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INTRODUCCION.

La insuficiencia renal crénica es upa entidad que se presenta como etapa
terminal de varias patologias, y las mas frecuentes son la Diabetes Mellitus y
la Hipertensién Arterial Sistémica, pero existen también otros factores que
llevan a la progresién de la nefropatia como la hiperlipidemia, el exceso de
proteinas en la dieta, hipertrofia del ventriculo izquierdo y el uso de tabaco
entre otras que aceleran la insificiencia renal cronica.(1-3)

En la etapa inicial de la nefropatia se requiere dar manejo dietético y
farmacoldgico, pero en el periodo avanzado de la enfermedad cuando la
progresion de la insificiencia renal requiere de manejo sustitutivo se debe
utilizar tratamiento con dialisis. Los pacientes gue se encuentran en la etapa
de predialisis forman un grupo importante de la poblacion con falla renal.

EI Instituto Nacional de Salud reconoce que esta poblacion debe recibir un
manejo multidisciplinario predialitico con el fin de disminuir la morbilidad de
los pacientes y alargar la transicidon de la terapia dialitica, asi se obtiene una
disminucién de ingresos hospitalarios para realizar diélisis urgente y de igual
manera un mejor control metabdlico del enfermo, lo cual no sucede cuando el
paciente es enviado en forma tardia al programa de predialisis. De las
variables independientes que influyen en el envio temprano o tardio al
programa se encuentran las demograficas, historia de diabetes, cardiopatia
isquémica, insuficiencia cardiaca, enfermedad vascular, hipertension arterial y
la fecha de la visita inicial al nefrélogo; y de las variables dependientes se
encuentra la determinacion inicial de creatinina sérica, utilizando a ésta como
marcador determinante en la referencia temprana o tardia al programa y en
este caso la tasa de aclaramiento es mas precisa.(2-7)

En algunos estudios se observa que la edad de referencia de los pacientes a los
programas de didlisis es mayor de 65 afios y el 61% son hombres, el nivel de
creatinina sérica es mas de 330 umol/l al ingresar al programa, aunque al
inicio de la referencia es de 277 umol/l, y la causa més comtin de insuficiencia
renal crénica fue la Diabetes Mellitus. Se observa que los predictores
significativos para el aumento del nivel de creatinina sérica en el periodo
inicial de referencia son la edad mayor de 30 afios, insuficiencia renal
secundaria a nefroesclerdsis y la insuficiencia cardiaca congestiva. La historia
de Diabetes Mellitus es un predictor del nivel bajo de creatinina sérica para la
referencia (p==0.0001).(4)



La edad avanzada, el sexo femenino vy la historia de insuficiencia cardiaca son
predictores independientes del aumento del nivel de creatinina sérica en el
periodo de referencia . Algunos estudios comentan que la edad y la raza son
predictores tardios de referencia, se observa que las pacientes femeninas
tienen una insuficiencia renal mas avanzada cuando son referidas comparada
con la de los hombres y el tratamiento sustitutivo con dialisis peritoneal es
mayor en las primeras comparada con la hemodialisis.(4)

La Diabetes Mellitus como predictor del nivel sérico bajo de creatinina podria
explicarse debido a la hiperflitracion que ocurre en ia nefropatia diabética que
Heva a niveles de creatinina bajos y que sobrestima la verdadera extension del
dafio renal.(6,4)

También se ha visto que la ubicacién geografica influye en la referencia de los
pacientes a los programas de predidlisis, generalmente se hace en forma tardia
y en consecuencia la iniciacion del tratamiento sustitutivo es mds
répido.(4,27,7,30)

El manejo predialitico debe incluir un buen control de la tensidén arterial
porque ademas disminuye la progresion del dafio renal, se ha visto que la
presion sanguinea sistolica es el mejor predictor de ésta sobre todo en
pacientes de raza negra, asi como un determinante prondstico va que la
presion diastdlica no es tan valorable y no.se toma como predictor; algunos
estudios comenta que la cifra de creatinina se eleva mas cuando la tension
arterial diastolica estd por arriba de 115 mmHg y Ia sistolica de 130 a 140
mmHe.(3,4,7,27,30)

Cuando a pesar del manejo conservador la progresion de la insificiencia renal
ha liegado a una etapa terminal el tratamiento sustitutivo debe iniciarse; se
prefiere la hemodiélisis porque la supervivencia es mayor pero existe otros
factores que contribuyen a incrementar la morbi-mortatidad, por lo que la
hemodialisis debe estar enfocada a mejorar las condiciones de comorbilidad
debido a la importancia de la sobrevida de los pacientes.(4,15,12,27,32)

La hipertension arterial es un hallazgo comfin y tiene mayor prevalencia en
pacientes con hemodiélisis crénica; y es uno de los factores de riesgo para las
enfermedades cardiovasculares, de las més frecuentes se encuentra la HVI
(Hipertrofia del Ventriculo Izquierdo )en donde es claro que ia hemodialisis
puede revertirla al tener un buen control de la hipertension arterial y disminuir
el riesgo de mortalidad por lo que se recomienda que la presidn sanguinea se
mantenga en 150/90 mmlig, pero otros dicen que la ideal es de 130/85mmHg.
(2,4,8-11,13,14,16,21)



La tasa de mortalidad anual en pacientes con hemodiélisis crénica es de mas

del 20% y la reduccion de la presion sanguinea disminuye hasta el 10% y es

mas evidente después de 4 afios de manejo; es claro que el beneficio dei

confrol de la presién sanguinea no se obtiene en los primeros meses de

tratamiento sino después de 4 afios en donde la diferencia se ve en la

mortalidad que si depende del control de presién sanguinea.(8,30,32)

Algunos estudios sugieren que hay una mayor supervivencia si se disminuye

la presién sanguinea sistélica a menos de 150 mmHg en relacidn a la cifra de

predidlisis , aunque otros estudios comentan que la supervivencia es mayor

con hipertension que con normotensién lo cual es una paradoja.(4,8,30)

