COMENTARIO OFICIAL

JOSE CARLOS PENA*

Agradezeo a la Academia la oportunidad de comen-
tar el trabajo de ingreso del doctor Alejandro Trevi-
fio Becerra, distinguido nefrélogo, al seno de esta
corporacién. El trabajo del doctor Trevifio y sus
col. incide en un campo de la fisiopatologia del
rifién que me apasiona: ¢l de los mecanismos inmu-
nolégicos que favorecen el deterioro de la funcién
renal. El doctor Trevifio y col. estudiaron un inte-
resante grupo de 14 pacientes con enfermedad pa-
renquimatosa del rifién en fase terminal a los cuales
les restringicron la ingestién de proteinas a 0.6 g/kg
de peso y, 2 60 mg/kg de peso de purinas, ¢l objeti-
vo era determinar si éstas dictas eran capaces de
disminuir la velocidad de deterioro de la funcién re-
nal y mejorar o aminorar la toxicidad por urcmia.
El empleo de dietas hipoproteicas para ¢l control de
la toxicidad urémica han sido empleadas por més de
tres décadas. En los dltimos cinco afios la restric-
cién protéica, en modelos animales, con ablacién de
5/6 o 7/8 partes de la masa renal demostraron que
el deterioro de la funcién renal era més lento, Este
deterioro se caracterizé por una pérdida de la fun-
cién renal progresiva que destruye las nefronas a un
ritmo constante. Si se grafica la inversa de la-creati-
nina sérica contra el tiempo, existe una relacién li-

*Académico titular, Instituto Nacional de la Nutricifn.

neal entre el tiempo y la disminucién en la funcién
renal, La pendiente de la linea estima la velocidad
de detericro de la funcién renal. Sin embargo, con
frecuencia observamos que ésta pendiente se puede
modificar por eventos que aceleran el dafio renal en
forma reversible e irreversible. Estos factores inclu-
yen alteraciones en el volumen extracelular, tales
oomodepbcuénoexpmu6ndevolumenmnm-
suficiencia cardiaca, infeccién wrinaria con o sin
obstruccién de las vias urinarias, hipertensién sis-
témica, administracién extgena de nefrotéxicos (ta-
les como medios de contraste iodados ¢ algunos an-
tibiéticos), elevacién de sustancias endégenas como
el calcio y el écido drico, que pueden producir des-
censos agudos en la filtracién giomerular. En el es-
tudio del doctor Trevifio y col. se tuvo especial cui-
dadoenoontrolarlosmvelesdeﬁmdoﬁncoylam—
gestibn de purinas, asf como, restringir proteinas
a 0.6 g por kg. Los resultados obtenidos o sea la es-
tabilizacién de la funcién renal que se pudo obser-
var en la reciproca de la creatinina y en la medicién
de la depuracién de creatinina son compatibles con
lo informado en la literatura, para dietas bajas en
protefnas y en f6sforo. Creo que no se puede negar
el efecto protector que sobre la funcién renal tiene
el control del 4cido drico, sin embargo, en este estu-
dio es dificil disecar cual de los procedimientos utili-
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zados sea més cfectivo. Si se contara con un grupo
control pareado con el grupo experimental que s6lo
recibiera la dieta pobre en protefnas (0.6 g/kg) e hi-
dréxido de aluminio, dieta que sélo modificars la in-
gesta proteica y el féaforo, el estudio pemitiria conocer
1a utilidad de las dietas bajas en purinas mas alopurinol
en el curso de la insuficiencia renal, al compararse
los resultados a los tres, seis y 12 meses de ambos
grupos, cn las variables estudiadas. A pesar de esto,
el estudio abre un campo que poco o nada se ha ex-
plotado o sea el control estricto de la concentracién
sérica de 4cido drico sobre cl deterioro de la fun-

cién renal, asf como, en el control del sindrome uré-
mico. Considero que el doctor Trevifio y sus col. tienen
un modelo de estudio que se puede explotar en for-
ma més ambiciosa y tratar de contestar preguntas
sobre ¢l o los mecanismos que las purinas alteran
a nivel més bésico y de su utilidad en el control del
sindrome urémico y en el deterioro de la funcién re-
nal.

Doy la m4s calurosa bienvenida al doctor Aleja.n-
dro Trevifio a esta Corporacién y espero que contri-
buya a ella con el cntus;asmo y la dcdlca.mén que le
han caracterizado siempré.

" la visual.

