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SUMARIO

Se calcula que en México de 50 a 60 personas por millén
de habitantes, llegan a la fase terminal de insuficiencia
renal crénica por afio, ocupando el s&ptimo lugar como cau
sa de mortalidad (1). En U.S.A. representa la cuarta cau
sa de mortalidad y la segunda causa de invalidez y desem
pleo. En Francia cerca de 50 nuevos pacientes por aho -
por millén de habitantes con enfermedad renal terminal re
quieren tratamiento con didlisis y/o transplante (ref. 2).
Estos enfermos renales crdnicos tratados con diflisis pe
ritoneal o hemodi&lisis aumentan su expectancia de super;
vivencia. Sin embargo, aun empleando dicho m&todo los in
dices de mortalidad continfian elevados segiin las referen-
cias internacionales que Se reportan: 31.5% (2) (Dolmos

A. Med. Clin. Barcelona, 1979) después de 4 afios de hemo-



didlisis. En Jama (4) reporta 58% de mortalidad tambié&n

en 4 afios de hemodi&lisis.

En nuestro medio desconocemos la mortalidad real entre -
los enfermos urémicos crdnicos tratados con hemodi&lisis,
motivo por el cual revisamos retrospecﬁivamente los expe
dientes de enfermos incorporados al programa de hemodi&-
lisis crénica en los Gltimos 3 afios (1980-1982) en el -~
"C.H. 20 de Noviembre ISSSTE" México, D.F., que tiene una
capacidad de 800 camas sensables. Periodo en el gue en-
contramos una mortalidad de 31% (tabla 1), en un promedio
de supervivencia de 2 anos de tratamiento dialitico, en
el gue analizamos las complicaciones y mortalidad (m&s
frecuentes) tanto clinicamente como por anatomia patoldgi
ca, asimismo sus causas, edades de mayor susceptibilidad,
tiempo de sobrevida y otros factores determinantes o con

tribuyentes de complicaciones y mortalidad.



INTRODUCCION

Entendemos por insuficiencia renal cr6nica o uremia cro-
nica, al trastorno renal de condicibn clinica multisinto-
matolbgica y multifactorial que resulta del deterioro pro
. gresivo de la estructura anatémica renal, y consecuente-
mente la p&rdida de su funcidn gue interfiere el manteni-
miento de la homeostasis, por retencidn de sustancias nor
malmente excretadas por los rifiones y que producen un es- -
tado de intoxicacifn endfgena permanente y fatal (3).deno

minado Uremia.

El deterioro funcional renal puede ser descrito en los si

_guientes estadios sucesivos (6).

Primer estadfo.- No hay mds que una disminucibn de la re



serva funcional renal, se pierde por lo menos la mitad -
de la funci6n renal, antes que la concentracifn de nitrd
geno ureico o creatinina en plasma incrementen por encima
del promedio normal. En este estadio el filtrado glome-
rular estd disminuido hasta un 50 a 60%, sin embargo, la
funcibn excretora y reguladora estdn bien conservados y

los sintomas est&n ausentes.

Segundo estadio.- O insuficiencia renal incipiente, mani
festado por azotemia moderada del tenor de 3-4 mgs de -
creatinina, urea de 75 a 100 mgs con filtrado glomerular
de 18 a 25 ml por min. Alteraciones de la capacidad de
concentracién urinaria, nicturia y anemia moderada. Este
es un estadio precario en la cual la ingesta limitada de
liquidos o la administracifn de medicamentos catabdlicos,
vémitos o la diarrea podrian ocasionar una Severa azote-

mia y acidosis metab6lica.

Tercer estadio.- O franca insuficiencia renal, manifesta

da por anemia avanzada, hipocalcemia, hiperfosfatemia, aci
dosis metabdlica isostenuria y nicturia. El filtrado glo

merular ha caido por debajo de 15 ml por min. y la urea

alcanza los 200 mgs$.

Cuarto estadfo.~ O sindome urémico final, manifestado -

por regla general con filtrado glomerular de 5 ml por min.



o menor, la urea se encuentra con cifras superiores de -
200 mgs % y la creatinina mayor de 10 mgs %. Se presen—
tan trastornos multisist&micos: del tracto gastrointesti
nal, del sistema cardiovascular, del sistema nervioso, =~
piel y sistema hematopoyético (ref. Kidney second edition)
en nuestra experiencia incluimos trastornos del tracto -
respiratorio, como uno de lqs sistemas mds afectados. -
Pfacticamente én este estadio se desarrolla falla orgéni

ca miltiple.

Los éIntoﬁés ﬁarecén deberse a un significativo incremen
to de los metabolitos finales de la degradacibn de pro-
teiné exdgena o end6gena, asi los eventos que incremen-
tan los niveles de nitr6geno, tal como infeccibn severa,
hipertiroidismo y otros pueden alterar el curso de los =
pacientes compensados hacia una franca uremia. Muchos -
de dichos sintomas pueden ser aliviados con la hemodidli
sis, cuya té&cnica en el horizonte hist6rico despu&s de un
sinnfimero de observaciones e investigaciones (ref. 7,8,9,
10,11,12,13,14,15 y 16) alcanza en la década de los 60,
gracias a las aportaciones de Quintan y Scribner (15) y
Cimino y Brescia (16) que facilitaron el acceso al torren
te sanguineo un verdadero auge, que determind la era mo-
derna de la hemodi&lisis. Desde entonces se han hecho nu
merosas publicaciones que analizan la eficacia de diferen

tes dializadores, las complicaciones, la sobrevida, la res



puesta a diferentes f&rmacos, etc., pero poco se ha pu-
blicado acerca de las causas de muerte en los pacientes
tratados con hemodidlisis, motivo por el cual realizamos
este estudio con el objeto de precisar las principales -
causas de muerte y las complicaciones que conducen a la

misma. Asi mismo conocer la expectancia de vida.

En el trabajo que nos ocupa tanto la hemodidlisis como la
didlisis peritoneal han sido exitosamente utilizados man-
teniendo la vida de los pacientes con insuficiencia renal
crbnica. Ambos métodos est&n capacitados para permitir
la seguridad del procesimiento en el paciente ya sea en
su domicilio o una unidad especializada. Los beneficios
de la didlisis en domicilio, tales como disminuir la inci
dencié de hepatitis y mayor flexibilidad en el horario -
de tratamiento no ha sido lo suficientemente persuasivo

en su aceptacibn generalizada.

