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DIALISIS PERITONEAL CONTINUA AMBULATORIA
(DPCA). TRATAMIENTO EFICAZ EN NINOS CON
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA (IRC).

INTRODUCCION

La Didlisis Peritoneal Continua Ambulatoria (DPCA) es un tratamiento
sustitutivo de la funcién renal en pacientes pedidtricos en los gue los
rinones ya no funcionan adecuadamente, fundamentdndose en bases
anatdmicas vy fisiolégicas del Peritoneo.(19)

Los rinones a través de sus cuatro funciones que son: filtracion,
excrecién, reabsorcién y secrecién mantiene la homeostasis de! medio
interno del cuerpo humano al regutar el volumen circulante, eliminar los
acidos no volatiles {sulfatos, fosfatos y potasio), productos del
metabolismo de grasas y proteinas, evita la pérdida de agua, ademés de
mantener la tensién arterial, eritropoyesis v la autorregulacién del mismo,

En la actualidad e niumera de ninos con insuficiencia Renal Crénica
{IRC) va en aumento, debido a varias causas, entre las que podemos
mencionar:

e tos niNos que cursan con infeccidbn de vias wurinarias no
detectadas, y cuando acuden al Servicio Médico, la infeccitn ha

daiado la funcién del riiidn, que puede dar como resultado una
{IRC).{13)

¢ Cuando un medicamento o sustancia dafa el riidn,
desencadenando una IRC.

Por lo anterior se provoca la falla de las cuatro funciones del rifidn, lo
gue da como consecuencia el aumento de la volemia, desequilibrio



hidroelectrolitico y Acido base, retencion azoada, alteraciones de los
flujos urinarios y que puede causar la muerte del nifio.

La DPCA se utiliza como tratamiento sustitutivo de la funcién renal en
pacientes con uremia terminal desde 1976; ia técnica fue descrita por
Popovich y cols. {19), y ha permitido mejorar el tiempo y calidad de vida
de estos pacientes

Es de suma importancia conocer las ventajas de la DPCA cuando se
cumple con las indicaciones que proporciona el médico; asi como
conocer las desventajas que se presentan cuando no se cumple
adecuadamente con el tratamiento.

El Farmacéutico tiene un papel muy importante dentro del esquema
terapéutico, debido a que puede colaborar con el médico dando un
seguimiento de la dislisis, asi como orientar e informar sobfe los
beneficios, las desventajas y 1as contraindicaciones de la DPCA a los
pacientes con IRC.



OBIJETIVOQ

El objetivo de este trabajo es analizar los beneficios de la Didlisis
Peritoneal Continua Ambulatoria (DPCA) en el tratamiento de pacientes
pedidtricos con Insuficiencia Renal Crénica (IRC).




GENERALIDADES

RINON:

ANATOMIA Y FISIOLOGIA

Los rifones se encuentran situados a lo largo de los bordes de los
musculos psoas y por lo tanto colocados oblicuamente, La posicién del
higado hace que el rifién derecho quede colocado un poco mas abajo
que el izquierdo.

La unidad funcional es la nefrona, la cual estd formada por un tdbulo
que tiene tanto funciones secretoras asi como excretoras (Fig. 1). La
porcién secretora estd contenida en gran parte de la corteza y consta de
un corpisculo renal y de la pared secretora del tabulo renal. La porcién
excretora de éste tibulo estd en la médula renat, El corpdsculo renal esta
compuesto del glomérulo vascular, el cual hace saliente dentro de la
capsula de Bowman, cuyo epitelic se continua con el tabulo contorneado
proximal. La porcién secretora del tdibulo renal consta de: tdbulo
contorneado proximal, asa de Henle y tUbulo contorneado distal.

La porcién excretora de 1a nefrona es el tibulo colector, el cual se
halla en continuidad con el extremo distal de la rama ascendente del
tabulo contorneado.(2)

Para efectuar el increible trabajo de filtracién se requiere una enorme
superficie de reabsorcion, dsta la proporciona la ramificacion sucesiva
del sistema circulatorio, en conductos cada vez més pequefios, hasta
que se llega a las unidades de filiracion v reabsorcidn individual, las
nefronas, de las cuales cada rifién tiene aproximadamente un milldn.
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Fig. 1. Unidades funcionales de los rifiones
a) Partes principales; b) Corte transversal del rifién; ¢} Nefrona.(2)

La sangre arterial llega finaimente al conglomerado de capilares,
conocido como glomérulo; aqui el agua de la sangre junto con los iones
disueltos y las pequeias moléculas se separan de la corriente sanguinea
y penetran en la capsula renal. A este liquido se le da el nombre de
Filtrado Glomerular. Los elementos celulares, las proteinas y los lipidos,
permanecen en la sangre. El filtrado glomerular pasa primero por el
tibulo proximal, en donde se reabsorben siete octavos de éste, en las
camas de capilares que se entrelazan en la nefrona. De esta manera la
mayor parte de los electrolitos, toda la glucosa de la sangre y la mavyor
parte del agua vuelven pronto a la circulacion. En el tabulo proximal se
produce una reahsarcion obligatoria. En la orina que se estd formando
tienden a permanecer la urea, el acido Grico y la creatinina. El octavo
restante del filtrado glomerular puede o no ser reabsorbido mas adelante
en o] tubulo distal. En otras palabras, la reabsorcidn distal es opcional. Bl
ejercicio de esta opcidn es regulado por una hormona antidiurética,
Hamada vasopresina.




Cuando se encuentra presente la vasopresina, se produce una
absorcién opcional hasta en un 100%; de donde, el volumen de la orina
es pequefio. Cuando no hay vasopresina presente no se produce la
absorcion opcional y se producen grandes cantidades de arina.

Otra hormona, la aldosterona, participa en la diuresis, regulando la
reabsorcién de iones especificos. Porciones importantes de Na*,Ci', y K*
y HCO; dejan [a corriente sanguinea y vuelven a la reabsorcion
obligatoria por el tabulo proximal. En ¢! tubulo distal se hacen los ajustes
finales de las concentraciones de estos iones, actuando como reguladora
la aldosterona.

EQUILIBRIO ACIDOBASICO

Cuando es necesario eliminar un exceso de acido o de base de la
sangre para mantener el pH normal de 7.4, el rindn puede producir una
orina cuyo pH es de 4.5 a 8.2 como limites extremos. Dos de los
principales aspectos de la funcién renal en el equilibrio acidobdsico
incluye 1a regulacion de la excrecién de HCO; y Na* o H™.

Si tiende a subir la concentracion plasmdtica de ion H™, el filtrado
glomerular se vuelve mas 4cido. Esto significa que una mayor cantidad
de HCO; se transforma en H,CO,, vy luego en H,0 vy CO,: el CO, se
difunde a través de la pared del tabulo renal y pasa a la sangre, en la
alcalosis, al subir ef pH plasmatico se invierten las reacciones
mencionadas vy f{a reabsorcién de HCO; disminuye o su excrecién
aumenta. Ademds, en funcidn de distintos trastornos, el rifidn puede
"modificar el intercambio de Na* que serd excretado con la orina por H*.
En condiciones normales, {a orina es ligeramente acida. Al bajar ¢l pH
plasmético, pasan a la orina més iones H* y menos iones Na*, vy el pH
plasméitico aumenta. En cambio, si el pH plasméitico aumenta, se
excretan menos iones H™ y méas iones Na™, en un intento para mantener
el pH del plasma sanguineo en su nivel normal 7.4. {9)

Los rifiones bombean iones hidrégeno de la sangre a la orina que se
esta formando; y en lugar de éstos, se devuelven iones de sodio a través
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de la reabsorciéon opcional. La oxidacion de la molécula de algin
elemento nutritivo en una célula del tibulo distal, produce diéxido de
carbono, como puede verse en {Fig. 2).

La accion de la enzima anhidrasa carbénica hace que se combine con
agua para formar 4cido carbénico, que se ioniza para producir iones
bicarbonate y de hidrégeno. En cierto sentido, 1a ionizacién se fuerza, ya
que los iones de sodio de la orina del tibulo, se intercambien por iones
hidrégeno. Parece ser que la aldosterona es esencial para la promocién
de este intercambio; de donde, ia orina se hace cada vez mas dcida. Los
iones bicarbonato abandonan la célula distal y penetran en la corriente
sanguinea, reemplazando a fos iones bicarbonato que se utilizaron
anteriormente para neutralizar a los iones hidrégeno.(3)

Sangre de los capi- @ Orina tubular
lares cercanos a los Metabolito + 0, — . HO + CO, que contiene
tahulos: contiene Na't. HPO”
CO,v 0, anhidrasa
carbdnica
CO+H,0 ———# H,C0,4 HPO,
«—
@ |G | ewe
Na‘ HCO, , | Na* HCOy HCO; + HY s H*
k Na+ ‘“—‘_ Na*
Capilar Célula de! tibulo distal Tdabulo
distal
Pared de! tdbulo distal

Fig. 2. Acidificacién de la orina. {3)

El fésforo se excreta por la orina principaimente en forma de iones
fosfato HPO,? vy H,PQ,’; la praporcidn de ambos varia en funcion de la
acidez de la orina y modifica a su vez el pH de la misma; las cantidades
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absolutas dependen de la alimentacién. La hormona paratiroidea, al
disminuir la absorcién tubular, aumenta la excrecion de fosfato por el
rifion (Fig. 3).

El amoniaco, formado en el epitelio tubular a partir de glutamina y
otros aminoédcidos, desempefia también un papel importante en el
equilibric acidobasico. Al combinarse con iones H' en los tubulos,
disminuye la acidez, lo que permite que salgan mas iones de Na*, que se
resorben. {9)

Luz tubular Células del Sangre
tibulo renal
Na* ——f " Na' * Na*
HCOa- *—ﬁ\_‘ K* <+ K*
+ T
— H* I» H' + HCOy »  HCO,
I H2003 H CO; + H;O
cQO, ‘__%\ Oxidacion
+ de
H,0 metabolitos
NH3 o NH3 Glutamina +
K—-b Acido glutdmico e
» NH

Fig. 3. Acidificacién de la oripa.(9)

En la orina, el azufre se encuentra en su forma neutra {de 5% del
azufre total, en compuestos como los aminoacidos metionina y cistina,
tiosulfato y urocromo) y de sulfato {(de 85 a 95% de! azufre total) (Fig. 4).

