatica y la parpura anafi-
lactoide.

Cabe sefalar que la glomerulonefritis post-
estreptOcoccica se ha considerado tradicional-
mente como una enfermedad benigna, que se
resuelve favorablemente en aproximadamen-
te 85 por ciento de los casos; sin embargo,
recientemente, Baldwin publicé datos que
sugieren que esta enfermedad es progresiva
en un porcentaje mucho mayor de pacientes.
Independientemente de que se acepte o re-
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Figura * Slomerulonefritis difusa,
prolifer a y exudativa intracapi-
lar, de origen postestreptocéccico.
Hay proliferacién mesangioendo-
telial e infiltracién del glomérulo
por leucocitos polimorfonuclea-
res. Se acepta la participacion de
complejos inmunes circulantes en
la patogenia de esta enfermedad.
Hy E, X 500.

chace el punto de vista de Baldwin, éste des-
taca en todo caso la necesidad de un mejor y
més prolongado seguimiento en el estudio
clinico de estos pacientes, a manera de esta-
blecer, sobre bases més precisas, la historia
natural de la enfermedad.

;Cudles son los factores etiopato-
génicos responsables de las formas progresi-
vas de las glomerulopatias?

ista pregunta se ha de contestar
en el amplisimo contexto de las causas y me-
canismos de las enfermedades glomerulares,
lo que necesariamente limita la respuesta por
razones de tiempo y espacio. Si nos circuns-
cribimos a las enfermedades inmunolégicas
antes mencionadas, me parece que, hasta la
fecha, no se ha podido precisar de qué fend-
menos inmunolbgicos depende que unas en-
fermedades progresen a la cronicidad y otras
no lo hagan, pues lo mismo curan o progresan
lesiones glomerulares inducidas por complejos
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dos variables, ocasionalmente con sindrome
nefrético, y en casi todos los casos, progre-
sién lenta a la insuficiencia renal crénica.
Histopatolégicamente, se reconocen dos for-
mas de glomerulosclerosis diabética: la difusa
y la nodular. En la primera, se observa un
engrosamiento difuso de la pared capilar y
del mesangio, en tanto que en la segunda, el
ensanchamiento mesangial por aumento de la
matriz mesangial avanza al estadio de forma-
cién de nbédulos de Kimmestiel-Wilson. Am-
bas formas probablemente representan esta-
dios evolutivos diferentes de la enfermedad,
en los que la forma nodular corresponde a las
fases avanzadas.

Sin embargo, no conviene olvidar que,
aunque la glomerulosclerosis diabética cons-
tituya la lesién caracteristica y en su forma
nodular probablemente patognomoénica del
diabético, el resto de las estructuras renales
también parece ser especialmente vulnerable
en el diabético. Asi, observamos una mayor
frecuencia de enfermedad renal vascular, so-
bre todo arteriolar, con prominente arterio-
losclerosis hialina; una mayor frecuencia de
lesiones tabulointersticiales, incluyendo pie-
lonefritis y papilitis necrosante. Por supuesto,
es el conjunto de lesiones renales lo que
imparte la severidad clinica al cuadro renal y
no sblo la glomerulosclerosis diabética.

,Cudles son las principales causas
de las formas metabélicas? y ;jcual de ellas es
més frecuente en nuestro medio?

intre las causas metabélicas de
1 msunciencia renal destacan la diabetes
mellitus, la nefropatia gotosa y la amiloidosis
renal. En nuestro medio, al igual que en otras
partes del mundo, la diabetes mellitus es, por
un amplig margen, la causa metabdlica mas
frecuente de insuficiencia renal.

,Cuéles son los padecimientos rena-
les que con mayor frecuencia .conducen a
insuficiencia renal crdnica en el nifio?

segln las estadisticas del Hospi-
,,,,,,,,,,,,, le México, las causas de insufi-
ciencia renal crénica en nifios son, en primer
lugar, las glomerulopatias primarias que
constituyen cerca del 50 por ciento de todas
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las causas; en segundo lugar, las uropatias
obstructivas; y por Gltimo, distintos tipos de
glomerulopatias secundarias, hipoplasia re-
nal, nefropatias hereditarias, vasculares y tu-
bulointersticiales crénicas idiopaticas. La pre-
dominancia de cada una de estas causas
varia en diferentes partes del mundo; en
Europa y Estados Unidos de Norteamérica,
destacan las nefropatias congénitas, mientras
que en nuestro pais, la causa principal son las
glomerulopatias primarias.

¢(Cudles
son las formas més
comunes de uropa-
tia obstructiva en el
nino?

En este
grupo, destacan las
hidronefrosis bila-
terales secundarias
a uropatias obstruc-
tivas bajas, en nifios
varones la presencia de valvas uretrales poste-
riores con megalovejiga, megalouréter e hi-
dronefrosis bilateral. También, con cierta fre-
cuencia, se encuentra reflujo vesicoureteral y
estenosis de la unién ureterovesical y urétero.

,Qué papel desempefian las drogas

nefrotoxicas en la génesis de la insuficiencia
renal cronica?

ista pregunta me parece impor-
tante ya que se ha comprobado que, en
pacientes hospitalizados, la causa mas com(n
de insuficiencia renal es el uso de drogas
nefrotdxicas entre las que destaca en primer
lugar, el uso de cierto tipo de antibiéticos
como la gentamicina y la kanamicina, muy
utilizados en tratamientos intrahospitalarios.
Otra causa también frecuente es el uso y
abuso de analgésicos en el Ambito extrahospi-
talario. En un principio, se consider6 a la
fenacetina como la Gnica droga responsable
de esa entidad, pero Gltimamente se ha visto
que cualquier tipo de droga analgésica es
capaz de dafiar el rifibn. Parece ser que en
este caso, la insuficiencia renal obedece mds
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al tiempo de administracién y a la dosis total
del medicamento, que a su utilizacién en
forma aguda.

Es sabido que las drogas pueden producir
dos tipos de acciones txicas, una es la accién
idiosincratica, imposible de predecir y que se
presenta en determinados enfermos y en for-
ma aguda; y la otra es una lesién obligada del
medicamento como tdxico para cierto 6rgano
y que, con el tiempo, puede producir lesién.
También se ha hablado mucho de que el
furosemide puede producir lesién tubuloin-
tersticial en el rifibn, pero, aparentemente,
esta lesion obedece mds a fendmenos de
naturaleza alérgica.

iSemos
el que
n las
aresen
1 insu-
tenal

éstas,
irtante
:nsidn

La hi-
pertension arterial
puede presentarse hasta en un 20 por ciento
de la poblacién general; por tanto, constitu-
ye una causa frecuente de insuficiencia renal.
El mecanismo por el cual la hipertensién ar-
terial conduce a insuficiencia renal es la apa-
ricidn de lesiones vasculares en arterias de
pequefio y mediano calibre, lo cual da lugar a
isquemia y destruccion progresiva de la masa
renal. Histolégicamente, cuando ésta es sufi-
cientemente importante, la lesién se denomi-
na nefrosclerosis, y origina insuficiencia renal.
_a hipertensién arterial constituye
un verdadero problema de salud puablica.
;Qué porcentaje de casos de insuficiencia
renal cronica son secundarios a hipertension
arterial?
3sto varia de acuerdo a las dis-
tintas series, pero oscila entre 5 y 10 por
ciento.
En los nifios, ;cudl es la forma de
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hipertension méds comdn que lleva a insufi-
ciencia renal crénica terminal?