- mente geométricas'y de ‘colores.’

La Smcstelu
La palabra sinestesia se deriva del griego “Syn” unién y ““acstesis’’ sensacion.
Esta oom_;!mén gue aparcce generalmente en mujeres, consiste en que la estimula-
cién de un. aenttdo pmducc la pemcpuén mvoluntana de otro. Aunque puedb existir
Esta consiste ¢n que un sonido musical o la voz produce la visién de ﬁgura; general-

Para un ameateta la frase cle “veo lo que chcu cs totaimente merta
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TRABAJOS DE INGRESO

Dietas bajas en purinas
mantienen al afio la
filtracion glomerular, en
insuficiencia renal
moderada

ALEJANDRO TREVINO-BECERRA,"
ROBERTO MARTIN CUEVAS-SOLORZANO Y
JULIETA VELAZQUEZ-RAZO

En trabgjos previos hemos mostrado que en el manejo médico conservador de pacientes con insuficiencia renal crdnica moderada,
la dieta conteniendo 1 mgs. de purinas y 10 mgs. de fosfato, junto con 10 mg. de alopurinol ¥ 100 mgs. de aluminio, lodos
por kilogramo de peso corporal, aumenta lo filtracién glomerular (FG) en un 25 por ctento y produce disminucion de la urea
(U) del derdo dirico (AU) sanguineos. Este efecto se mantiene durante seis meses. En este trabajo presentamos un grupo de 14
pactentes que recibieron esta terapéutica de 9 a 12 meses y en quienes: U, AU, se mantuvieron bajos y la FG aumento o s¢
mantuve. estable. Se concluye que este tratamiento lHamade Desintoxicacion urémica por via oral (DUQ) ¢5 efectiva hasta por
términos de un afio, por ahora, para evitar la caida de FG en estos pacientes. Ademds &s Jactibie que el DUQ pueda aplicarse
intermilentemente y prevensr la progresidn de la insuficiencia renal, por largo plaze, evitando que ¢l deidn drico y los uratos
posiblemente lesionen el tejido renal remanente.

CLAVES: Dieta, Uremia, Purinas, Alopurinal,

Presentado en sesidn ordinatia de el 28 de octubre de 1987 en la
Academia Nacional de Medicina.
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Roberto Martin Cuevas-Sold: » Julicta Veldzguez-Raze, Hospital
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La progresién de la enfermedad renal a la etapa ter-
minal, independiente de la etiologia del padeci-
miento lleva a la aparicién de las-manifestaciones
clinicas conocidas bajo el nombre de ‘‘coma urémi-
co”’, estado de severos cambios metabdlicos,
hidroeléctricos y hormeonales, ocasionados porla in-
suficiencia renal que progresa a la muerte en corto
plazo, modificable sdlo mediante didlisis perltoncal
o extra-corporea y trasplante renal.

Tradicionalmente para retardar la progresion de
la insuficiencia renal se han empleado medidas
agrupadas como tratamiento médico conservador;
se han utilizado hipotensores, diuréticos, vitamini-
cos, anabdlicos-proteices, quelantes intestinales del
fosforo, vy diferentes dietas: secas, hiposédicas es-
tricta, aprotefcas, restringidas en proteinas de ori-
gen animal y fosfatos, o sumplementadas con
aminoécidos esenciales y cetoicidos; estas Gltimas
medidas aparentemente producen descenso més
lento en la funcidén renal deteriorada. En un rifién
con poca funcidn el exceso de proteinas de la dieta
van a acentuar la fibrosis glomerular y €l dafio tu-
bulointersticial, por otro lado se ha postulade qgue el
exceso de fésfore sanguineo se deposita como fosfa-
tos de calcio en el intersticio y también acelera la
fibrosis. !