En el servicio de nefrologfa de nuestro hospital, la préc
tica de la hemodidlisis en pacientes con donador vivo es
prioritaria y se estudia al enfermo en forma integral an-
tes de que requiera la aplicacidn del procedimiento sus-
titutivo de la funcibn renal. Sin embargo, existen cir-
cunstancias en las cuales se opta por realizar previamen-
te la @idlisis peritonial, especialmente con pacientes -

que son referidos a la unidad, con uremia importante y -
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sin diagn6stico etioldgico, ante estos casos los errores
extremos de dificultad en la toma de decisiones obligan

a tomar el procedimiento via dialéctico peritoneal prefe
rencialmente para el estudio protocolar correspondiente
del paciente, tomando en cuenta que el retraso demasiado
largo conduciria como resultado a dahos permanentes como
neuropatia irreversible o pericarditis con derrame, tam—
ponade y muerte, asi como el inicio temprano de la di&li
sis también impondria una prematura molestia al estilo -
de vida del paciente. El curso posterior podria resultar
en un enajenado paciente quien podria sentir que la inver
sién de fondos en el tiempo de su tratamiento por parte -
de la Institucifn o la propia en caso de tratamiento pri-
vado, a menudo con poca ¢ sin ninguna mejoria sintomética

seria inadecuado.



B

i AN T-E'CEDENTES

La ‘insuficiencia:renal crénica;, ocupa el segundo lugar. como -cau-
sa-de mortalidad en U.S.A. Este indice no se ha modificado en ' -

los Gltimos afios. En México parece ocupar el cuarto lugar.

Los enfermos tratados con hemodialisis, aumentan su éxpectdncia
de sobrevivencia, sin embargo en nuestro medio la mortaliaad en-
tre los enfermos uré@micos crdnicos, tratados con hemodiélisis es
muy alta superando el 50 %. En otros paises se reportan indices
de mortalidad que oscilan entre 15.5% (Olmos A. Med. Clin. Barce
lona 1979, 25 marz; 72(6) 239~41).--Otros.reportan el 18 %. (Dr.

Hida M. Tekai J. Bxp Clin Med ~1981-julic:6(3) 247-57) Sin embar

go también se reporta el 58 % (.Dr 7Lhﬂain‘AP JAMA 1980 4:244(1)

38~-40 ).

Se citan como factores determinantes o contribuyentes de mortali
dad: La edad, enfermedad hipertensiva maligna, complicasiones -
cardiacas, accidentes cerebrovasculares, infecciones, sangrados
del tubo digestivo, hipotensidn arterial, desequilibrio hidroe-

lectrolitico etc, etc.

En nuestro medio la mortalidad es muy alta y desconocemos con -
precisidn sus indices y causas mas frecuentes de mortalidad, es
por estas razones que realicé este trabajo, con el propdsito de
gue sea 0til y bené&fico para nuestros pacientes de é&sta singu -

lar Metrdpoli.



Tener una documen

dad en hemodialis "Centro Hospitalario 20 de

Nowiembre".

Nuestro nimero de pacientes con insuficiencia renal crénica

que requieren tratamiento con depuracidn extrarrenal- es-
alta, debido a que los Hospitales de nuestra Instithcl

que cuentan con servicios de hemodialisis son muy escasos Y.

no satisfacen dicha demanda.

En virtud de los resultados observados a corto y largo pla-
zo se hace discutible su utilidad, la conveniencia de dis -
traer un presupuesto determinado, suceptible de ser emplea-
do en otros recursos terapeliticos mas productivos, no debe

preocuparnos, por el contrario, nos exige a la medicina co-~
mo la mas humana de las artes y la mas cientifica de las hu
manidades, a investigar y prevenir las cuasas mas frecuen -
tes de mortalidad en pacientes con insuficiencia renal cro-
nica tratados en la Unidad de Hemodialisis del "Centro Hos-

pitalario 20 de Noviembre".

Yo




OBJETTIVO:S

Conocer la espectativa de sobrevida y mortalidad de los pa-
cientes adultos con insuficiencia renal -crdnica tratados en
la Unidad de Hemodialisis, efectuando una correlacidn anato
mo-clinica de mortalidad, estudio retrospectivo, tomando ex
pedientes de enfermos incorporados al programa de dialisis-

trasplante en los afios 1980-1982.

Una vez conocido y realizado el trabajo, efectuar estudios
compérativos coﬂ otros hospitales nacionales y extranjeros
ademas de hacer una revicidn del manejo médico preventivo
de las causas mas frecuentes de mortalidad de nuestro Hospi

tal.
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HIPOTESTIS

La mortalidad en hemodialisis de nuestro Hospital parece ser -
muy alta, pues cada afio ingresan al programa de hemodialisis -
aproximadamente 100 enfermos, de ellos solo se trasplantan de

10 al 20 %. La poblacidn flotante de hemodialisis nunca excede
de 60 enfermos, los faltantes si no estan ya transplantados, -
probablemente fallecieron en sus domicilios o en otros hospita

les.
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PACIENTES Y METODOLOGIA
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PACIENTES

Se analizd en forma retrospectiva una poblacidn total de 272 pa-
cientes con insuficiencia renal crdnica avanzada, qgue ingresaron
al programa de hemodialisis-transplante en el " CENTRO HOSPITALA
RIO 20 DE NOVIEMBRE ", ISSSTE, MEXICO D.F., en un periodo de 3 a
fios comprendidos de enero del 80 a diciembre de 1982. De este tQ
tal fallecieron 83 pacientes, todos ellos adultos, con promedio

de edad de 40 afios (grafica 1). Fueron descartados del estudio -
los menores de 16 afios de edad.El porcentaje por sexo fué&; hom -
bres 65 % y mujeres 35 %. Los expedientes clinicos fueron propor
cionados por la Unidad de Hemodialisis, Departamento de Patolo -

gia y Departamento de Bioestadistica del Hospital.
METODOLOGTIA

Las caracteristicas generales del total de pacientes (Tabla 1) -
se dividieron en 3 grupos:

GRUPO I.

