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Alteraciones electrofisiológicas  en la 

insuficiencia renal crónica (IRC)

Por los Dres.: 

OTTO HERNANDEZ-COSSIO.11 EDEL PEREZ DE CORCHO,12 CHARLES MAGRANS BUCH,13 

LEONEL SOTO LEON14 y el Lic.: HUBERT FERNANDEZ   

Hernández-Cossío, O. y otros. Alteraciones electrofisiológicas en la insuficiencia renal crónica (IRC). Rev Cub 

Med 16: 6, 1977. 

Se presentan los datos obtenidos en el estudio clínico y electrofísiológico de 10 pacientes portadores de 

una IRC (insuficiencia renal crónica), bajo tratamiento con diálisis. Se encontró que ninguno de los 

casos presentados mostraba una neuropatía clínica evidente, lo que pudiera estar relacionado con el 

resultado adecuado de las diálisis. La VCM y la latencia proximal mostraron valores medios totalmente 

patológicos, que permitieron confirmar la existencia, en todos los casos, de una neuropatía 

subclínica, habiéndose demostrado una relación funcional entre la VCM y la amplitud distal y proximal. Esta 

neuropatía subclínica fue de distribución claramente simétrica, y es notable la disociación encontrada 

entre los hallazgos clínicos y la VCM. 

La neuropatía periférica es con mucho la 

complicación neurológíca más importante de la 

insuficiencia renal crónica (IRC),1 siendo 

frecuente en enfermos con insuficiencia renal 

grave y en pacientes valorados para hemodíálisis o 

trasplante renal, o que ya han sido sometidos a 

ellos.3'4 

La comprobación de síntomas y 

signos clínicos característicos de neuropatía ha 
oscilado, en los trabajos revisados por 
nosotros, desde el 11% de los casos en la 
serie de Pakkenberg7, hasta un 75% en la de 
Konotey-Ahulu.1'

Estas diferencias tan amplías se deben, en 
nuestro criterio, a las variaciones en la 
composición y tamaño de las muestras 
analizadas, que no resultan realmente 
comparables. 
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Uno de los grupos más numerosos,7 formado por 

109 pacientes repre-senta un 51% de incidencia, 

aunque sólo un 16% de los casos presentaban 

signos de una neuropatía grave. 

Los criterios utilizados para el diagnóstico de una 

neuropatía han sido, con frecuencia, material de 

discusión, ya que el establecimiento del diagnóstico 

es determinado por las técnicas de examen 

aplicadas y por su grado de confiabili- dad. Es por 

esto, que la creciente aplicación en los últimos 

años, de métodos electrofisiológicos para el 

diagnóstico, ha modificado totalmente los criterios 

de incidencia de disfunción nerviosa periférica en 

varías enfermedades,8-12 por la demostración de 
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formas de neuropatías subclínicas en un número 

considerable de pacientes sin manifestaciones 

clínicas. Así cuando hablamos de normalidad o 

de ausencia de neuropatía, en estas 

enfermedades, necesitamos indicar hasta qué 

nivel fue realizado el examen, debiendo aclarar 

si se trata de la sola ausencia de signos clínicos 

o la au-sencia además de alteraciones neurofi- 

siológicas características de neuropatía. 

Clínicamente la neuropatía de la IRC se 

caracteriza por la presencia de síntomas como: 

parestesias, disestesias, dolor, ardor, calambres 

y sensación de debilidad muscular; y signos 

como: hipo o arreflexia, hipotonía, atrofias 

musculares, paresias y alteraciones de la sen-

s i b i l i d a d . E s t a s  manifestaciones sensori-

motoras se localizan preferentemente en las 

porciones distales de los miembros inferiores, 

respetando los nervios craneales y del sistema 

neurovegetativo. 

Dado que en nuestro país no existían trabajos 

previos sobre la incidencia de neuropatías 

subclínicas en la IRC y que sí hemos acumulado 

experiencia en otras patologías tales como la 

diabetes8’9 y la hipertensión arterial,10 decidimos 

hacer este estudio. 

MATERIAL Y METODO 

Fueron estudiados 10 pacientes portadores 

de una IRC, bajo tratamiento con diálisis, en el 

Instituto de Nefrología, y pendientes de 

trasplante renal. Sin que se hiciera una selección 

previa de los mismos por las manifestaciones 

clínicas de que eran portadores. De ellos 5 

fueron femeninos y 5 masculinos, 6 blancos y 4 

mestizos, con edades entre los 18 y 49 años, con 

una media de 32,6 años. 

