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INTRODUCCION

La Insuficiencia Renal Crénica es una entidad clinica cq
racterizada por una progresiva disminucién de la intensidad
del filtrado glomerular, que conlleva retencidn de cuerpos ni
trogenados, alteraciones electroliticas y habitualmente desen=
cadena dafios severos e irreversibles en el organismo., El mé=
dico que se enfrenta a ella necesita tener un amplio conoci=
miento de los signos, sintomas, e interpretar adecuadamente -
los resultados de las pruebas diagnosticas, para ofrecer un me
jor plan terapéutico al paciente, -

En el presente trabajo, se analizaron 40 casos, los cua
les fueron catalogados como Insuficiencia Renal Grénica y que
ingresaron a un Programa de Hemodidlisis Crénica, en el ser=
vicio de Nefrologia del Departamento de Medicina Interna del
Instituto Guatemalteco de Seguridad Social .



lle ANTECEDENTES ' 6) Insuficiencia Renal y Diélisis Peritoneal en nifios. Rodas
| Lépez, Victor Manuel. Tesis de Graduacién, 1,972.

El trabajo de tesis actual es el primero que se realiza,
sobre Insuficiencia Renal Crénica, en la Unidad de Hemodi§
lisis, servicio de Nefrologia del Instituto Guatemalteco de Se
guridad Social . a

Se han efectuado algunos irabajos de tesis sobre e te=
ma Insuficiencia Renal, los cuales menciono a continuacién:

1) Insuficiencia Renal Crénica. Martinez Urrutia, César
Augusto, Revisién de pacientes adultos en el Hospital
General San Juan de Dios, afio de 1,972 a 1, 976, te-
sis de graduacién. USAC. 1977.

2) Insuficiencia Renal Aguda, "Causas Diagn éstico y Trata
mienfo". Tejada de la Vega, Miguel Eduardo. Andli=
sis de 26 casos en el Hospital Roosevelt. Tesis de Gra
duacién USAC. 1,974, 1.

3) Insuficiencia Renal Aguda (Nefrona de! Nefron Inferior)
Garcia V. Carlos. Tesis de Graduacién. USAC. 1 2752,

4)  Insuficiencia Renal Aguda. Monteagudo Santizo, Jai-
me. Estudio realizado en el Departamento de Medicina
y los Hospitales Generales del IGSS y San Juan de =
Dios. Presentacién de 17 casos.,

9) Insuficiencia Renal Aguda. Diagnéstico y Tratamiento
; de 32 casos observados en el Departamento de Pediatria
del Hospital General San Juan de Dios, de enero de
1,973 a diciembre de 1,978. Tesis de Graduacién =
USAC. 1,979. Valencia Lépez, Ramiro Augusto




. OBJETIVOS

A. OBIJETIVOS GENERALES:

Profundizar el conocimiento general de la Insuficiencia
Renal Crénica, para mejor evaluaciény tratamiento.

Ampliar los conocimientos acerca de las  enfermedades
que pueden llevar al cuadro de la insuficiencia Renal

Crbnica.

Adquirir y presentar los Gltimos adelantos terapéuticos =
en cuanto a insuficiencia Renal Crénica se réfiere.

Cumplir con el requisito establecido de presentacién de
trabajo de tesis.

B. OBJETIVOS ESPECIFICOS:

Conocer la edad promedio y el sexo predominanteen los

cuales se presentd Insuficiencia Renal Crénica con ma=

yor frecuencia.

Conocer a través de la revisién de registros clinicos, -
los signos y sintomas més frecuentes, hallazgos de labo-
ratorio y procedimiento empleado para hacer el diag-
ndstico etioldgico en los casos de Insuficiencia Reng!
Crénica estudiados. i

Conocer las complicaciones, tanto médicas, como de
Hemodidlisis y de las fistulas arteriovenosas que més fr
cuenfemente se presentaron,

IV. HIPOTESIS

Las hipdtesis planteadas en el presente trabajo sobr
suficiencia Renal Crénica", estudio de 40 pacientes bajo
modidlisis en el |nstituto Guatemalteco de Seguridad Soc
son las siguientes:

1o Es la Nefrosclerosis Hipertensiva una de las causas
frecuentes de Insuficiencia Renal Crénica?

2. Es la Glomerulosclerosis Diabética, una de las cat
. - - -~ ']
més frecuentes de Insuficiencia Renal Crénica?

3. Se presenta la Hipertensién Arterial, en un alto pc
taje de pacientes con Insuficiencia Renal Crénica?

4.  FEf un alto porcentaje de pacientes es dificil estable
diagnéstico etioldgico de la Insuficiencia Renal G
Ga.




V. JUSTIFICACION

Considero de mucha importancia el conocer cuales son
las enfermedades mds frecuentes que causan Insuficiencia Re-
nal Crénica y sus principales signos y sintomas de presenta—
cién, para orientar mejor nuestro diagnéstico y tratamiento,
tendiente a evitar esta grave complicacién.

Es importante la elaboraciéh de este trabajo, pues se
han llevado a cabo muy pocos estudios de tesis sobre [nsufi-
ciencia Renal Crénica en particular.

VI. MATERIAL Y METODOS

MATERIAL:

El material para el presente trabajo, lo constituyen 40
pacientes atendidos en la Unidad de Hemodidlisis, Servicio de
Nefrologia del Departamento de Medicina Interna del Institu-
to Guatemalteco de Seguridad Social, a los cuales se les hi-
zo diagnéstico de Insuficiencia Renal Crénica, comprendido:
en el perfodo 1,975 a 1,979. Debido a méltiples problemas,
no fue posible localizar 25 registros clinicos més, pertenecier
tes a pacientes con diagnéstico de Insuficiencia Renal Créni-
cd.,

METODO:

Se utilizd el método cientifico induciivamente de la siguiente
manera:

1. Bisqueda en el Libro de Registro Diario de Hemodidli-
sis, el nombre del paciente bajo dicho tratamiento.

2, Bisgueda del nimero de registro médico a través  del
nombre, en el libro de archivo de la Unidad de Hemo-
didlisis del servicio de Nefrologia, Departamento de Me
dicina Interna del IGSS. d

3. Obtencidn de los siguientes datos: EDAD, SEXO, MO-
TIVO DE CONSULTA, TIEMPO DE ‘EYQLUCION, DA
TOS DE LABORATORIO, ETIOLOGIA, TRATAMIENTCO
EMPLEADO, COMPLICACIONES MAS FRECUENTES:




a) Médicas

-b) De la Hemodidlisis

c¢) De la Fistula

De cada paciente investigado.

Elaboracién de boleta disefiada especificamente para re

colectar datos,

Anélisis de los Resultados,

Presentacidn de dafos por medio de cuadros estadisticos.
Discusidn de resultados.

Conclusiones,

Recomendacione s,

VIl. DEFINICION
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

El fallo erénico renal estd caracterizado por el trastor
de cada faceta de la funcién renal. El flujo sanguineo rer
y la velocidad de filtracién glomerular tienen una decadene
progresiva. Hay una reabsorcién fraccional disminuida de :
dio, fésforo, urea y écido Orico.

Debido a la desproporcidn frecuente entre las manife
ciones clinicas de la enfermedad de los pacientes, la redt
cién absoluta en su funcidn renal y su capacidad de funcic
miento, estén ‘4.  categorias incluidas en la descripcidn de
severidad de la enfermedad y su efecto en el paciente, su
rizadas en el cuadro siguiente:

ESTADOS DEL DETERIORO DE LA FUNCION RENAL
SIGNOS Y SINTOMAS
CLASE 1: No sintomas referidos de enfermedad renal, f

ro con anormalidades demostrables en  potas
bacteriuria y sintomas como néusea, debilida

CLASE Il : Sintomas mds anemia, acidosis u osteodistrofi
(por Rayos X).

CLASE Ill : Enfermedad sinfomatica osea, neuropatia,
sea y vémitos, habilidad limitada para excre
o conservar sodio y agud. ‘




CLASE IV :  Periearditis Urémica, diatesis hemorrdgica, as-
terixis,

DANO FUNCIONAL

CLASE A : Velocidad de Filtracién Glomerular Normal.,

CLASE B : Velosidad de Filtracién Glomerular Reducida
menos del 509%,

CLASE C : Velocidad de Filtracidn Glomerular entre 20=
50%,

CLASE D : Velocidad de Filtracidn Glomerular entre  10-
20% .

CLASE E : Velocidad de Filtracién Glomerular menos de
10%.,

CLASE F : Velocidad de Filtracién Glomerular menos de
5%,

HIPOTESIS DE LA NEFRONA INTACTA

Los rifiones crénicamente enfermos muchas veces sostie-
nen al individuo sin molestias hasta que ha disminuido su fil-
fracién glomeru lar aproximadamente en 90 por 100, y conser
van cierto tipo de vida hasta que ha desaparecido el 97ql 99
por 100 de dicho poder de filtracidn.

- L4 -~ -
) La explicacién mds generalizada de estas respue stas del
rifidén enfermo o los estimulos fisiolégicos, es la "h ipbtesis de
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la nefrona intacta,

Segln esta teoria, las nefronas deformadas que se obser
van en preparados histolégicos y en disecciones de nefronas
précticamente estdan desprovistas de funcién; la funcién excre
toria estd conservada por un remanente de nefrongs supervi-
vientes en las cuales tanto el glomérulo como el tGbulo han
escapado a un trastorno irreparable, En estas nefronas el glo
mérulo produce un volumen aumentado de filtrado glomerular
La hipertrofia del tobulo le permite dentro de ciertos Ifmites
tratar este filtrado extra, pero la carga adicional de solutos
provoca una diuresis osmdfica que tiene los mismos efectos que
una diuresis salina o de urea enun sujeto normal. La  oring
es producida con un ritmo casi constante durante las 24 horas,
y con osmolalidad que acaba fijdndose alrededor de 300 mOsm
por Kg. de peso, estado que se denomina isostenuria, Este
proceso sblo queda establecido cuando la VFG ha  disminuido
hasta aproximadamente la cuarta parte de la normal .

COMPONENTES REVERSIBLES EN LA ENFERMEDAD RENAL
CRONICA

En el maneje de eualquier paciente con insuficiencia re

nal, lo primero por hacer es identificar la causa fun damental,

luego tratar cualquier condicién que agrave la enfermedad re—

nal o que tendrd efecto adverso en la funcién renal.

La siguiente tabla denota las causas reversibles de Azoe
mia: :
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CAUSAS REVERSIBLES DE AZOEMIA

1. Obstruecidn del conducto urinario.
2, Pielonefritis.

3. Deplesién de agua y sodio.

4, Drogas nefrotdé xicas.

5. Desajustes metabdlicos.

6. Hipertensién no controlada.

Zia

Insuficiencia card laca congestiva,

La obstruccidn del conducto urinario es la causa prima=
ria del deterioro renal en muchos pacientes. Causas ¢omunes
son: prostatismo, vejiga neurogena y obstruccidén ureteral por
caleulos,

La infeccion del fracto urinario puede agravar la insu-
ficiencia renal. En muchos pacientes, la infeccién puede ser

asintomética y sélo puede ser detectada por urindlisis y culti
vo, B

La deplesion de sodio y agua son causas comunes del de
terioro agudo en la funcién renal. Cuando la VFG es menor
que 25 ml/min. habrdn eambios notables en la quimica de la
sangre, La deplesién de sodio comGnmente es el resultado de
restriccion de dietas y el uso excesivo de diuréticos. La de
v._mm"m: de agua puede resultar de situaciones que no son pe
rm:.umom generalmente, El rifibn experimenta una diuresis os=
motica, debido a que la urea es incapaz de conservar agua.
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Algunas drogas, especialmente los antibidticos aminoglu
cosidos, son nefrotdxicos, estos gleben ser usados Unicamente
después de cultivos y estudios de sensibilidad que demuestran
que son las drogas de eleccién o eh situaciones que ponen en
peligro la vida. La tetraciclina, debido a su actividad anti=
anabdlica, causard aumento del nitrégeno de Urea.

El desajuste metabdlico puede también agravar el fallo
renal. Anorexia y vémitos producidos por la excesiva ingesta
dietética de proteina, puede llevar a otras anormalidades de
fluidos y electrélitos. La acidosis metabdlica debe ser con-
trolada, el bicarbonato de sodio o la solucién de Shohl's, pue
de ser dada para elevar la concentracién del bicarbonato del
suero a 18=20 mEq/L.

HIPTERTENSION ARTERIAL

Una gran parte de los enfermos con insuficiencia renal
crénica, presentan hipertensién arterial, la cual puede ser la
causa o la consecuencia de dicha insuficiencias Entre lasen
fermedades renales mds comunes asociadas con hiperfension te
nemos: la glomerulonefritis crénica y la pielonefritis, que aun
que durante afios se negd que pudiera ocasionar hipertensién =
se acepta ahora que puede originarla, pero en fases avanza=
das con disminucién marcada del filtrado glomerular; menos
frecuentes son: la periarteritis nodosa, nefropatia diabética y
Iépica, poliquistosis y la aminoidosis renal .

La patogénesis de la hipertensién, asociada a la insufi=
ciencia renal crénica, ha sido objeto de miltiples estudios y
se ha considerado que intervienen en su aparicidn una serie
de factores: el volumen circulante, el sistema renina= angio=
tensina=aldosterona y el descenso en la preduccidn renal: de
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sustanc fas con capacidad vasodepresora.