Con 46 pacientes (55%) fallecidos en el Hospital, de gquienes se
tiene el diagnbstico clinico-patoldgico de nefropatia de base,
tiempo de tratamiento dialitico y diagndstico clinico de compli
caciones y mortalidad por facultativo calificado. A éste grupo
se adhirieron 13 pacientes del grupo III en base a sus caracte-
risticas clinicas con los gue se suma un total de 59 pacientes

que representan el 71 % del total.
GRUPO II

Con 24 pacientes fallecidos (29%) intrahospitalariamente a guie-

nes se les practicd necrépsia en el Departamento de Patologia..
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Todo el reporte macroscOpico de necrdpsia y laminillas de estu. -
dio histolégico, volvieron hacer analizadas por el nefropatdlogo
asesor de la tesis, para su correspondiente correlacidn Andtomo-

Clinica.

GRUPO III.

Con 13 pacientes (10.79%), fallecidos en su domicilio, de guie-

nes se tiene conocimiento clinico completo de inicio de tratami-
ento dialitico y control durante las Gltimas sesiones de hemodid
lisis, se ignora unicamente la causa de muerte o.se deduce -la -

misma en forma presuncional.

Los criterios de seleccion de estos pacientes con insuficiencia
renal crdnica en fase terminal sin enfermedad intercurrente com-
probada, se basan en critérios que se ajustan al consenso Univer
sal, coms son; Seleccion de ingreso a programas de hemodialisis-
transplante renal, criterios clinicos, criterios histoldgicos -

gue se ilustran a continuacidn.



CRITERIOS DE SELECCION Y EVALUACION CLINICA DE
INGRESO A PROGRAMA DE HEMODIALISIS-TRANSPLANTE

RENAL
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CRITERIOS DE EVALUACION CLINICA DE INGRESO A PROGRAMA

DE HEMODIALISIS TRANSPLANTE - RENAL

1.~ Insuficiencia renal en etapa terminal ( estadio IV ).

2.~ Edad 55 afios como méximo y 5 afios como minimo.

3.~ Nefropatia primaria de preferencia ya gue la nefropatia se -
cundaria, es objeto de valoracidn muy espesial como una ex -
cepcidn a la regla.

4.~ Sin complicasiones de enfermedades infecto-contagiosas.

5.~ Sin presencia de neoplasia maligna.

6.~ Sin complicasiones orgéanicas irreversibles.

7.~ De preferencia donador vivo de rifion para el transplante.

8.~ Todo ingresoc es un presunto candidato a transplante-renal.

ADENDUM: Respecto al insiso 2 en varias partes del Mundo, basta
que el paciente curse con insuficiencia renal crdnica para que
sea admitido al programa de hemodialisis-transplante. De &sta -
manera la edad no viene hacer una limitante de ingreso a progra-

ma de hemodialisis-transplante.
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CRITERIOS DE EVALUACION CLINICA
Para efectuar la correlacidn clinico-patolbgica, se analizaron -
los 83 pacientes fallecidos, cuyas caracteristicas generales se
resumen en la tabla 1, de los cuales 24 contaban con estudios de

necrdpsia.

El tratamiento de sosten para todos los enfermos, fué a base de

hemodialisis con las siguientes caracteristicas: Dialisis perito
neal + hemodialsis en 64 pacientes (77%), En otros 19 pacientes-
(23%), unicamente hemodidlisis. FPinalmente hemodialisis + trans-

plante en 7 pacientes (8%).

Las sesiones de hemodialisis se llevaron a cabo 2 a 3 veces por

semana, por espacio de 4 a 6 horas, utilizando dializadores del-
tipo RSP-Travenol, Drake Willock o AK 10 de GAMBRO. Las vias de

acceso al torrente sanguineo del enfermo fueron efectuados a tra
vés de fistulas arterio-venosas internas o externas del tipo Ci-
mino-Brescia, Flores Izquierdo y Quinton-Scribner. El flujo san-
guineo utilizado fué& de 200 a 250 mls por minuto. Se utilizd con
centrado para dialisis a base de acetato de la casa Travenol o -
Laboratorio Terrier con 2 mEqg/litro o libres de potdsio, ademas

de heparinizacidn sistémica en la mayoria de los casos y regio -

nal en los que asi lo requirieron.

Se evaluaron critérios clinicos para las causas mas frecuentes
{cuadro 2) y se las clasificd de la siguiente forma; en base a

los criterios de (Medicina Interna de Harrison, The Kidney por -
Brenner y.Rector).

Se considerd como GLOMERULONEFRITIS, cuando presentaban los si-

guientes criterios clinicos:
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CRITERIOS CLINICOS DE GLOMERULONEFRITIS

Ausencia de enfermedad sistémicas

Hipertensidn arterial de inicio temprano.

Edema de grado variable,

Hematiria.

ProteinGria significativa o sindrome nefrdtico.

Alterasiones del complemento hemolitico (Depresidn).
Radiologicamente disminucidn del tamafio renal con sistema =

pielocalicial normal.
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Como PIELONEFRITIS a aquellos que presentaban las siguientes
caracteristicas:

1.-
L=
3.
4.-
5=
6.-

Antecedentes de infeccidén urindria de repeticidnm.
Poliuria y nicturia.

Hiperten§ién arterial de aparicidn tardfa.

Edema ausente.

Proteinuria leve o ausente.

Bacteriuria (no indispensabdle)

Disrinucidn de ls capacidacd de concentracién urinaria,
Natriuresis aumentada.

Radioldgicamente, esimetrfa del tamafio renal, @ilatacidn
calicial, retraccidn pfipilar, estrechamiento del parén--
quimia rensl, irregularidades del perfil renal, reflujo-
u obstruccidn, presencia de malformaciones congénitas,

Como RINON POLIQUISTICO DEL ADULTO:

1e-
2,=
3=
4.~
5.~
6,=

Dolor lumdar.

Hematuria.

Masas abdominales.

Hipertensidn arterial de aparicidn tardia,
Sintomas de’insuficiencia:renal,

Pielografiaexcretora o retrdgada: aumento del volumen de
los rifiones o de la pelvis, aplaneamiento de los cdlices
y lobulaciones causadas por los quistes, U{irwse..fc )
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Como NEFRITIS TUBULO INTERSTICIAL:

l.- Antecedentes de ingesta de nefrotéxicos.