Zn los nifios, solemos ver hiper-
tension arterial secundaria a glomerulopatias
primarias en presencia de insuficiencia renal
aguda o cronica. En la insuficiencia renal
crénica debida a hipertensién arterial, los
principales factores etiologicos son alteracio-
nes vasculares y congénitas. Entre estas alti-
mas, tenemos la hipoplasia renal segmenta-
ria, generalmente ligada a un aumento en la
produccién de renina. Al principio del pade-
cimiento, o cuando el paciente es de corta
edad, no se presenta insuficiencia renal; pero,
con el curso del tiempo, la hipertensién arte-
rial sostenida conduce a dafio renal generali-
zado. También hay otras causas de hiperten-
sién arterial, principalmente aquéllas que son
secundarias a otras alteraciones vasculares
como son trombosis de vena renal, estenosis
de arteria renal y aneurisma de la misma.

Un aspecto, también digno de tenerse en
cuenta, es la presencia de hipertensidén arte-
rial esencial en nifios, muy dificil de descu-
brir, basicamente porque el médico general y
el pediatra no suelen medir la tensidn arterial
en estos pacientes, pero también porque es
dificil hacerlo correctamente en nifios peque-
fios. Ultimamente, se est4 hallando con ma-
yor frecuencia hipertensién arterial esencial
en niflos, en todos los paises del mundo. Se
han hecho estudios exhaustivos para descu-
brir sus causas, pero alin no se ha encontrado
ninguna respuesta y, en estas condiciones, la
hipertensién arterial debe controlarse en for-
ma conservadora con medicamentos, para
evitar dafio renal progresivo.

,Qué tan frecuente es la nefropatia
hipertensiva como causa de insuficiencia re-
nal terminal?

Supongo que la pregunta se
refiere a hipertensidn esencial, y es a ésta a la
que me voy a referir en mi respuesta. Por
supuesto, las secuelas parenquimatosas rena-
les dependen de la severidad de la hiperten-
sion. En general, se acepta que la hiperten-
sién leve a moderada, considerada ‘“benigna”
conduce con los afios a nefrosclerosis arterio-
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posible establecer esta distincion y, por lo
tanto, no puedo dar una respuesta satisfac-
toria. En general, se acepta que la expresion
clinica mas comdn de la trombosis de vena
renal en el adulto es la proteinuria acentua-
da, frecuentemente acompafiada de sindrome
nefrotico. En el nifio, se manifiesta como
infarto renal hemorrégico, con hematuria. En
algunas series, se dice que el sindrome ne-
frético es recurrente y que aproximadamente
40 por ciento de los casos termina en insufi-
ciencia renal. Sin embargo, aqui debo insistir
en la posibilidad de que estos casos en reali-
dad representen ejemplos de glomerulonefri-
tis membranosa idiopética complicados con
trombosis de vena renal. De hecho, en la
trombosis de vena renal experimental, no se
observan los depdsitos extramembranosos
que caracterizan a la enfermedad en huma-
nos, lo que aboga en favor de la naturaleza
secundaria de aquélla.

iSon frecuentes estag formas de
enfermedad en el adulto?

La trombosis de vena renal es

mucho menos frecuente que en el nifio, y
suele dar lugar a sindrome nefrdtico més que
a insuficiencia renal crdnica. Representa me-
nos del 1 por ciento de las causas de insufi-
ciencia renal crénica.

¢Qué ne-
fropatias congénitas
y/o hereditarias
pueden llevar a in-
suficiencia renal
crénica?

Creo
que, en lo que se
refiere a nuestro
medio, son dos las
nefropatias congé-

nitas y/o genéticas que se deben considerar
en este capitulo. La més frecuente tal vez es-
té representada por el grupo de enfermedades
poliquisticas bilaterales de las que existen
cuatro tipos principales. El primero es la en-
fermedad poliquistica infantil, que se hereda
en forma autosdémica recesiva y, habitualmen-
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te se expresa en el periodo neonatal. La
segunda forma corresponde a los rifiones
poliquisticos de tipo adulto. Esta es una enfer-
medad que se expresa clinicamente en la
cuarta o quinta década de la vida, habitual-
mente como resultado de la superposiciéon de
enfermedad vascular o intersticial inflamato-
ria. Hereditariamente corresponde a un gene
autosémico dominante. Los rifiones se en-
cuentran muy aumentados de volumen, con
mltiples quistes esféricos de tamafio varia-
ble, separados por gruesas bandas de tejido
fibroso. Las vias urinarias son normales. Los
estudios morfolbgicos de los quistes han mos-
trado que se originan a todo lo largo del
nefrén, incluyendo los espacios capsulares de
Bowman. Esta enfermedad se asocia también
a quistes hepaticos, aneurisma de las arterias
cerebrales y otras anomalias cardiovasculares.

La tercera forma de rifiones poliquisticos
que compromete la funcién renal, correspon-
de al tipo displasico bilateral, que debe
distinguirse del rifidn displdsico unilateral, o
rifidn multiquistico, el cual, por ser unilate-
ral, no compromete la funcién renal. Estos
rifiones suelen ser pequeiios, lo que explica
que en la mayoria de las publicaciones sean
considerados erréneamente como hipoplési-
cos. En la gran mayoria de los casos, no se
logra identificar una historia familiar que
denote un carécter hereditario. Generalmen-
te, esta variedad se manifiesta en el periodo
neonatal y, lo mismo que en la forma infantil,
suele acompafiarse de facies de Potter, oligo-
hidramnios y amnios nodoso.

Finalmente, existe un grupo misceldneo
de lesiones poliquisticas bilaterales del rifién,
que constituyen entidades muy raras, como el
sindrome de Zellweger o cerebrohepatorre-
nal, el de Smith-Opitz-Inhorn, 12 disencefalia
esplacnoquistica o sindrome de Meckel, la
esclerosis tuberosa, la trisomia 21, y las triso-
mias E y D.

La otra genopatia renal que, en nuestro
medio, lleva con alguna frecuencia a la insufi-
ciencia renal crénica es la nefritis familiar de
Alport. Aunque su naturaleza hereditaria
est4 bien establecida, el modo de transmisién
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sexo masculino, principalmente en las enfer-
medades congénitas o hereditarias. En los
demés tipos de padecimiento causa de insufi-
ciencia renal crdnica, la incidencia es aproxi-
madamente la misma en los dos sexos.

En la poblacién adulta, o sea
individuos entre los 15 afios y la senectud, la
frecuencia por sexos en general es la misma
en hombres que en mujeres; con excepcion,
como ya mencionamos, del lupus eritematoso
aue es més frecuente en el sexo femenino.

