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I REBSBUMEN

En la consulta externa de Nefrologfia del Instituto Nacional de la
Nutricién "Balvador Zubirdn' se seleccionaron 18 pacientes con
insuficiencia renal crdénica terminal causada por diversas etiologlas
Yy que se encuentran en el programa de didlisis peritoneal crénica
ambulatoria (DPCA;. a los cuales se les determinG la funcién renal
residual (FRR) como el porcentaje de la creatinina total que es
eliminada por via renal. Se valoré la influencia que tisne en el
estado clinico y bioquimico esta FRR en cada uno de los pacientes
estudiados. Los resultados mostraron que entre mayor FRR tiene un
paciente sus valores bioquimicos sanguineos (creatinina y urea) se
encuentran mads cercanos a la normalidad y su estado clinico
mejora llegando a rehabilitarse completamente; en cambio, cuando
un paciente presenta una FRR muy bajay no logra tener una
depuracidn total (depuracidén renal + depuracién peritoneal) mayor

de 10 ml/min, sus valores bioquimicos sanguineos se mantienen
elevados (creatinina mayor de 7 mg/dl y urea mayor de 75 mg/dl) vy
su estado clinico se encuentra en malas condiciones, Las cifras de
hemoglobina y hematocrito, asi como el numero de infecciones
peritonesales no se ven afectados por la FRR.

Los electrolitos séricos (Na y K) tanto como el fésforo parecen

mas bien depender del procesoc dialitico que efectua el paciente.

4,
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1) DBJETIVOS

a) General:

Estudiar la influencia de la funcién renal residual (FRR) sobre el
estado clinico vy bioquimico de los pacientes con insuficiencia
renal crénica terminal (IRCT) debida a diversas etiologlias v
sometidos al tratamiento de didlisis peritoneal crdénica ambulatoria.

b) Particul aress

1) Medir 1la funcidén renal residual (FRR) por medio de la

depuracién en los pacientes sometidos al programa de didlisis
paritoneal crénica ambulatoria (DPCA), dal Institute Nacional de
la Nutricién "Salvador Zubirdn'.

2) Medir la capacidad de depuracién de creatinina de la membrana
peritoneal (DMP).

3) Madir los siguientes valores biogquimicos, a) en sangre:
creatinina , urea, sodio, potasio y fésforo; y los valores
hematolégicos: hemoglobina y hematocritoj b) an orina y en liguido
de didlisis peritoneal: creatinina.

4) Relacionar los valores bioquimicos sanguineos con la FRR y con
la funcidon de la didlisis peritoneal (FDP).

S5) Relacionar los valores hamatoldégicos con la FRR.

&) Relacionar ®) numero de infecciones peritoneales que cada
paciente ha presentado en la DPCA con la FRR.

7) Relacionar la FRR con la FDP.

8) Relacionar el estado clinico de cada paciente en DPCA con la FRR
que presenta.
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IID INTRODUCCION

En México, cada affo de 3 000 a5 000 pacientes desarrollan
insuficiencia ranal crénica terminal como consecuencia de
padecimientos primarios o secundarios del rinén , tales como:
Glomerulonefritis, . Hipertensién arterial, Nefropatia tubulo-
intersticial, Nefropatia diabética, Nefropatia lupica,
Rifones poliquisticos, o de causa no determinada. La mayoria de
estos enfermos necesitan de un tratamiento sustitutivo para
compensar la funcién renal perdida. Actualmente se les ofrece como
alternativa: el transplante renal , del cual no nos ocuparemos, Y
la didlisis que tiene dos modalidades, la hemodidlisis o didlisis
extracorpérea .y la didlisis peritoneal o intracorpérea. Esta
dltima puede ser aguda, crénica intermitente o crénica

ambul atoria.

La insuficiencia renal crénica terminal en fase sustitutiva
(IRCT) se puede definir como la pérdida del 904 o mds de 1la
funcién renal total; el 10% restante es lo que llamamos funcién
renal residual (FRR). A medida que el padecimiento original
avanza, esta FRR disminuye progresivamente hasta casi
desaparecerla. En esta fase la sejor manera de ayudar a los
pacientes es con métodos sustitutivos de la funcién renal ; como
lo es la didlisis peritoneal crénica ambulatoria (DPCA}.
Brevemente, este método consiste en la colocacién de un catéter

de sildstico en la cavidad peritoneal en forma permanente, a
través de este catéter se infunde una solucién de 1liquido
dializante que se pone en contacto con el endotelio peritoneal.
El proceso de didlisis se lleva a cabo entre los vases capilares
que irrigan el endotelio peritoneal vy el liquido de dialisig,
sustancias tales como la urea, la creatinina y otras difunden de
la sangre hacia el 1liquido por gradiente de concentracién
quimico; este liquido es extraido pericdicamente de la cavidad
peritoneal. En este método la solucién permanece en la cavidad
peritoneal por periodos de 3 a & horas antes de ser extraido. Este
proceso dialitico es capaz de mejorar las condiciones metabélicas
de los enfarmos con IRCT, en forma sustancial, asi como de
prolongar su sobrevida.



GENERALIDADES

FIS10LOGIA RENAL

Los rifones se encuentran alojados a uno y otro lado de 1la
columna vertebral en la regidn lumbar, por debajo del diafragma y
. por detrds de los é6rganos abdominales, fuera del peritoneo, (22).

La parte fundamental o unidad funcional del rifén es 1la
nefrona. Cada rifén humano tiene alrededor de un millén
de nefronas. Cada nefrona est4 constituida por las siguientes
partest una arteriola aferente, una arteriola eferente, un
glomérulo, una capsula de Bowman, un tubulo contorneado
proximal, un asa de Henle, un tubulo contorneado distal y wun
tdbule colecter, (Fig. No. 1)(2i, 45).

Las fungiones del rifién incluyen la regulacidén del volumen y
la composicidén de los liquidos corporales, ajustando el flujo de
orina y 1la excrecidn de solutes a la ingestidn y produccidn
metabdlica de agua y solutos; la excrecién de sustancias endégenas
o exdgenas que pueden considerarse de desecho; la regulacidén de la
presidén arterial a traveés del control del volumen del liquido
extracelular y de la produccién de compuestos vasocactivos como
angiotensina y prostaglandinas; el control de la eritropoyesis

medi ante la produccidén de un factor estimul ante de la
9.
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eritropoyesis; participacién en asctividades metabélicas
corporales como produccién de glucosa, sintesis de creatinina,
metabolismo del calcio mediante su colaboracién en la sintesis de
1,25-dihidroxicolecalcifercl, degradacién metabélica de proteinas
de bajo peso molecular incluyendo algunas hormonas peptidicas
como insulina y hormona del crecimiento y participacién en el
control metabélico del equilibrio Acido-base medi ante la
interconversién de sustratos acidos y neutros; y el metabolismo
intrinsecec de las células glomerulares y tubulares necesarios para
mantener las estructuras funcionales y para proveer la energia vy
los productos metabélicos necesarios para llevar a cabo las
funciones de transporte y sintéticas, (45).

El rinén del mamifero tiene una resistencia vascular basal
muy reducida que explica la abundancia del flujo sanguineo renal
(unos 1200 ml/min). En este 6rgano se presentalde manera mas
precisa que en otros territorios vasculares el ajuste de 1la
resistencia vascular a los cambios de presién arterial. Cuando la
presién arterial media varia entre 80 y 180 mmHg, la resistencia
cambia paralelamente de mode que el flujo sanguinec se mantiene
esencialmente constante. En consecuencia, la filtracién glomerular
también se mantiene constante a pesar de las variaciones de la
presidén arterial dentro de esos limites, (45).

El rifdn tiene un consume de oxigeno muy elevado que es
satisfecho mediante el enorme flujo sanguineo y una extraccién

arterial de oxigeno muy pequefa. El metabolismo renal es peculiar
11.



en que depende del flujo sanguineo. Al reducirse el flujo de
sangre, el consumo de oxigeno disminuye proporcicnalmente. La
explicacién de esa peculiaridad metabdlica es gque los cambios de
flujo sanguineo suelen acompafarse de modificaciones
proporcionales de filtracién glomerular. A su vez, las variaciones
en la carga filtrada determinan cambios en la magnitud de los
solutos que son reabsorbidos activamente por los tubules renales
(sobre todo sales de sodio) y que constituyen la principal
actividad endergénica del rinén, (21, 45).

FORMACION DE ORINA: La formacién de orina se inicia
produciende un filtrado del plasma en los capilares glomerulares.
En su transcurso por los tubulos renales el filtrado glomerular es
modificade considerablemente, tanto en volumen como en
composicién, mediante procesos de reabsorcidn y de secrecidén
ejercidos por el epitelio tubular. El efecto neto de tales
procesos se deduce de comparar las caracteristicas del +filtrado
con las de la orina, como se muestra en la tabla No. 1:

TABLA Neo. 1. COMPARACION QUIMICA ENTRE EL FILTRADO GLOMERULAR
Y LA ORINA (45).

Caracteristica Filtrado orina
Volumen (1/dia) 180 1-2
Sodic (mEg/dia) 25 000 0-250
Cloruroc (mEq/dia) 19 800 0-200
Bicarbeonate (mEq/dia) 4 500 0
Potasio (mEq/dia) 720 20-200
Calcio (mEg/dia) 900 2-5
Glucosa (g/dia) 180 0
Urea (g/dia) 54 20-30
Creatinina (g/dia) 1.8 1-2



(Continua Tabla No. 1)

pH 7.4 4.5-8.0
Acidez titulable 0 10~-150
Concentracidn total 285 J0-1400

Los valores mostrados para el filtrade glomerular se consideran
promedios normales para un adulto de 1.73 m2 de superficie
corporal, pero los valores indicados para 1la orina, deben
considerarse como frecuentes pero en modo alguno como los unicos
normales. El1 velumen y composicién de la orina estadn determinados
por la ingestién y produccién metabélica de agua y de solutos.

Lo normal de la diuresis es que se ajuste a la ingestién y a las
pérdidas extrarrenales de agua, de modo que permita mantener el
volumen normal de agua corporal, (22, 49).

La enorme magnitud del filtrade glomerular permite procesar 4 6
veces al dia el agua corporal total lo cual facilita los ajustes
del volumen vy la composicidén de los 1liquidos del cuerpo que
realizan los rifiones.

La sangre 1llega al rindn por la arteria renal, la cual se
divide en miltiples arteriolas, cada una se dirige hacia cada
gloméruleo, donde el plasma es filtrado. El glomérulo tiene una
membrana que estd constituida por tres capas (Fig. No. 2):

a) la capa endotelial, que impide el paso de moléculas de 1460 : o
mén.
b) la membrana basal, que no permite el pasc de moléculas de 110 a

]
160 A.



c) la capa de células, que impide el paso de moléculas de 70 a 110

Fig. No. 2
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ESTRUCTURA FUNCIONAL DE LA MEMBRANA GLOMERULAR, (21).
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Igual que en los demds capilares de! cuerpo, las fuerzas que
determinan la filtracidn gleomerular son los gradientes de presidn
hidrostatica y de presidén oncédtica entre la luz capilar y el
espacio de Bowman.