2.- Hipertensidn de aparicidn tardfa.

3.~ Edema ausente.

4.- Disminucidn de la capacidad de concentracidn urindria
5.- Antecedentes de hiperuricémia.

6.~ Proteinuriz ausente o leve.

7.~ Natriuresis aumentada,

Como NEFROPATIA DIABETICA:

l.- Diagnoetico confirmado de diatetes.
2.~ Proteinuria.

3.~ Hipertensidn de aparicidn tardfa,
4.~ S{ndrome nefrdtico o urémia.

Como NEFKOPATIA GOTOSA

1.- Diagnostico confirmado de gota,

2.~ Albuminiria de tipo intermitente.

3.- Hipertensidn tardfa de tipo ®enigno.

4.~ Capacidad de concentracidén disminuida.

5.- Ligero grado de retencidn azoada, en ocasiones lenta-
mente progresiva.
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Como NEFROESCLEROSIS BENIGNA:

1.~ Hipertensidn de larga evolucidn ( més de 15 afios )

2.~ Retinipatfa hipertensive ( grado II y III de Keith y
Wagener ),

3.- Crecimiento ventricular izgquierdo.
4,~ Proteinuria leve o ausente,
5.~ Igualdad en la funcidn renal bvilateral.

6.~ Radioldgicamente, urograme excretor con rifiones y sig
tema excretor normales.

Como NEFROESCLEROSIS MALIGRA:

1,~ Hipertensidn arterial acelerada.

2.~ Edema de papila (fondo de ojo )

3.- Encefalopat{a hipertensiva.

4,~ Hematuria.

5.— Proteinuria importante.

6.~ Deterioro agudo de la funcidn renal.

7.=~ Crecimiento ventricular izquierdo con o sin insufi-
ciencia cardiaca,



CRITERIOS DE EVALUACION HISTOLOGICA
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ANALISIS PATOLOGICO:
Los especimenes de necropsia de 24 pacientes fueron estu
¢iados tanto macroscdpica como microscopicamemte por un mismo

patdlogo y con conocimiento de los hallasgos clfinicos.

ESTUDIO MACROSCOPICO:

Macroscopicamente se examind: peso malformaciones, quis-
tes y otras anormalidades de extructura tanto renales, como--
cardiscas, pulmonares gastrointestinales, neurologicoe y otros
haciendo enfasis en las complicaciones y causzs de mortalidad
encontrados en los reportes clinicos, los hallasgos relevan--

tes se comentan en los cuadros respectivos.

ESTUDIO MICROSCOPICO:

El analisis microscopico siguid el miemo orden de estruc

tura organicas estudiadas macroscopicamente,
Criterios histoldgicos de GLOMERULONEFRITIS:

1.~ Patolog{a localizada predominartemente en glomérulo-
( lesiones proliferativas, esclerosantes, necrosan -
tes, engrosamiento de paredes capilares. Esta patolo
gia puede ser difusa o segmemtal, generalirzada o fo

cal ).
2.~ Atrofia tukular proporcional al dafio glomerular.

3.~ Esclerosis arterial relacionada con el dafio glomeru-
lar.

4.- Fibrosis intersticisl moderada e infiltrado inflamato
rio emcaso.
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PIELONEFRITIS: cuando predominaron las éi;uientus caracteristicas,

1.= Infiltrado de células inflamatoriss en mucosa y sud
mucosa pielocalicial,

2,- Destruccidn y atrofia de tidulos proximales con pre
sencia de cilindros hialinos (tiroidizacidn).

3.~ Glomerulos poco lesionados pero con engrosamiento--
fibroso . de la cédpsula de Browman.

4.- Infiltrado focal ¢e cé€lulas inflamatorias en inster
ticio,

5.= Arterio y arterigésclerosis focal con localizacidn~-
preponderadamente en sitios de lesidn parenquimato-

sa,

NEFRITIS TUBULO INTERSTICIAL: cuando predominan las siguientes ce-

racteristicas histopatologicas.

1.= Aumento intersticial de tejido conectivo fibroso.

2.= Atrofia o destruccién tubular acentuada de cardcter
generalizado.

3.~ Infiltrado intersticial de células inflamatorias.

4.~ Glomerulos normales o ligeramente alterados, con en
grosamiento de la cdpsula de Browman.

5.- Ausencia de c€lulas inflamatorias en mucosa y submu
cosa pielocaliciel.

6.~ Ausencia de ectasia pielocalicisl.
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PIELONEFRITIS: cuando predominaron las éiguientel caracteristicas,

1.~ Infiltrado de células inflamatorias en mucosa y sudp
mucosa pielocalicial.

2.~ Destruccidn y atrofia de tibulos proximales com pre
sencia de cilindros hialinos (tiroidizacidn).

3,- Glomerulos poco lesionados peroc con engrosamiento~~
fidroso . de la cdpsula de Browman.

4.~ Infiltrado focel &e células inflamatorias en inster
ticio.

Se.= Arterio y arterigésclerosis focal con localizacidn-
preponderadarente en sitios de lesidn parenquimato-

8a.

NEFRITIS TUBULO INTERSTICIAL: cuando predominan las siguientes ce~

racteristicas histopatologicas.

1.« Aumento intersticial de tejido conectivo fibdbroso.

2.= Atrofia o destrucciém tudular acentuada de cardcter
generalizado.

3.~ Infiltrado intersticial de células inflamatorias.

4.~ Glomerulos normales o ligeramente alterados, con en
zrosamiepto de la capsula de Browman.

5.~ Ausencia de células inflamatorias en mucosa y submu
cosa pielocalicial.

6.~ Ausencia de ectasia pielocalicial,
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NEFROESCLEROSIS:cuando predominabam las siguientes caracteristicas

histopatologicae.

1.~ Fiwroplasia y fibroeleastasis generaligada en la in
tima de las arteriss interloBulares.

2,- Esclerosis acentuada, hialinizacién, edema exudado-
fiwrinoide de arteriolas.

e Atréfia tudularque alterna con areas de hipertrofia
o pérdida focal total.