El Dr. Bernardo C. muestra que hay una gran supervivencia después de 5 afios
de tratamiento con hemodialisis en sujetos que mantienen una tension arterial
media (TAM) de menos de 100 mmHg comparados con sujetos con una TAM
alta(més de 100mmHg); es posible que pacientes con presion sanguinea baja en
hemodidlisis tengan una mayor tasa de mortalidad que los que tienen una
presion alta, ya que los primeros al disminuir la presién sanguinea pueden tener
una falla cardiaca y morir.(8,27)

El mejor control de la presion sanguinea se obtiene en pacientes que reciben

una hemodialisis de alto nivel y una ultrafiltracién adecuada, porgue si la

reduccion de la tension arterial llega a niveles més bajos de lo normal es un

riesgo importante de mortalidad.(23,27)

La expansién de volumen es uno de los factores mas importantes en el

desarrollo y mantenimiento de la hipertension arterial en pacientes con

hemodialisis, esto se debe a gue la expansién de volumen lleva a un

incremento de la presion sanguinea por dos mecanismos, uno por el

incremento del gasto cardiaco y otro por la inapropiada respuesta de las

resistencias vasculares sistémicas elevadas dando como resultado la activacion

del sistema renina-angiotensing, asi como la secrecion de los inhibidores de

los canales de sodio-potasio ATPasa, posteriormente hay elevacion de sodio

intracelular al igual que el caicio; y es evidente que hay un incremento

inapropiado de angiotensina II en relacién al volumen y el intercambio de

sodio.(2,8-11,16-18)

El incremento de la sensibilidad vascular a los presores endogenos y la

autorregulacién pueden también ser importantes en el incremento de la

resistencia periférica que responde al incremento del gasto cardiaco que da

7~



como resultado la expansion de volumen, al reconocer estos mecanismos la
remocion de volumen excesivo y el mejor control de peso pueden normalizar
la presion sanguinea.{16)

Otros mecanismo que incrementan el tono vascular del musculo liso es el
incremento del calcio intracelular y otros factores enddgenos relacionados con
la hipertension como lo es la endotelina 1, la cual es una sustancia que actiian
sobre el endotelio de los vasos sanguineos con un efecto vasoconstrictor por lo
que aumenta el tono vascular ocasionando hipertension arterial, también es
frecuente encontrarla en pacientes urémicos debido a que sus niveles estin
incrementados. La administracion de eritropoyetina en pacientes con
hemodialisis contribuye al aumento de la presion sanguinea, porque la
viscosidad se encuentra aumentada y hay una disminucion de la vasodilatacion
hipéxica. De los otros factores que influyen se encuentran las alteraciones
cardiovasculares como la hipertrofia veniricular izquierda comdn en
hemodidlisis y que se relaciona con la severidad de la misma, las toxinas
urémicas incrementan el tono vascular, factores de crecimiento como la
angiotensina II que influye sobre el tono simpético de los vasos , hipertensién
arterial preexistente.(20,21,10,18,16)

El tratamiento con hemodiélisis incrementa la tasa de remocién de solutos y la
ventaja s que promueve una terapéutica en poco tiempo; se ha sugerido que
debido al corto tiempo de ¢sta se limita la tasa de ultrafiltracion y lleva a una
inadecuada remocion de fluido durante la hemodiglisis ocasionando una alta
incidencia o la persistencia de la hipertension; asi que la hemodilisis de larga
duracién tiene un mejor control de la hipertension y la remoci6n de fluido es
en forma completa.(19)

La hipertensién en pacientes tratados con hemodidlisis se genera en parte por
el sodio y la sobrecarga de fluido, los cambios de volumen vascular y la
presion sanguinea muestran ¢l poder de estos mecanismos y llevan
invariablemente al incremento de la susceptibilidad del volumen que induce
hipertensién.

La hipervolemia en hemodidlisis estd asociada al aumento de la presion
interdialitica, mostrando que la elevacién de sodio y agua incrementan la
presién sanguinea en pacientes con hemodialisis cromica y se observa
tnicamente cuando el indice de resistencia vascular esta disminuido, los
eventos en los cuales sucede podrian incluir no Gnicamente la supresidn de la
renina o la angiotensina II sino también la anormalidad de la sensibilidad de
los barorreceptores, el incremento de la actividad del sistema simpdtico,
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la inhibicién de la circulacion del Oxide nitrico cuyo efecto  es
vasodilatador, la reduccion de las prostaglandinas, asi como de los lipidos
renomedulares; de manera que en presencia de tales anormalidades los
pacientes con hemodialisis pueden estar sensibilizados a estos efectos con un
pequefio incremento de volumen vascular.(2,8,16,22,23)

Algunos autores no estan de acuerdo con esta conclusion y es refutado en otro
estudio en donde se hace mencion del diametro de la vena cava inferior , en
donde demuestran que €ste y el volumen se incrementan varias horas después
de la hemodialisis y presumiblemente es el resultado de cortos circuitos entre
el espacio extravascular y el intravascular, ya que estos cambios se han visto
en pacientes hipertensos con hemodialisis.(33-37)

El exceso de fluido juega un importante papel en la patogénesis de la
hipertensién, esto implica que €l sodio no es el tnico factor que mantiene la
elevacion de la presion sanguinea en la hemodidlisis aunque no es claro el
mecanismo.(17,10,16)

La persistencia de la hipertension arterial puede relacionarse con el exceso de
volumen que ocurre en el periodo interdialitico y se observa que la ganancra
de peso en éste refleja un incremento en el volumen.(22-26)

Algunos estudios observan que existe una correlacién entre la ganancia de
peso interdialitico y los cambios de presion sanguinea en el mismo periodo,
por lo cual los cambios de fluido interdialitico tienen efecto sobre la
regulaciéon de la presidn sanguinea, mientras que otros comentan que la
ganancia de peso no es debida al incremento de la presion, pero si se ha visto
que hay una disminucién de peso durante un evento de hemodiélisis
secundaria a la disminucion de éste y de la tensidn arterial.(22,23)