La urea es el principal producto final del catabolismo de
aminoacidos.



El 4cido Grico es e! principal producto de desecho del catabolismo de
las purinas. En la orina normal de pH 6 se presenta como urato soluble
de sodio 0 potasio; pero si el pH desciende {mayor acidez) puede
precipitarse en forma de acido libre insoluble.

La creatinina que se excreta con la orina, se forma a partir de la
creatina en cantidades constantes. El lactante elimina de 8 a 20
mg/kg/24 hrs; Nifios de 8 a 22 mg/kg/24 hrs.

La orina normal contiene una pequeha cantidad de cuerpos cetdnicos
{acido acetoacético, acido hidroxibutirico y acetona}.

meq/l

1000
900
800
790 [ indeter- |
700 minado
650
600
550 Urea
500 Creatinina
450 HyCOy
4001 200 Glucosa N
3501817% HCO, Otros N.
300] 150 HCO; Urea

2501125 Na* /HP04
2001 100 Nal c¢r

150] 75 K HPG4~ S04
100 ] 50 Ca S504° Ca K* Ac.
50¢% 25 Mg Prot. Ac, Org. Mg T Org.

cr

A

Plasma sanguineo Orina
pH 7.4 pH 5.4

Fig. 4. Composicién del plasma sanguineo y de la orina. (9}



FISIOPATOLOGIA

Se sabe que la disminucién en el flujo plasmatico renal condiciona
oliguria, y que esto lo provoca la disminucion de la filtracion glomerular
por vasoespasmos, el cual puede tener varios origenes; que al disminuir el
flujo sanguineo renal se active el sistema renina-angiotensina-aldosterona-
prostaglandina lo que provoca vasoconstriccion, ademds de retencién de
sodio en el tdbulo contorneado distal que estaria, ademias, potencializado
por la accién de catecolaminas ante la agresién al individuo; también
faltaria ta accién vasodilatadora de la prostaglandina que se afecta durante
la isquemia renal (Fig. 5). Sin embargo, también podria estar condicionado
al cese de la filtracién glomerular por la posibilidad de cambios en el tono
de los vasos peribulares o de las arteriolas aferente, eferente o ambas, lo
que provocaria vasoespasmo o 1a llamada nefropatia vasomotora. De
persistir esta accién vasoconstrictora de vasoespasmo de origen hormonal
o neurohormonal, provoca disminucion de los flujos a nivel de la
microcirculacién, lo que aunado a alteraciones secundarias de la causa
desencadenante de la Insuficiencia Renal, provoca la activacién del
sistema de la coagulacion, ya sea por lesion endotelial, activacion del
sistema plaquetario o lesién de los eritrocitos.(1)

En la Insuficiencia Renal, la funcidn renal estd reducida a tal grado
que los rifiones son incapaces de mantener {a homeostasis bioquimica.
En la Insuficiencia Renal Aguda, las nefronas estan lesionadas, 2 menudo
de manera reversible; en la Insuficiencia Renal Crénica (IRC), las
nefronas son destruidas en forma progresiva, llevando al individuo a un
estado de uremia gradualmente creciente.{G)

Muchas enfermedades renales producen uremia, principaimente las
Glomerulopatias en general, }a Uropatia obstructiva e Hipopiasia renal.

El nfidbn tiene una capacidad notoria para compensar la pérdida
persistente de nefronas que ocurre en la IRC. No obstante, cuando la
tasa de filtracién glomerular ha descendido a 5-20 ml/min/1.73m?, esta
capacidad comienza a agotarse . Los defectos en la capacidad del rifidn
para concentrar la orina aparecen desde el principio en la mayor parte de
las enfermedades renales crénicas, por lo tanto, el enfermo requiere un
volumen mayor de orina que el normal para poder excretar una carga
determinada de solutos. Clinicamente, esto se manifiesta como poliuria,
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con una orina de baja densidad; el paciente necesita aumentar la
ingestibn de agua para poder enfrentarse a las demandas de este
trastorno. En las Oltimas etapas, 1a capacidad para diluir la orina puede
perderse y serd excretada una orina de densidad fija, cercana a la del
plasma, independientemente del volumen de agua que se ingiera.

Causa

Disminucién del flujo
0
Daric celular directo

¥

Catecolaminas

Isquemia 4 Vasoespasmo <4— Activacién del sistema
I Renina-angiotensina-aldosterona

v

Afteraciones celulares 44— ) Activacién de prostaglandinas

v

Complementa - Quininas

v

Coagulacién
Difusién retrégrada l
de solutos 4 ¥ Vasodilatacisén
Aumento de la presién
intersticial
: Trombosis o hemorragia
Aumento de la presién tubular
4

Células tubulares Obstruccién vascular
L o endoteliales \ /
Disminucién de la FG

Insuficiencia Renal

Fig. 5. Fisiopatologia de la Insuficiencia Renal.(1)
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Las cifras de Nitr6geno Uréico Sanguineo {BUN), creatinina y acido
drico en el suero se elevan a medida que se desploma la tasa de
filtracién glomerular {TFG). Sin embargo, la cifra de BUN no sélo se
afecta por la tasa de filtracién glomerular, sino también por fa ingestién
alimentaria de proteinas y por el volumen. Por otra parte la creatinina no
es resorbida por los tibulos vy no es influida por la ingestién alimentaria;
por estas razones, la creatinina sérica tiene varias ventajas sobre la urea
como indice de insuficiencia renal.

La pérdida de sodio se eleva por la diuresis osmdtica y por
disminucién de la capacidad de los wibulos para secretar iones hidrégeno
intercambidndolos por iones sodio. La retencidn del sodio es rara en la
IRC, a menos que también exista un sindrome nefrético. Por lo tanto, la
disminucion de sal puede constituir un problema grave y puede
complicarse an mas por la restriccion de sal v el uso de diuréticos. La
hiperpotasemia en general es un problema muy tardio en la IRC,
ocurriendo en la fase de oliguria.

Un porcentaje elevado del fésforo filtrado (85%) se reabsorbe
normalmente; por lo tanto, el rechazo tubular puede compensar la
disminucidn de la tasa de filtracién glomerular. Sin embargo, 1a retencién
de fésforo ocurre cuando la tasa de filtracion glomerular desciende. Son
comunes las cifras de fésforo sérico elevadas y las de calcio bajas en
forma correspondiente. Este fendmeno se relaciona con el transporte del
calcio a través de la pared intestinal en el paciente con uremia gue es
refractario a2 las cantidades normales de vitamina D y a la relacién
reciproca de las cifras de fésforo y calcio séricos. La hiperfosfatemia es

nociva para el parénquima renal e interviene en ef desarrollo de la
osteodistrofia renai.

La vitamina D {colecalciferol) es hidroxilada en el higado a la forma
25-hidroxicalciferol, este compuesto es convertido en el rifén a 1,25-
dihidroxicaiciferol {1,25-dihidroxivitamina D). En la insuficiencia renal, {3
sintesis disminuida de 1,25-dihidroxivitamina D contribuye al estado de
deficiencia de vitamina D asociado con la disminucién en la absorcion de
calcio intestinal, hiperparatiroidismo y desarrollo de osteodisrofia renal.
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La eritropoyetina es una glicoproteina con un peso molecular de 39
kd que estimula la eritropoyesis en la médula 6sea. La anemia presente
en Ja insuficiencia renal es primeramente ocasionada por la disminucién
de ia eritropoyesis, el decremento en la formacién de células de la serie
roja es principalmente debida a la produccién reducida de eritropoyetina,
aunque otros compuestos que son acumulados en la insuficiencia renal
también pueden suprimir la eritripoyesis.(29)

ANOMALIAS DEL EQUILIBRIO ACIDOBASICO

En la (Fig. 6) se muestran las distintas anomalias del equilibrio
acidobdsico.{9) Aunque intervienen mecanismos compensadores para
corregir estos trastornos, los sistemas amortiguadores tienen una
capacidad limitada que a veces se puede sobrepasar. El objeto de los
mecanismos compensadores es normalizar 1a relacién HCO, :H,CO,
cuando ya no tiene su valor habitual de 20:1.

HCO;;- + H+—> HzCOg —» 602 + Hzo
-+ -+

1.- Acidosis metabdlica. Se debe a la producciéon metabélica de un
exceso de sustancias Acidas. Se necesitan cantidades muy altas de
HCO, para eliminar el exceso de H* como moléculas no ionizadas de
H,CO;. Al gastarse cada vez mas HCO; con este fin, la relacion HCO, :
H,CO, se hace menor y el pH desciende. Como compensacién, los
pulmones aumentan la excrecion de CO,, lo que significa menor
concentracién de H,CO;, y la relacién HCO3-: H,CO; vuelve a su valor
normal de 20:1.

2.- Acidosis respiratoria. Se debe a menos pérdida de CQ, por los
pulmones, coma en caso de edema pulmonar u otros trastornos en los
cuales disminuye el intercambio de gases en lgs alvéolos. Esto aumenta
la concentracién del H,CO, al disminuir {a excrecién renal del HCO;'.

1.- Alcalosis metabdlica. Suele deberse a ingestién de gran cantidad
de sustancias alcalinas como NaHCOQO;. Para compensar el aumento de
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HCO;, se busca elevar la concentracion de H,CO, disminuyendo la
excrecion pulmonar de CO,.

2.- Alcalosis respiratoria. Puede obedecer @ mayor excrecién de CO;
por ios pulmones, 1o que produce una menor concentracién de H,CO;.
Como compensacién, los rifiones excretan mas HCO,  hasta que la
relacion HCQ4: H,CO; vuelve a su valor de 20 a 1.