Investigadores como: Giordano, Maschio, Kop-
ple; Bergstrom, Brenner, Walser y Giovanetti, bus-
can con verdadero ahinco algiin método médico die-
tético, que pueda, mediante efectos fmetabélicos u
hormonales, modificar la historia natural de la enfer-
medad renal terminal y evitar la muerte o prolongar
en el paciente la etapa predialitica. Se considera que
un paciente con filtracién glomerular inferior a 15
ml./min. tiene una expectativa de vida inferior a los
9 meses a menos que se inicie didlisis crénica o tras-
plante renal. Se considera a la inversa de la creatini-
na sérica como indice adecuado para medir la
velocidad de deterioro de la filtracién glomerular?
v los regimenes dietéticos que se han puesto en
practica han permitido detener la pendiente de la
calda de la funcién renal residual hasta por 3 - 4
afios.®!-1¥ Entre los trastornos que se suscitan en el
paciente con insuficiencia renal crénica esta inva-
rtablemente la hiperuricemia, considerada como se-
cundaria y a la que se le ha puesto poco interés en
su correccion en la etapa predialitica, ya en trata-
miento dialitico al corregir la uremia, la creatinine-
mia, la hiperfosfaternia y la hiperkalemia, también
se observa descenso del dcido drico sanguineo, aun-
que no a valores normales. Es aceptado que la dosis
de alopurinol que se emplea en el individuo con in-
suficiencia renal tiene que ser reducida.

En base a nuestra experiencia se debe, en el tra-
tamiento médico, tener en cuenta las siguientes re-
comendaciones generales: Primero que el paciente
requiere dosis muy altas de algunos medicamentos,
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segundo que las proteinas y calorias que reciban es-
tos pacientes deben ser calculadas por kilogramo de
peso, tercero la severidad del padecimiento amerita
acciones enérgicas y potenciales, por lo que se deci-
did, desde hace tres afios, tratar a enfermps con in-
suficiencia renal crénica moderada, con dosis
elevadas de alopurinol observindose mantenimien-
to de la funcién renal y no elevacién de los azoados.
Posteriormente en un andlisis a corto plazo en la
combinacién de dieta baja en purina y fosfatos
(‘‘Dieta Blanca'’), aunada con dosis elevadas de
alopuririol y aluminio, se observé descenso del
4cido drico sérico y de la urea, y elevacidn de la fil-
tracién glomerular, manteniendo sin cambios im-
portantes el fésforo sanguineo,'®'® resultados
sinilares se obtuvieron a seis meses. 22!

Material y Métodos

Se estudiaron 14 pacientes, 8 del sexo femenino y 6
del masculino, con edad promedio de 38.7 (rango
23 a 64 afos) con antigiiedad conocida de insufi-
ciencia renal crénica, minima de 9 meses, con los
diagnésticos mencionados en ¢l cuadro I, y cuyas ci-
fras de creatinina eran de 4 a 9 mgs; 10 asistieron
a la consulta externa del Departamento de Nefrolo-
gia del Hospital de Especialidades Centro Médico
La Raza, y 4 al consultorio privado del primer au-
tor. Los enfermos estaban clinicamente estables, sin
manifestaciones de insuficiencia cardiaca, infeccio-
nes o hipertensién arterial severa, por ello recibian
medicamentos antihipertensivos (hidralacina, pra-
zocin o propanolol), y se utilizé flurosemide a dosis
de 40 a 80 mgs. en 24 hrs.

El estudio se llevd a cabo primero en hosplta.hza-
cién, se midié los dias 1, 3, 5, 7, 10 y 14, en sangre:
glucosa, urea, creatinina y su depuracidn; calcio,
fésfora, acido trico, sodio, cloro y potasio; y en ori-
na de 24 hrs., proteinas y dcido drico. Se inicié die-
ta consistente en: 40 kilocalorias, 0.6 de proteinas y
10 mgs. de fosfato por kilogramo de peso, conte-
niendo no més de 60 mgs. de purinas diariamente
con aporte normal de sodio, potasio y liquidos. Se
administraron tabletas de sales de aluminio, 100
mgs./kg. y alopurinol 10 mgs./kg., diariamente en
partes proporcionales, en tres tomas.

8e explico a los pacientes en que consistia el pro-
tocolo y estuvieron de acuerdo. Se les midié: peso,
presién arterial, volumen urinario, y sintomas se-
cundarios a la uremia, manifestaciones digestivas y.
de intolerancia a los medicamentos, ademas duran
te la hospitalizacion la dietista vigilé el consumo de
alimentos,

Posteriormente a la fase inicial, los pacientes fue-
ron observados como externos mensualmente, al
mMenos una vez por mes, continuando el tratamiento
v €l control mensual de los eximenes. Finalmente
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Cuadro 1

Diagndéstico, edad, sexo de 14 pacientes con insuficiencia renal crénica
a base de dieta baja en purinas y dosis altas de alopurinol y aluminio