4.- " Glomerulos isquemicos " (arrugemiento y engrosa-- ;
miento de la pared capilar, material hialiano en el
espacio de Browsman, esclerosis totsl), o desapari-
cidn glomerular dejando una comunicacidn entre arte
ria aferente y eferente; y glomérulos normales que-
alteran con isquimicos en diferentes etapas de evox
lucidn.

5.- Fidrosis intersticial moderada con o sin infiltrado
celular inflematorio.

6.- Ausencia de células inflamatorias a nivel de submu-

cosa pielocalicial,
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De la poblacidn total de 272 pacientes, con:insuficiencia renal
crénica avanzada, falleqieron 83 pacientes, cuya distribucidn -
por edad y sexo, puede verse en la grdfica 1. Las principales -
causas de mortalidad (por insuficiencia renal crdnica) se des -
criben en la tabla l. Respecto a la etiologia se describe en el
cﬁadro 1. Como resultado total de todos estos casos, se repor-
tan los~siguiéntes resultados; divididosren los 3 grupos ante =

Fiormente indicados.
GRUPO I

Las caracteristicas generales de los 59 pacientes de &ste grupo,
se expresan en la tabla 1. De ellos 36 casos correspondieron al-
sexo masculino y 23 casos al sexo femenino, el promedio de edad-

fué de 41 afios +- 14.3 (Grafica 1).

Las principales causas de insuficiencia renal crénica observadas
fueron: Glomerulonefritis crdnica, presente en 31 pacientes. Ne-
fritis tubulointersticial en 11, nefropatia diabética en 9, ri -
fion poliquistico del adulto en 4, nefropatia gotosa en 1, nefro-
esclerosis en 1, hipoplasia renal en 1, amiloidosis en 1, otros.

trastornos. (Ver grafica 2).

En cuanto a las causas clinicas mas frecuentes de mortalidad, ob
serve que 9 son las mas frecuentes (Grdfica 3). Ocupa el primer
lugar el chogque hipovolémico en 15 pacientes (25%), edema pulmo-
nar en 6 (10%), chogue s&ptico en 6 (9)%, bronconeumonia en 4 -
(7%), peritonitis en 3 (5%), accidente cerebrovascular en 3 (5%)
Infarto agudo al miocardio en 2 (3%), desequilibrio acido-base

hidro-electrolitico en 2 casos (3%) y tuberculosis pulmonar 1.
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La grafica 4, muestra las complicaciones clinicas cardioldgicas
mas frecuentes, en un global de 83 pacientes; cuyo orden de fre-
cuencia y porcentaje es el siguiente:

l.~- Hipertension arterial en 68 pacientes (82%).

2.~ Insuficiencia cardiaca congestivo venosa en 51 pctes (62%).
3.- Pericarditis en 12 pacientes (14.4%) o

4.- Trastornos del ritmo cardiaco en 8 pacientes (9.53);‘

5.- Derrame pericardico en 3 pacientes (3.6%).

6.~ Endocarditis bacteriana en 3 pacientes (3.6%)

NOTA: Igual orden de frecuencla se encontro ‘en. el grupo III.

Respecto a las complicaciones . clinicas:ipulmonares mas frecuentes
encontradas, ver la grafica 5. Los hallazgos clinicos por orden-

de frecuencia fueron los siguientes:

1.- Bronconeumonia en 22 pacientes (26.5).

2.- Neumonia en 16 pacientes (19.27%).

3.- Derrame pleural en 17 pacientes (20.48%)

4.~ Edema agudo pulmonar en 11 pacientes (13.25%).
5.~ Edema pulmonar focal en 3 pacientes (3.61%).
6.~ Hipertension pulmonar en 9 pacientes (10.8%&).
7.~ Tuberculosis pulmonar en 4 pacientes (4.81%).
8.- Tromboembolia pulmonar en i paciente (1.20%).

9.~ Absceso pulmonar en 1 paciente (1.20%).
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DISCUSION

EDAD.~ La edad de los pacientes bajo hemodidlisis crénica; en - e

los 83 pacientes (tabla 1), muestra que el porcentaje por.enci-

-1f59*7

ma de los 50 afios de edad, es solo del 24 %, mientras,§u§)
por ciento de pacientes son menores de 50 afios. Esta incideﬁéia
esta de acuerdo con la mayoria de los reportes internacionales
(Massry and Sellers). Los picos de edad de mayor incidencia fué
en la cuarta década, contra lo observado en el grupo Europeo -

(2) y el grupo de USA (3). Nuestro promédio de edad fué de 41-
afios +-~ 14.3 a. Este promedio de edad, estid de acuerdo con los

estudios reportados por Gross:y Col. (5). Ver tabla 7, También

estd de acuerdo con el grupo de Ccedar ‘vinaii(Tabla 7).

SEXO:

La distribucidén por sexo ‘en todbE'Idéxéééﬁdios estudios que se

han efectuado (Ver tabla 8) indican . una preponderancia del sexo
masculino. Asi Burton y Col (20) el afio 1973 en 9.630 pacientes
encontrd que el 62 % del total eran varones y el 38 %, eran mu-
jeres. En el‘mismo afio Gurland y Col. (17) sobre un total de -
11.275 pacientes hospitalizados, el 58.2 % correspondian a varo
nes y el 39 % eran mujeres. Lewis y Colb (21) estudiaron 302 pa
cientes de elleocs 60.3 % fueron varones y solo el 39.7 % corres-
pondian a mujeres. Johnson y Col. (22) estudiaron 98 pacientes

de ellos el 56 % fueron hombres y el 44 % mujeres. En nuestro

hospital estos porcentajes, también estubieron a favor del sexo

masculino con el 65 % y en mujeres el 35 %, de un total de 272

pacientes.
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Las principales enfermedades gue conducen a la insuficiencia re

DIAGNOSTICO {‘Mﬁg)

nal en estadio terminal, en pacientes tratados en hemodidlisis-
reportados en los estudios del Grupo Europeo (17) Gurland y Col
Grupo de la Mayo Clinic (22) Johnson y Col. Indican gue la prin
cipal causa es la glomerulonefritis 55.7 y 57 % respectivamen
te. le siguen en frecuencia la pielonefritis con 21 y 22 %. La
nefroesclerosis con 4.4y 2 %. Riffion poliquistico 7.5y 8 %. -

diabetes mellitus 3 %'y otros trastornos (Ver tabla 7).

