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SUMARIO 

Se calcula que en México de 50 a 60 personas por millón 

de habitantes, llegan a la fase terminal de insuficiencia 

renal crónica por año, ocupando el séptimo 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 año -

por millón de habitantes con enfermedad renal terminal re 

quieren tratamiento con diálisis y/o transplante (ref. 2). 

Estos enfermos renales crónicos tratados con diálisis p~ 

ritoneal o hemodiálisis aumentan su expectancia de super

vivencia. Sin embargo, aun empleando dicho método los 1n 

dices de mortalidad continúan elevados según las ref eren

cias internacionales que se reportan: 31.5% (2) (Dolmos 

A. Med. Clin. Barcelona, 1979) después de 4 años de hemo-
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diálisis. En Jama (4) reporta 58% de mortalidad también 

en 4 años de hemodiálisis. 

En nuestro medio desconocemos la mortalidad real entre -

los enfermos urémicos crónicos tratados con hernodiálisis, 

motivo por el cual revisamos retrospectivamente los exp~ 

dientes de enfermos incorporados al programa de hemodiá

lisis crónica en Jos últimos 3 años (1980-1982) en el 

"C.H. 20 de Noviembre ISSSTE" México, D.F., gue tiene una 

capacidad de 800 camas sensables. Periodo en el gue en

contrarnos una mortalidad de 31% (tabla 1), en un promedio 

de supervivencia de 2 años de tratamiento dialítico, en 

el gue analizamos las complicaciones y mortalidad (más 

frecuentes) tanto clínicamente corno por anatomía patológ! 

ca, asimismo sus causas, edades de mayor susceptibilidad, 

tiempo de sobrevida y otros factores determinantes o con 

tribuyentes de complicaciones y mortalidad. 
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INTRODUCCION 

Entendemos por insuficiencia renal crónica o uremia cró

nica, al trastorno renal de condición clínica multisinto

matológica y multifactorial que resulta del deterioro pr2 

. gresivo de la estructura anatómica renal, y consecuente

mente la pérdida de su función que interfiere el manteni

miento de la homeostasis, por retención de sustancias nor 

malmente excretadas por los riñones y que producen un es

tado de intoxicación endógena permanente y fatal (3).deno 

minado Uremia. 

El deterioro funcional renal puede ser descrito en los si 

guientes estadios sucesivos (6) . 

Primer estadio.- No hay más que una disminución de la re 
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serva funcional renal, se pierde por lo menos la mitad -

de la funci6n renal, antes que la concentraci6n de nitr6 

geno ureico o creatinina en plasma incrementen por encima 

del promedio normal. En este estadío el filtrado glome

rular está disminuido hasta un 50 a 60%, sin embargo, la 

funci6n excretora y reguladora están bien conservados y 

los síntomas están ausentes. 

Segundo estadío.- O insuficiencia renal incipiente, man! 

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 

concentraci6n urinaria, nicturia y anemia moderada. Este 

es un estadío precario en la cual la ingesta limitada de 

líquidos o la administración de medicamentos catabólicos, 

v6mitos o la diarrea podrían ocasionar una severa azote

mia y acidosis metab6lica. 

Tercer estadío.- O franca insuficiencia renal, manifest~ 

da por anemia avanzada, hipocalcemia, hiperfosfatemia, ac! 

dosis metab6lica isostenuria y nicturia. El filtrado gl~ 

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

alcanza los 200 mgs%. 

Cuarto estadío.- O síndome urémico final, manifestado -

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



- 5 -

o menor, la urea se encuentra con cifras superiores de -

200 mgs % y la creatinina mayor de 10 mgs %. Se presen

tan trastornos multisistémicos: del tracto gastrointest! 

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 los sistemas más afectados. 

Pfacticamente en este estadía se desarrolla falla orgán! 

ca múltiple. 

Los síntomas parecen deberse a un significativo incremen 

to de los metabolitos finales de la degradaci6n de pro

teina ex6gena o end6gena, así los eventos que incremen

tan los niveles de nitr6geno, tal como infecci6n severa, 

hipertiroidismo y otros pueden alterar el curso de los -

pacientes compensados hacia una franca uremia. Muchos 

de dichos síntomas pueden ser aliviados con la hemodiáli 

sis, cuya técnica en el horizonte hist6rico después de un 

sinnúmero 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 torre~ 

te sanguíneo un verdadero auge, que determin6 la era mo

derna de la hemodiálisis. Desde entonces se han hecho nu 

merosas publicaciones que analizan la eficacia de difere~ 

tes dializadores, las complicaciones, la sobrevida, la res 
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puesta a diferentes ~ármacos, etc., pero poco se ha pu

blicado acerca de las causas de muerte en los pacientes 

tratados con hemodiálisis, 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 hemodiálisis como la 

diálisis peritoneal han sido exitosamente utilizados man

teniendo la vida de los pacientes con insuficiencia renal 

cr6nica. Ambos métodos están capacitados para permitir 

la seguridad del procesimiento en el paciente ya sea en 

su domicilio o una unidad especializada. Los beneficios 

de la diálisis en domicilio, tales como disminuir la inc! 

dencia de hepatitis y mayor flexibilidad en el horario -

de tratamiento no ha sido lo suficientemente persuasivo 

en su aceptaci6n generalizada. 

En el servicio de nefrología de nuestro hospital, la prá~ 

tica de la hemodiálisis en pacientes con donador vivo es 

prioritaria y se estudia al enfermo en forma integral an

tes de que requiera la aplicación del procedimiento sus

titutivo de la función renal. Sin embargo, existen cir

cunstancias en las cuales se opta por realizar previamen

te la diálisis peritonial, especialmente con pacientes -

que son referidos a la unidad, con uremia importante y -
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sin diagn6stico etiológico, ante estos casos los errores 

extremo·s de dificultad en la toma de decisiones obligan 

a tomar el procedimiento vía dialéctico peritoneal pref~ 

rencialmente para el estudio protocolar correspondiente 

del paciente, tomando en cuenta que el retraso demasiado 

largo conduciría como resultado a daños permanentes como 

neuropatía irreversible o pericarditis con derrame, tarn

ponade y muerte, así como el inicio temprano de la diáli 

sis también impondría una prematura molestia al estilo -

de vida del paciente. El curso posterior podría resultar 

en un enajenado paciente quien podría sentir que la inver 

si6n de fondos en el tiempo de su tratamiento por parte -

de la Instituci6n o la propia en caso de tratamiento pri

vado, a menudo con poca o sin ninguna mejoría sintomática 

sería inadecuado. 
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A N T E C E D E N T E S 

La insuficiencia rerial cr6nica, ocupa el segundo lugar como cau~ 

sa de mortalidad en U.S.A. Este índice no se ha modificado en 

los últimos años. En México parece ocupar el cuarto lugar. 

Los enfermos tratados con hemodialisis, aumentan su expectancia 

de sobrevivencia, sin embargo en nuestro medio la mortalidad en

tre los enfermos urémicos cr6nicos, tratados con hemodialisis es 

muy alta superando el 50 %. En otros paises se reportan indices 

de mortalidad que oscilan entre 15.5% (Olmos A. Med. Clin. Barc~ 

lona 1979, 25 marz; 72(6) 239-41). Otros reportan el 18 %. (Dr. 

Hida M. Tekai J. Exp Clin Med 1981 julio:6(3) 247-57) Sin emba.E_ 

go también se reporta el 58 % ( br. Lundin AP JAMA 1980 4:244(1) 

38-40 ). 

Se citan como factores determinantes o contribuyentes de mortall 

dad: La edad, enfermedad hipertensiva maligna, complicasiones 

cardiacas, accidentes cerebrovasculares, infecciones, sangrados 

del tubo digestivo, hipotensi6n arterial, desequilibrio hidroe

lectrolítico etc, etc. 

En nuestro medio la mortalidad es muy alta y desconocemos con -

precisi6n sus índices y causas mas frecuentes de mortalidad, es 

por estas razones que realicé este trabajo, con el propósito de 

que sea útil y benéfico para nuestros pacientes de ésta singu -

lar Metrópoli. 
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J U S T. Í F I'C A C I O N 

* 

-

Tener una documenta·clgh;'~b~g'rJente y comprobable de mortal_i 

dad en hemodialisú''.; ;,~t¿~ia' ;~~]_ "Centro Hospital ario 20 de 
'e->'.'~\.::• :• • 

No.viembre". 