La acidosis metabdlica que se observa en la IRC es causada por la
produccién escasa de amoniaco y la retencién del acido enddgeno.{6)

Acidosis
pH Metabdlica Respiratoria
N
Produccién Excrecién Excrecién pulmonar Excrecién
de 4cido pulmonar de CO, de CO, renal de HCO;
{dism. HCO3)  {dism. H,CO;) {aum. HCOy) {aum. HCO,)
L_ A
Alcalosis
pH Metabdlica Respiratoria
K [
] i | i
Ingestién de Excrecidén Excrecién pulmonar Excrecidn
sustancias pulmonar de CO, renal de HCOy'
alcatinas de CO, tdism. H,CO;) (dism. HCOy)
taum. HCO;‘} faum. HzCOa,

Fig. 6. Anomalias del equilibrio acidobdsico.(6)

La flecha 1 muestra cémo puede producirse la anomalia; la flecha 2 muestra el

mecanismo compensador que tiende a volver 1a relaciéon HCQ3-:H2CO0O3 a su valer normal
de 20:1.
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DIAGNOSTICO DE LA INSUFICIENCIA RENAL

Se debera pensar que la IRC es una enfermedad corporal total, con
hallazgos clinicos y de laboratorio que estan relacionados con casi todos
los 6rganos de los sistemas del cuerpo humano.{6)

La anemia es un hallazgo cast constante en la IRC. Por lo regular en
normocrémica y normocitica y se debe a disminucion de la produccion
de eritrocitos por descenso de la sintesis de eritropoyetina. Puede haber
disfuncién plaquetaria y otras anormalidades del sistema de coagulacion.
Los fendmenos hemorragicos , en especial hemorragia gastrointestinal,
pueden constituir un probtema.{6)

Las manifestaciones del Sistema Nervioso Central (SNC) pueden ser
sutiles, pero por lo general estan presentes. En etapas tardias de la
enfermedad, pueden presentarse confusién, apatia y letargia; y pueden
no sospecharse sino hasta que se evalta al enfermo cuidadosamente.
Conforme avanza la uremia, pueden aparecer estupor y coma. La
presencia de anomalias electroliticas {por ejempio hiponatremia} puede
precipitar convulsiones {mds cominmente, un resuvitado de |Ia
hipertensién no tratada ).

Las manifestaciones cardiovasculares pueden poner en peligro la vida.
Puede desarrollarse pericarditis urémica. MAas a menudo se observa
insuficiencia cardiaca congestiva, y 1a hipertensién es muy comin. La
hipertension puede deberse a hipervolemia, excrecion excesiva de renina
o ambas.

El esqueleto puede estar muy afectado; la combinacidn de
hiperparatiroidismo, deficiencia de vitamina D vy la amortiguacién de los
dcidos por las sales del hueso produce osteomatacia y raquitismo;
clinicamente, puede resultar dolor 6seo y deformidades graves.

La anorexia constituye la manifestacidén gastrointestinal primaria de
este trastorno. A menudo es un problema significativo, ya que puede
conducir a deficiencias nutricionales. Ef vOmito refractario a tratamiento
también puede ocurrir con uremia grave.
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Los pacientes con IRC tienden a ser mas sensibles a las infecciones.
Debido a su estado general debilitado, a menudo tienen pocas defensas
ante las infecciones.

DIALISIS PERITONEAL

La didlisis peritoneal es el proceso de separacién por Osmosis y
difusién de metabolitos retenidos en el organismo como son: urea,
creatinina, acido Grico, fosfato, potasio, amoniaco y liquidos.{7)

La necesidad de la didlisis se determina en base al cuadro clinico. Sin
embargoe hay algunas indicaciones definidas: a) hiperpotasemia grave
que no responde al tratamiento médico comin; b} acidosis metabdlica
rebelde {por lo comun en un estado en que la sobrecarga de liquidos
impide la administracién de bicarbonato de sodio); c) sobrecarga de
liguidos con hipertension grave o sin efla o insuficiencia cardiaca
congestiva (una situacién que compromete gravemente la administracion
de aporte calérico o de farmacos, problema definitivo en el paciente
oligurico), y d) sintomas de uremia, casi siempre manifestados en los
nifos por depresién del sistema nervioso centrat.

La velocidad de elevacion del nitrégeno de ta urea sanguinea v de la

concentracién de creatinina sérica pueden indicar la necesidad de
dialisis.{7)
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TECNICA DE LA DIALISIS PERITONEAL

INSERCION DEL CATETER

Se puede administrar una dosis adecuada de algun farmaco sedante
prescrito por el médico.

{a vejiga debe estar vacia. Se hace una preparacién quirdrgica del
abdomen {poniendo especial atencion al ombligo, el cual esta
considerablemente contaminado) y se colocan campos quirdrgicos.
Se debe seguir una técnica aséptica estricta.

El sitio de inserciébn es aproximadamente 2 cm. (Fig. 7) abajo del
ombligo, en la linea media. Otros sitios pueden ser a los lados dei
musculo recto a esta altura. La piel en el area se infiltra con
anestésico local, abarcando la fascia del musculo recto. El sitio es
perforado para mostrar el acceso a la cavidad peritoneal, en donde
se inserta el catéter Tenckhoff (11,19). Si el liquido de dislisis fluye
libremente sin molestia para el paciente, 1a posicién intraperitoneal es
correcta. Si no es el caso, el fiujo se detendré de inmediato, ya que
la instilacién peritoneal del liquido hara practicamente imposible una
nueva insercién.

En ese momento se instila suficiente liquido de didlisis precalentado
{37° C) para distender e! abdomen. La presencia de liquido de ascitis
puede disminuir los requerimientos (Tabla 1).

Peso Volumen inicial Volumen méximo de
mantenimiento {seglin se tolere)

Menos de 10 kg. 50 mifkg 50-100 ml/kg

10-20 kg 250-500 mi 1,000-1,500 ml

20-40 kg S00-1,000 mi 1,000-2,000 mi

Mis de 40 kg. 1,000 ml 2,000 mi

Tabla 1.- Volémencs de liquido en la didlisis peritoneal.
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Fig. 7. Técmica de insercion del catéter en la Diilisis Peritoneal Coatinua Ambulatoria {DPCA).

A) Incisién. B) Curso del catéter (curso subcutdneo (S.Q.) y pesicién intraperitoneal). C) Curso
dej catéter a través de la pared abdominal.(32)
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INSTILACION DEL LiQUIDO DE DIALISIS

1. Anotar la cantidad total del liquido utilizado para probar el
funcionamiento del catéter, asegurdndose que se recupere por lo
menos 75 % del liquido de dislisis instilado.

2. El liquido se deja en la cavidad peritoneal por 20 minutos
aproximadamente. Luego se retira la pinza que se habia colocado en
la porcion extertor del catéter y se permite que el liquido drene por
gravedad. E! régimen habitual es de dos intercambios cada hora. Se
lleva un registro exacto de la cantidad instilada y la extraida, de
modo que pueda determinarse con facilidad si el paciente esta
perdiendo las cantidades apropiadas del liquido en el proceso. La
variacién en la concentracién de glucosa del liquido favorece el
drenado del liquido del paciente. Debers pesarse al paciente antes v
después de fa didlisis.

3. Durante el proceso de dislisis, los signos vitales se supervisan
_cuidadosamente y se envia diario para cultivo una muestra de liquido
de didlisis extraido del paciente, en especial si hay turbidez del
liquido.

4. Durante {a evolucién de la Insuficiencia Renal Aguda (IRA}, puede
repetirse {a didlisis peritoneal, segin sea necesario.{6)

ELECCION DEL LIQUIDO DE DIALISIS ADECUADO

Una solucién comercial preparada tipica para didlisis peritoneal
contiene 132 meq/lt de Na*, 102 meg/it de CI', 35 meq/it de lactato, 3.5
meq/lt de Ca’* y 1.5 meqg/it de Mg>*. EI K* se omite por o general a
menos que el potasio sérico sea menor de 4 megfit. La glucosa se
agrega en cantidades variables dependiendo de la necesidad de extraer
liquido del paciente. Existen soluciones de glucosa en forma comercial en
concentraciones de 1.5% 6 4.25%. La concentracién de 1.5% se utiliza
para mantener un gradiente osmotico ligero entre el suero del paciente y
el liquido de dislisis, con el objeto de prevenir la absorcién det liquido. La

19



concentracién de 4.25% de glucosa puede usarse para extraer liquido
mas eficazmente . Otras concentraciones mas elevadas de 4.25% ya no
estan disponibles en el comercio, pues la extraccién excesiva de liquido
puede producir hipernatremia grave. En las soluciones se utiliza lactato
en vez de bicarbonato para proporcionar una base amortiguadora
adecuada. ({La eficacia de tales amortiguadores en las soluciones de
didlisis se basa en la capacidad de metabolizarse a bicarbonato).
Cualquier otro aditivo puede especificarse en el momento de llevar a
cabo el procedimiento y agregarse al liquido de dislisis en la forma
indicada. La Gnica sustancia que se agrega casi siempre es la heparina,
500 unidades a los primeros 4 a 6 litros del liquido de dialisis, para
impedir la formacién de coigulos en el catéter.(6)

PERITONEO

Membrana serosa que tapiza las paredes abdominales y superficie
inferior del diafragma (peritoneo parietal) y se refleja en uno o varigs
puntos sobre las visceras para formar una cubierta completa para
algunas, estémago, intestino, etc., e incompletas para otras, vejiga,
recto {peritoneo visceral). Constituye un saco cerrado sin comunicacién
con el exterior en el hombre, pero si en la mujer a través de las trompas
de Falopio. El espacio que queda entre ¢l peritoneoc parietal y el visceral
es la cavidad peritoneal, dividida en dos poreiones, la mayor vy 1a menor

o trascavidad de los epiplones que comunican entre si por el hiato de
Wiinsiow. (8)

El peritoneo permite el paso de solutos y liquidos del compartimiento
intravascular a la cavidad peritoneal, at ponerse en contacto con el
liquido de las soluciones de didlisis peritoneal a través de un gradiente de
concentracion.

