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IWTRODUCCION. 

La insuficiencia renal crónica puede definirse como 

una reducción imoortante y permanente de la tasa de fil-

tración glomerular. Cuando esto sucede la composición -

del plasma se hace sustancialmente anormal y suelen apa-

recer síntomas con valores de filtración glomerular infe 

riores al 25% de lo normal. 

La insuficiencia renal crónica as puedo dividir en 

una fase precoz, con una tasa de filtración glomerular 

alrededor de 30 a 10 ml/min, una fase avanzada con fil—

tración de 10 a 5 ml/min y una faso terminal inferior a 

5 ml/min. 

La reducción de la filtración glomerular en todo -

el riñón se puede producir teóricamente a traves de tres 

mecanismos principales: a) reducción del zahiero de nafro-

nas funcionantes, b) disminución importante de le filtra-

ción glomerular de cada nefrona sin que se reduzca el nd 

moro de estas y o) una combinación de ambos mecanismos. 

Los mecanismos que provocan la lesión renal son mul-

tiples y entre ellos se encuentran los procesos inmunoló-

gicos anormales, las alteraciones de la coagulación, les 

vasculares, las anomalías congénitas, la obstrucción del 

flujo urinario, la neoplasia, el traumatismo o la asocia-

ción de algunos de estos mecanismos. Igualmente puede apa 

recen una lesión renal proresiva como consecuencia de --

enfermedades en las que el risión se ve afectado en forma 

primaria o de otras cuyas curacterístic¿s de presentación 

son las de una afección renal. La lesión del riñón puede 

también producirse durante el curso de enfermedades como 

son la diabetes y la hipertensión arterial. 



- 2 

La aparición y la gravedad de loe signos y dolos eín 

tomas de la uremia a menudo varíen mucho de paciente a pa-

ciente, dependiendo en parte, de la magnitud de la reduc—

ción de la masa renal funcionaatc, así como do la rapideZ 

con la cual se pierde la función renal. 

151. cuadro 'clínico de la insuficiencia renal se deno-

mina uremia y puede ser recreado examinando los efectos - 

de la pérdida de cada una de las funciones renales funda-

mentales en forma individual, y en la forma en que afee -

tan a los principales sistemas orgánicos. 



INCIDIINCIA DE LA ENFERMEDAD RENAL. 

Datos bueudoe en las cifras de mortalidad apuntan -

hacia una incidencia de la insuficiencia renal terminal 

en Estados Unidos de entre 150 y 200 casca por millon de 

personas. 

Estas cifras nueden verse modificadas en algunas zo-

nas geográficas, segén sea el porcentaje de negros que --

existe entre la población. Al parecer la incidencia de las 

enfermedades del riftón es más elevada entre la gente de - 

color que entre los blancos (lo que posiblemente este re-

lacionado con una incidencia más elevada de la hiperten—

sión y de sus consecuencias entre aquellos). 

La distribución de las enfermedades primarias y el -

porcentaje con el que contribuye cada proceso a la bleu - 

ficiencia renal terminal son como sigues glomerulonefritis 

38%, hipertensión primaria 12%; riñón Poliquistico 8%; pro 

casos intersticiales 15%; nefropetín diabética 7%; varias 

5%; enfermedades del colágeno y vasculares, alred,?dar do). 

3%; todos los restantes trastornos hereditarios, 2%, y en 

fermedades de causa desconocida, alrededor del 10%. (14). 

Estos datos varías en estudios realizados en la pobla 

ción general en México, que sefialan como causa de insufi-

ciencia renal crónica en primer lugar a las diferentes va-

riedades de glomerulonefritis en 60%, segunda causa pielo-

nefritis crónica retráctil (episodios de infecciones urina 

risa, repetidas que afectan estructuras pielocalicinles con 

cicatrización del parénquima renal) en 15 a 30%, la tercera 

causa nefronatías por enfermedades de la colé gena y también 

nefroangioesclerosie ¡secundaria a hipertensión arterial. 

Entre otros padecimientos menos frecuentes están la--

nefropatía gotosa, riñones poliquísticos, enfermedades - 



- 4 

euíeticas medulares, tuberculosis renal y genitourinaria, 

así como la nefrocelcinosis.(16) 

Durante este estudio obtuvimos un 72.3% de etiología 

de la insuficiencia renal crónica a favor de la diabetes--

Mellitus, 10.51 hipertensión arterial, 6.38% para glomeru-

lonefritis, 6.3816 uropatía obstructiva, 2.1216 nefropatía -

gotosa, y 2.1216 tuberculosis renal, realizado en adultos 

entre 15 y 89 anos con un rango de 74 anos. 
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FIbIOPATOIOGIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA• 

Aunque las enfermedades renales varían en sus aspe° 

tos patogénicos e histológicos y en su ritmo de progresión 

todas provocan alteraciones eimilaree en la función renal, 

así como una serie de anormalidades químicas y fisiológi-

cas comunes. El rasgo distintivo de la insuficiencia renal 

crónica es la reducción progresiva de la filtración glome 

rular. 