* Nuestro número de pacientes con insuficiencia renal crónica 

que requieren tratamiento con depuración extrarrenal es muy 
.~ -·.:; .... _' ' 

al ta, debido a que los Hospitales de nuestra Ins tituc1órl.~-' '"- · 

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 terapeúticos mas productivos, no debe 

preocuparnos, por el contrario, nos exige a la medicina co-

mo la mas humana de las artes y la mas científica de las hu 

manidades, a investigar y prevenir las cuasas mas frecuen -

tes de mortalidad en pacientes con insuficiencia renal eró-

nica tratados en la Unidad de Hemodialisis del "Centro Hos-

pitalario 20 de Noviembre". 
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O B J E T I V O S 

Conocer la espectativa de sobrevída y mortalidad de los pa

cientes adultos con insuficiencia renal crónica tratados en 

la Unidad de Hemodialisis, efectuando una correlación anatQ 

me-clínica de mortalidad, estudio retrospectivo, tomando e~ 

pedientes de enfermos incorporados al programa de dialisis

trasplante en los años 1980-1982. 

Una vez conocido y realizado el trabajo, efectuar estudios 

compárativos con otros hospitales nacionales y extranjeros 

ademas de hacer una revición del manejo médico preventivo 

de las causas mas frecuentes de mortalidad de nuestro Hospi 

tal. 
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H I P O T E S I S 

La mortalidad en hemodialisis de nuestro Hospital parece ser -

muy alta, pues cada año ingresan al programa de hemodialisis 

aproximadamente 100 enfermos, de ellos solo se trasplantan de 

10 al 20 %. La población flotante de hemodialisis nunca excede 

de 60 enfermos, los faltantes si no estan ya transplantados, -

probablemente fallecieron en sus domicilios o en otros hospit~ 

les. 
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P A C I E N T E S Y M E T O O O L O G I A 
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PACIENTES 

Se analizó en forma retrospectiva una población total de 272 pa

cientes con insuficiencia renal crónica avanzada, que ingresaron 

al programa de hemodialisis-transplante en el " CENTRO HOSPITALA 

RIO 20 DE NOVIEMBRE ", ISSSTE, MEXICO D.F., en un período de 3 ~ 

ños comprendidos de enero del 80 a diciembre de 1982. De este t2 

tal fallecieron 83 pacientes, todos ellos adultos, con promedio 

de edad de 40 años (grafica l). Fueron descartados del estudio -

los menores de 16 años de edad.El porcentaje por sexo fué; hom -

bres 65 % y mujeres 35 ~. Los expedientes clínicos fueron propoE 

cionados por la Unidad de Hemodialisis, Departamento de Patolo· -

gía y Departamento de Bioestadistica del Hospital. 

M E T O D O L O G I A 

Las características generales del total de pacientes (Tabla 1) -

se dividieron en 3 grupos: 

GRUPO I. 

Con 46 pacientes (55%) fallecidos en el Hospital, de quienes se 

tiene el diagnóstico clínico-patológico de nefropatía de base, 

tiempo de tratamiento dialítico y diagnóstico clínico de compli:_ 

caciones y mortalidad por facultativo calificado. A éste grupo 

se adhirieron 13 pacientes del grupo III en base a sus caracte~ 

rísticas clínicas con los que se suma un total de 59 pacientes 

que representan el 71 % del total. 

GRUPO II 

Con 24 pacientes fallecidos (29%) intrahospitalariamente a quie

nes se les practicó necrópsia en el Departamento de Patología .. 
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Todo el reporte macroscópico de necrópsia y laminillas de estu.·

dio histológico, volvieron hacer analizadas por el nefropatólogo 

asesor de la tesis, para su correspondiente correlación Anátomo

Clínica. 

GRUPO III. 

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

nes se tiene conocimiento clínico completo de inicio de .tratami

ento dialítico y control durante las últimas sesiones de hemodi~ 

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 crónica en fase terminal sin enfermedad intercurrente com

probada, se basan en critérios gue se ajustan al consenso UniveE 

sal, como son; Seleccion de ingreso a programas de hemodialisis

transplante renal, criterios clínicos, criterios histológicos -

gue se ilustran a continuación. 
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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 años como máximo y 5 años como minimo. 

3.- Nefropatia primaría de preferencia ya gue la nefropatia se -

cundaria, es objeto de valoración muy espesial como una ex -

cepción a la regla. 

4.- Sin complicasiones de enfermedades infecto-contagiosas. 

5.- Sin presencia de neoplasia maligna. 

6.- Sin complicasiones orgánicas irreversibles. 

7.- De preferencia donador vivo de riñon para el transplante. 

8.- Todo ingreso es un presunto candidato a transplante-renal. 

ADENDUM: Respecto al insiso 2 en varias partes del Mundo, basta 

gue el paciente curse con insuficiencia renal crónica para que 

sea admitido al programa de hemodialisis-transplante. De ésta -

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 correlación clínico-patológica, se analizaron -

los 83 pacientes fallecidos, cuyas características generales se 

resumen en la tabla 1, de los cuales 24 contaban con estudios de 

necrópsia. 

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

hemodialisis con las siguientes características: Dialisis perit~ 

neal + hemodialsis en 64 pacientes (77%), En otros 19 pacientes-

(23%), unicamente hemodiálisis. Finalmente 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 vías de 

acceso al torrente sanguíneo del enfermo fueron efectuados a tr~ 

vés de fístulas 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 utilizó co~ 

centrado para dialisis a base de acetato de la casa Travenol o -

Laboratorio Terrier con 2 mEq/litro o libres de potásio, además 

de heparinización sistémica en la mayoría de los casos y regio -

nal en los que así lo requirieron. 

Se evaluaron critérios clínicos para las causas mas frecuentes 

(cuadro 2) y se las clasificó de la siguiente forma; en base a 

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

Se consideró como GLOMERULONEFRITIS, cuando presentaban los si-

guientes criterios clínicos: 
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CRITERIOS CLINICOS DE GLOMERULONEFRITIS 

l.- Ausencia de enfermedad sistémicas 

2.- Hipertensión arterial de início temprano. 

3.- Edema de grado variable, 

4.- Hematúria. 

5.- Proteinúria significativa o síndrome nefrótico. 

6.- Alterasiones del complemento hemolítico (Depresión). 

7.- Radiologicamente disminución del tamaño renal con sistema 

pielocalicial normal. 
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CollO PIELOJfEF1tI!l'IS a aquellos que preeentaltan las siguientes 
caracterieticae: 

1.- Anteceientee ie infección urinária de repetición. 

2.- Poliuria y nicturia. 

3.- Hipertenjión arterial ie aparición tarifa. 

~.- Eiema aueente. 

5.- lroteinuria leT• o aueente. 

6.- Bacteriuria (no indispensaile) 

7.- Dis~inución ce ¡a capacitad de concentración urinaria. 

8.- Natriurel!lil!I au•entaia, 

9.- 1taiiológica•ente, esimetr!a iel ta•afio renal, tilatación 
calicial, retracción pGpilar, eetrechamiento iel parin-
quimia renal, irregulariiaies iel perfil renal, re!lujo
u oiistrucción, pl'eBencia ie 111alformacionee congéni tae. 

Como 1tIÑON POLIQUISTICO DEL ADULTO: 

1.- Dolor lumiar. 

2.- Hematuria. 

3.- Masas aiioainales. 

4.- Hiperteneión arterial ~e aparición tartia. 

5.- Sintó•as ie'insut.t.cienciia:renal. 

6,- Pielo&rafíaexcretora o retrógaia: au•ento iel Tolumen ie 
loe rifiones o ie la pelTis, aplaneawiento ie los cálicel!I 
:r lo\lulacionee causaias por loe quistes. u-l1'"-'··~.-.Jc .\ 
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Co•o NEF~ITIS TUBULO INTE~STICIAL: 

1.- Antecetentes de incesta te nefrotóxicos. 
2.- Hipertensión de aparición tartía. 
3.- Etema ausente. 
4.- Disminución de la capacita• de concentración urinária 
5.- Antecetentes de hiperuricémia. 
6,- Proteinuria ausente o leTe. 
7.- Natriuresis aumentaia, 

Como NEF~OPATIA DIABETICA: 

1.- Diagnoetico confirmado li.e dia1etes. 
2.- Proteinuria. 
3.- Hipertensión de aparición tardía, 
~.- Síndrome nefrótico o urémia. 

Como NEFROPJ1TIA GOTOSA 

1.- Diap¡ostico con!irmado de &ota. 
2.- AlDuminúria de tipo intermitente. 
3.- Hipertensión tardía te tipo leni~o. 
4.- Capacidad de concentración disminuida. 
5.- Li~ero trado de retención azoada, en ocasiones lenta

mente proiresiva. 
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Co-.o NEFl'tOESCLEJ'tOSIS :!ENIGNA: 

l.- Hipertensicfo d.e lar~a eTolucicfo ( más lie 15 afloe ) 

2.- Aetinipat!a hipertensiTa ( gralio II y III lie Keith y 

Wat;ener ). 