En términos generales, podriamos
decir que las enfermedades autoinmunes
afectan con mayor frecuencia a la poblacién
joven, o sea de los 18 a los 30 6 40 afios, con
mayor incidencia en la poblacién femenina.
En este grupo de pacientes, la insuficiencia
renal crénica es elevada, como puede juzgar-
se por la alta concentracién de estos casos
que atendemos en el Instituto Nacional de la
Nutricién

dor lo que respecta a las glome-
rulopatias primarias, constituyen sin duda la
causa mdas frecuente de insuficiencia renal
cténica en nuestro medio, afectando por
igual a ambos sexos a esta edad pedidtrica y
desde los 15 afios en qhe termina la edad
pedidtrica, a los 30 6 40 afios. En personas
mayores de 40 afios, es definitivamente me-
nor la incidencia de las glomerulopatias pri-
matias, y de esta edad en adelante, la insufi-
ciencia renal crénica es secundaria a enfer-
medades metabdlicas o degenerativas como
la diabetes mellitus y la nefrosclerosis. En
nuestro medio y tanto en el sexo masculino
como en el femenino, vemos también casos de
diabetes mellitus juvenil que r4dpidamente
llevan al enfermo a insuficiencia renal crdnica.
Por altimo, la hipertensién arterial, que afec-
ta a numerosos pacientes mayores de 35 afios
de edad, es una causa comn de insuficiencia
renal crénica.

Parece ser que la insuficiencia
renal por hipertensién arterial predomina en
el hombre, sobre todo alrededor de los 45 a SO
afos de edad, mientras que en edades mayo-
res, la frecuencia es aproximadamente la
misma en ambos sexos.
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¢Qué in-
fluencia tiene la
ocupacibén en el ori-
gen de ciertas for-
mas de enfermedad
tubulointersticial
renal?

Existen
diversas sustancias
que son capaces de
producir lesiébn re-
nal. Una de éstas es
el plomo, al que se
encuentran expues-
tos los trabajadores que se dedican a la elabo-
raciéon de pinturas o de acumuladores, y los
linotipistas. Otro grupo de trabajadores en
riesgo de contraer lesién renal lo constituyen
los agricultores, frecuentemente expuestos a
la acci6bn de pesticidas e insecticidas, los
cuales son reconocidos toxicos para la nefro-
na. En muchos de estos casos, la insuficiencia
renal podria evitarse si se utilizaran los me-
dios de seguridad propios para el manejo de
estas sustancias, o sea evitar el contacto
directo del producto con la piel, utilizar més-
caras protectoras y practicar un bafio corpo-
ral completo, después del manejo de estos
toxicos.

; Existe esta misma distribuci6n in-
munoldgica en la poblacién general?

Es fundamental enfatizar la im-
portancia de las caracteristicas del aparato
inmunocompetente del sujeto. Hace varios
afios, Dixon inyectd albGimina de otra especie
en conejos, para producir glomerulonefritis
por proteina extrafia. Encontré que un pri-
mer grupo de conejos tenia una respuesta
hiperreactora y producia un exceso de anti-
cuerpos (Ac) que consumia todo el antigeno
(Ag) circulante. Un segundo grupo de cone-
jos no respondia al Ag y no presentaba la
enfermedad, ya que no formaba complejos
Ag-Ac
representaba alrededor del 15 por ciento de
los conejos, tuvo una respuesta intermedia, es
decir que tenian complejos antigeno Ag-Ac
anticuerpo circulantes que se depositaban en

complemento; un tercer grupo que
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el glomérulo y producian una lesién renal
persistente.

Es indudable que existe alguna
caracteristica o predisposicién inmunolbgica
que da lugar al desarrollo de estas enferme-
dades. Por ejemplo, no todas las personas
infectadas por estreptococo productor de ne-
fritis desarrollan la enfermedad, sino que
éste sblo afecta a un pequeho porcentaje de la
poblacién. Lo mismo puede decirse de las
glomerulopatias por complejos inmunes, co-
mo la que se presenta después de hepatitis o
de otras infecciones. Ain no es posible definir
claramente cuél es la alteracién inmunoldgi-
ca que lleva al desarrollo de la enfermedad,
pero es indudable que existe una predisposi-
cién individual.

;Qué influencia tienen los factores
ambientales en la aparicion de la insuficien-
cia renal crénica?

Como es sabido, el medio am-
biente no sblo puede influir en la presencia
de enfermedades renales, sino en la de otros
padecimientos. Hemos visto que las infeccio-
nes estreptocdccicas pueden producir glome-
rulonefritis aguda que rara vez progresa a in-
suficiencia renal crbénica. Est4 demostrado
que el hacinamiento y la falta de higiene
favorecen la infeccién estreptocdccica,como
cualquier otro tipo de infeccién, que puede
producir lesién glomerular.

Es conocido que las condiciones geografi-
cas como son las caracteristicas del agua y la
temperatura del medio ambiente favorecen la
formacién de litiasis en las vias urinarias, que
pueden llevar al paciente a insuficiencia renal
crénica.

También, en ciertas partes del mundo exis-
ten enfermedades renales endémicas, como la
enfermedad renal balcénica, atribuida a de-
terminadas caracteristicas del agua, que pue-
den desempefiar un papel importante en la
génesis de la insuficiencia renal.

Me parece
que, con lo anterior,
hemos cubierto am-
pliamente todo lo
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referente a etiologia
de insuficiencia re-
nal crdnica. Desa-
fortunadamente, el
diagnéstico de este
padecimiento con
frecuencia es tardio,
por lo que reviste
gran importancia
todo lo relacionado con la prevencidn.

;Qué intentos de deteccién de padecimien-
tos renales en sus etapas iniciales se han
realizado en México?

En nuestro pais, se han llevado a
cabo algunos programas para la deteccién
temprana de enfermedades renales, tanto en
centros médicos del Distrito Federal, como
del interior de la Reptblica, principalmente
en el Hospital Infantil de México, y en las
clinicas del ISSSTE y del Instituto Mexicano
del Seguro Social.

En el Hospital Infantil de México, hemos
realizado un estudio para deteccidon de enfer-
medades renales en jovenes estudiantes de
primer ingreso a la UNAM. Nuestro protoco-
fo de estudio se basé en la historia clinica, un
examen fisico completo y examen general de
orina. Cuando se encontraba alguna altera-
cibn en los estudios o hipertensidn arterial, se
llevaban a cabo procedimientos mas exten-
sos para diagnosticar el tipo de enfermedad
renal y de hipertensién.

Sin embargo, quienes tienen mayores opor-
tunidades de realizar la prevencién de estos
padecimientos mediante detecci6én temprana,
son el médico general y el pediatra, quienes
atienden al nifio desde el nacimiento, hasta la
adolescencia. Todo examen fisico siempre
debe incluir la toma de la presién arterial, y
se impone realizar exdmenes generales de
orina rutinarios para poder descubrir estos
padecimientos.

;Qué importancia tiene el consejo
genético en la prevencién de las enfermeda-
des renales?

in el adulto, vemos entidades de
origen genetico que provocan insuficiencia
renal crénica, y su frecuencia de presentacién
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lara proteinuria en caso de glomerulopatias o
bacteriuria en caso de infeccién.

;Qué tipo de proteccién especifica
puede aplicarse para evitar el progreso de las
infecciones renales?

La proteccion especifica de en-
fermedades permite evitar la aparicién de
insuficiencia renal tardia como en el caso de
glomerulonefritis postestreptocbecica la cual,
si no se trata, puede llevar a insuficiencia
renal tardia. Lo mismo puede decirse del tra-
tamiento eficiente de las infecciones urina-
rias, asociadas a problemas obstructivos, que
logra evitar completamente la apariciéon de
insuficiencia renal.”