Cuando la GFR cae por debajo del 25% aproximadamente 

de loe normal, otros solutos filtrados, resorbidos o se-

cretados son también retenidos en los líquidos corporales. 

Entre ellos se encuentran el fosfato, sulfato y ácido dri-

co. Finalmente, son otros muchos de los solutos los que se 

acumulan en la sangre cuando la enfermedad renal esté muy 

avanzada: ácidos orgánicos, compuestos fenólicos, indoles, 

guanidinas,.y una serie de intermedarios metabólicos. 

Alrededor del 1 6 21, de los enfermos con insuficien-

cia renal crónica tienen una pérdida urinaria de sodio, 

que provoca depleción incluso cuando la ingesta de sodio 

es normal. Son principalmente pacientes con enfermedades 

medular quística y nefropatia por analgésicos, pero algu-

nos tienen uropatia obstructiva, nefritis intersticial --

crónica o riñón poliquístico. 

La retención de sodio, es un problema más común que 

la depleción, puede aparecer en fases precoces de la en—

fermedad y como consecuencia de este trastorno puede apa-

recer en fases precoces de la enfermedad y como consecuen 

cia de este trastorno puede aparecer insuficiencia cardiá 

ca congestiva, edema pulmonar o elevaciones de la tensión 

arterial. 
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En cuanto a la excreción de potasio el cual normal-

mente se excreta en la orina alrededor del 959 del pota-

sio ingerido, siendo eliminado el reato con las heces, 

en la insuficiencia. renal crónica, cuando la 01,11 descien 

de por debajo de 5 ml/min, la excreción del potasio por 

las heces puede constituir entre el 20 y 50% del potasio 

excretado. El potasio plasmático se eleva a veces en es-

ta patología debido a su redistribución entre los compar 

timientos intra y extracelular, generalmente como como -

consecuencia de una acidosis progresiva aunada a las de 

ficienciss hormonales, tales como la carencia o el bajo 

nivel de aldosterona en pacientes hiporreninémicos o la 

falta de insulina en loe diabéticos, puede provocar hiper 

caliemia en una etapa más temprana. 

El mantenimiento del equilibrio ácido-base en el hom 

bre normal requiere de la resorción renal de la carga dia 

ria filtrada, aproximadamente 4.000 mElq de bicarbonato, y 

la excreción urinaria de 50 a 100 mEq de iones hidrógeno 

en forma de amonio y acidez titulable. 

La excreción de hidrogeniones está alterada en la in 

suficiencia renal crónica observandose dos tipos de acido 

sis en esta patología: a) la ecidosis hiperclorémica, o -

acidosis con aniones innominados normales, que se presenta 

relativamente pronto en el curso de la insuficiencia renal 

crónico. cuando existe afectación tubulo intersticial y b) 

acidosis metabólica más común con aniones innominados au-

mentados, que se debe a la acumulación de fosfato, sulf a-

to y otros aniones. 

En la fase precoz de la enfermedad nuede 'merecer hi 

pomagneeemia leve aeintornói 	debido a incremento de la 

pérdida fecal que 	acentúa por la dieta con alto conte-

nido en calcio. 
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En cuanto al fosfato se cabe que una reducción pro-

gresivp de la resorción de fosfato, como consecuencia del 

incremento de los niveles de parato-hormona sérico, la -

excreción urinaria de fosfato permanece inalterada a posar 

que disminuya la GFR. Sin embargo cuando se reduce a menos 

de 30 ml/min ni siguiera una reducción importante de resor 

ción de fosfato puede compensar la importante disminución 

de la carga de fosfato filtrado y el fosfato sérico aumen 

ta. 

.11 descenso do la concentración de calcio se debe a 

'varios factores. El incremento de fosfato sérico, por ejem 

plo Provoca una reducción reciproca del calcio iónico odri 

co, igualmente los niveles sérico: reducidos de 1,25 (0102  

Vitamina D
3 
que aparecen cuando la GFR inferiores a 30 ml/ 

min., puede reducir la absorción de calcio en el tubo di-

gestivo. 

MANIFESTACIONES OLINICAS. 

ALTERACIONES HEMATOLOGICAS: Le anemia normocitica y normo-

crómica es un hallazgo habitual. La reducción o ausencia 

de eritronoyetina es el hecho primario que provoca la ane-

mia, aunado a cierto grado de hemólisio, que provoca una 

reducción de la vida media de los hemetios, asociada a he 

morragia gastrointestinal. 