La hipertensién maligno puede aparecer a cualquier e-
dad en la insuficiencia renal crénica; es rara antes de los
40 afios en hipertensos esenciales. En la mayoria de los en=
fermos esta hipertension se controla por dialisis, sola o asocia
da con pequefias cantidades de hipotensores; sblo en una pe
quefia minoria de casos no responde a la deplecién de agua y
sodio por didlisis, requiriendo para su conirol la préctica de
una nefrectomia bilateral. Basdndose en estos hechos se con

sidera actualmente en estos pacientes dos tipos de  hiperten~

L .
sién arterial:

1. Hipertensién artefial sodio-dependiente, en la cual los
pacientes tienen un volumen plasmatico de liquido ex-~
tracelular y un capital de sodio aumentados, con unos
niveles de renina, angiotensina | y Il circulantes nor-
males o algo elevados. El gasto cardiaco suele estar
aumentado y las resistencias periféricas totales son nor-
males o algo elevadas. Este tipo de hipertensién res-
ponde muy bien a la deplecién de sodio y tagua por
dialisis, mientras que los niveles de renina y angioten-
sina no cambian fras esta. Parece, pues, que en estos
enfermos el volumen anormal de sodio y agua es el ma-
yor factor en la produccién de su hipertensidn, ya que
se correlaciona muy bien con estos pargmetros,

Otro mecanismo distinto en estos enfermos, mediante el
cual la retencién de sodio y agua podria actuar, es au
men tando las resistencias periféricas, a expensas de au-
mentar la cantidad de sodio y agua en las células de
la pared de los vasos, lo cual disminuvirfa la elastici—
das y aumentaria la contractibilidad vascular.
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2, Hipertensidn arterial renina-dependiente. Este tipo de

hiperfensién es menos frecuente; son pacientes en los =
cuales el volumen plasmético, el volumen de fluido ex=
tracelular, el sodio intercambiable y el gasto cardiaco
no estdn aumentados; si, en cambio, lo estan las re-
sistencias periféricas, como asimismo los niveles de reni
na, angiotensina | y ll. Las hemodidlisis repefidas en
estos enfermos los deplecionan en sodio y agua provecan
doles como consecuencia una deplecién de volumen, con
disminucién del gasto cardiaco, pero a su vez, un au-
mento de las resistencias periféricas, de los niveles de
renina y angiotensina y una mayor vasoconstriecion. Es
te circulo vicioso, cada vez mds cerrado, sdlo se puede
romper mediante la nefrectomia bilateral, como ocurre,
por ejemplo, en los enfermos afectos de nefrosclerosis
maligna. Tras la nefrectomia bilateral los niveles de
actividad de renina plasmética y de angiotensina | y I
descienden rdpidamente a niveles indetectables; sin em
bargo, se ha demostrado actividad de renina plasmética
en sangre de pacientes enéfricoss Se piensa que e ste
material con actividad de renina juega poco o  ningun
papel en la regulacién de la presién arterial. Tras _Ia
nefrectomia se correlaciona mejor el volumen plasmatico,
el volumen de fluido extracelular y el sodio intercam=
biable con la presién arterial; el gasto cardioco perma
nece sin cambios o se eleva y las resistencias periféri-
cas totales descienden significativamente.

Se conoce igualmente que el sodio provoca una sensibi_
lidad aumentada del receptor vascular para la angiotensina I
y que ello podria explicar hipertensiones encontradas en qlg'u-
nos enfermos renales dependientes de renina y de angiotensina
Il en presencio de niveles circulantes normales de ambas sus=
tancias, debidas al aumento de esta respuesta presora.
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Ha sido también objeto de estudio la produccidn por par
te del rifion de sustancias vasodepresoras que estarian en equi
librio con el sistema hipertensor renina=angiotensina, pudien=
do producirse hipertension arterial al alterarse dicho equili=-
brio, bien por una hipoproduccién de las primeras o por una
hiperproduccién de las segundas. Entre las sustancias vasode
presoras tenemos un producto de naturaleza lipoidea llamado [T
pido neutro que se acumula en forma de grénulos en las célu
las intersticiales de la papila renal, y algunas prostaglandi=
nas, sustancias &stas descubiertas en 1963 por Lee, al ver =
que la inyeccién de un extracto de tejido de médula renal de
conejo producia una intensa respuesta hipotensora en una rata
normo o hipertensa. Con posterioridad, se aislaron 3 faeto=
res de la médula renal que alteraban la presién arterial, lla=
mad as prostaglandinas por Von Euler, para designar a una se
rie de agentes de muy diversos efectos biolégicos y localiza
dos en muchos tejidos y liquidos corporales. Las prostaglandi=
nas aisladas fueron la E, F Y A. La PG El y lg PG Al pro
ducian descenso de la presién arterial en perros con hlperfen
sion renovascular, como resultado de una dilatacién arterio-
lar periférica; efecto también demostrado en hipertensos esen
ciales tratados con PG Al, Lee propuso como mecanismo pq
ra explicar esta accién; bien que las PG renales pasaran
la corriente sanguinea o a la linfa, produciendo una dilata=
cidn arteriolar periférica, con lo cual su déficit llevarfa a
una vasoconstricion generalizada e hipertensidén; dicho efec=
to seria llevado a cabo por la PG Ay que es la Gnica PG no
degradada a su paso por la circulacién pulmonar. Podria su=
ceder igualmente que las PG renales actuaran localmente, al=
terando el flujo sanguineo renal o regulando dicho flujo en=
tre médula y corteza renal. Si la PG A y E desviaran g
sangre hacia la corteza una deficiencia de estas causaria una
disminucién del flujo cortical con dsgiemia de esa zona vy
Puesta en marcha del mecanismo renina-angiotensina.
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Es evidente que aln queda mucho camino porrecorrer pa
ra llegar a comprender la patogenia de la hipertension nefré=

genCl °

REGULACION DE LA EXCRECION DEL AGUA

Una de las eonsecuencias de insuficiencia renal avanza-
da, es el desarrollo de una diuresis osmdtica constante. Mien
tras que la urea es excretada por la filtracién glomerulqr, ha
brd un aumento reciproco en el nitrégeno de urea snngumeo
cuando la VFG decae. La consecuente alta carga filtrada de
pqrhculqs osmaticamente activos para cada nefrdén que quedd,
d:smmuye la velocidad de reabsorcidn de filtrado glomerular,
Si el nimero de miliosmoles que demandan excrecidon conti =
ntan aumentande el volumen de orina, aumenta la osmolali-
dad de la orina se aproxima a la del filtrado glomerular. Es-
ta pérdida de habilidad de concentracién, es llamada hiposte
nuria y es uno de los signos mas tempranos del fallo renal.

TRASTORNOS ACIDO=BASE
Lo pérdida de nefrones funeionales primeramente no pro=
duce cambios del pH de la sangre, porque el resto de nefrones
aumenta su velocidad de excrecién del acido. La enfermedad
progresiva con una pérdida continua de nefrones eventualmen-
te resulta en una masa renal més pequefia para excretar la car
ga de dcido y se desarrolla la acidosis metabdlica.

FISIOPATOLOGIA:

El control renal de la Homoestasis Acido-Base depende
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de muchos mecanismos.

En el tGbulo proximal la reabsorcién del bicarbonato fil
trado es la mas importante actividad.

En el tobulo distal existen tres procesos importantes:

1. La formacién del acido titulable;
2, La secrecién del amonio;

3. La excrecidén del i6n hidrégeno.

La secrecién del id6n hidrégeno y por esto la reabsor=
cién del bicarbonato en el tGbulo proximal, es usualmente
bien mantenido, Con la diuresis osmética, el bicarbonato pue
de ser llevado desde el tbulo proximal a porciones mas dis-
tantes del nefrén. Algunos mecanismos ejerceran efectos ma-
ximos temprano en el desarrollo del fallo renal antes que las
concen fraciones del bicarbonato plasméatico caigan y disminu
ya el bicarbonato filtrado. B

La hormona paratidoidea puede deprimir la regbsorcién
del bicarbonato. Los niveles aumentados de esta hormona en
los pacientes con insuficiencia renal, pueden contribuir al de
sarrollo de acid osis metabélica. b

La disminucién de la masa renal antes que los defectos
en lg funcién tubu lar parece ser la razén para el bajo nivel
de amonio excretado en el fallo renal.

La excrecién del 4cido titulable requiere la filtracién
de ade cuadas cantidades de amortiguadores particularmente -
fosfato, Como el fallo renal progresa, la habilidad de fil-
trar los amortiguadores disminuye. Lo seerecidn de 4cido ti-
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rulgble permanece intacto en muchos pacientes, hasta que la
VFG decge de 15 a 20% de lo normal.

Inicialmente, el bicarbonato es perdido por titracién y
es reemplazado por ofros aniones. El anién GAP, se desarro
lla. Normalmente, el sodio sérico menos la suma del cloro
sérico, mas el bicarbonato sérico, es aproximadamente 10, Co
mo elbicarbonato es perdido sin un aumento en el cloro, el -
anién GAP aumenta, rara vez una acidosis hiperclorémica se

desarrolla.

Usualmente, como la enfermedad progresa, un anién -
GAP tipico, se desarrolla. Esto sugiere que el mecanismo pa
ra la hipercloremia es imbalance glomerulo=tubular con exce=
siva filtracidn en las nefrones presentes. Con una limitacidn
de la produccién de amonio, los aniones filtrados son excreta
dos en la orina con el sodio. La pérdida del bicarbonato de
sodio y sales de sodio sin una pérdida de cloro, resulta en u=
na reduccién del volumen plasmético, acidosis e hipercloremia,

La reexpansin del volumen vascular por la retencién del
cloruro de sodio qumentarg la hipercloremia. Como el ) fallo
renal progresa y VFG decae, indeferminados aniones serdn re-
tenidos y acidosis metabélica se desarrollarg.

COMPLICACIONES:

Con el progreso del fallo renal, el nivel del bicarbona=
to del suero usuglmente se estabiliza a un nivel de 12 a lé
mEq/L, Esto ocurre no obstante la produccién continua del &
cido y una excrecidn limitada. Otro sistema de amortiguador

- -
interno es usado, y esto es el tejido &seo.
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La acidosis puede llevar a ofras complicaciones, ademas
de la desmineralizacidn del hueso, los sintomas gastroin testi=
nales pueden desarrollarse cuando la concentracién del bicar
bonato del suero decae abajo de 16 a 18 mEq/L. Lla acido-
sis tiende a aumentar la concentracién sérica del potasio.

TRATAMIENTO

Cuando la acidosts amenaza la vida, la mejor terapia =
es Digalisis, Peritoneal o Hemodialisis. La proteina, el ma=
yor origen de la dieta dcida, puede ser restringida. Bicarbo
nato de sodio puede ser dado oralmente. Esta es una forma
efectiva de terapia pero tiene dos serias limitaciones, La pri
mera, muchos pacientes no pueden tolerar la carga de sodio
y la segunda, puede causar distencién gaseosa epigasirica vy
vémito. Una alternativa es el uso de solucidn de Shol's, Es
te contiene 14% de' Geido citrico y el 9.8% de citrato de so
dio, y proporciona 1 mEq de bicarbonato por milflitro. Ge=
neralmente 45 a 90 mEq por dia son requeridos para controlar
la acidosis.

Para algunos pacientes, el carbonato de calcio es una
forma efectiva de terapia. En el tratamiento de acidosis crd
nica, no es necesario restaurar los niveles de bicarbonato plds
matico a lo normal. -

Un nivel sobre 18 mEq/L es usualmente suficiente para

- L] o L]
3 liviar dos sintomas y proveer reservas amortiguadoras adecua
as. 3

OSTEO - DISTROFIA RENAL

La enfermedad ésea es una complicacién ya bien recono
cida del fallo renal crénico. Aumenta la actividad paratiroi
dea y el desorden metabdlico de la vitamina D puede asumir
muchas formas. Estas incluyen osteitis fibrosa quistica, osteo=
malasia, osteosclerosis, retardo del crecimiento y  calcifica=
cién metastética. Los patrones de respuesta del hueso a un fa
llo renal crénico, son determinados no solamente por respues=
tas comunes patogénicas para alterar el nivel mineral de la
sangre, la secrecién de hormona y utilizacion de vitamina aso
ciada con el fallo reénal, pero también es determinado por va
riaciones en la base mineral y la homeostasis del hueso.

Ly enfermedad sintoméatica de los huesos estd presente en
un 10 a 20% de los pacientes y las anormalidades radiolégi=
cas se presentan arriba del 50%,

Las anormalidades metabdlicas miltiples, las cuales lle=
van o agravan la enfermedad del hueso, pueden ser conside~
radas sobre muchos tépicos. Estos son: secrecidén anormal de
hormona paratiroidea, metabolismo anormal de la vitamina D,
acidosis metabdlica y factores dietéticos.

HORMONA PARATIROIDEA

La Hormona Paratiroidea juega un papel central en la -
homoestasis del calcio y del fésforo. Su liberacion es estimy
lada por el bajo calcio ionizado del suero, mobiliza el cal-
cio del hueso y aumenta la reabsorcién de calcio por el  ri=
Aén, disminuye la reabsorcidn tubular del fosfato. El efecto
nefo de estas acciones es restaurar el calcio del suero a lo
normal. El nivel de sangre de inmunoreactividad PTH es ele
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cienfes con uremia. En esfos pacientes |g
sis Quistica" puede ser producida.

" No es conve niente poner al paciente con una dieta bg
b = —
. fésforo como requiere una dieta con restriccion de pro
‘ . P s ® 2 -y T
efna. La deplecién crénica del fésforo producirg la enfer=
‘medad llamada Osteomalacia. El uso de hidréxido de alumi
nio para unir el fésforo en el intestino, es usualmente empleg
ble en las Gltimas fases del fallo renal crénico.

HALLAZGOS RADIOLOGICOS DE HIPERPARATIROIDISMO:

El hallazgo caracteristico encontrado en los estudios de
Rayos X del hueso en. los pacientes con hiperparatoidismo, es
una reabsorcién subperiéstica del hueso.
bios son vistos en los margenes radiales de las falanges me=
dias en la unién metafisis=diafisis. Otro sitio comin son los
aspectos distales e inferiores de las claviculas, aspectos pré-
ximos y medios del himero y los margenes superiores de las
costillas.

VITAMINA D

tabolismo de la vitamina D. Una deficiencia de calcio cau
sa una desmineralizacidn en el hueso. Raquitismo en los ni
fios y osteomalasia en los adultos, son enfermedades produci=
das por falta de mineralizacién,

El deterioro renal causa cambios significantes en el me

Las manifestaciones radiolégicas de la osteomalasia
pérdida de la densidad del hueso con deformidad.
‘ fracturas se presentan.

son
Las seudo

Estas representan fracturas inc ompletas
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Los primeros cam="

- 2
almente se encuentran en la costilla, en el  hombdplato,

e isq ueon.