Examen neurológico: a todos los casos se les 

realizó un examen clínico neurológico completo, 

previo a la realización del estudio 

neurofisiológico. Para el diagnóstico clínico de 

neuropatía se siguieron los criterios de Mulderu‘ 

y Chopra,16 de presentar síntomas subjetivos 

atribuibles a una neuropatía periférica 

(parestesias, disestesias, dolor, ardor, 

calambres, sensación de debilidad muscular), y 

por lo menos dos signos neurológicos objetivos 

(hipo o arreflexia, trastornos sensitivos, 

paresias, atrofias musculares). 

Examen electrofisiológico: fue realizado sin 

conocimiento de las características clínicas de 

los pacientes estudiados, determinando en 

todos, la velocidad de conducción motora en el 

nervio ciático poplíteo externo de ambos 

miembros inferiores, realizando además la 

medición de la latencia, amplitud y duración, 

tanto próxima! como distal, del potencial 

evocado "M”, siguiendo la técnica ya referida por 

nosotros en trabajos anteriores.8’9 Manteniendo 

durante todo el estudio una temperatura 

ambiental de 23,74 ± 1,33°C con temperatura 

proximal de 32,79 ± 0,93°C y distal de 31,59 ± 

1,07°C. 

Análisis estadístico: se determinaron la media 

(x), desviación t í p i c a  (S), el coeficiente de 

variación (S x) y el intervalo (x — 2S, x + 2S) de 

todas las variables estudiadas, buscando 

además el coeficiente de correlación lineal y los 

parámetros de la recta de regresión (Y = A + BX) 

entre las distintas parejas de variables. 

Comparando además los resultados obtenidos 

con los de un grupo de sujetos normales 

previamente estudiados17 (cuadro I) tomando 

los valores que aparecen en el cuadro II como 

normales, dudosos y patológicos. 

RESULTADOS 

Hallazgo de neuropatía clínica: ninguno de los 

casos estudiados reunió los requisitos 

previamente establecidos15,111 para el 

diagnóstico de una neuropatía clíníca, aunque 

fue posible hallar manifestaciones aisladas 

como calambres, parestesias, hiporreflexia e 

hipotrofias. 

Alteraciones electrofisiológicas: los valores 

obtenidos se muestran en el cuadro III 

encontrando que el valor medio (x) de la latencia 

proximal 14,65 ± 2,71 mseg y de la VCM 36,75 

± 6,64 son patológicos; siendo dudosos los de la
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CUADRO I 

VALORES DEL GRUPO DE PACIENTES NORMALES n = 60 
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 Media 
X 

 Desviación 
típica 
(DT) 

Latericia proximal (mseg) 11,58  1,03 

Latericia distal (mseg) 5,06 ± 0,91 

VCM (m/seg) 48,50  4,13 

Amplitud proximal (mV) 10,11 ± 4,21 

Amplitud distal (mV) 11,62 ± 5,72 

Duración proximal (mseg) 11,96 ± 1,82 

Duración distal (mseg) 9,87 ± 1,61 

VALORES CUADRO II 

NORMALES Y PATOLOGICOS 

 

 Normales (X; 

DT) 

Dudosos Patológicos 

Latencia proximal (mseg) 11,58 ± 1,03 12,6 ± 13,6 > 13,6 

Latencia distal (mseg) 5,06 ± 0,9 5,9 ± 6,8 > 6,8 

VCM (m/seg) 48,50 ± 4,1 44,4 ± 40,3 < 40,3 

Amplitud proximal (mV) 10,12 ± 4,2 5,9 ± 1,7 < 1,7 

Amplitud distal (mV) 11,62 ± 5,7 5,9 ± 0,2 < 0,2 

Duración proximal (mseg) 11,96 ± 1,8 13,8 ± 15,6 > 15,6 

Duración distal (mseg) 9,87 ± 1,6 11,5 ± 13,1 > 13,1 



CUADRO III 
VALORES DEL GRUPO DE PACIENTES CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA N = 20 
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latencia distal 6,41 ± 1,35 mseg, y la amplitud 

proximal y distal 1,93 ±1,82 y 2,22 ± 1,75 mV 

respectivamente, los valores promedios de la 

duración fueron normales. 