Lbs alteraciones do la coagulación: en donde se pre-

senta epistaxis, menorragia, hemorragia gastrointestinal 

y hematomas a consecuencia de defecto cualitativo de la 

función plaquotaria, y los niveles plasmóticos de fibri-

nógeno pueden estar a veces aumentados. 

COMPLICACIONES CARDIO-PULMONARES: cursan con insuficiencia 

cardióca, con edema pulmonar, y en la uremia terminal se 
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produce pericarditis, neumonitis uremica. 

Hipertensión arterial eistémicn observada en 80%de los 

enfermos con insuficiencia renal crónica, siendo mecanismos 

multiples los que ocealonan este problema. 

ALTEHACIONES NEUROLOGICAS Y MUSCULARES: 11 tiempo de con--

ducción nerviosa se prolonga de forma característica apare-

ciendo neuropatle periférica, los patrones del mello se al-

teran y finalmente pueden aparecer oeterixie, convulsiones 

y psicosis, las alteraciones iniciales de la encefalopatia 

urdmics, que consisten en insomnio, incapacidad para la con 

centración, falta de reflejos, y enlentecimiento de las fun 

cionee cerebrales posteriormente con pérdida de la memoria, 

confusión, alucinaciones, delirio y convulsiones. 

TRA3TORNOS DIGESTIVOS: suelen no aparecer hasta que le GFR 

se reduce a menos de 10 ml/min. Entre los más precoces se 

encuentran anorexia, nadseas y vómitos, hemorragia gastro-

inteetinal,estomatitis urémica principalmente. 

OSTEODISTROPIA HENAL, HIPERPOSPATEMIA, HIPOCALCEMIA o HIPER 

PARATIROIDISMO SECUNDARIO: teniendo en cuenta que el ridón 

desempeña un panel fundamente' en la regulación del calcio 

del fosfato inorgánico, de la hormona parotireidea, de la 

celcitonina y del metabolismo de la vitamina D, los cueles 

progresan hasta convertirse en un síndrome cr.raoterizado 

por dolor óseo y fracturas esqueléticas recurrentes, mala 

absorción del calcio, hiperactividsd de la glándula para--

tiroidea, calcificaciones cutáneas, vasculares y viscera-

les y alteraciones del metabolismo de la vitamina D. 



TRATAMIENTO CON DIÁLISIS PaITONEAL AGUDA. 

INDICACIONES DE DIALISIS. 

1. Elevación importante de azondoss Síndrome Urémico. 

2. Disturbios electrol/ticos severos: hipercalcemia. 

3. Trastornos del equilibrio ácido base: acidosis metabólica. 

4. Expansión severa del volumen intravascular refractaria a 

tratamiento convencional.• 

5.' Intoxicaciones aguda: generalmente por medicamentos. 

6. Insuficiencia renal aguda de diversa etiología. 

7. Pericarditis Urémica. 

CONTRAINDICACIONES DE LA DIÁLISIS. 

1. Presencia do tabicamiontos peritoneales por antiguas in-

tervenciones quirdrgicas. 

2. Operaciones abdominales realizadas en los días anteriores. 

3. Presencia de sepsis abdominal. 

4. Presencia de visceromegalias y mases tuinorales. 

COMPOSICION DEL LIQUIDO DE DIÁLISIS PERITONEAL. 

Con dextrosa al 1.59 

15 gr/1 

132 mB4/1 

3.5 mE1/1 

1.5 mEq/1 

102 mEq/1 

35 raq/1 

347 mOsm/1 

5.5 

Dextrosa al 4.25% 

42.5 gr/1 

132 mEq-1 

3.5 mE1,41 

1.5 mEq/1 

102 mE4/1 

45 mEq/1 

486 mOsm/1 

5.5 

Dextrosa 

Sodio 

Calcio 

Magnesio 

Cloruro 

Lactato 

Osmolmridsd 

PH 



- 10 - 

OBJETIVOS 

1. Predecir la nobrevida de los pacientes con insu-

ficiencia renal crónica en base a su tiempo de 

evolución. 

2. Determinar cuales son las principales complica-

ciones post-dialieis que presentan los pacientes 

con insuficiencia renta. crónica. 

3. Demostrar si la diálisis mejora la calidad y can-

tidad de vida en pacientes con insuficiencia renal 

terminal. 

4. Determinar cuales son las principales causas de mor 

talidad de los pacientes con insuficiencia renal cr6 

cica. 
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MATERIAL Y METODOS. 