Cgleificacién metastdtica o moderqdc: de los tejidos sua=
ves, s encuentran cominmente en [os pqcuenfes_; con uremia.
Los sitios mas frecuentes para depbsitos de calcie son ’r:apdos
articulares y subeutdneos, dentro de los vasos sanguineos,
n la conjuntiva y en la piel. La causa no es muy clara pa
 entenderla, pero parece relacionada con los produci’os. de
Fosfato de calcio. La acumulacién periarticular de calcio pue
de producir sintomas semejantes a l? gota © seudogof.q, pero
les del &cido Grico o el pirofosfato de calcio no se
encuentra en el fluido sinovial. Los de‘pési’ros su kfcuf&necns de
calcio pueden ser bastante grandes, EXIs’r-en dos tipos d:e cal
cificacién arterial que pueden ser distinguidos con estudios ::Iel
Rayo-X. La calcificacién de placas ateromatosas, es un tipo
Muchos pacientes tienen calcificacion media
Los vasos

los crista

no muy comin, _
en las paredes de las arterias largas y medmn.qs. |
son rigidos a la palpacién y puede no ser posible pt:||p.qt: e

pulso. La clacificacion en este grado aumenta la dificu ltad
de obtener buenos resultados en un Shunt arteriovenoso o una

fistula e

La acumulacién de calcio en el ojo se encuen i'm’ .fre-
cuentemente en la queratopatio en banda. Finos d.eposrros
granulares se depositan alrededor de los bordes medios y late
rales de la cornea y pueden ser identificados con un buer-l. -
_examen. Algunos pacientes desarrollan agudamente lo rojizo

del ojo. Esto es debido o inflamacidén aguda alrededor cile los
depésitos de calcio en la conjuntivas El calcio y el Ii:sle:o
l‘u

se precipitarén mds fécilmente en un medio alealino. 1
. 2
i6 iéxi vesta o la con
e carbono de la cornea exp n
fusion de didxido d e b, ik
juntiva, puede resultar de un agumento en el p
, # 3 e i
local donde se favorecerd el depésito de calcio.




 sentes con uremia pueden tener un severo pruri
. lqunos casos ésto es debido a la acumulacion de eql
o en '[a piel. Ly disminucidén de productos de fosfato de
calcio es frecuentemente una terapia efectiva.

TRATAMIENTO

Con un conocimiento basico de muchos factores, los
cuales coniribuyen al desarrollo y progreso de la osteoditrofia
renal, es posible establecer objetivos de manejo para los pa=
cientes con un fallo renal progresivo. Llas metas son:

1)  Mantener las concentraciones de fésforo y calcio del
suero, lo més normal como sea posible.

2)  Suprimir la hipersecrecién de la hormona paratoidea.
3)  Mantener la integridad del esquele to,

4)  Prevenir la calcific acidén me tastatica de los tejidos blan=
dos.

Estas metas pueden ser alcanzadas con una atencién cuidg
dosa a una dieta, por el uso de hidréxido de aluminio, adicidn
de suplementos de calcio a la dieta y en alg unos pacientes, un
uso moderado de la vitamina D, En algunos pacientes con  hi=
perparatoidismo sec undario no responden al manejo
Y paratiroide ctomia sub=tfotal es requerida.

conservador

La primera consideracién debe ser balancear el fésforo
dado, Una dieta escasa en proteina es necesario para alcan
zar una reduccidn en la ingesta fésforo. El abordaje es usar
hidréxido de aluminio o carbonato de aluminio para ligar el
fésforo en €l intestino. Esta disminuye la cantidad absorbida
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y disminuye el estimulo inicial que lleva a la hipersecrecidn
de la hormona paratoidea . Cuando la VEG deege menos de
25 ml/min., la dieta de fésforo, debe ser disminuida a 700=
800 mg/dia. Después que el fésforo del suvero es controlado,
suplementos de calcio pueden ser qgreg!qdos a la dieta, como
carbonato de calcio o lactato de calcio. En ambos, qumentq
la absorcién del calcio por el intestino, a pesar de la defi=
ciencia de la vitamina D y también provee un amortiguador =
para los &cidos orgdnicos retenidos. Este efecto posterior pra
tege el esqueleto. El suplemento del calcio no debe ser  usg
do en la presencia de hiperfosfatemia porque corre peligro de
producirse una calcificacidn de los tejidos blandos.

La terapia con vitamina D puede ser considerada parala
enfermedad progresiva del hueso, después que el fosforo es
controlado y la hipoclacemia persiste, no obstante una suple-
mentacidn oral de calcio. Tedricamente, desde que el mejor
defecto en el fallo renal crénico es la inhabilidad para sinte=
tizar 1, 25-(OH)2 D3, este agente debe ser muy Gtil para co-
rregir el metabolismo del calcio cuando éste llega a ser dis=
ponible .

Cuando los pasientes requieren una ferapia de dialisis,~
necesitan también una dieta intensiva y una terapia médica.
El calcio del liquido dializador debe ser suficientemente alto
para proveer una didlisis con balance positivo. Una concen=
tracidn de 3.5 mEq/L es usualmente adecuada.

El inicio de un manejo médico cuidadoso temprano en el
curso del fallo renal, usualmente prevendrd una severa osteodi
frofiq renal. No es inusual, sin embargo, primero ver al pa=
ciente en la Gltima etapa de la enfermedad, cuando el hiper
paratoidismo secundario estd bien esfcb|ecido: -Algu nos de es=
tos pacientes no responderdn a las medidas médicas y la para
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serd requerida.

ANEMIA

La anemia es también una concomitante invariable de lg
uremia, Como la funcidn renal es perdida, en la “mayoria
de los pacientes hay una suave baja en la concentracién de
la hemoglobina. Por el tiempo, los pacientes llegan a ser
urémicos, la hemoglobina esta generalmente en el rango de
6-8 g/dl y el hematdcrito de 15-25%. Pacientes ocasionales,
particu larmente aquellos con enfermedad de rifiones poliquisti=-
cos, no desarrollaran una severa anémia,

FISIOPATOLOGIA

Lo anemia es debido usualmente por la combinacién de
los siguientes factores mencionados en la tabla 6-3. Los tres
mejores mecanismos son:

1) La disminucién de la produccion de los glébulos rojos
de la sangre;

2)  La sobrevivencia corta de los glébulos rojos; y

3)  El aumento de la pérdida de los glébulos rojos.

TABLA 6-3

LOS MECANISMOS DE LA ANEMIA EN LA UREMIA

—

1. PRODUCCION DE CELULAS ROJAS - DISMINUIDA

Baja estimulacién medular =deficiencia de eritropoye-
tina

Deficiencia de hierro

Deficiencia de folato

2, SOBREVIVENCIA DE CELULAS ROJAS - DISMINUIDA

Ambiente urémiso
Microangiopatia

3. PERDIDA DE CELULAS ROJAS - AUMENTADA

Sangrado gastrointestinal
Pérdida eon didlisis
Pérdida por laboratorio
Hemodilucidn

Existen muchas razones para la disminucién de la produc
cién de células rojas. Talvés la causa primaria es la cafda
en los niveles circulatorios de la eritropoyetina, en una hor=
mona secretada por el rifién que modula y estimula la activi=
dad de lg médula ésea.

Esta secrecién es controlada por la tensién del oxigeno
de la sangre que perfunde el tejido renal. Como la masa re=
nol es perdida debido a la enfermedad, la habilidad para se-
cretar eritropoyeting estd disminuida y ia actividad medular dis
minuye.,
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Lg deficiencia del hierro es comin en los pacientes con
uremia. Una de las razones es lg pérdida continua de lasan
gre por las Glceras en el tracto gastrointestinal .  Una segun~-
' da pérdida es por repefidas pequefias flebotomias, las cuales -
son requeridas para test de laboratorios.

Cuando los pasientes estdn recibiendo una homodiglisis
regular, posteriores pérdidas de sangre siempre ocurren. Un
milflitro o més es la pérdida con cada canulizacidén o decany,
lacién. El hierro perdido puede ser 2 g. o mds por afio.

~ La deficiencia de folato puede ser una causa contribui=
dora a la produccién de la anemia. No obstante el bajo he
matocrito, la médula es relativamente activa, Llas pequefias
células rojas de la sangre sobreviven debido a que el ambien
te urémitlo es un tipo de anemia hemolitica. La disponibili-
dad del &cido félico puede llegar a ser un factor limitante
en la produccién de células rojas en los pacientes con ane-
mia he molitica. El folato es dializable y los almacenes se-
rén agotados durante la diélisis regular y una terapia reempla
zada debe ser dada. i

El tercer mecanismo de la anemia serd el aumento de
la pérdida de gldbulos rojos. Existe una incidencia aumen-
tada de Glceras a través de una seccidn completa gastrointes
tinal. Pequefias cantidades de sangre perdidas periédicamen:
te pueden producir deficienciade hierro,

Un factor adicional es la trombastenia, que se desarro=
lla en la urdmia. La retencién de un producto final de un
metabolismo puro, acido guanidinosuccini¢e,, produce una
inhibicién del factor plaquetario 3. Entonces la coagulacién

estq alterada y la pérdida de sangre por hemorragia se facili
tae g
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SIGNIFICACION FISIOLOGICA

El propésito de la hemoglobina es facilitar la  distribu=
cién del oxigeno én los tejidos. La hemoglobing junta mas
oxigeno que el que puede ser llevado en solucién en el plas
ma. La anemia o la disminucién de la concentracion de he-
moglobing, es significanfe desde que reduce un factor en |a
ecuacién definida en la distribucidn del oxigeno.

St la concentracidén de la hemoglobina decae, muchos =
mecanismos compensadores enfran en juego. El volumen minu
to cardiaco debe estar gumentado para compensar el decai =
miento de la hemoglobina. Este es un mecanismo muy efecti-
vo, especialmente en gente joven. Con una edad avanzada,
la habilidad para aumentar la eapacidad cardiaca © el volu=
men expulsado por el ventrfculo izquierdo en cada contraccidn
en respuesta de la disminucién de la anemia y la frecuencia
de complicaciones cardiacas aumentan,

Los mejores factores compensadores en los pacientes con
uremia, alteran la capacidad del oxigeno a unirse: a la hemeg
globina.

El punto en que la hemoglobina es 50% saturada, es co
nocida como P50. Si la curva és desviada a la derecha, ay
menta el P50 més oxigeno, estard dado por la hemoglobina a
cualquier presién parcial del oxigeno en los tejidos. Esto en
efecto facilita la distribucidn del oxigeno a los tejidos. Los
factores que desvian la curva a la derecha incluyen la acido
sis y el aumento de células rojas 2, 3 difosfoglicerato.  los
niveles de 2, 3 difosfoglicerato son aumentados por la eleva=
cién de los niveles del fésforo inorgénico del sveroy los an=
drdégenos.
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No obstante, las bajas concentraciones de hemoglobi=
na, la sangre de los pacientes urémicos se distribuye a los te
jidos con tanto el oxigeno por volumen de sangre como en la
sangre de las personas normales, Desde ahora, la anemia
puede ser, debido en parte a necesitar estimulo hipdxico, de
bido al mejoramiento del transporte de oxigeno.

TRATAMIENTO

Como estd descrito, arriba, los pacientes con uremia tie
nen muchos mecanismos que compensan por la disminucién de
la concentracién de la hemoglobina. Por esto el uso ruting=
rio de transfusiones de la sangre para mantener la hemoglobi~
na en un nivel arbitrario, no es justificable. Las transfusio
nes deben ser restringidas en situaciones de emergencia o
cuando el paciente es sintématico y no responde a ofras mo-
dalidades terapéuticas. Las transfusiones de la sangre tienen
el peligro potencial de transmitir hepatitis sérica y sensitivizar
al paciente a antigenos tejidos, Cuando se requiere fransfu=
sién, las consideraciones deben estar dadas para usar  sangre
congelada. La hepatifis del suero no es transmitida por la
sangre congelada. Los procesos de preparacién y el lavado
subsecuente remueve células blancas dé la sangre, disminuyen
do la posibilidad de la sensibilizacién a los tejidos. La san=
gre conge lada es menos disponible y mas cara que otros  ti=
pos de transfusiones de sangre.

Hay un grupo de pacientes que responderdn a las trans
fusiones de la sangre, conténiendo linfocitos por el desarrollo
de anticuerpos citotéxicos. El uso de sangre congelada eli=

mina la presensibilizacion.

Mientras mecanismos compensadores son evaluacos y ele
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van el hematocrito, pueden no aumentar la distribucidén  de
oxigeno en reposo, el aumento en nivel de hemoglobina pro=-
porcionard una reserva mds adecuada durante lg hipoxia o el
stress hemorrégico. La aproximacién de la terapiaq es multifg
cetada. Primero la pérdida de células rojas y el hierro debe
ser minimizado. La diglisis adecuada ayudard a la  sobrevi=-
vencia larga de las células rojas y disminuye la incidencia y
la severidad de las Glceras gastrointestinales. Las drogas que
pueden producir Glceras pépticas deben ser evitadas. El &cido
félico es consumido y es dializable y debe ser dado regular=
mente. La deficiencia del hierro es comdn. El hierro oral
es efectivo. Elevard los niveles de hemoglobina pero no re-
pondré los almacenes. Esto es probablemente relacionado  a
la hibilidad limitada para absorber hierro y la variable, pero
algunas veces considerable pérdida de sangre ocurre con cada
diglisis, Debido a esto y-mientras que el hierro oral es po=
bremente tolerado, el hierro parenteral ha sido usado.

Los andrégenos han sido usados ampliamente por sus mdl
tiples efectos benéficos, Ademés de aumentar el 2, 3 difosfo
glicerato de los glébulos rojos, tienen otros efectos, los que
estgn en el mantenimiento de la distribucién de oxigenoa los
tejidos,

Estos aumentan la produccién renal de eritropoyetina y
también estimula la actividad de la médula ésea. La incorpo
racién de hierro dentro de la hemoglobina es también facilita
do en la etapa subsecuente en la produccidn de glébulos ro=
jos. Ambas preparaciones, oral y parental, han sido - usadas.
Ngndrolonedecancato, una droga parental, es comunmente uti
lizada debido a que es menos virilizante y causa menos reten
cién de fluidos y enfermedades del higado.
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METABOLISMO DE CARBOHIDRATOS EN LA UREMIA

La mayoria de los pacientes con uremia, talvez en un
75%, tienen una tolerancia de la glucosa alterada. La hiper
glicemia esta presente en algunos, pero en muchos el meta=
bolismo alterado es solo evidente por un' test de tolerancia de
la glucosa.

FISIOPATOLOGIA

El mecanismo de la intolerancia de carbohidrato es dis=~
cutido. La inadecuada ingesta de carbohidratos, proteinas o
ingesta calérica, son causas bien documentadas de intoleran-
cia a los carbohidratos.