En nuestro trabajoc también se evidencid, que lafélomerulonefri—
tis 50%, es la mas preponderante, tanto en el Grupo I como en -
el Grupo II. Por necrOpsia le sique en frecuenc1a la.pielonefri
tis con el 12 %, el rifion poliquistico 4 %, nefritis tubulo in-

tersticial en estadio terminal 4 %, y otros (Ver tabla 3).

Debe ser notado que la documentacidén al establecer uno u otro -
diagndstico ha sido efectuado por Clinico calificado, lo mismo
el diagndstico microscdpico del especimen renal, fué también

efectuado por patdlogo calificado.



I
CAUSAS DE DEFUNCION

En casi todas las series grandes de estudios (Tabla 9) Los tras
tornos de la funcibn cardiaca son la causa principal, de defun -
cién representados por insuficiencia cardiaca congestiva, tras -
tornos del ritmo cardiaco, pericarditis hemorrédgica, con o sin
tamponade o infarto al miocardio. El accidente vascular cerebral
y otros trastornos vasculares, le siguen en frecuencia. Las in.-
fecciones ocurren aproximadamente con la misma frecuencia, repre
sentando la tercera causa. Otras causas menos frecuentes de muer
te son los accidentes del equipo de hemodialisis, tales como (Em
bbdlia gaseosa, hipernatrémia, hemorragias de la c&nula ). Hemo -
rragia gastrointestinal, trastornos pulmonares e insuficiencia -
hepética.

Cuando uno compara los reportes de la comunidad de dialisis euro
pea en 1966 (10) y en 1973 (17) (tabla 10), esto muestra gue las
principales causas de muerte no han cambiado en dicho intervalo-
hasta la fecha. En el trabajo gue nos ocupa vemos, gque las infec
ciones (Tercera causa de las grandes séries europeas y USA), son
la primera causa de mortalidad, junto con el edema agudo pulmo .-
nar, evidenciado por material de necrdpsia (Grupo II).

El hecho de gque nuestro material destaque la infeccidn como cau-
sa relevante de muerte, podria explicarse en base a nuestras con
diciones socio-econdmicas, pues por regla general nuestros enfer
mos son desnutridos y pertenecen a un nivel medio bajo y nivel -
bajo en donde por razon bio-psico-social, los h&bitos higiénicos
son precdrios, amén de la conocida inmunodeficiencia del enfermo
urémico. La segunda causa de mortalidad es la falla ventricular

izquierda y edema agudo pulmonar, evidenciado por material de bi
opsia. En las 24 necrdpsias estudiadas, se encontrd cardiomegd -
lia en un 87% con predominio de hipertréfia ventricular izquier-
da;-en el estudio clinico global de los 83 pacientes se encontrd
que la primera causa de complicacidn es la hipertension arterial

en un 82%, de éstos desarrollaron ICCV el 62%.

La tercera causa de mortalidad encontrada, representan los tras-
tornos hemodindmicos de chogue hipovolémico cardiogénico y sépti
co, también evidenciamos con material de necrdpsia, estos hallaz
gos de enfermedad vascular dominante como causa de mortalidad,re
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flejan el trastorno cardiovascular pre—existente,'asi'cbmo un. -
control inadecuado de la presidon arterial. Un estudio comparati-
vo' interesante al respecto, es el propuesto por el grupo de ( Ce
dars-Sinai), estudiaron 92 pacientes menores de 50 afios y 69 pa-
cientes mayores de 50 afios (Tabla 9). Asi encontraron que las mu
ertes por enfermedad cardio-vascular, fueron las mas comunes en

los pacientes de mayor edad, mientras que las causas de mortali-
dad por infeccion e hiperkalémia fueron mas frecuentes en los pa
cientes menores de 50 afios. Estas observaciones aplicadas a nues
tro estudio, teniendo en cuenta que nuestra mayor incidencia de

mortalidad fueron en menores de 50 afios, vemos que si bién la .-
mortalidad por enfermedad cardiovascular es también relevante ya
que representa la segunda causa de mortalidad evidenciados en el
estudio del Grupo 1I, la infeccidn al igual al grupo comparativo

anterior es la primera causa de mortalidad.
COMPLICACTIONTES

Los pacientes en programa de dialisis crdnica, estdn expuestos a -
varias fuentes potenciales de riesgo, dichos inﬂividubs'éstan:SEJ
jetos a complicaciones de uremia per sSe, o a procedimientos inhe
rentes a la metodologia dialitica. En nuestro trabajo hacemos es
pecial enfasis a las complicaciones mas frecuentes cardiovascula
res y pulmonares.

Entre las complicaciones cardiovasculares destaca la hipertensi-
on arterial, que puede presentarse hasta en un 20% de poblacidn
general; en nuestra poblacidén de estudio se encontro esta compli
cacidn en el 82% global de pacientes, en el analisis histoldgico
del grupo II encontramos que este porcentaje subio al 87% del to
tal de necropsias en todos ellos se detectd cardiomegalia y el =~
95% de ellos presentaban hipertrofia ventricular izquierda. El
mecanismo por el cual la hipertensidn arterial conduce a insufi-
ciencia renal es la aparicidn de lesiones vasculares en arterias
de pequefio y mediano calibre lo cual da lugar a izquemia y des-
truccidén progresiva de la masa renal. Histoldgicamente cuando -
esta es suficientemente importante, la lesidn se denomina nefro-
esclerosis y origina insuficiencia renal, en nuestro trabajo en-
contramos dos casos de nefroesclerosis. La hipertensidn asociada
a la enfermedad renal primaria fue lo mas frecuentemente encon-

trado y es sin duda la causa mas frecuente de hipertensidn de ti-
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po secundaria, a medida que la nefropatia avanza la frecuencia
de hipertensidén aumenta, siendo muy alta en los estadios termi-
nales de la enfermedad renal. Por otro lado la asociacidn entre
hiperreninemia e hipertensién maligna (8) nos sugirid clasifi -
car en tres grupos (leve moderada y maligna) encontrandose los
siguientes porcentajes HTAS moderada 40%m HTAS leve 35%, HTAS-
maligna 25% y normal 18% (ver tabla 11), se reporta que los pa-
cientes en programas de homodialisis incrementan la incidencia
de infarto al miocardio (un caso grupo II) y enfermedades cere-
bro vasculares, ocasionando un indice de mortalidad cardiovas -
cular aproximadamente 3 veces gue la edad marcada de pacientes
no urémicos. Se ha considerado gue esta incidencia incrementada
de enfermedad ateroesclerosica en pacientes con di&lisis créni-

ca es debido a hipertrigliceridemia.