El filtrado glomerular contiene protelnas en proporcién diversa
con respecto al plasma segun su tamah& molecular . Normalmente la
proteina <filtrada se reabsorbe casi totalmente en el tubulo
proximal mediante un proceso activo de pinocitosis que involucra
la destruccién metabéblica de las proteinas por las enzimas
lisosomales tubulares. En consecuencia el rifnén es un sitio
importante para el catabelismo de aquellas proteinas plasmaticas
de bajo peso molecular que se filtran sustancialmente. Aunque
algunas proteinas (insulina, hormona del crecimiento) son captadas
del plasma por los tibulos renales desde el lado peritubular,
otras son captadas desde el lado luminal y su filtracién es un
paso ineludible en la secuencia de su catabolismo. For tanto, 1la
concentracién plasmitica de tales proteinas de bajo peso
molecular es inversamente proporcional a 1la velocidad de
filtracién glomerular, (21, 22, 45).

Como se ve en la tabla No. 1, en la orina solo aparece una
pequena fraccidén del agua y de los solutos filtrados. El resto
es reabsorbide por los tudbulos. Desde el punte de vista
cuantitativo la mayor actividad tubular consiste en la
reabsorcién de agua y NaCl, (45),

En el tubulo proximal se reabsorbe aproximadamente el 67% del agua
15.



y del sodio filtrados. La reabsorcién es isondtrica e isoténica
en e] sentido de que la concentracién de modio y de solutos
totales del lIquido reabsorbido es igual a la del plasma , (45).

El mecanismo de reabsorcién de sodio es fundamentalmente activo e
implica un primer paso de difusion a favor de un gradiente
electroquimico desde la 1luz tubular al interior de 1la célula
epitelial tubular, a través de la membrana celular de esta. El
mecanismo de transporte activo se localiza en la  membrana
peritubular, incluyendo los espacios intercelulares. Este
mecanismo basico es complementade por un proceso de cotransporte
de sodio con glucesa, aminocdcidos y algunos aniones orgdnicos come
lactato y citrato, que facilita el transporte de scdio. La
reabsorcidn preferente del sodio sobre otros electrelitos
anidénicos determina la generacién de un potencial eléctrico
transtubular con 1la negatividad del lade 1luminal y un voltaje
aproximado de 1.5 mV, (21, 45).

También en la primera porcidén del tdbulo proximal ocurre
la reabsorcidn de bicarbonateo (en gran parte mediada por secrecidn
activa de hidrogeniones) y se piensa que la reabsorcién de sodio
puede estar acoplada en parte a la reabsorcién de bicarbonate, o
si se quiere, a la secrecién de hidrégeno. La reabsorcién inicial
de bicarbonato en preferencia a la de cloruro determina que la
concentracidon del primero disminuya y la del segundo aumente en el
liquido tubular con respecto a sus concentraciones plasmadticas. Se

piensa que el gradiente de concentracién de cloruro promueve la
14,



difusién de este, generando un potencial transtubular con un
voltaje de 2 oV y el polo positivo del lado luminal. Exte fendémeno
ocurre en las ultimas porciones del tubulo proximal y propicia 1la
difusién pasiva de sodio a favor de un gradiente eléctrico
generado por la reabsorcién primaria del cloruro, (21, 45).

La evidencia mds clara de que la reabasorcidn proximal de sodio
es activa en su mayor parte, es que puede realizarse en contra de
un gradiente de concentracidn en ciertas condiciones como la
presencia en la luz de un soluto osméticamente activo que 3o
reabsorbe poco o nada. El gradiente mAximo que se puede generar
por el transporte activoe es del orden de 35 mEq/l. Al alcanzarse
esta diferencia de concentracién tranastubular, 1la reabsorcién de
sodio se detiene, por lo que se dice que la reabsorcién proximal
esta limitada por gradiente. Este fenémeno es favorecido por la
elevada permeabilidad del epitelio tubular proximal al sodio,
(45),

La reabsorcidén proximal de sodio y‘de agua es proporcional a la
carga filtrada. En condiciones basales de equilibrio hidro—salino
la reabsorecidén proximal equivale a dos tercios de 1la cantidad
filtrada. En consecuencia la cantidad absoluta reabsorbida por
minuto depende sobre todo de la cantidad filtrada en el mismo
tiempo., A esa proporcionalidad entre la carga filtrada y la
cantidad reabsorbida se le suele llamar balance glomérulo-tubular,
(45) .

Recientemente se ha sugeridoe que el mecanismo del ajuste
17.



glomérulo-tubular radica en la concentracién de proteinas
plasmiticas al fermarse el filtrado glomerular. Cuando 1la
velocidad de filtracidén glomerular aumenta mds que el flujo
plasmatico, las proteinas a2n el plasma de 1los capilares
peritubulares se concentran. La mayor presién oncética del plasma
paritubular favorece la entrada del liguide intersticial
paritubular a los capilares, con lo cual la presién hidrostatica
del liquido intersticial en los espacios intercelulares
diminuirfia, 1lo que reducirfa la difusidén retrégrada de sal y

agua hacia la luz tubular y la reabsorcién neta aumentaria, (45).

La reabsorcién de agua es pasiva y debe realizarse a favor de un
gradiente osmdtico. Para conciliar este requerimiento con 1la
observacion de que la reabsorcidn es isoténica, se ha propuesto
que la reabsorcién activa de sodio genera una regidn de
hiperosmolaridad euy pequeffa en una capa del liquido no agitada en
los espacios intercelulares. El agua se absorberia a favor de ese
gradiente osadtico, produciédose en el espacio intercelular un
gradiente de presidn hidrostdtica que impulsaria al liquide
reabsorbido a traves de la membrana basal hacia los capilares
sanguineos, (4%).

La hipétesis anterior requiere que la permeabilidad de 1la
nesbrana celular peritubular (incluyendoe 1la que limita los
espacios intercelulares laterales) al agua sea mayor que al sodio
y que la porosidad o conductividad hidrdulica de la membrana

basal sea mayor que la de la membrana celular, (45).
18.



La reabsorcidén de calcio es esencialmente igual & la de sodioeo, el
mecanismo de transporte tambien es activo y las proporciones de la
carga Filtrada que se reabsorben en cada parte de los tidbulo= de
une y otro ion, son similares normalemente, (21, 435).

En el asa de Henle se rzabsorbe un total de 25% del sodio
filtrado y solamente el B% del agua. Esta parte de la nefrona
tiéne caracteristicas muy peculiares que son centrales al
mecanismo de concentracidn y dilucién de l1a orina, (45).

La rama descendente tiene una elavada perneabilidad al agua vy
baja permeabilidad al scdio y a 1a urea. En cambic la rama
ascendente delgada es muy permeable al NaCl, medianamente a la
urea vy practicamente imparmeable al agua, (43).

La rama ascendente gruesa del asa de Henle también es impermeable
al agua, pero reabsorbe NaCl abundantemsnte por un mecanismo de
transporte activo de cloruro. La reabsorcién preferante de
clorurc genera un potencial eléctrico de & a 25 mV con el polo
positivo en la luz tubular. El sodic se reabsorberia pasivamente a
favor de ese gradiente eléctrice y gracias a la elevada
permeabilidad al sodio del epitelio a ese nivel, (45).

la reabsocorcién de NaCl en la parte gruesa de la rama ascendente
astd limitada por gradiente de concentracidén igual que en el tubo
proximal, pero el gradiente limitante es mucho mayor, del orden de
100 mEq/1. La reabsorcién de sal a nivel de la rama ascendente del
asa de Henle también esta limitada, aunque sea parcialmente, por

una velocidad mdxima de transporte, EIl balince tudbul o-tubular
19.



parece deberse a que la reabsorcion en la rama ascendanta asta
influida directamente por la concentracién luminal de sal, la cual
se eleva al aumentar la carga entregada por &1 tubo proximal. Este
fenémeno de balance tubulo—tubular permite reabsorber en 1 asa de
Henle una parte o todo el axcesc de sal que escapa del tubulo
proximal cuande la reabsorcién en este ultimo estd disminuida, lo
ctual reduce 1los cambics en la masa de sal entregada a las
porciones mds distales de la nefrona y favorece el ajuste mas fino
de la excrecidén urinaria de NaCl, (45).

En el tubulo distal la reabsorcidén de sodio vuelve a mer activa vy
genera un potencial eléctriceo transtubular con el polo negative en
la luz tubular, de una magnitud creciente a2 medida que se acerca
al conducto colector, donde alcanza 40 mV y adn mds cuando el
liquido tubular contiene aniones ne reabsorbibles. E1 cloruro
difunde pasivamente a favor de ese gradiente eléctrico. En esta
parte del tube se reabsorbe alrededor del 5% de la carga filtrada
de sodio, (49).

La permeabilidad al agua del tubo distal es muy baja y no aumenta
por efecto de la hormona antidiurética. Por lo tanto, se reabsorbe
poca agua a pesar del gradiente osmdético transepitelial que existe
v que de hecho se va acentuando a medida que se reabsorbe sal
act{;amente. La perswabilidad a la urea también es reducida, de
modo - que hay poca © ninguna reabsorcién de urea a este nivel. La
permeabilidad al sodio también es reducida, lo que da lugar a que

haya poca difusidn retrdgrada de sodio a pesar del considerable
20.



gradiente electroquimico favorable para ello. La combinacién de
estos elementos de permeabilidad al sodio y al agua y la
reabsorcién activa de sodio, da lugar a que la concentracién
tubular de sal pueda disminuir a niveles muy bajos. Practicamente
se puede decir que la reabsmorcién de sodio en el tdbule distal no
eatd limitada por gradiente electroquimico, (45).

Por otra parte, la velocidad de reabsorci6on de sal en el tubulo
distal estd limitada, de suerte que s5i la carga de sal entregada
por sagmentos mds proximales excede la capacidad distal, sclo se
reabsorberd una parte de esa carga y se excretard el resto, (4Y).

Las caracteristicas del conducte colector son similares a las del
tubo distal en lo que respecta a la reabsorcién de sodio. La
reabsorcién del sodio es primaria, activa, no estd limitada por
gradiente electroquimico y si lo estd por una velocidad méxima de
transporte. Se genera un potencial eléctrico que varia deade 66 mV
en regién cortical hasta 14 mV en la iona papilar, siempre cbn el
polo negativo en el lado luminal, (45).

El tube colector difiere sustancialmente del tubo distal en =u
permeabilidad al agua y a la urea. La permeabilidad del epitelio
al agua es naturalmente muy baja pero la accién antidiurética 1la
aumenta mucho, tanto en la porcién cortical como en la medular. En
condiciones de antidiuresis se alcanza a reabsorber suficiente
agua en la porcidn cortical para equilibrar la osmolaridad del
liquide tubular con la del plasma, de suerte que ol liquido que

entra en la porcién medular es nuevamente isotdnico o solo
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ligeramentw hipoténico. La reabsorcién de esa agua reduce mucho el
flujo tubular en la porcidén medular del conducto colector, lo cual
es fundamental para el preoceso de concentracién urinaria, (43).