Una situacién semejante ocurre con el diag-
ndstico temprano de la gota y el control ade-
cuado de la hiperuricemia. Existen otros mu-
chos ejemplos como €l control de la hipercal—
cemia en el hiperparatiroidismo temprano, de
la acidosis tubular renal para evitar calcinosis
e infeccién renal tardia, el evitar la ingestién
excesiva de analgésicos en algunos pacientes,
y quiz4 también el control temprano y efecti-
vo de la diabetes mellitus. Desde luego, el
mejor ejemplo de esta proteccién especifica es
la correccién eficiente de la hipertensién ar-
terial.

;Cudles son las enfermedades rena-
les que pueden beneficiarse con un diagnosti-
co precoz v un tratamiento temprano?

En forma global, puede afirmarse
que toaas las enfermedades renales se bene-
fician con una deteccién temprana. En un
grupo de padecimientos, el diagnéstico tem-
prano permite su curacibén; entre estos pade-
cimientos destacan la litiasis renoureteral,
que no sdlo se beneficia por la prevencion de
obstruccién e infeccién, sino también porque
el diagnoéstico y tratamiento temprano evitan
las manipulaciones excesivas del tracto uri-
nario o la mutilacién innecesaria de tejido
renal, en operaciones faciles de evitar. La in-
feccién de vias urinarias es otro ejemplo de
un padecimiento que, descubierto a tiempo,
puede tratarse perfectamente. Otras formas
de evitar la insuficiencia renal crénica son
suspender a tiempo el abuso de drogas nefro-
téxica tales como antibidticos o analgésicos y
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controlar la hiperuricemia que puede llevar a
la nefropatia gotosa. En estos casos, puede
ser tal el control de los pacientes que puedan
funcionar sin necesidad de tratamientos sus-
titutivos.

Sin embargo, en otro tipo de padecimien-
tos, el diagnéstico temprano y el tratamiento
causal adecuado no logran curacidn de la en-
termedad, sino sdlo evitan las complicaciones
que suelen ser muy frecuentes y aceleran la
insuficiencia renal. En este grupo podemos
mencionar el rifién poliquistico, del cual se
pueden controlar las complicaciones secun-
darias como son infeccidn, obstruccidén e hi-
pertensidén. Otro ejemplo de este grupo son
las glomerulopatias primarias, como la mem-
branoproliferativa, la membranosa, la escle-
rosis focal glomerular, en las cuales un mane-
jo adecuado permite retardar la aparicién de
las complicaciones propias de la insuficiencia
renal

En el caso del lupus, la deteccién
temprana es sumamente importante, ya que
un tratamiento efectivo y adecuado en las pri-
meras etapas del padecimiento permite re-
tardar la progresion de la lesién y, por tanto,
la aparicién de insuficiencia renal.

En los nifios, el tratamiento tem-
prano de las hipoplasias renales que produ-
cen hipertension arterial secundaria a hipe-
rreninemia, que puede llevarse a cabo por
métodos conservadores a base de hipotenso-
res, o por cirugia cuando es unilateral, per-
mite evitar la aparicién de insuficiencia renal
crbnica. Otro aspecto importante de preven-
cién de la insuficiencia renal crénica es el
tratamiento oportuno y adecuado de las des-
hidrataciones, secundarias a vémitos y dia-
rrea, que son tan comunes en los nifios
pequeiios.

Dr. Weis-
ser, me gustaria que
nos explicara am-
pliamente en qué
consiste la pérdida
progresiva de las ne-
fronas que lleva a
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insuficiencia renal
crdnica.

Nor-
malmente, el ser humano cuenta con dos
millones de nefronas, es decir que en cada ri-
fion hay un millén de ellas. A medida que las
enfermedades que mencionamos las destru-
yen, para mantener la homeostasis interna es
necesario que las nefronas remanentes se
adapten y suplan la funcién de las faltantes.
Es sabido que en la enfermedad renal progre-
siva, el equilibrio interno se mantiene esen-
cialmente normal, permaneciendo el paciente
asintom4tico, aun con la destruccién del 80
por ciento del parénquima renal. Asi, la
mayor parte de las alteraciones bioquimicas y
la sintomatologia del sindrome urémico s6lo
aparece después de que la depuraci6n de crea-
tinina ha desendido a valores menores de 21
ml por minuto. La adaptacidn de las nefronas
remanentes se lleva a cabo por un aumento en
la filtracién glomerular por nefrona y una dis-
minucién en la capacidad de reabsorcién de
estas unidades funcionantes, manteniéndose
asi el equilibrio hasta etapas muy avanzadas,
de la enfermedad renal. Como ejemplo, ve-
mos que si un individuo normal ingiere 7
gramos de sal en su dieta, elimina esa misma
cantidad por orina, lo mismo sucede en el
caso de un paciente con insuficiencia renal
cuya filtracién glomerular sblo es del 10 por
ciento de la funcidn normal, es decir que en
él, cada nefrona remanente aumenta su capa-
cidad para excretar sal, supliendo asi la fun-
cion de las unidades destruidas. Si conside-
ramos que la filtracién glomerular normal es
de 120 mililitros por minuto y en un paciente
encontramos una depuracién de creatinina
‘de 12 ml por minuto, esto no significa que se
haya destruido el 90 por ciento de las nefro-
nas, sino que probablemente mucho mas, ya
que debido a su capacidad de hipertrofia,
tanto anatémica como funcional, las nefronas
restantes filtran una cantidad mucho mayor
que las nefronas de un sujeto normal. En este
caso en especial, es probable que se hayan
destruido hasta un 95 por ciento de las
unidades funcionantes.
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Siempre me ha llamado la atencién
el por qué un enfermo renal crénico que ha
perdido 80 o hasta 90 por ciento de su fun-
cién renal, no estd edematizado y conserva
volimenes de orina adecuados.

La razén por la cual este pacien-
te no se hincha o retiene agua, es precisamen-
te consecuencia de la adaptacion de las nefro-
nas funcionantes. Inicialmente, hay retencién
moderada de sodio y agua, la cual no alcanza
a producir edema, pero si aumenta el volu-
men circulante efectivo, produciendo aumen-
to del volumen extracelular que da lugar a
inhibicién de la reabsorcién tubular en las
nefronas remanentes, a tal grado que éstas
pueden excretar perfectamente bien la canti-
dad de sodio que se haya ingerido normal-
mente. En otras palabras, 1a expansién extra-
celular resultante de la disminucién de las
nefronas funcionantes da lugar a inhibicién
tubular y aumento de la capacidad de excre-
cién de sal, pudiéndose mantener un balance
externo de sodio y agua y evitado asi la apa-
ricidbn de edema.

Ademds de la expansion del volu-
men, muchos autores invocan la presencia de
una hormona natriurética la cual todavia no
ha sido identificada, que parece aumentar la
excrecidon de sodio en pacientes con insufi-
ciencia renal. v

Por qué el enfermo renal crénico
no es capaz de concentrar la orina?

