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Dr. Peña Se calcula La insuficiencia renal crónica es un 

que, en nuestro pais, slndrome que consiste en la pérdida 

de 50 a 60 personas progresiva de las nefronas, las re­

por millón de habi- percusiones que esta pérdida tiene 
tantes llegan a la en el organismo, y los fenómenos 
fase terminal de la de adaptación renal para compensar 

insuficiencia renal esta pérdida funcional. Sus princi­
crónica por año. pales causas son de orden autoin­

Esto destaca la im- mune e inmunoalérgico, metabóli­

portancia que tiene co, infeccioso, vascular y congé­

el tema que hoy nos nito. 

reúne. Como paso 
inicial, me parece que lo indicado es definir 
este padecimiento. 

Dr Quiróz La insuficiencia renal crónica, 
junto con el sindrome nefrótico y la insufi­
ciencia renal aguda, ocupa un lugar primor­
dial en el campo de la nefrologia. Es un 
sindrome que consiste en la pérdida progre­
siva de las nefronas, que son las unidades 
funcionantes del riñón; las repercusiones que 
esta pérdida tiene en el organismo como un 
todo, asi como los fenómenos de adaptación 
que ocurren en este órgano para compensar 
esta pérdida funcional. 
Dr. Peña ¿Cuáles son las causas más impor­
tantes de insuficiencia renal crónica? 
Dr. Herrera En términos generales, las cau­
sas de este padecimiento pueden agruparse 
en autoinmunes e inmunoalérgicas, metabóli­
cas, infecciosas, vasculares, congénitas y otras. 

Dr. Peña ¿Cuáles Los padecimientos de tipo inmuno­

son los padecimien- lógico que llevan a IRC son la glo­
tos renales de pato- merulonefritis lúpica, la membrano­
genia inmunológica proliferativa, la asociada al slndro­
que llevan a insufi- me de Goodpasture, la de la púrpura 

ciencia renal cróni- anafilactoide, la membranosa, etcé-

ca? tera. 

Dr. Salinas Antes 
de intentar contes-
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tar esta pregunta, conviene aclarar que la 
participación de mecanismos inmunológicos 
en la patogenia de las enfermedades renales, 
aunque altamente probable, es puramente 
inferencia! y se basa esencialmente en la ana­
logía con modelos experimentales de probada 
naturaleza inmunológica. Por supuesto, la 
demostración mediante técnicas de inmuno­
fluorescencia, de reactantes inmunológicos en 
las estructuras renales lesionadas, constituye 
un apoyo fundamental para sostener la parti­
cipación 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 lúpica, la glomeruloriefritis aguda 
postinfecciosa (estreptocóccica asociada a en­
docarditis infecciosa, viral, etc.), la glomerulo­
nefritis membranoproliferativa, y la asociada 
al síndrome de Goodpasture, la de la púrpura 
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 crónica en nuestro 
medio son, en orden de frecuencia, la 

glomerulonefritis membranoproliferativa, se­
guida muy de cerca por la nefritis lúpica y, 
más distantemente, por la glomerulonefritis 
membranosa idiopática y la púrpura anafi­
lactoide. 

Cabe señalar que la glomerulonefritis post­
estrept6coccica se ha considerado tradicional­

mente como una enfermedad benigna, qtie se 
resuelve favorablemente en aproximadamen­
te 85 por ciento de los casos; sin embargo, 
recientemente, Baldwin publicó 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 1 Glomerulonefritis difusa, 
proliferaflva y exudativa intracapi­
lar, de origen postestreptocóccico. 
Hay proliferación mesangioendo­
telial e infiltración del glomérulo 
por leucocitos polimorfonuclea­
res . Se acepta la participación de 
complejos inmunes circulantes en 
la patogenia de esta enfermedad. 
H y E, X 500. 

chace el punto de vista de Baldwin, éste des­
taca en todo caso la necesidad de un mejor y 
más prolongado seguimiento en el estudio 
clínico de estos pacientes, a manera de esta­
blecer, sobre bases más precisas, la historia 
natural de la enfermedad. 
Dr. Peña ¿Cuáles son los factores etiopato­
génicos responsables de las formas progresi­
vas de las glomerulopatías? 
Dr. Salinas Esta pregunta se ha de contestar 
en el amplísimo 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 inmunológicas 
antes mencionadas, me parece que, hasta la 
fecha, no se ha podido precisar de qué fenó­

menos inmunológicos 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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Figura 2 Glomerulonefritis prolife­
rativa difusa, -intra y extracapilar, 
asociada a anticuerpos antimem­
brana basal glomerular. Se observa 
una "media luna" epitelial, que ro­
dea y comprime al ovillo capilar. 
La reacción con anticuerpos fluo­
rescentes, reveló la presencia de 
fibrina en el espacio capsular de 
Bowman, en relación con la hiper­
plasia epitelial. H y E, X 500. 

inmunes circulantes. Se sospecha que las 
caracteristicas fisicoquímicas, particularmen­
te el tamaño molecular de los complejos, 
pudiera tener significación en este sentido. 
En general, puede afirmarse ,que las glomeru­
lonefritis asociadas a la presencia de anti­
cuerpos antimembrana basal glomerular si­
guen un curso progresivo, lo que quizá se 
relacione con la permanencia prolongada de 
los ingredientes inmunológicos a nivel de la 
pared capilar glomerular, puesto que el antí­
geno de la reacción es la membrana basal 
capilar. En cambio, en las glomerulonefritis 
por complejos inmunes, la presencia de los 
inmunorreactantes en la pared capilar es 
transitoria, ya que el antígeno no forma parte 
de los constituyentes de la pared capilar; por 
lo tanto, las posibilidades de difusión de los 
complejos inmunes son mayores. 

Otro hecho importante en la progresión de 
la enfermedad glomerular es la participación 
de la fibrina en la génesis de las medias lunas 
epiteliales. Tanto en modelos experimentales 
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como en enfermedades humanas, se ha podi­
do confirmar casi invariablemente la coexis­
tencia de ambos fenómenos. Es más, en el 
modelo experimental, la administración de 
anticoagulantes evita la formación de medias 
lunas. Como se sabe, cuando las medias lunas 
epiteliales están presentes en más del SO por 
ciento de los glomérulos, imparten a la enfer­
medad renal un pronóstico sombrío. Estas 
observaciones han servido de pauta al uso de 
anticoagulantes en el tratamiento de las glo­
merulonefritis humanas asociadas a prolife­
ración epiletial y formación de medias lunas. 
Dr. Peña ¿Cuáles son las formas histológicas 
más comunes de glomerulonefritis secunda­
rias que evolucionan a insuficiencia renal 
crónica? 
Dr. Salinas Si por glomerulppatias secunda­
rias entendemos aquéllas asociadas a enfer­
medad sistémica, yo señalada dos como las 
más frecuentes. Una es la nefritis lúpica que, 
como se sabe, es acompañante constante del 
lupus eritematoso diseminado, aunque por 
supuesto en grados diferentes de expresividad 
clínica e histopatológica. Tradicionalmente, 
se reconocen tres formas histopatológicas, 
que suelen corresponder a tres situaciones 
clínicas y pronósticas diferentes. La primera 
es la glomerulonefritis lúpica focal o segmen­
taria, en la que los glomérulos sólo están 
parcialmente afectados por cambios prolife­
rativos mesangioendoteliales y ocasionalmen­
te epiteliales, con o sin otras caracteristicas 
histológicas de lupus (cariorrexis, asas de 
alambre, necrosis fibrinoide, trombos hiali­
nos y muy raramente cuerpos hematoxilini­
cos). Estas formas focales habitualmente tie­
nen mejor pronóstico y responden favorable­
mente a los esteroides en dosis bajas o media­
nas. La segunda forma corresponde a la glo­
merulonefritis lúpica difusa, también carac­
terizada esencialmente por fenómenos proli­
ferativos mesangioendoteliales, que afectan a 
los glomérulos en forma difusa y, en ocasio­
nes, pueden estar acompañados de las lesio­
nes ya mencionadas en la variante anterior. 
Esta forma histológica generalmente tiene 
mal pronóstico, deteriora seriamente la fun-
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Figura 3 Glomerulonefritis lúpica, 
tipo difuso. Se observa prolifera­
ción mesangioendotelial. La flecha 
señala dos asas capilares adyacen­
tes con depósitos subendoteliales, 
resultando en asas de alambre. 
Los mismos lobuliHos exhiben ne­
crosis fibrinoide en la región me­
sangial. H y E, X 750. 

ción renal, y es de dificil control terapéutico, 
requiriendo dosis altas de esteroides y de 
otros agentes quimioterapéuticos e inmuno­
supresores. La tercera forma corresponde a la 
glomerulonefritis lúpica membranosa que 
comparte ciertas semejanzas histopatológicas 
con la glomerulonefritis extramembranosa 
idiopática, de la que se distingue por la pre­
sencia de cambios proliferativos que, en ma­
yor o menor grado, se encuentran casi siem­
pre en el lupus. Esta variante suele acompa­
ñarse del sindrome nefrótico, y tiene una evo­
lución más larga que las dos anteriores, sien­
do de más fácil control terapéutico que la 
forma proliferativa difusa. A estas tres varíe· 
dades de nefritis lúpica, añadiria yo una 
cuarta, que vemos cada dia con mayor fre­
cuencia, y que consiste en las formas subhis­
tológicas, es decir casos en donde la micros­
copia óptica no revela alteraciones o éstas son 
minimas, pero en las que la microscopia elec­
trónica y/ o inmunofluorescencia demuestran 
la presencia de inmunoreactantes. Es eviden­
te que esta última forma representa el extre­
mo más benigno en el espectro del compor­
tamiento clinico y biológico del lupus, y pro­
bablemente sea la fase ideal para el trata­
miento de la enfermedad, puesto que cons­
tituye el momento en el que el mecanismo in-
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Figura 4 Glomerulosclerosis dia­
bética, con formación temprana de 
nódulos de Kimmelstiel-Wilson, H 
y E, X 490. 

munopatológico aún no provoca reacciones 
histológicas. Conviene recordar que, en gene­
ral, de la lesión renal depende el pronóstico 
global del lupus eritematoso diseminado. 

Dr. Salinas La otra Entre las causas metabólicas de 

glomerulopatia se- IRC destacan la diabetes mellitus 
cundaria, que sigue (glomerulosclerosis diabética), la 
al lupus en frecuen- nefropatla gotosa y la amiloidosis 
cia como produc- renal. En los nil'los, los padecimien­
tora de insuficien- tos renales que con mayor frecuen­
cia renal, es la glo- cia llevan a IRC, son las glomeru­
merulosclerosis dia- lopatlas primarias, las uropatlas 

bética, cuya pato- obstructivas, las glomerulopatlas 
genia se inscribe en secundarias, hipoplasia renal, ne­
el concepto general fropatlas hereditarias, vasculares y 
de la microangiopa- tubolnterstlclales crónicas idiopá­

tia diabética, enten- ticas. 
dida ésta como un 
engrosamiento difuso o laminar de las mem­
branas basales capilares en todo el orga­
nismo (capilares de la retina, musculares 
de la encía, de la piel, de la placenta, etc.). 
Por razones de su fisiologia preminente para 
la homeostasis, es la lesión de los capilares 
glomerulares la que, de manera más aparen­
te, se traduce en la clinica en la forma 

de glomerulosclerosis diabética, habitual­
mente expresada como proteinuria de gra-

7 



dos variables, ocasionalmente con sindrome 
nefr6tico, y en casi todos los casos, progre­
si6n lenta a la insuficiencia renal cr6nica. 
Histopatol6gicamente, 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
ci6n de n6dulos 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 lesi6n caracteristica y en su forma 
nodular probablemente patognom6nica 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 túb4lointersticiales, 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 s6lo la giomerulosclerosis diabética. 
Dr. Peña ¿~uáles son las principales causas 
de las form¡is metab61icas? y ¿cuál de ellas es 
más frecuente en nuestro medio? 
Dr. Herre~·a Entre las causas metab6licas de 
la insufici~'mcia renal destacan la diabetes 
mellitus, l;;. nefropatia gotosa y la amiloidosis 
renal. En n.uestro medio, al igual que en otras 
partes del mundo, la diabetes mellitus es, por 
un ampli~ margen, la causa metab61ica más 
frecuente de insuficiencia renal. 
Dr. Peña ¿ Cuáles son los padecimientos rena­
les que ~on mayor frecuencia .conducen a 
insuficie11cia renal crónica en el niño? 
Dr. Muñoz Según las estadisticas del Hospi­

tal Infatjtil de México, las causas de insufi­
ciencia i:enal cr6nica en niños son, en primer 
lugar, tas glomerulopatias primarias que 
constituyen cerca del SO por ciento de todas 
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las causas; en segundo lugar, las uropatias 
obstructivas; y por último, distintos tipos de 
glomerulopatias secundarias, hipoplasia re­
nal, nefropatias hereditarias, vasculares y tu­
bulointersticiales crónicas idiopáticas. 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. 