Los poros del peritoneo, con didmetro mayor de 40 amstrongs, son
los canales endoteliales intracelulares que atraviesan la pared capilar,
miden de uno o dos micrones de longitud. Durante la didlisis los solutos
atraviesan las estructuras siguientss: fa membrana basal del capitar, e
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endotelio, el intersticio del peritoneo y la pared mesotelial formada por
una red de canales acuosos dispuestos entre fibras de coldgena y geles
mucopolisacaridos y finalmente atraviesan las capas del liguido
estancado en la luz capilar. La distancia total de la luz capilar a la
cavidad abdominal para ponerse en contacto la sangre con la solucién de
didlisis es relativamente grande, dado que los solutos tienen que cruzar
el intersticio y el mesotelio.(7)

PRINCIPIOS BASICOS DE OSMOSIS Y PRESION
OSMOTICA

Siempre que una membrana situada entre dos compartimientos
liqguidos es permeable al agua, pero no a alguno de los solutos disueltos
{lo que se denomina membrana semipermeable}, y la concentracion de
sustancias no difusibles, es mayor en un lado de la membrana que en el
otro, pasard agua a través de la misma hacia el lugar donde la
concentracién es mayor. Este fenémeno recibe el nombre de 6smosis.

La dsmosis resulta del movimiento cinético de particulas individuales
(tanto moléculas como iones) en las soluciones de ambos lados de la
membrana.

La 6smosis de las moléculas acuosas puede contrarrestarse aplicando
presidbn contra la membrana semipermeable en sentido opuesto al de
dicha ésmosis. La presi6on necesaria para anular completamente la
dsmosis se designa como presién osmaotica.

La capacidad de los solutos de causar 6smosis y presién osmética se
expresa en osmoles; el osmol es una medida del niumero total de
particulas. Un osmo! equivalente al peso molecular en gramos de
sustancia no difusible y no ionizable.(5)
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CONCEPTOS BASICOS

Los mecanismos de acci6n de las terapias dialiticas continuas se
basan en la difusién, conveccién y ultrafiltracion.(27)

DIFUSION

Propiedad de ciertas sustancias de diseminarse por el medio que los
contiene. Las moléculas disueltas se mueven en todas direcciones, en un
intento de mantener iguaidad de concentracién en ambos lados de la
membrana. Al gradiente de concentracién, se suman la permeabilidad,
grosor, drea de intercambio de ia membrana, asi como la difusibilidad del
soluto para generar el mecanismo de difusidn.

CONVECCION

Es el wransporte de solutos a través de una membrana que ocasiona
movimiento del solvente, en respuesta a una presién transmembrana.

ULTRAFILTRACION

Equivale al transporte de agua a través de una membrana. Depende
del gradiente de presion transmembrana y del coeficiente de
permeabilidad del agua a través de la membrana.(27)
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CAPITULO 1

LA ENFERMEDAD RENAL Y LA DIALISIS EN
LATINOAMERICA

En todos los pafses Latinoamericanos en los Glitimos afos ha habido
una actividad considerable en el reconocimiento y manejo de la
enfermedad renal. En afios mas recientes se han hecho esfuerzos para
organizar la ateéncién a pacientes renales en los palses mas grandes de
Latinoamérica.

En 1988 se creé la Sociedad Latinoamericana para Didlisis y
Trasplante para dirigir los aspectos practicos de compilacién de datos,
informacién y participacién de recursos, y los aspectos de la atencion a
pacientes de didlisis y trasplante, complementando de estz manera los

esfuerzos cientificos de las sociedades nacionales e internacionales
existentes.

A continuacidn se exponen los diferentes paises y ias edades de
pacientes dializados:

Pais Paciente mds joven Paciente mas viejo
dializado dializado
Argentina 4 meses B2 afos
Bolivia 7 aiios 85
Brasil 1 aiio 80
Chile 2 sfios 80
Cuba 14 afios 85
Ecuador 7 dias 76
Ef Salvador 8 dias 80
Guatemala 1 mes i8
México 6 afos 72
Panams 9 afios 86
Paraguay 4 afios 80
Perd 2 meses 100
Puerto Rico 6 meses 85
Uruguay 5 meses 79
Venezuela 17 dias —

TABLA 2. Edades de pacientes dializados en diferentes pafses.
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Se reporta que en México con una poblacién cercana a los 100
millones de habitantes, de los cuales 100 habitantes son tratados de
alguna enfermedad renal. Las causas de la enfermedad renal, en orden
de frecuencia fueron: a) glomerulonefritis, b} nefritis intersticial,
nefropatia diabética,c) lupus,d) rifién poliquistico, e) nefropatia familiar.
El paciente mas joven dializado tenia 6 afios y el mas viejo tenia 72
afios. De los distintos tipos de didlisis se utilizaron: a) didlisis
hospitalaria, b) dialisis en el hogar, ¢) peritoneal continua d) peritoneal
continua,

Argentina , México, Brasil y Cuba llevaron a cabo su primera diélisis
en 1957; I3 mayoria de los paises iniciaron estos tratamientos en los
aftos 60; y Bolivia y el Salvador en los afios 70.

La mayor parte de los paises estdn dializando a pacientes viejos en
sus programas y la mayoria tienen experiencia con didlisis en pacientes
de més de 80 afios de edad. Pero la mayoria de los programas también
han dializado a nifios y ain a recién nacidos.(10)

En México, por varios motivos (aunque no exclusivamente lo
referente al costo) la Didlisis Peritonea! (DP} ha jugado un papel central
(Fig. 8), como pivote de la atencién del paciente con IRC, practicamente
tiene diez variantes.{12)

A) La Didlisis Peritoneal Aguda se refiere practicamente no a
pacientes con insuficiencia renal aguda, sino a aquellos casos en que un
paciente crénico tiene necesidad de prepararse a cirugla , de
desintoxicarse, de corregir alguna alteracidn hidroelectrolitica: en ellos la
més indicada es la peritoneal, ya que la hemodislisis puede disminuirle
bruscamente la funcién renal residual.

B) La Dialisis Peritoneal Ocasional se hace en pacientes crénicos,
cuando la ocasién lo amerite, pre-mortem, por rechazo agudo de
trasplante renal, por severa retencién hidrica, hipercalemia, retencién de
azoados extrema, acidosis metabdlica severa. Se aplica como paliativo
temporal y transitorio para evitar el rdpido fallecimiento de los enfermos.
Otras veces se utifiza como salida para el paciente que ests en espera de
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un trasplante renal de donador vivo o de programa de cadéaver, o bien
pacientes que tienen falla del trasplante y poco después regresan a DP.

DpP DP DP DP DP DPCA DFP oP
AGUDA 10CACIO- | INTERM!- | INTERMI- | CONTINUA | ASISTIDA] CICLICA] CICLICA
NAL TENTE TENTE AMBULA- EN EN
MANUAL § MECANICA] TORIA CASA | HOSPI-
TAL

DIALISIS
\ 2 ERIT T

P ONEAL
PRE-\-!EMODIALISIS \PHE TRASPLANTE
HEMODIALISIS TRASPLANTE RENAL
DONADOR

ESTANDAR ALTO FLUJO

ICADAVEH vao J

Fig. 8. Modelo de aplicacién de las variantes de Didlisis Peritoneal.

C) Dislisis Peritoneal Intermitente {DPt). Originalmente c¢reada para
hospital, con catéter rigido y puncién abdominal, en la aciualidad que
hay programas masivos de este tipa en los hospitales de segundo nivel,
con enfermeras, no todas bien entrenadas, a cargo de personal no
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nefrélego y que en nuestro pais ha tenido un crecimiento a mas de 6000
enfermos. Sin embargo este tipo de DP es la mas costosa por requerir
cama de hospitalizacién y no siempre se obtiene la deseada recuperacién
y rehabilitacién de los pacientes. En algunos casos puede ser mecanica,
mediante maquinas cicladoras.

D) Didlisis Peritoneal Continua Ambulatoria {DPCA), identificada como
dijlisis en el hogar y de hecho sustituye a la Hemodislisis en casa de los
pacientes o en centros periféricos, que en los paises pobres no tuvieron
crecimiento. Cuando se prepara a otra persona generalmente recibe el
nombre de DPCA ASISTIDA.

E) Dislisis Peritoneaf Continua Ciclica (DPCC): con diferentes tipos de
equipo y que por ser un tratamiento especifico para casa de los
pacientes o en Centros de Didlisis, es autolimitada, ng llega a sustituir el
método de DPCA. En nuestro pais se ocupa para utilizar mejor los
recursos cama y no usar demasiados equipos costosos desechables una
vez pof semana en sesiones de 24 hrs. que permiten entre 30 a 40
litros, lo que es insuficiente.

Se ha utilizado frecuentemente la DPCC INTENSIVA para preparat a
los enfermos a trasplante renal y se han disefiado utensiliocs mecanicos
simples vy efectivos para agilizar el trabajo de enfermeria y aumentar fa
capacidad instatada.

F) Dialisis Peritoneal Pre-hemodidlisis. Es aquella en que el paciente

por corto tiempo estd en espera de que se desocupe un lugar de
hemodialisis,

G) Didlisis Peritoneal Pre-trasplante es aguella en que el paciente con
grandes posibilidades de ser trasplantado a corto plazo, se le instala un
catéter y se dializa por el peritoneo unas cuantas sesiones o
intensivamente varios dias en espera de la programacién efectiva.{12)

26



INSUFICIENCIA RENAL Y DESNUTRICION

La insuficiencia Renal Crdénica con frecuencia se asocia a
desnutricién. Esta entidad ha sido ampliamente reconccida desde hace
mas de un siglo, sin embargo, hasta en las Ultimas cuatro décadas se
han analizado sus efectos.(14)

Tres tipos de desnutricién han sido descritos en pacientes sometidos
a hemodidlisis o didlisis peritoneal:

- Desnutricién proteica que resulta en disminucién de peso, pérdida
de masa muscular, niveles plasmdaticos bajos de proteinas y edema.