Analizando los valores por pacientes, 

encontramos que la latencia proximal estuvo 

alterada en 7 casos simétricamente, con 12 

valores patológicos y 2 dudosos; la latencia distal 

se alteró en 

7 casos, 6 de ellos bilateralmente, con 

8 valores patológicos y 5 dudosos; la VCM 

estuvo alterada en los 10 casos, bilateralmente 

en 8 de ellos, con 13 valores patológicos y 5  

 

 

dudosos; la amplitud proximal en 10 pacientes, 

simétricamente en 9, con 11 determinaciones 

patológicas y 8 dudosas; la distal en 10 casos 

simétricamente, con 20 determinaciones 

dudosas; la duración proximal estuvo alterada en 

6 casos, en 3 de ellos bilateralmente, con 3 

valores patológicos y 5 dudosos; y la distal en 7 

pacientes, en uno solo de forma bilateral, con 3 

valores patológicos y 5 dudosos (cuadro IV). 

En las correlaciones realizadas entre los pares 

de variables se encontró que la amplitud distal y 

la amplitud proximal mostraban dependencia de 

la VCM (ni-

 Media  Desviación 
típica 

 

 (x)   (DT)  

Latencia proximal (mseg) 14,65 ±  2,71  

Latencia distal (mseg) 6,41   1,35  

VCM (m/seg) 36,75 ±  6,64  

Amplitud proximal (mV) 1,93 ±  1,82  

Amplitud distal (mV) 2,22   1,75  

Duración proximal (mseg) 13,00   2,96  

Duración distal (mseg) 11,01 ±  2,32  

CUADRO IV     

RELACION DE RESULTADOS ANORMALES     

 Alteraciones   Valores  

alterados Bilateral Unilateral Patológicos Dudosos 

Latencia proximal 7 7 0  1
2 

 2 

Latencia distal 7 6 1  8  5 

VCM 10 8 2  1
3 

 5 

Amplitud proximal 10 9 1  1
1 

 8 

Amplitud distal 10 10 0  0  20 

Duración proximal 6 3 3  3  5 

Duración distal 7 1 6  3  5 
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vel de significación del 5%) hallándose una 

correlación de tipo lineal entre ambos (gráficos 1 y 

2). 

DISCUSION 

La ausencia de pacientes, en nuestra serie, con 

diagnóstico clínico de neuropatía se puede deber en 

parte a los rigurosos criterios de diagnóstico 

empleados, aunque sí fue posible hallar mani-

festaciones aisladas atribuibles a la afección del 

nervio periférico. Debemos señalar, con Nielsen,'' 

que el cuadro de 

 

 

 

 

 

una neuropatía clínica, bien definida, es 

extremadamente raro como hallazgo temprano en la 

IRC, y que además en el momento del examen 

todos estos pacientes estaban recibiendo 

tratamiento con diálisis, con el cual se ha mencio-

nado que se obtiene reversión de los síntomas y de 

las alteraciones neurofisiológicas,18-19-20 

planteándose que el empeoramiento de la 

neuropatía clínica a pesar de la diálisis suele indicar 

una frecuencia o duración inadecuada de las 

diálisis.1 

Los valores promedios (x) de la velocidad de 

conducción motora y de la latencia proximal se 

muestran patológicos, de modo significativo, 

respecto a los obtenidos en sujetos normales al 

igual que lo encontrado por Codish y 

colaboradores,21 debiendo señalarse que estos 

son los parámetros más notablemente alterados, 

habiendo encontrado al igual que Fleming-'2 que 

ninguno de los 10 casos estudiados tuvo una VCM 

normal en los miembros inferiores, lo que permite 

confirmar la existencia de neuropatías subclínicas 

en todos ellos, contrastanto esto con el hecho de 

que la VCM es el signo electrofisiológico que 

muestra una mejoría más constante cuando se 

obtiene un trasplante renal exitoso.23,24 Es de 

destacar el hecho de que fue encontrada una 

relación funcional entre la VCM y la amplitud distal 

y la VCM y la amplitud proximal, pudien- do trazarse 

una línea recta que patentiza la relación descubierta 

entre estas variables, que demuestra la 

dependencia de las alteraciones en los valores de la 

amplitud de los valores alcanzados por la VCM. No 

encontramos como Bolton23 que la dispersión del 

potencial M fuese un hecho significativo en nuestros 

casos, distinguiendo este aspecto la polineuritis 

urémica de la diabética en la cual sí hemos 

observado una gran dispersión del potencial M.s 

En cuanto a sus características de distribución, 

esta neuropatía subclínica es francamente bilateral 

y simétrica, siendo notable la disociación existente 

entre los hallazgos clínicos y la altera-
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ción de la VCM, que hacen aconsejar este 