Dr. Peña ¿Cuáles En los niños, las principales causas 
son las formas más de uropatlas obstructivas son las 
comunes de uropa- hidronefrosis bilaterales, las valvas 
tia obstructiva en el ureterales posteriores con megalo-
niño? 
Dr. Muñoz En este 
grupo, destacan las 
hidronefrosis bila­
terales secundarias 
a uropatias obstruc-
tivas bajas, en niños 

vejiga y megalouréter, reflujo vesi­
coureteral y estenosis de la unión 
ureterovesical. Las principales dro­
gas nefrotóxicas son algunos anti­
bióticos (gentamicina, kanamicina) 
y analgésicos (fenacetina , aspirina). 

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 unión ureterovesical y urétero. 

Dr. Peña ¿ Qué papel desempeñan las drogas 
nefrot6xicas en la génesis de la insuficiencia 
renal crónica? 

Dr. Quiróz Esta pregunta me parece impor­
tante ya que se ha comprobado que, en 
pacientes hospitalizados, la causa más común 
de insuficiencia renal es el uso de drogas 
nefrot6xicas entre las que destaca en primer 
lugar, el uso de cierto tipo de antibi6ticos 
como la gentamicina y la kanamicina, muy 
utilizados en tratamientos intrahospitalarios. 
Otra causa también frecuente es el uso y 
abuso de analgésicos en el ámbito extrahospi­
talario. En un principio, se consideró a la 
fenacetina como la única droga responsable 
de esa entidad, pero últimamente se ha visto 
que cualquier tipo de droga analgésica es 
capaz de dañar el riñ6n. Parece ser que en 
este caso, la insuficiencia renal obedece más 
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al tiempo de administración y a la dosis total 
del medicamento, que a su utilización en 
forma aguda. 

Es sabido que las drogas pueden producir 
dos tipos de acciones tóxicas, una es la acción 
idiosincrática, imposible de predecir y que se 
presenta en determinados enfermos y en for­
ma aguda; y la otra es una lesión obligada del 
medicamento como tóxico para cierto órgano 
y que, con el tiempo, puede producir lesión. 
También se ha hablado mucho de que el 
furosemide puede producir lesión tubuloin­
tersticial en el riñón, pero, aparentemente, 
esta lesión obedece más a fenómenos de 
naturaleza alérgica. 

Entre las causas vasculares de IRC Dr. Peña Pasemos 
destaca la hipertensión arterial que, ahora al papel que 
al dañar las arterias, da lugar a is· desempeñan las 
quemia y destrucción progresiva del causas vasculares en 
tejido renal. En los niños, la hiper- el origen de la insu­
tensión arterial (esencial, por altera- fi ciencia re na 1 
ciones vasculares o congénitas) crónica, de éstas, 
también es causa de IRC. La nefros- la más importante 
clerosis hipertensiva "maligna" es es la hipertensión 
la que puede llevar a insuficiencia arterial. 
renal terminal. Dr. Herrera La hi-

pertensión arterial 
puede presentarse hasta en un 20 por ciento 
de la población general; por tanto, constitu­
ye una causa frecuente de insuficiencia renal. 
El mecanismo por el cual la hipertensión ar­
terial conduce a insuficiencia renal es la apa­
rición de lesiones vasculares en arterias de 
pequeño y mediano calibre, lo cual da lugar a 
isquemia y destrucción progresiva de la masa 
renal. Histológicamente, cuando ésta es sufi­
cientemente importante, la lesión se denomi­
na nefrosclerosis, y origina insuficiencia renal. 

Dr. Peña La hipertensión arterial constituye 
un verdadero problema de salud pública. 
¿Qué porcentaje de casos de insuficiencia 
renal crónica son secundarios a hipertensión 
arterial? 
Dr. Herrera Esto varia de acuerdo a las dis­
tintas series, pero oscila entre 5 y 10 por 
ciento. 
Dr. Peña En los niños, ¿cuál es la forma de 
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hipertensión más común que lleva a insufi­
ciencia renal crónica terminal? 
Dr. Muñoz En los niños, solemos ver hiper­
tensión arterial secundaria a glomerulopatías 
primarias en presencia de insuficiencia renal 
aguda o crónica. En la insuficiencia renal 
crónica debida a hipertensión arterial, los 
principales factores etiológicos son alteracio­
nes vasculares y congénitas. Entre estas últi­
mas, tenemos la hipoplasia renal segmenta­
ría, generalmente ligada a un aumento en fa. 
producción 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 hipertensión arte­
ri.al sostenida conduce a daño renal generali­
zado. También hay otras causas de hiperten­
sión 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 hipertensión arte­
rial esencial en niños, muy dificil de descu­
brir, básicamente porque el médico general y 
el pediatra no suelen medir la tensión arterial 
en estos pacientes, pero también porque es 
dificil hacerlo correctamente en niños peque­
ños. Ultimamente, se está hallando con ma­
yor frecuencia hipertensión arterial esencial 
en niños, en todos los paises del mundo. Se 
han hecho estudios exhaustivos para descu­
brir sus causas, pero aún no se ha encontrado 
ninguna respuesta y, en estas condiciones, la 
hipertensión arterial debe controlarse en for­
ma conservadora con medicamentos, para 
evitar daño renal progresivo. 
Dr. Peña ¿ Qué tan frecuente es la nefropatía 
hipertensiva como causa de insuficiencia re­
nal terminal? 
Dr. Salinas Supongo que la pregunta se 
refiere a hipertensión 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
sión. En general, se acepta que la hiperten­
sión leve a moderada, considerada "benigna" 
conduce con los años a nefrosclerosis arterio-
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Figura 5 Arteriola renal en un caso 
de hipertensión "maligna". Se ob­
serva oclusión acentuada de la luz 
vascular por cambios fibromixoi­
des, en forma de "tela de cebolla". 
H y E, X 600. 

lo y arteriosclerótica, que puede expresarse 
como proteinuria mínima o moderada, con 
cilindruria y una modesta disminución del 
flujo plasmático renal, con filtración glome­
rular normal o poco disminuida y, consecuen­
temente, un aumento en la fracción de fil­
tración. También suele encontrarse disminu­
ción de la excreción tubular máxima (Tm). 
Sin embargo, la literatura señala q~e muy 
ocasionalmente, la nefrosclerosis hipertensi­
va "benigna" puede llevar a la insuficiencia 
renal terminal. Personalmente, yo no he visto 
ningún caso de evolución a la uremia termi­
nal, a menos que se asocie hipertensión grave, 
o sea "maligna" que clásicamente, en un alto 
porcentaje de casos se complica con insufi­
ciencia renal aguda, como resultado de la 
isquemia súbita y marcada, producida por 
necrosis y obstrucción arteriolares. En esos 
pacientes, la autopsia suele revelar datos de 
nefrosclerosis vascular crónica, a los que se 
superponen los datos de nefrosclerosis hiper­
tensiva "maligna", con evidencias de acen­
tuada isquemia renal, que se hacen evidentes 

desde el examen macroscópico, como áreas 
de moteado pálido en la corteza renal. Si el 
paciente logra sobrevivir, gracias al trata­
miento antihipertensivo, quedan secuelas o 
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cicatrices parenquimatosas que pueden con­
ducir a uremia terminal. 

Dr. Peña ¿Qué po- La trombosis de vena renal es mu­
dría usted decirnos cho menos frecuente en adultos 
en relación a la que en niños (hijos de diabéticas, o 
trombosis de vena después de deshidratación). En 
renal en niños, co- adultos, se manifiesta por proteinu­
mo causa de insufi- ria acompañada de slndrome nefró-
ciencia renal cróni­
ca? 
Dr. Muñoz Este ti-

tico ; en niños , por infarto renal he­
morrágico con hematuria . 

po de trombosis la vemos principalmente en 
el recién nacido. Los hijos de madres diabéti­
cas tienen propensión a presentar trombosis 
de venas renales. En '::! Hospital Infantil, tam­
bién observamos estas trombosis en pacientes 
desnutridos, con deshidratación severa secun­
daria a gastroenteritis. Por lo general, la 
trombosis de vena renal es unilateral, y . en 
muchos casos, una vez que desaparece la 
causa, es decir la deshidratación y la hipovo­
lemia, se puede recanalizar espontáneamente 
la vena renal, y el riñón afectado recupera 
cierto grado de función. Desgraciadamente, 
en otras ocasiones, cuando la trombosis ha 
sido muy severa, puede dar lugar a pérdida 
de la función del riñón de ese lado, el cual se 
atrofia y, ulteriormente, puede originar sín­
drome nefrótico o bien hipertensión arterial. 
La trombosis de vena renal bilateral es menos 
frecuente, y suele asociarse a trombosis de 
vena cava. siendo de pronóstico muy grave, 
debido a que estos pacientes rara vez recupe­
ran su función renal y, si lo hacen, siempre es 
en forma muy incompleta. Este tipo de insu­
ficiencia renal se presenta en niños de corta 
edad, y con el tiempo, el paciente presenta 
problemas muy serios debido a que sus riño­
nes no son capaces de suplir las demandas de 
un organismo en desarrollo. 
Dr. Peña Dr. Salinas, ¿puede usted mencio­
nar cuáles son las características histopatoló­
gicas de la trombosis de la vena renal? 

Dr. Salinas Aquí conviene distinguir entre 
casos con trombosis "primaria" y aquéllos en 
donde la trombosis es secundaria a alguna 
nefropatía; lamentablemente, no siempre es 
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posible establecer esta distinción y, por lo 
tanto, no puedo dar una respuesta satisfac­
toria. En general, se acepta que la expresión 
clínica más común de la trombosis de vena 
renal en el adulto es la proteinuria acentua­
da, frecuentemente acompañada de síndrome 
nefrótico. En el niño, se manifiesta como 
infarto renal hemorrágico, con hematuria. En 
algunas series, se dice que el síndrome ne­
frótico es recurrente y que aproximadamente 
40 por ciento de los casos termina en insufi­
ciencia renal. Sin embargo, aquí debo insistir 
en la posibilidad de que estos casos en reali­
dad representen ejemplos de glomerulonefri­
tis membranosa idiopática complicados con 
trombosis de vena renal. De hecho, en la 
trombosis de vena renal experimental, no se 
observan los depósitos extramembranosos 
que caracterizan a la enfermedad en huma­
nos, lo que aboga en favor de la naturaleza 
secundaria de aquélla. 
Dr. Peña ¿Son frecuentes esta~ formas de 
enfermedad en el adulto? 
Dr. Herrera La trombosis de vena renal es 
mucho menos frecuente que en el niño, y 
suele dar lugar a síndrome nefrótico más que 
a insuficiencialenal crónica. Representa me­
nos del 1 por ciento de las causas de insufi­
ciencia renal crónica. 

