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INTRODUCCION,

Ta insuficiencia renal crdnics puede definirse como
une reduccidén imvortante y permanente de la tasa de fil-
tracién glomerular, Cuando esto sucede le composicidén -
del plasma se hace sustancialments anormsl y suelen apa=
recer sintomas con velores de filtrucidn glomeruler infe
riores al 25% de lo normal,

Le insuficiencia rentl crdénice se puede dividir en
una fase precoz, con una tasa de filtrucidn glomerular
&lrededor de 30 a 10 ml/min, una fose avanzada con fil=~
tracién de 10 a 5 ml/min y una fase terminal inferior a
5 ml/min.

Ia reduccidén de la filtracidén glomerular en todo =~
¢l rifidn se puede producir teéricemente a traves de tres
mecuniemos principaless a) reduccién del nmero de nefro-
nas fincionantes, b) dismimcidn importante de le filtra-
cién glomerulpr de ceda nefrona sin que se reduzca el mi
mero de estas y ¢) una combinacién de ambos mecanismos.

Ios mecanismos fque provocan la lesidn renal son mul-
tiples y entre ellos 8e encuentran los procesos inmunold-
glcos anormales, las alteraciones de la coagulacidn, los
vesculares, les anomalias congénitas, la obatruccién del
flujo urinario, la neoplasis, el traums:iismo o le asocia-
eidn de algunos de estos mecanismos, Igualmente pueds apa
recer una lesidn renal propresiva como consecuencia de -~
entfermedndes en las que el riiidn se ve afectado en formu
primaria o de otras cuyss ceracter{stices de presentucidn
son les de una afeccién renal. La lesidn del rindn puede
tambidn producirse durante el curso de enfermedades como

gon la diabetes y la hipertensidn arterial.
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Ie aparicidén y la gravedad de los signos y delos sin
tomas de la uremia a menudo varien mucho de paciente a pa~
ciente, dependiendo en parte, de luo magnitud de la reducw—-
¢cién de le masa rennl funcionante, as{ como de la rapideﬁ
con la cusl se pierde la funcién renml,

81 cuadro clfnico de lu insuficiencie rensl se deno~
mine uremie y puede ser recreado exasminando los efectos ~
de la pérdida de cade una de las funciones rensles funde-
mentales en forma individual, y en la forma en que afec =~

ten e los principales sistemas orgdnicos,
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INCIDENCIA DE LA ENFERMBEDAD RENAL,

Detos beaedos en las ¢ifres de mortalidad apuntan -
hacia une incidencis de la insuficiencia renal fexminal
en Estndos Unidos de entre 150 y 200 cesos por millon de
pereonas,

Estas cifras pueden verse modificadrs en slgunas zo-
nas geogréficas, semin ses ol porcentaje de negros que --
existe entre la poblascién, Al parecer la incidencia de las
enfermedndes del rifién es més elevada entre la gente de -
color que entre los blencos (lo que posiblemente ente re=
lacionado con una incidencie wds elevada de la hiperten—
8ién y de sus consecuenciss entre aquellos),

La distpribucién de las enfermedndes primnrias y el -
porcentaje con el que contribuye csde wrocesc a la insu -
ficiencis renal terminal son como siguet glomerulonefritis
38%, hipertensién primaris 124; rifién poliquistico B%; pro
ceeos intersticisles 15%3 nefropet{a diabética 7#; varias
5%; -enfermedades del coldgeno y vascularss, alrededor del
3%; todos los restantes trastornos herediterios, 24, y en
fermedades de causa dascdnocida, airadedor del 10%, (14).

’ Estos datos varias en estudios reslizados en la poblag
c¢ién general en Méxicb, que sefinlen como ceuse de insufi-
ciencia rsnal crdénica on primer luger a 1ss diferentes va-
riedsdes de glomerulonefritis en 60%, segunda cause pielo-
nefritis crénica retrdctil (enisodios de infecciones uring
rias, repetidns que afectan estructuras pielocalicinles con
cieatrizancién del parénquima renal) en 15 a 30%, la tercera
causn nefronntiss por enfermededes de lm coldgena y también
nefroangioesclerosis secundsria a hipertensidn artarial.