El exceso de fluido en el periodo hipervolémico no solo es el resultado del
incremento del volumen extravascular sino también del volumen intravascular
que se refleja en la disminucidn del hematocrito y de la presidn
coloidosmética, asi también como el aumento del péptido natriurético atrial.,
(10,24,25)

Otros comentan que la concentracion de sodio y la osmolaridad no es diferente
tanto en el periodo hipervolémico como en el normovolémico.(17)

El incremento de peso corporal en el periodo hipervolémico es debido no
unicamente al exceso de agua corporal sino también al aumento proporcional
del intercambio de sodie. El incremento del volumen circulatorio aumenta en



diametro de la vena cava inferior asi como el indice cardiaco v de la misma

manera disminuyen las resistencias vasculares periféricas (RVP ); el indice

cardiaco es significativamente mayor durante el periodo hipervolémico

comparado con el normovolémico y asi el indice de RVP disminuye durante la

hipervolemia.(22,24-27,31-33)

La renina tiende a disminuir durante el periodo hipervolémico por el exceso de

fluido y ocasiona disminucion de RVP a través de un efecto vascular directo o

indirecto al disminuir la activacion simpatica neural y visceversa cuando se

produce deplecion de volumen que ocurre como complicacién de la
hemodidlisis entonces se eleva la renina plasmatica. La angiotensina II al

parecer no sufre uvna modificacién importante tanto en el periodo

hipervolémico come en el normovolémico v de igual manera en la predidlisis

o postdidlisis.(2,8)

Las catecolaminas se incrementan en el periodo interdialitico pero estos

cambios no se correfacionan con la modificacién de la presién sanguinea, pero

existe un incremento de éstas en el periodo interdialitico y disminuyen durante

la hemodialisis.(2,23,19,25)

Se observa que con ia hemodialisis se presenta una disminucién de la presion

sanguinea en la primera noche posterior a ésta y la disminucion es menor en

la segunda noche, en este estudio se determina que la disminucién de la

presion sanguinea es compensada a la mafiana siguiente por un incremento de

la misma en el periodo interdialitico.(31)

.La adecuacion de la hemodiélisis puede mejorar el control dé la presion

sanguinea, la remocion de fluido y de la misma manera de metabolitos

urémicos, disminuye la activacion aferente renal y la activacion simpética

eferente; aunque algunos autores comentan que la ultrafiltracion no tiene un

control directo sobre la presion sanguinea, pero de alguna manera si influye en

¢sta y se concluye que en la hemodidlisis se hace una remocién completa de

fluido.(8,21,38,39,31)

El manejo conjunto con tratamiento antihipertensivo debe darse en base a la
respuesta adaptativa de la ultrafiltracion, ya que puede Hevar a una hipotension
durante la hemodidlisis; la ultrafiltracién se utiliza en aquellos que tienen
exceso de fluido vy al final de la hemodidlisis se obtiene un volumen

-10-



extracelular 6ptimo gue se conoce como peso seco © peso corporal sin edema
y con una presion sanguinea normal; la tasa de ultrafiltracion para remocion de
volumen que se requiere debe serde 1.7a 5 Vhenunasesionde3hyde 1.25a
5 i/h en una sesion de 4 h para evitar una deplecion de volumen excesiva. 5i la
deplecién de volumen es excesiva se activan mecanismos compensadores que
finalmente producen un incremento en la presidn sanguinea que genera
hipertension arterial, frecuente en el tratamiento con hemodidlisis.(4,8,30)
Cuando el paciente no presenta edema pero si hipertension la dialisis debe
reducir el peso en forma gradual en semanas o meses , la reduccion .
inicialmente debe ser de 0.5 a 1 kg de peso en cada sesién. Si los pacientes son
hipertensos y reciben tratamiento antihipertensivo durante la hemodialisis
podrian suspender la medicacion si la cifra de tension arterial prehemodialisis
estd disminuida.(8,29)

La didlisis prolongada pueden ser necesaria para mejorar el control de la
presion sanguinea, pero es necesario tomar en cuenta los factores asociados a
ésta que influyen en la hipertension.(24,32)

Se ha sugerido que el cuerpo es mds sensible a los cambios de concentracién
de sodio que a los cambios de volumen extracelular, el sodio de la solucitn
dializante puede contribuir a la hipertensién de la hemodidlisis.

También se ha observado que la conceniracion de sodio en la solucidn
dializante es un factor que eleva la presién sanguinea en pacientes con
hemodidlisis y la reduccién de la TAM hasta de 100mmHg puede darse cuando
el sodio dializante es de 135 a 140 meq/1.(2,8,40). Aunque no se ha propuesto
claramente en la literatura que el Bicarbonato como solucidn dializante cause
hipertension arterial en pacientes con hemodialisis, si existen algunos reportes
que sugieren que el balance de sodio se altera durante el reemplazamiento
terapéutico y puede resultar una hipertensién sostenida, debido a que el
Bicarbonato contiene 140 meq de sodio en relacién a los 132 meq que contiene
el Acetato que es otra solucién dializante, por lo cual el primero podria
contribuir a la hipertension(40). También se ha visto que el Bicarbonato tiene
una alta eficacia porque produce una mayor estabilidad vascular en el periodo
de méxima ultrafiliracién en donde se produce una disminucién de sodio, pero
si se considera que ia cantidad de sodic contenida en esta solucidn dializante
influye en la hipertensién arterial de los pacientes. De manera que el sodio

dializante definitivamente contribuye en el control de la presion sanguinea.(39-
48)
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JUSTIFICACION :