;.- Crecimiento Tentricular izquierco. 

4.- Proteinuria leve o ausente. 

5.- Igualcali en la función renal bilateral. 

6.- 1'.ad.iolór;icamente, uro~an:a excretor con riñones y sil! 
tema excretor normalee. 

Co1110 NEF.lWESCLEJ'tOSIS MALIGNA: 

1.- Hipertensión arterial aceleralia. 

2.- Edema lie papila (fondo ce ojo ) 

3.- Encefalopat!a hipertensiTa. 

4.- He111aturia. 

5.- Proteinuria !•portante. 

6.- Deterioro agudo ce la función renal. 

7.- Creci•iento Tentricular izquierco con o sin insufi
ciencia carciaca. 
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CRITERIOS DE EVALUACION HISTOLOGICA 
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ANALISIS 7ATOLOGICO: 

Loe especÍ•enes ae necropsia ae 24 pacientee fueron es~ 

'iaaoe tanto •acroscópica como •icroecopica•ente por un •ie•o 

patóloco y con conoci~iento ae los hallasgos clínicoe. 

ESTUDIO MACaOSCOPICO: 

Macroecopicamente se examinó: peso malformaciones, quia-

tes y otras anormalids•es de extructura tanto renales, como--

cardiacas, pulmonares ~astrointeatinales, neuroloiicos y otros 

haciendo enfasis en las complicaciones y causas ae mortaliaat 

encontrados en los reportee clinicoe, los hallaegos releTan--

tes se comentan en los cuadros respectiToB. 

ESTUDIO MICROSCOPICO: 

El analisis microscopico si¡uió el mismo oraen te estruc 

tura organicas estuaiaaas macroscopicamente, 

Criterios histológicos ae GLOMEaULONEFaITIS: 

1.- Patolocía localizata predominari.temente en clo•érulo

( lesiones proliferatiTas, eecleroeantes, necroean -

tes, engrosa•iento ae pareaes capilares. Esta patolo 

cía pueae ser iifusa o •ec•eatal, ceneralizaia o ~o 

cal ), 

2.- Atrofia tu'tular proporcional al &afio clo•erular, 

3.- Esclerosis arterial relacionaaa con el daf!o gloaeru
lar, 

4.- FiDrosis intersticial =oterata e infiltraio infla~ato 
rio escaso, 
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?IELONEFAITIS: cuanto preto•inaron las siguientes caracteriaticaa. 

1.- Infiltrato te cllulae intla•atoriaa en 11Ucoaa y su~ 

llUCOBa pielocalicial. 

2.- Destrucción y atrofia te tú9ulos proximales con pr! 

sencia ce cilin•ros hialinos (tiroiaización). 

3.- Glomerulos poco lesionaaos pero con enirosa•iento-

fi 9roeo ae la cápsula de ~rowman. 

4.- Infiltraco focal «e células inflamatorias en inste! 

ticio. 
\e 

5.- Arterio y arterioeecleroeis focal con localización-

preponaeraaa~ente en sitios ae lesión parenquimato-

ea. 

NEFAITIS TUEULO INTEP.STICIAL: cuando predominan las si~ientes ca

racteristicas hietopatologicas. 

1.- Aumento intersticial te tejito conectiTo fiaroso. 

2.- Atrofia o aeetrucción tu9ular acentuaaa ae carácter 

ceneralizaao. 

3.- Infiltraao intersticial ae c~lulae intlamatoriaa. 

4.- Glomeruloa nor•alee o licera•ente alteraaoa, con en 

irosamiento te la cápsula de Browman. 

5.- Ausencia ae células inflamatorias en 11Ucosa y au91'J!!. 

cosa pielocalicial. 

6.- Ausencia te ectQsia pielocalicial. 
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?IELONEF~ITIS: cuantio pretio•inaron las siguientes caracterieticae. 

1.- Infiltratio ie células in!la•atorias en 1111coea y BU~ 

mucosa pielocalicial. 

2.- Destrucción y atrofia ie tú9ulos proximales con pr~ 

sencia ce cilinmros hialinos (tiroiiización). 

3.- Glomeruloe poco lesionaioe pero con enrroaa~iento-

fi iiroso tie lii cápsula •e ?!row111an. 

4.- Infiltraco focal te células inflamatorias en inste! 

ticio. 
\e 

5.- Arterio y arterioeacleroeis focal con localización-

preponderadanente en sitios ie lesión parenquimato-

sa. 

NEF~ITIS TUBULO INTE~STICIAL: cuando predominan las siguientee ca

racteristicas hiatopa:tological!. 

1.- Aumento intersticial ie tejitio conectiTo fiiiroeo. 

2.- Atrofia o tieetrucción tullular acentuaia tie carácter 

reneralizatio. 

3.- In!iltraio intersticial tie células inflamatoria•. 

4.- Glo•eruloe nor•ales o lirera•ente alteratioe, con en 

rrosamiento tie la cápsula ie Browman. 

s.- Ausencia ie células inflamatorias en mucosa y euiill!!. 

cosa pielocalicial. 

6.- Ausencia tie ectasia p!elocalicial. 
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NEFJlOESCLEftOSIS:cuanto preto•inabaa las sicuientes caracteristicaa 

histopatolocicas. 

1.- Fiaroplasia y fiaroeleastaei• ceneralizata en la 1! 

tiaa te las arterias interloaulares. 

2.- Esclerosis acentuata, hialinizaci6n, eteaa exutato

fiarinoite te arteriola&. 

3.- Atrofia tuaularque alterna con areas te hiportrofia 

o pértita focal total. 

~.- " Gloaeruloe iequemicos " (arru,aaiento y encroEa-~ 

miento te la parei capilar, •aterial hialiano en el 

espacio te BroWllan, esclerosis total), o «esapari

ci6n glo•erular tejanto una comunicación entre art~ 

ria aferente y eferente; y glo•érulos normales que

alteran con isquimicos en ti!erentes etapas te evo~ 

lución. 

5.- Fiarosis intersticial aoterata con o si• infiltrato 

celular inflaaatorio. 

6.- Ausencia te células inflamatorias a niTel te suamu

cosa pielocalicial. 
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R E S U L T A D O S 
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RESULTADOS 

De la población total de 272 pacientes, con:insuficiencia renal 

crónica avanzada, fallecieron 83 pacientes, cuya distribución -

por edad y sexo, puede verse en la gráfica l. Las principales -

causas de mortalidad (por insuficiencia renal crónica) se des -

criben en la tabla l. Respecto a la etiología se describe en el 

cuadro l. Como resultado total de todos estos casos, se repor

tan los ~iguientes resultados; divididos en los 3 grupos ante -

riormente fndÍcados. 

GRUPO I 

Las características generales de los 59 pacientes de éste grupo, 

se expresan en la tabla l. De ellos 36 casos correspondieron al

sexo masculino y 23 casos al sexo femenino, el promedio de edad

fué de 41 años+- 14.3 (Gráfica 1). 

Las principales causas de insuficiencia renal crónica observadas 

fueron: Glomerulonefritis crónica, presente en 31 pacientes. Ne

fritis tubulointersticial en 11, nefropatía diabética en 9, ri -

ñon poliquístico del adulto en 4, nefropatía gotosa en 1, nefro

esclerosis en 1, hipoplásia renal en 1, amiloidosis en 1, otros. 

trastornos. (Ver gráfica 2). 

En cuanto a las causas clínicas mas frecuentes de mortalidad, o~ 

serve que 9 son las mas frecuentes (Gráfica 3). Ocupa el primer 

lugar el choque hipovolémico en 15 pacientes (25%), edema pulmo

nar en 6 (10%), choque séptico en 6 (9)%, bronconeumonía 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 l. 
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La gráfica 4, muestra las complicaciones clínicas cardiológicas 

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 petes ~62%). 

3.- Pericarditis en 12 pacientes (14.4%) 

4.- Trastornos del ritmo cardiaco en 8 pacientes (9.6%). 

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

6.- Endocarditis bacteriana en 3 pacientes (3.6%r: 
• • : < '.~' 

7.- Infarto agudo al miocardio en 3 pacientes (3.!~1~ 

8. - Accidente vascular cerebral en 5 pacienteú;;· 

9. - Tromboembolia pulmonar en l pacien~e (i::.:j~ --
NOTA: Igual orden de frecuencia se encentro en el grupo III. 

Respecto a las complicaciones clínicas ptilmonares mas frecuentes 

encontradas, ver la gráfica 5. Los hallazgos clínicos por orden-

de frecuencia fueron los siguientes: 

l.- Bronconeumonía en 22 pacientes (26.5). 

2.- Neumonía 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 il paciente (l.20%). 