BEntre otros padecimienéom menos frecuentes estdn la~-

nefropatis gotoss, riffones poliquisticos, enfermedndes =~
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quisticas medulares, tuberculosis ranal y genitourineria,
asf como la nefrocalcinosis,(16)

Durante este estudio obtuvihos un 72.3% de etiologia
de la ingufioiencis rensl crdnicn a favor de la dimbetes—
Mellitus, 10.5% hipertensidn arterial, 6,38% para glomeru-
lonefritis, 6.38% uropatfa obstructiva, 2.12% nefropatia -
gotosa, y 2.12% tuberculosis renal, realizado en adultos
entre 15 y 89 ailoe con un rango de 74 afios.
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PISIOPATOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA,

Aunque les enfermedrdes rensles warian en sus aspeg
tos petogénicos e histoldégicos y en su ritmo de progresidén
todus provocan alterasciones similares en la funcidn renal,
as{ como una serie de anormalidades nuimicas y fisiolégi-
cas comunes, Bl resgo distintivo de la insuficiencia renal
crénica es la reduccién progresiva de la filtracidén glome
rular,

Cuando la GFR cee por debajo del 25% mproximedamente
de los normel, otros solutos filtrados, resorbidos o pe~-
cretados son tembién retenidos en los lfiquidos corporales.
Entre ellos se encuentren el fosfato, sulfato y decido dri-
co. Minalmente, son otros muchos de los solutos los que se
scumulan en la sangre cuando la enfermedad rennl esté muy
avanzadas dcidos orgdnioos, compuastos fendélicos, indoles,
guanidines, y une serie de intermedarios metabélicos.

Mrededor del 1 & 2% de los enfermos con insufioien-
cia renal crénica tienen una pérdide urineria de sodio,
que provoca deplecidén incluso cuando la ingesta de sodio
es normal. Son princinalmente pacientes con enfermedades
medular quistica y nefropatim por analgésicos, pero algu-
nos tienen uropatf{a obstructive, nefritis intersticial -~
erénica o rifidn poliquistico.

Ia retencidén de sodio, es un probleme més comin que
la deplecidén, puede aparecer en fases vrecoces de la on--
fermednd y como consecuencin de este trastorno puede apa-
recer en fases precoces de le enfermedad y como oonsecuen
cin de este trastorno puede ampurecer insuficiencia cardid
ca congestiva, edema pulmonar o elevaciones de.la tensién

arterial.,
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En cuanto a la excrecién de potasio el cual normal-
mente se excreta en la orina alrededor del 95% del pota-
sio ingerido, siendo eliminado al resto con las heces,
on la insuficiencis renal crénica, cuando la GPR descien
de por debajo de % ml/min, la excrecidn del potasio por
1as heces puede constituir entre el 20 y SO% del potasio
excretado. Bl potasio plasméAtico se eleva & veces en es-
te patologia debido & su redistribucién entre los compar
timientos intra y extracelular, generalmente como como -
consecuencia de una scidosis progresiva aunade & las de
ficiencias hormonales, tales como la carencims o el bajo
nivel de aldosterona en pacientes hiporrenindmicos o la
falte de insulina en los diabdticos, puede provocar hiper
caliepia en una etapa més temprann.

El mentenimiento del equilibrio Acido-base en el hom
bre normal requiere de la resorcidén renal de la carge dia
ria filtrada, aproximedamente 4,000 mEq de bicarbunato, y
la excrecién urinarie de 50 a 100 mBq de iones hidrégeno
en forma de emonio y acidez titulable,

La excrecidén de hidrogeniones estd alterada en la in
suficiencia renal crénicn ohservendose dos tipos de acidg
sis en esta patologfas a) la uncidosis hiperclordmics, o -
acidosis con aniones innominados normales, que se presenta
relativamente pronto en el curso de la insuficiencia renal
crénice cuando existe afectmcién tubulo intersticial y b)
acidosis metabdlica més comin con aniones innominados au-
mentados, que se debe & la acumulacién de fosfeto, sulfa-
to y otros aniones.

BEn la fase precoz de la enfermedad nuede aonrecer hi
pomagnesemia love asintomética debido a incremento de la

pérdida fecml que oi ascentida por ia diete con alto conte-

nido en celcio,
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En cuanto al foefato se sabe que una reduccién pro-
gresive de 1la resorcidn de fosfsto, como consecuencia del
incremento de los niveles de parato-hormona sérica, la -
excrecién urinaria de fosfato permanece innlterada a pesar
que disminuye la GFR. Sin emburgo cuendo se reduce a menos
de 30 ml/min ni siguiera una reduccidn importente de reho;
cién de fosfeto puede compensar la importunte disminucién
de la carga de fosfato filtrado y el fosfaeto sérico aumen
ta,

K) descenso de la concentracién de calcio se debe &
IVarioa factores. El incremento de fosfato sérigo, por ejem
plo vrovoca una reduccién recfproca del calcio iénico séri
co, igualmente los niveles séricos reducidos de 1,25 (OH)2
Vitamina D3 que aparecen ocusndo la GFR inferiores a 30 ml/
min,, puede reducir la sbeoroidén de calcio en el tubo &~
gest}vo.