Datos generales Sexo Aflos Diagndstico
1. G.G.H. Femenino 33 Nefropatia nibulo intersticial
2. C.L.S. Femenino 46 Glomerulonefritis
3. J.G.F. Femenino 35 Glomerulonefritis
4, AT.P. Masculino 30 Glomerulonefritis
5. E.T.P. Femenino 32 Glomerulonefritis
6 M.D.C, Masculino 37 Glomerulonefritis
7. D.P.R. Femenino 64 Glomerulonefritis
8. A HE. Masculino 44 Glomerulonefritis
9. G.A.G. Femenino 23 Glomerulonefritis

10. AS. . Masculine 42 Rifiones Poliquisticos

11. RM. U, Femenino 31 Glomerulonefritis

12. S.A.L. Femenino - 40 Nefropatia Diabética

13. M.O.M. Masculino 60 Nefroangioesclerosis

14, A.O.C. Femenino 32 Glomerulonefritis

en cuatro pacientes se establecigron diferentes com-
binaciones: dicta sola; dieta mas alopurinol; dieta
mas aluminio; y dieta mis alopurinol y aluminio.
Finalmente en otros 5 pacientes se dié una restric-
cién dietética total de purinas junto con 10 mg./kg.
de peso de alopurinel sin que recibieran sales de
aluminio y con aporte no restringido de fdsforo y se
midié su efecto sobre la filtracién glomerular y €l
flujo ptasmético renal.

Resultados

Depuracidn de creatinina. Se noté en las condiciones ba-
sales un incremento sostenido y persistente en el vo-
lumen urinaric de los pacientes, €l mayor aumento
fue alos 3 y 6 meses. (Cuadro II). En la creatinuria
se mantuvieron los niveles, pero el valor dela creati-
nina sérica basal promedio disminuyé de valores
basales 4,3* 1.9 a los 9 meses, fuede 3.8+ 1.9va
los 12 meses de 4.2 1.6 de tal manera que la de
puracién de creatinina se mantuve de inicial de 25
1 12.3, al afio final de 26 * 13. El ascenso de Ja fil-
tracion glomerular mas importante se observd de
los 0 alos 3 meses y de 3 a 6 meses (Cuadros I11y VI),

Urea. En 13 enfermos a quienes pudo seguirse es-
te pardmetro, durante doce meses, se observé que
hubo descense de la urea sanguinea salvo en dos pa-
cientes, 2 y 5 no bajaron pero el incremento fue
muy poco, de 2 a 6 mgs.) el valor promedio basal
fue del 118* 8.2, el descenso porcentual del valor
promedio mas importante fue el de 0 a 3 meses que
consistid en un 15 por ciento pero continto descen-
diendo la urea de tal manera que a los 12 meses ¢l

Dietas bajas en purinas.

valor promedio grupal fue de 81 * 20 mg. por cien-
to {N.5.) pero que representa una disminucién de
la urea sanguinea un afic después, de mas del 30
por ciento de las condiciones basales,

Acido Urico. Encontramos que en todos los pa-
cientes se logré disminuir, que se mantuvo hasta
por 9 a 12 meses y lleg6 a bajar mas del 50 por cien-
to (paciente 5). El mayor descenso fue del valor ba-
sal a los 3 meses (sin embargo la prueba de T revelé
p N.S. tanto a los 3 como a los 6 meses,) ya que pos-
teriormente a esta etapa, de 3 a 6 meses, se observé
en b pacientes, incremento de 9 a 12 meses en £ pa-
cientes. Sin embargo el promedio grupal muestra
que €l descenso fue de 6.7* 2.7 mgs. inicial, a 4.5
* 1.9 mgs. por ciento al finalizar. (Cuadres V y
Vi)

Fosfato. Descendié en 10 pacientes de 5.1 a 4.3 y
aumentd de 4.0 a 4,7 en cuatro pacientes de tal ma-
nera que el valor promedio inicial fue de 4.5 y €l fi-
nal de 4.3 mgs. por ciento, practicamente no hubo.
descenso en el f9sforo sanguineo, a pesar de que si
se obtuvo buen control de la filtracién glomerular
(Cuadro VII) '

Hematocrito. (9 pacientes}. Se modificd de la si-
guiente manera: en dos pacientes subié; en uno se
mantuve igual, y en seis bajé, pero este cambio fue
minimo ya que el promedio oscilé del valor basal 44
mms, a 38 a los 12 meses. (Cuadro VII)