- Desnutricién calérica con disminucién de peso, pérdida de grasa v
baja reserva de hidratos de carbono (glicégeno hepatico muscular).

- Desnutricién proteica calérica que es la mis comin en pacientes
con Insuficiencia Renal Crénica Terminal (IRCT), se asocia a mayor
susceptibilidad a infecciones , retardo en la cicatrizacion, disfuncién
cardiovascular, neuropatia progresiva, debilidad generalizada, pobre
rehabilitacién y mala calidad de vida.

A través de varios estudios (15,16) se comentan diferencias
metabdlicas entre los pacientes en Didlisis Paritoneal Continua
Ambulatoria {(DPCA) y Hemodijlisis {HD), lo que explica por qué algunos
responden mejor a una modalidad que otra.

En aqueilos que se encuentran en DPCA se ha reportado que la tasa
de metabolismo basal durante el reposo, medida a través de un
calorimetro indirecto, es menor que en fos que se encontraban en HD
(17). Mientras que la velocidad de oxidacién proteica era superior en fos
pacientes en HD comparados a los de DPCA. La absorcién de glucosa a

través de la DP protege los depdsitos de proteinas, pero incrementa el
riesgo de obesidad.

L a desnutricién en los pacientes urémicos es muitifactorial, entre los
que se comentan:
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1.- Ingesta Inadecuada de Nutrientes.

El Instituto Nacional de Nutricién (17}, describe tres tipos de dieta
Nacional en México: Dieta tipo A o indigena basada en alimentos
autéctonos, predominantes en las regiones rurales, basada en el maiz y
frijol. Dieta tipo B 0 mestiza, propia de comunidades semirurales, incluye
ademés de los ya mencionados, leche, pan, sopas de pasta, pero
ocasionalmente carne y verduras. Dieta tipo C con influencia occidentat
que incluye carne, fruta y verduras.

Las diferencias nutritivas entre el medio rural y el urbano son muy
acentuadas. La dieta rural es pobre en calorias y en proteinas, con un

consumo diario alrededor de 55¢g proteinas al dia en adultos y de 27g en
nifos.

El andlisis nutricional {18) de las dietas A y B han mostrado ser
deficientes en triptéfano y riboflavinas, la tiamina y la niacina se
encontraron cerca del minimo recomendable. Las vitaminas A y el 4cido
ascorbico se encontraron pricticamente ausentes debido a la baja
ingesta de frutas y verduras.

Otro problema actual en los paises subdesarrollados en las zonas
suburbanas es la pérdida de las modalidades nutricias, relacionadas a su

cultura y medio ambiente, por alimentos sintéticos con pobre valor
nutricional.

Es probable que debido a las deficiencias nutricias ya mencionadas,
un porcentaje considerable de pacientes con Insuficiencia Renat Crénica,
hayan sido ya desnutridos previos a la uremia.
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2.- Anorexia.

Existe un desequilibrio entre 1a sensacién de hambre y saciedad, en
los pacientes con Insuficiencia Renal Crénica, entre los factores que
intervienen se encuentran: la composicidn de los nutrientes, factores
endocrinoldgicos, liberacion a nivel central y periférico de hormonas,
factores neuronales integrados en el higado, cerebro, sensibitidad
olfatoria y tracto gastrointestinal.

En condiciones normales, el hambre se inicia posterior a 1a absorcién,
cuando la fuente de reserva caldrica ha sido movilizada, mientras que la
saciedad se origina a nivel periférico vy se inhibe a nivel central.

Burante la uremia se afecta tanto el hambre como la saciedad, debido
a disfuncion del sistema nervioso central (SNC), motilidad
gastrointestinal, secrecién de péptidos y alteraciones en lps niveles
plasmaticos de enzimas y hormonas. Hipotéticamente las toxinas
urdmicas podrian actuar directamente en el SNC, ademas de interferir en
la respuesta normal hepdtica y con retraso en el vaciamiento géstrico,
alteracién en el control eléctrico de una parte del estémago y el de
motilidad intestinal, todo esto produce un efecto adverso en el proceso
normal de la digestién.

Los medicamentos vy las complicaciones relacionadas con la dislisis,
pueden alterar la respuesta normal de hambre v agudizar el estada de
desnutricién.

3.- Acidosis Metaboélica

Desde hace mdas de seis décadas se observdé que los pacientes
sometidos a2 una dieta alcalina tenian reduccién de los niveles
plasmdticos de nitrégeno de urea, este efecto podria ser revertido con
dieta Acida lo que sugeria que af corregir la acidosis metabodlica disminula
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la degradacién proteica ya que comg mecanismo se excreta una carga
4cida excesiva en forma de amonio, siendo la giutamina el principal
sustrato de 1a aminogénesis renal.

La mayoria de los autores concluyen que la cotreccion de la acidosis
metabdlica a través de suplementos de bicarbonato, didlisis adecuada y
dieta alcalina puede tener un efecto benéfico en el estado nutricional det
enfermo sometido a diélisis.

4 .- Pérdida Proteica a través de l1a Didlisis

Desde 1981, la DPCA ha sido popularizada en el tratamiento de la
uremia, sin embargo, en nuestro medio la asociacion de didlisis
peritoneal y desnutricién es elevada.

A pesar de una adecuada didlisis, los pacientes con Insuficiencia
Renal Crénica Avanzada, frecuentemente estdn desnutridos, esto se
debe a una pérdida proteica continua durante la didlisis dependiente de la
modalidad dialitica, 1a frecuencia de fos recambios, duracién de la
didlisis, composicién del dializado, 4rea de superficie de intercambio v la
presencia de procesos infecciosos e inflamatorios del peritoneo.

Durante la DPCA se eliminan aproximadamente entre 2 y 3.5 g de
aminodcidos libres v de 0.4 a2 5.7 g de albamina en 24 hrs., con una
pérdida proteica de 5.8 a 15 g en 24 hrs. en condiciones normales.(14)

5.- Adecuacion de la Diidlisis

Ha sido ampliamente relacionada una adecuada dislisis con el estado
nutricional y sobrevivencia del paciente urémico.
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Los indices de valoracién de la adecuacién de didlisis incluyen
valoracion clinica, bioquimica, indice de transporte de urea (Kt/V), tasa
catabslica proteica (PCR) y mds recientemente se ha descrito depuracion
de creatinina total, que incluye la depuracién peritoneal mas depuracién
renal residual.

La adecuacién de la DPCA es un evento dindmico, durante el primer
ano de DPCA la funcidn renal residual paulatinamente desaparece, por lo
que los requerimientos dialiticos son cambiantes, ya sea por
modificaciones en el peso, aparicién de adherencias peritoneales 0 por
cambios en la eficiencia de la membrana peritoneal para ultrafiitrar o
depurar solutos. La evaluacion de la DPCA a través de modelos cinéticos
puede ayudar a establecer cudles pacientes son mantenidos en un
tratamiento adecuado, los que deben ser cambiados a otras modalidades
de didfisis peritoneal o transferirlos a hemodiélisis.

6.- Alteraciones Endocrinolégicas

Durante la uremia existe una disminucién en la actividad biclSgica de
las hormonas anabdlicas como son la insulina y la somatostatina,
mientras una elevacién en los niveles séricos de hormonas catabdlicas
tales como la paratohormona y glucagén que tienen un efecto adverso
en el metabolismo proteico.

HEMODIALISIS

En el sindrome urémico crdnico se retiene agua y solutos que
condicionan en los pacientes sintomatologia y morbilidad elevadas que
pueden reducirse con tratamientos adecuados de didlisis.(38)

Para reducir al maximo fa sintomatologia y las complicaciones de la
uremia en los pacientes, se requiere un programa terapéutico éptimo con
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dislisis que incluya el tiempo en dislisis, e! tipo de dializador vy las
-condiciones clinicas y metabdlicas del paciente.

Para establecer los programas terapéuticos con didlisis se han
empleado los modelos cinéticos de urea, que incluyen [a depuracion
fraccional del volumen de distribucién de urea {(KT/V), el valor catabdlico
proteico {PCR}, la cinética de la B2-microglobulina (B2M) vy la cinética del
calor. Para optimizar el tratamiento con hemodidlisis se requiere utilizar
una membrana que elimine las toxinas urémicas en magnitud elevada y
que su bicincompatibilidad sea minima.

El estudio de la cinética que incluye al KT/V y al PCR se ha utilizado
para calcular la dosis del tratamiento de didlisis y la ingesta proteica para
cada paciente.

Para medir la cinética de urea se requiere conocer la depuracidén de
urea del dializador {K en Limin}, el agua corporal del paciente , que es el
volumen de distribucion de {a urea (V, en litros), el tiempo de tratamiento
{T, en minutos}, la depuracién de urea renal residual (KrU en L/min.) y el
valor del catabolismo proteico {PCR en gm/kg/dia), considerando igual a
la ingesta de proteinas en la dieta en un paciente estabie,

Las membranas que se utilizan en las dializadores causan grados
variables de bicincompatibilidad que se manifiestan por leucopenia y
activacion del complemento.

En los pacientes tratados con hemodialisis crénica por mas de b anos
se ha encontrado la acumulacién de B2-microglobulina, que se deposita

en articulaciones, higado, corazén, rifién, pulmén, prostata y tubo
digestiva.