MANIPESTACIONES CLINICAS.
ALTERACIONES HEMATOLOGICASS La anemia normoci{tica y normo=
orémice es un hallazgoe habitual. La revduccién o ausencie
de eritropoyetine ee el hecho primario que provoce la ane-
mis, aunado & cierto grado de hemdlisis, que provoca une.
reduccidén de la vide medie de los hemeties, asociade & he
morragia gustrointestinal.

Lus altersciones de la corgulacién: en donde se pre-
senta epistaxis, menorreglia, hemorragin gastrointestinul
y hematomes & cgonsecuencia de defecto cualitativo de la
funeién plaaueteria, y los niveles plasmdticos de fibri-
négeno pueden estar s veces aumentados.

COMPIICACIONES CARDIO-PULMONARESS cursen con insuficiencia

cardidca, con edema pulmoner, y en la uremia termipal 0e
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produce pericerditis, neumonitis uremica.

Hipertensidn arterial sistémicn observada en 50%de los
enfermoe con insuficiencie renal crénica, siendo mecnnismqa
multiples los que ocesionen este prohlema.

ALTERACIONES NEUROLOGICAS Y MUSCULARESs %1 tiempo de con--
duceidn nerviose se prolongs de forma ceraoteristice apare-~
ciendo neuropatie periféricas, los petrones del suefio se aAl-
teron y finalmente pueden aprrecer osterixis, convulsiones
y peicosis, las alteraciones iniciales de le encefalopatia
urdmica, oue consisten en insomnio, incapacidad pers la con
centracién, falta de reflejos, y enlentecimiento de las fun
ciones cerebranles posteriormente con pérdida de la memoria,
confusién, dlucineciones, delirio y convulsiones.
TRASTORNOS DIGESTIVOS: suelen no aparecer hastn que la GFR
ge reduce & menos de 10 ml/min. Entre los més precoces 8@
encuentran snorexia, naisesos y vémitos, hemorregia gastro-
intestinal,estometitis urémica nrincipalmente.
OSTEODYSTROPIA RENAL, HIPERPOSFATEMIA, HIPOCALCEMIA e HIPER
PARATIROIDISMO SECUNDARIOs teniendo en cuente gque el riqién
desempefin un papel fundemcntal en la regulacidén del calcio
del fosfato inorgénico, de le hormona perotirgidem, de le
calcitonina y del metabolismo de lm vitemina D, los ousles
progresen heste convertirse en un sindrome crracterizado
por dolor dseo y fracturss esqueldétices recurrentes, mala
sbporcidn del calcio, hiperasctividsd de la gléndula para—~-
tiroidea, calcificroiones cutdneas, vusonlares y viscera-

les y sltermciones del metabolismo de le vitemina De
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TRATAMIENTO CON DIALISIS PARITONEAYL AGUDA,
INDICACTONES DE DIALYSIS.

Elevecién importnnte de azondoss Sf{ndrome Urémico.
Disturbios electroliticos seveross hipercalcemia,
Trastornos del equilibrio Acido bases acidosis metabélica.
Expansién severa dei volumen intravascular refructaria a
tretamiento convencional, .

Intoxicaciones ngudas generalmente por medicementos.
Insuficiencip renal sgude de diversa etiologfa.
Pericarditis Urémica,

CONTRAINDICACIONES DE LA DIALISIS.

Presencia de tabicamientos peritoneales por antigues in-
tervenciones quirdrgicus.

Operaciones ¢bdominales realizaedas en los dius anteriores,
Presencia de seppsis abdominal.

Presencis de visceromegnlizs y mnses tuworales,

COMPOSICION DEL LIQUIDO DE DIALISIS PERITONEAL.

Con dextrosa al 1.5% Dextrosa al 4.25%

Dextrose 15 gr/1 42.5 gr/l
Bodio ‘ 132 mEq/1 132 mBq~1
Calcio 3¢5 mEq/l 3.5 mBayl
Mugnesio ' 1.5 mBq/1 1.5 mBqs1
Cloruro 102 mBq/1 102 mEq/l
Lactato 3% mEq/1 45 mEg/1
Osmolsridesd 347 mOsm/1 486 mOsm/1

PH

55 5¢5
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OBJBTIVOS

Predecir ls sohrevida de los paclentes con insu-~
ficiencia runsl ordénica en base a au tiempo de

evolucidn.

Determinar cuesles son laa nrincipales complioa-
ciones poet~dialisis que presenten los pacientes

con insuficiencia rencl erdnica.

Demostrar si la didlisis mejora la calided y can~

tidad de vida en pacientes con insufioiencim renal

terninal.