La hipertension arterial es comin en pacientes con Insuficiencia Renal Croni-
ca que reciben tratamiento sustitutivo con Hemodialisis y la mayoria tienen
indicado en forma conjunta tratamiento farmacologico antihipertensivo; se ha
observado que el prondstico de la enfermedad depende de la afeccion cardio-
vascular que es frecuente en €stos y es una de las causas principales de morbi-
mortalidad en pacientes hipertensos tratados con hemodialisis, por lo que es
necesario conocer la prevalencia de hipertension arterial en nuestra poblacion
con diferentes tipos de sistema Boffer dializante utilizados en la Unidad de
Hemodialisis del Servicio de Nefrologia del Hospital General de México; re-
portes a este respecto sefialan que la cantidad de sodio en la solucién dializan-
te es uno de los factores que incrementa la hipertension y el Bicarbonato
como sistema Boffer dializante tiene mayor cantidad de sodio comparado con
el Acetato, por lo que el primero produce mds hipertension que el
segundo,(2,8,40,42)

HIPOTESIS :

La Hipertensién Arterial en Hemodialisis es mds frecuente en pacientes que
utilizan como sistema Boffer dializante Bicarbonato, que en los que utilizan
Acetato.(2,8,40)

OBJETIVOS :

1. Determinar la prevalencia de Hipertension Arterial en pacientes
nefropatas tratados con Hemodialisis.

2. Determinar si el sistema Boffer dializante modifica la Hipertension
Arterial de los pacientes.

-12-
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como sistema Boffer dializante tiene mayor cantidad de sodio comparado con
el Acetato, por lo que el primero produce mds hipertension que el
segundo,(2,8,40,42)

HIPOTESIS :

La Hipertensién Arterial en Hemodialisis es mds frecuente en pacientes que
utilizan como sistema Boffer dializante Bicarbonato, que en los que utilizan
Acetato.(2,8,40)

OBJETIVOS :

1. Determinar la prevalencia de Hipertension Arterial en pacientes
nefropatas tratados con Hemodialisis.

2. Determinar si el sistema Boffer dializante modifica la Hipertension
Arterial de los pacientes.
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DISENO Y DURACION :

Estudio de Cohorte prospectivo y retrospectivo observacional de Hipertension
Arterial en pacientes con Insuficiencia Renal Cronica tratados en la Unidad
de Hemodialisis del Servicio de Nefrologia del Hospital General de México.

MATERIAL Y METODO :

Se incluyen a todos los pacientes con Insuficiencia Renal Crénica que reciben
tratamiento sustitutivo de Ia funcion renal en la Unidad de Hemodialisis del
Servicio de Nefrologia del Hospital General de México.

Se estudian dos grupos de pacientes tratados con hemodialisis, el primero
comprendido del mes de Enero al mes de Junio de 1999 en donde se incluyen
15 pacientes utilizando como sistema Boffer Acetato; y el segundo utilizando
Bicarbonato en 15 pacientes del periodo comprendido del mes de Enero al
mes de Junio del 2001.

Todos los pacientes contaban con los siguientes examenes de laboratorio, los
cuales se realizaron por el personal del Laboratorio Central de Hospital
General de México con ¢l equipo de Beckman C3X Delta :

Biometria hematica ( Hb, Hto, plaquetas ,leucocitos, linfocitos )
Quimica Sanguinea { glucosa, urea ,creatinina, 4cido rico )
Electrolitos séricos { Na +, K+, Cl-, calcio, fosforo )

Pruebas de funcién hepatica ( albumina, proteinas totales,

TGO, TGP,FA,DHL,Bt,Bd )

Perfil de lipidos ( colesterol, triglicéridos )

Filtrado Glomerular y proteinuria de 24 hrs para determinacion de
funcidn renal residual.

También se incluye radiografia de torax, elecrtrocardiograma y valoracion de
fondo de cjo.

Todos éstos al inicio y al término del estudio para cada grupo.

. & o =
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Criterios de Inclusion :

o Pacientes de 18 a 75 afios

*  Ambos sexos

» Cualquier etiologia de la Insuficiencia Renal Crénica

» Todos los pacientes deben estar en el programa de Hemodialisis y
tener por lo menos | mes de tratamiento en el Servicio

» Todos los pacientes debe recibir por lo menos mas de 1
medicamento antihipertensivo

Criterios de Exclusion :

Pacientes menores de 18 afios y mayores de 75 afios

Que tengan menos de 1 mes de tratamiento en el Servicio
Que no utilicen tratamiento antihipertensivo

Pacierntes con Insuficiencia Renal Aguda

Metodologia :

Los datos obtenidos de los pacientes que fueron manejados con Acetato en el
afio de 1999 fueron obtenidos a partir de los archivos del Hospital General de
México, y los datos de los pacientes manejados con Bicarbonato fue a través
de los expendientes del Servicio de Nefrologia del Hospital General de
México incluidos en el programa de Hemodialisis.

Se llevo a cabo la foma de tension arterial de todos los pacientes sometidos a
Femodiélisis al inicio y al término de cada evento, la determinacion de la
tensién arterial se realizd con un Esfingomanometro de mercuric y la
valoracién de ésta se hizo a través de la formula de Tensién Arterial Media
{presion diastdlica + 1/3 de la diferencial), asi mismo determinacion de peso
corporal pre y postevento de hemodialisis. El equipo de Hemodidlisis que se
utiliza es un rifion artificial modelo Gambro AK 110 con 6smosis inversa, el
sistema Boffer dializante segin el grupo correspondiente, con heparinizacién
del equipc ( 3000 a 5000 U ) y un flyjo sanguineo ( 250 a 300ml ), los filtros
(celulosa) y las lineas arteriovenosas se reusan en forma manual en 4
ocasiones para cada paciente, el promedio de horas de hemodialisis es de 10 a
12 hrs por semana,
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RESULTADOS :