Dr. Peña ¿Qué ne­
fropatías congénitas 
y/ o hereditarias 
pueden llevar a in­
suficiencia renal 
crónica? 
Dr. Salinas Creo 
que, en lo que se 
refiere a nuestro 
medio, son dos las 

Las dos principales nefropatías 
congénitas que pueden llevar a 
IRC son los diversos tipos de en­
fermedad poliquística (enferme­
dad poliquística infantil, la del 
adulto, la de tipo displásico bila­
teral) y el síndrome de Alport, cu­
yas lesiones básicas son: 1) de­
fectos de la membrana basal, y 2) 
presencia de células espumosas 
tubointersticiales. nefropatías congé­

nitas y/ o· genéticas que se deben considerar 
en este capítulo. La más frecuente tal vez es­
té representada por el grupo de enfermedades 

poliquísticas bilaterales de las que existen 
cuatro tipos principales. El primero es la en­
fermedad poliquistica infantil, que se hereda 
en forma autosómica recesiva y, habitualmen-
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te se expresa en el periodo neonatal. La 
segunda forma corresponde a los riñones 
poliquisticos de tipo adulto. Esta es una enfer­
medad que se expresa clínicamente en la 
cuarta o quinta década de la vida, habitual­
mente como resultado de la superposición de 
enfermedad vascular o intersticial inflamato" 
ria. Hereditariamente corresponde a un gene 
autosómico dominante. Los riñones se en­
cuentran muy aumentados de volumen, con 
múltiples quistes esféricos de tamaño varia­
ble, separados por gruesas bandas de tejido 
fibroso. Las vías urinarias son normales. Los 
estudios morfológicos de los quistes han mos­
trado que se originan a todo lo largo del 
nefrón, incluyendo los espacios capsulares de 
Bowman. Esta enfermedad se asocia también 
a quistes hepáticos, aneurisma de las arterias 
cerebrales y otras anomalías cardiovasculares. 

La tercera forma de riñones poliquísticos 
que compromete la función renal, correspon­
de al tipo displásico bilateral, que debe 
distinguirse del riñón displásico unilateral, o 
riñón multiquístico, el cual, por ser unilate­
ral, no compromete la función renal. Estos 
riñones suelen ser pequeños, lo que explica 
que en la mayoría de las publicaciones sean 
considerados erróneamente como hipoplási­
cos. En la gran mayoría de los casos, no se 
logra identificar una historia familiar que 
denote un carácter hereditario. Generalmen­
te, esta variedad se manifiesta en el periodo 
neonatal y, lo mismo que en la forma infantil, 
suele acompañarse de facies de Potter, oligo­
hidramnios y amnios nodoso. 

Finalmente, existe un grupo misceláneo 
de lesiones poliquísticas bilaterales del riñón, 
que constituyen entidades muy raras, como el 
síndrome de Zellweger o cerebrohepatorre­
nal, el de Smith-Opitz-Inhorn, la disencefalia 
esplacnoquística o síndrome de Meckel, la 
esclerosis tuberosa, la trisomía 21 , y las triso­
mías E y D. 

La otra genopatía renal que, en nuestro 
medio, lleva con alguna frecuencia a la insufi­
ciencia renal crónica es la nefritis familiar de 
Alport. Aunque su naturaleza hereditaria 
está bien establecida, el modo de transmisión 
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Figura 6 Riñones poliquísticos de 
tipo infantil. Se observa el contor­
no reniforme, gran aumento del 
volumen renal, los quistes son 
elongados y dispuestos perpendi­
cularmente hacia la cápsula. 

todavía se discute. Clínicamente, se caracteri­
za por la combinaci6n de sordera nerviosa 
(demostrable por audiometría), anormalida­
des oculares (cataratas, desprendimiento de 
la retina, retinitis pigmentosa, estrabismo, 
miopía, lenticono, esferofaquia) y nefritis que 
habitualmente se expresa como hematuria; 
ésta puede s6lo ser microsc6pica y progresar 
a la insuficiencia renal cr6nica en el var6n. 

La patología renal puede ser muy varia­
ble; sin embargo, dos son las lesiones elemen­
tales que tienen importancia diagn6stica y 
muy posiblemente patogénica: 1) defectos de 
la membrana basal, s6lo evidenciables por el 
microscopio electr6nico, y 2) células espumo­
sas túbulointersticiales, en las que histoqui­
micamente pueden demostrarse grasas neu­
tras, fosfolípidos y colesterol. 

Los padecimientos etiológicos de Dr. Peña ¿Podría 
IRC varlan según la edad, siendo comentar sobre si la 
más frecuentes en la niñez (en orden etiología de la insu­
correspondiente a la edad): trom- ficiencia renal cr6-
bosis de vena renal, slndrome ne- nica varía de acuer­
frótico, uropatlas obstructivas, glo- do a la edad de los 
merulopatlas primarias o secunda- pacientes? 
rias. A partir de la pubertad tene- Dr. Muñoz En ni­
mos las glomerulonefritis postín- ños de corta edad, 
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generalmente ve- fecciosas e idiopáticas, las glome­

mos insuficiencia rulopatlas secundarias a enferme­

renal cr6nica se- dades de la colágena , hipertensión 

cundaria a trombo- y diabetes. Su frecuencia es similar 
sis de vena renal y a en ambos sexos, con ligeras varia­
síndrome nefr6tico ciones de acuerdo a cada padeci­

c o n gé nito. Esto, miento. 

suele suceder de los 

2 a 3 años en adelante. También las uropatías 
obstructivas son más frecuentes en el niño 
que en el adulto. Atendemos con mucha 
frecuencia glomerulopatías primarias entre 
los 5 a 6 años de edad y hasta los 15 años 
aproximadamente; en cuanto a las glomeru­
lopatías secundarias, su frecuencia es muy 
baja, y generalmente 'ion secundarias a dia­
betes mellitus de tipo infantil, síndrome de 
Alport, cistinosis o lupus. Este último padeci­
miento se presenta entre los 8 y 14 años de 
edad en niñas, y conduce rápidamente a 
insuficiencia renal cr6nica cuando el tipo de 
lesi6n es difuso. Cuando la lesi6n es de tipo 
focal , las pacientes suelen llegar a la edad 
adulta sin presentar insuficiencia renal cr6ni­
ca. 
Dr. Peña ¿En el adulto ocurre lo mismo? 
Dr. W eisser El tipo de enfermedad que lleva 
a insuficiencia renal también varía según la 
edad; así, en la pubertad o en la adolescencia, 
es frecuente observar glomerulonefritis post­
infecciosas e idiopáticas. Las glomerulopatias 
secundarias a enfermedades de la colágena 
son más comunes en el adolescente y el adulto 
joven, o sea entre los 15 y 30 años de edad. El 
lupus eritematoso es una causa secundaria 
de glomerulopatia, es más frecuente en muje­
res que en hombres. Ya en la edad adulta, se 
encuentran pacientes con diferentes tipos de 
glomerulopatía, muchas de ellas idiopáticas, 
y otras secundarias a hipertensi6n y diabetes. 
Aunque con menor frecuencia, también se 
hallan enfermedades glomerulares por lesio­
nes mínimas, algunas asociadas a procesos 
malignos del tipo del !infama, y otras a 
enfermedades mieloproliferativas. 
Dr. Peña ¿Varía la frecuencia de acuerdo al 
sexo? 

Dr. Muñoz Existe un ligero predominio del 
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sexo masculino, principalmente en las enfer­
medades congénitas o hereditarias. En los 
demás tipos de padecimiento causa de insufi­
ciencia renal crónica, la incidencia es aproxi­
madamente la misma en los dos sexos. 
D1·. W e is ser En la población adulta, o sea 
individuos entre los 15 años y la senectud, la 
frecuencia por sexos en general es la misma 
en hombres que en mujeres; con excepción, 

. como ya mencionamos, del lupus eritematoso 
que es más frecuente en el sexo femenino. 
Dr. Peña En términos generales, podriamos 
decir que las enfermedades autoinmunes 
afectan con mayor frecuencia a la población 
joven, o sea de los 18 a los 30 ó 40 años, con 
mayor incidencia en la población femenina. 
En este grupo de pacientes, la insuficiencia 
renal crónica es elevada, como puede juzgar­
se por la alta concentración de estos casos 
que atendemos en el Instituto Nacional de la 
Nutrición 
Dr. Weisser Por lo que respecta a las glome­
rulopatias primarias, constituyen sin duda la 
causa más frecuente de insuficiencia renal 
crónica en nuestro medio, afectando por 
igual a ambos sexos a esta edad pediátrica y 
desde los 15 años en que termina la edad 
pediátrica, a los 30 ó 40 años. En personas 
mayores de 40 años, es definitivamente me­
nor la incidencia de las glomerulopatias pri­
marias, y de esta edad en adelante, la insufi­
ciencia renal crónica es secundaria a enfer­
medades metabólicas 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 rápidamente 
llevan al enfermo a insuficiencia renal crónica. 
Por último, la hipertensión arterial, que afec­
ta a numerosos pacientes mayores de 35 años 
de edad, es una causa común de insuficiencia 
renal crónica. 
Dr. Herrera Parece ser que la insuficiencia 
renal por hipertensión arterial predomina en 
el hombre, sobre todo alrededor de los 45 a SO 
años de edad, mientras que en edades mayo­
res, la frecuencia es aproximadamente la 
misma en ambos sexos. 
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Dr. Peña ¿Qué in- El contacto con plomo, pesticidas 

fluencia tiene la o insecticidas, todos tóxicos para 

ocupación en el ori- la nefrona, es factor de enferme­

gen de ciertas for- dad tubulointersticial renal. Estas 

mas de enfermedad enfermedades también dependen 

tubulointersticial de factores inmunológicos. Facto­

renal? res ambientales, como hacinamien­

Dr. Quiróz Existen to y falta de higiene, favorecen las 

diversas sustancias infecciones estreptocóccicas; cier­
que son capaces de tas caracterlsticas de agua y tempe­

producir lesión re- ratura dan lugar a litiasis de vlas 

na!. Una de éstas es urinarias; ambos son origen de pro­

el plomo, al que se blemas renales. 

encuentran expues-
tos los trabajadores que se dedican a la elabo­
ración de pinturas o de acumuladores, y los 
linotipistas. Otro grupo de trabajadores en 
riesgo de contiaér lesión renal lo constituyen 
los agricultores, frecuentemente expuestos a 
la acción de pesticidas e insecticidas, los 
cuales son reconocidos tóxicos 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 más­
caras protectoras y practicar un baño corpo­
ral completo, después del manejo de estos 
tóxicos. 
Dr. Peña ¿Existe esta misma distribución in­
munológica en la población general? 
Dr. Weisser Es fundamental enfatizar la im­
portancia de las caracteristicas del aparato 
inmunocompetente del sujeto. Hace varios 
años, Dixon inyectó albúmina de otra especie 
en conejos, para producir glomerulonefritis 
por proteina extraña. Encontró 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 complemento; un tercer grupo que 
representaba alrededor del 15 por ciento de 
los conejos, tuvo una respuesta intermedia, es 
decir que tenían complejos antígeno Ag-Ac 
anticuerpo circulantes que se depositaban en 
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Historia natural de la insuficiencia renal crónica no tré 
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Factores del agente 
Pérdida progresiva de nefronas por glomerulopatias primarias (membrano­

prolifer:ativa, membranosa, etc.) o secundarias a diversas ·causas: 
Metabólicas ~ diabetes mellitus, . nefrop¡:¡tia gotosa, amiloidosis renal, · etc. 
Vascular.es: hipertensión arterial esencial o secundaria a glomerulppatías, 

trombosis ae vena renal, estenosis · o ~neurisma de arteria renal, glome­
rulosclerosis, etc. 

Congénitas =' síndrome nefrótico, síndrome de Alport, enfermedad poliquís­
tica. hipoplasia renal, étc. 
y otras diversas: procesos malignos, mieloproliferativos, tóxicos, inmu­
nolóficos, túbu lo intersticiales por gérmenes, uropatía obstructiva, lupus 
eritematoso, etc. 