Proteinas totales. Se tomé este parametro en 10
pacientes, se observé que en nueve aumentd y sélo
en uno disminuyé 0.2 mgs. por ciento de tal manera
que el promedio inicial fue de 6.7 a 7.4 grs./1.
(Cuadro VII) '
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Cuadro I1

Resultados de los Componentes de la Depuracién de Creatinina

en 14 Pacientes con Tratamiento a Base de Dieta Baja en Purinas

y Dosis Altas de Alopurinol y Aluminio

VUB::::JICr.S.I IMeses. 6Meses OMeses 12Meses
\ml/24 mg% mg% v.U. Cr.U. Cr.§|V.U. Cr.U Cr.S|V.U. CrU Cr8 V.U. Cr.U Cr.S
hs. ) =
1 1700 33 38| 1140 44 28 1640 28 2.8 |1760 50 3.8 | 1680 47 3.6
2 1000 81 40| 1910 49 40 (1300 78 40 |- - - - 1100 40 4.1
3 |1080 71 39§ 3200 4 29 2220 71 36 [1900 76 3.8 | 1600 70 4.0
4 1500 77 219| 1200 109 216 |1550 91 2.3 12050 60 2.0 | 1950 87 2.2
5 680 110 6.5] 1260 62 74 |- - - - 1280 55 5.9 | 1300 40 8.0
6 1600 56 4.3]2380 44 38 |2350 41 4.5 |1860 56 4.3 | 1920 50 4.1
7 1300 63 4.3| 2000 60 4.5.j1360 70 4.1 | 1500 88 4.1 1330 90 4.0
8 2000 86 - 12300 94 - 2400 76 - |2000 73 - 2150 76 -
9 1700 50 342000 64 3.4 |2500 64 3.8 |3000 - 19 (2300 70 24
10 - - - 1.2 - - - 72 |- - - 84 |- - - - - - - -
11 - - - 1.5] - - - 24 |- - - 251} - - 19 - - - -
12 - - - 24) - - - 25 |- - - 23 ]- - - 1.8 - - - -
13 - - - 38| - - - 31 41- - - - - - - 3.9 - - - -
14 1750 63  9.07 1660 90 67 |1120 88 7.5 |1870 60 8.4 | 1550 60 9.6
e o a3 10 Qo 13 © O ap|®» @& an 1o (1)
X 1430 69 4.3 1905 66 4.1 |1826 67.4 4.1 [1930 647 3.8 | 1688 63 4.2
+407 +20.1 T1.9]|1602 #22.3 £1.7| 507 195 *1.9| ta48 F12.0 £19 *369117.511.6
P Cuadro 111
Resultados de la Depuraciéil de Creatinina en 14 Pacientes bajo Tratamiento
con Dietas
bajas en Purinas y Fosfatos y Dosis Altas de Alopurinol y Aluminio
Meses
Basal 3 6 9 12
N (10} (10) (10 (10) (§14)]
"Volumen Urinario 1431 1770 1850 2067 1688
(ml/ 24 hs) m mn X553 430 *369
N 410 [ 11)] (1o (10) am
Creatinuria 68 68 72 68 63
(mg%) X20 s ) T4 X *17.5
N (14) (14) (14) (14) (14)
Creatinina 4.3 4.3 3.6 ‘3.5 4.2
Serica mg% *14 *2.0 *1.9 *1.9 *i6
N (14) (14) (14) (14) (14)
Depuracién’ 25 22.5 28.8 20 26
(ml/min) t12.3 +93 10.0 134 13
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Cuadro IV

Resultados de la Urea con Dieta baja en Purina y Fosfato y Dosis altas de Alopurinol y Aluminio.

UREA MG% .

B 3) (6) &) (12)
1. 90 99 65 77 67
2. 81 96 93 90 87
i 90 99 52 90 77
4, 93 71 43 27 38
5. 108 131 123 110 110
6. 172 121 82 78 97
7. 152 116 118 93 100
8 118 89 84 104 98
9, 75 102 - - 62 70
10. 156 94 199 185 - -
11. © 97 109 72 76 64
12. 110 81 74 54 - -
13. 159 115 132 120 - -
14. 157 120 - - - - -
- -(12) (13) (10
X 118 101 97 91 81
Sx 32 18 42 38 20
Cuadro V
Resultados del Acido Urico con la Dieta baja en Purinas y Fosfatos y Desis altas de Alopurinol
y Aluminio
ACIDO URICO MG%
B 3 ® ) (12)
1. 3.7 3.9 34 5.2 3.817
2. 7.0 4.5 4.8 3.7 5.0
3. 10.0 7.7 4.6 8.0 7.6
4, 10.4 4.1 4.1 3.5 7.0
s. 12.1 22 5.2 2.6 5.0
6. 6.0 4.0 6.9 6.2 58
7. 9.5 7.4 6.1 4.2 6.8
8. 32 25 3.2 3.2 2.3
9, 7.1 1.6 3.6 4.1 3.9
10. 6.6 4.4 39 2.6 - -
11. 6.7 57 2.14 4.2 A7
12, 6.0 4.7 1.5 2.2 1.5
13. 4.0 1.9 1.2 1.9 2.3
14, 54 K iy ) - - 3.3 - -
X 6.7 4.5 38 39 4.5
Sx 2.9 1.7 1.6 1.5 1.9