De los 15 pacientes manejados con sistema Boffer dializante de tipo Acetato
en 1999 fueron 9 hombres y 6 mujeres con una edad promedio de 32.3 afios
(rango 18-47), el acceso vascular en 13 pacientes fue con Mahurkar y en 2 con
Fistula Arterio-Venosa (FAV). De los 15 pacientes manejados con
Bicarbonato 11 fueron hombres y 4 mujeres con una edad promedio de 30.5
afios {rango18-64), el acceso vascular fue en 4 pacientes con FAV y el resto
con Mahurkar. El promedio de horas de hemodiélisis fue mayor para el grupo
de Bicarbonato. Hubo 2 defunciones en el grupo de Bicarbonato en ¢l 6to mes
de estudio {1 hombre y 1 mujer) y 3 en el grupo de Acetato, 1 mujer en el 5to
mes y 2 en-el 6to mes de estudio(l hombre y1 mujer), por lo que fueron mas
las defunciones en este fltimo.(Tabla 1)

Tabla 1. Resultados de sexo,

edad, acceso vascular, horas
de hemodialisis y defunciones
en ambos grupos,

Acetato Bicarbonato

Hombres g 11
Mujeres 6 4
Edad 323 305
Mahurkar 13 13
FAV 2 4
10 hrs 6 0]
12 hrs o 15
Defunciones 3 2

FAV ( Fistula Arterio-Venosa ).

En los dos grupos la causa mas frecuente de Insuficiencia Renal Cronica fue la
Glomerulonefritis Crénica,12 en el grupo de Acetato y 9 en el de Bicarbonato,
el resto fue por Nefropatia Diabética (1 de Acetato y 2 Bicarbonato),
Hipoplasia Renal Congénita (2 en Acetato y | bicarbonato) y 3 pacientes con
Nefropatia Hipertensiva en el grupo de Bicarbonato.
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Solo en el grupo de Bicarbonato se realizé biopsia a 3 pacientes, en el de
Acetato a ninguno.

Los exdmenes de Jaboratorio se tomaron al inicio y al final del estudio para
ambos grupos. Solo se muestran los resultados de laboratorio mas importantes
como determinantes y prondsticos de la progresion del dafio renal. Hubo un
incremento en el nivel de urea y creatinina en 9 pacientes del grupo de Acetato
al final del estudio (60%) y un descenso de albumina y colesterol también en 9
pacientes, a diferencia del 60% que incrementaron el nivel de ttiglicéridos. En
cuanto al sodio y potasio hubo un descenso de 1a ciffa inicial en 11 pacientes
(73.3%) y de 9 pacientes al final del estudio respectivamente.(Tabla 2-3)

Tabla 2, Examenes de laboratotio al inicio del estudio en pacientes
tratados con Acetato.(1999)

No paciente  Urea Creatining  Sodio  Potasio  Albumina  Colesterol Trighicéridos

1 87 6.87 137 4.84 4,18 47 110
2 121 13.5 138 5.16 4.9 188 200
3 240 18 135 5.18 3 120 110
4 - 87 6.87 137 4.89 4.18 147 120
5 73 7.57 134 6 4.36 164 130
6 335 20 127 7.21 3.74 166 128
7 234 128 41 8.6 3.54 140 120
8 218 7.94 136.8 6.63 3.08 100 110
g 328 12414 138 6.39 314 108 110
10 191 10.8 135 5.67 3.21 178 140
11 334 16.84 137 8.7 3 91 HE
12 344 16.84 137 6.7 3 126 145
13 185 13.4 135 6.56 277 125 86
14 233 8.95 1358 54 2.79 118 10
15 185 13.4 141 58 2.8 120 110
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Tabia 3. Examenes de laboratorio al final det estudio en pacientes
tratados con Acetato.(1999)

No paciente  Ures Creatinina _ Sodio  Potasio  Albumina Colesterol  Triglicéridos
1 234 8.8 135 35 3 130 110
2 27 11.96 136 6.7 3.28 149 130
3 250 A& 135 5.18 3 19 106
4 108 4.47 135 52 2.8 140 130
5 416 20 133 5.98 3.95 135 120
6 340 22 130 8.2 3.7 158 140
7 144 816 137 4.44 2.93 133 128
8 218 7.94 135 6.63 3.08 100 120
9 355 18.5 136 5.8 3 106 110
10 350 14.53 132 4.4 4,13 177 122
11 214 14.4 135 443 4.3 197 130
12 440 276 134 58 2.89 148 120
13 160 15.86 136 5.02 33 104 110
14 230 a9 136 5.8 2.8 105 120
15 176 12 136 59 2.7 180 105

En el grupo de Bicarbonato también se increment6 el nivel de urea y
creatinina en 8 pacientes (53.3%) y en 12 (80%) hubo disminucion de sodio de
no més de 3 meq al final del estudio, el potasio no se modificé de manera
importante. La albumina descendié en 11 pacientes (73.3%) no més de

S50mgs.,

respectivamente al final del estudio.(Tabla 3-4)
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Tabla 4. Examenes de laboratatio al inicio del estudio en pacientes {ratados con

Bicarbonato {2001)

No paciente Lirea Creatinina Sodio Potasioc  Albumina __ Colesterol  Trigiceridos
'E 209 11.87 135 4.7 3.56 105 133
2 81 6.13 141 4.64 3.53 117 158
3 g1 8 133 4.08 3.93 134 82
4 221 2.7 138 7.43 5 132 93
5 318 16.4 135 5.75 37 128 148
6 240 15.87 141 6.37 4 158 103
7 169 16.24 136 7.G8 4.39 98 134
8 274 14.6 139 68.07 3.55 130 82
9 232 9 137 553 3.97 164 234
10 379 11.42 135 7.15 3.22 158 250
11 280 14.06 131 5.98 3.25 145 90
12 174 12.5 135 52 356 132 82
13 143 89 138 5.41 3.46 130 120
14 138 3.55 146 367 396 215 189
15 200 12 128 5.49 3.65 202 170