Moltiples evidencias indican lg presencia de la resisten
cia de la insulina en la mayoria de los pacientes.

Los pacientes urémicos tienen niveles gltamente elevg-
dos de insulina y, después de la ad ministrac ién exbdgena de
insulina, la caida de la glucosa en la sangre es dilatado y
disminuido.

La caida de la glucosa en la sangre, después de lq tol
butaminada intrave nosa, es mds baja que la normal. Lo dig=
lisis revertird las anormalidades metabdlicas.

Los mecanismos posibles para la intolerancia de carbohi.
dratos, han: sido revisados por De Fronzo y colaboradores.
La insulina defectuosa, la presencia de un antagonista circu-
lante, los antagonismos celulares y Il acidosis, son mecanis=~
mos fisiopatoldgicos, principalmente sonsiderados. O#ro fac-
tor que se considera, es la deficiencia de potasio. El potq-
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sio es necesario para que la glucosa atraviece las membrangs
celulares, Aunque el potasio del suero puede ser normal o e-
levado, el potasio total del cuerpo estd disminuido en la ma=
yoria de los pacientes urémicos, La deplecién de los glma=
cenes de potasio, mejorard la tolerancia a la glucosg. El po
tasio total y el intercambiable, es disminuido durante el he=
modiglisis erénico, cuando todavia la tolerancia de la glucosa
mejorg con una dialisis,

Otra situacién que debe ser considerada es lqg reéspuestq
de los pacientes con Diabetes Mellitus, dependientes de insu-
lina, quienes desarrollan la insuficiencia renal, Los requeri-
mientos de insulina llegan a ser menores, La vidg media de
la insuling plasméatica estg prolongada. En personas normales
los rifiones remueven un minimo del 15% de lq produccién pan
credtica diaria. La extraccidn renal en pacientes con rifio=
nes normales o insuficiencia renal moderada, fue de 39% de
la insulina del plasma arterial, mientras en los pacientes con
una severa enfermedad renal, la extraccién fue reducida gl
9%, La extraccién renal reducida es la razén probable para
el mejoramiento de la diabetes mientras el deterioro rengl lle
ga a ser severo,

HIPOGLICEMIA

Lo Hipoglicemia es también un problema clinico en los
Pacientes diabéticos con sinsuficiencia renal, quienes toman
oralmente drogas hipoglicémicas, Esto es debido a los siguien
tes factores: existe una prolongacién de los efectos del agen
te; ingesta calbrica disminuida y la compensacién del higado
por los niveles disminuidos del azicar en la sangre por movi=
lizacién del glucégeno que puede ser empeorado.
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TENDENCIA A LA HEMORRAGIA EN LA UREMIA

La hemorragia en la uremia es problema clinico impor-
tante. Aparte del sangrado gastro intestinal asociado con le
siones ulcerativas, a menudo se desarrolla una tendencia de-
finitiva a hemorragia.

El flujo de membranas mucosas y una equimosis cutdnea
ocurre. La anormalidad en el homeostasis ha sido atribuida a
defectos en los factores de coagulacién del plasma, la falta
de integridad capilar o trombocitopenia. La posibilidad de
que la anormalidad funcional de las plaquetas fuese responsa-
ble de la digtesis hemorrdgica, fue sugerido por Lewis, Zu-
cher y Ferguson, en 1956,

El defecto ha sido mostrado que puede ser corregido por
diglisis. La substancia dializable es acido guanidinosuccini~
co y producto final del metabolismo en la purina. Esto cay
sa una inhibicién reversible del factor plaquetario 3.

iy

PERICARDITIS

La fase terminal de la insuficiencia renal se  acompafia
a menudo de pericarditis. En 1836 Bright describe por pri=
mera vez la pericarditis urémica de tipo fibrinoso como un
hallazgo en el 8% de las autopsias realizadas en estos enfer-
mos en el hospital Guy. En 1922 Barach publica el primercea
so de pericarditis hemorragica en un enfermo urémico. Wa-
cker y Merrill, en 1954, encuentran 51% de incidencia de
pericarditis en los pacientes con insuficiencia renal crénica;
en 1956 Goodner y Brown publican los dos primeros casos
de muerte por taponamiento cardiaco en urémicos,
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Desde entonces hasta la actualidad han proliferado las publi
caciones relativas a la presencia de pericarditis no sélo de t
po fibrinoso, sino también hemorrdgico, con o sin ’rqponamieE_
to cardiaco,

Las pericarditis urémicas las podemos observar en tres ti
pos de situaciones:

lo. Como la manifestasién generalmente final de  una
insuficiencia renal crénica, siendo ésta la forma méas frecuen=
te de pericarditis; suelen ser de tipo fribrinoso, mas raramen
te hemorrdgicas. Su etiologia no es conocida, interviniendo
probablemente diversos factores en su produccidn: téxicos, me
cénicos, infecciosos, efc.

20, Durante el curso de una insuficiencia renal aguda,
mucho mds raramente.

30, Como complicacién surgida en el franscurso de las
hemodialisis; estas Gltimas suelen ser de tipo hemorrdgico. La
causa fundamental de su produccidn tampoco se conoce; se =
ha hablado de una etiologia virésica, pero en pocos casos se
han encontrado estos microorganismos. Parece ser que ungran
nOmero de estos pacientes presentan una inflamacién subelinica
del pericardio y que al ser sometidos a algin stress, metabdli=
co o de otro tipo, se favorece la efusién sanguinea casi siem
pre proveniente de la ruptura de pequefios vasos sanguineos =
del pericardio inflamado., También se han valorado como fac
tores favorecedores en su génesis: la hipocoagulabilidad, pro=
ducida artificialmente en estos sujetos durante la diglisiss Su
incidencia es muy variable, oscilando en las diversas casuisti
cas desde el 10 al 76%,

El diagnéstico lo establecemos come en cualquier enfer-
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medad mediante la clinica, la exploracién fisica y las explora=
ciones complementarias.

Entre los sintomas de la pericarditis urémica el dolor to-
racico suele ser de intensidad y presentacién variables, oscilan=
do desde el 25 gl 75% de los casos, segin las series, La dis-
nea svele aparecer en sélo un tercio de los casos, mientras
que la fiebre la encontramos presente en el 75% aproximada~
mente de los pacientes,

En la exploracién fisica el roce pericérdico suele apare
cer en dos tercios de los casos; su desaparicidén o no auscul=
tacién debe hacernos pensar en un derrame pericdrdico, Res
pecto a lps signos de Kussmaul o el pulso paradéjico suelen
ser tardios y no estdn presentes hasta que el taponamiento =
cardiaco es inminente,

En cuanto a las exploraciones complementarias, la radio
logia puede ser de gran ayuda si se demuestra un qumento =
brusco de famafio de la silueta cardfaca. Respecto a la elec
frocard iografia coinciden la mayoria de los autores en su  no
utilidad diagndstica en estos casos. Las técnicas de escinti=
grafias con radioisdtopos, o la ecocardiograffa mediante ulira
sonidos, en casi el 100% de los casos nos puede llevar al
diagnéstico, feniendo estas técnicas la gran ventaja de su ino
cuvidad y sencillez, 5

Entre las complicaciones ms frecuentes de estos enfer=
mos tenemos: la presencia de un gran derrame pericardico -
con signos de taponamiento cardiaco que exige una actuacién
inmediata evaucando el derrame por pericardiocentesis, derrg=
me que a veces, fras dos o frés evacuaciones, vuelve sucesi-
vamente a reproducirse, siendo necesario en estos casos | g
prictica de una pericardiectomia. Ofitg de las posibles com-=
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plicaciones, es la evolucién hacia una pericarditis constificti=
va ftras de sucesivas pericarditis hemorragicas, con engrosamien
to de las hojas serosas del pericardio que nos puede obligar
igualmente a realizar una pericardiectomia.

Respecto a medidas terapéuticas, laspericarditis de tipo
fibrinoso surgidas en enfermos, con insuficiencia renal créni=
ca, que no se encuentran en programa de hemodiélisis perié-
dicas, suelen responder favorablemente o ésta. Para las pe-
riddicas, suelen responder favorablemente a ésta. Para las pe
ricarditis hemorrdgicas que aparecen en enfermos dializados se
han utilizado varias medidas terapéuticas, entre ellas la dig-
lisis peritoneal, que tiene la ventaja de no tener que utilizar
terapéutica anticoagulante tan peligrosa en estqs casos, como
ocurre en las hemodidlisis, pero presenta el grgn inconvenien
te de lo tardio de su efecto, debido a su larga duracién,cuan
do en la mayoria de estos enfermos el tratamiento debe ser lo
més rapido y eficaz posible. Se han utilizado también los
esteroides por via sistémica debido a su efecto antiinflamato=
rio, pero presentan miltiples complicaciones, obteniéndose re~
sultados pobres en la mayorfa de los pacientes. Parece obte~
nerse mejores resultados cuando se utilizan por via inirgperi-~
cardica, solos o asociados a fibrinoliticos, con el fin de pre~

venir la evolucién hacia una pericarditis constrictiva. En [ -

actualidad la mayoria de los aqutores estdn de acuerdo, si el
problema no es urgente, en aumentar el nimero de horas de
hemodialisis en un primer momento, 5 & é horas diarias duran
te 6 & 7 dfas, utilizando heparinizacién regional del circui-
to arteriovenoso del paciente, con el fin de evitar los proble
mas de la anticoagulacién, asociada esta terapia o no al em-
pleo de antiinflamatorios del tipo de la indometacina por via
oral y a esteroides o fibrinolfticos por via intrapericardica. Si
el enfermo no responde a esta tergpia se tiende a realizarwna
pericardiectomia anterior, dejando un drenaje para prevenir el
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taponamiento cardiacb, la recurrencia de dicha pericarditis o
la pericarditis constrictiva.

Algunos pacientes con insuficiencia renal crénica pre=
sentan un cuadro tipico de una miocardiopatia caracterizado=
por dilatacién cardiaca, arritmias, ritmo de galope e insufi=
ciencia cardiaca congestiva que no responde a la digital, la
cual, ademés de ser poco Gtil, es peligrosa por su dificil ma
nejo de estos enfermos. No se conoce lg etiologia de esta
anormalidad del miocardio, que se ha observado en pacientes
urémicos mantenidos con dietas hipoprotéicas severase Se pien
sq en la actualidad que més que debida a deficiencia nutriti=
va es una manifestacién mas de la uremia, ya que se ha con=
seguido en algunos enfermos la remisién del cuadro con dig-
lisis mgs frecuentes durante varios meses,

Otra de las causas que puede conducir en estos enfer=
mos a la aparicién de c uadros de insuficiencia cardiaca con
gestiva y arrifmias de diversos tipos, es la presencia de cal=
cificaciones me fastasicas en miocardio y sistema de conduc=
cién cardiaco, debidas a trastornos del metabolismo calcio=fés
foro que acompafian a la insuficiencia renal en su fase termi_
nal.

MANIFESTACIONES NEUROMUSCULARES

Los pacientes con una insuficiencia renal progresiva, de
mue stran una gran variedad de anormalidades neuromu sculares.
El tratgmiento es usualmente sintomdtico y se soporte, mien-
tras la didlisis es iniciadas Sin embargo, alteraciones en la
presién sanguinea, status cido-base y otros niveles de elec=
trolitos, pueden llevar a una psicosis, convulsiones o coma,
en una paciente previamente estgble, con una insuficiencia -
renal crénica.
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AN ORMALIDADES MUSCULARES

Con un deterioro moderado en la funcién renal, los ca-
lambres musculares desarrollan. Estos son usualmente primero
notados en la noche y son mds comunes en las  extremidades
bajas, particularmente musko y en los flexores del dedo del -
pie. En un perfodo de tiempo pueden llegar a ser mas  fre-
cuentes, prolongados y envolveran las extremidades  superio-
res. Los calambres no son tan severos como las contracciones
musculares ocurridas durante el hemodialisis asociado, con de
plecién de sodio y de volumen y que responde a la  adminis=
tracién de solucién salina.

Al progresar la uremia mas anormalidades incluyendocon
tracciones fasciculares y mioclonus pueden desarrollar. El mig
clonus puede envolver misculos simples o grupos de mosculos =
grandes. La asterisis es vista cominmente en la uremia.

NEUROPATIA

Las gnormalidades de conduccidn motora nerviosa, :son
frecuentemente demostradas en los pacientes con insuficiencia
renal crénica, anterior al desarrollo de los sintomas relaciong
dos,

M4s usualmente, el inicio es insidioso con componentes
mixtos y sensoriales desarrolldndose siméfiicamente en las extre
midades inferiores y progresando lentamente sobre semanas a
meses .

Las complicaciones de la vesicula o del intestino, son
poco frecuentes, La hemodidlisis ha sido efectiva en la esta
bilizacién o el mejoramiento de la neuropatia. El didlisis o
el transplante debe ser iniciado antes del desarrollo de  una
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neuropatia significante.

Un examen histopatolégico de los nervios periféricos =
han demostrado cambios mas severos distalmente, incluyendo
severa desmielinizacién, ingestién fagocitica de lipidos, la evi
dencia de dafio al eje del nervio y una pequefia evidencia -
de inflamacidn.

Los disturbios transitorios de nervios craniales incluyen—
do anormalidades de la pupila, asimetrla~facial y nistagmus,
estgn descritos. La ocurrencia rara de una pérdida fransito-
ria aguda de la visién, "Amaurosis urémica"”, parece mas re-
lacionada a edema focal cerebral que a una anormalidad neu
ronal .

FUNCION CORTICAL

Una fatiga faeil y una habilidad reducida para soste=
ner la actividad intelectual, son caracteristicas de una insufi
_ciencia renal. La pérdida aumentada de la habilidad de con
centracién y el empeoramiento de la memoria, puede seguir,
Los cambios ele ctroencefalograficos (EEG), pueden ser obser=
vados durante esta fase y son mas caracteristicamente ondas de
frec vencia baja.

Sin la intervencidén tergpéutica en una uremia avanza=
da, los pacientes terminales pueden ir a través de las etapas
de desorientacidén, estupor y coma, frecuentemente con una
postura decorticada.