Dietas bajas en purinas.
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Cuadro VI

Resultados Acumulados de la Depuracién con Creatinina Urea, y Acido Urico con Dieta baja en Purinas
¥ Dosis altas de Alopurinol y Aluminio

Basal 3 Meses 6 Meses 9 Meses 12 Meses

Depuracién de Creatinina

(13) (13) (13) (13) (13)
25.5 22.5 23.8 19.9 25.9
123 +93 t10.0 12.4 F13.4
N.S N.§ N.§ N.S N.S
: Urea _
118.4 101 96.8 91.2 81.0
F324 X186 Fa23 +378 20,0
Acido Urico
6.7 4.52 3.8 3.9 4.5
b X *1.7 1.6 15 *19
Cuadro VII

Comportamiento del Fosforo, Hematocrito y Protefnas Totales en 14 Pacientes Después de 12 Meses
con Dieta Hipopurinica y Désis altas de altas Alopurinol y Aluminio

Fosforo MG%) Hematocrito (%) ProtefnasTotales
No @ F) M 0y OFE
1. 4.4 3.5 38 42 7.87.6
2. 3.1 4.4 40 37 7.07.5
3, 4.2 4.8 41 42 7.38.0
4. 4.4 4.1 47 49 5.86.3
5. 6.0 5.0 - 34 6.47.7
6. 4.5 : 4.7 41 39 7.27.7
7. 4.6 4.1 39 34 7.37.6
8. 3.9 3.6 41 41 6.57.7
9, 5.4 4.8 34 32 5.77.3
10. 8.0 5.7 - - - -
11. 4.3 3.5 - - - -
12. 4.8 4.3 - - - -
13. 4.7 5.2 - - - -
14. 5.1 4.0 32 31 2.47.2
X 4.5 4.3 44 38 6.77.4

I= Inicial. F= Final
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La figura 1 muestra el comportamiento de la re-
ciproca de la creatinina (1/creatinina), a los 12 me-
ses en 10 pacientes aumento, bajé en tres y en uno
se mantuvo igual.

En el cuadro VIII observamos que en los pacien-
tes que se alterné las cuatro variantes de la teraped-
tica utilizada, se obtuvo mayor efecto al combinar
la dieta baja en purinas y alopurinol, a dosis altas.

En la figura 2, s¢ muestran los resultados obteni-
dos en los valores del flujo plasmético renal, en cin-
co pacientes en condiciones basales y a las dos
semanas de estar con dieta sin purinas y dosis altas

de alopurinol

FLUJD PLASMATICO RENAL EFECTIVO ANTES Y

DESPUES OEF DIETA SIN PURINAS Y DOSIS ALTAS

DE ALOPURINOL EN PACIENTES CON INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA .
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FLUJO PLASMATICO RENAL EFECTIVO mismin.