Determiner cusles son las principales causas de mox
talidad de los pacientes con insuficiencia renel eré

nica.
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MATERYAYL ¥ METODOS.

Se realizd un estudio longitudinal, prospectivo, des
criptivo y nblierto; en 47 nacientes de los servicios de -
urgencins adultos y ¥edicina Interna del Hospital General
Regional “Ignaecioc Zarsgoza" del Issste, en el periodo de~
tiempo comprendido entre el lo. da abril de 1988 al 15 de
noviembre de 1989,

Se incluyeron todos los paci-ntes que mmeriteron dig
lisis peritonesl por alguna forma de insuficiencia renal=~
erénica, determinada por los criterios clfnicos y de labg
ratorio ya conocidosj los pactkentes fueron sometidos por
primera vez al procedimiento de la diélisis peritonesl,
cuandoe los pacientes se encontraban hospitalizados en &)
guno de los servicios previamente mencionedos, en esta =
Unidad Hospitalaria, independientemente de su edad, sexo
o etiologia que did origen a la insuficiencia renal cré-
nica, se procedid a la colocacidn de catéter rigido pa~
ro la didlisis peritoneal, vrocedimiento que fué realizp
do por los médicos residentes de la Bepecislidad de Medi
cina Interna, incluyendo las técnices ya conocidas de asep
sia y antisepsia necesarias, utilizando en la mayoria de-
1los casos la solucién de didlisis al 1.5% en uno contidad
de 2000 cc a una temperatura de 3700, utilizendo en la ma
yoria de los casos el sistema cerrado de drenaje de la so
lucidn de didlisis, el cunl se lleva & csbo por la misma-
1inea en la que entra la solucidn dielizente a la cavided
peritoneal, cubrindo las conexiones de la menguern a le
bolsa de didlisis con gasap empapudas con igodine, ‘sirvien
do la misma bolsa pura la recoleccidn del lfquido proceden-

te de 1la cavided abdomineal del paciente, colocandose satpg~

bolsa en un recipiente metdlico, el cual es cubiexrto con
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un camnod estéril de tela,

A la solucién de diflisis para cada befio fueron afig
didos 8 mEq de Kcl, y unicemente en cuso de ameritarse y
previa valoracién del médico residente, 2cc de Xylocaina
al 2% simple, sdemds en capo de dificultud de drenaje ==
1000 U de Hepmrina,

El tiempo de cada bafio en la cavidad abdominal fué
en general de 30 minutos, con entrada y salida libre y
balances neutros o negativos segin lo ameritaran las con
diciones del paciente, el nimero total de bafios pura ca-
da evento dielitico oscilo entre 24 y 30 bafios.

Las variables que fueron estudiadss incluyerons edad,
sexo, etiologl{a de la insuficiencie renal crénica, tiempo
de evolucién entre la primera didlisis y su fullecimiento,
indicaciones para la didlisis peritonenl, complicaciones de
este nrocedimiento, cansas de fallecimiento as{ como estu-
dios de laboratorio, grado de retinopatfa y su celidad de

vida,
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TABLA NO. 1 DISTRIBUCION POR SEX0S EN PACIENTES
CON INSUPIGCIENCIA RENAL CRONICA.

SEXO £ ' RAZON
MASCULINOS 26 55,3
1,231 1
PEMENINOS 21 44,6

TOTAL A7 10U

fuente de informacidén; recol-ccidn de datos de pacientes
del Hospital Regional Zaragoza.
Issste.
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'PABLA. NO, 2 DISTRIBUGION POR EDAD Y SEXO EN
PACTRWTES CON INSUAICIENCIA RENAL
CRONICA.

SEX0 SRX0
EDAD PEMENINO % MASGUELINO %
15-19 0 0 1 3.8
20-24 1 4.7 0 0
25-29 0 0 0 0
30-34 1 4.7 1 3.8
35-39 2 9.5 0 0
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
T70-74 0 0 1 3.8
75-19 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 inf-rmacidn: Expedientes clinicos del HGZaragoza

ISSHTE
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TABLA NO, 3 ETIOLOGIA DE LA INSUFLCIENGCIA RENAL CRONICA.

BTIOLOGIA DE IRC £ %
DIABETES MEILITUS 34 72,3
HIPERTENSION 5 10.5
ARTERIAL

GIOMERITLONEPRI'CIS k! 6.38
UROPATIA OBSTRUCTIVA 3 b. 36
GOTA 1 2.12
TUBBRCULOSIS RENAL 1 2,12
TOTAL AT 100. w0

Puente de informacién: Expedientes olfnicos HR Zaragozea
ISSSTE
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TABLA NO. 4 ﬂEUROPATIA VISCERAL Y PERIFERICA EN
PACISENTES CON I.R.C.