La incidencia de pericardiﬁis con la uremia se ha reportado gue
es de 32 a 50% (115,116) en nuestro trabajo es el 33%. En la ac
tualidad con una dialisis temprana y profilédctica ese trastorno
ahora se hace menos comiin. La pericarditis raramente ocurre des
pués de la iniciacidn de la dialisis y esta generalmente rela =z
cionado a dialisis inadecuada, enfermedades sistémicas virales
o a un incremento relativo de toxinas, generados debido a pro -
blemas médicos concomitantes, pueden presentarse pacientes asin
tom&ticos con derrame significativo en 1.3 a 5 % de pacientes -
en dialisis. La insidencia de tamponade no esta establecido pe
ro debe ser un hecho raro si los pacientes en dialisis estan mo
nitorizados adecuadamente. Frecuente y severas caidas de la pre
sidn sanguinea, durante la dialisis en la face de incremento de
volumen vascular, es uno de los primeros signos de tamponade.
La pericarditis.constrictiva es rara en los pacientes hemodiali

zados.
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COMPLICACIONES  PULMONARES -

En el trabajo que nos ocupa, las infecciones pulmonares representan la primera causa de mortali -
dad (Gréfica 5), en pacientes adultos con insuficiencia renal crénica, pre-transplante remal (Gru
po I de pacientes, en el que obsevamos que la bronconeunonfa y la neumonfa representan las compli-
caciones infecciosas mas frecuentes del sistema respiratorio, ocupando el 45.7% de los 83 pacien-
tes estudiados y 33% en el grupo II. En USA la infeccion en general representa la segunda causa
mas catun de mortalidad de pacientes en dialisis (Ref. Rector)., probablemente debido al dete -
rioro del aparato inmne, que disminuye las defenzas del paciente urémico, efecto obsevado particu
larmente con la disminuci6n de la cuenta de leucocitos, ocacionando una significativa predisposi
cién a la infeccitn, la cuenta de linfocitos también parece estar universalmente disminuida, par-
ticularmente la Ifnea de linfocitos "T" . En la dialisis temprana se produce importante leucopé -
nia y esto secundario a una induccion de complemento por adhesién de leucocitos en la vasculatura
pulmonar.  Si observamos las mambranas de dialisis , podemos cbservar despues del trataniento un
buén nimero de leucocitos, en varios estadios de desintegracién, que posiblemente sea debido a -
los altos tftulos de anticuerpos contra antigenos nucleares (256-257).

Igualmente se ha ohservado en pacientes dialisados, una disminucién de la quimictaxis, fagocito-
sis, retraso de hipersensibilidad y rechaso a los injertos de piel y rifion. La exacta participa
cibn de estos cambios fisiol6gicos y morfolégicos del aparato inme en incrementar la suceptibi
lidad a la infeccion es desconocida.

La tercera complicacion pulmonar mas frecuente en los pacientes pre-transplante renal, es el de -
rrame pleural, que ocupa el 20.48%, le sigue el edema pulmonar 16.8% , le sigue la hipertensidn
pulmonar con 10.8% ; cuyos mecanismos fisiopatolGgicos se describieron en carplicaciones cardio
vasculares.

Finalmente otra catplicacidn, en nuestro medio es la tuberculosis pulmonar, que se observd en 4 -
pacientes que correspondio al 4.8 % de un total de 8 pacientes. El riesgo de adquirir esta en-
fermedad infecciosa se explica igualmente por deterioro de la respuesta del aparato inmunol6gico,
observado en los pacientes con insuficiencia renal cronica, bajo taratamiento con hemdiédlisis
perifdica. Los reportes bibliogréficos de ésta complicacién infecciosa de tuberculosis pulmonar
en pacientes tartados con hemadilsis peri6dica, no deja de ser sorprendente. Oggy Col (),
Smithy Col { ). Ellos reportan hallasgos de tuberculosis pulmonar y extrapulmonar en pacien-
tes con hemodidlisis perifdica. El afio 1979 Andrew lundin y Andrew Adler del Departamento de Me-
dicina del Centro Midico de Brooklyn en New York, reportan 6 casos de tuberculosis pulmonar y ex-
tra pulmonar de 180 pacientes tratados con hemodiélisis peri6dica, de ellos 3 fallecieron y 5 se
curaron de la infeccion pulmonar.



Pradhan y col, fue el primero en indicar que la incidencia de -
Tb se incrementa en pacientes gue estan recibiendo homodiali-
sis periodica. Los otros investigadores anotados tambien sefia-
lan sus hallazgos. Sin embargo Freedman y col. en un estudio -
de 327 pacientes sefiala que solo encontro un micoplasma atipico
del total de pacientes que recibian homodialisis periodica. Es-
to indica que etas incidencias variaran de acuerdo al area de -
estudio si es endémica o no, los 4 casos detectados en nuestro
estudio evidencian que esta incidencia pueden incrementarse ya

que estamos en un medio donde la Tb todavia no se ha erradicado.



CORRELACION ANATOMO-CLINICA

Como resultado de la correlacidén anatomo-clinica de las 24 ne -
cropsias estudiadas (Tabla 12), se encontrd el 58 % de porcenta

je de error en el diagndstico clinico.

Como se puede apreciar la infeccibn en nuestro medio, sigue si-
endo la primera causa de mortalidad y también la primera causa
de confusidn clinica, la confusidén de abordaje clinico que ella
conlleva, fué& aclarado por las conclusiones anatomo-clinicas. A
si observamos, que la brobconeumonia de los casos E-365 y E-178
1980, se confundid por estados de septisémia; otro caso de tu -
berculosis miliar E-412-80, se confundid con bronconeumonia.
Otro caso de infarto al miocardio con choque cardiogénico E-38-
81 y otro de pancreatitis aguda con peritonitis secundaria E-
445-81, ambos casos se confundieron con estados de chogue hipo-
volémico. Otras dos situaciones de falla ventricular izquierda
con edema agudo pulmonar casos E-191-81 y E-364-82, se confun-
dieron con trastornos hidroelectrolitico, acido-base. Finalmen-
te un caso de carcinoma de prostata avanzado G:IV, E-256,82. Se
confundieron con trastorno hidro-electrolitico, acido-base.