Se realizó un estudio longitudinal, prospectivo, des 

criptivo y abierto; en 47 nacientes de los servicios de -

urgencias adultos y medicina Interna del Hospital General 

Regional "Ignacio Zaragoza" del 'oeste, en el periodo de-

tiempo comprendido entro el lo. do abril de 1988 al 15 de 

noviembre de 1989. 

Se incluyeron todos los paci•:ntes que ameritaron din 

lisie peritoneol por alguna forma de insuficiencia renal-

crónica, determinada por los criterios clínicos y de labo 

ratorio ya conocidos; los pacáentee fueron sometidos por 

primera vez al procedimiento do la diálisis peritoneal, 

cuando los pacientes se encontraban hospitalizados en al 

guno de los servicios previamente mencionados, en esta -

Unidad Hospitalaria, independientemente de su edad, sexo 

o etiología que dió origen a la insuficiencia renal cró-

nica, se procedió a la colocación de cetóter rígido pa-

ra la diálisis peritoneal, procedimiento quo fuá realiza 

do por los médicos residentes de la Especialidad de Medi 

cine Interna, incluyendo las técnicos ya conocidas de asen 

sia y antisepsia necesarias, utilizando en la mayoría cie-

los casos la solución de diálisis al 1.5% en una cantidad 

de 2000 cc a una temperatura de 37°C, utilizando en la me 

yoría de loe casos el sistema cerrado de drenaje de la so 

lución de diálisis, el cual se lleva a cabo por la misma-

línea en la que entra la solución dializan-te a la cavidad 

peritoneal, cubrindo las conexiones de la manguera a la 

bolsa do diálisis con gasas empapadas con isodine,'sirvien 

do la misma bolsa para la recolección del líquido proceden-

te de la cavidad abdominal del paciente, colocandose sets-

bolsa en un recipiente metálico, el cual es cubierto con 
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un camcoa estéril de tela. 

A la solución de diálisis para cada baño fueron afta 

didos 8 mEq de Kol, y unicnmente en caso de ameritaree y 

previa valoración del médico residente, 2co de Xylocalna 

al 2% simple, además en caso de dificultad de drenaje --

1000 U de Heparina, 

El tiempo de cada Mío en la cavidad abdominal fué 

en general de 30 minutos, con entrada y salida libre y 

balances neutros o negativos según lo ameritaran las con 

diciones del paciente, el número total de baños pura ca-

da evento dialítico oscilo entre 24 y 30 bufos. 

Las variables que fueron estudiadas incluyeron: edad, 

sexo, etiología de la insuficiencia renal crónica, tiempo 

de evolución entre la primera diálisis y su fallecimiento, 

indicaciones para la diálisis peritoneal, complicaciones de 

este procedimiento, causas de fallecimiento así como estu-

dios de laboratorio, grado de retinocatía y su calidad de 

vida. 
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TABLA NO. 1 DISTRIBUCION POR SEXOS EN PACIIIPES 

CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA. 

SEXO RAZON 

MASCULINOS 26 55.3 
1.23: 1 

FEMENINOS 21 44.6 

TOTAL 47 1 (JU 

Fuente de información; recolt,ccidn de datos de pacientes 
del Hospital Regional Zaragoza. 
'sesta. 
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TABLA. NO. 2 DISTRIBUCION POR EDAD Y SEXO EN 

PACIEATEs CON INSMICIENCIA RENAL 

CRONICA. 

EDAD 
SEXO 

FEMENINO 
SEXO 

MASCULINO 

15-19 O 0 1 3.8 

20-24 1 4.7 0 0 

25-29 0 0 O O 

30-34 1 4.7 1 3.8 

35-39 2 9.5 0 O 

40-44 0 0 1 3.8 

45-49 2 9.5 0 0 

50-54 2 9.5 2 7.6 

55-59 3 14.2 6 23.0 

60-64 7 33.3 7 26.9 

65-69 1 4.7 5 19.2 

70-74 0 0 1 3.8 

75-79 1 4.7 1 3.8 

80-84 1 4.7 0 0 

85-89 0 0 1 3.8 

TOTAL 21 100.0 26 100.0 

Fuente de infraleión: Expedienteo ellnieoo del HGZaregoza 
ISSSTE 
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TABLA NO. 3 ETIOLOGIA DE LA INSUlICIENGIA RENAL CRONICA. 

ETIOLOGIA DE IRC 

DIABETES MELLI2US 34 72.3 

HIPERTENSION 5 10.5 
ARTERIAL 

GLOMERUIONEPRITIS 3 6.38 

UROPATIA OBSTRUCTIVA 3 u.38 

GOTA 1 2.12 

TUBERCULOSIS RENAL 3. 2.12 

TOTAL 47 100. '.,u 

Fuente de información: Expedientes clínicos HR Zaragoza 
ISSSTE 
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TABLA NO. 4 NEUROPATIA VISCERAL Y PERIPERICA EN 

PACIINTES CON I.R.C. 