9.- Absceso pulmonar en l paciente (l.20%). 
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D 1 S C U S 1 O N 

EDAD.- La edad de los pacientes bajo hemodiálisis crónica, en -

los 83 pacientes (tabla 1), muestra gue el porcentaje por ~ncii

ma de los 50 años de edad, es solo del 24 %, mientras gue el 69· 

por ciento de pacientes son menores de 50 años. Esta incidencia 

esta de acuerdo con la mayoría 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-

años +- 14.3 a. Este promedio de edad, está de acuerdo con los 

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

está de acuerdo con el grupo de Cedá:i:-s·"-sinai ·(Tabla 7 J. 

SEXO: 

La distribución por sexo en tod.os· los estudios estudios que se 

han efectuado (Ver tabla 8) indican una preponderancia del sexo 

masculino. Así Burton y Col (20) el año 1973 en 9.630 pacientes 

encontró que el 62 % del total eran varones y el 38 %~ eran mu

jeres. En el mismo año Gurland y Col. ( 17) sobre un total de 

11.275 pacientes hospitalizados, el 58.2 % correspondían a varo 

nes y el 39 % eran mujeres. Lewis y Colb (21) estudiaron 302 p~ 

cientes de ellos 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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D I A G N O S T I C O 

Las principales enfermedades que conducen a la 

llfJ !Jfl!,G: 
Jlir.; ,,,_ "'" 
l~'-ft1 ¡ {'IJ .! 

it.;(,::, 
.insuficiencia re 

nal en estadio terminal, en pacientes tratados en hemodiálisis-

reportados en los estudios del Grupo Europeo (17) Gurland y Col 

Grupo de la Mayo Clinic (22) Johnson y Col. Indican que la pri~ 

cipal causa es la glomerulonefritis 55.7 y 57 % respectivame~ 

te. le siguen en frecuencia la pielonefritis con 21 y 22 %. La 

nefroesclerosis con 4.4 y 2 %. Rifion poliquistico 7.5 y 8 %. -

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

En nuestro trabajo también se evidenció, que la.glomerulonefri-

tis 50%, es la mas preponderante, tanto en el Grupo I como en -

el Grupo II. Por necrópsia le sigue en frecuencia .. la pielonefri:_ 

tis con el 12 %, el rifion poliquístico 4 %, nefritis tubulo in-

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

Debe ser notado que la documentación al establecer uno u otro -

diagnóstico ha sido efectuado por Clínico calificado, lo mismo 

el diagnóstico microscópico del especimen renal, fué también 

efectuado por patólogo calificado. 
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CAUSAS DE DEFUNCION 

En casi todas las series grandes de estudios (Tabla 9) Los tras 

tornos de la función cardiaca son la causa principal, de defun -

ción representados por insuficiencia cardiaca congestiva, tras -

tornos del ritmo cardiaco, pericarditis hemorrágica, 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 mueE 

te son los accidentes del equipo de hemodialisis, tales como (Em 

bólia gaseosa, hipernatrémia, hemorragias de la cánula ). Hemo -

rragia gastrointestinal, trastornos pulmonares e insuficiencia -

hepática. 

Cuando uno compara los reportes de la comunidad de dialisis eur~ 

pea en 1966 (10) y en 1973 (17) (tabla 10), esto muestra que las 

principales causas de muerte no han cambiado en dicho intervalo

has ta la fecha. En el trabajo que nos ocupa vemos, que las infe~ 

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 necrópsia (Grupo II). 

El hecho de que nuestro material destaque la infección como cau

sa relevante de muerte, podría explicarse en base a nuestras CO!!_ 

diciones socio-económicas, pues por regla general nuestros enfeE 

mos son desnutridos y pertenecen a un nivel medio bajo y nivel -

bajo en donde por razon bio-psico-social, los hábitos higiénicos 

son precários, 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 

ópsia. En las 24 necrópsias estudiadas, se encontró cardiomegá -

lia en un 87% con predomínio de hipertrófia ventricular izquier

da; -en el estudio clínico global de los 83 pacientes se encontró 

que la primera causa de complicación es la hipertension arterial 

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

La tercera causa de mortalidad encontrada, representan los tras

tornos hemodinámicos de choque hipovolémico cardiogénico y sépti 

co, también evidenciamos con material de necrópsia, estos halla~ 

gos de enfermedad vascular dominante como causa de mortalidad,re 
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flejan el trastorno cardiovascular pre-existente, así como un 

control inadecuado de la presión arterial. Un estudio comparati

vo interesante al respecto, es el propuesto por el grupo de ( e~ 

dars-Sinai), estudiaron 92 pacientes menores de 50 años y 69 pa

cientes mayores de 50 años (Tabla 9). Así encontraron que las m~ 

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 p~ 

cientes menores de 50 años. Estas observaciones aplicadas a nue~ 

tro estudio, teniendo en cuenta que nuestra mayor incidencia de 

mortalidad fueron en menores de 50 años, 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 II, la infección al igual al grupo comparativo 

anterior es la primera causa de mortalidad. 

e o M p L I e A e I o N E s 

Los pacientes en programa de dialisis crónica, están expuestos a 

varias fuentes potenciales de riesgo, dichos individuos'estan s~ 

jetos a complicaciones de uremia per se, o a procedimientos inh~ 

rentes a la metodología dialítica. En nuestro trabajo hacemos e~ 

pecial enfasis a las complicaciones mas frecuentes cardiovascul~ 

res y pulmonares. 

Entre las complicaciones cardiovasculares destaca la hipertensi

ón arterial, que puede presentarse hasta en un 20% de población 

general; en nuestra población de estudio se encontro esta compl~ 

cación en el 82% global de pacientes, en el analisis histológico 

del grupo II encontramos que este porcentaje subio al 87% del to 

tal de necropsias en todos ellos se detectó cardiomegalia y el -

95~ dé ellos presentaban hipertrofia ventricular izquierda. El 

mecanismo por el cual la hipertensión arterial conduce a insuf i

ciencia renal es la aparición de lesiones vasculares en arterias 

de pequeño y mediano calibre lo cual da lugar a izquemia y des

trucción progresiva de la masa renal. Histológicamente cuando -

esta es suficientemente importante, la lesión se denomina nefro

esclerosis y origina insuficiencia renal, en nuestro trabajo en

contramos dos casos de nefroesclerosis. La hipertensión asociada 

a la enfermedad renal primaria fue lo mas frecuentemente encon

trado y es sin duda la causa mas frecuente de hipertensión de ti-
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po secundaria, a medida que la nefropatia avanza la frecuencia' 

de hipertensión aumenta, siendo muy alta en los estadios termi

nales de la enfermedad renal. Por otro lado la asociación entre 

hiperreninemía e hipertensión maligna (8) nos sugirió 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 índice de mortalidad cardiovas -

cular aproximadamente 3 veces que la edad marcada de pacientes 

no urémicos. Se ha considerado que esta incidencia incrementada 

de enfermedad ateroesclerosica en pacientes con diálisis cróni

ca es debido a hipertrigliceridemia. 

La incidencia de pericarditis con la uremia se ha reportado que 

es de 32 a 50% (115,116) en nuestro trabajo es el 33%. En la a~ 

tualidad con una dialisis temprana y profiláctica ese trastorno 

ahora se hace menos común. La pericarditis raramente ocurre de~ 

pués de la iniciación de la dialisis y esta generalmente rela ~ 

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 

temáticos 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 pr~ 

sión sanguínea, 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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CCWLICl>J:IO'IES PU..MlWlES 

Fn el trabajo que oos ocupa, las infecciores pulrronares representan la prim:ira causa de rrortali -

dad (Gráfica 5), en pacientes adultos con insuficiencia renal crálica, pre-transplante renal (Gru 

po I de pacientes, en el que obsevarros que la braiconeuronfa y la neuronfa representan las carpli

caciores infecciosas !Tl3.S frecuentes del sistara respiratorio, ocupardo el 45.7% de los B3 pacien

tes esttxliados y 33% en el grupo II. En USA la infeccion en general representa la 5e9J11da causa 

tras carun de rrortal idad de pacientes en dial is is (Ref. Rector)., probablarente debido al dete -

rioro del aparato imune, que disminuye las defenzas del paciente uránico, efecto obsevado particu 

lamente con la disninución de la cuenta de leucocitos, ocacionando una significativa predisposi 

ci6n a la infección, la cuenta de 1 infocitos tarrbién parece estar universal!rente disminuida, par

ticulamente la llnea de 1 infocitos "T" . En la dial is is tarprana se produce irrp::irtante leucopé -

nia y esto secundario a una induccion de carplerrento por adhesión de leucocitos en la vasculatura 

pulTTDnar. Si observarms las m:rrbranas de dial isis , po::Jems observar despues del tratillliento un 

buén núrero de leucocitos, en varios estadios de desintegración, que posibl61Ente sea debido a -

los altos tftulos de anticuerpos contr¡, ant!genos nucleares (255-257). 