Tabla 5. Examenes de laboratorio al final del estudioc en pacientes tratados con

Bicarbonato.(2001)

Nog paciente  Urea Creatinina Sodio Potasio Albumina__ Colesterol Triglicéridos
1 220 12 134 4.8 3.4 102 130
2 110 72 138 5.2 3.45 115 148
3 100 10 133 4.15 38 130 80
4 250 13 135 6.8 55 130 90
5 300 14.5 134 5.2 34 120 145
8 249 16 139 6.5 38 156 100
7 170 18 138 6.8 4 a7 128
8 280 15 136 5.9 3.8 129 81
9 230 7.9 135.8 54 37 150 230
10 380 12.9 134 6.8 3.2 158 245
11 280 12.8 132 8 3 145 88
12 170 10.8 134 538 36 132 78
13 135 7.5 136 5.3 3.2 130 120
14 135 52 140 38 .7 210 175
i5 180 10 132 5.8 3.4 200 170




El porcentaje de funcion renal de los 15 pacientes tratados con Acetato fue de
0.02% el mas bajo y de 4.8% el mas alto y al final del estudio solo hubo una
disminuciéon del 1% de la funcion renal en éste filtimo; en el grupo de
Bicarbonato fue de 0.14% el de menor porcentaje y de 3.4% el mayor, la
reduccién del porcentaje al final del estudio fue de solo el 0.5% en 3 pacientes
que tenfan el mayor porcentaje al inicio de éste.

Todos los pacientes en los dos grupos necesitaron desde 2 hasta 12
transfusiones por sindrome anémico clinico y por laboratorio; 2 pacientes del
grupo manejado con Bicarbonato tenian tratamiento con eritropoyetina.

Los hallazgos radiogréaficos y de electrocardiograma fueron en el grupo de
Bicarbonato 8 pacientes con cardiomegalia grado I, 2 con grado IV con
sobrecarga sistolica, 1 paciente con bloqueo de rama izquierda y 1 paciente
con derrame pleural recidivante. Del grupo de Acetato 4 pacientes con
cardiomegalia grado I, 6 con grado II, 3 con grado IV y sobrecarga sistélica,
uno de éstos con hemibloqueo, y 3 pacientes con Hipertrofia del Ventriculo
izquierdo que no modificaron al final del estudio.

En el fondo de ojo 1 paciente del grupo de Acetato presentd retinopatia
diabética grado I, en el de Bicarbonato fueron 2 pacientes con retinopatia
grado 1y 1 paciente con retinopatia hipertensiva grado L.

La valoracion de la presion sanguinea prebemodialisis y posthemodialisis se
realizé6 a través de TAM (Tensién Arterial Media), en ambos grupos se
determiné el promedio de TAM por mes a lo largo del estudio por grupe y por
cada paciente. En 12 pacientes (80%) tratados con Acetato hubo disminucion
de la TAM posterior al evento de hemodialisis durante los 6 meses de
seguimiento, solo 3 pacientes (26.6%) presentaron aumento de la TAM por
arriba de 100mmHg en un solo mes cada uno. (Tabla 6-7). (Figura 1)

Tabla 6. Promedio de Tension Arterial Media (TAM) prehemodidlisis y
posthemodidlisis por mes del grupo de Bicarbonato.

Periodo de

hemodialisis __ENERO  FEBRERQ  MARZO ABRIL MAYO JUNIO
Prehemodidlisis 102 100 103 103 103 96
Posthemodiatisis 104 108 102 104 103 58
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Tabla 7.TAM (Tensién Arterial Media ) promedio por mes pre y
posthemodialisis en pacientes tratados con Bicarbonato ( 2001 ).

ENERC FEBRERQO MARZO ABRIL MAYQ JUNIO
:f:ciente 1A P A £ 1A P A P_A P A tal

1 80 68 81 87 78 82 |81 78 |89 79 (85 86
2 110 101 108 109 |108 107 1119 107 122 T2 122 111
3 97 107 05 107 195 108 {99 99 108 107 [107 110
4 97 94 a0 92 94 g6 (106 102 |97 113 {93 98
5 92 109 101 107 102 105 193 94 187 87 |70 91
<] 111 116 [#13 121 {108 105 |107 122 100 106 (102 112
7 108 109 M6 117 J106 102 |97 115 {104 117 194 88
8 92 99 87 85 (93 106 {86 g3 |92 82 i85 88
] 03 85 87 87 @2 87 |80 a3 90 86 60 a2
10 |98 P13 94 88 (117 118 127 117 (121 117 [117 118
H 109 114 109 112 o9 107 {112 102 1107 109 104 102
12 14 116 108 108 {115 107 |110 113 [116 113 [Fallecid
13 |11 118 108 120 [107 114 111t 118 1108 116 |97 87
14 {100 102 109 117 89 89 |95 103 [90 92 |87 97
15 112 109 i1 ' 111 1104 99 |108 107]117 108 [Faliecio

A(Antes del evento de hemodialisis).

P(Posterior al evento de hemodidlisis).
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Figura1. Promedio de TAM en el grupo de Bicarbonato
prehemodialisis y posthemodilisis
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En relacién al grupo de Bicarbonato se presentd en 11 pacientes (68.6%) un
incremento de la TAM por arriba de 110mmHg en el segundo mes de estudio,
en los siguientes meses solo 9 pacientes {60%) presentaron incremento de Ia
TAM por arriba de los 100mmHg; ¢l incremento que se presentd de TAM
posthemodislisis fue hasta de 20mmHg (Tabla 8-9).(Figura 2)

Tabla 8. Promedio de Tension Arterial Media (TAM) prehemodialisis y
posthemodiaiisis por mes en el grupo de Acetato.

Periogo de
hemodiglisis ENERQ  FEBRERO MARZO ABRIL MAYO JUNIO

Prehemodialisis 109 108 110 1065 1060 81

Posthemodidlisis 96 95 90 98 o1 81
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Tabla 9. TAM ( Tension Arterial Media ) promedio por mes pre y
posthemodidlisis en pacientes tratados con Acetato ( 1999 ).