Factores del huésped 
Sexo: Casi igual frec4encia en ambos sexos, 
Edad: Todas las edades. con variaciones de acuerdo al padecimiento causal. 
Herencia de síndromes o padecimientos causales. 
Padecimientos previos: aquéllos que llevan a destn.icción de las nefronas. 
Predisposición inmunológica personal. •.-

Factores del ambiente 
Hacinamiento y falta de higiene que favorecen infecciones. 
Medio cu,lturaJ y socioeconómico bajo que no favorece la detecclón y aten.,. 

ción tempranas de padecimientos causales. 
. Clima seco .y cálido ~litiasis) . 
Zonas cóntagcil:i,col'I alto· contenidci'en sales. 
Medio laboral expuesto a sustancias nefrotóxicas. 

Crisis hipertensivas 
Cefalea intensa 
Convulsiones 
Insuficiencia cardiaca 
Retinopatias 

Hipectenslón J 
arteclal ¡ j 

Lesiones arterios­
cleroticas 

Diarrea 
Disnea 
Prurito 
Piel cérea 
Astenia 
Anorexia 
Naúsea 
Vómito 

Poliuria----

Estímulo desencadenante ·-------<1------< .. 
Pérdida gradual de 
nefronas funcionantes 

Periodo prepatogénico 
Prevención primaria 

Promoción de I¡¡ salud 

»Campaña&. efe erradicac.ión de 
ciones estreptocóccicas. 

»Consejo genético. 
»Campañas a la población para que 
busque atención temprana de obstruc­
ciones e infecciones de vías urina­
rias. 

»Evitar deshidratación y calor excési­
vo, particularmente en niños peque-
ños. , 

»Evitar la exposJción a sustancias ne- · 
frotóxicas. · · 

»Evitar ingesta eXiGesiva de. analgési­
cos y fármacos nefrotóxicos. 

Protección especifica 

Atención tempran~ cíe ' cualquier ano­
malía de vías urinarias en niños. 
Tratamiento adecuado de las infeccio­
nes urinarias. 
Tratamiento y vigilancia de cualquier 
padecimiento que pueda causar IRC. 
Toma periódica de tensión arterial. 
Corrección eficaz de la hipertensión 
arterial. <: ' 

Control de la diabetes mellitus 

Prevención 
Diagnóstico temprano 

C~iaadosa hÍstoria clínica 
con especial interés en an­
tecedentes familiares o per­
sonales de padecimientos 
causantes de IRC, ingestión 
de medicamentos o sustan­
cias potencialmente tóxicas. 
Examen general de orina y 
de sedimento urinario. 
Depuraci.ón de creatinlna. 
Determinación de pH arte­
rial, pC02. 
Q11imica sanguínea (calcio, ' 
potasio, sodio, urea, creati­
n'ina. fósforo, etc.). 
Biometria hemática. 
Glicemia en ayunas y post­
prandíal. · 
Examen de fondo de ojo. 
Teferradiografía de tórax. 
Biopsia renal. . 
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ada 

Accidente 
vascular 
cerebral 

Hipercaliemia 

Muerte 

....---------Insuficiencia cardiaca con----------------------­
gestivovenosa 
Edema pulmonar 

....------------------1~ Coma urem1co-------------' 
Escarcha urémica 

1-----1~ Síndrome urem1co: 
Naúsea severa 
Diarrea intensa 
Contracturas musculares 

Pericarditis fibrinosa 
Pleuresia 

Oliguria 
Hiperpnea 
Sangrado por mucosas 
Somnolencia 

!cunda ria 

Lesiones purpúricas 
Equimosis 
Gastritis urémica 
Hemorrag ia 
Acidosis metabólica 
Edema 

Periodo patogénico 
Prevención terciaria 

Tratamiento oportuno Limitación de la incapacidad 

__ , 
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el glomérulo y producian una lesión renal 
persistente. 

Dr. Herrera Es indudable que existe alguna 
caracteristica o predisposición inmunológica 
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 sólo afecta a un pequeño porcentaje de la 
población. Lo mismo puede decirse de las 
glomerulopatias por complejos inmunes, co­
mo la que se presenta después de hepatitis o 
de otras infecciones. Aún no es posible definir 
claramente cuál es la alteración inmunológi­
ca que lleva al desarrollo de la enfermedad, 
pero es indudable que existe una predisposi­
ción individual. 
Dr. Peña ¿Qué influencia tienen los factores 
ambientales en la aparición de la insuficien­
cia renal crónica? 
Dr. W eisser Como es sabido, el medio am­
biente no sólo puede influir en la presencia 
de enfermedades renales, sino en la de otros 

padecimientos. Hemos visto que las infeccio­
nes estreptocóccicas pueden producir glome­
rulonefritis aguda que rara vez progresa a in­
suficiencia renal crónica. Está demostrado 
que el hacinamiento y la falta de higiene 
favorecen la infección estreptocóccica,como 
cualquier otro tipo de infección, que puede 
producir lesión glomerular. 

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

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

Existen en México algunos progra­
mas de detección temprana de en­
fermedades renales. El consejo ge­
nético constituye una buena medí-
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Dr. Peña Me parece 
que, con lo anterior, 
hemos cubierto am­
pliamente todo lo 

referente a etiologia da de prevención primaria de estos 
de insuficiencia re- padecimientos . La mejor medida 
nal crónica. Desa- preventiva la constituye el diagnós­
fortunadamente, el tico y tratamiento oportunos de los 
diagnóstico de este padecimientos que llevan a IRC; si 
padecimiento con no se logra curar el padecimiento, 
frecuencia es tardio, por lo menos se evitan las compli­
por lo que reviste caciones. 
gran importancia 
todo lo relacionado con la prevención. 

¿Qué intentos de detección de padecimien­
tos renales en sus etapas iniciales se han 
realizado en México? 
Dr. Muñoz En nuestro pais, se han llevado a 
cabo algunos programas para la detección 
temprana de enfermedades renales, tanto en 
centros médicos del Distrito Federal, como 
del interior de la República, 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 detección de enfer­
medades renales en jóvenes estudiantes de 
primer ingreso a la UNAM. Nuestro protoco­
lo de estudio se basó en la historia clinica, un 
examen físico completo y examen general de 
orina. Cuando se encontraba alguna altera­
ción en los estudios o hipertensión arterial, se 
llevaban a cabo procedimientos más exten­
sos para diagnosticar el tipo de enfermedad 
renal y de hipertensión. 

Sin embargo, quienes tienen mayores opor­
tunidades de realizar la prevención de estos 
padecimientos mediante detección temprana, 
son el médico general y el pediatra, quienes 
atienden al niño desde el nacimiento, hasta la 
adolescencia. Todo examen físico siempre 
debe incluir la toma de la presión arterial, y 
se impone realizar exámenes generales de 
orina rutinarios para poder descubrir estos 
padecimientos. 
Dr. Peña ¿Qué importancia tiene el consejo 
genético en la prevención de las enfermeda­

des renales? 
Dr. Quiróz En el adulto, vemos entidades de 
origen genético que provocan insuficiencia 
renal crónica, y su frecuencia de presentación 
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Cuadro 1 Manifestaciones cllnicas de la insuficiencia renal crónica 

Cardiovasculares 
Hipertensión de difícil manejo tera­
péutico 
Insuficiencia cardiaca congestivo ve­
nosa 
En fase tardía, pericarditis fibrinosa 
aséptica de causa desconocida. 

Gastrointestinales 
Náuseas y vómito 
Anorexia 
Lengua saburra! 
Estomatitis 
Hipo 
Aliento urémico · 
Gastritis en ocasiones causantes de 
hemorragia 
Diarrea 

Respiratorias 
Respiración de Klissmaul debida a la 
acidosis metabólica 

es algo más elevada que en la población 
infantil. Entre estas enfermedades destacan 
principalmente el riñón poliquistico familiar 
el cual, al dar sintomas tempranos, es fácil 
descubrir mucho antes de la aparición de la 
insuficiencia renal crónica, mediante estudios 
de laboratorio y gabinete, como la urografia 
excretora y arteriografía. Las personas afec­
tadas deben recibir consejo genético antes de 
planear su familia, para decidir si quieren 
tener hijo5o . -ioptivos o hijos propios, pues 
este padecimientv , ~ transmite como caracte­
ristica autosómica dominante y cada uno de 
los hijos de estos pacientes tendrá un elevado 
porcentaje de posibilidades de resultar afec­
tado, transmitiendo a su vez el padecimiento 
a sus descendientes. El consejo genético tam­
bién es importante en otras enfermedades, 
como el sindrome de Alport, Ja cistinuria y la 
cistinosis. Siempre que sea posible la detec­
ción temprana de la diabetes juvenil, una 
orientación genética adecuada permite a los 
pacientes tomar decisiones en lo que concier­

ne a sus descendientes. 
Dr. Peña ¿El examen clínico periódico podria 
resultar útil en la prevención de las enferme­
dades renales crónicas? 
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Congestión pulmonar secundaria a 
insuficiencia ventricular izquierda 
En etapas avanzadas, infecciones co­
mo bronconeumonía o neumonía que 
suelen causar la muerte en los pa­
cientes 

Neu rol·ógicas 
Debilidad muscular 
Temblores debidos a trastornos me­
tabólicos difusos 
Neuropatía periférica 
Alteraciones psicológicas 

En piel y mucosas 
Tez de color café claro, edema en los 
párpados, facies deprimida 
Manchas purpúricas 
Encías sangrantes 
Resequedad cutánea 
Prurito 

Dr. Herrera Desde luego, el examen periódi­
co es indispensable para la detección y con­
trol de algunas enfermedades renales. El 
descubrimiento temprano de hipertensión 
permite un control adecuado y en esta forma 
se previene la aparición de insuficiencia renal. 
Puede decirse lo mismo de otras formas de 
prevención, como la detección temprana de 
litiasis y de complicaciones infecciosas agre­
gadas que pueden corregirse a tiempo. 
Dr. Muñoz En lo que se refiere a los niños, 
por desgracia, no contamos con procedimien­
tos adecuados para detener la progresión de 
las glomerulonefritis o para curarlas, aun 
cuando se descubran a tiempo los padeci­
mientos que conducen a insuficiencia renal 
crónica. Sin embargo, en el caso de las uropa­
tías obstructivas e infecciones de vías urina­
rias, contamos con métodos de diagnóstico y 

de prevención de insuficiencia renal crónica. 

La detección temprana de la obstrucción e 
infección de vías urinarias corresponde al mé­
dico general y al pediatra, los cuales deben 

hacer un estudio rutinario para descubrir 
estas alteraciones cada vez que se lleve el niño 
a consulta. Conviene tomar la presión arterial, 

y realizar examen general de orina que reve-
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lará proteinuria en caso de glomerulopatias o 
bacteriuria en caso de infección. 
Dr. Peña ¿Qué tipo de protección especifica 
puede aplicarse para evitar el progreso de las 
infecciones renales? 
Dr. Herrera La protección especifica de en­
fermedades permite evitar la aparición de 
insuficiencia renal tardia como en el caso de 
glomerulonefritis postestreptocóccica 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 aparición de 
insuficiencia renal. · 

Una situación semejante ocurre con el diag­
nóstico temprano de la gota y el control ade­
cuado de la hiperuricemia. Existen otros mu­
chos ejemplos como el control de la hipercal­
cemia en el hiperparatiroidismo temprano, de 
la acidosis tubular renal para evitar calcinosis 
e infección renal tardia, el evitar la ingestión 

excesiva de analgésicos en algunos pacientes, 
y quizá también el control temprano y efecti­
vo de la diabetes mellitus. Desde luego, el 
mejor ejemplo de esta protección especifica es 
la corrección eficiente de Ja hipertensión ar­
terial. 
Dr. Peña ¿Cuáles son las enfermedades rena­
les que pueden beneficiarse con un diagnósti­
co precoz y un tratamiento temprano? 
Dr. Quiróz En forma global, puede afirmarse 
que todas las enfermedades renales se bene­
fician con una detección temprana. En un 
grupo de padecimientos, el diagnóstico tem­
prano permite su curación; entre estos pade­
cimientos destacan la litiasis renoureteral, 
que no sólo se beneficia por la prevención de 
obstrucción e infección, sino también porque 
el diagnóstico y tratamiento temprano evitan 
las manipulaciones excesivas del tracto uri­
nario o la mutilación innecesaria de tejido 
renal, en operaciones fáciles de evitar. La in­
fección de vias urinarias es otro ejemplo de 
un padecimiento que, descubierto a tiempo, 
puede tratarse perfectamente. Otras formas 
de evitar Ja insuficiencia renal crónica son 
suspender a tiempo el abuso de drogas nefro­
tóxica tales como antibióticos 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 Jos pacientes que puedan 
funcionar sin necesidad de tratamientos sus­
titutivos. 