UN ARO DE DOSIS ALTAS DE ALUMINIO, ALOPURINOL ¥ BIETA 100
BAJA EN PURINAS
RECIPROCA DE LA CREATININA y
1} CABO 1 NO ANMINTD 507
B CABL %, ID T i4 OEMANDO
¥ EN 10 CASos aumEwro  SHCIAL B O-2A3
N imine SEICh MEIAL €3 IrTmiOR 0
& Amg%. BASAL FINAL
0.401 ol
.80+ / )
0.404 b
9.301 = T hen Discusibén
0.0 :::
Y I = Los resultados de los cuadros I, II1 y VI, sciia-
° lan que el valor promedio grupal en la depuracién
sasaL 12 MESES de creatinina no decayb durante el afio de estudie
pese a que la evolucién natural de la enfermedad asi
lo hacia esperar; aunque ocurrieron variaciones in-
Cuadro VIII
Comportamiento de la Depuracién de Creatinina en Diferentes Condiciones de
Tratamiento ‘‘Desinto ”
Parametro Basal Dieta Dieta y. Dieta y  Dieta-Aluminio
Alopurinol Aluminio y Alopurinol
(6) @ » 3 &)
Cr, Srica X 5.5 4,0 5.7 - 4.8 4.1
(mg%) * 1.0 1.2 0.9 1.7 1.7
St. Urinaria X 88 74 55 77 61
(mg) * 17 10 13 12 27
Vol, Urinario X 1090 1267 1915 1263 1583
(ml/24hs) % 208 345 95 84 151
Depuracion de X 137 10.0 15.8 8.1 13
Creatinina * 7.0 2.2 9.0 3.0 8.7

Dictas bajas en purinas.
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dividuales, sin embargo en todos los pacientes in-
crementé la filtracién glomerular de las condiciones
basales a los 3 y 6 meses, Posteriormente en algunos
enfermos cayd discretamente, lo que puede atri-
buirse al efecto de ““FATIGA’’ para llevar la dieta
baja en purinas. Llama la atencién que el incre-
mento que se observé en la filtracién glomerular fue
a expensas del volumen urinario y la creatinuria y
no en la creatinina sérica. En este trabajo no reali-
zamos medidas antoprométicas para poder sefialar
si hubo un descenso en la masa musculat que po-
dria influir en los resultados, como recientemente
han scfialade otros autores, sin embargo clinica-
mente no hubo tales cambios musculares.

De los resultados observados en los cuadros IV ,
V y VI se obtuvo que el tratamiento fue eficaz para
disminuir la urea sanguinea en todos los pacientes,
salvo en dos que tuvieron un aumento a los 3 y 6
meses, sin embargo el mayor descenso que se obser-
v6 en la urea sanguinea fue de los 0 a los 3 meses,

El valor final de la urea sanguinea fue de 8121
mgs. por ciento que represenia un descenso supe-

rior al 3¢ por ciento.

Estos resultados son alentadores pues si bien en los
pacientes con insuficiencia renal crénica es ya un
hecho importante el que no aumente la urea, en
nuestro grupo no solamente no aumentd, sino que
sc obtuvo un descenso durante ese afio. Los factores
que explican las modificaciones encontradas en la
urea pueden ser 1o0.} menor ingesta de purinas, 20.)
incremento de la filtracién glomerular, 30.) Abati-
miento del dcide drico, lo que posiblemente favo-
rezca una mayor climinacién de urea por la orina,
y 40.) el hecho de que las dietas bajas en proteinas
de origen animal incluyen alimentos vegetales con
altas concentraciones de purinas, que en la terapeil-
tica que empleamos se suprimid.

Los resultados referentes al acido drico sangui-
neo muestran que la dieta baja en purinas y dosis
elevadas de alopurinol logran un descenso impor-
tante en sus valores sangufncos a partir de las pri-
meras semanas del tratamiento, cuyo méximo
descenso fue en los 3 primeros meses y posterior-
mente el 4cido trico incremento progresivamente,
que como ya se ha mencionado se puede deber a la
falta de apego estricto a la dieta. El descenso en el
dcido drico sanguineo puede deberse, por un lado,
al aporte minimo de purinas en la alimentacién o a
la accibn del alopurinocl en el metabolismo del icido
drico, impidiendo su elevacidén sanguinea que re-
percute favorablemente en la funcién renal dismi-
nuida. Los enfermos toleraron adecuadamente la
elevada administracién de alopurinol.

Aparentemente al disminuir la. hiperfosfatemia
mediante ddsis altas de quelantes intestinales, de
fosfatos, como hidroxido de aluminio y las dietas
muy bajas en fosfatos, no tienen accién sobre la co-
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rreccién de la hiperuricemia, el descenso de la urea
sangufnea y la mejorfa en la filtracién glomerular,
postulamos que ¢s més importante evitar la hiperu-
ricemia que la hiperfosfatemia en los pacientes con
insuficiencia renal crénica moderada, y constituyen
otra alternativa de mayor estudio en la fisiopatoge-
nia de la progresién del dafio renal,

Es muy importante sefialar ¢l hecho de que
después de dos semanas de una dieta sin purinas y
dosis altas de alopurinol se produzca gran elevacién
del flujo plasmitico renal efectivo que se encontraba
disminuido, y llega a valores hasta de 30 por ciento
més altos,