NEUROPATIA 
	

NEUROPATIA 
VISCERAL 
	

PERIFÉRICA 

23 
	 62.16 	20 	 54.05 

Fuente de informaci65n; expedientes clínicos HR Zaragoza 
Iesste. 



TABLA NO. 5 DITRIBUOION DE LA RETINOPATIA DIABÉTICA. 

RETINOPATIA DIABÉTICA 
	

f 

RRTINOPATIA NO 
PROLIPERATIVA 

RETINOPATIA 
PROLIPERATIVA 

TOTAL 

11 	 42.2 

15 	 57.69 

26 	 100.00 

Puente de informeción: expedientes clínicos HR Zaragoza 
ISSSTE. 
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TABLA NO. 6 

RETINOPATIA 

DUTRIBUOION DB LA RETINOPATIA HIPERTENSIVA. 

RIPERTENSIVA 

GRADO I O O 

GRADO II 7 14.89 

GRADO III 10 21.27 

GRADO IV 30 63.82 

TOTAL 47 100.00 

Fuente de información expedienteo HOZ Zaragoza. ISBSTE 
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TABLA NO. 7 

CALIDAD DE VIDA 

CALIDAD DE VIDA. 

BUENA O O 

REGULAR 31 65.95 

MALA 16 34.04 

TOTAL 47 100.00 

Fuente de información: expedientes clínicos HRG. 
Zaragoza. 'UNTE. 
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TABLA NO. 8 NUMERO DE DIÁLISIS EN PACIENTES 

CON INSUFICIENCIA RENAL CRONICA. 

NUMERO DE EVENTOS 
DIALITICOS POR 
PACIENTE 

1 — 	2 23 48.93 

3 — 	5 9 19.14 

6 — 	8 6 12.76 

9 — 	11 5 10.6 

+ de 12 	 4 	 8.51 

TOTAL 	 47 	 100 .00 

Puente de información: Expedientes e1inieos RRO 
Zaragoza. TUSTE 
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TABLA NO. 9 TIPO DE DIALI1IS PERITONEAL. 

CATETER 
	

CATÉTER DE 
RIGIDO 
	

TBNCKOPP 

40 	 85.10 	7 	 14.89 

Fuente de información: Expedientes clínicos del HRO 

Ignacio Zaragoza. ISSSTE. 
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TABLA NO. 10 COMPLICAOIONW DE LA DIALISIS. 

COMPLICACIONES 

DIPICULTADES DEL 12 38.70 
DRENAJE 

PERITONITIS 6 19.35 

ESCAPE DE LIQUIDO 
ALREDEDOR DE LA 5 16.12 
INSERCION 

ANORMALIDADES 
METADOLICAS 5 16.12 

HEMORRAGIA 3 9.67 

TOTAL 31 100.00 

Fuente de información: exnedientee clínicos HRO 
Zaragoza. ISSSTE. 
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TABLA NO. 11 MOTIVO DE EXCLUSION DE PACIENTES 

CAUSA DE EXCLUSION 
Y FALLECIMIENTO. 

INFARTO AGUDO DEL 
MIOCARDIO 

ABSCESO SUBDIAPRAG- 
MATICO 

GANGRENA DE MIEMBRO 
PELVICO 

HEMORRAGIA CEREBRAL 

ENCEPALOPATIA HEPATICA 

1 	20 

1 	20 

1 	20 

1 	20 

1 	 20 

Puente de informanidn: expedientes clínicos HGR 
Zaragoza ISSSTE, 
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TABLF NO. 12 

CAUSAS 

CAUSAS Dl MUERTE EN PACIENTES CON 

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA. 

SINDROME 
IJREMICO 10 45.4 

HIPERKALEMIA 7 31.8 

ACIDOSIS 
METABOLICA 2 9.05 

SEPSI S 
PERITONEAL 1 4.54 

HIPOGLUCEMIA 1 4.54 

INSUFICIENCIA 
CARDIACA 1 4.54 

TOTAL 22 100.00 

Fuente de información: exadientes clínicce HRG 
Zaragoza 	ISSSTE. 
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TABLA NO. 13 VALORES PROMEDIO DE PARAMETROS DE LABORA 

TORIO PREVIA A LA DIALISIS PERITONEAL. 

HB HTO. GLUCOSA UREA CREATININA K NA 

8.4 	25.7 	208.95 	235.1 	12.33 	' 5.5 133.8 

TABLA NO. 14 VALORES PROMEDIO DE PARAMETROS DE LABORA 

TORIO POSTERIORES A LA DIALISIS. 