Efectivamente, en la insuficien-
cia renal cronica, la incapacidad para concen-
trar la orina es una propiedad fisiolégica que
se pierde. La raz6n de ello es que normalmen-
te la concentracién de orina depende de la
integridad anatémica de las nefronas, particu-
larmente de las yuxtamedulares y de la medu-
la renal, donde es necesario que tanto el flujo
tubular como el flujo sanguineo capilar sean
lentos, requiriéndose ademads la presencia de
hormona antidiurética. En el enfermo renal
cronico, dos de estos factores estan alterados:
el aumento en la filtracién glomerular y la
disminucién en la reabsorcién tubular de
sodio dan lugar a un aumento del flujo por
las nefronas remanentes; y, en segundo lugar,
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Insuficiencia renal crénica

coexisten alteraciones importantes en la es-
tructura renal que aceleran el flujo sanguineo
en las porciones de la medula renal. Estos dos
factores impiden la concentracién de solutos
en el intersticio, limitando asi la capacidad
para concentrar la orina, aunque los niveles
de hormona antidiurética sean normales. Es
por ello, que la orina del enfermo renal tiende
a ser isostenirica o sea, a tener una concen-
tracion semejante a la del plasma.

:n este tipo de paciente existe la
tendencia a intoxicarse cuando ingiere canti-
dades excesivas de agua, debido a su incapa-
cidad para excretar la misma.

Dr. Quiréz, jcudles son las caracteristicas de
la excrecidn urinaria de potasio en el enfermo
renal crénico?

En con-

‘males,

ssorbe y

tasio. El

retado

n sano

incipal-

porcio-

del ne-

contor-

y tubo

colector. rntre los

factores més importantes que afectan la eli-
minacién de potasio por el rindn, se encuen-
tran la excrecidn urinaria de sodio, la concen-
tracidn de potasio intracelular, la presencia
de acidosis o alcalosis y la aldosterona. En el
enfermo renal crénico, las nefronas remanen-
tes logran una adecuada excrecién de potasio
hasta muy avanzada la enfermedad, en gran
parte debido a la adaptacion del tubo colec-
tor para secretar potasio, y no es sino hasta
que se satura este mecanismo que se inicia la
elevacién de los niveles de éste en sangre.
Cuando en un enfermo renal crénico vemos
elevaciones tempranas de potasio en sangre,
esto generalmente se debe a la ingestién de
altas cantidades de este ion en la dieta, hemo-
lisis, agravamiento de la acidosis o al uso,
contraindicado por supuesto, de inhibidores
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de la aldosterona (espironolactona). Por otra
parte, ciertas nefropatias como la del lupus
eritematoso y la diabetes mellitus, que fre-
cuentemente cursan con hipoaldosteronismo,
son mas propensas a presentar hipercaliemias
tempranas en su evolucién natural.
También conviene recordar que, aunque
son extremadamente raras, existen nefropa-
tias perdedoras de potasio que es importante
reconocer.
Tanto en la nefropatia diabética

- como en el lupus eritematoso, los pacientes

pueden desarrollar hipercaliemia, en etapas
bastante tempranas del padecimiento cuando
la filtracién glomerular atin no es menor de
15 a 20 ml por minuto. En cuanto a la admi-
nistracién de diuréticos bloqueadores de la
aldosterona, considero que su uso estd abso-
lutamente contraindicado en el paciente re-
nal crénico avanzado. También cabe sefialar
que, en estos pacientes, el empleo de sales de
potasio, tanto por via oral como endovenosa,
puede ser peligrosa por el riesgo de provocar
hipercaliemia aguda.
;A qué se debe la acidosis metabolica en la
insuficiencia renal?
3in la insuficiencia renal crdnica,
a diferencia de la adaptacién funcional de las
nefronas para el manejo del sodio y del
potasio, la regulacién del equilibrio 4cido
base es limitada. Mientras no haya una re-
duccién del S0 por ciento de la filtracién
glomerular, el pH arterial, la concentracién
de bicarbonato y la pCO?, se mantienen
dentro de limites normales. Al disminuir atn
mas la filtracidén glomerular se presenta aci-
dosis metabdlica caracterizada por reduccién
progresiva en la concentracion de bicarbona-
to sérico, disminucién de la pCO3, y ligera
disminucién del pH arterial. Sin embargo,
esta acidosis siempre se encuentra bien com-
pensada y, aun con valores de filtracién glo-
merular de 4 a 6 ml por minuto, la concen-
tracion sérica de bicarbonato rara vez llega
por debajo de 15 miliequivalentes por litro.
Las alteraciones en el equilibrio 4cidobase
que se observan en la insuficiencia renal
crénica, podrian explicarse de acuerdo al
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osteo-
al, ni-
-athor-
intesis

03?
En la
renal,
cronica, se altera el
metabolismo del calcio y del f6sforo, lo mismo
que la liberacién de hormona paratiroidea y
la sintesis de vitamina D, lo cual conduce a lo
que clinicamente se conoce como osteodistro-
fia renal. Este padecimiento en el nifio alcan-
za graves proporciones, ya que el organismo
se encuentra en desarrollo y crecimiento pro-
vocandose raquitismo renal, resistente a vi-
tamina D. La vitamina D normalmente se
sintetiza a partir de la accién de los rayos
solares, de la luz ultravioleta y se absorbe a
través de la piel. Otra fuente de vitamina D es
a través de la ingesta de alimentos. La vita-
mina D se absorbe en el intestino y pasa al
higado, donde se forma el 25— hidroxicolical-
ciferol, que tiene poca accidn sobre la calcifi-
cacién de los huesos y que, al llegar al
parénquima renal, se transforma en 11-25-
dihidroxicolecalciferol, que es la vitamina D3y
o vitamina D activa. Debido a alteraciones en
el parénquima renal, en los pacientes urémi-
cos se reduce la produccién y sintesis de
vitamina D3, reduciéndose la absorciéon de
calcio y el depoésito de estos minerales en el

hueso.
Por otra parte, como ya se menciono, en el

paciente con insuficiencia renal cronica, al
disminuir la velocidad de filtracién glomeru-
lar se produce hiperfosfatemia, la cual condu-
ce a hipocalcemia, factores que constituyen
un estimulo importante para el aumento de
secreciéon de hormona paratiroidea. Esta hor-
mona actia a tres niveles: intestinal, aumen-
tando la reabsorcién de calcio; renal, aumen-
tando la reabsorcién de calcio en los tiibulos
renales y la excrecién de fosforo; y de los hue-
sos, produciendo resorcién Osea, o sea salida
de calcio del hueso hacia el espacio extracelu-
lar, para mantener los limites del calcio den-
tro de cifras normales. Todos estos factores
contribuyen a la desmineralizacién 6sea que
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puede llegar a ser muy importante.