Cuando un paciente inicia tratamiento con hemodialisis crénica; es
necesario que durante los tres primeros procedimientos se vigilen
efectos indeseables como el sindrome de desequilibrio postdidlisis v que
se establezcan tanto la frecuencia como el tiempo en dislisis por semana,
Ademis es necesario establecer el tipo de dializador , la velocidad de
flujo sanguineo, la velocidad de flujo del liquido de dislisis y en el
paciente evaluar el peso seco, el estado nutricional vy la dieta.
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FILTRACION RETROGRADA

La fiftracidn retrograda en hemodidlisis consiste en el transporte de
liquido de didlisis hacia la sangre, en lugar del transporte de agua y
solutos de la sangre hacia el liquido de didlisis que es el objetivo
fundamental en hemodiélisis. Esta filtracion retrégrada tiene el riesgo de
aumentar el volumen sanguineo del paciente y el ingreso de bacterias y
pirégenos del liquido de dislisis hacia la sangre, principalmente cuando
se utiliza bicarbonato en el liquido de dislisis, que favorece el crecimiento
bacteriano y cuando se utilizan dializadores con membranas que tienen
‘permeabilidad hidradlica muy alta. Para evitar la contaminacién
bacteriana y las reacciones de pirégenos se debe utilizar tratamiento de
agua para hemodislisis que contenga menos de 200 bacterias por
mililitro.{38)

DIALISIS PERITONEAL EN NINOS

La didlisis peritoneal {DP) en nifios fue usada por primera vez para el
tratamiento de Insuficiencia Renal Aguda (IRA) hace méas de 40 anos y
como tratamiento de la Insuficiencia Renal Terminal {IRTY hace mas de
25 afos. La didfisis peritoneal en nifios, como un tratamiento sustituto
de la funcidn renal ha tenido un incremento progresivo, principalmente
en la Oitima década y debido a fas ventajas que ofrece cuando se
compara con hemodiatisis.

En la actualidad la DP es el tratamiento sustitutivo de la funcién renal
de eleccion en la edad pedidtrica. Comparada con la hemodialisis, la DP
es mas simple, segura y ficil de adaptar a nifios de diferentes edades y
tallas, desde recién nacidos hasta adolescentes, no se requiere de un
acceso vascular ni del circuito extracorpéreo.

En 1976 se inicid una nueva historia de ta DP cuando se utirliza la
Didlisis Peritoneal Continua Ambulatoria (DPCA). Los nefr6logos
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pediatras rapidamente reconocieron las ventajas que ofrece la DPCA
como son: un control bioguimico constante, ausencia de sindrome de
desequilibrio post-didlisis, disminuci6én de las restricciones dietéticas y en
la ingesta de liquidos, no se requiere de punciones con aguja y por otro
lado se hizo posible el llevar en tratamiento a nifios de todas las edades
y en sus domicilios.

Durante la década pasada la DPCA y sus modificaciones llegaron a
ser la modalidad de dislisis de eleccitn en nifios con Insuficiencia Renal
Terminal! (IRT) en todo el mundo.

Posteriotmente se modificaron los sistemas de conexiones y lineas
con el doble fin de disminuir 1a incidencia de peritonitis y hacer mas
confortable el procedimiento. La aportacion de la DP semicontinua y
semiambulatoria y la didlisis peritoneal continua ciclica (DPCC) son
pronto aceptadas ya que liberan de intercambios durante el dia al nino y
a su familia, y disminuye el namero de conexiones, permitiendo una
mejor incorporacién del paciente a su mundo de juego y aprendizaje.(11)
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CAPITULOQ 2

Las complicaciones concomitantes al uso de la Dislisis Peritoneal
pueden clasificarse como: Infecciosas y Mecanicas.

COMPLICACIONES INFECCIOSAS

Entre las complicaciones infecciosas se encuentran: la peritonitis;
infeccion det sitio de salida del catéter; infeccion en el tanel subcuténeo:
entre otras. De ellas la Peritonitis es la complicacién pringipal.(11,20)

Se puede establecer el Diagnéstico de Peritonitis con los siguientes
hallazgos:

- Dolor abdominal.

- Liquido Peritoneal Turbio.

- Aislamiento de microorganismos en cultivo.

- Cuenta de célutas btancas correspondiente a mas de 100/mm° en
liquido peritoneal.{23)

Los signos y sintomas de peritonitis se presentan de 24 3 72 hr.
posteriores a la contaminacién.

La mayoria de los episodios de peritonitis son producidos por
contaminacién accidental. Y en la mayoria de los casos por Estafilococo
epidermidis que responde bien al manejo antimicrobiano especifico: en
contraste a la producida por Estafilococo aureus, la cual es de curso méas
largo y de prondstico reservado. Estos episodios son relacionados con
infeccién en el sitio de salida o infeccién en el tinel subcutaneo, con
tendencia a formar abscesos (21). La peritonitis por Estrepiococos
viridans estd determinada por diseminacién hematégena, microorganismo
que usualmente se encuentra en la faringe; responde al tratamiento
adecuado y es de buen pronéstico. La pesitonitis por microorganismos
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Gram negativos puede originarse por perforacion intestinal o por
contaminacién directa; también con buena respuesta al tratamiento, en
caso de no ser Pseudomonas. La peritonitis por anaerobios es rara,
generalmente se puede presentar después de una intervencion quirdrgica
de tubo digestivo bajo. La producida por hongos {(mds frecuente por
Cindida) no responde al tratamiento antimicotico intraperitoneal, pero
responde al retiro del catéter, por lo misma se encuentra indicado en
este tipo de infeccién.(24,25)

La peritonitis recurrente predispone a fibrosis y esclerosis del
peritoneo, por lo que el tratamiento debe aplicarse en forma rdpida,
retirando el catéter y administrando tratamiento antimicrobiano. La
prescripcion de vancomicina administrada en forma intermitente es de
gran eficacia en nifios y adolescentes en programa de DPCA con
peritonitis, debido a su facilidad de administracién y posible menor
efecto toxico.(33)

COMPLICACIONES MECANICAS.

Dentro de las complicaciones mecénicas la mas importante es la
hernia abdominal, probablemente como resultado de un continuo
incremento de la presidn intrabdominal. Los tipos de hernia incluyen:
hernia insicignal, hernia inguinal , diafragmatica y umbilical; requiriendo
todas tratamiento quirdrgico. Otras complicaciones son la fuga del
liquido de didlisis que ocurre en forma temprana después de la
colocacién del catéter. Antes o después del evento de peritonitis, puede

existir una salida irregular del liquide peritoneal o bien exceso de
fibrina.{26)

Puede haber disminucion de la ultrafiltracién peritoneal por un largo
periodo de DPCA, con formacién de adherencias, estas mismas pueden
condicionarse por infecciones producidas por Pseudomona sp.o
Estafilococo aureus.{23,30)
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En general pueden describirse como principales complicaciones de
tipo mecénico a la:

-Obstruccién a la salida del liquido.
-‘Migracion del catéter.
Obstrucecién permaneante.

‘Hernias abdominales.

Actualmente se ha considerado que la DPCA es la primera opcién en
el tratamiento de pacientes con IRC terminal (11}, siendo empleada
como método de rehabilitacidn en un gran nimero de pacientes. En
Estados Unidos se emplea en un 50% de pacientes pediatricos con IRC;
en Canadd en un 65% vy hasta en un 75% en Australia y Nueva
Zelanda. En otros paises Europeos como italia, uno de los lugares en el
que se han realizado varios estudios de seguimiento en este tipo de
pacientes y se reporta de 50-70% de uso. Estimandose una sobrevida
que va del 80-100% a 2 aios de tratamiento segun el centro
hospitalario y reportandose una incidencia en episodios de peritonitis de
un evento por paciente cada 10.9 meses en afios anteriores ; hasta un
evento por cada 19.8 meses en 1988; esto dentro de las complicaciones
infecciosas. Observandose a las hernias abdominales como frecuentes
complicaciones mecénicas. Por lo que se concidera a la DPCA como un

método efectivo para la preservacién de la vida en pacientes con
IRC.{(31)
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CAPITULO 3

VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LA DIALISIS
PERITONEAL

Un programa de DPCA de mala calidad puede llegar a producir
pacientes con las siguientes caracteristicas: desnutridos, con retencién
de liquidos, hipertensos, con peritonitis de repeticion, con mdltiples
reintervenciones, con hospitalizaciones frecuentes, que generan altos
costos, con impacto negativo a la familia a la comunidad y al
médico.(20)

Los factores que desencadenan tales desventajas son:

1. Falta del cometido del equipo de nefrologia.
2. Falta de experiencia.

3. Inadecuada seleccién de los pacientes.

4. Peritonitis recurrente.

5. Desnutricién.

6. Deterioro del peritoneo.

FACTORES DE EXITO DE LA DIALISIS PERITONEAL

1.Experiencia.

2. Seleccibn de pacientes.
3. Instalacién del catéter.
4. Entrenamiento.
5. Nutricidn.

6. Deteccion oportuna de complicaciones.
7. Tratamiento de peritonitis.

8. Equipo.

9. Manejo de complicaciones.

10. Rehabiiitacion.
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El éxito de los tratamientos sustitutivos aplicado a los urémicos
crénicoes, generalmente se centra en la premisa : sobrevida, calidad de
vida, morbilidad, dias de hospitalizacién y costos. Actualmente los
diferentes tratamientos se complementan, no compiten entre elios y
permiten sumar supervivencia por arriba de guinquenios o decenios en
pacientes que, de otra manera, mueren a corto plazo a consecuencia del
llamado “‘coma urémico”.

Los fracasos més grandes ocurridos a principios de los afios 90, en
los programas de DPCA, fueron en aquellos donde sin conocimientos
bésicos en el binomio paciente urémico-dialisis peritoneal, se procedié a
instalar catéteres y supuestamente entrenar a los pacientes a hacer sus
recambios y enviarlos a su domicilio, pero sin ningin programa
multidiciplinario para DP. Sin embargo, ios registros internacionales
muestran que 1a diferencia de resultados entre centros sin experiencia y
los experimentados se estd reduciendo, ello indica que estin
progresando los cuidados de los programas de DP.

Para que cualquier procedimiento terapéutico médico o quirGrgico
tenga éxito es necesario conocer fas indicaciones vy las
contraindicaciones del mismo.