Una de las caracteristicas de la funcién renal en los
mamiferos es producir una crina cuya concentracién osmolar puede
variar desde varias veces la del plasma, 4 6 3 en el caso del
hombre, hasta 1/6 ¢ 1/9 de la osmolaridad plasmAtica, seqin al
balance de agua, (21, 45).

El mecanismo para concentrar y diluir la orina depende de la
 reabsorcién activa de sal en la rama ascendente gruesa del asa de
Henle, sin la correspondiente reabsorcién de agua, con la cual el
intersticio medular mse hace hiperténico. A consecuencia de esa
hipartonia se reabsorbe agua del liquido tubular a lo largo de la
rana descendente del asa de Henle, con lo que se concentran los
solutos tubulares. Asi la concentracién de NaCl, de urea y de
osmoles totales en @l liquido que entra a la rama ascendente es
elevada. E1 agua que no se reabsorbe en la rasa ascendente pasa al
tubo distal como 1liIquido hipotdnico. En ausencia de hormona
antidiurética continda la absorcidén de sql pero se reabsorbe muy
poca agua por impermeabilidad del epitelio, de modo que se excreta
orina abundante @ hipotdnica. En presencia de hormona
antidiurdtica se reabsorbe agua en el tubo coiector cortical pero
no se, absorbe urea. La elevada concentracién de urea junto con el
aumento de la permeabilidad & ella por la accién de la vasopresina

promueve su reabsorcién en el smagmmnto medular del tubo colector,
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(21, 22, 45).

La urea junto con la sal reabsorbida activamente, generan una
fuerza osmdética en el intersticio que promueve la reabsorcidn de
agua en la rama descendente del asa de Henle, lo cual eleva la
concentracidén intraluminal de NaCl a nivel de la punta del asa de
Henle., La hipertonicidad medular es la fuerza que determina la
absorcién de agua en la porcidén medular del conducto colector en
presencia de hormona antidiurética, que es la razén dtima de que
se produzca orina hipertdénica al plasma, con una osmolaridad mdxima
cercana a la del intersticio medular. En consecuencia la capacidad
madxima para concentrar la orina depende del transporte activo del
ion cloro en la porcién gruesa de la rama ascendente de Henle, de
la presencia de la hormona antidiurética, de la disponibilidad de
urea para reabsorberse en la porcidn medular del colector, de la
presencia de solutos no reabsorbibles cuya concentracién en la luz
del tubo colecteor impida la reabsorcién de agua, de la velocidad
del flujo tubular que deje poco tiempo para completar la
reabsorcién de urea o de la propia agua y del flujo sanguineo por
los vasos rectos por los que escapan del rinén el agua y los
solutos, (45). A

Aproximadamente se reabsorbe entre el 35 y el 504 de la urea
filtrada. La reabsorcidn se realiza por difusidn pasiva en los
segmentos de la nefrona cuyo epitelio es permeable a la urea, o
sea el tubo proximal y, en presencia de la hormona antidiurética,

la porcién medular del conducto colector, (21, 45).
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Al reabsorberse agua, la concentracién intraluminal de urea se
elava y cuando el nivel suficiente para vencer la barrera de
difusién, ocurre reabsorcién pasiva, la reduccién en la
reabsorcién de agua como ocurre en condiciones de diuresis
osmética o acuosa, disminuye la reabsorcién de urea y aumenta su
depuracioén renal, (21, 45).

Los otros productos finales del metabolisme nitregenado, come
cretinina y 4cide drico, también son excretados por la orina. La
creatinina se filtra en una porcidén ligeramente menor que la
correspondiente a su concentracién plasmdtica total debido a que
se une a las proteinas del plasma, aproximadamente en un 6X. La
creatinina no se reabsorbe y en cambio es adicionada al 1liquido
tubular a través del epitelio por un mecanismo de secrecioén
activa. Por esta razén, la depuracién de creatinina endégena
equivale aproximadamente a la velocidad de filtracion en
condiciones normales, pero la sobre-estima importantemente en la
insuficiencia renal, (21, 435),

La glucosa filtrada se reabsorbe por completo en los tudbulos
proximales por un mecanismo de tranaporte activo que evidentemente
no estd limitado por gradiente de concentracién , pero que
tipicamente estd limitado por la velocidad de transporte. Al
aumentar la carga filtrada de glucosa, la reabsorcién aumanta
hasta alcanzar un valor limitante mdximo (aproximadamente 320
mg/min, 1.73 m2 en el humano). Las cantidades de glucosa filtrada

que exceden a esa velocidad mAxima de transporte tubular, o Tm de
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glucosa, son eliminadas en la orina, (21, 45),

Cuando la glucemia es suficiente para proporcionar una carga
filtrada que sature la velocidad de reabsorcién de las nefronas
con Tm mds bajo, aparece glucosuria. Ese valor de glucemia que
coincide con el inicio de la glucosuria se llama "umbral renal de
la glucosa", este umbral se considera normal en el orden de 180
mg/100 ml, (21, 45).

lLos amino4dcidos, el fosfato, el sulfato, varios aniones orgdnicos
y algunas vitaminas son reabsorbidas en el tubo proximal por
mecanismos con cinédtica de saturacidn similar a la descrita para
la glucosa . La reabsercidén tubular de fosfato se realiza tante en
el tubo proximal como en el distal y en ambos estd bajo control
directo de la hormena paratiroidea, la cual reduce la reabsorcién
neta, incrementando la excrecién de fosfato, (435).

LLa composicién del liquido filtrado también se modifica por
la adicién de solutos secretados desde la sangre hacia la 1luz
tubular a través del epitelio, tal es el caso del hidrégeno vy
del amoniacoe y, en cierto modo, del potasio, (45).

En general los compuestos que son secretados a través de las
células epiteliales pertenecen a dos grandes grupos quimicos:
dcidos o aniones orgadnicos y bases o caticnes organicos. En
ambos la secrecidén ocurre principal y exclusivamente en el tubo
proximal, (45).

El potasio filtrado es reabsorbido practicamente por completo en

el tubo proximal (70%) y en la rama ascendente gruesa del asa de
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Henle (30%). En el tubo contorneado proximal la reabsorcién parece
realizarse por un mecanismo activo en la membrana luminal, en
tanto que la transferencia del interior de la célula al liquido
intersticial a través de la membrana contraluminal ocurre por
difusidn. La reabsorcidn en la rama ascendente del asa de Henle
probablemente se realiza por transporte pasivo a favor de ese
gradiente elétrico, (45).

En el tubo contorneado distal ocurre secrecidén neta de potasio
desde el interior de las células epiteliales hacia la luz tubular.
Esa transferencia parece ser pasiva a favor de gradiente
electroquimiceo, (43).

En el conducto colector ocurre tanto reabsorcién come secrecién
de potasio. Al parecer ambos fenbémenos de transporte son activos.
El predominio de reabsorcién o de secrecién en el tubo colector
determina ia cantidad de potasio que se excrete por la orina en
Gltima .instancia y depende del balance corporal del ion y de una
serie de factores como la reabseorcién de sodio, (45).

Los factores determinantes de esa transferencia son, por un
lado, el gradiente de potencial eléctrico entre la.luz y el
interior de la célula tubular y la diferencia de concentracién de
potasio entre esos dos sitios. El potencial eléctrico esta
determinade a su vez por la reabsorcién activa de cloruro al
principio del tubo contorneado distal y de sodio a todo lo 1largo
de ¢é1. El potencial intensamente negativo en la luz que favorece

la secrecidén de potasio, es consecuencia de la reabsorcidn
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activa de sodio y de la baja permeabilidad a los aniones y ocurre
a partir de 1la mitad de la longitud del tubo contorneade distal.
El gradiente de concentracién de potasio entre el citoplasma y la
luz tubular depende sobre todo de la concentracidén intracelular. A
su ver, esta depende de la entrada de potasio a la célula desde el
liquide intersticial y 1la sangre a través de 1la -membrana
peritubular. Por 1lo tanto, la secrecién transtubular de potasio
incluye el compenente activo de entrada de potasio a la célula vy,
en rigor, el proceso debos considerarse activo, aungque el ingreso
del ion a la luz tubular ocurra por difusién, (45).

L.a reabsorcién de potasio en el tubo proximal y en el asa de
Henle s siempre completa. La concentracidn plasmAtica de potasio,
que en general es proporcional al contenido corporal del ion,
afecta en proporcién directa a su concentracién intracelular y, a
través de eso, modifica también en proporcién directa la
secrecién tubular y la excrecién urinaria de potasio. En parte el
efecto de la concentracién plasmatica de potasio estd mediado
por la influencia que tiene sobre la secreciéon de ealdosterona.
Esta hormona facilita la secrecién de potasio en el tubo distal
por un mecanismo que no estd necesariamente relacionado con 1la
mayor reabsorcion de sodio, que también promueve la aldosterona,
(21, 4%5).

La orina contiene bastantes mds hidrogeniones que el filtrado
glomerular. Una parte de ellos estdn amortiguados en forma de

solucién tampon de fosfato que constituyen la acidez titulable vy
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de amonio. Otra pequena parte estd en forma de iones de hidrégeno
libres, lo que determina el pH bajo de la orina. La mayor
diferencia entre la orina y el filtrado desde el punto de vista
del equilibrio acido-base, es que aquella no contiene casi nada
del bicarbonato que se filtra, (45).

Desde el punto de vista del equilibrio Acido-base de todo el
cuerpo, la funcién renal puede dividirse en dos aspectos. Por una
parte la conservacién del bicarbonato filtrado impide la
deplecién de las bases corporales. Por otra parte, la adicién de
hidrégeno a 1la orina deja libre ;n el cuerpo una cantidad
equivalente de base constituida por el anidén coordinado del acido
de donde se obtuvo el hidrogenién agragado a la orina y excretado
al exterior con ellay (45).

Alrededor de 4/5 partes del bicarbonato filtrado se reabsorben en
el tubo contorneado proximal. La mayor parte del reganente se
reabsorbe en la porcidn recta del tubo proximal y en condiciones
normales solo llega al tubo contorneado dixtal entre 1 y SX dal
bicarbonato +filtrado, el que termina de reabsorberse en ese
momento.

Los factores fisioldgicos que afectan a la reabsorcidén de
bicarbonato, ademds de la filtracién glomerular, son la
concentracidén plasmdtica de bicarbonato y el grade de expansidn
del _ volumen de liquido extracelular. La corcentracidén de
bicarbonato modifica la reabsorcidén de manera directa, (21, 22,

45).
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MEDICION DE LA FUNCION RENAL: El laboratorio clinice juega
un papel importante en la deteccién del menoscabo de la funcién
renal, ya sea midiendos
~ filtracién glomerular o
- funcién tubular.