Estos hallasgos eguivocos evidenciados por necrépsia, con su co
respondiente correlacidn clinica, son factibles en este tipo de
pacientes urémicos en etapa terminal por su conocida inmunodefi
ciencia, lo cual exige mayor cuidado en la elaboracidén de la -
historia clinica y examen fisico mas completo. A continuacién

se veran las tablas, cuadros, grdficas, que hicieron posible és

te trabajo.
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GRUPO II... TABLA 3
DIAGNOSTICO KISTOLGGICO RENAL EN 24 NECROPSIAS

Glomerulonciritigrcronics en estadio tercinal

icadz coa plelo -
al ..

2o derni

12

K W



GRUPO I1I..... TABLA 4
"DILGROSTICO PATOLOGICO DI PROEABLE CAUSA DE MUERTE

Yo %

5 vees 21 %
5 teee 21 %

24 ,,..100 %

7y s
TOUBL eeececovevosassccsnsens




" 2¢ PACIENTES

DE

PORCENTAJE

- - - 45 -
DIAGHOSRICO RATOLCCICO DE PROPABLE CAUSA DE HUBRLE

1 ADULTOS COW I.R.C. EN DIALISIS - YRANSPLANTE

BROMCONEUHONIA ... 33 % .....( 8 petes )
EDEMA ACUDO POLMOHAR .. 29 % veee (7))

———— DESEGUILIERIO ACTLO BASE H-E,.,13 % +.. ( 3 )

CHOGUE MIPOVOLEHICO ....8 & ... ( 2)
IA_ _._CiIOQUE SEPYICO .. 8 % ... ( 2)

»-——~! SUBSRCULOSIS MILIAR ... 8 % --.;( 2 ) ,
(1)
(1)

I.A.M, CHOQUE CARDIOCENICO . 4 7

: 'jw-_:rxur-ioalxwzs THEBRSPICIAT .. 4%

ASPERGILOSIS DISEMIHADA
CA. PROSZANA G IV .. 4 %s:( 1

QWROS ...

EUFERMEDADES

" ‘C,H, 20 DE HOVIEMBRE *
HMDXICO -D.F, - -



- 46. ~

GRUPO II ........ TABLA: S

ANALISIS HISTOPATOLOGICO DE PIEZAS CARDIACAS EN 24 NECROPSIAS.

NUMERO PORCENTAJE

PERICARDITIS DE TIPO UREMICO

ATEROESCLEROSIS CORONARIA: Piéca

FIBROSIS DIFUSA INTERSTICIAL






GRUPO II ....... TABLA: 6
AUTO¥SIAS PULMONARES EN 24 NECKOPSIAS

Sronconeuno e B eeesneeddd %

eesves 29%

]

2.5.%

TOPAL  wuuvecnvosoacovavncnanssnes 2% seeeessl00 %




TRASTOENOS PRIMIE

ozerulonefritis .......

c2lenefritia ...0un0idve

fraesclerosis Jiieiaiie :

I

I, poliquistica ...

Jeetes sellitus vauev., o4

ous eritenatoso .:..v.,

roesclerosis maligna . 00 0,3"

Ly
G2 comrreesssarrzenaaysl y

AL IR T R

1191de savuneasandin

sr2ditardo veieaenaiiia

étﬁal”'Johusou‘ei e
503 58 pehesi (¢
te Cigm




- 50 -

TABLA : 8

DISTRIBUCION POR SEXO DE PACIENTES CON DIALISIS CRONICA

TOTAL HOMBRES - MUJERES
FUENTE PACIENTES N

Burtony Col (20) (1973).. .. .. ..

Johnson:y




PAELA 9

CAUBAS. DE. ¢Faltiilns vuzx.b‘:JALIaI

CAUSAS

_"A)i{CE::TAJIEQ

TR:STORNOS CARDIACOS L...cun..... e 11

de
o]

EREBROVASCULAR  ,.utuii.ivsneovnnaeee 8

-3
S
o
-3

INFECCIOR  vuvvvnvvininiaiiuciinsenss 5 19 2 &
RESPIR:TOKIO .avu.. S 1 i - -
ACCIDEHTES LE SQUITO - - 1 4
HIPERKZLEWIA ....... : iS 2 g
HEMORRAGIA GASTROINT 2 s 1 4

-
be
(]
[ea)

SUICIZIO vuvueensois ‘i
CTRAOSIS sueverennsnsasiiveeinsivessn 1 4 - -

(,‘]infIC!\L SI—L‘( T8 OF MR TA AND D
A SELLERS Bditio 1




- 52 -
TABLE 10

CAUGAS DE MOATALIDAD WN. FACIENTES BN  MEMODTALISIS

Furtorn
v Col. .y

§ DE PACIENTES .,..4.600

‘TRASTORNO GARDIAGO ., 30
ACY L. evuievrnnnnnns 1774,
INFECCION . vvuewran 12

RESPIRATORIO vuvnevs 7
HIPBREALENIA ....... = » = - f
ACCIBENTAL wvvvweeun 4 0=l fml sl g ilag

HEMORRAGIA +......... 6.2 - &3 R e

SUICIBIO +vvevreen.in 3 © 1 a0 T - T - -

N
i
]

-

o

CIRROSIS-HEPATITIE ... - 1.€ 7.5

MICELANEAS ...u.eseese 235 19 - - 1.5 - -

CLINTCLY, ABTRCTS OF URWHMTA /RT DIALYSIS

Mo JERY SN BELLERS 2 waitior 1976



- 53 -
TARL: 011

HITERTENGION . RTEOV:FOHLAR

HIFEATERSTON © LEVES -~ o ,g,?'»f?DEn'.f\ﬁ.z ‘

LML ~ BORMAL

TOTAT  TORCENTAJE' - | MOTAL . FORCANTAJE /. TORCENTAJE - TOTAL  PORCENTAJE




- 54 ~

_DIAGNOSTICO CLINICO DIAGHOSTICO PATOLOGICO
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