HB HTO. GL2COSA UREA CREATININA K NA 

8.3 25.5 185.34 234.0 14.72 5.2 134 

Puente do información: expedientes clínicos HRG Lzeregcza 
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RESULTADOS. 

Se estudiaron 47 pacientes; 26 fueron del sexo mas-

culino y 21 del sexo femenino. 

Le edad de los pacientes fluctuó entre loe 15 y los 

89 anos, con un rango de 74 aloe, la mayoría de los pa--

sientes tenían entre 55 y 69 unos. 

Desde el punto de vista de la etiología de la insu-

ficiencia renal crónica se encontró en primer lugar a --

la diabetes mellitus tipo II con 72.3%, en segundo lugar 

a la hipertensión arterial sistémica 10.5%, tercer y cuar 

to lugar a la glomerulonefritis y a la uropatía obatructi 

va ambas con 6.38%, en quinto y sexto lugar reapectivamen 

te a la nefropatía gotosa y la tuberculosis renal con --

2.12%. En el 44.68% de los pacientes coexistían la diabe-

tes mellitus y la hipertensión arterial sistémicti (tabla 

no. 3). 

En cuanto al grado de retinopatía de loa pacientes - 

portador.:8 de insuficiencia renal crónica encontramos que 

14.89% tarifen una retinopatía hipertensivn GII, 21.27% - 

GIII y un 63.82% una retinopatía GIV. (tabla no. 6). 

Tomando en cuenta la clasificación para la retinopatía -

diabética, el 42.2% tenían una retinopatía no proliferati 

va y el 57.69% tenían datos de retinopatía maligna o pro 

liferativa. En 44.68% se encontraron cambios de retinopa-

tía mixta y 10.6% habían sido sometidos a fotocoagulación 

(tablas río. 5 y 6). 

Las variables que fueron utilizadas para determinación 

de la calidad de vide fueron los biguienteui 

Buena; nacientes con buen estado psicosocial, con disposi 
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ción y cooperación del paciente al tratamiento, con bue-

nos hábitos alimenticios, sin otras limitaciones impor—

tantes como incapacidad para la deambulución, secuelas 

de enfermedades corebrovasculares, ceguera o enfermedad 

mental gravo. 

Regular: Los pacientes con estado mental y psicosocial-

aceptable, con datos de encefalopatía tiré:alca reversible 

con tratamiento dialitico, con buena cooperación al trata 

miento y a su dieta, con retinopatía avanzada sin llegar 

a la ceguera, con cierto grado de deambulación, aunque --

fuesen ayudados por sus familiares. 

Mala: aquellos pacientes con malas condiciones generales, 

con desnutrición iwortente, con intolerancia a la dieta, 

mala disposicién al tratamiento, con grado severo de reta 

:locada llegando a la ceguera, con encefelopatia urémica 

de difícil control, y con limitaciones físicas importan-

tes, como amnutación de miembros pélvicos. 

En 31 pacientes o sea 51.06% fueron incluidos en el 

grupo de pacientes que reunían criterios para una regular 

calidad de vida, 16 pacientes, 34.04% so incluyeron en el 

grupo de mala calidad de vida, sin mejoría significativa 

posterior al tratamiento de diálisis peritoneal (cuadro-

no. 7). 

Da las causas de diálisis peritoneal se encontró --

que 28 pacientes, 59.5$  fueron dialisados por primera -- 

vez a causa de síndrome urémico, 10 paciente0,21.27% por 

hiperkalemia, 6 pacientes por retencidn hídrica, otros -

6 pacientes, 6.38% por acidosis metabólica, de los cuales 
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las complicaciones más frecuentemente observadas fueron 

las siguientes; dificultades del drenaje en 12 pacientes, 

38.70%, peritonitis 6 pacientes, 19.356, escape de líqui 

do alrededor do la inserción del cateter en 5 pacientes, 

16.126, anormalidades metabólicas en 5 pacientes, 16.12%, 

y hemorragia observada en 3 pacientes con 9.6776. (tabla 

no. 10). 

El procedimiento dialítico nido frecuentemente utili 

zado, por encontrarse disponible fué el °atetar rígido -

para la diálisis peritoneal aguda, en 40 pacientes, 85.1076 

y en 7 pacientes se realizó colocación del cateter perma-

nente de Tenckhoff, 5 pacientes en programa de diálisis 

peritoneal intermitente, y 2 pacientes con programa de --

diálisis peritoneal crónica ambulatoria, de los cuales -

han sobrevivido a la fecha 4 pacientes, dos de ellos del 

programa de diálisis intermitente, una de ellas actualmen 

te en preparación para transplante renal y dos pacientes 

del programa de diálisis peritoneal crónica ambulatoria. 