Igualrrente se ha observado en pacientes dialisados, una disminución de la quimiotaxis, fagocito

sis, retraso de hipersensibilidad y rechaso a los injertos de piel y riñen. La exacta participa 

ci6n de estos carrbios fisiológicos y rrorfol6gicos del aparato inmne en incrarentar la suceptibi 

1 idad a la infeccion es desconocida. 

La tercera carpl icacion puhronar mas frecuente en los pacientes pre-transplante renal, es el de -

rrarre pleural, que ocupa el 20.48%, le sigue el eds1l3 pulnonar 16.8% , le sigue la hipertensión 

pulrronar con 10.B"i:; ; cuyos mecaniSlllJs fisiopatológicos se describieron en carpl icaciones cardio 

vasculares. 

FinalnEnte otra carplicaci6n, en nuestro rredio es la tuberculosis pulrronar, que se observó en 4 -

pacientes que correspondio al 4.8 % de un total de 83 pacientes. El riesgo de adquirir esta en

ferrredad infecciosa se explica igual1TE11te por deterioro de la respuesta del aparato imunol6gico, 

observado en los pacientes con insuficiencia renal crónica, bajo taratamiento con hercdiálisis 

peri6clica. Los reportes biblio;¡ráficos de ésta carplicación infecciosa de tuberculosis pulrronar 

en pacientes tartados con h6rodiálsis peri6clica, no deja de ser sorprendente. O;Jg y Col ( ) , 

Smith y Col { ) . Ellos reportan hallasgos de tuberculosis pulmonar y extrapulrronar en pacien

tes con henodiál is is peri6clica. El año 1979 Andrew lundin y AndrEW Mler del l"Rpartarrento de tte

dicina del Centro M§dico de Brroklyn en Ne11 York, reportan 6 casos de tuberculosis pulnnnar y ex

tra pulmonar de 100 pacientes tratados con hemdiál is is peri6clica, de ellos 3 fallecieron y 5 se 

curaren de la infeccion pulmonar. 
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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 seña

lan sus hallazgos. Sin embargo Freedman y col. en un estudio -

de 327 pacientes señala que solo encentro un micoplasma atípico 

del total de pacientes que recibian homodialisis periodica. Es

to indica que etas incidencias variaran de acuerdo al area de -

estudio si es endimica o no) los 4 casos detectados en nuestro 

estudio evidencian que esta incidencia pueden incrementarse ya 

que estamos en un medio donde la Tb todavía no se ha erradicado. 
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CORRELACION ANATOMO-CLINICA 

Como resultado de la correlación anatomo-clínica de las 24 ne· -

crópsias estudiadas (Tabla 12), se encontró el 58 % de porcent~ 

je de error en el diagnóstico clínico. 

Como se puede apreciar la infección en nuestro medio, sigue si

endo la primera causa de mortalidad y también la primera causa 

de confusión clínica, la confusión de abordaje clínico que ella 

conlleva, fué aclarado por las conclusiones anatomo-clínicas. A 

sí observamos, que la brobconeumonía de los casos E-365 y E-178 

1980, se confundió por estados de septisémia; otro caso de tu -

berculosis miliar E-412-80, se confundió con bronconeumonía. 

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 choque 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 hidroelectrolítico, acido-base. Finalmen

te un caso de carcinoma de prostata avanzado G:IV, E-256,82. Se 

confundieron con trastorno hidro-electrolítico, acido-base. 

Estos hallasgos equívocos evidenciados por necrópsia, con su co 

respondiente correlación clínica, son factibles en este tipo de 

pacientes urémicos en etapa terminal por su conocida inmunodefl 

ciencia, lo cual exíge mayor cuidado en la elaboración de la 

historia clínica y examen físico mas completo. A continuación 

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

te trabajo. 
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flC.: "~~~;' fi.l f,l{W•t•rutor1efrit1'.. nÓnlCJ 22 !J/f' lt/lJ ) meses Domicilio ... ·- ' 
L ~:.·:·j~;_;-F '.'•·fru; .. 1tiJ d1Jl11:·tic.1_ . fj4 IJ/P 11¡11 9 r1l''>t'S Hepatitis, insuficiencia tll'¡1atic.\.ICCV. ,. 
N-:·:2~:~t ..,J':"·,e1ulo11t:lr1t1~ cl"nn1ca 3b. IJ/~ tl/11 ICJ did:. Bronconeumonía, derrdmt!' pleuri.i [.: 21~ / 80 / 

b" ~;¡,].':f., .~:;·:~ 1 ,~:~:~q'.::~~1~~~rJ !~ O/P ::~¡; ~ :;:~~~~ ~~~{~~l~~povolemico, post t1/lJ ICL\', dcrr.i111t.> 111eural 

N :.:·.~?..: 1:.1 '•l·•r~r·.n ¡,, 1rut.11~,1 (,; 0/P H/D l ra•st•s Ctioque hipo\/olemico JCCV , nt.>unionfa 
N ---~~~ ': '..:11·1t··- tu'".dO !nt1•r!iticial ~O f!/!J l días Chor¡ue séptico, infecc. v1as ur HIM"l~!i acoros1s nictabtlh.:d 
M~~=i~Ll · f1i:li.111t:!t0 ttl!. Lron1ca 4S fJ/P tt/ú JO di11s üronconeurnoni.c, tb. pulmundr n11l1ar 1. - 412 
t-1i.: ... Jl~-h1 ~llVupl11~1a 1·1'f\id ,1 h/ú T t;¡¡¡, 4d, Ct1oque hipO\/Olemico . ( - 177 / 00 . ,. -·· ,.. ·,, -
L~~v~·~~ M :•t:lru1,1nt!,1 lu111c.a lb. H/0 T la. 41d. Ht.'.Qopentoneo trans. y ~ost-o¡>E:ratofio dl!.-tr.inspJ.. r~1~11l..;'='. 30.:~ 
f-.-\~; •.:. 11; ·•·'•. '' 'tl(1~CJ\,1 40 fJ/P H/~I bm. 2üd, Tan·;ionade cardiaco JCCV, dL'rrJ::ie 1.Jcur.1' 

f···, · ~:!~ i'-.J--"h- ··· d11r.Lfr1ti5 crórdca m¡i. l•; fJ/P J•/!J C.1111•!.f•~ Perito1dtis pericarditis un:~11il 
-4- .. -.... ~ .. ~ f- 11.1:.n.-1\.,ll·~1;. rcndl - tll, milldf ]/! 11/P b/U l 111r;. luLt!r-culo~h miliar l - 3U2 / LI 

~~·~.:;~ r.1 .',«:• •• l:·nt•friti!i crónica J·l ll/P tt/'J 1, n1t·sl:!. Choque hipovole1111co pG~t. l.Q. cih!.ll'C. lrltt~stinal p/b.-itJ,1~ :1¡1' 
11': : •. .::::.-1., '.·:fnt1s tuhulo intenlicial .:;_¡ l~/f' li/!J l r11es Choi¡ue hipovoleíllico li/Ll 
S ~ . .:~;·~- F '.1·•rit1s ttJbulo intersticial JJ Ll/P 11/0 J? meses Domicilio 
ti.:!;-::·!:. F 'wtro•1.-itia diabetfca 32 U/f' 11/fJ ..'meses Choque hipO\/Ole1•1ico trans. 11/0 !CCV, ca1¡ue>.ja, __ , 
/l !iuoi.L,.h°¡ ~1h1111!fl'it1s crónica lil'\- 11/!l ti mes~s Choque ~ipovolemico por SIDA, 5A, ur~~u.u, [ - 209 /~l. 
N ~i. '.~.! r.• U Je' ~·ruluncfritis crónicd !JI 0/P H/0 :1u. JOct, Ool'lici110 · 

N\•.!:?.:~:l ,.,: ~in1·.t:,·1;lcnl'frHis crónica 34 O/P ti/'..l 6 11ieses [dt!'ia cerebral H/O 
L :..:~.~-c- 1 \\ ',tc,.·1:rulo11l·frHis crórdca 27 0/P 11/0 ~meses Choque séptico-peritonitis 

t~i~~~~::~f ~:~~1~r~t;f~·~~~~~~~ 0crórlica ¿~ g~~ ~~~ ~m~e~!~· ~~~~l~~~do pulmonar y hemorra91.c sub11racnofdea r - 294 / UI 