INDICACIONES DE LA DIALISIS PERITONEAL

Aplicacién en la IRC etapa terminal con depuracién de creatinina menor
a 5 mi/min.

1.- Factor inmediato.
Hiperkalemia de 6.5 meg/L.
Edema pulmonar agudo.

2.- Presencia de 2 o0 mas factores.
- Hiperkalemia de 5.6 meq/iL.
- Acidosis metabdlica menor de 14 meq de CO2.
- Uremia mavyor de 3.0 mg por kg de peso.

39



- Insuficiencia cardiaca congestiva,
- Crisis hipertensiva.

- Anemia normocitica menor de 8 gr de hemoglobina.

CONTRAINDICACIONES DE LA DIALISIS PERITONEAL

CRONICA

Las contraindicaciones se dividen en:
a) ABSOLUTAS

- No cooperacién del paciente.
- Abdomen agudo.

- Hernias abdominales.

- "Falta de cavidad”.

- Peritonitis frecuentes,

- Infecciones urinarias,

- Ceguera .

- Trastornos del pulso.

b) RELATIVAS

- Enfermedad poliquistica.

- Enfermedad de la colagena.

- Diverticulos intestinales.

- Trastornos de la columna dorsolumbar v sacra.

c} TRANSITORIAS

- Peritonitis reciente.

- Micosis peritoneal.

- Cirugia reciente.

- Trastornos de la coagulacioén.
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Es imprescindible que el pocedimiento quirdrgico de instalacion del
catéter de acceso a la cavidad abdominal sea lo mejor posible; la que se
persigue es una larga duracién de la via de acceso al peritoneo y que en
término promedio va de 8 a 60 meses.

El entrenamiento debe realizarse por médicos y enfermeras expertas
que entrenen preferentemente al paciente y al familiar que lo va a asistir.
El ttempo minimo de entrenamiento debe ser de 8 a 10 dias habiles, y el
entrenamiento debe incluir la percepcién de las complicaciones y el
adiestramiento en los sistemas y dispositivos que se han inventado para
disminuir los riesgos de infeccién. También es importante mantener en el
domicilio un lugar especifico, el cual debe ser o mas aséptico posible, en
donde se realizardn los recambios de la DP.

41



DISCUSION

La Insuficiencia Renal Crénica Terminal {IRCT) en nifios hoy en dia ha
aumentado su incidencia, sin embargo es una entidad menos frecuente
que otras alteraciones cronicas en pacientes pedidtricos. En nuestro pais
no existe un registro de la incidencia de este padecimiento en nifos,
pero en otros paises ésta se calcula aproximadamente entre 2 a 10
nuevos casos por millén de nifios {34)

En el servicio de Nefrologia Pediatrica del Hospital General Centro
Médico Nacional La Raza en los dlimos 3 anos se ha encontrado que
existen aproximadamente 4 casos nuevos de pacientes con IRCT por
mes , ocupando el primer lugar de atencidn en mencionado servicio.
Todos los pacientes con IRCT tanto adultos como pedidtricos de nuestro
pais utilizan la DPCA como medida terapéutica sustitutiva, siendo ésta
aproximadamente del 91%, ocupando el primer lugar en relacién a
cualquier parte del mundo.(10,35)

La Hemodialisis se utiliza en los casos en los que las cantidades de
azoados principalmente, se encuentran elevados, pero al final de cada
hemodialisis se presenta un sindrome de desequilibrio post-didlisis, las
restricciones dietéticas son imporiantes, la ingesta de liquidos estd muy
restringida, se requiere de una puncidn con aguja, ademds de que éste
tratamiento solo se realiza en e! hospital.

La cavidad peritoneal fue utilizada para el tratamiento de nifios
graves, hace unos 75 anos, siendo los primeros estudios de
permeabilidad de la membrana peritoneal en los anos de 1922 y 1323 en
base a los estudios de Putman y Ganter, sin embargo los primeros
reportes de Didlisis Peritoneal Crénica en nifios fueron en Toronto
Canad4 v Estados Unidos alrededor de los afos 80.(36). En México la
DPCA se inici6 en el Hospital de Pediatria Centro Médico Nacional en el
aino de 1982 y en el Centro Médico La Raza en 1986.(10).

Las edades en las que se presenta esta enfermedad con mayor
frecuencia en etapas pedidtricas es durante la pubertad y la adolescencia
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{34), sin encontrarse predominancia de sexo, reportandose una relaciéon
1:1.

Existe una diversidad de causas de la IRCT en nifios, teniendo como
principales etiologias : Aplasia, Hipoplasia y Displasia renal;
Glomeruloesclerosis focal y segmentaria; Uropatia obstructiva;
Enfermedad inmunoldgica sistémica y Sindrome urémico hemolitica., en
orden de frecuencia; en contraste con la poblacién adulta con IRCT que
en el B0% de tlos casos la causa es atribuible a tres
condiciones.principales: Diabetes mellitus, Hipertensién Y
glomerulonefritis.(34)

En la actualidad, ta didlisis peritoneal es el ratamiento sustitutivo de
la funcién renal de eleccién en la edad pediatrica, por ser segura, simple
y facil de adaptar a nifios de diferentes edades y tallas, {desde recién
nacidos hasta adolescentes), ni requerir de un acceso vascular ni del
circuito extracorpéreo.

Con Ia utilizacién de 1a DPCA, los nefr6logos pediatras rapidamente
reconocieron las ventajas que ofrece como son: un control bioquimico
constante, ausencia de sindrome de de desequilibrio post-dislisis,
disminuci6n de las restricciones dietéticas v en la ingesta de liquidos, no
se requiere de punsiones con aguja y por otro lado se hizo posible el
llevar en tratamiento a niios de todas las edades y en sus domicilios,
permitiendo una mejor incorporacién del paciente a su mundo de juegos
y aprendizaje.

Al igual que en otros programas de didlisis las complicaciones se
dividen en mecénicas e infecciosas, siendo las infecciosas la causa que
determina la salida del pragrama. La peritonitis bacteriana es la
complicacién mas frecuente y también la mds temida, la incidencia se
considera de un episodio de peritonitis alrededor de 24 meses de estar el
paciente en didlisis. Esta complicacién se debe fundamentalmente a una
contaminacién extrinseca de fos sitemas de desconeccién en ta técnica
de didlisis, ya que se ha demostrado que con el avance de Ia tecnologia
para dichos sistemas, se ha disminuido la incidencia en forma importante
de esta complicacion.
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Durante la DPCA se eliminan aproximadamente entre 2 y 3.5 g de
aminoacidos libres y de 0.4 a 5.7 g de albimina en 24 hrs., con una
pérdida proteica de 5.8 a 16 g en 24 hrs. en condiciones normales.(14}

El contenido de la bolsa de didlisis es también importante, ya que éste
depende de las necesidades de cada paciente. La solucién comercial
contiene 132 meq/lt de sodio, 102 meq/it de cloro, 35 meaq/lt de lactato
{en lugar de bicarbonato para proporcionar una base amortiguadora
adecuada), 3.5 mge/it de calcio v 1.5 meq/It de magnesio. El potasio se
omite, a menos que el sérico sea menor de 4 megq/lt. La glucosa se
agrega en cantidades variables dependiendo de la necesidad de extraer
liquido del paciente. La concentracién de 1.5% de glucosa se utiliza para
mantener un gradiente osmético ligero entre el suero del paciente y el
liquido de didlisis, con el objeto de prevenir la absorcidén del liguido. La
concentracién de 4.25% puede usarse para extraer liquido mdas
eficazmente; concentraciones mis elevadas extraen mayor cantidad de
liquido pudiendo producir hipernatremia grave.{6)

Por todo lo anterior es de mucha impotancia hacer un seguimiento de
la didlisis apoyandose en los resultados obtenidos en el laboratorio de los
siguientes estudios:

- Biometria Hematica :formula roja, v en caso de sospecha de
infeccién, f6rmula blanca con diferencial.
Quimica Sanguinea: glucosa, urea y creatinina.
Elecrolitos urinarios y sanguineos: sodio y potasio.
Depuracidn de creatinina, en orina de 24 hrs.
Cuantificacion de proteinas , urea, calcio, f6sforo en orina de 24
hrs.
- Anélisis de gases sanguineos, enviando sangre arterial y venosa.
- Citoquimico de liquido de didlisis.
- Cultivo de liquido de dialisis

AGn siendo la DPCA un programa de rehabilitacién acepiable, gue
ofrece una buena calidad de vida y muchos beneficios a los pacientes
con IRCT, se debe mejorar en relacién a la aplicacién del catéter de
Tenchoff y la uilizacién de sistemas de desconexion perfeccionados, con
el fin de evitar las complicaciones (Peritonitis}, que traen como
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consecuencia la salida del programa de los pacientes o la mortalidad de
los mismos.

El Farmacéutico tiene un papel muy importante dentro del esquema
terapéutico, debido a que puede colaborar con el médico dando un
seguimiento de la didlisis, asi como orientar e informar sobre los
beneficios, las desventajas y las contraindicaciones de la DPCA a los
pacientes con IRC,

El Farmacéutico puede examinar las instrucciones médicas Sobre
cdmo hacer los recambios en su domicilio , los pasos a seguir , el tiempo
en el que se deben hacer los recambios , las medidas asépticas que
deben seguir tanto el paciente como el familiar asistente, asi como las
condiciones en las que debe estar et cuarto especial en el cual se¢ hacen
ios recambios.
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CONCLUSIONES

La Diilisis Peritoneal Continua Ambulatoria es el tratamiento
sustitutivo de la funcién renal de elecciéon en la edad pediatrica porque
proporciona los siguientes beneficios:

- s segura

- simple

- facit de adaptar a niflos de diferentes edades y tallas

- desde recién nacidos hasta adolescentes

- no se requiere de un acceso vascular ni del circuito extracorpéreo.