NEUROPATIA % NEUROPATIA o
VISCERAL PERIFERICA
23 62,1% 20 54+ 05

Puente de informacidn; expedientes clinicos HR zeragozsa
Iasste.
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TABLA NO. 5 DISTRIBUCION DE LA RETINOPATIA DIABETICA.

RETINOPATIA DIABETICA £ %

RETINOPATIA NO

PROLIFERATIVA 1z 42,2
RETINOPATIA

PROLIPERATIVA 15 57.69
TOTAL 26 100.00

Puente de informecidn: expedientes clinicos HR Zaragozs.

ISSSTE.



o 18 -

TABLA NO, 6 DISTRIBUCION DE LA RETINOPATIA HIPERTENSIVA.

RETINOPATIA HIPERTENSIVA £ ]
GRADO I 0 0
GRADO IIX 7 14.89
GRADO III : 10 21.27
GRADO 1V 30 63.82
- TOTAL 47 1.00.00

Puente de informacidn expedientes HGZ Zuragoza, ISSSTE



TABLA NO. 7

CALIDAD DE VIDA.

CALIDAD DE VIDA t %
BUENA 0 0
REGULAR 31 65.95
MALA 16 34,04
TOTAL 47 100,00

Puente de informucidént expedientes clinicoa HRG.

Zaragozn, IS3STE.
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TABLA NO. 8 NUMERO DE DIALISIS EN PACIENTES
CON INSUFIGIENGIA RENAL CRONICA.

NUMERO DE EVENTOS

DIALITICOS POR f %
PACIENTE
1 - 2 23 48.93
3 -5 9 19,14
6 - 8 6 12,76
+ de 12 4 8,51
TOTAL 47 100 ,00

Puente de informaciéni Expedientes clinicus HRG
Zaragoza, ISUSTE



TABLA NO. 9 TIPO DE DIALISIS PERITONEAL.

CATETER Pl CATETER DB %
RIGIDO TENCKOFF
40 85,10 7 14.89

Fuente de informacidnt Expedientes clinicos del HRG
Ignacio Zaragoza, ISSSTE.
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TABLA NO. 10 COMPLICACIONZS DE LA DIALISIS.

COMPLICACIONES £ *
DIPICULTADES DEL 12 38470
DRENAJE

PERITONITIS 6 19,35
ESCAPE DE LIQUIDO

ALREDEDOR DE IA 5 16.12
_INSERCION

ANORMALIDADES

METABOLICAS 5 16412
HEMORRAGIA 3 9,67
TOTAL 31 100,00

Puente de informgeidn: exvedientes clinicos HAG
daragoza. ISS5TE,



TABLA NO. 11 MOTIVO DE BXCLUSICN DE PACIENTES

CAUSA DE EACLUSION 4 %
Y PALLECIMIENTO.

INPARTO AGUDO DEL 1 20
MTIOCARDIO

ABSCESO SUBDIAPRAG- 1 20
MATICO

GANGRENA DE MIENBRO 1 20
PEIVICO

HEMORRAGIA CEREBRAL 1 20
RNCEPALOPATIA HEPATICA 1 20

Puente de informscidéni expedientes clinicos HGR

Jaragoza ISSUTE,



TABLA NO. 12 CAUSAS DE MUSRTE EN PACIENTES CON
INSURICIENCIA RENAL CRONICA,

CAUSAS £ %
SINDROME

UREMICO 10 45.4
HIPERKALEMIA 7 31,8
ACIDOSIS

METABOLICA 2 G,0¢
SEPSIS

PERITCNEAL 1 4.54
HIPOGLUCEMIA 1 4.54
INSURICIENGIA

CARDIACA 1 4454
TOTAL 22 100.00

Puente de informacidn: expedientes clinicos HRG
Zaragonn I35STE.

e e — i e



TABLA NO, 13 VALOREs PROMEDIO DE PARAMETROS DE LABORA
TORIO PAEVIA A LA DIALISIS PERITONEAL.

HB HTO. GLUCOSA UREA CREAPININA K NA

8.4 25.7 208.95 23%.1 12,33 * 5.5 133.8

TABLA NO. 14 VALORES PROMEDIO DE PARAMETROS DE LABORA
TORIO POSTERIORES A LA DIALISIS,

HB HTO. GLUICOSA UREA CREATININA K NA

8.3 25.9 185. 34 234.0 l4.72 5.2 134

Puente de informacidni expedientes clinicos HRG Lzaregoza
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RESULTADOS,

Se egtudicron 47 pacientesj 26 fueron del sexo mas-
culino y 21 del sexo femenino.