En el primer grupo, la filtracidén glomerular se estudia por medio
de pruebas de depuracioén, porque determinan la cantidad de un
soluto eliminado en la orina comparéndolo con su coﬁcentracién en
el plasma. Estas prusbas son muy sensibles y las més Otiles desde
el punto de vista clinico, ya que la medicién sanguinea solamente
proporciona datos del menoscabo renal cuando el padecimiento ha
progresade demasiado, ya que ®s cuando los compuestos nitrogenados
no proteicos se encuentran anormalas.

La cantidad de soluto que se depura por el rifién se expresa como
el volumen de plasma que contiene la cantidad de la sustancia
eliminada en la orina. El soluto debe ser eliminado solamente por
los glomifulo: sin ser secretada ni reabsorbida en los tabulos,
{como creatinina e inulina), (40).

Las pruebas de mmdicién de la funcién tubular miden la capacidad
de eliminacién de los tdbulos inyectando sustancias a la sangre las
Cuales ®solo se depuran por el tuibulo y no por gl glomérulo (como
el amino—hipurato y la fenolsulfonftaleina), (&0).

A consecuencia de la IRCT cambia la velocidad de filtracién
glomerular , por lo tanto, la depuracién de creatinina es un método

empleado en 1la préctica médica para estimar el grado de lesiotn
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renal, ahora se han introducido cambios a este método evaluande la
depuracidn de sustancias como el 125I-iotalamato dando datos mucho
mds significatives, (59); también se puede hacer la medicidén de

sustancias que aumentan su depuracidén y se encuentran en niveles
elevados en la orina, tal es el caso de enzimas como la amilasa y

la iscamilasa, (42).
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INSUFICIENCIA RENAL

Cuando hay alguna enfermedad renal, la mayoria de las veces hay
destruccién de nefronas, menoscabando la funcién renal, pero cada
nefrona puede aumentar su capacidad funcional para sustituir a
cada nefrona destruida. Como se mencioné anteriormente, el sodio
es uno de los elementos mds importantes; cada vez due una nefrona
o8 afectada por la enfermedad, el promedio de excrecidén de sodio
por cada nefrona sobrevivientm tendrd que incrementarse en un 5 x
10-14 mEq/min/nefrona, para mantener la retencidén de sodio, el
balance de sodio se mantiene hasta que una gran-mayoria del pamero
original de nefronas ha sido destruide, (7).

L.a homeostasis del volumen en un intervalo de tiempo rédpido y el
balance de sodio de 24 horas, en la IRCT, se mantiene como
resultado de la adaptacion de las nefronas residuales. Si el
volumen de los liquidos corporales aumenta hay dilucién de todas
las sustancias que los tomponen y su concentracién disminuye, la
natriuresis va a ser un factor determinante en el volumen
intravascular , para compensarlo (homeostasis), (6).

En algunos pacientes que tiene IRCT;ﬁay deséompenuacibn de muchos
de los constituyentes de la mangre, entre ellos estan el Mg, su
deficiencia puede causar hipocalcemia , causando en el paciente
cuadros severos de tetania , porgue el Mg interviene en la
secrecion de 1a hormona paratiroidea (PTH) y/o0 en una resistencia

periférica a la accidn de la hormona (esta tiene control sobre el
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calcio y su metabolismo). En la IRC causada por enfermsdad renal
crénica avanzada, los niveles de PTH en sangre son elevados, (10,
29).

Una de 1las consecuencias mds graves de la IRCT es la uremia,
perque produce muchas alteraciones en el agua intracelular y la
digstribucidn electrolitica (Na y K), causando sobrehidratacidén de
las células. La deficiencia de potasio es una consecusncia que
puede presentarse en la falla renal crénica y cantribuye a causar
disturbios en las funciones y estructuras de las células , o por
lo contrario, puede presentarse hiperkalemia, causando
inestabilidad vascular, (30).

Otra de las alteraciones presentes en la falla renal severa se
encuentra en la excrecidén de fosfatos, aumenta la fosfaturia
relativa por nefrona a causa de la uremia Y por una
hiperfiltracién glomerular, {57). Por eso es necesario dar una

‘dieta baja en proteinas (de 20 g/difa), para destoxificar y bajar
la produccidn de urea sérica, pero a su vez esto puadé causar

desnutricién, (27).
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DIALISIS PERITONEAL CRONICA AMBULATORIA
(DPCA)

lLa didlisis peritoneal (DP) se aplicéd por primera vez en pacientes
con insuficiencia renal crénica en 1223, (28), pero no fue sino
hasta la década dé 1960 en que volvié a tener auge, sin conseguir
éxito, porque en cada sesidn de didlisis se tenia que hacer
una puncidén abdominal que resultaba muy dolorosa e incémoda para
el paciente; en la década de 1?70 nuevamente crecid el interés
por este metodo, pues Tenckhoff introdujo un catéter de sildstico
permanente y la técnica se hizo automatizada, (38). En esta década
la didlisis peritoneal crénica ambulatoria (DPCA) viene a ser un
tratamiento de eleccién para los enfermos con IRCT por todas las
ventajas que presenta sobre la hemodidlisis y otros tipos de
didlisis peritoneal, (39, 62).

En 1959, Maxwell y colaboradores, describieron la técnica de DP
en forma intermitente, (28), que mds tarde fue modificada por
Popovich a la forma crénica ambulatoria en 1978, (38).

Se utiliza una solucidn estéril con la siguiente composicidn,

(23, 28):
sodio 140 mEq/1l 140 mOsm/1
cloruro 101 mEq/1 101 mOsm/1
calcio 4 mEq/1 2 mOsm/1
magnesio 1.5 mEq/1 0.8 mOsm/1
lactato 45 mEq/1 45 mOsm/1
dextrosa 1.5 ¢ 4.5 % 83 6 2346 mOsm/1
total 372 6 525 mDem/1

pH ‘B.5
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lLas concentraciones de cada elemento pueden variér ligeramente
segun la marca, pero ninguna contiene potasio. Anteriormente esta
selucién venla en envases de vidrio de un litro, ahora se utilizan
empaques de plastico colapsables de 2 litros, (I9).

Poniendo anestesia local, se coloca un catéter de Tenckheff en la
linea media infraumbilical. A través de este catéter se infunden
por gravedad dos litros de la sclucién dializante, que debe estar
a 37°C, a la cavidad peritoneal, el tiempo que se tarda en entrar
la solucién es de 10 minutos. En la cavidad peritoneal permanece
de 3 a &6 horas, pasado este tiempo, la bolsa (que siempre queda
conectada al catéter a través de la linea de transferencia) se
coloca a un nivel inferior del que se encuentra el paciente para
drenar el 1liquido también por gravedad, protesos que tarda
aproximadamente 20 minutos, (4&6), (fig. No. 3I). Al proceso
completo de infundir el liquido, dejarlo en la cavidad y drenarlo
completamente se le denomina intercambio, (23, 43, 44).

Los intercambios se realizan de 2 a S5 veces a1 dia con la mayor
asepcia posible, los 7 dias de la semana; esto implica la continua
presencia de liquide dializante en contacte con el endotelio
peritoneal 1las 24 horas del dia, (44, 48). Este contacto del
liquido con la membrana peritoneal primero causa una
vasoconstriccién arteriolar pasajera (que en larata es de 2 a 3
minutos y en el humano ne estd definido) seguida de una

vasodilatacién que aumenta la permeabilidad de la membrana, (52).

La DP es un proceso de difusidn por gradiente de concentracién
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Fig. No. 3
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1 de! Interior de su r0pa. 2 al susio para el drenaje que 3 1a boisa usada, apoyAndose on
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peritonsal. fija con tela adhesiva,
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T e coloca dentro de su ropa.

PROCEDIMIENTO DE LA DIALISIS PERITONEAL CRONICA AMBULATORIA
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quimico, (23, 42), y osmético a través de la membrana peritoneal
que va a estar limitada por el diadmetro mdximo de los poros, la
permeabilidad , el area, la velocidad sanguinea y otros factores,
La solucién dializante es hiperosmética con respecto al plasma,
por lo tanto, la difusién de agua y solutos va a ser de la sangre
hacia el 1liquido de didlisis; la urea es la sustancia de mayor
capacidad de difusidn en el peritoneo después del agua, de los O a
los 45 minutos su ascenso es extraordinariamente répido en 1la
concentracidn del lfquido, otras sustancias atraviezan la membrana
en forma mds lenta, como la creatinina, fdsforo, potasio y 4dcido
drico. La relacién entre la concentracidén de un soluto en el
liquido dializante y su concentracién en el plasma tiende a uno
conforme pasa el tiempo, sin llegar nunca a eguilibrarse
totalmente (donde la razdén seria igual a 1), sino que a cierta
concentracidn en el dializado se mantiene (un cociente de . 0.8
para creatinina y de 0.9 para urea), (43), el tiempo en que llega
a un madximo de difusidén es de 120 minutos, (%), vy siguiendo wuna
meseta hasta los 240 minutos, (34). Al difundir el agua al
dializado, la osmolaridad del liquido peritoneal cambia y esto
influye en la difusidén de los solutos, otro factor que afecta este
fendmeno de difusidén es la absorcidn de glucosa del liquido
de didlisis al plasma, (20, 33). La cindtica de los solutos
peritoneales de peso molecular elevado (como proteinas o
sustancias axdgenas como la inulina) dan curvas lineales, es decir

que su velocidad de difusién es la misma en cualquier tiempo.
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Entre mayor sea la tonicidad de la solucién dializante, mayor sera
la difusién de los solutos y del agua del compartimento
extracelul ar al peritoneo.

La eficiencia de la didlisis peritoneal puede medirse por:

1.- La tendencia a la normalidad de la concentracién de 1los
'solutos en los liquidos corporales (sodio, potasio, urea,
cretininal.

2.~ Por la depuracién de algunas de las sustancias antes
mencionadas a través de la membrana en la unidad de tiempo.

La depuracidn peritoneal se puede calcular como: la concentracidn
del soluto que pasa al liquido dializante en upa unidad de tiempo,
por su volumen , entre la concentracién del soluto en sangre, v
esta expresado en ml/min, (31).

Los factores que disminuyen la depuracién sons
a) Algunas entidades de la sangre tales como : macromoléculas,
elementos formes, etc.,. porque los solutos tienen que moverse
hacia la membrana y esto les impide el paso, (54).
b) La velocidad de la sangre en los capilares de la membrana
peritoneal.
) La resistencia de la membrana, (32).
d) La formacidén de fibrina que se adhiere a la membrana, (14).
e) El uso de soluciones no vasoactivas, (52).

En cambio, los factores que aumentan la depuracién peritoneal son:
a) El uso de soluciones hiperténicas (de 4.25% de dextrosa).

b? El uso de sustancias vasodilatadoras potentes como el
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nitroprusiato y cl isoproterencl que aumentan la permeabilidad de
la membrana, (B),
c) La.permanencia continua de liquido en la cavidad peritoneal.