Psic osis téxicas también pueden ocurrir con confusién, a

lucinaciones. Convulsiones, usualmente de tipo Gran Mal;
pero ocasionalmente Jacksonianas, pueden ocurrir en un pa-
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ciente estable con una insuficiencia renal erénica. A menu-
do, reflejan cambios en el status, como empeoramiento de .la
hipertensidn, acidosis o intoxicacidén por agua. Efectos rela-
cionados a las drogas como una dosis excesiva de penicilitia =
o la correccién muy répida de la acidosis puede ser responsa=
ble. El control inicial puede ser logrado con diazepén o bar
bittricos seguidos por difenilhidantoing, pero la correccidn de
ambos estados urémicos son dialisis y las causas precipitantes,
son usualmente las dirigentes,

MANIFESTACIONES GASTROINTESTINALES DE LA UREMIA

Anorexia, ndusea y vbémito, oeurren cominmente con la
Uremia, y pueden ser los sintomas mds severos del paciente, -
Los mecanismos de sus causas quedan obscuros, pero en mu—
chos momentos una dieta apropiada como terapia ofrécera ali-
vio.

La anorexia es tipicamente el primer sinfoma que se de
sarrolla. Lo carne es la que puede ocasionar las nduseas mds
pronunciadas. El vémito es comdn y ocurre a menudo por la
mafanda .

La anorexia y la ndusea, pueden ocasionar una dieta in
adecuada. En algunos pacientes llegan a ser severos y pro=
longados, entonces la deplecidn de volumen se desarrollas  Es
to tendetd a disminuir la funcién renal y agravar las anorma-
lidades metabdlicas y empeorar la acidosis metabdlica. Oca=
sionalmente, los vémitos severos en la uremia, producen tuna
alkalosis metabdlica. :

En muchos pacientes, la anorexia y la ngusea pueden =
ser controlados por la prevencién de una acidosis metabdlica

41




en su desarrollo, La solucién de Shohl puede ser dada para
man tener el bicarbonato de suero en 16-18 mEq/L.

El aumento de la frecuencia de la ulceracién péptica, -
ha sido reconocida hace muchos afios. Los mecanismos res=
ponsables posiblemente son los mismos que los que producendl
ceras en la boca, produccidn de amonio por ureasas bacte=~
rianas, como la ureasa, presenfe en la mucosa gastrica. Ordi
nariamente, no existe flora bacteriana en el estdbmago. Sin
embargo, en la uremia, el &cido gasirico es neutralizado por
el amonio formado, el cual disminuye la inhibicién del cre

cimiento bacteriano. La ulceracidn puede ocurrir a través

de los intestinos grueso y delgado. La pequefia cantitdad de
sangre que es perdida, puede producir acumulativamente ane
mia por deficiencia de hierro. La queja més usual es cons=
tipacidén, desde que la acidosis tiende g producir ileo. La
diarrea puede ocasionar una deplecién de fluidos y una hipo
calemia, y un empeoramiento de anemia. Ocasionalmente se
desarro lla Pancreatitis Aguda,

La secrecion del acido gastrico, se ha encontrado se
eleva durante el proceso del dialisis. En estos pacientes pa
rece haber una asociacién entre hipercalcemia y una respues
ta secretoria gastri ca gumentada.

La terapia de las Olceras en los pacientes urémicos, es

complicada por varios factores. Lla dieta es a menudo resfrin

gida y la leche en gran cantidad estd conirgindicada. Los

anticolinérgicos pueden agravar la boca seca y continuard la
tendencia a la constipacién, Los antigcidos presentan dos -
problemas, Los que contienen magnesio pueden qumentar la
tendencia a la intoxicacién por magnesio y el hidréxido de
aluminio, sélo causa constipacién. El carbonato de calcio =

ha sido usado. Puede cqusar un aumento en el calcio del sue

rg,
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El hipo puede desarrollarse y es el sfntoma més aflictivo.
Su etiologia no es clara y su terapia tampoco,

El mas efectivo alivio de los sintomas gastrointestinales,
es obtenido por el uso de ung dieta restringida de proteinas
conteniendo proteinas de alto valor bioldgica.

MANEJO DE LA DIETA DE UREMIA

Como la funeién renal es perdida, la habilidad de los
rifiones para responder a demandas metabélicas disminuye, El
‘término Homeostenosis se ha usado para describir la pérdida pro
gresiva de adaptabilidad para excretar el agua retenida, elec
trolitos y desechos nitrogenados. Mientras la cantidad de es-
tas sustancias es determinada por la dieta, la terapia dieté~
tica es muy importante en el manejo de los pacientes con un
deterioro renal progresivo. El objetivo es mantener la carga
metgbdlica dentro de |imites funcionales para el rifién., Para
algunas sustancias, como la sal y el agua, hay una cantidad
maxima que puede ser excretada y una cantidad minima que
debe ser excretada. Las principales substancias que deben -
ser controladas son: las Protefnas, Sodio, Potasio y Agua,

PROTEINAS:

Las Protefnas son requeridas para mantener la integridad
de los tejides, El objetivo ha sido encontrar un tipo apropig-
do y una contidad de protefna que debe ser incluida en la die~
ta.

En el proceso de digestién, las protefnas se convierten en
amindgcidos, Estos aminodcidos son incorporados en la sinte=
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sis de nuevas proteinas, o son metabolizados. Los grupos a-=
monio son removidos por fransminacién y los grupos excesivos
son convertidos por el higado en urea que es excretada por
los rifiones.

La ingesta recomendada diariamente para proteina es
0.9 mg/kg de peso corporal. Una ingesta de 0.4 mg/kg no
‘producirg un balance nitrogenado negativo. Otro factor a =
ser considerado es el valor bioldgico de la dieta protéfca. E}
valor bioldgico es una medida del nitrdgeno retenido para el
crecimiento y es expresado como el nitrégeno retenido divi=
dido por el nitrégeno absorbido.

El cuerpo sintetiza los aminoacidos no esenciales que
necesita y que no son aporfados por la dieta por la utiliza=
cién de urea en la sangre y en los tejidos. Entonces, la
concentracién de la urea (o acumulacién) es impedida por el
recuelaje de los desperdicios nitrogenados, mieniras que el e
quilibrio del nitrégeno es mantenido tolerando los aminogci=
dos esenciales.

Los pacientes meiorun con una dieta resiringida en Pro
teinas. Muchos de los sintomas no tespecificos, especnulmen
te los sintomas gastrointestinales, son aliviados. En la mayo-=
ria de los pacientes, la anorexia, nausea y vémito, son ali-
viados en asociacién con disminucién del Nitrégeno de Urea.

Los efectos beneficiosos de la dieta no son debidos a un
mejoramiento en la funcién renal. La velocidad de filtracién
glomerular y el flujo sanguineo renal, no se modifican. Las
complicaciones como déficit de metronina, hipercalemia o aci.
dosis metabdlica, no surgen con el empleo de una dieta pro
téica de 40 gramos.

Durante el inicio de unainsuficiencia renal, la restriccién
de proteinas, disminuird la carga de fosfato. Sin embargo,en mu
chos casos, el uso de hidréxido de aluminio proveerd un control
adecuado. Cuando la creatinina baja de 30 ml/min., los sinto-
mas urémicos generalmente se desarrollan y acé se debe empezar

la dieta.

Es importante que el paciente obtenga las calorios adecua
das, que son generalmente aportadas por los azlcares y carbohi-
dratos. Si el paciente es diabético, lo mejor es controlar la in-

- 0, - . g2 -
gesta de proteinas y permitir el uso de azicar y almidén. Lain-
sulina puede ser usada para controlar cualquier glucosuria o hi-
perglicemia que se desarrollara.

EL SODIO Y EL AGUA

La cantided de sodio prescrito en la dieta, depende de la

habilidad de los rifiones para excretar o conservar el sodio y la
presencia o ausencia del edema o hipertensién. Como la veloci-

dad de Filtracién Glomerular disminuye, un mayor porcentaje de
la carga filtrada debe ser excretada para mantener el balance de
sodio. Uno de los mecanismos compensadores para disminuir |la

‘reabsorcién de sodio en el titulo proximal, es el aumento en las

fuerzas capilares peritubulares. La retencidn de sodio y la  ex—

“pansién de volumen, son los mecanismos més comunes que produ=

cen la hipertensién. La excesiva ingesta de sodio, es la  mejor
causa de la hipertensién. Por otro lado, en los pacientes con fa
llo renal, hay una pérdida obligatoria de sodio, debido a facto-
res como la diurésis osmética, o la hipertensién, debido a ofras
causas més que a expansién de volumen.

El objetivo del tratamiento es proveer una cantidad de so-
dio mayor que las pérdides obligatorias y menor que la  cantidad
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méxima que puede ser excretada. En muchos pacientes, una die
ta de dos gramos de sodio es apropiada. Esta cantidad de  sodio
es compatible con una ingesta protéica de 40 gramos. 3i hay hi-
pertensién o tendencia a la formacién de edema, los  diuréticos
pueden agregarse al régimen terapéutico. El balance negativo -
de sodio empeoraré la funcién renal. Frecuentesdeterminaciones
de peso, presidn arterial, creatinina sérica, excrecidén de sodio
en 24 horas, son necesarias para decidir la ptima ingesta de so-
dio y agua. El objetivo es proporcionar suficientes fluidos para
lograr una diuresis méxima, pero no suficiente para causar una
hiponatremia o formacién de un edema. Asi como con el sodio,
hay una pérdida obligatoria de agua, debido a la diuresis osmdti-
cals

POTASIO

La mayoria de pacientes no tienen problemas con la excre=
cién de potasio hasta que la velocidad de filtracién glomerular -
cae hasta niveles muy bajos, usualmente debajo de 10 ml/min. -
Hipercalemia resultaré. La ingesta puede ser excesiva  cuando
los suplementos del potasio dados con diuréticos tipo Tiazidas no
son descontinuados cuando cae la velocidad de Filtracién Glome
rular.

Debe cuidarse la ingesta de comidas ricas en potacio, tales
como chocolates, frutas citricas y frutas secas. Drogas, tales
como Spironolactona o Triamterene, deben descontinuarse. Si
ocurre hipercalemia, debe tratarse con resinas de intercambio i~
nico.

CALORIAS

Los pacientes con fallo renal requieren enire 1,800 y 3 500
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calorfos por dia, dependiendo de su peso, estatura, sexo, edad y
actividades .

TERAPIA CON DROGAS EN INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Para lograr efectividad y seguridad en el tratamiento con
drogas en pacientes con funcién renal deteriorada, deben modifi
carse las dosis de drogas y algunas deben ser evitadas totalmente .
Muchas drogas son metabolizadas por el rifién o excretadas  sin
cambios en la orina. Mientras la masa renal y la funcién renal
se pierde, la dosis debe ser ajustada declinando en orden para
mantener en la sangre y los tejidos un rango terapéutico.  Dro-
gas que son nefrotdxicas también deben ser evitadas o usadas con
extremo cuidado.

Los antibisticos aminoglucosidos estdn entre los més difici-
les de usar, ya que son nefrotdéxicos. La forma ideal para moni-
torear las dosis de drogas, es midiendo el nivel de éstas en san-
gre. Digoxina es una droga prescrita en dosis reducidas. La do
sis usual de mantenimiento es 0.25 mg/dia. Esta se reduce a
0.125 mg/dia en pacientes con deterioro renal .

Cuando se prescribe la gentamicina, el intérvalo entre las

~ dosis, en horas, se encuentra multiplicando la concentracién de

creatinina en suero (en miligramos) por 8. Algunas drogas son
absolutamente contraindicadas en pacientes con deterioro renal .

En el cuadro siguiente se listan algunos de las drogas que
deben evitarse en pacientes con enfermedad Renal Terminal :
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DROGA

RAZON

Acido Aminosalicilico
Nitrofurantoina
Fenazopiridina
Carbonato de Litio
Acido Etacrinico

Espironolactona

Tiazidas
Probenecid
Acetohexamida
Clorpropamida
Fenformin

Potencia Acidosis
Neuritis Periférica
Metahemoglobinemia
Diabetes Insipida
Ototéxico
Hipercalemia
Inefectivos

Inefectiva

‘Hipoglicemia Prolohgudu
- Hipoglicemia Prolongada

Acidosis Lactica

TRATAMIENTO CON DIALISIS

HEMODIALISIS:

En todo paciente con Insuficiencia Renal Crénica, llega el
momento en que el tratamiento médico-dietético se hace insufi—
ciente para mantenerlo libre de sinfomas, y en esfas condiciones,
se hace necesario recurrir al tratamiento con procedimientos de
~dialisis- para impedir que se presenten las complicaciones gra-
ves de la Uremia. El objetivo de la diélisis es evitar las compli-
caciones y la muerte del enfermo, permitirle mantenerse activo
por un tiempo prolongado, o prepararlo para ser sometido a tras-
plante renal .

Los mejores resultados en el tratamiento de la uremia con
hemodiélisis se obtienen seleccionando adecuadamente los pacien

"tes, e iniciando oportunamente el tratamiento.

Algunos de los requerimientos bésicos para incluir a un en-
fermo urémico en hemodidlisis, son los siguientes:

- Ausencia de trastornos mentales, como retraso mental pro
fundo o un cuadro psicético. '

- Capacidad para mantenerse en buen estado higiénico y
de alimentacién.

- Ausencia de complicaciones graves que causen incapaci-—
dad fisica, como ceguera por neurorretinopatia hipertensiva o
diabética o secuelas de un accidente voscular cerebral grave y

‘también enfermedades asociadas capaces de causar la muerte, co

mo una neoplasia o cirrosis hepdtica.

49




Los parémetros de laboratorio Gtiles para iniciar a un pa-
ciente en hemodiélisis, son los que se refieren al nivel de  fun-
cién renal y a la magnitud de la azoemia. Se aconseja iniciar -
la hemodiélisis cuando la depuracién de Creatinina alcanza me-
nos de 5 ml/min y cuando las cifras de urea se encuentran entre
150 y 200 mg %, y las de Creatinina entre 8 y 12 mg %. Lade-

cisién debe estar individualizada en funcién de los datos  clini-
cos. Asi, un paciente que se mantiene asintomdtico mediante tra
tamiento con dieta y medicamentos, debe ser sometido a hemo-
diglisis en el momento en que, a pesar de esa terapéutica inicie
sintomas leves de descompensacién como fatiga, somnolencia y
disminucién de la capacidad mental, independientemente de |as

cifras de laboratorio.