S :¿0.: ·1-f.! •.lv·:l·rul"nefritis cróriica 44 0/P H/0 Ja. 2m. Brunconc1m1onia 
~ ~;::;!.: F ··,¡,,·~r•Jlonefritls crf1n1ca 49 H/0 7 meses Edc-n1a agudo pulmcnar 
Mó:'::O.: M í.!u.1•!!rulonf:fritls crónica 27 H/D 7 meses HL1•1dttwna: ~ubdural [ - ~10 / 81 
L .;1-..~!.: A1 k11,oru!S pollqu;sticos 41 O/P H/0 T l afio Chuqu~ hiµuvulei1iico post. l.Q. 1 [ - 133 / 81, 
M'-~l~U-F f.lt.11crulc:.nt-frHis crónica 2H 0/P li/O 1 año Dom1c1lio .._ 
,•.~1jlú:iO;" M :.rtr-ucsclcrosis h1pertensiva 40 D/P H/U T IO meses Broncont•umordd ..:dqucxia [ - JO I Bl 
::,.;u: .. \.11;1 C.l..i1«crulont?fritls crónica JJ 0/P 11/0 T la. 5m, enoque hlpovoll'm1co caquexia ( • 4-15 / Dl. 
tt::~~l4r.i .~lO!'l'rulonefritis crónica l7 0/P ti/O 2a. 2m. ctioqur- r1111ovolr:1~dco trans11l. r~11al re1,.hJ10 CID 
11-'.:.:.(•:271q ~IU1~crulonr:fritis crpcnica 52 0/P 1110 8 meses 001T1icilio 
h\4~0.:JUF .J'ilomcrulonefr~th crónica 34. 0/P 1!/D Ja. Bm •. E.2_t•ma ag~do pulm~nar-broncon~umonid [ - 284 / l:U 
M.'.,Jl216ui Glo1:1<>1·ulonefr1tls crónica 4Z 0/P tl/0 2a. 3n. Chor¡u~ h1povoh'f111c.o JCG caqul.'xia 
"''2SJ21$f.\ ~:t•frc;natia: diahetica 52 ti/O ', Jm, 7d, [dt'md agudo pulmonar. 
~'\2~03U5'F" !u:fntis tubulo intersticial !i2 ll/0 7ru, 18d. Ed~ma agudo pulmonar E - l9J I 81. 
L. s.:..:M.:•6."" :'_;)C1rncrulonefritis crónica 22 0/P 11/0 la. lm. Dromonl.'u~1n11ia dnefrlC.O •• 

_t·~:~~tt~ cil~~r~l~~~~~~i~~ºcrónica ~i · g~~ H/D ~ :~~~s ~~~~~~~~~j1~'1i~m:~i~·Pº}!D~n~r~ E- 2'Z / Dl 
.S ]::1~3 • .-..1 Glomerulonefritls crónica 50 O/P H/0 9 meses AVC-HCJ crisis h1pertensiva 
::. ~S.J2l:!·f·i /,1:frot·scl<:rosis 34 11/U 7 meses Caquexia 
LJ¿Q:.22·'·~ "ii,...ines poloquistlcos 43 D/P tl/0 5 meses Chorp.n• t11pqvolemico STOA uremia 

-!>\;, N...:.lZJl·M ~~~~~;ó~!~agotosa, pielor;efr~--· S9 H/0 5 meses Bronr.oneumonfl'.I. edemll cerebral~· E .'"44 ra2 
L?J012f>l\I -.L•froµ.nia: diabetica st ti/U 3 meses Oronconcumonia .1i- ..... ~ ·_·.·---~~--
W\fr~ut25 -F Glu.11crulon~fritis crónica.. 39 0/P H/0 la. lm. l:iJUlla d~uJo JJulmonar, edema: cerebral ... ( - 92 / 8Z 
N ~C2l5 F i:t·fr·o;J.Jtia diat>ettca 65 0/P H/0 1 mes llronc.oneun.onia t"" ···-··"'-

"" é25'::i'.l r.A ~.t•friti!:. tubulo intersticial 5!) H/0 8 111eses Domicilio . 
11,J::::::. 1-= Gl"'~t>rulo•1efritls crónica JB D/P H/O 9 meses ComiciHo 
L ~1L'9CJ r ~11.Tt:-rulonefritis crónica 44 0/P fl/0 2a. 4rn. Domicilio 
""'~?t:917 :¡: º1ñrn1·~ poliquistfcqs 46 0/P U/O 2a. 4m. P\'C hl111orragico, coma profundo 
L ~dll~ r.1 '•t:fro;ia:t fa diabetlca BJ D/P H/0 2a. Sm. Choqul' cardiogénico Jt"..'1 
)11270~28 f' \efn1::atia diabetica 51' D/P H/!J 6 meses JAM, choque hipcvolemico 
"''~~1007 f r:il1,."11t-rulonefrilis crónica 37. 0/P ti/O 2 mc:ses Aticeso pulmonar, chor¡uc séptico 

L:t.~'.~ ·e• r.•, G'o::1t:rulonefritis Cl'Ónica 37 0/P 1-1/0 11 meses CID, rechazo transplante renal 
t--t1019 t,¡ Gl01t.erulonefrltis crónica MP 18 H/0 2a. 7m. Choque hipovolemico trans ti/O anéfrlco trombosis mesentericct 
/tl\5!030J /'\\ Glo.:1erulonefritls crónica 53 O/P H/0 3 meses [rtcina agudo pulmonar, crisis hipert1msiva acidosis mctaliol ic.a 
M:h~Sl7 ,...., Glor.ierulonefrit is crónica 30 0/P tl/O 6 meses HÍ:morragia cerebral, infarto 1ntraparcnquimatoso de JlCO_ ch1¡ 1l·1·tt•U51\/.s 
l_.;.,,\·:.V611.1 Hiuuµlasia renal bilateral, glo- 22 0/P H/0 l' la. 1"1. üro11coneumonia, anéfrico y h~orr119ia subardcnoidro :._.E~~~~. C~?, 

N\3Jl.?07·M ~~·~:.!~~~~~~~~;t~~ó~~6~/¿~· 43 O/P H/0 Jm. 9d. Choque hipoyolemico rechazo de transµl. renill 
l. .!!..CJ22-l\\'iefritis tuhulo intersticial 7h !l/O lm. 3d. Con1,1 hepático, acidosis metabolica 
~ il(..44'2 r.,¡ GltHní'ndonefntls crónica 52 0/P ll/0 2n1. 2d. PU'I•"•ª trombocitopcnica SIDA 
s 11J111Jht··r.i Glonitorul1.1nt:frHis crónica 16 D/P 1-1/0 14 dlas Edema agudo pulmon11r-.~.E. -JGI / tu 
L'--;iº.i1 F l,tfritis tut1ulo intersticial 48. 0/P ll/O 2a. 5m. [fomicflio t ·. · ---·-·· 
L.~tiJ:12? "'l IJI0111t-rulonefrtt1s crónica A6 D/P H/0 · la. 9rn. Tb';-"ptJlmonarmetabo11ca, bronconcumonia:t.-364./,.62 
,14Z!CES >-·rr.loí'!erulonefr1t1s crón1ca· ~..,.. . .,..,-,~3· ............ o/P H/0 - .... 7m:· IJd;·-·ynrarto agudo de miocardio E:~lO_(.;. 

W230&24 fo'\ ;'~!r~~Ór~~~ 119otosa, pielonefrf- !:3 O/P 11/0 6m. 19d. ~~~~q~;~;~~º/B~: acido-base y adenocars1norna de pros_tata niclJ!.ta-

8? pJI, ó·;. .::5 -
F== ~.:_f, 
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EDAD Y SEXO 
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GRUPOS DE EDAD EN AílOS. 
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CAUSAS DE ElSUFICIJ::HGIA HBNAL CRONICA GHAFICA 

GRUPO I -

;.~Glomerulonefritis crónica , . , ( 31 ) , •• 53 96 

:lilfl'itis tubul.o in ~·n·stlcial • , • ( 11 ) •. , 18% 

. Hdf~?n~tia diabetlca ,,, ( 9 ) ••• 15 % 

-i=Lt-. lUfo.¡1 ~.". oliqu .. iatico ..... ( .{ ) ... 6 % . 
lfofrop:?tia ~?tosa , , , ( 1 ) , •• 2 ~~ 

2 

-E·Nefroescl•n'osia , • , ( 1 ) • , , 2 % 
,· ': :: ,; '>·~ : ' ·>:·: •' ,· 
> ' •·· , 1 i>ielonefi.'.i. tia er·:Ínica • , , ( 1 ) , , 2. ::~ 

.. ;.(J.:') ••• 2~6 

Bi~f'ERMF:DAIY8S 

° C, H, 20 DE HOVIEMBHB 11 

¡.;r;xrcn n. F. 
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CAUS.!,.S c1r;nc.1.s M.l.S }'R8QUl;lf'.('BS DE NOI\'11.ALI:DAD EN ADULTOS. 