La .medicidn de la depuracién de urea y creatinina sirven como
control de 1la remocidn de sustancias téxicas de peso molecdlar
pequertoc que pueden ser o no importantes clinicamente y permite
saber si la didlisis es eficiente, (31).

Como se menciond anteriormente, la DPCA es un tratamiento nuevo
vlos hospitales que lo realizan necesitan de un area exclusiva para
el control y manejo de 1los pacientes que estdn o que se
integrardn al programa de DPCA. &e precisa de personal medico vy
enfermeria especializado para el adecuado entrenamiento de todos y
cada une de los pacientes que entran al programa, asi ﬁomo de sus
familiares, (40), vy para la rApida atencién del paciente cuando

llega con alguna complicacién, (24, &3).

VENTAJAS Y DESVENTAJAS DE LA DPCA
COMPARACION CON LA HEMODIALISIS
La DP es un tratamiento intracorporal que tiene las ventajas de
no necesitar de un accese vascular, de menor esfuerzo
cardiovascular, evita el requerimiento de un  asistente
especializado, el paciente lleva una dieta libre sin restricciones
de calorias, 1{quidoes, ni proteinas, no necesita de una
madquina, evita el uso de heparina intravenosa, (1, 39 .

38.



En cambio las desventajas de este método son: principalmente las
peritonitis (infecciones peritoneales), la pérdida de proteinas en
el liquido de didlisis y la obstruccién del catéter, (18),

Una infeccién peritoneal puede producirae per la contaminacion
del catéter con algun microorganismoe, en el pasado, cuando 1la
solucién dializante wvenia en recipientes de vidrio habfia que
conectar y desconectar varias veces la linea de transferencia,
tanto en la unién del catédter como en la unidén con el envase,
durante un solo intercambio, 10 que provocaba un alto riesgo de
contaminaciéon por la exciuivn manipulacién del catéter, (53),
ahora el 1liquido viene en bolsas de plastico y el numero de
desconexiones y conexiones se ha reducido porque el paciente
siempre trae la bolsa conectada, y por lo tanto, se ha disminuido
el riesgo de infeccién, (26).

La mayoria de infecciones peritoneales son causadas por
microorganismos Gram (+), que generalmente son los que mads abundan
en la piel cercana al catéter, las infecciones causadas por Gram
(=) son mas tardifas, las peritonitis causadas por microorganismos
anaerobios son raras al igual que las causadas por hengos, (35,
5.

La sintomatologia que producen las infecciones peritonecales es:

liquido peritoneal turbio y con natas,
- dolor abdominal,
- fiebre y

- voémito.
I9.



Pueden presentarse peritonitis con sintomatologfa y con cultivos

de microorganismos negativos, algunes autores incriminan a
sustancias con las caracteristicas de endotoxinas, que pueden
venir en el agua con que se prepara la solucidn dializante y que
son termoestables, por lo gue no son afectadas por la
esterilizacidn, (17).

También se han presentado peritonitis sintomaticas estériles
por sustancias irritantes o por el bajo pH de 1la solucién, pues en
su composicién se agrega HCl para evitar la caramelizacién de la
glucosa en la esterilizacién, y da a la solucién un pH de §.5
aproximadamente, (34, 35).

La terapéutica que se aplica para el control de las peritonitis
en pacientes con DPCA, inicialmente es hacer cambios de entrada y
salida (es decir, con un tiempo de permanencia igual a 0), se le
dan antibidéticeos contra organismos Gram (+) y Gram (=) orales vy
adicionados al liquido de didlisis después de haber tomade una
muestra de liquide § cuando se conoce el agente etiolégico se da
el antibidtico especifico por 10 ¢ 15 dias. Se adiciona al
liquido de didlisis heparina con el propésito de prevenir la
formacidén de fibrina que puede obstruir el cateter, se debe
tener la precaucién de que la heparina no ejerza un efecto
antagbnico sobre el antibidético, (14).

Aparte de todas las molestias gue causa una peritonitis al
paciente en DFCA, deja muchas consecuencias, tales como

adherencias en la membrana peritoneal que diesminuyen la
: 40.



depuracién, (9), ademds hay un incremento en la pérdida de
proteinas secundaria a la inflamacién peritoneal y una péfdida

del apetito por la sintomatologla presentada; se presenta un estado
~catabélico y un aumento pasajero en la depuracién de urea vy
creatinina por cambios inducidos en la permeabilidad de la
membrana, (51). Todos estos factores unidos ocasionan una grave
caida en el balance de nitrégeno del paciente, (9). Por lo tanto,
es de importancia considerable diferenciar entre una peritonitis
leve secundaria a irritacidn quimica, mecdnica o bacteriana para
seguir el tratamiente adecuado y poder evitar estas complicaciones
(44). Cuando la peritonitis ha desaparecido la depuracién regresa
a un nivel casi igual al gque tenia antes de que esta se
presaentara.

Se han desarrollado técnicas y aparatos que tratan de eliminar
totalmente el riesge de infeccidn, asi como cartuches que
contienen sorbentes (charcoal y otros, ademds de ureasa) para
regenerar el lliquido de didlisis y hacer un sistema completamente
cerrade (25, 2&, 47), otros autores han propuesto un cojinete
provisto de iodo en los lugares de conexién, pero puede causar
efectos toxicos en la piel, (41).

Dtra de las desventajas del métode es la pérdida de proteinas,
algunos estudios han reportado una pérdida de 12 a 19 g/24 horas
en la DPCA, esta pérdida proteica es constante en un mismo
paciente, pero varia considerablemente de paciente a paciente,

(3)« Se ha visto que con dietas de 1.4 g/kg/dia se compensa esta
41.



pérdida y no aumenta importantemente la concentracién de urea

sérica, (4).

Se debe tener cuidade en el manejo de pacientes con diabetes,
pues hay reabsorcién de glucosa hacia la sangre de 25 a 130 g en
24 horas, (23), también  muchas veces la solucién no trae la
conceﬁtracidn de glucosa indicada o la cantidad de agua es mayor,
causando graves complicaciones, la omisidn de algun electrolito
puede traer un desequilibrio Acido-base e inestabilidad vascular,
(13, 19, 25).

Algunas de las diferencias biogquimicas que se han encontrado
entre los pacientes con DPCA y los que se encuentran en hemodidlisis
(HD) son: 1la hemoglobina y el hematocrito, se ha visto gque son
mayores en la DP, porque no hay pérdida sanguinea continua comeo
ocurre en la HD, ademds la dieta no tiene restricciones en
calorias, proteinas y liquidos , vy permite reponer las
proteinas perdidas al paciente en DF, el nivel de urea sérica es
mds bajo en la DP, aunque la depuracidén de urea semanal sea 1la
misma en los dos tratamientos. En la DP hay un mejoramiento de las
anormalidades electroliticas y de agua, (37), produciendo también
una mejoria en la presién arterial, (i1).

Las lipoproteinas de alta densidad se encuentran elevadas en los
pacientes con DP, también hay hipertrigliceridemia, lo que neo
ocurre en los pacientes en HD.

El tiempo de tratamiento es un poco mayor en la DP (28 horas

semanales con cuatro intercambios diarios) que en la HD ( {5 horas
az.



semanales con I sesiones), (54), pero la DP pueds adaptarse a las
actividades del paciente y la HD no. Los dos tratamientos afectan
al sistema nervioso central ya sea por retencién o eliminacién de
algun soluto especifico, estado nutricional y/o equilibrio A&cido
base, (11, §0), economicamente los dos tratamientos tienen el
mismo costo. Por lo tanto, segun las necesidades y requerimientos
del paciente, ya sea flsicas como bioquimicas, puede elegir entre
los dos tratamientos, pues actualmente compiten entre ellos por
las ventajas y desventajas que presentan cada uno, (2, 54).

La DPCA ofrece la posibilidad de rehabilitacién clinica vy
mejoria bioquimica, realizar cualquier actividad, llevar una dieta
libre y estar libre de una mAquina, (4); es importante controlar
mensualmente al paciente para ver como evoluciona bioquimicamente,
como se encuentra su hemoglobina y minerales ya que su alteracioén
puede causar transtornos como enfermedad del hueso, hiperkalemia o

transtornes neurolégicoes, (10, 49, 58, 41).
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MATERIAL \{ METODORS

S8ELECCION DE  PACIENTES

En @1 Instituto Nacional de la Nutricién "Salvador Zubirén" los
paciantee con IRC que no ingresan al programa de hemodidlisis e
incluyen en el método de DPCA.

B8e meleccionaron 17 pacientes con IRCT de diversas etiologlias y
una paciente con insuficiencia renal aguda (IRA), an total 18
pacientes. Ba trata de 10 mujeras y 8 hombres, con limita de edad
entre 19 y 44 anos y qua s® cncuentran en el programa de DPCA
dasde haca 2 meses hasta 5 aftom, los daton genarales de cada
paciente se resumen on la tabla No. 2 y sacando una relacién de
porcentajes en la tabla No. 3.

Todon los pacientes fueron ambulatorios y se controlaron en la
conmsulta exrterna da Nefrologia, donde s=a valoré su estado
clinico, w#a investigd el nimero de infecciones peritoneales que
han presentado desde su ingreszo al tratamiento. Be lan midié
creatinina, urea, sodio, potamio, fouforo, hematocrito y
hamoglobina en wsangre; creatinina en orinay en liquido de
didlisis peritoneal, ambas muestras de 24 horas, en un dia normal
de wsu tratamiento, (las teécnicasr de mmdicion um describn
postariorments).

B8a recolectd la orina y el liquido de didlisis paritonsal ds
24 horas, las bolsas ds ligquido de didlipis son de dos litros y se

44,



" TABLA No. 2 SELECCION DE PACIENTES

DATDS GENERALES DE LOS 18 PACIENTES ESTUDIADOS

PACIENTE SEXD EDAD DIAGNOSTICO MESES EN
DPCA

1.~ C.E. F 23 GNM 60

2.~ C.L. M 38 GNMP 15

3.- H.8. F 36 ND 12

4.- A.P, M 33 GNM 4

6.- B.R. F 22 LES 12

7.~ C.5. M 46 ND 13

B.~ N.A. F 27 LES 25

2.~ A.A, F 22 . IRCT 5

10.- B.A. y} 32 LES 4

11.~- 8.C. F 34 IRCT 4

12.- P.P. F 20 IRCT 3

13.- d.L. M 38 GNM 13

14.- R.E. M 26 ND I

16.- V.C. M 22 IRCT 2

17.- J.B. M 34 HTA 31

18.- A.R. F 346 RP 3

GNM = Glomerulonefritis membranosa.

GNMP = Glomerulconefritis membranosa proliferativa.

ND = Nefropatia diabética.

RP = Rifones poliguisticos.

RVU = Reflujo vesical uretral.

HTA = Hipertensién arterial.