Podemos decir que la hemodiédlisis periédica es un método
de tratamiento eficaz para el enfermo urémico, ya que le ofrece
la posibilidad de muchos afios de sobrevida en condiciones satis—

fac torics .

OTRAS INDICACIONES DE HEMODIALISIS

- Insuficiencia renal aguda
- Intoxicaciones

- Edema refractario

- Esquizofrenia

COMPLICACIONES DE LA HEMODIALISIS

Los complicaciones de la hemodidlisis podemos dividirlas -
en los siguientes grupos: ‘

a. Alteraciones clinicas
b.  Complicaciones del material desechable
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c. Descomposturas de la maquina de diélisis

. Hepatitis.

A. Alteraciones Clinicas:

Descenso de la Tensién Arterial : ocasionada por la extrac—~
cién sanguinea que se hace al inicio de la diélisis, o por la eli-
minacién del Ifquido corporal que el paciente tiene en exceso.
Ocasiona ndusea, vémitos, dolor abdominal, o puede causar pro

 blemas a nivel cerebral o cardiaco por irrigacién inadecuada, es

pecialmente en sujetos con arteriosclerosis importante .

Cuando la hipotensidn se acompaiia de sintomas o es mayor
de 30 mmg. debe corregirse, pudiendo lograrlo de varias mane-

ras, entre ellas:

1.  Disminuyendo la presién de ultrafiltracién

2.  Disminuyendo la velocidad de la bomba impulsadora de san
gre.

3.  Administrando solucién salina isoténica.

| 4.. Uso de vasopresores tipo Norepinefrina o Levarterenol, -

cuando la hipotensién es ocasionada por drogas hipotenso-
ras .

~ SINDROME DE DESEQUILIBRIO OSMOLAR

La extraccién de solutos del plasma hace disminuir su osmo

laridad. Como éste cambio no ocurre con la misma rapidez en el

Ifquido cefalorraquideo, hay paso de agua al tejido cerebral, pro

e & - - -
‘duciéndose edema en el mismo. Las manifestaciones de este pro-

blema pueden ir desde cefalea leve, hasta convulsiones, ~ estado

de coma y muerte del paciente. Este probiema es més frecuente
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en diglisis con sodio bajo.

CRISIS HEMOLITICAS

Pueden deberse a: Exceso de temperatura del liquido de Hg_ '

modiélisis, falta de concentrado en el ITquido de hemodidlisis pro

duciendo bafio hipo-osmolar, o bien a exceso de cobre enel agua

con el que se prepara el Ifquido de didlisis.
EMBOLIA GASEOSA

Ocurre cuando existe algin defecto en el procedimiento -

que da lugar a entrada de aire a las lineas venosas y de éstas  a

la circulacién sanguinea.
HEMORRAGIAS

- Generalmente se deben a exceso de administracién de he-
parina, o a defectos previos de la coagulacién.

ALTERACIONES' EN EL POTASIO PLASMATICO

~ Generalmente se deben a una mala preparacién del liquide
de didlisis, se detecta por las alteraciones clinicas que acompa-
fian a la hipo o hiperkalemia.

COAGULACION DE SANGRE DENTRO DEL DIALIZADOR

Generalmente se presenta por la aplicacién de dosis insufi |

cientes de heparina.
' REACCION POR PROGENOS

Cuando el Ifquido de diélisis se contamina con bacterias
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las foxinas producidas pueden pasar al enfermo y producir calo-
frios, fiebre, cefaleq, hipotensidn, que habitualmente ceden en
un lapso breve.

B. - COMPLICACIONES EN MATERIAL DESECHABLE

Ruptura de la membrana
C. DESCOMPOSTURAS DE LA MAQUINA DE DIALISIS

Ocasionada por fallas en Termostato, bomba impulsadora -
de sangre, sistema proveedor de dializante .

4. HEPATITIS

La hepatitis por virus B es un problema en las unidades de
didlisis .

Su origen es generalmente la sangre que se les transfunde a
los pocientes con.alguna frecuencia, sin embargo, la transmisidn
puede ocurrir a fravés del aire y por contacto indirecto con la
sangre del paciente, o con otros productos de desecho.

El diagndstico de certeza se hace cuando se identifica en
la sangre el antigeno para el virus de la hepatitis B.

DIALISIS PERITONEAL

Este procedimiento terapéutico sigue siendo de valor como
medida alternante con la hemodiélisis en la Insuficiencia Renal
Crénica, a tal grado que se estéd introduciendo la didlisis perito-

‘neal crénica con catefer permanente. (Uno de los més conocidos

es el Cateter de Tenckoff)
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DIALIZADORES

En términos generales, los dializadores que se utilizan en
la actualidad en nuestro medio, los podemos dividir en fres gran-

des grupos:

1. Dializadores de tipo espiral o de carrete
2.  Dializadores de placas o de flujo paralelo
3. Dializadores de fibra hueca.

Los criterios para decidir el tipo de dializador que se va a
utilizar en un paciente incluyen: costo, disponibilidad, facili-
dad de manejo,y por otro lado: edad y tamafio del paciente, to=
lerancia a la extraccién de sangre grado de retencién de  liqui-
dos, niveles de elementos azoados en la sangre, etcétera.

'FISTULAS ARTERIOVENOSAS PARA HEMODIALISIS

Se clasifican en:
A. Fistules AV externas (extremidades superiores e inferiores)
B. Fistulas AV internas:

Scribner

Brescia y Cimino

Flores lzquierdo

Otras .

La fistula de Scribner consiste en la aplicacién de dos cé-

nulas introducidas a las luces arterial y venosa respectivamente,
provistas de un conector al centro en forma de "U". El material
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es de Siléstic y las porciones a introducir en los vasos son de Teflon.

La fistula de Buselmeier, presenta en lugar de los conecto-

_ res de pléstico dos extensiones del mismo calibre a nivel del asa,

en donde se conectan los dos tubos del hemodializador. La obten
cidn de flujos adecuados y la disminucién de infecciones, permi-
ten su aplicacién en nifios con buenos resultados .

La fistula de Brescio y Cimico consiste en realizar una
anastomosis latero-lateral de la vena dorsal de la mano (Ceféli-
ca) y la arteria radial, permite la eliminacidn de tubos externos,

'y aumento en el flujo y la presién venosa.

La fistula de Benen consiste en realizar una anastomosis ter
mino-lateral de la vena Cefélica y la arteria humeral .

La fistula de Flores lzquierdo, comsiste en la exterioriza=

cién de la femoral superficial .

Entre los nuevos materiales biolégicamente tolerables de-
sarrollados Gltimamente se mencionan:

HETEROLOGOS

- Tubos de coldgena (bovino-porcino)

- Vena umbilical humana

ELEMENTQOS BIOCOMPATIBLES

- Dacron

= Cénula Sparks
- Fistula cateter (Scribner)
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 AUTO INJERTOS
Glebr (Cefélica braquial)

- Nebout (Transposicién de la vena basilica en "U" cerca -
E del pliegue del codo).

= Thomas. Safena a nivel axilar femoral .

VIll. PRESENTACION DE RESULTADOS




CUADRO No. 1

TOTAL DE CASOS SEGUN SEXO Y EDAD

Estudio de 40 pacientes con diagndstico de Insuficiencia Renal
Crénica, en el servicio de Nefrologia del Instituto Guatemalte—
' co de Seguridad Social.

| Grupos Etarios~Afios | Masculino | Femenino |Total | Porcentaje

10 -19 - 2 2 5
20 - 29 9 1 10 25
30 - 39 10 2 12 30
40 - 49 2 2 4 10
50 =59 8 3 11 27
60 - 69 1 1 3
T = s
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CUADRQO No. 2

TOTAL DE CASOS SEGUN RAZA

Estudio de 40 pacientes con diagnéstico de Insuficiencia Renal
Crénica en el servicio de Nefrologia del Instituto Guatemalteco
- de Seguridad Social. -

Raza

Ngmero de Pacientes

Porcentaje

Ladino

- 40

100

CUADRO No. 3

TOTAL DE CASOS SEGUN MOTIVO DE CONSULTA

Estudio de 40 pacientes con diagnéstico de Insuficiencia Re nal
Crénica, en el servicio de Nefrologia del Instituto Guatemalte-

co de Seguridad Social .

Motivo de Consulta

Némero de
Pacientes

Porcentaje

Hipertensién Arterial
Edema Miembros Inferiores
Disnea

Anorexia

Néusea

Debilidad

Vémitos

Cefalea

Hematuria

Dolor fosas renales
Fiebre

Poliuria

Diarrea

Tos

Edema Facial

14
10
10

NNWWRARAEMOON Y

15
11
11

9

NRNABRBULOGOGOO N

61




CUADRO No. 4

TIEMPO DE EVOLUCION DE LA ENFERMEDAD AL MOMENTO
DE INGRESO

(Segbn Expediente médico). Estudio de 40 pacientes con diagnds
tico de Insuficiencia Renal Crdnica, en el servicio de Hemodia-
lisis del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social .

Tiempo de Evolucidn Nomero de Porcentaje
Pacientes
I 0 . =-29dies 12 3Q
ITm. -1 mes 29 dios 4 1d
2m. - 2 meses 29 dias 4 10
3m. - 3 meses 29 dias o 7.5
4 m. -4 meses 29 dias 1 2.5
5m. - 5 meses 29 dias 0 0
6m. -1 afos 7 17:8
1abébm. -2 arios 4 10
2a6ém. - 3afos 1 2.5
3ab6bm. - 4 afos 1 255
4a6bm. -5 afos 1 2.5
5a 6m. -~ 6 afos - -
No se encontrd (l 5
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CUADRO No. 5

PRINCIPALES SIGNOS Y SINTOMAS GASTROINTESTI NALES
INVESTIGADOS

Estudio de 40 pacientes con diagnéstico de Insuficiencia Renal
Crénica, en el servicio de Nefrologia del Instituto Guatemalte-
co de Seguridad Social .

Parémetro Referencias Porcentaje
Nausea 20 = - B
Vémitos 17 30
Anorexia 12 21
Diarrea 4 7
Aliento Amoniacal 1 2
Hemorragia Gastrointestinal 1 2
Singulto 1 2
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CUADRQO No. 6

PRINCIPALES SIGNOS Y SINTOMAS NEUROLOGICOS

Estudio de 40 pacientes con diagnéstico de Insuficiencia  Renal

Crénica, en el servicio de Nefrologfa del

co de Seguridad Social.

Instituto Guatemalte-

Paré@metro

Némero de Pacientes Porcentaje
Debilidad 19 54
Cefalea 15 43
Somnolencia 1 3
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CUADRO No. 7

PRINCIPALES SIGNOS Y SINTOMAS DERMATOLOGICOS

Estudio en 40 pacientes con diagnéstico de Insuficiencia Renal
Crénica, en el servicio de Nefrologia del Instituto Guatemalte-
co de Seguridad Social .

Parémetro | Referencias Porcentaje
Edema miembros inferiores 17 61
Edema Palpebral 8 : 29
Piel amarillo cetrino 2 | 7
Artralgias 1 3
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CUADRO No. 9
CUADRO No. 8

OTROS SIGNOS Y SINTOMAS INVESTIGADOS PRESENTADQOS

PRINCIPALES SIGNOS Y SINTOMAS CARDIOVASCULARES Y AL INGRESO
PULMONARES
Estudio de 40 pacientes adultos con diagnéstico de Insuficiencia
Estudio de 40 pacientes adultos con diagnéstico de Insuficiencia Renal Crénica, en el servicio de Nefrologia del Instituto Guate
Renal Crénica, en el servicio de Nefrologia del Instituto Guate- malteco de Seguridad Social.

malteco de Seguridad Social .

Parémetro ' Referencia Porcentaje
Parémetro Referencia Porcentaje

Hematuria 9 65
Hipertensién Arterial 32 64

Impotencia Sexual 1 7
Sin Hipertensién Arterial Z 14

Pérdida de Peso 1 7
Disnea 7 14

Epistaxis 1 7
Hepatomegalia 2 4

Disuria 1 7
Pericarditis 2 4

Fiebre 1 ' 7
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CUADRO No.

VALORES DE PRESION ARTERIAL AL MOMENTO DE INGRESO

Estudio de 40 pacientes adultos con diagnéstico de Insuficiencia

Renal Crénica, en el servicio de Nefrologia del Intituto Guate-

malteco de Seguridad Social .
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CUADRO No. 12

VALORES DE HEMOGLOBINA, HEMATOCRITO Y VELOCIDAD DE SEDIMENTACION OBSERVADQS AL MOMENTO DE INGRESO

* Estudio de 40 pacientes con diagnéstico de Insuficiencia Renal Crénica, en el servicio de Nefrologia del Instituto Guatemalteco de Segu-
ridad Social .

Valores de Hemoglobina al momento Valor de Hematocrito % Velocidad de No se
de Ingreso Sedimentacidn hizo

3-7g. | 8-11g. [12-15g.| 15g> 15-22 23-31 31-37 | 37> 0-75 75-125 | 125-=>

Ndmero

de 16 |40%| 21 |53% | 2|5% 112.5% | 11| 27% | 20 |50% |6 [15% | 3 |7% | 11 |27% [13 |32% | 9 |23% | 7-18%

.| casos
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CUADRQO No. 13
VALORES DE QUIMICA SANGUINEA Y ELECTROLITOS OBSERVADOS AL INGRESO

De pacientes con diagndstico de Insuficiencia Renal Crénica, en el servicio de Nefro
logia del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social .

NITROGENO DE UREA (mg. %) CREATININA (ng. %) ACIDO RICO (mg. %)

<-19 |20-49 |{50-79 [80-100 =100 0-4 5-8 9-12 |13-16 | 17=>| |3-7 7-11mg% ]2-16' j?-)mg %

No . Casos| | : .
% 112%|513%]11]27%|10]25% [13]33% | |5 12%115|38%]| 8|20% |2 |23%| 3| 7% ; 5112% |22 55% |11 28% | 2 | 5%

CALCIO (mg. %) FOSFORO (mg. %)
3-8 9-14 15-20 |No se enconird 1-2.41 2.5-4 14.1-6 7=->
No.| % |No.|%|[No.| % Resultado No.|% | No.| % |[No.| %
No. Pa- No. Pa-
cientes 24160 14 |35] - | = 2 5% ‘ cientes 5 |12 | 26 16519 |23
SODIO (mEq/Lt POTASIO (mEq/Lt
< 125-134 | 135-145 | 146-154 |No se encontrd 2.5-3.4 1 3.5-5.4 [5.5-7-5
No.l % [No.| % |[No.|% |No. | % Resultado No. | % | No.|% [ No. | %
No. Pa- No. Pa-
cientes 2 | 5110 |25 | 24 |60 1 2 3| 7% cientes 2 51124~ 160 ¥ 04 |35
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CUADRO No. 14
HALLAZGOS AL EXAMEN DE ORINA EFECTUADO AL INGRESO

Estudio de 40 pacientes en Hemodiélisis Crénica en el servicio de Ne
frologia del Instituto Guatemalteco de Seguridad Social .