CON I. it. C. l~N :PftoGn..1.;.L1. DE DI,;LISIS-TR..UISPLAU~E 

~------------------------- --

RN:f1~lU·~ir01~.-DES 

º' 'º 

10 % 

_
1 

Oh:os 

GRAFICA: . 3 

GRUPO I 

~ 

3 % 

.(2) •• 3:~ 

PU-i.MOJ:T.AR. • (1) •• 2')~ 

11. C ~H ~ 20 IJE llOYIBMJ!HE u 

i·í:~XICO J). F. 
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COi!,PLICAt) [(;;Es. CLUJIACAS ]!;N Pi\.OGlVcMA DS DIALISIS 

f,1.{E ..• ·11H../·.HSPI1A:NTE RB!TAL. 

::lrt~::ci::il ... $~~ •• , ( 8?~~6 ) • 

I.C.C.V, 51 •....•.• ( 62 % 

J:>.;;:r:i<::a.cLli-ti s 12 . . • • • • ( HA % ) -- _ ¡ 3 X 

ri t~Jo ccixd.taco ~ ••••• 

J-- ---··----·---··· 

·f:~L&'~~~·\;,¡o:;> 

GR!lt'IC.A: 4 

GRUPO I 

~~ 

% 

%) 

ti e :lo H.. 20 D.~ NOYI}iNRíra u 

i·iEXICO D.li'. 
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CONPLIG 1.GIOl!ES PULi·iOlL.!..RES EN DIALISIS GR.A.PICA 

GRUPO L "f'lG:! - '~~lAUS:PLi;H'tL· HEt~J..L 

..... 20.48 % 

83 PACIF:HTÉS 

11 C. JI. 20 DE l!OVIEMHAf~ " 

UHIDAD DE Imr1iOlJIÜisrs 

5 

10,8 5b 

·~ .81 ir. 

1.20 ~~ 

1.20'%' 
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GRUPO II. •• TABLA 3 

DIAGKOSTIOO nISTOLú~IOO RENAL EN 2~ NECROPSIAS 

G·lo:::~:--i.<lor.e;:'::iti:s,~c::onie:~ en estadio ter;:.inal •••• 1'1 ••• 50,% 

Li tio..cic. piC:~oc~ .. lic0~l .cpr:.plicaC:.c:. ccn p::.t::lo -

~·.:.~friti:; c~Óni·ca e~'1 eStactíO.-·tcr~·.i;:.~11 ••••••••••••• 
'_ . _.'· - . .' · __ : ,;_-___ '. .... ~ .. .>'····. -- ., 

r\.iñC:i1 ·:_pCli:Q.ui-st'icO·-::: .t!\:::lJ __ -ddu~i"tq ._ ~n esta!.'.! io "~e:r::i:lcl ... 
- ·- .. ·. . ~ ·-; :· - . ' . . . 

!\i..::"ritis _;¿ú~hi~· ii,~~:;.:~t:i.,~::.ái en "'"·c~::::.o t1::=rr:ir.c.l •• 
.. - . -~:: --.-__:::<~ ,,. ·'"···-:-' 

l'ié~lo \a .. ~.:: .. su:Lá~;¡t·ii ·:;c'Ot¡ \.~-r0c1~;aió':=.:.~-6·c: (;l~:-... i::.o -:_Con · .. tú:: ero sis
:t~ ":;ul~r · a~u.-~~- ... ~-~-~---~~~~--:~:._;.·:~-;~-}.//~'.-~'·>·:~· .--:~· ~-~.- ... : ~--~<~ .. _~·:.-~:·.'~ :~-:~~\-~~>:<:~- ~--

j.:.:~::~icvs ?~-~~ .•. ~¿~~~-;i-4\··c~.:.,~~~~~'~P~:~-~i.~'.·;:~ ~--: 

3 

I 

l 

. ... 
6 

:..2.5 

' % 

., % 

4 % 

25 ?~ 

~ 
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GRUPO II ••.•• TABLA 4 

DIJ.GliOSUCO I'J..TOLOCICO D::> l'ROMBLE CAUSJ.. DE WJERTE 

?fo 

Bronoone~~o~!~~···•••••u•••••••••••• 5 

B~e~a A¡:;u.~o Bul~on~r •••••••••••••••• 5 

J .. C.V. h¡;i::o:::.:·agico •••• , • • • • • • • • • • • • l 

21 % 

21 % 

13 % 

To -~al . . . . . . • • . .. . . . . . . • • • • • • • 24 ••• . 100 % 
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DEGl!OS'.í'ICO l:',~i'OLOC·ICO DE PllOBAlJ:GE CAUSA DB HUERTE 

Bll ADULTOS CON I.R .e. BN DIALISIS - 'rRAHSPLAllTE 

- BilOHCONEDi-íONL\ ••• :n % ••••• ( a pc-~1!6 ) 

1-------~DEf.l\ Al:UDO rü11fü1!1\R •• 29 % • • • • ( 7 ) 

L ___ 
1 

D.28EQun,:r.mno ACIDO :a.i,_sE H-E ••• 13 % ••• ( 3 ) 

.-----GirOQüB lHPOVO.Ll.mrco •••• 8 5~ ••• ( 2 ) 

1 c;!OQUE SEP'fICO • • 8 \'6 • • • ( 2 

--·--1 __ 1 '.i:UB;mcuLOSIS MILIAR ••• 8 % ••• ( 2 ) 

.-·~-l. I.A.M. CHOQUE CARDIOCENICO , • ~ 4 ,6 • 

---füfül-iOi'H'HS INTERS'.J.'ICIAL · • • 4 % 

L 1ASPEa;ILos:<s DISEMIN'-"' 
CA. l';lOS'.CA'.eA G IV 

o~rnos ••• 

E!IF·};ill·iEDADJ~S 

" · C .H. 20 DE i:IOVIEMBHE 11 

MTIXICO D.F~ 

1 

. ( 1 ) 

,45~ .. (J, 

4 %·. ( 1 
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GRUPO II ••••.••• TABLA: 5 

ANALISIS HISTOPATOLOGICO DE PIEZAS CARDIACAS EN 24 NECROPSIAS. 

NUMERO PORCENTAJE 

CARDIOMEGALIA........................... 21 .......... 87 % 

- Hipertrofia ventricular izquierda .........•. ~ ....... :(95%) 

PERICARDITIS DE TIPO UREMICO.............. % 

ATEROESCLEROSIS 

INFARTO AL MIOCARDIO .. , 

FIBROSIS DIFUSA 
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GRUPO II ••.•... TABLA: 6 

ÁUTO~SIÁS PULMONÁRES EN 24 NECROPSIAS 

TOTAL 

B •••••••• 33 9~ 

29 % 

••••••• 100 ~ 



-·-·--·-···-- ---------_--¡¡·g-:=·-------------··---------- -·-

Tfil.ST~B.!'~OS PR fi{f.~~!J~j r¿uz CVl!LUC~~lI ; ... 1N:3UFICIENCIA. R:·:NAL CRO!·!ICA TABLA: 7 

~====================~~==~====~.=~=~=~~~~~~~~~:~=:~~~==~~==~~~~~=~~~=~===============~===~~===~====~~~~~ 

L·)~~~·'p~~~~1:_ -•G"1M-5ªi)~~~';~[· .··.•· rj,·~~6~~{.~;~t~-~;;tgo.}'. B!~t~~ .. · .. 5~··.-~~--··• J9~1'~~~~·~t (:' 
1971 ( 9) 1973(:20,J'•Q?:pCt.!!i3\'_;''69.I>ote ioopct<!:s. 1971 · 

·-~---------:-:------------;----..... -·· -·-----::·-,,~,-----·:~,~~F~~~~::.".z;;,:~1cc=~~~~""-'•"e-'---:~---'-·· 
.o .• ~rulonefritis ....... :>Ll ')), / 4?.5 20 59 ::>7 

~lcnefritl~ ..•..•..•.• ?, • 9 

rr:.eaclerosis 

f1·0 ~ o:.::lero sis nal i~iHl , • O, 13 

t. ¡)oliqui:;tica 2~-.:J 

-.:-.ctea i:;.ellitua ..'¡.~El 

,mt> eri te:;1atoso 

ta o.a 

nl¿:esicoa , •.. , . , ... ~ , . .ll,'. 
,. 

!ll·J.ldc ••... , . , ª .•• , •••.• 
f O,<) 

·:1·;-

~r~dit::;rio .•....... , ..• .;, ;t 2 

21.2 

.\.+ 

7 (" .:> 

2:.9 

1..5 

8.5 

5.3 
6,{ 

2. 