Sin embargo, en otro tipo de padecimien­
tos, el diagnóstico temprano y el tratamiento 
causal adecuado no logran curación de la en­
fermedad, sino sólo evitan las complicaciones 

que suelen ser muy frecuentes y aceleran la 
insuficiencia renal. En este grupo podemos 
mencionar el riñón poliquistico, del cual se 
pueden controlar las complicaciones secun­
darias como son infección, obstrucción e hi­
pertensión. Otro ejemplo de este grupo son 
las glomerulopatias primarias, como la mem­
branoproliferativa, Ja membranosa, la escle­
rosis focal glomerular, en las cuales un mane­
jo adecuado permite retardar la aparición de 
las complicaciones propias de la insuficiencia 
renal. 
Dr. Herrera En el caso del lupus, la detección 
temprana es sumamente importante, ya que 
un tratamiento efectivo y adecuado en las pri­
meras etapas del padecimiento permite re­
tardar la progresión de la lesión y, por tanto, 
la aparición de insuficiencia renal. 
Dr. Muñoz En los niños, el tratamiento tem­
prano de las hipoplasias renales que produ­
cen hipertensión 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 Ja aparición de insuficiencia renal 
crónica. Otro aspecto importante de preven­
ción de la insuficiencia renal crónica es el 
tratamiento oportuno y adecuado de las des­
hidrataciones, secundarias a vómitos y dia­
rrea, que son tan comunes en los niños 
pequeños. 

Dr. Peña Dr. Weis- Los padecimientos antes mencio­

ser, me gustaria que nados destruyen paulatinamente las 
nos explicara am- nefronas; pero, gracias a los meca­

pliamente en qué nismos de adaptación, el paciente 

consiste la pérdida permanece asintomático hasta que 
progresiva de las ne- se pierde hasta 80% del parénqui­

fronas que lleva a ma renal. Cuando el paciente entra 
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en IRC, es incapaz de concentrar insuficiencia renal 
la orina. crónica. 

Dr. Weisser Nor­
malmente, el ser humano cuenta con dos 
millones de nefronas, es decir que en cada ri­
ñón hay un millón de ellas. A medida que las 
enfermedades que mencfonamos las destru­
yen, para mantener la homeostasis interna es 
necesario que las nefronas remanentes se 
adapten y suplan la función de las faltantes. 
Es sabido que en la enfermedad renal progre­
siva, el equilibrio interno se mantiene esen­
cialmente normal, permaneciendo el paciente 
asintomático, aun con la destrucción del 80 
por ciento del parénquima renal. Así, la 
mayor parte de las alteraciones bioquímicas y 
la sintomatología del síndrome urémico sólo 
aparece después de que Ja depuración de crea­
tinina ha desendido a valores menores de 21 
ml por minuto. La adaptación de las nefronas 
remanentes se lleva a cabo por un aumento en 
la filtración glomerular por nefrona y una dis­
minución en la capacidad de reabsorción de 
estas unidades funcionantes, manteniéndose 
así el equilibrio hasta etapas muy avanzadas, 
de Ja 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 filtración glomerular sólo es del 10 por 
ciento de la función normal, es decir que en 
él, cada nefrona remanente aumenta su capa­
cidad para excretar sal, supliendo así la fun­
ción de las unidades destruidas. Si conside­
ramos que la filtración glomerular normal es 
de 120 mililitros por minuto y en un paciente 
encontramos una depuración 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 más, ya 
que debido a su capacidad de hipertrofia, 
tanto anatómica 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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Dr. Peña Siempre me ha llamado la atención 
el por qué un enfermo renal crónico que ha 
perdido 80 o hasta 90 por ciento de su fun­
ción renal, no está edematizado y conserva 
volúmenes de orina adecuados. 

Dr. Herrera La razón por la cual este pacien­
te no se hincha o retiene agua, es precisamen­
te consecuencia de la adaptación de las nefro­
nas funcionantes. Inicialmente, hay retención 
moderada de sodio y agua, la cual no alcanza 
a producir edema, pero sí aumenta el volu­
men circulante efectivo, produciendo aumen­
to del volumen extracelular que da lugar a 
inhibición de la reabsorción tubular en fas 
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, la expansión extra­
celular resultante de la disminución de las 
nefronas funcionantes da lugar a inhibición 
tubular y aumento de la capacidad de excre­
ción de sal, pudiéndose mantener un balance 
externo de sodio y agua y evitado así la apa­
rición de edema. 
Dr. Weisser Además de la expansión del volu­
men, muchos autores invocan la presencia de 
una hormona natriurética la cual todavía no 
ha sido identificada, que parece aumentar la 
excreción de sodio en pacientes con insufi­
ciencia renal. 
Dr. Peña Por qué el enfermo renal crónico 
no es capaz de concentrar la orina'? 
Dr. Herrera Efectivamente, en la insuficien­
cia renal crónica, la incapacidad para concen­
trar la orina es una propiedad fisiológica que 
se pierde. La razón de ello es que normalmen­
te la concentración de orina depende de la 
integridad anatómica 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 sanguíneo capilar sean 
lentos, requiriéndose además la presencia de 
hormona antidiurética. En el enfermo renal 
crónico, dos de estos factores están alterados: 
el aumento en la filtración glomerular y la 
disminución en la reabsorción tubular de 
sodio dan lugar a un aumento del flujo por 
las nefronas remanentes; y, en segundo lugar, 
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coexisten alteraciones importantes en la es­
tructura renal que aceleran el flujo sanguíneo 
en las porciones de Ja medula renal. Estos dos 
factores impiden la concentración de solutos 
en el intersticio, limitando ·así 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 isostenúrica o sea, a tener una concen­
tración semejante a la del plasma. 
Dr. Peña en 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. Quiróz, ¿cuáles son las características de 
la excreción urinaria de potasio en el enfermo 
reqal crónico? 

Debido a la adaptación del túbulo Dr. Quiróz En con­
colector, el enfermo renal crónico diciones normales, 
sólo pierde la capacidad de elimi- el riñon reabsorbe y 
nar potasio, con la consecuente hi- secreta el potasio. El 
percaliemia, hasta muy avanzado potasio excretado 
el padecimiento. Cuando la filtra- por el riñón sano 
ción glomerular disminuye por de- proviene principal­
bajo del 50%, se presenta acidosis mente de las porcio­
metabólica (reducción de la concen- nes distales del ne­
tración de bicarbonato sérico, de la frón, túbulo contor­
PC02 y del pH arterial). neado distal y tubo 

colector. Entre los 
factores más importantes que afectan la eli­
minación de potasio por el riñón, se encuen­
tran la excreción urinaria de sodio, la concen­
tración de potasio intracelular, la presencia 
de acidosis o alcalosis y la aldosterona. En el 
enfermo renal crónico, las nefronas remanen­
tes logran una adecuada excreción de potasio 
hasta muy avanzada la enfermedad, en gran 
parte debido a Ja adaptación del tubo colec­
tor para secretar potasio, y no es sino hasta 
que se satura este mecanismo que se inicia la 
elevación de los niveles de éste en sangre. 
Cuando en un enfermo renal crónico vemos 
elevaciones tempranas de potasio en sangre, 
esto generalmente se debe a la ingestión 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 Ja aldosterona (espironolactona). Por otra 
parte, ciertas nefropatías como la del lupus 
eritematoso y la diabetes mellitus, que fre­
cuentemente cursan con hipoaldosteronismo, 
son más propensas a presentar hipercaliemias 
tempranas en su evolución natural. 

También conviene recordar que, aunque 
son extremadamente raras, existen nefropa­
tías perdedoras de potasio que es importante 
reconocer. 
Dr. Peña Tanto en la nefropatía diabética 
como en el lupus eritematoso, los pacientes 
pueden desarrollar hipercaliemia, en etapas 
bastante tempranas del padecimiento cuando 
la filtración glomerular aún no es menor de 
15 a 20 mi por minuto. En cuanto a la admi­
nistración de diuréticos bloqueadores de la 
aldosterona, considero que su uso está abso­
lutamente contraindicado en el paciente re­
nal crónico avanzado. También cabe señalar 
que, en estos pacientes, el empleo de sales de 
potasio, tanto por vía oral como endovenosa, 
puede ser peligrosa por el riesgo de provocar 
hipercaliemia aguda. 

¿A qué se debe la acidosis metabólica en la 
insuficiencia renal? 

Dr. W eisser En la insuficiencia renal crónica, 
a diferencia de Ja adaptación funcional de las 
nefronas para el manejo del sodio y del 
potasio, la regulación del equilibrio ácido 
base es limitada. Mientras no haya una re­
ducción del SO por ciento de la filtración 
glomerular, el pH arterial, la concentración 
de bicarbonato y la pC02, se mantienen 
dentro de límites normales. Al disminuir aún 
más la filtración glomerular se presenta aci­
dosis metabólica caracterizada por reducción 
progresiva en la concentración de bicarbona­
to sérico, disminución de la pC02, y ligera 
disminución del pH arterial. Sin embargo, 
esta acidosis siempre se encuentra bien com­
pensada y, aun con valores de filtración glo­
merular de 4 a 6 mi por minuto, la concen­
tración sérica de bicarbonato rara vez llega 
por debajo de 15 miliequivalentes por litro. 

Las alteraciones en el equilibrio ácidobase 
que se observan en Ja insuficiencia renal 
crónica, podrían explicarse de acuerdo al 
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Fig. 7 Acidosis metabólica en la insuficiencia renal crónica 
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esquema de la Figura 7. 
La reducción de nefronas funcionantes dis­

minuye la excreción urinaria de hidrogenio­
nes y la síntesis de bicarbonato. Hay reten­
ción de. fós~oro, caída de calcio y aumento en 
los niveles de parathormona, fosfaturia y 
excreción de iones de hidrógeno a través de 
un incremento en el acidez titulable. La 
síntesis de amonio por nefrona está aumen­
tada y favorece una mayor excreción de hi­
drogeniones. Al reducirse el número de nefro­
nas, este ciclo se repite, pero la compensación 
es cada vez menos completa y no es suficiente 
para ajustarse cuantitativamente a la gran 
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destrucción de nefronas. Esta disminución 
importante en la función renal produce reten­
ción de hidrogeniones y acidosis metabólica, 
que se compensa a expensas de los buffers 
óseos (carbonatos) y por mecanismos respira­
torios. 
Dr. Herrera Una de las características de la 
acidosis del enfermo urémico, es que el cloro 
se encuentra normal, el bicarbonato dismi­
nuido y hay aumento de aniones no medibles 
que son el resultado de metabolitos ácidos 
producidos por la célula y que dan lugar a 
acidosis. Posteriormente, las nefronas fun­
cionantes sufren una serie de adaptaciones, 
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Figura 8 Fase temprana de la in­
suficiencia renal crónica (trata­
miento hipotético). 

aumentando la filtración glomerular de anio­
nes fijos, lo que da lugar a mayor excreción 
de acidez titulable y además hay hipertrofia 
de las nefronas y mayor síntesis de amonio 
por nefrona y mayor capacidad de excretar 
ácido. Así cada nefrona funcionante excreta 
una mayor cantidad de ácido aunque esto no 
es suficiente para excretar la carga metabóli­
ca de ácido del organismo. El resultado es un 
cierto grado de acidosis metabólica en donde 
el ácido que no es excretado por el riñón es 
neutralizado por el buffer del hueso, con la 
consecuente descalcificación ósea, caracterís­
tica del enfermo renal crónico. 