LES = Lupus eritematoso sistémico.

IRCT = Insuficiencia renal crénica de causa no determinada.
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TABLA No. 3

EDADs

DIAGNOBTICO:

10 mujeres
18 PACIENTES

B8 hombres

entre 10 y 19 arosg: 1
entre 20 y 29 aros: 7
entre 30 y 39 artoss B —_——
entre 40 y 49 arfos: 2

s e e o s s e

1B pacientes

Glomerulonefritis
Hipertensidn arterial

Lupus eritematoso sistémico
Nefropatia diabetica
Reflujo vesico-ureteral
RifMones poligquisticos
Insuficiencia renal crdénica

D WN D

5. 6%
48.9%
44.4%
11.1%

100 %

22.2%
11.1%
16.7%
16.7%
5. 95%
5.55%
22.2%

18 pacientes 100%

44.



conservaron en su envase original hasta el momento de su estudio.

Se tomd una muestra de sangre el mismo dia en que se rececgieron
las muestras anteriores.

De la muestra de sangre se separé el suero para las
determinaciones de creatinina, fésforo, sodio, potasio y urea, la
hemoglobina y el hematocrito se hicieron en otro laboratorioc del
mismo Instituto. La muestra de orina fue diluida 1:20 para la
determinacién de creatinina y el liquido de dialisis fue

utilizado tal cual.
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MATERIAL Y TECNICAS EMPLEADAS

a) MATERIAL:

- Tubos de ensayo de: 12x75, 13x100, 16x150.

Gradilla para tubos de ensayo.
- Vago de precipitados de 250 ml.

- Aplicadores de madera.

Pipetas automdticas de 25 ul y de 0.5, 1 y 5 ml.

b) APARATOS:

~ Centrifuga.

- Incubadora a 37 y 40°C, con agitacién.
~ Agitader eléctrico (Vortex).

~ Analizador de creatinina 2 (Beckman).
- Espectrofotémetro (Karl Zeiss).

- Fotémetro de flama 343.

c) REACTIVOS:

- Amortiguador alcalino (NalH 0.188 mol/1 amortiguado con
de sodio y fosfato de sodio).

- Bolucién estandar de creatinina de S5 mg/dl.

- Acido tricloro aceético (TCA) al 10%.

- Acido ascdérbico al 104 (solucidn 1).

- Solucidn de molibdato de amonio al 0.42% (solucidn 2).

(se hace una mezcla 1:6 de las soluciones 1 y 2).

borato
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- Bolucién estandar de fosfato inorganico de 2, 3 ¥y 4 mg/dl.
- Bolucidén estdndar de Na y K de 140/5 mEq Na/l / mEq K/1

- Solucidén estdndar de litio de 3000 mEg/l.

49,



DETERMINACION DE CREATININA

Fundamento: Se basa en la reaccién descrita por Jaffé, en 1la
cual la creatinina se trata con una solucién alcalina de picrato,
produciendo una solucidén de color rojo-naranja brillante. El
anal izador 2 de creatinina determina la concentracién de
creatinina por el método de proporciones de Jaffé; un volumen
preciso (ZS/H) de la muestra (suero, orina diluida 1:20 o liquido
de didlisis peritoneal) es manualmente pipeteado en el reactivo
modificado de Jaffé en una celda de reaccidn con una trayectoria
de luz de 1 cm. El aumento en la absorbancia es seguido a 520 nm.
La proporcidn de la reaccidn es leida 25.6 segundos después de

la introduccidn de la muestra. El circuito electrénico de estado
sélido determina la proporecidn de la formacidn compleja de picrato
alcalino-creatinina que es directamente proporcional a la
concentracidn de creatinina en la muestra. Una pantalla digital da
una lectura directa en miligramos de creatinina por cada 100
mililitros de la muestra, d{mg/dl), (5, 15). En la reaccidédn que se

lleva a cabo se forma un complejo.

0 OH
KD,
0;_“ T c.fea‘}:'uluc -
- Ng 4 { - > ?(ua‘h al-
3 ' calivo .
A\t NOz
creatinina ac. picrice complejo
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DETERMINACION DE FOSFORO

Fundamento: El suero u orina se trata con TCA para obtener un
filtrado 1libre de proteinas, el cual se hace reaccionar con una
solucién de molibdato de amonio que interactda con los fosfatos
inorgdnicos de la muestra para formar fosfomolibdate de amonio, se
emplea como agente reductor el acido ascdérbice para evitar la
reduccidén del exceso de molibdato y estabilizar el producto de la
reaccidn. Se realiza una curva estdndar de fdésforo y se lee a 830

nm en el espectrofotdmetro PMQR II, el cual es un fotdémetro de wun
solo rayo, de elevada exactitud y precisién, gque se compone de la
fuente de radiacién , monocromador, cambiador de pruebas y del

fotorreceptor, (&60).

PO, + (NHMO, — (PO, (M),

Rodado wolibdah & Yoo woltbdado de

[
‘\\\O‘ﬂ““‘m A MO W10 awoulo,

DETERMINACION DE SODIC Y POTASIO

Fundamento: Algunas sustancias cuando se exponen a temperaturas
suficientemente altas pueden ser forzadas a un estade de exitacioén
a través de colisiones térmicas. Puesto que estos estades son

inestables, los 4tomos o moldculas excitados regresardn a su

estade basal, disipando la energia absorbida en varios caminos,
S1.



uno de los cuales es la emision de luz. Cada dtomo o meolécula
tiene asociado un nivel de energia fijo. Al separarse los atomos
por medio de un atomizador y excitarse emiten un tipo
caracteristico fijo de longitud de onda llamado espectro. La
intensidad de la luz asi emitida es directamente proporcional al
numero de Atomos gque se encuentran en el estado de transicidn.

Por lo tanto, al registrar selectivamente una longitud de onda de
un elemento determinado, al ser volatilizado y excitadeo a la
flama, la concentracién de este elemento puede ser medido
directamente.

Los metales alcalinos del grupo I de la tabla periédica, tienen
una energla de excitacién baja , la cual se aprovecha para
analizarlos por medio de emisién a la flama, sobre todo sodio vy
potasio en poco tiempo, a bajas concentraciones y con gran
precisidn.

Cambios en la flama (temperatura), el tipo de aspiracién y varias
interferencias quimicas pueden causar fluctuaciones en la semal de
emisidn causando inestabilidad, por lo tanto, para compensarla se
usa un estdndar internc de 1litio, agregdndole en cantidad
constante.

El flamdmetro 343 electrénicamente compara la sernal de 1la
concentracion de la variable, Na o K, de la muestra con la senral
de la concentracidn de litio y reporta la proporcidn de estas dos
cantidades en unidades de concentracién de los elementos

anal izados, (&0).
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DETERMINACION DE UREA

Fundamento: Esta determinacidn se basa en la hidrélisis de la urea
por la accidn de la ureasa, se libera amoniaco y acido carbénico.

El amoniaco reacciona con fenol en presencia de hipoclorite de
sodio en un medio alcaline. Se utiliza nitroprusiato de sodio como
catalizador. La intensidad del color azul producido es

proporcional a la cantidad de urea en la muestra, (60).

(o)
\
C
/ \ ureasa
_________ +
BN R + JH0 T LNRG 4+ HED,
urea amoniaceo acido

carbénico

Ny + DI — Oy &+ 4O o

NaQOH N
Wy NaOO Rl 0
0"
amoniaco  hipoclorito nitroprusiato indofenol

de sodio de sodio

DETERMINACION DE HEMOGLOBINA

Fundamentot La sangre es hemolizada por medie de un agente

+4+
tensoactivo, se agrega ferricianuro de potasio para oxidar el Fe
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Fe’"", para producir metahemoglobina en la forma de

cianohemoglobina. Se produce una coloracidén roja, que es
directamente proporcional a la concentracién de hemoglobina

presente. Se lee en un fotometro a 540 nm.

DETERMINACION DE HEMATOCRITO

Fundamente: Esta determinacidn se basa en medir el volumen

expresads en porcentaje que ocupan los eritrocitos de la sangre

total.

34.



CALCULOS

Se realizaron los siguientes cAlculos para obtener los resultados
necesarios que nos llevan al criterioc de la valoracién e

importancia de la FRR y del funcionamiente de la DP.

CREATININA URINARIA -

Creatinina Volumen CREATININA
urinaria X urinario X 20 = URINARIA
{mg/ml) {ml/24 hr) {mg/24 hrs)

lectura

20 = inverso de la dilucién.

CREATININA PERITONEAL:

Creatinina Volumen de CREATININA
peritoneal X liq. de didlisis - PERITONEAL

{mg/ml) (ml/24 hrs) (mg/24 hrs)
lectura ‘

CREATININA TOTAL:

Creatinina Creatinina CREATININA
urinaria + peritoneal = TOTAL
(mg/24 hrs) (mg/24 hrs) (mg/24 brs)

DEPURACION DE CREATININA ENDOGENA O URINARIA:

Creatinina urinaria 24 horas
x _________
(mg/24 hrs) 1440 min DEPURACION
= CREATININA
Creatinina sérica ENDOBENA
{mg/ml) {ml/min)

5S5.



DEPURACION DE CREATININA PERITONEAL:

Creatinina peritoneal 24 horas
X eme——m—————
(mg/24 thoras) 1440 min DEPURACION
= CREATININA
Creatinina sérica PERI TONEAL
(mg/ml) {ml/min)
DEPURACION DE CREATININA TOTAL:
Creatinina total 24 horas
x _________
(mg/24 horas) 1440 min DEPURACION
= CREATININA
Creatinina sérica TOTAL
(mg/ml) (ml/min)
PORCENTAJE DE FUNCION RENAL RESIDUAL (%4FRR):
Creatinina urinaria
(mg/24 hrs)
X 100 = ZFRR

Creatinina total
(mg/24 hrs)

PORCENTAJE DE FUNCION DE LA MEMBRANA PERITONEAL (%4FDP):

Creatinina peritoneal
(mg/24 hrs)
X 100 = “FDP

Creatinina total
(mg/24 hrs)

Todos los resultados se expresan también como la media + el
error esténdar (EE), obtenido como Uj%ﬂ? (desviacién estandar
sobre la ralz cuadrada del ndmero de casos) . Estos resultados se

valuaron por el método estadistico de Kolmogorov-8mirnov para casos
56'



de una sola muestra, la hipétesis de nulidad se rechaze a un nivel
de significaciéon (o) de 0.01.

Para las gradficas se utilizd el coeficiente de correlacidn
de rangos de Spearman (rs ) y en cada una se indica el nivel de
significacidn of al que se rechazo la hipétesis de nulidad (es

decir, Hot No hay correlacidn entre las variables).
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Vi RESULTADROS

La creatinina total, como se relaté anteriormente, representa
fraccion excretada por el rifnén (FRR) y la fraccién eliminada
por la didlisis peritoneal (FDP), tal como se ve en la tabla No. 4.

lLa tabla No. T presenta las variables sanguineas estudiadas de
cada uno de los 18 pacientes. En la Gtltima fila se anexa la media +
el EE de cada una de las columnas. También se muestra la
depuracion total de creatinina.