La ednd de los pacientes fluctud entre los 15 y los
89 alios, con un rango de 74 afios, la mayoria de los pame
cientes tenf{an entre 55 y 69 unos.

Desde el punto de vista de la etiologia de la insu~
ficiencia renal crénice se encontré en primer lugar a -
la diabetes mellitus tipo II con 72,3%, en segundo lugar
a la hipertensidén arterinl sistémica 10.5%, tercer y cuar
to lugar a la glomerulonefritis y a la uropatia obstructi
va ambas con 6,38%, en quinto ¥y sexto lugar respectivamen
te a la nefropatic gotosa y la tuberculosis renal con ==
2.,12%, Bn el 44.68% de los pacientes coexistf{an le diabe-
tes mellitus y 1la hipertensidén arterial sistémicu (table
no. 3)e

Bn cuanto al grado de retinoprtin de los pncientes -
portador:s de insuficiencia renal crdénica encontramns qua
14.89%¢ tenfan una retinopatia hipertensiva GII, 21,27% -
GIII y un 63.82% una retinopatfa GIV. (tablu no. 6).
Tomando en cuenta la clnéificucidn para la retinopatia ~
diabética, el 42.2% tenfan una retinopat{a no proliferati
va y el 57.69% tenian datos de retinopatim maligne o pro-
liferativa. Bn 44,684 se encontraron cambios de retinopa-
ti{a mixta y 10,6% habfan esido sometidos a fotocomgulacidn
(tablas ro. 5y 6).

I=s variables que fueron utilizades peru determinacidn

de la calidad de vids fueron los siguienbess

Buenas nacientes con buen estado psicosocial, con disnosi

e e e e
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cidn y cooperacidn del peciente al tratemiento, con bue-
nos hédbitos alimenticios, sin otras limitaciones impore-
tantes como incapacidad pure la deambulacidn, secuelas

de enfermed:des cerebrovasculares, ceguera o enfermedad
mental grave,

Regulars Yos nacientes con estado mental y psicosocial~
aceptuble, con datos de encefulopatia urdmica reversible
con tratamiento dialitico, con buens cooperacién al trata
miento y a su dieta, con retinopatia avanzada sin llegar
a la ceguera, con cierto grado de deambulscidn, sunque -
fuesen ayudados por sus familiares.

Malas: aquellos pacientes con malas condiciones genorales,
con desnutricidén imnortante, con intoleruncis a la diete,
mala disnosicidn w1l tratsmiento, con grado severo de reti
nopat{a llegando a la ceguers, con encefelopatis urémica
de dificil control, y con limitacionss fisicas impnortan=
tes, como amnutacidén de miembros pélvicos.

En 31 pacientes o sea 51.,06% fueron inclufdos en el
grupo de pacientes que reunimn criterios para une regular
calidud de vida, 16-pacientes, 34.04% so incluyeron en el
grupo de mala calidad de vida, sin mejoria significativa
posterior al tratamisnto de didlisis peritonsal (cundro-
no. 7).

Da lag causas de didlisis peritoneal se encontrd -~

que 28 pacientes, 59.5% fueron dislismdos por primera w-

vez a cousa de sindrome urémico, 10 pacientes,21,27% por
hiperkalemia, 6 pacientes por retencidn hfdrica, otros -

6 pacientes, 6.38% por acidosis metabdlica, de los cueles
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las complicaciones més frecuentemente observadns fueron
lan piguientess dificultades del dreneje en 12 paciuntes,
38.70%, peritonitis 6 pacientes, 19.3%%, escape de liqui
do alrededor de la inssercidn del cateter en 5 pacientes,
16.12%, anormalidades metabdlicsns en 5 pacientes, 16.12%,
y hemorragia observada en 3} pacientas con 9,67%. (tabla
no. 10).

El procedimiento dislitico més frecuentemente utill

zado, por encontrarse disvonible fué el cateter rigido -
para la didlisis peritonsal agudas, en 40 pacientes, 85.10%
y en 7 pacientes Be realizdé colocacidén del cateter perme-
nente de Tenckhoff, 5 pacientes en nrograms de didlisis
peritoneal intermitente, y 2 pacientes con programa de T-
didlisis peritoneal crénice smbulstoric, de los cuales -
hen sobrevivido a la feche 4 pacientes, dos de‘ellosldel
progremn de didlisis intermitente, uns de ellas actualmen
te en preparacidn para transplante renal y dos pacientes
del programa de didlisis peritoneal crdnice ambulstoria.
(tabla no. 9).
. Las causas de fellecimiento en los pacizntes estudis
dos fudrons 10 pacientes 4%.4%, por sindrome urémico; 7 =~
pacientes, 31.8% hiperkalemis, 2 pacientes 9,09, acidosis
nmetabdlicaj 1 paciente 4.94%, por sepsis peritoneal, 1 pa
ciente por hipoglucemia 4.54%,'y otro paciente 4.54% & ==
causa de insuficiencia cardiaca. (table no., 12).