ENERO FEBRERG |MARZO IABRIL IMAYO JUNIO

No paciente {A P A P A PoA P A £ A P
1 83 77 86 76 |86 78 7B 70 jFaliecio
2 137 115 137 112 (122 119 (90 108 |120 116 {123 121
3 129 92 (145 122 139 122 1139 122 [140 120 1143 125
4 99 B5 89 78 193 90 87 80 |96 84 (Faliecio
5 115 100 {95 80 [t07 94 (110 407 |104 94 |116 98
6 114 106 (104 106 [121 107 1109 102 1112 100 |99 106
7 102 93 105 86 |1 bS 80 107 82 1100 87 [100 85
8 126 109 110 85 115 109 1102 102 198 100 |106 103
9 130 122 127 96 |145 91 125 114 110 89 jFallecio
10 76 67 62 66 (76 72 |84 777 71 178 69
i iov 96 90 92 1101 72 98 93 |98 83 (96 85
12 106 85 (108 94 112 77 1108 92 {106 90 ({109 98
13 o7 84 198 90 100 83 {103 99 o5 97 110 1
14 107 99 1136 115 h29 118 1117 102 1126 114 [114 112
15 1112 108 121 108 1125 1121125 107 118 103 .118 107

A(Antes del evento de hemodialisis.

P( Posterior al evento de hemodiélisis)
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Figura 2. Promedio de TAM en & giupo de Acetafo
prehemodialisis y posthemodialisis
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Se determind Ia desviacién estandar (SD) del promedio de TAM pre ¥
postevento de hemodidlisis para cada grupo y el andlisis estadistico se llevb a
cabo con la Preba de Fisher (F) para andlisis de dos promedios en una
poblaeion con indice de correlacion lineal, donde se obtuvo que la F calculada
fue igual a 2 y una F ideal de 5.05, por lo tanto es estadisticamente
significativo con una p< 0.05 a una SD. La prevalencia de hipertension arterial
eni el grupo de Bicarbonato fue de 66% en relacion al 44% del Acetato.
También se determiné peso preevento y postevento de hemodidlisis para cada
paciente de ambos grupos. Se observé una reduccion de peso posterior al
evento de hemodislisis tanto en el grupo de Acetato como en el de
Bicarbonato, por lo que se realizd el preniedio de reduccién de peso por mes
para cada uno de los pacientes. ‘

En el grupo de Acetato la reduccion de peso por mes fue menor en relacién al
del Bicarbonato, en 3 pacientes la reduccién fue de menos de 1 kg por lo
menos en 4 meses, en ¢l resto la reduccion fue de 1 a 2kg, solo el paciente No
4 en ¢l mes de Mayo tuvo una redyccién de 4.5kg y en el Gto mes
fatleci6.(Tabla 10)
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Tabla 10. Reduccion de peso en gramos por mes de pacientes
tratados con Acetato (1999 ).

No paciente  ENERO  FEBRERO __MARZO ABRIL MAYQ JUNIO
1 575 600 775 7 585 Fallecio
2 2,375 2000 1,900 1,750 2,225 1.775
3 2625 2,475 3,050 2,275 3,425 3,050
4 250 1,150 250 1,175 4,500 Fallecio
5 1,800 1.150 2,825 1,600 1,950 1.962
6 1,850 1,878 1,875 2,025 1,675 - 1,600
7 1,825 1,375 1,425 1625 1,250 1,450
8 1,250 1,425 2,000 1650 © 2475 750
8 1.475 2,450 2,100 1,525 2,100 Fallecit
10 1,275 625 100 425 150 450
H 1,126 .1 525 1.750 1,625 1,800 1,075
12 775 800 700 B850 825 1,168
13 1,825 1,725 1,675 1,300 2,425 1,050
14 1,300 1,325 2,150 2,025 1,625 3.075
15 2,675 2,325 1,975 2,350 2,300 2475

En relacién al grupo de Bicarbonato todos los pacientes tuvieron una
reduccion de mas de 1 kg por lo menos en 5 meses, solo los pacientes 6y 9
presentaron una reduccion de menos de | kg en el mes de Mayo y Junio
respectivamente.(Tabla 11)
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Tabla 11. Reduccién de peso en gramos por mes de pacientes
tratados con Bicarbonato ( 2001 )

No paciente ENERQ FBRERO _ MARZO ABRIL MAYO JUNIO
1 1,500 1,500 2,000 2,025 2625 1,850
2 1,425 2,025 3,400 2,575 1,275 3,200
3 2,450 1,600 2,300 2,300 2,750 2,850
4 1,600 1,750 1,775 2,400 1,875 2.47%
5 1,975 1,850 2,875 1,875 1,425 1.750
5 1178 2,950 2,125 1,750 525 1,700
7 2,000 1,375 3,280 1,500 1,576 1,550
8 2,375 1,850 2,000 1,600 2,700 2,700
9 1,700 1,600 1,575 1,750 1,350 800
10 1,625 1,475 2,250 1,900 2,500 2,550

11 1,700 1,450 2,875 2,650 2,400 2,450
12 2,100 2,525 1,450 3722 1,670 Falleci6
13 1,600 1,376 2,025 3,325 2,800 2,550
14 2,525 2,300 1,475 1,050 1,400 3,512
15 2,075 1,950 3,100 2,375 2,425 Fallecio
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DISCUSION.

La hipertension arterial en pacientes con Insuficiencia Renal Cronica tratados
con hemodialisis es frecuente y existen varios factores que favorecen la
prevalencia de ésta, como lo son la sobrecarga de liquido, el incremento de
sodio corporal multifactorial, el incremento de peso interdialitico que va de la
mano con ¢l anterior y la utilizacién de eritropoyetina entre otros; pero se ha
propuesto que la concentracion de sodio en Ja solucion dializante es otro factor
que incrementa la presidn sanguinea en estos pacientes.