La DPCA tiene las siguientes ventajas:

- un control bioquimico constante,

- ausencia de sindrome de desequilibrio post-didlisis,

- disminucién de las restricciones dietéticas y en {a ingesta de
liquidos,

- no se requiere de puncicnes con aguja,

- es un tratamiento para nifos de todas las edades,

- el tratamiento se puede realizar en sus domocilios,

- permite una mejor incorporacion del paciente a su mundo de juagos

y aprendizaje.

La DPCA ofrece una sobrevida y calidad de vida aceptable a estos
pacientes.

El monitoreo en el laboratorio clinico apoya el éxito de la DPCA.

El farmacedtico colabora orientando ¢ informando a los pacientes y
familiares acerca de:

- Como hacer los recambios en sus domicilias.

- E! tiempo en el que se debe efectuar dichos recambios.

- Medidad asépticas a seguir.

- Condiciones de la habitacién en dénde se realizaran los recambios.
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- €l presente trabajo puede ser utilizado como material informativo o
de apoyo no solo para los pacientes pediatricos con Insuficiencia Renal
Crénica que estan siendo dializados, sino también para sus familiares.

47



—

BIBLIOGRAFIA

. .Diaz de Lledn P. M. vy Aristondo Magaha Guillermo. Nefrologia
Mexicana. Insuficiencia Renal Aguda. Vol. 11, N° 2, 1990, pag. 63-
68. :

. Smith, Ronald R. Urologia General. 6a edicién. Editorial El Manual
Moderno. México D.F,, 1992,

. Holum, Jhon R. Principios de Fisicoquimica, Quimica Organica y
Bioquimica.10a edicion. . LIMUSA. México D.F., 1992.

. Harrison. Principios de Medicina Interna. 12a edicién. Nueva Editorial
interamericana, S.A. México D.F., 1891, Vol. Ly Il

. Guyton, A. C. Tratado de Fisiologia Médica. 7a edicion. Nueva .
Interamericana S.A. México D.F., 1986.

. Kempe C. H. Diagnéstico y Tratamientos Pedidtricos. 7a edicidn. . &
Manual Moderno S.A. de C.V. México D.F., 1987.

. Trevifio B. A. Nefrologia Mexicana. Fundamento Cientifico de la

Dialisis Peritoneal Continua Ambulatoria. Vol. 10, N° 2, 1989, pag.
65-69.

. Diccionario Médico. 2a edicién. Salvat Editores. Espana, 1989.

. Toporek, M. Bioquimica. 3a edicion. Nueva Editorial Interamericana.

México D.F., 1985, pag. 395-422,

10..8antiago D., E. y Cangiano J.L. Nefrologia Mexicana. La Enfermedad

Rena! v la Didlisis en Latinoamerica. Vol. 12, N°2, 1991, pag. 53-56

11.Garcia L. E. Nefrologia Mexicana. Didlisis Peritoneal en nifos. Vol.

15, N"4, 1994, pag. 119-120.

48



12.Trevifo B. A. Nefrologia Mexicana. Didlisis Peritoneal en la Atencion
de fa Insuficiencia Renal Cronica en México. Vol. 13, N°2, 1992,
pag. 39-42.

13.Eke. Nephron. Urinary Tract Infection in Nigerian Children. 1985;
70:132.

14_Estefan G. J. Luna M. J. Nefrologia Mexicana. Insuficiencia Renal y
Desnutricion. Vol. 17, N° 1, 1996, pag. 21-26

15.8tanis Z.J. Wice M.B. Kenell D.E.: Serum Factors that Simulatefatty
oxidation; Physiological Specificity, J. Cell Physiol. Vol. 126, pag.
141-146, 1986.

16.Kapf R, Zabetak; P.M.,Gleimg. Reduced Metabolic rate {(RMR) is risk
factor for obesity in Peritoneal dialysis, Perit. Dial. Int., 12 {(suppl.),
573, 1992,

17.Encuesta Nutricional en México, Vol. 1, estudio 1968 a 1962, 2a.
Edicidn. Divisién Nutricional Instituto Nacional de Nutricién, Salvador
Zubiran

18.Schreiber M.J; Assesing and Preventing Malnutrition in the PD
patient. Pertoneal Dialysis International, 15{suppl.}, 1995.

19.Medeiros-Domingo M. Velazquez-Jones L.. Boletin Médico del
Hospital Infantil de México. Complicaciones de la Dialisis Peritoneal
Continua Ambulatoria en ninos con Insuficiencia Renal Crénica. Vol.
54,N° 4, abrif, 1997, pag. 182-188.

20.Trevino B. A. Nefrologia Mexicana. Factores de Exito de la Didlisis
Peritoneal. Vol. 11, N° 1, 1990, pag. 3-6.

21.Boeschoten E. y S.T. Boen F. Nefrologia Mexicana. Peritonitis en
Didlisis Peritoneal Continua Ambulatoria {(DPCA). Vol. 12, N° 2,
1991, pag. b9-67.

49 ESTh TS N DDt
AUB BE LA BIBLIOIEC




22 Torres P.J. Nefrologia Mexicana. Incidencia de Peritonitis en
Programa de Didlisis Peritoneal Continua Ambulatoria Estudio
Comparativo del Sistema Convencional con los Sistemas de
Desconeccion en “Y” y en “0O” Vol. 16, N°1, 1995, pag. 13-17.

23.Coles A.G. Britanian Medical Journal. |s Peritoneal Dialysis a Good
long Term Treatment. 1986; 290: 1164-1166.

24 Ennquez J.L., Kalia A. Listher B. Journal Pediatrics. Fungal Peritonitis
in Children of Peritoneal Dialysis. 1988; 117: 820-822.

25.Benevent D. Payronnet P. Lagande C. Nephron. Fungal Peritonitis in
Patients of Continuos Ambulatory Dialysis. 1985; 41: 203-206.

26.Vargas R. R. Nefrologia Mexicana. Hidrocele como complicacién de la
Didlisis Peritoneal en un escolar. Vol. 16, N° 2, 1995, 63-64.

27.Caballero V. M. C. Boletin Médico del Hospital Infantil de México.
Terapia sustitutiva renal continua en ninos graves. Vol. 55, N° 1,
Enero 1998, pag. 35-40.

28.Takashi S. Nephron. Daily Subcutaneous Erythropoietin by Jet
Injection in Pediatric Dialysis Patients. 1995;69:347.

29.Aguilar K. A.. Nefrologia Mexicana. Tratamiento de la anemia con
eritropoyetina recombinante humana (rHuEpo) en niflos en Didlisis
Peritoneal. Vol. 16, No 4, 1995, pag. 141-14.

30.Stephen 1. V. Kidney Inter. Microbiclogic aspects of chronic
ambulatory Peritoneal Dialysis. 1983; 23: pag. 83-92.

31.Verrina E. A. Pediatr Nephrol. Chronic Peritoneal Dialysis in
Pediatrics : Experience of a National Registry. 1992 Jan: 7(12):1171-
1177,

32.Panayetis P. K. M.D. Clinical Pediatric Urology. Third edition. W. B.
Saunders Company, Vol. Il. USA, 1992, pag. 1254-1260.

50



33.Veldsquez-Jones L. Boletin Médico del Hospital infantil de México.
Eficacia de la vancomicina administrada en forma continua o
intermitente en ninos en didlisis peritoneal continua ambulatoria con
peritonitis. Vol. 52, N°3, marzo, 1995.

34.Alexander, S.R. Seminars in Dialysis. The Demographics of Pediatric
Dialysis. 1994: 7(8): 386-391.

35.0ption un renal therapy. Baxter Corporation. 1994.

36.Salusky B.. Clinica Pedjatrica de Norteamérica. Didlisis Peritoneal
Continua Continua Ambulatoria en Nifos. 1982; 42{2): 944-977.

37.Malorca R. Perit. Dial. Int. A multicenter selection adjusted
comparisen of patient and technique survivals on CAPD and

hemodialysis. 1991; 11: 118-127.

38.Torres Z. M. Nefrologia Mexicana.Optimizacién del tratamiento con
hemodislisis. Vol. 13, N° 1, 1992, pag.1-3.

51



GLOSARIO

ANOREXIA: Falta de apetito.

AZOADQ: Susaniancias nitrogenadas.

DIALISIS: Separacién por 6smosis de las sustancias coloides Y
cristaloides de una mezcla.

DIURESIS: Secrecitn abundante de orina.

ENDOTELIAL: Membrana delgada que forma la parte interna de los
vasos sanguineos.

ERITROPQYESIS: Produccién de glébulos rojos.

FISIOPATOLOGIA: Estudio de los trastornos funcionales de los
drganos.

GLOMERULOPATIA: Enfermedad renal que involucra los glomérulos.
HIDROELECTROLITICO: Involucra electrolios y agua.
HIPERFOSFATEMIA: Aumento del fosfato sanguineo.
HIPERPARATIROIDISMO: Aumento de ta funcibn de las glédndulas
Paratiroides. :

HIPERPOTASEMIA: Aumento del potasio sanguineo.

HIPOPLASIA RENAL: Disminucion de la actividad; desarrollo
incompleto o defectuoso de los fifiones.

HOMEOSTASIS: Equilibrio o estabilidad organica de las constantes
bioilégicas.

INSTILACION:Acci6n de verter un liquido gota a gota en una cavidad.
OLIGURIA: Secrecién escasa de orina.

OSTEODISTROFIA: Deformasién 6sea.

OSTEOMALASIA: Reblandecimiento dseo generalizado debido a un
trstorno hormonal.

POLIURIA: Secrecién y emision abundante de orina.

PSOAS: Muisculo que se localiza a los lados de la columna, a la altura
de los rifones.

RAQUITISMO: Enfermedad causada por perturbaciéon de la nutricién vy
desarrollo 6seo con trastornos generales.

UREMIA: Presencia de componentes de la orina en la sangre.
UROPATIA: Enfermedad de las vias urinarias.

VASOESPASMOS: Contraccion involuntaria de los vasos sanguineos.
VOLEMIA: Volumen sanguineo.
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