procedimiento electrofisiológico de medición 

cuantitativa de la disfunción nerviosa periférica 

como un examen útil, que puede significar 

indudables ventajas en el control clínico del curso 

de la insuficiencia renal progresiva y de sus 

complicaciones nerviosas, cuya base 

morfológica es la desmielinización segmentaria 

ascendente y la degeneración 

axonal.-r,'20,2T 

Reconocimiento 

Agradecemos la colaboración prestada para el desarrollo 

de este trabajo a los Institutos de Nefrologia y Neurología y 

Neurocirugia de la ciudad de La Habana.

 

SUMMARY 

Hernández-Cossío, O. et al. Electrophysiological disturbances in chronic renal failure (CRF). Rev Cub Med 

16: 6, 1977. 

Data obtalned from the clinical and electrophysiological study of 10 patients with CRF who were under dialysis 

treatment are presented No patient had an evident clinical neu- rophathy and this would be related with the 

good results obtained from dialysis. Mean motor conduction velocity (MCV) and proximal latency valúes were 

abnormal so it can be asserted that all patients had a subclinical neuropathy; a functional relation between 

MCV and distal and proximal amplitudes was proved. A clearly symmetrical distribution of this subclinical 

neuropathy and a marked disparity between clinical findings and mean MCV valúes were found. 

RESUME 

Hernández-Cossío, O. et al. Altérations électrophysiologiques dans l’insuffisance rénale chronique (IRC). Rev 

Cub Med 16: 6, 1977. 

On présente les données obtenues dans letude clinique et électrophysíologique de 10 patients porteurs de 

IRC insuffisance rénale chronique), avec traitement de dialyse. Aucun des cas présentés montraíent une 

névropathie clinique évidente, ce qui pourrait étre en rappotr avec le résultat adéquat de la dialyse. La VCM 

et la latence proximale ont montré des valeurs moyennes complétement pathologiques, ont permit I existence, 

dans tous les cas, d’une névropathie subclinique, en démontrant une rélation fonctionnelle entre la VCM et 

l’amplitude distale et proximale. Cette névropathie subclinique avait une distribution symétrique, et il est 

remarquable la dissociation trouvée entre les trouvailles CIH ñiques et la VCM. 

PE3KME 

SpHaanec-Koccuo, 0. h ap. 3jieKTp0$H3H0Ji0rHqecKiie H3MeHe hhh npa 

xpoHH^ecKoíi n0xíexíH0H HeaocTaTcmocTn (XIIH)oRev Cub Med 16;6,1977» 

upeji;cTaBJiHioTCH jaflime, nojiyHeHHHe npa KjmHiraecKOM H aJieKTpo 

mu3H0Ji0rn^ecK0M MccjiesoBaHiui nanueHTOB c ,zmarH030M 

xD0HHHecK0M no’qe^OM He^0CTaT0^íH0CTH, jie^íMBinnxcH msüol30m. fkno 
ycTaHOBJieHO, ^íto hh ojoih H3 npeacTaBJieHHHx cjiynaeB He yKa3UBan Ha 
3aMeTHyio KJiHHimecKyio HeBponaTHi-o, ^to momo óhtb cBH3aHO c 
cooTBeTCTByiomHM pe3yjiBTaTOM flHajm3a.vcM h npoK- CHMaJiBHaa JiaTeHCM 

noKa3ajm cpejinee 3HaqeHiie iiojihoctbío naTo jiorireecKoe, 3Ha^eHEe, KOTopoe 

iio3bojiiíjio nojiTBepíjiTB HajMMHe bo Bcex cjiyqanx cyóKjniHHHecKOM HeBponaTim, 

,n;eMOHCTpnpyH $yHK HMOHaJIBHyiO CBH3B Mesmy VCM H npOKCHMaJIBHHH M 

JJHCTaJIBHOrO - pa3Maxa. YKa3aHHaH cyóKjmHHHecKaH HeBpona'THH mwejia hbho 
cmm- MeTpHHecKoe pacnpexejieHze h o^eHB 3aMeTHoe pa3JOHffle Mesmy - 

KJfflHH^eCKHMH npH3HaKaMH H VCM .
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