Otro factor que ya se menciond es la
presencia de acidosis metabdlica la cual, por
diversos mecanismos, resulta en salida de
cdlcio O6seo y mayor desmineralizacion del
hueso. Cuando el hiperparatiroidismo llega a
ser muy importante, puede producir lesiones
quisticas dseas, conocidas como enfermedad
fihrnanicticyg,

;Cudl es el origen y la causa de la
anemia en el paciente urémico?

s sabido que la anemia se des-
arrolla en forma insidiosa en la mayoria de
las enfermedades renales crénicas progresi-
vas, va apareciendo generalmente cuando la
filtracién glomerular es menor del 50 por
ciento de lo normal; suele tener caracteristi-
cas normocroémicas y normociticas. La causa
principal de esta anemia es una eritropoyesis
deficiente, que no se debe a falta de precurso-
res de eritrocitos normales de medula Osea,
sino a produccién inadecuada de eritropoyeti-
na por el rinén enfermo. Otro factor que con-
tribuye a la anemia es una disminucién de la
vida media del eritrocito que parece deberse a
un factor hemolitico extracorpuscular. En la
uremia, aparte del sangrado del tubo digestivo
por gastritis urémica o por lesion~< ulcerati-
vas, probablemente secundarias a . tabolitos
de la urea y a otros compuestos orginicos, el
paciente tiende a sangrar en un 30 a S0 por
ciento de los casos. Aunque por lo general, la
anemia se manifieste por lesiones purptricas
menores 0 por equimosis, en ocasiones puede
presentarse sangrado importante, que parece
deberse a trombocitopenia, generalmente mi-
nima, y aumento de la fragilidad capillar en
estos pacientes. De todas maneras, la causa
mads importante de la tendencia hemorragipa-
ra es un defecto cualitativo de las plaquetas
evidenciado por anormalidades en el consu-
mo de protrombina y en la generacién de
tromboplastina. En pacientes en hemodiali-
sis, otros factores contribuyen a excerbar la
anemia, como son niveles bajos de fierro por
la pérdida regular de pequefias cantidades
de sangre durante las didlisis y por el exceso
de toma de sangre durante este procedimien-
to. Adema4s, la hemodidlisis produce pérdida
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de acido félico, el cual es fAcilmente dializa-
ble y, si no se repone, puede conducir a
anemia megalobléstica. En algunos casos ra-
ros, se ha informado pérdida urinaria de
transferrina en pacientes con sindrome nefrd-
tico aue pudiera ser causa de anemia.

1Qué papel desempena el sistema
renina angiotensina en la hipertensioén arte-
rial del enfermo renal crénico?

En primer lugar me parece
conveniente sefialar que la presidén arterial
depende de dos factores primordiales. Uno de
ellos es el volumen circulante y el otro la
resistencia periférica condicionada por una
serie de factores hormonales de los cuales el
mas importante parece ser el sistema renina-
angiotensina. '

En el 70 a 80 por ciento de los pacientes
con enfermedad renal crénica, se han demos-
trado niveles de renina normales y aumento
del volumen extracelular. Asi, en este grupo,
la hipertensién depende principalmente de
hipervolemia.

En aproximadamente un 5 por ciento de
los casos, se ha encontrado elevacién sosteni-
da de los niveles circulantes de renina, lo cual
podria explicar la hipertensién por hiperre-
ninemia.

En el 20 6 30 por ciento de los casos restan-
tes, los niveles de renina son normales o lige-
ramente altos, pudiéndose atribuir la hiper-
tensién arterial a una combinacién de ambos
factores. Estos factores se han podido preci-
sar con el estudio de pacientes con trasplante
renal a los que se deja el rifién enfermo en su
sitio. En aproximadamente 20 a 30 por ciento
de los casos, después de la operacidn, el pa-
ciente desarrolla hipertensién arterial por hi-
perreninemia proveniente del rifiibn enfermo.

shora, pa-

sando a otro tema,

Dr. Weisser, ;cual

es el papel de las to-

xinas urémicasen la

sintomatologia de

sindrome urémico?

“iertas manifestaciones del sin-

drome urémico, como el mal estado general,
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vomito, cefalea y sangrado, no sélo se atribu-
yen a la retencién de urea, sino también de
otras sustancias orgdnicas como son creatini--
na, creatina, acido trico, ciertos aminoacidos
polipéptidos, 4cido hiparico, fenoles, dcidos
fendlicos e inddlicos, bases guanidinicas, dci-
do guanidin succinico, metilguanidina, com-
puestos aromaticos y otros. Algunas de estas
sustancias actian como inhibidores enzimati-
cos que indudablemente desempefian un pa-
pel importante en la toxemia presente en la
insuficiencia renal crdnica. Observaciones
clinicas han demostrado que los pacientes en
didlisis peritoneal se sienten mejor que aqué-
Hos que se someten a hemodidlisis, y no des-
arrollan neuropatia periférica tan acentuada,
ni un grado tan elevado de osteodistrofia
renal. Se sabe que la membrana peritoneal
permiite el paso més ridpido de moléculas que
las membranas artificiales del tipo del celo-
fan; de esta observacion nacié la hipétesis de
las moléculas de peso molecular medio, o sea
entre 1000 y 3500, que pudieran ser responsa-
bles en parte de la sintomatologia urémica, en
particular la neuropatia del paciente en di4li-
sis cronica. Esto sugirié la conveniencia de
practicar didlisis mas frecuentes, de mayor
duracidén para poder eliminar dichas sustan-
cias y también la fabricacién de membranas
artificiales mas delgadas y de poros mas gran-
des. Sin embargo, la presencia de moléculas
medias como la causa principal del sindrome
urémico no ha sido aceptada universalmente.

1A partir
de qué momento
conviene iniciar mo-
dificaciones dietéti-
cas y otras medidas
en el tratamiento
del paciente con in-
suficiencia renal
crénica?
inelen-
1ermo renal, las maniobras dietéticas suelen
iniciarse cuando ha perdido 75 por ciento de
su funcidn renal global, lo cual se demuestra
en aumento ligero de las cifras de fésforo en
sangre y notable de las de urea y creatinina.
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glicemia, tanto en ayunas como postprandia-
les estdin aumentadas. En este sindrome exis-
te intolerancia moderada a la glucosa y tam-
bién resistencia a la insulina, la cual se ha
atribuido a fallas de la fosforilacion de la glu-
cosa. En estos pacientes la insulina se degra-
da en forma mas lenta, siendo su vida media
més prolongada; sin embargo, la resistencia
de estos pacientes a la insulina parece propi-
ciar la hiperglicemia. Es interesante observar
que cuando los pacientes diabéticos llegan a
la insuficiencia renal crénica parecen dismi-
nuir sus requerimientos de insulina, lo cual
podria deberse en parte, a restricciones dieté-
ticas y por otra parte el aumento de vida
media de la insulina, asi como una disminu-
cién de insulinasas.

Cudles
edidas
nasin-
el con-
yerten-
lel en-
insufi-
1 cro-

Puesto
que en la mayor parte de estos pacientes, la
hipertensién se mantiene por retencién de
sodio y agua, es decir por hipervolemia, la
primera medida terapéutica debe ser la res-
triccién de sal y/o administracién de diuréti-
cos. Estos altimos tienen que ser potentes, del
tipo de la furosemida o del 4cido etacrinico,
ya que la insuficiencia renal de por si propicia
cierta resistencia a los diuréticos. Si los diuré-
ticos son insuficientes para corregir la hiper-
tensidén arterial, pueden emplearse drogas
vasodilatadoras, del tipo de la hidralazina, y
bloqueadores de renina, en particular blo-
queadores beta. La hidralazina tiene efecto
vasodilatador periférico sobre la vasculatura
renal, por lo que es un farmaco ideal, ya que
ayuda a mantener la funcién renal. Otros
vasodilatadores, al mismo tiempo que dismi-
nuyen la presidén arterial, tienen el efecto
desfavorable de disminuir la funcidén renal.