Bl motivo de excludién de pacientes fué por falleci
miento en 5 pacientes pnr otra natologf{a no relucionada o
gecundaria a la insuficiencia renal crénica, ontre las que
ge observarons inferto agudo del miocardio, absceso subdia

fragmftico, gangrena de miembro pélvico, hemorragia cere-
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bral y encefalopat{ia hspdtica,

los medicamentos que s¢ adicionaron al 1fquido de dia
lisis fuerons. xilocsaina, nheparine, Kel y antibddticos en-
caso necesario., Bl tiempo de estancia en cavidad fué de 30
minutos, entrada y salida de 1{quido de didlisis fud libre
con sistema cerrado, y programada a 24 y 30 baros, s8in un
control adecumdo de horas de diflisis. _

En cuanto & los valores promedio de parémetro de labo
ratorio previos a la didlisis peritonesl fuerons pura la
hemoglobina 8.4 g. hematocrito 25.7%, glucosa 208.9, uren
235.1, creatinina 12,33, Na 133.8 y K 5.5, (tabla no. 13).
Ios velores promedio de parametros de laboratorid posterior
a la dimlisis peritoneal fueront hemoglobine 8.39 g. hemg-~
tocrito 25.5%, #lucosa 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 potusio, con un discre-
to aumento de creatinina, y sin gran variacién de la hemo=
&lobina, hematocrito y sodio,

Bl método de estudio que se realizd parsa evalusr la
sobrevidu de los pacientes fué ln tabla de sobrevids, con
63% de sobrevida a 5 mewes, 43% a 10 meces, 40% a 15 meses
¥y 4% a 20 meses.

B S
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DISCUSION.

En el presente evstudio se incluyeron 47 pacientes
ortadores de insuficienciu renal crénica en fase ter—
minal, con un mayor porcenteje de pacientes del sexo -
masculino (55.3%), con une relacidén de 1.23 e 1.

La csusk més frecuente de la insuficiencis renal-
erénica fué la glomeruloesclerosis diabdtica.

Bl periddo de ednd en la que se presentd con més
frecuencia esta patologfa fué entre la 6a. y 7a. déca-
de de la vida y esto probshlemente poriue las ceusas =
de nefropatia més frecuentes fueron la dinbeves Melli-
tus tipo II y en segundo lugar la hipoertensién arterial
pistémica. Estos datos varfan cuando se toma en cuenta
a la poblacidnen general, ya que reportes en la litera~
tura (16), se”alan como primera cause de insuficiencia
renal crdénica a las diferentes variedades de glomerulo-
nefritis en 60%, 1a gegunda caisa plelonefritis erénica

retrfcetil (episodios de infecciones urinsries, repetides

que afectan estructuras nielocalicimles con cicatrizacidn

del parénquima renal) en 15 a 30%, tercera causa nefropa-

tin dishética por glomeruloesclerosis en 15 a 204 y en -
ocrsiones hasta en 60 & 65%. Otro grupo son las nefropa=

t{ns por enfermedszdes de la colégena y twwmbién la nefro-

angioesclerosis secundaria a hinertensién rrterial sisté-
mics. Fntre otros psdecimientos mencs frecuentes estdn la
nefronatin gotoesn, rifiones poliquisticos, enfermededes .~

quisticas medulares, tuberculosis renal y genitourincria,

asf como la netfrocaleinosisg.
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En todos los pacientes el diegndstico de insuficien
cia renal crénica fué estublecido por medio de¢ la histo-
ria clinicw, la exnloracidn fisicm y los estudios de la-
boratorio.

Ia indicacién pars la didlisis peritoneal con mayor
frecuencia fué el sindrome urémico, en segundo lugsr la
hinerkalemia y como causss menores la retencidén hidrice
Y la acidosis metrbdlion. o

. En cusnto a lae compliceciones de la aidlisis peritg
neal la mds frecusnte fué las dificultades del drenaje ==
del catéter en 38.70%, en segundo lugar la peritonitis,
19.35%, tercer y cuerto lugsr el escens de lfyuido alre~
dedor de ls insercidn del ccteter y lme anormalidedes -
metubdlicus, y en quinto y dltimo luger la hemorregis ~-—
posterior & la insercidn del cuteter de didlisis,

El nfocedimiento dinli{tico qne fué utilizado més =~
frecuentenmente, por ser el més disponible y de menor cos-
to, fué el cateter rigido pera didlisis peritonesl, en =
40 pecientes 85.10% y unicemente en 7 pucientes e ufi~
lizé el cateter permrnente de Tenckhoff, incluyendo a 5
pacientes en programa de diAlisis peritonerl intermiten=
te y 2 pacientes en nrograma de dieslisis peritoneel crd~
nica ambulntoria.