En la tabla No. & se presentan los valores de creatinina urinaria
de 24 horas , la depuracion renal (ml/min) y el porcentaje que la
creatinina urinaria representa de la creatinina total eliminada de
cada uno de los pacientes estudiados. También se anexa la media +
el error astandar de cada columna.

La tabla No. 7 muestra la creatinina peritoneal de 24 horas, la
depuracién peritoneal y su porcentaje, obtenidos de los mismos 18
pacientes, asi como la media + el EE.

Reuniendo todos y cada uno de los resultados mostrados en las

tablas 4, S, &6 y 7 y para analizar con mis detalle la influencia
que la FRR representa para el paciente, se correlacionaron los
valores de creatinina sérica con el porcentaje de FRR. La Fig. No.
4 muestra esta relacidén , se obtuve un coeficiente de

correlacion de GSpearman de 0.682 y una p < 0.01, por lo tanto,
estas dos variablels se encuentran relacionadas y la nube de puntos

refleja que a mayor FRR, los valores de creatinina sérica son mis
59.



TABLA No.
PACIENTE
1.- C.E.
2.- C.L.
3.~ H.S.
4.- A.P,
5.~ G.C.
6.~ B.R.
7.~ C.8.
B.~ N.A,
9.- A.A.
10.~ G.A
11.- S.C.
12.- P.P.
13.- J.L.
14.- R.E.
15.- G.G.
16.- V.C.
17.- J.B.
168.- A.R.
X + E.E.

4

DEPURACIONES RENAL, PERITONEAL Y TOTAL.

DEP. RENAL DEP. PERITONEAL
(ml/min) (ml/min)
10.9 9.2
8.9 5.2
1.4 4.5
3.9 5.0
23.7 4.4
1.5 4.7
2.9 6.1
1.2 4.0
0.1 4.7
10.1 4.9
1.4 4.4
0.6 5.3
2.6 5.3
3.3 6.4
0.6 5.3
5.5 6.0
3.1 7.3
4,5 4.6
4.8 % 1.3 5.4 + 0.29

DEP. TQTAL
(ml/min)

20.1
13.0
5.8
8.9
28.0
6.2
?.0
S.1
4.7
15.0
5.8
5.8
7.9
9.8
3.8
11.5
10.5

9.1

10.2 + 1.4
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TABLA No. S5 VALORES BIDQUIMICOS Y HEMATOLOGICOS OBTENIDOS EN SANGRE. DEPURACION TOTAL Y PESO DE CADA
PACIENTE
P Hb HE CREATININA DEPURACION PESO
PACIENTE CREATININA UREA Na K TOTAL TOTAL
SERICA mg/dl g/dl % mg/24 hrs ml/min kg
mg/dl mg/dl mEq/1 mEq/l
. 4.5 13.1 36.9 870 20.1 45
1.~ C.E. 3.0 56.7 138 3.4
6.3 11.3 32.6 1555 14.0 76
2.~ C.L. 7.7 70.6 137 3.7
6.0 10.0 31.8 S19 5.8 37
3.~ H.8. 6.2 85.6 145 4.3
5.1 8.8 27.7 1111 8.9 61
4.~ A.P. 8.6 59.9 139 5.1
4.0 11.6 35.1 969 28.0 58
5.~ G.C. 2.4 25,7 138 3.5
4.4 10.1 29.3 76b 6.2 52
6.~ B.R. 8.6 104.8 137 4.4
7.5 13.8 41,2 673 9.0 64
7.- C.S. 5.2 107.0 137 5.2
5.9 11.4 35.0 710 s.1 42
B.- N.A. 9.6 77.0 144 5.0
4.4 7.1 21.3 942 4.7 62
9.~ A.A, 14.0 119.8 143 4.9
10.9 9.9 31.8° 1076 15.0 Sb
10.- B.A. 5.0 147.6 140 6.4
3.6 11.2 35.4 675 5.8 47
11.- 8.C. 8.1 59.9 142 5.3
. 4.0 10.7 31.3 758 5.8 47
12.- P.P. 9.0 100.5 140 5.0 :
3.7 13.3 39.2 796 7.9 a4
13.~ J.L. 7.0 57.8 138 4.8 .
5.4 8.1 26.6 759 9.8 )
14.- R.E. 5.4 86.0 135 5.3 '
6.8 10.3 2.2 798 5.8 32
15.~ G.G. 9.5 141.2 134 4.1
6.5 10.0 32.0 1206 11.5 55
16.- V.C. 7.3 ?4.0 135 4.5
5.3 6.9 20.7 1958 10.5 4B
17.- J.B. 13.0 111.2 133 4,7
5.2 13.2 38.3 789 9.1 66
18.~ A.R. 6.0 111.2 125 3.8 )
- 5.5440.41 32.1 # 940 * 80 10.2 % 1.4 54 + 3
X & E.E. 7.53 + 0.48 89.9 + 7.5 138 + 0.8 4.5+ 0.2
10.6 + 0.48

61,



TABLA No. 6 VALORES OBTENIDOS DE LA ORINA

PACIENTE CREATININA VOLUMEN CREATININA DEPURACION FORCENTAJE

URINARIA URINARIA URINARIA RENAL

mg/ml ml mg/24 hrs ol /min 7%
1.- C.E. 0.76 620 471 10.% S54.1
2.- C.L. 1.16 848 984 8.9 49.3
3.~ H.8. 0.55 220 121 1.4 23.3
4.~ A.P. 2.44 200 488 3.9 59.3
5.- G.C. 0.64 1240 818 23.7 84.4
6.~ B.R. 0.84 225 189 1.5 23.6
7.- C.8, 0.68 320 218 2.9 28.1
8.~ N.A, 0.34 480 163 1.2 23.0
P.~ A.A. 1.04 20 21 0.1 | 2.2
10.~ B.A. 0.74 980 725 10.1 67.4
11.- 8.C. 0.35 450 161 1.4 23.8
12.- P.P. 0.40 190 76 0.6 10.0
13.~ J.L. 0.65 410 264 2.4 33.4
14.~ R.B. 0.32 810 259 3.3 34.1
15.- G.6G. 0.40 200 80 0.6 10.0
146.- V.C. 0.80 720 576 5.5 47.8
17.- J.B. 0.50 1180 590 3.1 30.1
18.- A.R. 0.38 1020 388 4.5 49.2
X & E.E. 0.72:20.1 5463+86 36664 4.6+1.3 37.445.2
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TABLLA No. 7 VALORES OBTENIDOS EN EL LIQUIDO DE DIALISIS
PERITONEAL

PACIENTE CREATININA VOLUMEN CREATININA DEPURACION PORCENTAJE
PERITONEAL PERIT, PERITONEAL PERITONEAL

mg/dl ml mg/24 hrs ml/min %
1.~ C.E. 5.8 6880 399 9.2 45.9
2.~ C.L. b.6 B&SS 571 5.2 30.7
3.~ H.S. 4.6 8450 398 4,5 76.7
4.- A.P. 7.4 8420 623 5.0 40.7
S.- G.C. 2.2 4880 151 4.4 15.64
6.- B.R. 6.5 8880 577 4,7 76.4
7.- C.S. 5.2 8740 455 6.1 71.9
8.- N.A. 6.5 8420 547 4.0 77.0
.- A.A.  10.1 9120 921 4.7 57.8
10.- B.A. 3.8 9240 351 4.9 32,4
11.- 8.C. 6.0 8560 514 4.4 76.2
12.- P.P. 8.0 8520 482 5.3 90.0
13.- J.L. 6.0 8840 530 5.3 bb. &
14.- R.E. 6.7 7460 500 6.4 65.9
15.- G.G. 8.0 8980 718 5.3 90.0
16.- V.C. 7.1 8870 630 6.0 52.2
17.- J.B. 12.6 10860 1368 7.3 69.9
18.- A.R. 4.6 8720 401 4.6 50.8
X + E.E. 6.5+0.5 B8590:204 574459 5.410.29  62.6%5.2
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bajos.

La Fig. No. S representa la relacién entre la creatinina sdérica y
el porcentaje que la excrecién de creatinina por la didlisis
peritoneal ocupa de la creatinina total. Esta gridfica muestra una
relacién directamente proporcional porque a mayor FDP, lcs valores
de creatinina se elevan, rs = 0.482 y p < 0,01.

Finalmente, la Fig. No. 6 permite analizar la relacién que hay
entre la creatinina sérica y la depuracién total, el coeficiente
de correlacién es de 0,723 y p < 0.01, podemos extrapelar que a
mayor depuracién de creatinina, la concentracion de creatinina
sdrica es menor, la griafica es inversamente proporcional.

La urea es otro valor que puede utilizarse para conocer la
influencia que tiene la FRR sobre los compuestos nitrogenados de
la sangre, Se relaciond la toncentracidn de la urea sérica con el
porcentaje de FRR, se obtuvo un coeficiente de correlacién de
Spearman de 0.414 y p < 0.05, la dependencia de estas dos
variables es inversamente proporcional como lo muestra la nube de
puntos, por lo tanto, a mayor FRR hay menor concentracién de urea
sérica, (Fig. No. 7).

En cambio, en la Fig. No. 8, se muestra la relacién de la urea
sérica contra el porcentaje de FDP, esta es una relacién
directamente proporcional segun muestra la grafica, la rg fue de
0.414 y la p < 0.08.

Otra variable estudiada sobre la que puede influir la FRR es la

hemoglobina. La Fig. No. % muestra la grafica, en la que se obtuvo
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FIG. No. 6 CRERTININA SERICA VS. DEPURACION TOTAL
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FIG. No. 7
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una nube de puntos dispersa, con un coeficiente de correlacion de
0.17B y p > 0.05, 1lc que nos indica que entre estas dos variables
no hay una relacién.

El numero de infecciones peritoneales (peritonitis) también se
correlaciond con el porcentaje de FRR. La Fig. No. 10 muestra una
grafica en la que la nube de puntos se encuentra demasiado
dispersa por todo el plano. El coeficiente de cqrrelacién obtenido
fue de ~0.174 y p >>> 0.05, no se puede rechazar la hipétesis de
nulidad, por lo tanto, no hay relacién entre estas dos variables,
es decir, que la FRR no parece influir o afectar la presencia o
ausencia de infecciones peritoneales.