En caso de hipertensiébn arterial muy seve-
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ra, conviene usar una combinacién de farma-
cos para lograr un control eficiente. En térmi-
nos generales, el tratamiento se inicia con un
diurético seguido de un vasodilatador y de un
bloqueador beta y, posteriormente, se agrega
otra droga como guanetidina, hasta lograr
control de la presion.

1Qué drogas estarian indicadas en
el control de la crisis hipertensiva en el pa-
ciente nrémico?

Probablemente en este caso, la
droga ideal para el control de las crisis hiper-
tensivas sea el nitroprusiato de sodio, recien-
temente introducido al mercado, y que puede
controlar cualquier hipertensién arterial.
Este fAirmaco debe diluirse en el momento de
administrarse al paciente por via parenteral,
y regularse por goteo hasta lograr cifras nor-
males de tensién arterial. En segundo lugar,
existen otras drogas como el diasbéxido, que
aln no se encuentra en México, pero que
también puede controlar la mayor parte de
las crisis hipertensivas. En esta urgencia mé-
dica, también se han empleado con éxito la
isoxufrina (Vadosilan) y el arfonad, aunque
este Gltimo fidrmaco tiene algunos efectos
indeseahles,

Dr. Weisser, ;qué opina usted del
empleo de grandes dosis de fAirmacos diuréti-
coe nara el manejo de estos pacientes?

“omo ya se menciond, el uso de
estos fArmacos en la insuficiencia renal créni-
ca, queda limitado al tratamiento de la hiper-
tensién arterial. En nuestro medio, se abusa
de los diuréticos, sobre todo los conocidos
como diuréticos ‘‘de asa’ del tipo del furose-
mide o del 4cido etacrinico. Si recordamos
cual es la fisiopatogenia de la insuficiencia
renal, vemos que, sin necesidad de ningin
fArmaco, el organismo produce aumento en
la excrecidn urinaria de sodio y de solutos.
Por ello, la administracion de grandes dosis
de diuréticos no es de gran utilidad en estos
pacientes. Ademds, cabe recordar que el uso
indiscriminado de estos productos puede pro-
vocar en estos pacientes complicaciones td-
xicas.

in nuestro medio, estd muy en boga
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administrar pequefias dosis de anabdlicos
protéicos a los pacientes con insuficiencia
renal crénica, con el propdsito de aumentar
su anabolismo; sin embargo, no hay demos-
tracibn de que esto ocurra. La utilidad de
estos fArmacos en la insuficiencia renal créni-
ca se ha podido observar en pacientes con
anemias importantes, en las cuales la admi-
nistracidon de anabbdlicos a dosis elevadas y
por periodos prolongados ha logrado incre-
mentar los valores de hemoglobina y hemato-
crito. Muchos autores desaprueban el uso de
estos productos, sobre todo los derivados de
la testosterona, debido a sus efectos hepatdxi-
cos y virilizantes.

Es practica comn emplear ana-
bolicos hormonales en nifos, pero considera-
mos que su uso debe proscribirse en el trata-
miento de la insuficiencia renal crénica en
estos pacientes, debido a los efectos colatera-
les, principalmente aceleracion de la madu-
racién sexual, lo cual ocasiona alteraciones
psicolégicas muy importantes. Otro efecto
secundario es la maduracién temprana de lo
centros de osificacién, que suele producir
retardo del crecimiento.

Realmente, se ha abusado de los
anabolicos en los pacientes con insuficiencia
renal cronica. Estd bien demostrado que la
mejoria del metabolismo nitrogenado en este
tipo de pacientes sélo es pasajera. Donde pro-
bablemente resulten Gtiles estos fAirmacos es
en los enfermos muy catabdlicos, en situacién
de gran gasto nutricional. Sin embargo, con-
viene recordar que estos productos anabdli-
cos son potencialmente toxicos, principal-
mente para el higado, y esto s6lo empeoraria
la situacion del paciente.

Quisiera ahora escuchar la opinién de us-
tedes sobre el empleo de antibidticos y otros
tarmacos en el paciente renal crdnico.

inlain-
suiiciencia renal
crOnica, el uso de
drogas requiere un
manejo muy cuida-
doso. En la insufi-
ciencia renal mode-
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radamente avanza-
da, conviene evitar
las drogas potencialmente nefrotéxicas que
pudieran acelerar la insuficiencia o agravar el
cuadro urémico. Como ya sabemos todos,
casi todos los medicamentos son potencial-
mente nefrotéxicos, aunque algunos lo son
mds que otros. Ya que el enfermo renal tiene
susceptibilidad especial a las infecciones, es
muy coman el uso de antibidticos en €1, y
siempre debe hacerse una correccién de las
dosis, con base en los niveles de creatinina en
sangre. Otras drogas que requieren manejo
cuidadoso son aquéllas que se eliminan prin-
cipalmente por el riidn, como por ejemplo la
digoxina, que se necesita con frecuencia en
esos pacientes que en ocasiones se encuentran
en insuficiencia cardiaca como manifestacién
secundaria de su problema primario. La utili-
zacion de digital a dosis habituales puede re-
dundar en intoxicacién del enfermo.
Finalmente, hay que tener en cuenta las
drogas que pueden precipitar, perpetuar o
agravar las manifestaciones del sindrome
urémico en otros sistemas del organismo,
como por ejemplo los firmacos ulcerogénicos
que pueden acelerar el sangrado ya de por si
existente; los hipnéticos y sedantes, que a
veces enmascaran o agravan el cuadro de
encetalopatia urémica; y las drogas acidifi-
cantes que agravan la acidosis del urémico.
¢Hasta qué punto se administra
tratamiento conservador antes de proponer
otras medidas terapéuticas en el enfermo con
insuficiencia renal crénica?

‘unque es dificil establecer un
limite preciso, en términos generales deben
emplearse medidas como hemodidlisis en
etapas relativamente tempranas del padeci-
miento, cuando los niveles de creatinina se
acercan a 4 6 5 miligramos y los de urea a
150 6 200 miligramos. Desde luego, el criterio
es variable para cada paciente y depende de
la sintomatologia y de sus condiciones gene-
rales. Es indudable que mientras mas tem-
prano se inicia la didlisis, mas ficil serd evitar
complicaciones mas graves que ulteriormente
pudieran ser irreversibles.

En los nifios, ;qué otras medidas
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terapéuticas se utilizan en forma temprana,
ademas del tratamiento conservador, para
prolongar la vida?

El principal problema con el que
nos enfrentamos en nuestro medio es el eco-
némico, que en muchas circunstancias limita
el tratamiento dialitico. En algunas ocasio-
nes, cuando la situacidn econémica de los
padres lo permite, sometemos al paciente a
un tratamiento a base de didlisis peritoneal
intermitente. Por lo general, reservamos la
hemodialisis para los pacientes que se prepa-
ran para un trasplante renal pero nunca apli-
camos este procedimiento por periodos pro-
longados, debido a las complicaciones psico-
l6gicas que se producen en el nifio en hemo-
didlisis cronica, asi como el retardo del creci-
miento.