(tabla no. 9). 

Las causas de fallecimiento en los pacintes estudia 

dos fuárons 10 pacientes 45.4%, por síndrome urémico; 7 -

pacientes, 31.8% hiperkalemia, 2 pacientes 9.09, acidosis 

metabólica; 1 paciente 4.5476, por eepsis peritoneal, 1 pa 

ciente por hipoglucemia 4.54%,y otro paciente 4.54% a --

causa de insuficiencia cardiaca. (tabla no. 12). 

El motivo de excludión de pacientes fuá por fallecí 

miento en 5 pacientes per otra patología no relacionada o 

secundaria a la insuficiencia renal crónica, entre las que 

se observaron: infarto agudo del miocardio, absceso subdia 

fragmático, gangrena de miembro pélvico, hemorragia cero- 
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bral y encefalopatía hepática. 

Los medicamentos que se adicionaron al liquido de die 

lisie fuerom.xilocaína, heparina,,Kel y antibióticos en-

caso necesario. 11 tiempo de estancia en cavidad fué de 30 

minutos, entrada y salida de líquido de diálisis fué libre 

con sistema cerrado, y programada a 24 y 30 barios, sin un 

control adecuado do horas de diélieie. 

lb cuanto a los valores promedio de parAmetro de labo 

ratorio previos a la diálisis peritoneel fueron: para la 

hemoglobina 8.4 g, hematocrito 25.7%, glucosa 206.9, urea 

235.1, creatinina 12.33, Na 133.8 y K 5.5, (tabla no. 13). 

Los valores promedio de parametros de laboratorio posterior 

a la dialisis peritoneal fueron: hemoglobina 8.39 g. heme-

tocrito 25.5%, glucosa 185.34 Urea de 234, creatinina de 

14.72, sodio de 134, y potasio de 5.2. Observandose un des-

censo en cifras de glucosa, urea, y potasio, con un discre-

to aumento de creatinina, y sin gran variación de la hemo-

globina, hematocrito y sodio. 

151 método de estudio que se realizó para evalusr la 

sobrevida de los pacientes fué la tabla de sobrevids, con 

63% de sobrevida a 5 mesen, 431 a 10 malee, 40% a 15 mesen 

y .4% a 20 meses. 
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DISCUSION. 

En el prenente estudio se incluyeron 47 pacientes 

)ortadores de insuficiencia renal crónica en fase ter-

minal, con un mayor porcentaje de pacientes del sexo —

masculino (55.3$),  con una relación de 1.23 a 1. 

La causa más frecuente .de la insuficiencia renal—

crónica fué la glomeruloesclerosis diabética. 

El periódo de edad en la que so presentó con más 

frecuencia esta patología fuó entro la 6a. y 7a. déca—

da de la vida y esto probablemente por.9e las causas — 

de nefropatía más frecuentes fueron la diabetes Melli—

tus tipo II y en segundo lugar la hipertensión arterial 

eistémica. Estos datos varían cuando se toma en cuenta 

a la poblaciónen general, ya que reportes en la litera—

tura (16), sealan como primera causa de insuficiencia 

renal crónica a las diferentes variedades de glomerulo—

nefritis en 60%, la segunda taína pielonefritia crónica 

retráctil (episodios de infecciones urinnries, repetidas 

que afectan estructures nielocaliciales con cicatrización 

del pardnquima renal) en 15 a 3096, tercera callen nefropa—

tía diabética por glomeruloesclerasis en 15 a 2O y en —

ocasiones hasta en 60 ó 65%. Otro grupo son las nefropa—

tías por enfermedades de la colágena y también la nefro—

angioeeclerosis secundaria a hinertensión trterial sisté—

mica. litro otros padecimientos menos frecuentes están la 

nefronstín gotosa, risiones poliquisticoa, enfermedades .—

qUiUtiCW3 medulares, tuberculosis renal y genitourin(ria, 

así como la nefrocalcinosis. 
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En tonos los pacientes el diegndetico de insuficion 

cia renal crónica fué establecido por medio de la histo-

rie clínica, la exeloración física y los estudios de la-

boratorio. 

La indicación para la diálisis peritonsel con mwior 

frecuencia fué el síndrome urémico, en segundo lugar la 

hiperkalemia y como causas menores la retención hídrica 

y la acidosis metabólica. 

En cuento a las complicaciones de la diálisis perito 

neal la más frecuente fué las dificultades del drenaje --

del catéter en 38.70%, en segundo lugar la peritonitis, 

19.35%, tercer y cuarto lugar el escvne de líquido alre-

dedor de le inserción del eateter y lne anormalidades 

metabólicas, y en quinto y último lugar la hemorragia --

posterior a la inserción del cateter de diálisis. 