Py ~ DENSIDAD
No se encontrd] No se encontrd
4-6 6.1-8 Resultado |1.003-1.007 |1.008-1012 |. Resultado
No. Pa--
cientes 23|38% |13 | 32% 41 10% 10 | 25% 26 | 65% 41 10%
ALBUMINURIA | GLOBULOS BLANCQOS POR CAMPO
No se enc. | No se enc.
0-100 mg. | 10Img-200mg [201mg.-300mg. | Resultado | 0-5 5-10 10~ Resultado
" No. Pa= :
cientes 16 | 40% 2 5% 17 42% 5113% 11127% | 4|10% [12{30% | 5 |13%
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CUADRO No. 15

RESULTADO DE BIOPSIA RENAL

tuada a 12 pacientes con Diagnéstico de Insuficiencia Renal
nica, en el servicio de Nefrologia del Instituto Guatemalte-
le Seguridad Social.

agndstico Noémero de Porcentaje
Casos

=fropatia Tdbulo Interstical 5 42

omerulopaties 3 25
Répidamente progresiva 1 -
Membrano proliferativa ] -
Crénica 1 -

ros Diagnésticos
Rifidn en fase terminal 2 17
Biopsia fallida 1 8
Necrosis cortical 1 8




CUADRQO No. 16

HALLAZGOS MAS FRECUENTES OBSERVADQOS EN EL ESTUDIO
DE RAYOS X DE TORAX AL MOMENTO DE IN-
GRESO.

Estudio de 40 pacientes con diagndstico de Insuficiencia Renal
Crénica, en el servicio de Nefrologia del Instituto Guatemalte-
co de Seguridad Social.

Hallazgos No. de Porcentaje
Pacientes

Imagen Normal 15 31
Sugestivo de Insuficiencia

Cardiaca 9 19
Cardiomegalia 7 15
Derrame Pleural 6 13
Hipertrofia Ventriculo lzq. 3 6
Edema Pulmonar 2 4
Derrame Pericardico 2 4
Pericarditis 1 2
No se realizé 3 6
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CUADRQO No. 17

HALLAZGOS ELECTROCARDIOGRAFICOS MAS  FRECUENTES
OBSERVADOS AL MOMENTO DE INGRESO

Estudio en 40 pacientes, con diagnéstico de Insuficiencia Renal
Crénica en el servicio de Nefrologia del Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social .

Hallazgos Ndmero de Porcentaje
Casos
‘Hipertrofia Ventricular lzq. 12 30
Normal 6 15
Hipocalcemia 6 15
Sobrecarga Sistélica lzq. 5 12
Taquicardia Sinusal 4 10
Hiperpotasemia 3 7
Trastornos Isquémicos 2 5
Crecimiento Viventricular 1 3
Sugestivo de Uremia 1 3
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CUADRO No. 18

HALLAZGOS MAS FRECUENTES OBSERVADOS EN PIELOGRAf
CLASIFICACION DE ANEMIA SEGUN FROT

E : g
Ci%i:‘;‘::dos a 1I5 pac e-nres con diagndstico de Insuficiencia Renc
, en el servicio de Nefrologia del Instituto Guatemalt Ffectuado a

co de Seguridad Social.

CUADRO No. 19

o | ingreso de pacienfes €O
-ia Renal Crbnica, en el servicio de
remalteco de Seguridad Social .

n diagndstic
Nefrologia del Institu

E PERIFRICO

o de Insuficien—
toGua

Nomero de | Porcentaj
Resultado Casos eNAlClasificacién Nomero de Porcentaie“
o — Casos
zobre e!meocién medio de contraste 4 2% \
szpu:b:e con Ple|0.ne:Friﬁs crénica 4 26 No se efectud 23 58
crﬁ:?q ible con Insuficiencia renal Hipocroqu 8 20
Enfe:‘:ﬂ;vjnzc.:‘dcj < 20 | Macrocitica Hipocrémica 3 8
: “.;ne ad quistica medular 1 7 \ Dimorfica 3 8
allido
Normocitica Hipocrémica 1 2
P . 1 7 P
erlsr:z:e Glomerulonefritis 1 7 R Macrocitica Normocrémica 1 2
1 7 Ferropriva 1 2
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CUADRO No. 20

CUADRO No. 21

CULTIVO EFECTUADO AL MOMENTO DE INGRESO
RESULTADO DE UROCULTIVO

Estudio de 40 pacientes con diagnéstico de Insuficiencia Renal
Crénica, en el servicio de Nefrologia del Instituto Guatemalteco

de Segirtddd Seeials Efectuado en 40 pacientes con diagndstico de Insuficiencia Renal

Crénica, en el servicio de Nefrologia del Instituto Guatemalteco
de Seguridad Social.

Cultivo Nomero de Porcentaje |
Casos
Urocultivo 26 45 Germen Nomero de Casos
Orocultivo 5 13
Cultivo Sec. Fistula b 15 o ‘
Cultivo Sec. Cateter 1 2 Estéril 26
Caprocultivo ‘ 4 10 . i
Hemocultivo 6 15 No se efectud 14
Cultivo Esputo ] 2
Secrecién Oido 1 2
Secrecidon Absceso 1 2
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CUADRO No. 22

ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA

Diagnéstico

Nomero de
Casos

Porcentaje

No Determinado
Nefropatia Tébulo Intersticinal
Pielonefritis Crénica
Rifiones Poliquisticos
No determinada
Glomerulopatias
Glomerulonefritis Crénica
| - Glomerulonefritis Membra
| no Proliferativas 1
Glomerulonefritis Sub-agu
da B
. Glomerulonefritis répida—
mente progresiva
Otros
Necrosis Cortical

21
12

w oA O

o}

53
30

15
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CUADRO No. 23
TRATAMIENTO

con diagnéstico de Insuficiencia Re-

i 40 pacientes i
Establecido en 40 p de Nefrologia del Instituo Guatemal

nal Crénica, en el servicio
teco de Seguridad Social .

Tratamiento Nomero de Porcentaje
Pacientes
| 100
Médico 40
100
Hemodiélisis 40
5
a) Fistula Externa 6 :!)7
b) Fistula Interna 27 e
¢) Ambas Fistulos 7
27
Dié&lisis Peritoneal 11
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CUADRO No. 25

CUADRO No. 24
COMPLICACIONES MEDICAS

NUMERO DE HEMODIALISIS
Presentadas en 40 pacientes con diagndstico de Insuficiencia Re-
nal Crénica, en el servicio de Nefrologia del Instituto Guatemal
Efectuadas a pacientes con diagnéstico de Insuficiencia Renal teco de Seguridad Social .

Crénica, en el servicio de Nefrologia del Instituto Guatemalte-
co de Seguridad Social .

Complicaciones Nomero de | Porcentaje
Casos
H calici E ] ; .
emodidlisis Efectuadas No. Pacientes Porcentaje Anemia 34 85
Insuficiencia Cardiaca Congestiva 16 40
0- 25 12 30 Hipertensién Arterial 9 72
25 - 50 3 7 Pericarditis 8 20
50 - 75 4 13 Derrame Pleural 6 15
©75 - 100 b 14 Edema Pulmonar 6 15
100 - 150 4 10 Ascitis 5 12
151 - 200 5 1 Retinopatia Hipertensiva 4 10
201 - 250 2 5 Derrame Pericardio 1 2
251 - 300 4 10 Pneumoperitoneo 1 2
301 - === - = Abscesos 1 2
Neumonitis Urémica 1 2
Osteodistrofia Renal 1 2
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’ CUADRQ No. 26 CUADRO No. 27
‘ 0.

COMPLICACIONES PERMANENTES DE LA HEMODIALISIS COMPLICACIONES DE LA FISTULA

| Presentadas en 40 pacientes con diagnéstico de Insuficiencia Re
nal Crénica, en el servicio de Nefrologia del Instituto Guatemal
teco de Seguridad Social . T

Presentadas en 40 pacientes con diagndstico de Insuficiencia Re-
nal Crénica, en el servicio de Nefrologia del Instituto Guatemal

'~ teco de Seguridad Social .

| CGmP[iCGCién i . -Nﬁmero d-e 3 PO 5
1 , - ‘ rcent
417X & Casos : N a|§ ' Complicaciones Nomero de Porcentaje
',I’ e o Wi o : Casos
| Néusea IR et S o 15 -
| A s ' : Obstruccidn b6 31
.H.-i.pgr._te.ns-iéh s 4 : j 10 . ; .
' : ‘ ' ombosis 7
Vémitos : 4 - ' ;
-_ 10 .
Hemorragia 3 17
Hepatitis 1
2
Infeccidn 6 31
| Fiebre 1 ; %
| : Peritonitis ] 4
Calambres 2 . ' 5
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T

DISCUSION

Durante el periodo de 1975 a 1979, que comprende la in=
vestigacidn, se encontrd un total de 65 casos, a los cuales se le&

hizo diagnéstico de Insuficiencia Renal Crénica, lo que represen

ta el 100% de los casos registrados. Por distintas razones se en-

# w . - e
contraron Onicamente 40 registros clinicos. Se excluyeron 6 re~
gistros clinicos, a los cuales se les hizo diagnéstico de Insuficien

cia Renal Aguda.

CUADRO No. 1:

Nos ilustra el grupo etario y el sexo afectado predominan=

temente por la Insuficiencia Renal Crénica, siendo éste el mascu
lino comprendido entre los 30 y 39 afios de edad. El sexo femeni
de

no fue afectado predominantemente entre los 50 y 59 afios
edad. Durante la ancianidad, el némero de casos ha disminuido
notablemente . 4

CUADRQ No. 2:

Se presenta el total de casos segin la raza, siendo la raza
ladina la afectada en un 100%. |

CUADRO No. 3:

Se presenta el motivo de consulta principal que motivé al
paciente a buscar ayuda médica, siendo la hipertensién arterial =
el sintoma principal en un 100%, seguido del edema de miembros
inferiores y la disnea, con un 11% cada uno. El porcentaje estd
sacado en base al total de sinfomas referidos por los  pacientes,
ya que en la mayoria de pacientes se presentaron varios sintomas
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\ Se presentan los principales signos y sintomas

a la vez.

CUADRO No. 4:

Presenta el tiempo de evolucién de la enfermedad al momen
1o del ingreso, segin el expediente médico de cada paciente. Do
ce de los pacientes estudiados, que constituyen un 30% de la po
blacién estudiada, refieren un tiempo de evolucidn de 0 @29 -
dras. Siete de los pacientes refirieron sintomatologia de 6 meses
' un afio atrés, lo que constituye un 18%. En dos de los pacien
tes estudiados no se encontrd el tiempo de evolucién de la enfer=
'medad, anotado en el Registro Clinico, constituyendo un 6% del

total .

CUADRO No. 5:

Se presentan los principales signos y sintomas gastrointesti—
nales referidos por los pacientes, siendo la ndusea y los  vomitos
los més frecuentes en un 36% y 30% de los pacientes, respectiva=-

‘mente. Los porcentajes acd, fueron sacados en base al  total de
sintomas referidos .

' CUADRO No. 6:

Presenta los principales sintomas neurolégicos referidos por

los pacientes, siendo la debilidad lo més frecuentemente referi=

do, en 19 pacientes =34%-~, luego la Cefalea en 15 pacientes
-43%- y somnolencia en 1 paciente -3%-.

CUADRO No. 7:

dermatolé-
- gicos, que fueron referidos, siendo el edema de miembros  infe-

21




riores el més frecuente, se presenté en 17 pacientes (61%), segui CUADRO No. 11:

:rc: ZfrCTJIa:fc? rﬁopc;pebml on B paclantes o I ORIAL - Se presentan los examenes especiales efectuados, tanto de

i . = .

rutina como los utilizados para determinar la ehololgt;a'de la Insu
i e

ficiencia Renal Crénica. E| estudio de Rayos X del Térax, s

’ 9 .- El Electro—
CUADRO No. 8: efectud a 37 cosos, constituyendo un 72 /05:;3;“‘5‘:;0‘ Como pro
cardiograma se efectud en 34 casos, uln 85% de to‘i'cll Pl
Sy s ; - L. . 2 gt iz4 Pielograma en un
Se presen’ran..]os principales signos y sintomas cardiovascu cedimiento d:ggnoshco sle regliloz - Rendl ¢h 12 casos 0%~ y
lares referidos, siendo la hipertensidn arterial, lo que se presen- pacientes -37% del toti 2 _FTO%_ del total de pacientes esiu
t6 con mayor frecuencia (32 pacientes = 64%), luego se presents | Arteriograma Renal en 4 casos

la disnea y pacientes sin hipertensién arterial, (7 pacientes =
14%, respectivamente). Los porcentajes estén tomados en base
al total de signos y sintomas referidos .

diados .

i
|
|
A
| CUADRO No. 12:

Hematocrito Y
CUADRO No. 9:

Hemoglobina,
Se presentan los valores de : :
Velocidag de Sedimentacién Globular al momento del ingreso de

Se presentan otros sintomas presentados al momento  de in- los pacientes .
greso, siendo la Hematuria la més frecuente, en 9 pacientes - il resentd entre 8y 11
: e los casos se p
(65%). Luego se presentan otros sintomas presentados  (Ver Cua La He-moglobmﬂ 82320}0 de la poblacién.
dro). Los porcentajes se sacaron en base al total de sintomas pre gms -, constituyendo un
sentados .

i o= iné una He
En 16 de los casos estudiados -40%-—, se deferm e

moglobina enfre 3y 7 gms.
CUADRO No. 10:

5 frecuen
El valor de Hematocrito que s€ presentd con mayor ITECUED

i 9 de los pacientes estudiados que  ~

Se presentan los valores de Presién Arterial, tomados al mo cia fl.le entre 235())/0/21d/o ﬁ,n Ziiqedén .p B e

mento del ingreso, podemos observar que en 22 casos oscild entre consh‘ruyer;/un | :| r:moc;;ito i 15y corbagha

170/115y 140/100, lo que constituye un 55% del total de  pa- ’ror;tes.JZCZ :-'s::dim:macian K inct X Bl e
i Hlnch Ly velocidad de

lores entre 75y 125 milfmetros @

(V N ) V nSo Gl l“g!eso en ; casos 18 0=
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CUADRO No. 13:

a)

b)

c)

d)

e)

f)

A

Se presentan los valores de Quimica Sanguinea y Electrdli

tos observados al momento de ingreso:

Nitrégeno de Urea: Se observé aumento en la mayoria de
pacientes, con valores por encima de 100 mg.% en 13 pa-
cientes, 33% del total. El segundo grupo, 11 pacientes -
que constituyen un 27%, presentd valores entre 50 y 7%
mg.%.