Dr. Peña ¿Cuál es la razón del aumento del 
fósforo y la caída del calcio sérico en pacien­
tes con insuficiencia renal crónica? 
Dr. Quiróz Sricker y cols., para explicar estas 
modificaciones elaboraron la siguiente hipó­
tesis: a medida que la lesión renal progresa y 
disminuye la filtración glomerular la concen­
tración de fósforo se incrementa en sangre. 
Se sabe que cuando los niveles de fósforo 
aumentan, el calcio sérico disminuye; el 
estimulo más poderoso para la secreción de 
parathormona (PTH) es precisamente esta 
caída en el calcio sérico. Este aumento en 
PTH actúa en el riñón disminuyendo la reab­
sorción tubular de fósforo; la fosfaturia resul­
tante corrige la retención de fósforo condicio­
nada por la caída en la función renal. Ade-
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Figura 9 fase tardía de la insufi­
ciencia renal crónica. 

niás, la PTH moviliza sales de calcio del 
hueso y corrige la hipocalcemia. Los niveles 
de PTH se tienen que mantener elevados para 
evitar la hiperfosfatemia; esta secuencia de 
eventos, hiperfosfatemia, hipocalcemia, au­
mento en PTH, fosfaturia y normofosfatemia, 
se repite hasta que llega el momento en que, a 

pesar de la gran elevación de la PTH (Esque­
ma de Bricker) y de la importante disminu­
ción en la reabsorción tubular de fósforo, la 
pérdida de más del 80 por ciento de la 
función renal, condiciona una elevación per­
sistente en el fósforo sanguíneo y una caída en 
el calcio sérico que incrementa aún más los ni­

veles de PTH. Los efectos óseos de esta hor­
mona son en parte responsables de la llama­
da osteodistrofia renal. Por otra parte, el 
riñón es el encargado de la síntesis de la 
vitamina 11, 25, D3, que actúa en la reab­
sorción del calcio intestinal y favorece el 
efecto de la PTH. La progresión de la lesión 
renal disminuye la síntesis de la vitamina D 
aétiva, que aumenta el balance negativo de 
calcio. Todos estos mecanismos sumados (hi­
pocalcemia, hiperfosfatemia, C vit D3, PTH), 
repercuten sobre el esqueleto para producir 
la llamada osteodistrofia renal. 

Dr. Peña Dr Mu- En la IRC, al alterarse el metabo­

ñoz, ¿podría usted lismo de calcio y fósforo, la libera­

comentarnos algo ción de parathormona y la slntesis 
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de vitamina D, se presenta osteo- más sobre la osteo­
distrofia renal. Al reducirse la filtra- distrofia renal, ni­
ción glomerular por debajo del 50% veles de parathor­
aparece anemia normocrómica y mona y la síntesis 
normocltica. En 5% de los pacien- de vitamina D3? 
tes con IRC, la hipertensión se debe Dr. Muñoz En la 
a hiperreninemia. insuficiencia renal, 

crónica, se altera el 
metabolismo del calcio y del fósforo, lo mismo 
que la liberación de hormona paratiroidea y 
la síntesis de vitamina D, lo cual conduce a lo 
que clínicamente se conoce como osteodistro­
fia renal. Este padecimiento en el niño alcan­
za graves proporciones, ya que el organismo 
se encuentra en desarrollo y crecimiento pro­
vocándose raquitismo renal, resistente a vi­
tamina D. La vitamina D normalmente se 
sintetiza a partir de la acción 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 
hígado, donde se forma el 25- hidroxicolical­
ciferol, que tiene poca acción sobre la calcifi­
cación de los huesos y que, al llegar al 
parénquima renal, se transforma en 11-25-
dihidroxicolecalciferol, que es la vitamina DJ 
o vitamina D activa. Debido a alteraciones en 
el parénquima renal, en los pacientes urémi­
cos se reduce la producción y síntesis de 
vitamina D3, reduciéndose la absorción de 
calcio y el depósito de estos minerales en el 
hueso. 

Por otra parte, como ya se mencionó, en el 
paciente con insuficiencia renal crónica, al 
disminuir la velocidad de filtración glomeru­
lar se produce hiperfosfatemia, la cual condu­
ce a hipocalcemia, factores que constituyen 
un estímulo importante para el aumento de 
secreción de hormona paratiroidea. Esta hor­
mona actúa a tres niveles: intestinal, aumen­
tando la reabsorción de calcio; renal, aumen­
tando la reabsorción de calcio en los túbulos 
renales y la excreción de fósforo; y de los hue­
sos, produciendo resorción ósea, 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 desmineralización ósea que 
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puede llegar a ser muy importante. 
Otro factor que ya se mencionó es la 

presencia de acidosis metabólica la cual, por 
diversos mecanismos, resulta en salida de 
cálcio óseo y mayor desmineraliza.ción del 
hueso. Cuando el hiperparatiroidismo llega a 
ser muy importante, puede producir lesiones 
quísticas óseas, conocidas como enfermedad 
fibroquística. 
Dr. Peña ¿Cuál es el origen y la causa de la 
anemia en el paciente urémico? 
Dr. Weisser Es sabido que la anemia se des­
arrolla en forma insidiosa en la mayoría de 
las enfermedades renales crónicas progresi­
vas, va apareciendo generalmente cuando la 
filtración glomerular es menor del 50 por 
ciento de lo normal; suele tener característi­
cas normocrómicas y normocít icas. La causa 
principal de esta anemia es una eritropoyesis 
deficiente, que no se debe a falta de precurso­
res de eritrocitos normales de medula ósea, 
sino a producción inadecuada de eritropoyeti­
na por el riñón enfermo. Otro factor que con­
tribuye a la anemia es una disminución de la 
vida media del eritrocito que parece deberse a 
un factor hemolítico extracorpuscular. En la 
uremia, aparte del sangrado del tubo digestivo 
por gastritis urémica o por lesiones ulcerati­
vas, probablemente secundarias a ~etabolitos 
de la urea y a otros compuestos orgánicos, el 
paciente tiende a sangrar en un 30 a SO por 
ciento de los casos. Aunque por lo general, la 
anemia se manifieste por lesiones purpúricas 
menores o por equimosis, en ocasiones puede 
presentarse sangrado importante, que parece 
deberse a trombocitopenia, generalmente mí­
nima, y aumento de la fragilidad capillar en 
estos pacientes. De todas maneras, la causa 
más importante de la tendencia hemorragípa­
ra es un defecto cualitativo de las plaquetas 
evidenciado por anormalidades en el consu­
mo de protrombina y en la generación de 
tromboplastina. En pacientes en hemodiáli­
sis, otros factores contribuyen a excerbar la 
anemia, como son niveles bajos de fierro por 

la pérdida regular de pequeñas cantidades 
de sangre durante las diálisis y por el exceso 
de toma de sangre durante este procedimien­
to. Además, la hemodiálisis produce pérdida 
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de ácido fólico, el cual ~s fácilmente dializa­
ble y, si no se repone, puede conducir a 
anemia megaloblástica. En algunos casos ra­
ros, se ha informado pérdida urinaria de 
transferrina en pacientes con síndrome nefró­
tico que pudiera ser causa de anemia. 
Dr. Peña ¿Qué papel desempeña el sistema 
renina angiotensina en la hipertensión arte­
rial del enfermo renal crónico? 
Dr. Herrera En primer lugar me parece 
conveniente señalar que la presión arterial 
depende de dos factores primordiales. Uno de 
ellos es el volumen circulante y el otro la 
resistencia periférica condiciona(ja por una 
serie de factores hormonales de los cuales el 
más importante parece ser el sistema renina­
angiotensina. 

En el 70 a 80 por ciento de los pacientes 
con enfermedad renal crónica, se han demos­
trado niveles de renina normales y aumento 
del volumen extracelular. Así, en este grupo, 
la hipertensión depende principalmente de 
hi pervolemia. 

En aproximadamente un 5 por ciento de 
los casos, se ha encontrado elevación sosteni­
da de los niveles circulantes de renina, lo cual 
podría explicar la hipertensión por hiperre­
ninemia. 

En el 20 ó 30 por ciento de los casos restan­
tes, los niveles de renina son normales o lige­
ramente altos, pudiéndose atribuir la hiper­
tensión arterial a una combinación de ambos 
factores. Estos factores se han podido preci­
sar con el estudio de pacientes con trasplante 
renal a los que se deja el riñón enfermo en su 
sitio. En aproximadamente 20 a 30 por ciento 
de los casos, después de la operación, el pa­
ciente desarrolla hipert~nsión arterial por hi­
perreninemia proveniente del riñón enfermo. 

Algunas manifestaciones del sin- Dr.PcñaAhora, pa­
drome urémJco no sólo se deben a sando a otro tema, 
la retención de urea, sino también Dr. Weisser, ¿cuál 
de otras sustancias como creatini- es el papel de las to­
na, creatina, ácidos úrico e hipúri- xinas urémicas en la 
co, fenoles, etc. sintomatologia de 

sindrome urémico? 

Dr. Weisser Ciertas manifestaciones del sín­
drome urémico, como el mal estado general, 
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vómito, cefalea y sangrado, no sólo se atribu­
yen a la retención de urea, sino también de. 
otras sustancias orgánicas como son creatini- · 
na, creatina, ácido úrico, ciertos aminoácidos 
polipéptidos, ácido hipúrico, fenoles, ácidos 
fenólicos e indólicos, bases guanidínicas, áci­
do guanidin succinico, metilguanidina, com­
puestos aromáticos y otros. Algunas de estas 
sustancias actúan como inhibidores enzimáti­
cos que indudablemente desempeñan un pa­
pel importante .en la toxemia presente en la 
insuficiencia renal crónica. Observaciones 
clínicas han demostrado que los pacientes en 
diálisis peritoneal se sienten mejor que aqué­
llos que se someten a hemodiálisis, y no des­
arrollan neuropatía periférica tan acentuada, 
ni un grado tan elevado de osteodistrofia 
renal. Se sabe que la membrana peritoileal 
permite el paso más rápido de moléculas que 
las membranas artificiales del tipo del celo­
fán; de esta observación nació la hipótesis 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 neuropatía del paciente en diáli­
sis crónica. Esto sugirió la conveniencia de 
practicar diálisis más frecuentes, de mayor 
duración para poder eliminar dichas sustan­
cias y también la fabricación de membranas 
artificiales más delgadas y de poros más gran­
des. Sin embargo, la presencia de moléculas 
medias como la causa principal del síndrome 
urémico no ha sido aceptada universalmente. 

Dr. Peña ¿A partir Ya que el enfermo ha perdido 75% 
de qué momento de su función renal se imponen me­
conviene iniciar mo- didas dietéticas, tanto restrictivas !!'.':, 

dificaciones dietéti- (menor ingestión de proteinas, fós-

cas y otras medidas foro , sodio, potasio y agua), como 

en el tratamiento suplementarias (administración de 

del paciente con in- folatos , hierro, calcio, vitamina B y 
suficiencia renal calorias). En el niño rigen las mis-

crónica? mas normas dietéticas. 

Dr. QuhózEn el en-
fermo renal, las maniobras dietéticas suelen 
iniciarse cuando ha perdido 75 por ciento de 

su función renal global, lo cual se demuestra 

en aumento ligero de las cifras de fósforo en 
sangre y notable de las de urea y creatinina. 
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Insuficiencia renal crónica 

Cuadro 2 Modificaciones dietéticas para el enfermo con insuficiencia renal 
crónica 

Restrictivas 

1) Restringir proteinas 
(no menos de 20-30 gramos por 
día) 

2) Restringir fósforo 
3) Restringir sodio y agua 

total (sólo en presencia de edema 
y/ o hipertensión arterial) 

4) Restringir potasio 

Las maniobras pueden dividirse en dos gru­
pos principales; restrictivas y suplementarias. 