Como se menciond anteriormente, el total de creatinina excretada
estd dada por la suma de la creatinina eliminada por via renal vy
por via peritoneal. La Fig. No. 11 muestra como la relacién entre
el porcentaje de FRR y el porcentaje de FDP se complementan, es
una relacidn lineal inversamente proporcional, en la que a mayor
FRRy es menor la FDPy, rg = 0.998 y. p << 0,01,

En la tabla Ne. B8 se presentan los aspectos que se utilizaron
para valorar el estado clinice del paciente, entre estos se
encuentrants
a) actividad 4fiIsica, que se midid como activa (actividad que se
realiza fuera del hogar, con responsabilidad, como trabajo fijo,
estudios, etc); pasiva (actividad que se realiza dentro o fuera
del hogar sin un tompromiso establecido); nula (no realizan alguna

actividad).
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INFECCIONES PERITONEALES VS, FUNCION RENAL RESIDUAL
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TABLA No. 8

PACIENTE ACTIVIDAD BIENESTAR APETITO

1o~
2.-
Jo=
4.-
S.-
o
7=
8.~
Qo=
10.~-
11.-
12.~-
13.~
14.-
15.-
16.~-
17.~
18.~

DPLUCRNISCTINAPZONODION
. .

ACTIVA:
PASIVA:
NULA:
et
+ttg
42
+3
N:
Mz
DNz
DMt

E. ACTIVO 4+ N
L. PASIVO bt N
S. NULA + DN
P. PASIVO +++ N
C. ACTIVO bt N
R. PASIVO ++ M
S. ACTIVOD ++ M
A. PASIVOD T N
A. NULA + M
A. PASIVA bt M
c. PASIVA ++ M
P PASIVA Laad M
L. NULA ++ DM
E. NULA + DN
G. PASIVA ++ M
c. PASIVD Land N
B. PASIVO At M
R. PASIVO ++ M

actividad fuera del hogar.
actividad dentro del hogar.
actividad nula.
rehabilitada.
sin sintomas.
con sintomas.
mal estado.
dieta libre, buena.
dieta libre, restringida.
dieta restringida, buena.
dieta restringida, deficiente,

ESTADO CLINICO Y FUNCION RENAL RESIDUAL

INFECCIONES

HUrPONHOOODONNNNU

CADA PACIENTE ESTUDIADO
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FRR
%

S54.1
69.3
23.3
59.3
84.4
23.6
28.1
23.0
2.2
67.4
23.8
10.0
33.4
34.1
10.0
47.8
30.1
49.2

DEPURACION
TATAL
ml/min

N
e

_
w3
~NUBODO@OMONONOODOr
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b) Estado de bienmsotar, el cual se valoré por el grado de
rehabilitacién y si presentaban sintomas © no al momanto del
estudio.

c) Apetito, el cual si era bajo se dasigné como malo, o si era
bueno como normal, ademés se indica si llevaban dieta © no. En
esta tabla también se menciona el ndmere de infecciones

peritonesales de cada paciente y el porcentaje de FRR.



b) Estado de bisnasstar, el cual se valeré por el grado dn»
rehabilitacion y si presentaban sintomas © no al aomento del
estudio.

c) Apetito, el cual si era bajo se designé como malo, o ui era
bueno como normal, ademis se indica si llevaban dieta ¢ no. En
esta tabla también se menciona el nimearo de infecciones

peritoneales de cada paciente y el porcentaje de FRR.
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VI) DI SCUSION

El objetivo de eate trabajo fue tratar de definir la influencia
que la FRR tiene sobre las cifras de los productos nitrogenades en
la sangre, la respuesta hematopoyética y el bienestar clinico del
enfermo con insuficiencia renal terminal en DPCA.

Se estimé la FRR por el porcentaje de creatinina excretada por el
rifén, Lo primero que llamd la atencidn fue que a menores
cifras de creatinina y urea en la sangre, mayor es la FRR (tabla
No. 5, Fig. No. 4 Q 7). Es un hecho que por muy poca FRR que le
quede al paciente, esta contribuye sustancialmente al bienestar
clinico y a la mejorfa bioquimica de los enfermos en DPCA.

El promedio de creatinina sérica fue de 7.53 % 0.48 mg/dl (X
EE), con una excrecidén total de 940 + 80 mg/24 horas, (394 de
esta cantidad se excretd por el rifdn y el 61% por via
peritonmal). La depuracién promedio total fue de 10.2 =+ 1.4
ml/min, de estos 5.4 + 0.29 ml/min (33%) corresponden a 1la
depuracidén peritoneal y 4.8 + 1.3 ml/min (43%) a la depuracidén
renal. La depuracidén sérica mids alta fue de 14 mg/dl y 1la
depuracién renal de esta paciente fue de 0.1 ml/min con una
depuraci én peritoneal de 4.7 ml/min; esta paciente (AA) fue la que
tuvo la depuracién total mds baja de 1los 1B pacientes,
evidentemente también Ffue la que se encontré en peores
condiciones clinicas de todo el grupo. A diferencia, la paciente

CE con IRCT tiene la mejor depuracidén de creatinina total, 20
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mi/min, c¢on wuna creatinina sérica de 3.0 mg/dl y una depuracién
renal de 10.9 ml/min; su estado clinico es muy satisfactorio vy
estd totalmente rehabilitada. Cuando se estudié a esta paciente
tenia &0 meses en DPCA.

La unica paciente (GC) con insuficiencia renal aguda tuvo, al
momento del estudio, una depuracidén total de 28 ml/min, creatinina
sérica de 2.4 mg/dl y una depuracidn renal de 23.7 ml/min. A esta
enferma y a CE se les practicaban 3 intercambios diarios.

Es importante serralar que a medida que la depuracién renal de
creatinina aumenta, es menor la depuracién peritoneal Y
viceversa , ademds la depuracién peritoneal va a depender de lia
concentracién de creatinina en sangre, (Figs. 4, S y 11), debido a
las cifras que se manejan por la FRR (tabla No. 3).

La FRR determina en gran parte los niveles de creatinina sérica y
de urea sérica (Figs. 4 y 7 ), de tal manera que creatininas por
abajeo de 7 mg/dl tienen depuraciones renales arriba de 5.0 ml/min.
Se puede concluir que todo paciente que se practique 4
intercambios diarios de 2 litros y tenga creatinina sérica abajo
de 7 mg/dl, debe tener una FRR con depuracién arriba de 5 ml/min.

También se observé que la masa corporal influye importantemente
en las cifras de creatinina, por lo tanto, pacientes con superficie
corporal pequena pueden con depuraciones menores a las senaladas,
tener: creatininas séricas menores de 7 mg/dl.

También se analizé la influencia que la FRR tiene sobre los

niveles de hemoglobina y hematocrito, y aun cuando no hubo una
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correlacién significativa entre ambas variables (Fig. No. 9), se
pusde observar que en los resultados analizados individualmente,

los pacientes con mejor FRR mejoran sus hemoglobinas, pero son

otros factores los que la mejoran, el hematocrite se encuentra

bajo en la mayoria de los pacientes, con respecto a los valores de

referencia, (tabla No. 4).

El numero de infecciones peritoneales (peritonitis) parece
depender mids que del grade de FRR, del manejo técnico del catéter
(Fig. No. 10).

Los niveles de electrolitos séricos (Na y K) fueron normales en
todos los pacientes estudiados, por lo que estas variables no
parecen estar determinadas por la FRR, sino por el procedimiento
dialftico mismo. Los valores de fdsforo gque son mds oscilantes
parecen estar definidos por factores que controlan su
concentracidn, entre estos astdn la dieta, los fijadores de
fosforo, la FRR, la eficiencia de la didlisis y otros.

Finalmente el estade clinico del enfermo parece estar determinado
por la FRR y también por una depuracién total altay las 2
pacientes con 20 ml/min o mAs de depuracidn total se podian
considerar como normales. Igualmente, los pacisntes que tienen
depuracién total de més de 10 ml/min estan en muy buenas
condiciones clinicas, ya que mantienen creatininas s#ricas por
abajo de 7 mg/dl. En cambio agquellos con depuracién renal abajo de
1 ml/min y creatininas séricas que oscilan alrededor de 9.0 mg/dl

o mids, su estado clinico es menos satisfactorio y no logran
79.



rehabilitarse (Tabla No. 8),

En pacientes con mds de &0 kg de peso con FRR menor del 257 vy
depuracidn total menor de 6 ml/min, deben llevar a cabo algunas
modificaciones en su manejo dialftice:r aumentar @1 ndmero de
intercambios a 5 y/o restringir la dieta. A los pacientes con peso
menor de &0 kg y con depuracidén total alta (mayor dee 10 ml/min) y
con una FRR arriba del 40% se pusden manejar con un numere menor
de intercambios (2 a 3 ) y dejar libre la dieta.

Por lo tanto, la FRR sumada a la superficie corporal y el estado
matabélico de un paciente con IRCT, son las variables que deben
tomarse en cuenta para definir la depuracién total, el nuamerc de
intercambios y la dieta que llevard a cabo, para predecir el
estado clinico, las cifras bioquimicas y la rehabilitacién del

paciente en DPCA.
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VII) CONCLUSIONES

= A mayor FRR, menores cifras de creatinina y urea en enfermos con
IRCT y tratamiento de DPCA.

~ Los niveles de creatinina y urea son inversamente proporcionales
a la FRR y directamente proporcionales a la FDP.

- En pacientes con creatinina sérica menor de 7 mg/dl, la
depuracién renal es mayor de S ml/min.

- El peso del paciente influye en la concentracién de creatinina
sérica, a mayor peso , mayor concentracién de creatinina sérica.

-~ La hemoglobina no se ve afectada por el grade de FRR del
paciente.

-~ E1 numero de infecciones peritoneales no tiene relacién con el
grado de FRR.

- Los electrolitos séricos dependen mds del procedimiento
dialitico que de la FRR.

- El fésforo sérico estd controlado por diversos factores,
incluyendo la FRR. )

- El grado de FRR va a definir el ndmero de intercambios que debe
realizar un paciente que ingresa al programa dg DPCA.

- Este estudio nos sugiere que la DPCA permite que el paciente con
IRCT mantenga su FRR y este es uno de los factores que explican un
estado clinico y bioquimico adecuado en agquellos pacientes que
logr-an adaptarse al método.

- Por lo tanto, la FRR es determinante para el éxito o fracaso que
tendra el paciente con IRCT al ingresar a un tratamiento

sustitutivo como es la DPCA.
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VIII) ADENDUM

VALORES DE REFERENCIA DE LAS VARIABLES ESTUDIADAS

Sustancia muestra valor
CREATININA suero hombres: 0.9-1.% mg/dl
mujeres: 0.8~1.0 mg/dl
orina hombress 1.0-2.0 g/24hrs
24 hrs nujeres: 0.8-1.8 9/24hrs
DEPURACION DE CREATININA hombrees 117 + 20 ml/min
ENDGSENAs mujeres: 108 + 20 ml/min
UREAs suero 15- 38.5 mg/dl
80DI0s suero 135~ 148 mEq/1
POTASIO: suero 3.5 5.3 mEq/1
FO8FORO: suero 3.0- 4.5 mg/dl
HEMOGLDBINA: sangre hombres: 13-18 g/d1

completa mujeres: 11-14 g/dl

HEMATOCRITO: sangre hombres: 42-%0 vol/100m1
complata mujerass I7-47 vol/100al

a4.
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