1 

l 

17 

25. 

7,2 

13' 

5.3 

5_.e 
2.9 

L5 

-·---· -----------·-----~------------···------··-----------· 

3 

3 

21 

2 

l 

22 

2 

·~ ,, 

3 
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TABLA 8 

DISTRIBUCION POR SEXO DE PACIENTES CON DIALISIS CRONICA 

TOTAL HOMBRES MUJERES 
FUENTE PACIENTES % % 

Burton y Col 

Gurland.Y 



·--

'.i'.;,llLA 9 

CAlL3AS DE !-':,-.-;t1',\1. r:;J'..J ··;;~ i!~.:r~n:.1IALI~~I~J ftEI.I~CIOlL.~DAS PO!t' EDAD 

~;=======~=~~===;;====~~~~;=~~~~---

CAUSAS 

T.R..f.STOAfWS Ck:DI;,cos 

CEltEbftOVASCUL;.R 

INFbCCIOli 
_, 

•••••••• '"' •• ' .......... ' ••• -t• 

:llliSPIR:.TOftIO 

ACCIDEHTES };}~ ZQUII'O 

HIPERKALEr.IA ••••••• 

llliMOMAGlA GA::iTltOrnTt:;'l;'Il~AL , •.• , ••••• 
"'I'' 

SUICIDIO •••••••••••••• ~ ••••••• • •• • • • • • 

CIMOSIS •••••••••••• •, •••••••• ;¡ ~ ' ..... 
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DIAGciOSTICO C11!HCO DIAG!:OSTICO FATOLOGICO REVISADO 

·326-81 Anéfrfoo_, n¡;pi;iccm:la por r.:orülia. 

·365-80 • Choqnc sdptÍco por etJt'l.t'ilococo 

Enccfal!tio acpcr~il6sica .. 

·17:3··:'30 

)15-00 

·4-12-80 

·177-80 

·302-131 

-209-31 
:::(H-81 

?10-81 

.í 33-81 

· 3e/31 

·H5-31 

·2<!i-m 

·'.'.92-31 

. ·i 1l-32 

·92- 82 

-2,~9-132 

Bronconcurr:onía con microabaccso3, con pulm1'n ele 
chJque. -

Scp~i•J ::ihdoriin:i.l, chor1ue h.lpovolé •••••••• 
mico tr-'ln s !ID. -

Broneone:11r.1011Í~• .ln t•~nsR con infarto antie;uo rnioc:a.;: 
<!:leo de p~red V. T •• 

Choque ~éptico-pcritonitio post I.Q 

Eroncon~ur,¡oní:a ecl.c~a aguclo p1Jlrnonar 

Hip"!rkalemi::t-tro111.'o R:ls rcn;il-choquP. ••• , • 
hipovol•!rnico- TI:ichazo ~fo "i;r;).n1JpJ.an/R 

!Jroncor.•0 UTT10ni:t, rl ~rr.amc pleur::il "lij lateral , 

Tu"!:;c:;:-culo d s ¡¡d.l.lar ¡>;'.:ave. , 

Anemia ::i.g,1.ida por ruptur"l ele vena suprahepática;i!;.' 

.E:le'"::l 11c:r~hi·::il po::it l!D-b:ronco'l·'.!1llnon:C'1., •• Bronc•mr:ur.:on:l'.a ,~t·rmul0m:>t0sa con necrosis tubercu 
Tb p1lJ.monar. lo:;n.. '.Ch mil l::ir. -

STD.\ pr.o b. tro1::!;0:::!::: me:::cnt0ric:\ ••••• ~. 1ro <lcfo1·~.1i11ado :-ior material ric nccrópsia. 
'" ' . . : 

Crisls htp"':rtcnn.i.vn. -~(10D::t ::-.r;1v.lo_y.:. ••• -., •.. · Edc~a '.a::;udo p11lr-1onnr. 
pulmon~1:· . . ..· .~, .. ·.·~:·.:(. .. /·,)-.:·:: . ._:. :1 " 

Cor;;;. Í;~~ ACY por e11ccfalop~1·:;.(::1. hl~•-Í:t.'.', >~ Hemato'm¡¡_ Gtlb:lur:i.l de IICD por cnc·~f?..lopatía hip•n.'tcn · 
tcnG.i.va. IRA t;:aqucowtorafa ·· .,-- ·· ' s:t,ra; bo;iiplicado por cdc1e.<:i ag.P.0 por neumoni t urémTc 

Choqu~ hJ.:r:wolé'llico poB ST)J,1_'.'~9h·~·~,fo > .<~ Choque h 1. povolé11ico po e'~-c;u.1.rur{iico, hcmrr:i.~ia su 
.frc0tomfo rlc 5 ó.:fos. _ ·_ · ,,·;~N''?"~, ·,·' p<!rt'isi~l de t\iue:os.'>. ">fo~t·l.c:i. -

Choque l1ip0Yol6·1:.tco-caq_ué:<-'1~;~VFY{}·~i;•:~·~:}_ 1AM ~on,crJi;i~c.;ao ele ~hoqu~ cnr·iiogénico-ateroescltl 
';~~pt1!;),•:-~f > ·. •:roaiG ECÍ1ú:t'<Ü.l?.~rlr.>.. -

Choqu·~ hipo ·roJ.-Smico-ll.lpotó;;:::f.S~'..d.~i ~; ;,:• :,~;ncr~:J.Ü :;ls acu•l_a intc111::i., p'-'ri toni t.t: ~cner:üir.<v1:i 
nica-·~orp;¡:?xia-Nefi~~c'coríiaido '1l\Ia:ara~,,, ', ._•··-·- _--.· .... ''_'_ 
Choq1.te iüp,JvoJ.émico po'3t l!D~ ~' •. :/';::.1;:-;;;:k:'fr);~t~ou.Úi!s .i.ntc:r::itlc.lal difusa de -tipo viral, conf'(H 

~~~:~,~~:¿~nfa-Ino .. fiofonci• w~;,1~~";EJ!:l~~~;:~;: :~:::~;·:~ · , .. "'ººi"' ~..... ·=·°':" 
~ncefalo p.:ltfa t:ca:1s-HD·sEd:~rnu .. c.or?.ln:;'l.~ ~·;':;:.·~>~}l:l:i~:~C?~~:?h'.r~!o!'Ía hi.J.at~ral in 1;enF:J .• 
fü.'011COi1C1J!;10lliÍa . . . . ' .. ,.,,_.. -···· . ' .. 

. : -- . ·-.. _ ,·.->>::.-,_ }>.1\·'..:·:!,,,:?.~·.; -'::::·-·<·r<':~ \< ; 
Bnccfal•JP3 :_;f.'-1. trans·-11'.>, pro~· edem!! ./~ • ; • · U:f.:!mla .~rinP., 
ce:rcb:r~::»J.. ~:-~~_-_;:,·t~r:·:1·-- 1';· 

no •lctcr!l1lnarlo :·or 1n¡:o,tcrial de nccropr 

Ane~rico-S~CD.\.-nroneoncurnoo:Ca"".' . . :~ -. -~ ·.~:-~ -~ 11:~-~\i1~~.'l~~lC:.:,_~i~.P·tico, pct>Cor3 cion ulcera ~8strica, tTom~o:; 
fís·tulrt ll.1.'ct;·,:o cutanen dc',:."t;'".9na ~C}13.} .. , r::~hnzo de t..rn:nspl2.nte renal . 
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·352-82 
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Hiperkalern.ta, 2cidosis metabalica •••••• : : •• E··!cma aP,urlo ]>'Jlmon::ir. 

IRA-dcscquibrio H-E Sx diarreico •••••••• : : f.ronc:111eur;•Jn.ta hilater.:>.l inte;1sa-Choque hip?T 

Edem::t '2?;Utlo pulmo·r1-'lr, ICG-ncunon:fo. h~.!.' ••••• Erlc;:ia a~rlo pulP.onar-desequibrio H-E 
sal b;~plierd~-d~sequili brio U-E 

/,cidoci3 mctalólica-e;::tstr<Jcnt~rit~.3 •••••••• Hipr:·L't•msion 8:l.li~nf}- crlema agudo pulmonar. 
::i.~vl~-·rh p11lr.ion<lr ·-

Lle[;o muerto a ul'gcnclas 1-10 ,1e-tt'r!~in:i.1lo po.r r.1;1t~rial de ni,cropaia , 

Dcr,cquili 1:>:i:io H-E '.>.cülo-l:anc-Hipc:..-k::\ , •••••• C;>i:cir..oma ñc pros tata G IV de la cla.si:flca 
lcmla nc•;cr'l, - ció11 r!.e GJ.~~::-.r:rn, r.iet::i.nt:isis pulrr:onar • 
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