Las primeras consisten en la disminución de 
la ingesta de proteínas, fósforo, sodio y agua 
total en presencia de edema o hipertensión, y 
en algunos casos, de potasio. La restricción 
protéica rara vez debe ser menor de 30 gra­
mos por día, ya que estudios realizados en el 
Instituto Nacional de la Nutrición han de­
mostrado que dietas conteniendo menos de 
20 gramos de proteínas por día siempre re­
dundan en un balance nitrogenado negativo 
en el organismo y una desnutrición real pro­
téica. Por otro lado, una adecuada ingestión 
calórica y una excesiva restricción protéica 
obligaría a basar totalmente la ingesta de 
calorías en carbohidratos y Jípidos, lo cual 

aceleraría la aparición de arteriosclerosis. 
La maniobras suplementarias consisten en 

la administración .de suplementos vitamíni­
cos, principalmente folatos, hierro, calcio, vi­
tamina B y calorías. 
D1·. Peña ¿ Es distinto el manejo del niño en 
este aspecto? 
Dr. Muñoz Básicamente se aplica el mismo 
régimen dietético a los niños, calculando la 
ración de proteínas a razón de O. 7 gramos por 
kilo de peso. Cuando el paciente se encuentra 
en insuficiencia renal crónica avanzada, se 
procura administrar aproximadamente 80 
calorías por kilo de peso, 35 mi de agua por 
kilo por día; y se debe reducir la cantidad de 

sodio a 0.2 miliequivalentes por kilo por día y 
la de potasio a 0.4 miliequivalentes por kilo 
por día. 

Básicamente las dos terceras partes de la 
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Suplementarias 

1) Aumentar calorías 
(A base de carbohidratos y lípidos) 

2) Suplementos de calcio 
(2 a 3 g por día) 

3) Suplementos vitamínicos 
(Complejo B y folatos) 

4) Suplementos de hierro 

cuota de proteínas totales se administran en 
forma de suero de leche y huevos, lo que 
recibe el nombre de dieta de intercambio, y la 
otra tercera parte en forma de proteínas vege­
tales, tratando siempre de administrar la 
mayor cantidad posible de calorías. Esto es 
difícil en el niño urémico, debido a que las 
dietas son poco apetitosas. 
Dr. Herrera Las dietas hipoprotéicas se vie­
nen empleando desde hace muchos años en el 
enfermo urémico, y se basan en la observa­
ción clínica de que la rest.ricción de proteínas 
disminuye los niveles séricos de urea, lo que 
puede mejorar la sintomatología. Sin embar­
go, la restricción de proteínas obliga a com­
plementar la cuota dietética de calorías con 
otros alimentos, fundamentalmente carbohi­
dratos y lípidos. 

En la actualidad, sabemos que uno .de los 
factores más importantes en la menor sobre­
vida del enfermo urémico, es el desarrollo de 
lesiones vasculares aterioscleróticas, las cua­
les a su vez dependen de niveles séricos de 
lipoproteínas de baja densidad, fundamen­

talmente a triglicéridos y colesterol. Sabemos 
que estos lípidos está11 incluidos en muchos 
alimentos fuente de carbohidratos, de manera 
que si al enfermo urémico se le da una dieta 
rica en carbohidratos y grasas polisaturadas, 
se aceleran las lesiones vasculares reduciendo 
la sobrevida. 

D1·. Peña Parece ser que la uremia crónica 

también se acompaña de alteraciones en el 
metabolismo de los carbohidratos. 
Dr. W eisser En efecto. En la mayoría de los 
pacientes con insuficiencia renal, las cifras de 
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glicemia. tanto en ayunas como postprandia­
les están aumentadas. En este síndrome exis­
te intolerancia moderada a la glucosa y tam­
bién resistencia a la insulina, la cual se ha 

atribuido a fallas de la fosforilación de la glu­
cosa. En estos pacientes la insulina se degra­

da en forma más lenta, siendo su vida media 
más 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 crónica parecen dismi­
nuir sus requerimientos de insulina, lo cual 
podría deberse en parte, a restricciones dieté­
ticas y por otra parte el aumento de vida 
media de la insulina, así como una disminu­
ción de insulinasas. 

En estos pacientes, la hipertensión 

se controla básicamente con res­

tricción de sal y administración de 
diuréticos. La droga ideal en las cri­

sis hipertensivas es el nitroprusiato 
de sodio . Los anabólicos sólo están 

indicados en casos especiales, por 
s~ posible toxicidad y falta de un 
efecto metabólico útil. 

Dr. Peña ¿Cuáles 

serían las medidas 
terapéuticas más in­
dicadas para el con­
t rol de la hiperten­
sión arterial del en­
fermo con insufi­

ciencia renal eró-
. ? mea. . 

Dr. Herrera Puesto 

que en la mayor parte de estos pacientes, la 
hipertensión se mantiene por retención de 
sodio y agua, es decir por hipervolemia, la 
primera medida terapéutica debe ser la res­
tricción de sal y/ o administración de diuréti­
cos. Estos últimos tienen que ser potentes, del 
tipo de la furosemida o del ácido etacrínico, 
ya que la insuficiencia renal de por sí propicia 
cierta resistencia a los diuréticos. Si los diuré-
ticos son insuficientes para corregir la hiper­
tensión 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 fármaco ideal, ya que 
ayuda a mantener la función renal. Otros 
vasodilatadores, al mismo tiempo que dismi~ 
nuyen la presión arterial, tienen el efecto 
desfavorable de disminuir la función renal. 

En caso de hipertensión arterial muy seve-
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ra, conviene usar una combinación de fárma­
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 presión. 
Dr. Peña ¿Qué drogas estarían indicadas en 
el control de la crisis hipertensiva en el pa­
ciente urémico? 
Dr. Herrera Probablemente en este caso, la 

droga ideal para el control de las crisis hiper­
tensivas sea el nitroprusiato de sodio, recien­
temen!e introducido al mercado, y que puede 
controlar cualquier hipertensión arterial. 
Este fármaco debe diluirse en el momento de 
administrarse al paciente por vía parenteral, 
y regularse por goteo hasta lograr cifras nor­
males de tensión arterial. En segundo lugar, 
existen otras drogas como el diasóxido, que 
aún 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 último fármaco tiene algunos efectos 
indeseables. 
Dr. Peña Dr. Weisser, ¿qué opina usted del 

empleo de grandes dosis de fármacos diuréti­
cos para el manejo de estos pacientes? 
Dr. Weisser Como ya se mencionó, el uso de 

estos fármacos en la insuficiencia renal cróni­
ca. queda limitado al tratamiento de la hiper­
tensión arterial. En nuestro medio, se abusa 
de los diuréticos, sobre todo los conocidos 
como diuréticos "de asa" del tipo del furose­
mide o del ácido etacrínico. Si recordamos 
cual es la fisiopatogenia de la insuficiencia 
renal, vemos que, sin necesidad de ningún 
fármaco, el organismo produce aumento en 
la excreción urinaria de sodio y de solutos. 
Por ello, la administración de grandes dosis 
de diuréticos no es de gran utilidad en estos 
pacientes. Además, cabe recordar que el uso 
indiscriminado de estos productos puede pro­

vocar en estos pacientes complicaciones tó­
xicas. 

Dr. Peña En nuestro medio, está muy en boga 
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administrar pequeñas dosis de anabólicos 

protéicos a los pacientes con insuficiencia 
renal crónica, con el propósito de aumentar 
su anabolismo; sin embargo, no hay demos­
tración de que esto ocurra. La utilidad de 
estos fármacos en la insuficiencia renal cróni­

ca se ha podido observar en pacientes con 
anemias importantes, en las cuales la admi­
nistración de anabólicos 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 hepatóxi­
cos y virilizantes. 

Dr. Muñoz Es práctica común emplear ana­
bólicos hormonales en niños, pero considera­
mos que su uso debe proscribirse en el trata­
miento de la insuficiencia renal crónica en 
estos pacientes, debido a los efectos colatera­
les, principalmente aceleración de la madu­
ración sexual, lo cual ocasiona alteraciones 
psicológicas muy importantes. Otro efecto 
secu ndario es la maduración temprana de lo 
centros de osificación, que suele producir 
retardo del crecimiento. 
Dr _ Peña Realmente, se ha abusado de los 
anabólicos en los pacientes con insuficiencia 

renal crónica. Está bien demostrado que la 

mejoría del metabolismo nitrogenado en este 
tipo de pacientes sólo es pasajera. Donde pro­
bablemente resulten útiles estos fármacos es 
en los enfermos muy catabólicos, en situación 
de gran gasto nutricional. Sin embargo, con­
viene recordar que estos productos anabóli­

cos son potencialmente tóxicos, principal­
mente para el hígado, y esto sólo empeoraría 
la situación del paciente. 

Quisiera ahora escuchar la opinión de us­
tedes sobre el empleo de antibióticos y otros 
fármacos en el paciente renal crónico. 

En el paciente con IRC, la adminis­

tración de antibióticos y ciertos me­

dicamentos debe ser muy cuidado­
sa por el riesgo de nefrotoxicidad. 
Mientras más pronto se inicie la he­
modiálisis , más fácil será evitar las 

- complicaciones, y se logrará una 
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Dr. Quiróz En la in­
s u fic ie n c ia ren a l 

crónica, el uso de 

drogas requiere un 
manejo muy cuida­
doso. En la insufi­
ciencia renal mode-

Insuficiencia renal crónica 

radamente avanza- rehabilitación más completa. 
da, conviene evitar 

las drogas potencialmente nefrotóxicas que 
pudieran acelerar la insuficiencia o agravar el 
cuadro urémico. Como ya sabemos todos, 
casi todos los medicamentos son potencial­

mente nefrotóxicos, aunque algunos lo son 
más que otros. Ya que el enfermo renal tiene 
susceptibilid ad especial a las infecciones, es 

muy común el uso de antibióticos en él, y 
siempre debe hacerse una corrección de las 
dosis, con base en Jos niveles de creatinina en 

sangre. Otras drogas que requieren manejo 
cuidadoso son aquéllas que se eliminan prin­
cipalmente por el riñón, como por ejemplo la 
digoxina, que se necesita con frecuencia en 
esos pacientes que en ocasiones se encuentran 
en insuficiencia cardiaca como manifestación 
secundaria de su problema primario. La utili­
zac ión de digital a dosis habituales puede re­
dundar en intoxicación del enfermo. 

Finalmente, hay que tener en cuenta las 
drogas que pueden precipitar, perpetuar o 
agravar las manifestaciones del síndrome 
urémico en otros sistemas del organismo, 
como por ejemplo los fármacos ulcerogénicos 
que pueden acelerar el sangrado ya de por sí 
existente; los hipnóticos y sedantes, que a 

veces enmascaran o agravan el cuadro de 

encefalopatía urémica; y las drogas acidifi­

cantes que agravan la acidosis del urémico. 
Dr. Peña ¿Hasta qué punto se administra 
tratamiento conservador antes de proponer 
otras medidas terapéuticas en el enfermo con 
insuficiencia renal crónica? 

Dr. Herrera \ unque es difícil establecer un 
límite preciso, en términos generales deben 
emplearse medidas como hemodiálisis en 
etapas relativamente tempranas del padeci­
miento, cuando los niveles de creatinina se 
acercan a 4 ó 5 miligramos y los de urea a 
150 ó 200 miligramos. Desde luego, el criterio 
es variab le para cada paciente y depende de 
la sintomatología y de sus condiciones gene­

rales. Es indudable que mientras más tem­

prano se inicia la diá lisis, más fácil será evitar 
complicaciones más graves que ulteriormente 
pudieran ser irreversibles. 