El procedimiento dialítico que fué utilizado más 

frecuentemente, por ser el más disponible y de menor cos-

to, fué el cateter rígido para diálisis peritoneal, en -

40 pacientes 85.10% y unicamente en 7 pacientes se uti-

lizó el cateter permanente de Tenckhoff, incluyendo a 5 

pacientes en programa de diálisis peritoneal intermiten-

te y 2 pacientes en programa de dialiaís peritoneol cró-

nica ambulatoria. 

En la evaluecic'n de la calidad de vida se encontró 

que 31 pacientes, 65.95% gozaba de una regular calidad 

de vida, es decir que ya presentaban alteraciones del es 

tordo mental, problemas de tolerancia adecuada de la die-

ta, nfectación moderada de los hábitos de la vida, como 

limitaciones de la deambulación y grados severos de reti 
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nopatia. En 16 pacientes 34.047 se inclisweron en el grupo 

de los pacientes con mala calidad (Da vidas encontrándose 

unicamente una discreta mejoría en la calidad de vida pos 

terior a la diálisis peritoneal, la cual en términos gene 

ralee no fu6 significativa probablemente debido a que el 

tratamiento con diálisis peritoneal no tiene influencia 

en el grado de limitación multisistémica ocasionado por 

la patología primaria de estos pacientes. 
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CONCLUSIONEI. 

Durante el presente estudio so analissron 47 pacien 

tes portadores de insuficiencia renr.1 crínice, obtenien-

dose uno sobrevida a 5 mese© de 63%,  a 10 meses de 43%, 

a 15 meses de 40% y a 20 meses de 4%. Lo cual es  un Por-

centaje de sobrevida no muy bajo, tomando en cuento estu-

dios realizados en•otras unidades hospitalarias, como el 

Hospital de Centro Médico la Raza en donde han presenta-

do datos de sobrevida de 57 semanas en pacientes tratados 

con diálisis peritoneal no programada, en pacientes con 

glomerulonefritis y en edades entro la 3a. y 4a. décedas 

de la vida. 

Las principales complicaciones que tuvieron los pa-

cientes sometidos a la diálisis fueron en orden de fecuen 

cia: las dificultades del drenaje 38.7%, peritonitis 19.3% 

escape de líquido alrededor de la inserción 16.1%, anorma-

lidades metabólicas 16.1% y hemorragia 9.6%. 

Las causas más frecuehtea da fallecimiento en los pa 

sientes con insuficiencia real crónica fueron: el síndro-

me urémico 45.4%, hiperkalemia 31.8%, acidosis metabólica 

9.09%, sepsis peritoneal, hipoglucemia e insuficiencia --

cardiáca con 4.54%. 

Teóricamente si los pacientes estaban sometidos a 

tratamiento sustitutivo con diálisis peritoneal, debían 

de haber disminuido en forma significativa sus niveles 

dericos de urea creatinina y potasio principalmente evi-

tando así las principales causas de mortalidad que fue-

ron encontradas en el presente estudio. 

Podemos suponer que le ineficacia de la diálisis 

peritoneal no programada, con ceteter rígido, fué el no 
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tomar en cuenta que en los pacientes conineuficiencia renal 

crónica se acumulan Pitee centidades do urea entre los com 

partimíentos lí p̀ 	del organismo. (16). 

Por lo lue deberá torneras en cuenta que el peritoneo 

es una seroso que comprende dos hojas: la visceral y la pa-

rietal, formando repliegues que constituyen loe epiplones, 

cuando se unen una víscera hueca con otra míacera; mesoe-

cuando van de una víscera a la pared abdominal, y ligamen 

tos cuando van a un órgano que no sea el tubo digestivo. 

Asi se constituye una serie de tabicamientos o divisiones 

en la cavidad abdominal lile son imnortantee para la correc-

ta función de la diálisis peritoneal. El neritoneo t'uncí° 

na en la diálisis eeritoneal como una membrana semipermea 

ble en la que se efectúa el proceso fevoreciendo la difu-

sión de solutos entre la sangre y el líquido que se colo-

que en la cavidad peritoneal por diferencia de concentra 

oión, tomando en cuenta que no toda la superficie perito 

neal tiene capilares, por lo cual existe una diferencia d 

de menor sunerficie difícil de calcular. (9). 

Una de lae complicaciones más temidas de la diálisis 

peritoneel es la alameda "carencia de cavidad", la cual - 

acontece en pacientes, sobre todo en pacientes dialisadoe 

con catéter rígido, cuando se fibrosa la pared abdominal 

o bien se forman adherencias en la cavidad peritoneal 

que impiden el paso de cetéteree, la entrada del líquido 

diali,nnte y dificultan le salida. (16). 
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