En la evaluccidn de la calidad de vide ee encontrd
que 31 pecientes, 65.95% gozeba de une regular calidsed
de vidne, ¢g decir que ya presenteban sltercnciones del eg
tado mentsl, nroblemas‘de tolerancis adecunds de la diew
ta, nrectacidén moderada de los hébitos de la vida, como

limituciones de lu deambulacidén y prudos severose de reti
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nopatin. En 16 pacientes 34.04% se inclgyeron en el grupo
de los pucientes non mala calidad d: vida§ encontréndose
unicamente una discreta mejoria en la calidad de vida pos
terior a la didlisis peritoneal, la cual en términos gene
rales no fud significativa probablemente debido a que el
tratemiento con didlisis peritoneal no tiene influencia
en ol grado de limitacién multisistémica ocasionado por

la patologia primaria de estos pacientes,
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CONCLUSIONES.

Durante al presente estudio se analissron 47 pacien
tes portadores de insuficiencia rentl crdnica, obtenien=
dose una sobrevida & 5 meses de 63%, & 10 meses de 431%,

a 15 meses de 40% y a 20 meses de 4%. Lo cual es un pore
centaje de sobrevida no muy bajo, tompndo en cuents estu-
dios reslizados en-otras unidades hospitaleriss, como el
Hospital de Centro Médico la Raza en donde hen presenta-
do datos de sobrevida de 57 semenas en pacientes tratados
con diélisis peritoneal no programasda, en pacientes con
glomerulonefritis y en edades entre la la, y 4e. décodas
de la vida,

Las principales complioaciones que tuvieron los pa-
cientes sometidos & la didlisis fueron en orden de fecuen
ciag las dificultades del drenaje 38.7%, peritonitis 19.3%
oscape de lfquido alrededor de lu insercién 16.1%, anorma-
lidedes metabdlicas 16.1% y hemorrsgia 9,6%.

Ias causas més frecushtes d» fallecimiento en los pa
cientes con insuficiencie renl crénica fuerons el sindro-
me urdmico 45.4%, hiperkalemia 31.8%, acidosis metebdlica
9.09%, sepsis peritoneal, hipoglucemia e inpuficiencig e=
cardiéca con 4,54%,

Medricemente si los pacientes estnben sometidos a =
tretamiento sustitutivo con didlisis peritoneal, debian
de haber disminuido en forma significstive sus niveles
fiericos de ures creastinina y potasio principelmente evi-
tando as{ las orincinmles ceusas de mortalidad que fue--
ron encontradas en el presente estudio.

Podemos Buponer que la ineficecia de le didlisis

peritoneal no progrsmada, con cateter rigido, fué el no
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tomar en cuenta aque en los pucientes coninsuficiencia rensl
crénica se ncumulan rltns cantidades de uren entre los com
partimientos 1f{yuidos del organiamo. (16).

Por lo jue deberé tomsrse en cuenta que el peritoneo
es una serose que comprende dos hojess la visceral y la pa-~
rietal, formendo repliegues que constituyen los epiplonss,
citando 86 unen una viscera hueca con otra miscera; mesos=
cuendo van de una viscera a la pared abdominal, y ligamen
tos cuando van a un Srgano que no sea el btubo digestivo.
As{ e constituye una serie de tabicamientos o divieiones
en la covidaed abdominal ue son imnortintes para lu correc-
ta funcidn de la didlisis peritoneal. El neritoneo funcig
na on la didlisis veritonesl como una membrana semipermeg
ble en 1la que se efectda el proceso fevoreciendo la difu~
8ién de solutos entre la sangre y el liquido que ge colo-
fque en le cavidad peritoneal por diferencie de concentra
oidn, tomando en cuenta que no tods lm superficie peritg
nenl tiene capilares, por lo cusl existe una diferencis d
de menor sunerficie diffcil de calcular. (9).

Une de lms complicacionss més temidns de la didlisis
peritonesl es la llemada "carencis de cevided™, la cual ~
acontece en pacientes, sobre todo en pecientes dielisedos
con catéter rigido, cuando se fibross la pered abdominal
o bien se formen adherenciss en lgs wavidad peritoneal
que impiden el paso de cetéteres, 1la entreda del lfauido
diali,ante y dificultan 1le selida., (16).

P
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