Dr. Peña En los niños, ¿qué otras medidas 
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terapéuticas se utilizan en forma temprana, 
además del tratamiento conservador, para 
prolongar la vida? 
Dr. Muñoz El principal problema con el que 
nos enfrentamos en nuestro medio es el eco­
nómico, que en muchas circunstancias limita 
el tratamiento dialítico. En algunas ocasio­
nes, cuando la situación económica de los 
padres lo permite, sometemos al paciente a 
un tratamiento a base de diálisis peritoneal 
intermitente. Por lo general, reservamos la 
hemodiálisis 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
lógicas que se producen en el niño en hemo­
diálisis crónica, así como el retardo del creci­
miento. 
Dr. Peña En estos últimos años, el tratamien­
to con riñón artificial y medidas dialíticas ha 
progresado desde un procedimiento experi­
mental hasta una forma aceptada de trata­
miento al que deben tener acceso práctica­
mente todos los pacientes con insuficiencia 
renal crónica grave. Con este cambio de acti­
tud, vemos que actualmente de tres a cuatro 
mil pacientes al año son candidatos a proce­
dimientos de diálisis o trasplante en nuestro 
país, y de ellos, probablemente sólo del 1 al 2 
por ciento tienen acceso a este tipo de trata­
miento. 

¿Cuáles son los enfermos elegibles para un 
programa de hemodiálisis crónica? 
Dr. Herrera Teóricamente, con muy pocas 
excepciones como podría ser un paciente con 
cáncer terminal, cualquier enfermo con insu­
ficiencia renal crónica es buen candidato a 
hemodiálisis periódica. Desde luego, los me­
jores resultados y la rehabilitación más com­
pleta se logran en pacientes con enfermeda­
des renales primarias que afectan exclusiva­
mente el riñón. La edad también es un factor 
importante, ya que se ha visto que los pacien­
tes entre los 15 y los 50 años de edad, son los 
que mejor se rehabilitan. La coexistencia de 

padecimientos sistémicos como la diabetes o 
el lupus eritematoso puede limitar tanto · la 
rehabilitación como la sobrevida de estos pa­
cientes en hemodiálisis. 
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Dr. Peña ¿Cuántos pacientes aproximada­
mente de los 3000 ó 4000 con IRC tienen 
acceso a un programa de hemodiálisis en 
nuestro medio? 
Dr. Quiróz Desafortunadamente, en México 
sólo del 2 al 3 por ciento de los pacientes que 
llegan a fases sustitutivas para tratamiento 
hemodialítico tienen acceso a él, y esto prin­
cipalmente por razones económicas y caren­
cia de información. 
Dr. Peña Quizás esto se deba también a la 
falta de equipo fuera de las áreas de concen­
tración de la medicina de tercer nivel, y a la 
carencia de personal correctamente entrena­
do en la aplicación de estas medidas terapéu­
ticas. 

¿Qué resultados se han obtenido con la 
hemodiálisis crónica bien aplicada, en cen­
tros de diálisis y en el hogar, tanto en México 
como en otros países? 
Dr. W eisser Los resultados obtenidos en la 
rehabilitación de estos pacientes con hemo­
diálisis han sido buenos. Se calcula que cerca 
del 10 por ciento de los pacientes iniciados en 
diálisis fallecen al año, y esta tasa de mortali­
dad no es inherente al procedimiento en sí, 
sino más bien por trasgresiones dietéticas y 
por mal uso de los medicamentos por el pa­
ciente. No debe olvidarse que la hemodiálisis 
no es una forma de terapia curativa, sino 
sustitutiva. Con todo, podemos lograr rehabi­
litación casi al 100 por ciento en algunos pa­
cientes, dependiendo básicamente de la 
cooperación y adaptación al procedimiento. 
En nuestro medio, desconozco cuál ha sido la 
mayor sobrevida hasta ahora, con riñón arti­
ficial, pero he tenido la oportunidad de con­
trolar a una paciente que ha sobrevivido ocho 
años en hemodiálisis con una buena rehabili­
tación. En la literatura mundial, existen in­
formes de hasta 15 años de sobrevida, pero no 
hay que olvidar que este procedimiento, como 
método sustitutivo de la función renal, se 
inició en 1960. 
Dr. Peña Dadas las condiciones económicas y 
sociales de nuestro paí_s, ¿qué tipo de trata­
miento de la insuficiencia renal consideran 
ustedes que sea el más adecuado, la hemo­
diálisis periódica o el trasplante renal? 
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Por la falta de facil idades y el cos­

to , la hemodiálisis crón ica aún no 
está al alcance de la mayorla de los 

pacientes con IRC. A pesar de ser 

costoso , el trasplante renal repre­

senta una solución más def initiva al 

problema y evita los gastos cons­

tantes que implica la hemodiális is. 

El principal obstáculo lo constituye 

la dificultad para obtener riñones 

para el trasplante . 

D1·. Weisser Es in· 
dudable que el tra­
tamiento de la insu­
ficiencia renal cró­
nica con trasplante 
de riñón ofrece va­
rias ventajas sobre 
Ja hemodiálisis, ya 
que es una forma 
de terapia más efec­
tiva y más integral. 
Otro factor es que 

el trasplante renal, a pesar de ser un procedi­
miento costoso, a Ja larga resulta más econó­
mico que Ja hemodiálisis que debe realizarse 
a razón de un mínimo de dos o tres tratamien­
tos por semana. 

Es evidente que en nuestro medio el tras­
plante renal aún tiene cierta restricciones, 
como son la falta de educación médica, tanto 
a nivel de los pacientes, de los médicos gene­
rales como del público en general. Además, la 
mayor parte de los trasplantes practicados 
hasta la fecha, han sido con riñones 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 donación dentro de su 
familia. Actualmente Ja legislación permite el 
utilizar los órganos de cadáveres para tras­
plantes. A medida que se eduque más al 
público en general, podrán realizarse más 
trasplantes de cadáver, lo que permitirá so­
meter a este tipo de tratamiento a un mayor 
número de pacientes con insuficiencia renal 
crónica. 
Dr. Peña ¿Cuáles son las indicaciones para 
un trasplante renal? 
Dr. Herrera En términos generales, el pacien­
te con enfermedad renal primaria, es un can­
didato ideal para trasplante. Sin embargo, en 
los últimos años 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 Ja minima de 4 a 5 años y la 
máxima de 40 a 50 años. Desde luego, la 
indicación está 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, infección urinaria o pro­
blemas obstructivos. Estos últimos, pueden 
ser indicación para llevar a cabo nefrectomia 
previa al trasplante. 

Otra contraindicación absoluta es Ja exis­
tencia de lesiones hepáticas, principalmente 
hepatitis. 
D1·. Muñoz En niños, consideramos que la 
hemodiálisis sólo constituye un paso prepara­
torio para el trasplante renal. Se ha visto que 

la hemodiálisis crónica en niños favorece com­
plicaciones infecciosas, del crecimiento y des­
arrollo, y psicológicas. En la actualidad, el 
problema principal para el trasplante renal es 
el escaso nú:mero de donadores. 
Dr. Peña Una vez descubierto el padecimien­
to, ¿en qué momento debe remitirise el pa­
ciente al especialista? 
Dr. Quiróz Pienso que el papel del médico 
general en Jo que se refiere a enfermedades 
renales, consiste básicamente en su detección 
temprana. Tanto el estudio del paciente como 
su manejo ulterior corresponden al nefrólogo 
o a un equipo interdisciplinario especializado 
en tratar este tipo de problemas. Si la nefro­
patía es secundaria a otro proceso patológico 
como diabetes o lupus eritematoso, el pacien­
te es manejado por Jos diferentes especialistas 
correspondientes. 
Dr. Peña La insuficiencia renal crónica es, y 

ha sido, un reto al médico desde su clara 
identificación por Bright en el siglo pasado. 
La incidencia de este síndrome es de 40 a 50 
personas por año y por millón de habitantes. 
Afecta a un gran número de individuos en su 
edad más productiva, y se constituye por ese 
solo hecho en un problema de salud pública. 
Es obvio que, como cualquier problema de 
salud, Ja prevención de Ja enfermedad, 
aparte de una detección temprana, estaría 
basada en un conocimiento patogénico pro­

fundo de las principales causas del síndrome. 
Si esto no es posible, tenemos que enfrentar­
nos a la realidad de estos enfermos que 
anualmente pueblan nuestras clínicas y hos­
pitales. Tres tratamientos se han propuesto 
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para ellos: el conservador, la diálisis y el 
trasplante. El primero sólo beneficia al enfer­
mo en una etapa inicial de la enfermedad, 
pero cuando ésta avanza más allá de una pér­
dida del 90 ó 96 por ciento de la función renal, 
es incapaz de rehabilitar al paciente, y es 
cuando hay que echar mano de los procedi­
mientos de diálisis y/ o trasplante; ambos 

métodos son capaces de rehabilitar enfermos 
a una actividad casi normal. La diálisis tiene 
en su contra la esclavitud que representa 
estar unido a una máquina durante 4 a 5 
horas, dos o tres veces por semana; además, 
el costo es muy elevado, lo mismo que la 
morbilidad del procedimiento. Sin embargo, 

parte de estos problemas se han solucionado 
con la creación de centros de diálisis extra­
hospitalarios, la diálisis en el hogar, el ma­
nejo de este método por personal técnico y 
médico altamente especializado, y el equipo 
dializador cada vez más perfeccionado y so­
fisticado. Obviamente, estos avances no han 
sido del todo aprovechados en nuestro medio 
y la diálisis como procedimiento rehabilita­
dor final, está muy poco difundido y más bien 
se ha constituido en un medio de conservar la 
vida de los pacientes, antes de someterlos a 
un trasplante renal. 

El trasplante renal; que ha progresado de 
una técnica experimental a un método qui­
rúrgico, aún cuando es muy especializado, se 
ha generalizado hastá el punto de haberse 
realizado en el mundo más de 20,000 tras plan-
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tes en los últimos 15 años. En México, existen 
varios programas de trasplante renal que han 
sido más activos en los últimos 4 a 5 años; sin 
embargo, sólo el 1 ó 2 por ciento de los 
pacientes que desarrollan insuficiencia renal 

crónica al año tienen acceso a estos pro­
gramas tan reducidos de diálisis y trasplante. 

Es posible que la difusión de la nefrología y la 

preparación de más especialistas, permitan 
que un mayor número de pacientes sean 
diagnosticados y enviados a tratamiento opor­
tuno cada año. En México, existe una buena 
legislación sobre trasplantes que consta en el 

Código Sanitario. Desafortunadamente, ,la 
mayoría de los trasplantes han sido hasta 

ahora de donadores vivos emparentados (her­
manos, padres o hijos) y lo idéal sería aumen­
tar el número de donadores cadavéricos ya 
que, aun cuando la sobrevida es mayor con 
los primeros (del 80 a 90 por ciento al final de 
un año), que con los trasplantes a base de 
riñón de cadáver (sólo 50 por ciento), con 
estos últimos no se mutila, ni se arriesga a 
una persona a algún tipo de accidente anes­
tesicoquirúrgico. 

En el Programa de Trasplante del l.N.N., 
sólo se aceptan aquellos pacientes que cuen­
ten con un donador vivo emparentado, ya que 

por el momento, no es fácil conseguir dona­
dores cadavéricos y nuestro programa de 
diálisis se vería saturado rápidamente con 
pacientes en espera de un trasplante. 

La mesa redonda que publicaremos en nuestro próximo número está dedicada al diag~ 
nóstico temprano del cáncer, Entre otros puntos, destaca el papel que corresponde al 
médico general como principal elemento de toda campaña contra este padecimiento; 
siendo él, además, él encargado de descubrirlo en estadios te'mpranos mediante cuida­
dosa historia clínica, ·exploración orientada y estudios sencillos . En esta tarea. son auxi­
liares sumamente útiles las enfermeras y personal técnico. 

Los participantes en esta mesa insisten en que es esencial descubrir el cáncer en .sus 
estadios más tempranos y destacan la favorable influencia que ello tiene sobre el pro-
nóstico. · 

Por 
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