Durante la hemodialisis se presenta una remocién de fluido que en
consecuencia genera disminucion del volumen intravascular, ocasionando
disminucién de la presion sanguinea y echando 2 andar mecanismos
fisiolégicos compensadores generando un incremento de la presion sanguinea
manifestada por una hipertensién arterial al final del evento de hemodiélisis.
Cuando la concentracién de sodio en la solucién dializante es por arriba de
140meq se produce un incremento en ¢l sodio corporal, y a pesar de haber una
remocién de fluido se produce elevacion de la presion sanguinea favoreciendo
la hipertension arterial. Existen soluciones dializantes como el Bicarbonato
que producen una estabilidad vascular en hemodialisis a largo plazo, pero en
las primeras fases tal vez no, debido 2 que la concentracién de sodio en ésta es
de 140 meq se ha visto que puede ser un factor que contribuye a la
hipertensién arterial en pacientes tratados con hemodialisis; haciendo la
comparacién con otra solucién dializante como io es el Acetato el cual
contiene 132 meq de sodio no se ha visto que éste incremente la presion
saguinea. La hemodidlisis al reducir la presion sanguinea durante el evento
genera un mayor riesgo de enfermedad cardiovascular de tipo agudo que
puede incrementar la mortalidad de los pacientes; aunque es todavia
controversial si es mejor que el paciente se mantenga hipertenso o hipotenso,
ya que se conoce que la hipertension arterial también incrementa el riesgo de
morbi-mortalidad de enfermedades cardiacas que son muy frecuentes en éstos.
Algunos autores comentan que es mejor el mantenerlos hipertensos a pesar del
riesgo que conlleva.

En el presente estudio se observa que hay un pumero mayor de pacientes
hombres y esto es debido a que la referencia al programa de hemodidlisis es
mayor en éstos por las condiciones sociodemograficas. La creatinina sérica es
un factor importante para la referencia de los pacientes al programa de
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hemodidlisis, pero también es un determinante de la progresién de la
Insuficiencia Renal Crénica, y en este estudio los resultados muestran una
elevacion del nivel de creatinina y urea al final de éste en los pacientes
tratados con Acetato en relacién con los de Bicarbonato, esto es porque el
Acetato no ofrece una estabilidad vascular ocasionando una reduccion de la
Funcién Renal residual .El nivel de sodio sérico en el grupo de Acetato
disminuyd al final del estudio y estos es porque se produce una mayor
remocion de fluido y en consecuencia de sodio, ademas porque la
concentracién de sodio dializante es menor; y ¢n relacién al Bicarbonato no se
presentd ninguna modificacion en €ste a pesar de tener mayor concentracion
de sodio dializante. La reduccion del nivel de albumina al final del estudio
solo es un indicador de mal pronéstico, el cual se observé en el grupo de
Acetato. En el grupo de Bicarbonato hubo un incremento de los trighicéridos
los cuales favorecen la ateroesclerosis y en consecuencia el incremento de la
Hipertension Arterial o exacerbacion de ésta. En 3 pacientes manejados con
Acetato no hubo modificacién al final del estudio de la Hipertrofia del
Ventriculo Izquierdo seguramente porque la reversidn de ésta se presenta en
hemodiélisis prolongada, es decir después de 4 afios.

La reduccion de peso fue mayor en el grupo de Bicarbonato en relacién al
Acetato porque la ganancia de peso interdialitico se presenta més en éstos que
en los de Bicarbonato. En relacion a la tasa de Filtracion Glomerular al final
de estudio no hubo una diferencia significativa ya que la reduccion fue del
0.5% y del 1% en el grupo de Bicarbonato y Acetato respectivamente.

La Hipertension Arterial tiene una prevalencia del 66% en el grupo de
Bicarbonato a diferencia del 44% del Acetato, que se correlaciona con lo
observado en Ia literatura en donde existe una alta prevalencia de hipertension
arterial en pacientes hemodializados. Como se comentd la presién sanguinea
ideal en pacientes hemodializados debe ser una TAM (Tensién Arterial
Media) de menos de 100 mmHg, por arriba de ésta se considera hipertension
arterial. En el grupo de Acetato se produce una reduccion de TAM posterior a
la hemodiélisis por debajo de los 100 mmHg durante todo el estudio, a
diferencia del grupo de Bicarbonato en donde a pesar que este puede producir
estabilidad vascular observamos que si produce hipertensién arterial ya que
los pacientes mantuvieron una TAM posthemodidlisis por arriba de los 100
mmHg durante los primeros meses; por lo que la concentracién de sodio si
influye en la Hipertension Arterial de pacientes tratados con hemodidlisis ya
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que se comprobd que es estadisticamente significativo con una p< 0.05 que el
Bicarbonato hipertensa més que el Acetato. De manera que el sistema Boffer
dializante si influye en la presion sanguinea en etapas tempranas de la terapia

sustitutiva extracorpdrea y es uno de los factores que contribuyen a la
presencia o exacerbacion de hipertension arterial en estos pacientes.

Aunque el Bicarbonato puede dar el beneficio de la estabilidad vascular a
largo plazo, la hipertension arterial aumenta el riesgo de mortalidad por
enfermedad cardiovascular y una reduccion de la sobrevida de los enfermos.

CONCLUSION.

En nuestro estudio observamos que los pacientes tratados con Bicarbonato
como sistema Boffer dializante en hemodialisis tienen mayor prevalencia de
hipertension arterial en relacion al Acetato con una diferencia estadistica

de 0.05 en etapas iniciales de la hemeodidlisis, por lo que se acepta la hip6tesis
de que el Bicarbonato produce mayor hipertension que el Acetato, debido la
concentracion de sodio dializante y la cascada de factores neurohormonales y
cardiovasculares que contribuyen a la misma.
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