Creatinina: Se observd elevacién entre 5-8 mg.% en 15
pacientes, 38% y elevacién entre 13y 16 mg.% en 9 pa-
cientes, que corresponde al 23% del total.

Acido Urico: En 22 de los pacientes estudiados que corres
ponde a un 55% del total estudiado, se encontraron valo-
res entre 7y 11 mg.%.

Calcio: En un 60% de pacientes, 24 los valores oscilaron
entre 3 y 8 miligramos por %; en 14 pacientes, 35%, osci
laron entre 9 y 14 miligramos por %. En 2 pacientes 5%, -
no se encontrd el valor de calcio sérico al momento del in
greso.

Fésforo: Se observd una elevacién del fésforo sérico entre
4.1y 6mg.%, en 26 de los pacientes estudiados, que re-
presenta un 65% del total.

Sodio: El sodio sérico se encontrd dentro de limites norma
les, al momento del ingreso en un 60% de los casos, que re
presentan 24 pacientes del total estudiado. En 3 registros
clinicos no se encontré el resultado, equivale a un 7%.

B .

g) Potasio: El mayor porcentaje de pacientes, 60%, que re-
presentan 24 de los casos estudiados, presentd un Potasio
Sérico entre 3.5 y 5.4 miliquivalentes por litro. El segun-
do grupo constituido por 14 pacientes, 35% restantes, pre-
sentd Hiperpotasenia al ingreso, con valores entre 5.5 y
7 .5 miliquivalentes por litro.

CUADRO No. 14:

Se presentan los hallazgos principales al examen de Oring,
efectuado al momento del ingreso. El PHse enconird del lado
&cido, entre 4 y 6 en 23 pacientes, que representan un 58%.

La densidad urinaria se encontrd entre 1.008 y 1.011  en
26 de los casos estudiados, que representa un 65% del total .

Albuminuria se presenté en la mayoria de pacientes, 17 de
los cuales 42% excreté entre 201 y 300 mg. %. En 5 de los ca-
sos estudiados, 13% no se enconird el resultado del ingreso.

Finalmente, los Glébulos Blancos por campo encontrados

al ingreso oscilé entre 0 y 5, en un grupo de 11 casos, que repre
sentd 27% del total estudiado.

CUADRO No. 15:

Se muestran los resultados de la Biopsia Renal, la cual fue
practicada a 12 pacientes del total de casos estudiados, que re-
presentan un 30%. La Nefropatia tibulointersticial fue demos-
trada en 5 pacientes -42%~ y como segunda causa, diversas glo
merulopatias (Ver Cuadro) en 3 casos, que representan un 25%.
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El cuadro demuestra la poca ayuda que el procedimiento -
diagnéstico brinda al clinico a medida que la Insuficiencia Renal
se hace crénica.

CUADRO No. 16:

Representa los hallazgos més frecuentes observados en el es
tudio de Rayos X de Térax, al momento del ingreso. Se visuali-
26 una imagen normal en 15 pacientes, 31% y luego en 9 de los
pacientes estudiados 19%, la imagen fue sugestiva de Insuficien-
cia Cardiaca, la cual es una de las principales complicaciones.

CUADRO No. 17:

Se demuestran los hallazgos Electrocardiogréficos més fre-
cuentes observados al momento del ingreso. Podemos observar
que la Hipertrofia del Ventriculo lzquierdo constituye el hallaz-
go principal,, en 12 casos estudiados -30%=-, siendo é&staunacon
secuencia directa de la Hipertensidn Arterial. La imagen fue nor
mal en 6 casos =15%-, y en ofros casos indicé alteraciones elec
trolitas, etc. (Ver cuadro).

CUADRO No, 18:

Se encuentran los resultados de Pielogramas efectuados @
un total de 15 pacientes, 37% de la poblacién estudiaday que
demostraron principalmente una pobre eliminacién del medio de
contraste en 4 casos =26%-~, y en igual ndmero de casos fue su-
gestivo de un proceso de tipo infeccioso. Pielonefritis Crénica.~
En 3 de los casos, 20%, el Pielograma no fue sugestivo de  nin=
giin proceso especifico, reportdndose Gnicamente como compati-

ble con "Insuficiencia Renal Crénica Avanzada”.
Para hacer el diagnéstico de estos pacientes, se utilizaron

tanto el Pielograma 1.V., como el Pielograma por Perfusidn y
Pielograma Retrégrado .

CUADRQO No. 19:

e e . . LN g
Muestra la clasificacién de Anemia, segin el frote perifé-
rico hecho al momento del ingreso de los pacientes.

En 23 casos, un 58% del total, no se hizo Frote Periféri-
co, mientras que fue reportado Jnicamente como "Hipocromia" -
en 8 casos —20%-=. Luego podemos leer los diferentes tipos de
Anemias que fueron clasificados .

CUADRQO No. 20:

Indica los cultivos que fueron realizados a los pacientes al
momento del ingreso. El porcentaje de cada uno de ellos estd sa
cado en base al total que fueron hechos. En varios pacientes se
tomd més de un cultivo, pues presentaban diversas sinfomatolo=
gias, sin embargo, observamos que el urocultivo ocupa el primer
lugar con 26 muestras, haciendo un 65% del grupo estudiado.

CUADRO No. 21:

Muestra los resultados del Orocultivo efectuado en 26 pa-
cientes que fueron estériles en todos los casos. En 14 casos no se
hizo.

97




ﬁ+_____\

CUADRO No. 22: , o)  Fistula Externa en é pacientes QU representa el 15% de la |
poblocién. '

Se resume la etiologia de la Insuficiencia Renal Crénica, - .67"/ S
(o] e ==

segin los diversos estudios efectuados durante el franscurso de lab)  Fistula Interna fue utilizada en 27 pacientes,

Hospitalizacion. En un nGmero de 21 pacientes, que representan tal .

un 53% del total de pacientes estudiados, no fue posible estable . % del |

cer la etiologia de la Insuficiencia Renal Crénica. ) Se utilizaron ambas fistulas en 7 pac_u.an'res, HE o del total,

aunque posteriormenfe se dejé de vtilizar la fistula exter=

La Nefropatia Tdbulo Intersticial secundaria a diversa pa= na.

tologia: Pielonefritis Crénica 6 casos, Rifones Poliquisticos 4 ca . 27% d

sos y dos casos en los cuales no se determind la causa, hacen -un Se utilizd la Didlisis Peritoneal en 11 pacientes, °ae

total de 12 casos, que representa un 30% de la poblacidn bajo es la poblacidn.

tudio.

Las Glomerulopatias, también de etiologfa diversa (Vercua Ewi
dro), fueron demosiradas en 6 casos =15%=. Se pudo demostrar )
un caso secundario de Necrosis cortical . Se esquematiza el nomero de Hemodidlisis durante el ftrata
miento. En 12 pacientes-BO%, se hicieronde 0 a 25, luego en
Podemos darnos cuenta que en el 52.5% de los casos estu= 6 pucien'res-M%, se ha repetido de 75 o 100 veces el PI‘OCEdI-
diados no pudo hacerse diagnéstico etioldgico, hecho que puede mienfo.
hacer variar los resultados obtenidos al aumentar o disminuir el

7 : . i 25]
nimero de casos o bien demostrarse alguna ofra patologia desen= En 4 pacientes, 10% del total, se han realizado entre
cadenante del cuadro de Insuficiencia Renal Crénica. y 300 hemodidlisis .
CUADRO No, 23: CUADRO No. 25:
; ; - . o ; i ficien
Se refiere al tratamiento utilizado en el seguimiento de los Demuestra las pnncnpcles comp_llccc ;;nes de Ic:gso}n-su i llni;
40 pacientes con diagnéstico de Insuficiencia Renal Crénica. cia Renal Crénica, como son: Anemia en 34 casos =02707 u

ficiencia Cardiaca Congestiva en 16 casos _40%-. Hipertension
En todos los pacientes se inicié con tratamiento  médico-. Arterial en 9 casos -22%-, El porcentaje esté sacado en base @
La Hemodiélisis fue utilizada en el 100% de la poblacién, utili= cada una de las complicaciones que s€ presentaron.
zando para ello dos fipos de fistula: '
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CUADRO No. 26:

Se observan las complicaciones permanentes de la  Hemo-
diglisis Crénica que se presentaron en los 40 casos estudiados, -
siendo la Ngusea (6 casos =15%=), Vémitos (4 casos -10%-), e

- . &
Hipertension (4 casos =10%-=), las que se observaron con  mayor
frecuencia.

Por Gltimo, en el

CUADRO No. 27:

Se presentan las complicaciones de la Fistula presentadas
con mayor frecuencia y observamos que la Infeccién y la Obstruc

.,
cién se presentaron en 6 casos cada una, haciendo un 31% de ca

da uno respectivamente.

100

e —

IX. CONCLUSIONES

Los pacientes de sexo masculino fueron los més afectados,
comprendidos entre los 30 y 39 afios de edad.

El 100% de los pacientes estudiados son ladinos ..

El principal motivo de consulta en el grupo estudiado  lo
constituyd la Hipertension Arterial, Edema de Miembros In

feriores y Disnea.

El mayor nGmero de pacientes (doce), consulté al presentar
sintomatologia de 0 a 29 dios de evolucidn.

La néusea y los vémitos fueron los princi pales sinfomas gas
trointestinales que se presenfaron.

El edema de miembros inferiores se presenté en 17 pacien
tes (60% de pacientes del grupo estudiado).

La Hipertension Arterial se presenté en un 50% de los ca-
sos estudiados, constituyendo el principal sintoma cardio-

~ vascular presenfado.

En un 55% de pacientes del grupo estudiado, los  valores
de presién arterial oscilaron entre 170/115y 140/100.

Entre los estudios especificos realizados, el Pielograma se
efectud Gnicamente en 15 casos (37%) y la Biopsia Renalse
realizd en 12 pacientes (30%) del total de casos estudiados .
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10.

11.

122
135
14.
1§,

16.

o

Los valores de Hemoglobina estuvieron bajos, entre 8 y 11
gms . en 21 pacientes, 53% aligual que de Hematocrito 20
pacientes -50%=- entre 23 y 31%. :

Los valores de Nitrégeno de Urea y Creatininase mostra=
ron elevados, en la mayorfa de pacientes, con valores ma
yores de 100 mg.% en 13 pacientes -35%- para el primero
y en 15 pacientes -38%= entre 5y 8 mg.% para el segun-
do.

Los hallazgos més frecuentes observados en los Rayos X del
Térax al momento de ingreso, lo constituyd una imagen nor
mal (15 pacientes -31%-), mientras fue sugestivo de Insufi
ciencias Cardiacas en 9 casos estudiados (18%). »

Segtn la Biopsia Renal realizada, se pudo demostrar que
la Nefropatia Tdbulo Intersticial es causa frecuente de In-
suficiencia Renal Crénica, o ectando a 5 pacientes, que =
representa el 42% de la poblacién estudiada .

La Hipertrofia Ventricular lzquierda fue el hallazgo elec-
trocardiogréfico més frecuente observado, ocurriendo  en
12 pacientes (30%) .

El hallazgo més frecuente observado en los estudios de Pie
lograma lo constituye una "oobre eliminacién del medio de
contraste”, en 4 casos, (26%).

La Hipocramia fue lo més frecuentemente visto en el frote
periférico.

17.

18.
19.
20.

21.

22.

23.

Se efectud urocultivo en 26 casos del total, (65%).

En todos los Urocultivos efectuados, no pudo demostrarse
un microorganismo causal, siendo estériles el 100%.

No se hizo diagnéstico etiolégico de la Insuficiencia Re-
nal Crénica en 21 casos del total, (63%).

E| tratamiento establecido en el 100% de los pacientes fue
médico inicialmente, luego Hemodidlisis Crénica.

El signo que se complica con més frecuencia durante el =
transcurso de la enfermedad es la Anemia, ocurriendo en

34 casos, (85%).

- - > .
E| sintoma que se complica con mas frecuencia es la  nau
o - o,
sea durante la Hemodialisis, ocurriendo en 6 casos (15%).

La obstruccién y la infeccién fueron las complicaciones de

la fistula més frecuentemente observada, ocurriendo en 6
casos, 31% respectivamente.




X. RECOMENDACIONES

Profundizar mds nuesiro conocimiento de los signos sinto-
mas, fisiopatologia y cuadro clinico de un paciente con In
suficiencia Renal Crénica, para obtener un diagnéstico pre
coz en beneficio del paciente.

Completar en cada paciente con Enfermedad Renal, los es—
tudios diagndsticos y tratar de establecer la etiologia, pa-
ra conocer mejor las causas més frecuentes de esta  enfer-
medad y tratar de combatirlas.

Por ser una causa etiolégica muy frecuente de Insuficien-
cia Renal Crénica, la infecciosa, es posible su prevencidn
mediante un buen plan educacional, medidas higiénicas -
adecuadas y una buena evaluacién médica.

Incrementar més la investigacidn de este tipo de enferme-
dades, para nuestro beneficio y de nuesiro paciente .

Hacer ver la necesidad en un centro renal para la orienta-
cién y ejecucidn de los procedimientos de Diélisis (Perito-
neal y hemodidlisis), para el mejor éxito en el manejo de
Insuficiencia Renal Crénica en todos los hospitales nacio-
nales .
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