Lo anterior son argumentos que apoyan nuestra
hipétesis de que el 4cido drico sangufneo elevado en
la insuficiencia renal crénica actfia adversamente

sobre la funcién renal residual: de ahi que una meta

de investigacién seria contar con otros métodos de
“DESINTOXICACION"’ que nos pemitan extra-
er periddica e interminantemente el exceso de 4cido
irico de estos enfermos y con ello preservar el pa-
rénquima renal lesionado y prolongar la etapa pre-
via a la didlisis cr6nica, o bien lograr preservar
indefinidamente el tejido renal aiin sano y la funcio-
nalidad del 6rgano. Dicho en otras palabras las pu-
rinas, uratos y el dcido irico pueden ser la Téxina
Urémica para el rifién enfermo, 202!

Conclusiones

1. A la hiperuricemia de la insuficiencia renal cré-
nica se¢ le ha prestado poca atencién.

2. En la insuficiencia renal crénica moderada para
disminuir la hiperuricemia secundaria a valores
normales, son necesarias dosis altas de alopuri-
nol y baja ingesta de purinas. No se observaron
efectos colaterales ni reacciones indeseables por
la administracién de désis altas de alopurinol.

3. La dieta propuesta (‘' Dieta Blanca’"), junto con
dosis altas de alopurinol y aluminio, en plazos
hasta de 12 meses, logran mejorar la filtracién
glomerular residual, disminuyen el 4cido trico y
la urea sanguinea.

4. Se debe investigar sobre el papel del metabolis-
mo normal del 4cido iirico en la insuficiencia re-
nal crénica, como otro mecanismo fisiopatogeni-
co de la insuficiencia renal crénica.

3.  Se debe encontrar el mecanismo responsable que
produce la espectacular elevacién del ﬂujo
sanguinec renal efectivo en los pacientes quie-
nes se les abate el 4cido firico mediante dosis al-
tas de alopurinol y supresién de purinas de la
dieta.

6. El llamado tratamlento desintoxicante propuesto
por nosotros puede aplicarse intermitentemente
¥ con ello mejorar la funcién renal.

7. Be abre una aplicacién de tratamiento posible ca-
paz de remover el 4cido drico y con elio évitar

Alejandro Trevifio-Becerra y col.



que s¢ dafie el parénquima renal, por lo que pos-
tulamos que el dcido drico puede ser verdadera
toxina urémica para el rifién enfermo.

. Estos resultados a un afio son alentadores pero se

requicren més investigaciones para precisar la
accién favorable del efecto de las purinas y el 4ci-
do ftrico sobre la funcién renal dafiada.
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La respuesta galvénica de la piel

Se denomina respuesta electrodérmica 2 los cambios eléctricos que se presentan en la
piel inducidos por distintos estfmulos incluso las reacciones emotivas.

La informacién que da esta respuesta ha permitido el conocimiento de las funciones
del sistema nervioso auténomo. En el afio de 1678 Jan Swamoxnerdam de Holanda
demostré laconstricciénde los mésculos de las ancas de rana suspendidas de un alam-
bre de plata cuando se ponfan en contacto con una placa de cobre.

Luigi Galvani médico fisico y fisi6logo de Bolofia pasé scis afios a partir de 1780
tratando de explicar este fenémeno. El pensé que ésta era producida por una nueva
fuerza una,forma nueva de electricidad distinta a la *‘electricidad natural’’ como la
que tienen algunos peces, el rayo y la “‘clectricidad artificial’’ producida al frotar algu-
nas sustancias como el 4mbar (clectrén en griego). Penss que esta electricidad era se-
cretada por el cerebro y conducida por los nervios al mfisculo. _

En 1830 André Marie Ampere invent6 un instrumento con el cual se podia medir
el flujo de la corriente eléctrica al cual denominé Galvanémetro en honor de Galvani,

En 1879 Romain Vigouroux encontré que la resistencia eléctrica del cuerpo huma-
no cra variable y que podfa medirse con un galvanémetro.

En 1909 un neurélogo y psiquiatra suizo Veragutto propuso el término de respuesta
pricogalvénica porque la medida del fenémeno eléctrico se hace midiendo la corriente
galvanica. .

Asf ¢l nombre de Galvani se puso a un fenémeno estudiado cien afios después de

3u muerte.
' J.HM.