En estos Gltimos afios, el tratamien-
to con rifdn artificial y medidas dialiticas ha
progresado desde un procedimiento experi-
mental hasta una forma aceptada de trata-
miento al que deben tener acceso préactica-
mente todos los pacientes con insuficiencia
renal crdnica grave. Con este cambio de acti-
tud, vemos que actualmente de tres a cuatro
mil pacientes al afio son candidatos a proce-
dimientos de didlisis o trasplante en nuestro
pais, y de ellos, probablemente sélo del 1 al 2
por ciento tienen acceso a este tipo de trata-
miento.

¢ Cudles son los enfermos elegibles para un
programa de hemodiélisis cronica?
Tedricamente, con muy pocas
excepciones como podria ser un paciente con
chncer terminal, cualquier enfermo con insu-
ficiencia renal crénica es buen candidato a
hemodiélisis periddica. Desde luego, los me-
jores resultados y la rehabilitacién més com-
pleta se logran en pacientes con enfermeda-
des renales primarias que afectan exclusiva-
mente el rindn. La edad también es un factor
importante, ya que se ha visto que los pacien-
tes entre los 15 y los 50 afios de edad, son los
que mejor se rehabilitan. La coexistencia de
padecimientos sistémicos como la diabetes o
el lupus eritematoso puede limitar tanto'la
rehabilitacién como la sobrevida de estos pa-
cientes en hemodidlisis.
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(Cudntos pacientes aproximada-
mente de los 3000 6 4000 con IRC tienen
acceso a un programa de hemodidlisis en
nuestro medio?

Desafortunadamente, en México
solo del 2 al 3 por ciento de los pacientes que
llegan a fases sustitutivas para tratamiento
hemodialitico tienen acceso a él, y esto prin-
cipalmente por razones econdmicas y caren-
cia de informacién.

Quizés esto se deba también a la

falta de equipo fuera de las Areas de concen-
tracién de la medicina de tercer nivel, y a la
carencia de personal correctamente entrena-
do en la aplicacién de estas medidas terapéu-
ticas. . .
;Qué resultados se han obtenido con la
hemodialisis crénica bien aplicada, en cen-
tros de didlisis y en el hogar, tanto en México
como en otros paises?

Los resultados obtenidos en la
rehabilitacién de estos pacientes con hemo-
dialisis han sido buenos. Se calcula que cerca
del 10 por ciento de los pacientes iniciados en
dilisis fallecen al afio, y esta tasa de mortali-
dad no es inherente al procedimiento en si,
sino mas bien por trasgresiones dietéticas y
por mal uso de los medicamentos por el pa-
ciente. No debe olvidarse que la hemodidlisis
no es una forma de terapia curativa, sino
sustitutiva. Con todo, podemos lograr rehabi-
litacidn casi al 100 por ciento en algunos pa-
cientes, dependiendo bésicamente de la
cooperaciébn y adaptacién al procedimiento.
En nuestro medio, desconozco cuél ha sido la
mayor sobrevida hasta ahora, con rifién arti-
ficial, pero he tenido la oportunidad de con-
trolar a una paciente que ha sobrevivido ocho
afios en hemodiélisis con una buena rehabili-
tacién. En la literatura mundial, existen in-
formes de hasta 15 afios de sobrevida, pero no
hay que olvidar que este procedimiento, como
método sustitutivo de la funcién renal, se
inicié en 1960.

Jadas las condiciones econémicas y
sociales de nuestro pais, 4qué tipo de trata-
miento de la insuficiencia renal consideran
ustedes que sea el mds adecuado, la hemo-
didlisis periédica o el trasplante renal?
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el trasplante renal, a pesar de ser un procedi-

miento costoso, a la larga resulta mas econt-

mico que la hemodidlisis que debe realizarse

a razén de un minimo de dos o tres tratamien-
tos por semana.

Es evidente que en nuestro medio el tras-
plante renal aGin tiene cierta restricciones,
como son la falta de educacién médica, tanto
a nivel de los pacientes, de los médicos gene-
rales como del pablico en general. Ademas, la
mayor parte de los trasplantes practicados
hasta la fecha, han sido con rifiones donados
por parientes vivos, hermanos, padres o hijos.
Es frecuente encontrar pacientes que ameri-
tan un trasplante renal que no tengan un
candidato ideal para la donacién dentro de su
familia. Actualmente la legislacién permite el
utilizar los 0rganos de cadaveres para tras-
plantes. A medida que se eduque maés al
plblico en general, podrdn realizarse més
trasplantes de cadéver, lo que permitird so-
meter a este tipo de tratamiento a un mayor
nmero de pacientes con insuficiencia renal
crénica.

;Cudles son las indicaciones para
un trasplante renal?

En términos generales, el pacien-
te con entermedad renal primaria, es un can-
didato ideal para trasplante. Sin embargo, en
fos altimos afios se han practicado trasplan-
tes con muy buenos resultados en pacientes
con enfermedades sistémicas como nefropa-
tia diabética, lupus, cistinosis y otras. La
edad también es importante para los tras-
plantes, siendo la minima de 4 a 5 afos y 1a
méxima de 40 a SO afios. Desde luego, la
indicacion estd condicionada al estado gene-
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ral del paciente y a la existencia de lesiones
vasculares. Las contraindicaciones al tras-
plante las representan infecciones agregadas
como tuberculosis, infeccién urinaria o pro-
blemas obstructivos. Estos Gltimos, pueden
ser indicacién para llevar a cabo nefrectomia
previa al trasplante.

Otra contraindicacion absoluta es la exis-
tencia de lesiones hepaticas, principalmente
hepatitis.

En nifios, consideramos que la
hemodialisis sb6lo constituye un paso prepara-
torio para el trasplante renal. Se ha visto que
la hemodialisis crénica en nifios favorece com-
plicaciones infecciosas, del crecimiento y des-
arrollo, y psicoldgicas. En la actualidad, el
problema principal para el trasplante renal es
el escaso namero de donadores.

Una vez descubierto el padecimien-
to, jen qué momento debe remitirise el pa-
ciente al especialista?

Pienso que el papel del médico
general en 1o que se refiere a enfermedades
renales, consiste basicamente en su deteccién
temprana. Tanto el estudio del paciente como
su manejo ulterior corresponden al nefrélogo
0 a un equipo interdisciplinario especializado
en tratar este tipo de problemas. Si la nefro-
patia es secundaria a otro proceso patoldgico
como diabetes o lupus eritematoso, el pacien-
te es manejado por los diferentes especialistas
correspondientes.

La insuficiencia renal crdnica es, y
ha sido, un reto al médico desde su clara
identificacion por Bright en el siglo pasado.
La incidencia de este sindrome es de 40 a 50
personas por aio y por millén de habitantes.
Afecta a un gran ndmero de individuos en su
edad mas productiva, y se constituye por ese
solo hecho en un problema de salud pablica.
Es obvio que, como cualquier problema de
salud, la prevenciébn de la enfermedad,
aparte de una detecciébn temprana, estaria
basada en un conocimiento patogénico pro-
fundo de las principales causas del sindrome.
Si esto no es posible, tenemos que enfrentar-
nos a la realidad de estos enfermos que
anualmente pueblan nuestras clinicas y hos-
pitales. Tres tratamientos se han propuesto
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