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INTRODOCCTION.

La enfermedad cardiovascular es respénsable de mas del -
50% de muertes en pacientes con insuficiencia renal crénica.

Todo el espectro de enfermedades cardiovasculares afecta
al paciente urémico: hipertensidn arterial, enfermedad de la
arteria coronaria, insuficiencia del miocardio, calcificacidn
cardiaca, transtornos del ritmo y pericarditis.

Se ha establecido que pacientes con insuficiencia renal
crénica en programa de didlisis crdénica, la enfermedad peri--
cdrdica ha sido una calamidad. Se ha escrito mucho acerca de
la enfermedad pericdrdica en el urémico, sin embargo persiste
una considerable confusidén en relacidén a problemas de semdnti
ca y definicidn de las variedades de enfermedad pericdrdica =
encontradas; la habilidad de precisar técnicas para detectar
enfermedad pericdrdica; la relativa escases de estudios longi
tudinales de este grupo de desorden e ignorancia en su patdége
nesis {1}.

Una manera tradicional para clasificar la enfermedad pe-
ricdrdica en pacientes con insuficiencia renal crénica ha si-
do distinguir entre pericdrditis urémica y pericdrditis aso--
ciada a didlisis. El antecedente histdrico le corresponde a ~
Richard Bright quién fué el que describid a la enfermedad pe-
ricdrdica como una de las manifestaciones del sindrome urémi-

co {2). Esta complicacién fué considerada como un signo de --



muerte inminente y el paciente fallece entre 1-2 semanas des-
pues del diagndstico. La ultrasonografia ha aumentado la capa
cidad para diagnosticarla, y se ha reportado la presencia de
derrame pericdrdico o engrosamiento pericdrdico hasta en un -
50-60% (5,7). Sin embargo aun con programa de didlisis regu--
lar se ha reportado una frecuencia de 10-17% y series recien-
tes han reportado una incidencia de 5.8-8.4% (3,4}; el 10% e~
voluciona a una forma subaguda y el 5% evoluciona a pericardi
tis constrictiva (8).

Wacker y Merrill en 1954 observaron enfermedad pericérdi
ca en el 50% de los pacientes urémicos vistos en autopsias, -
el mismo porcentaje se ha encontrado en pacientes en didlisis
inicial y que se estudiaron por ecocardiografia, la prevalen-
cia de pericarditis en estos pacientes es de 6-17% (9). Por
otra parte la disociacidn entre pericarditis clinica ¢ solo -
detectada por ecocardiocgrama tanbién es manifiesta en pericar
ditis asociada a didlisis y se ha reportado entre 13-43%. La
frecuencia de 1s pericarditis asociada a didlisis es de -
6-21% segdn varios autores (10,11,12,13).

La patogénesis de la pericarditis aun no es perfectamen-
te clara y estdn involucrados factores aun no directamente de
mostrados: toxinas urémicas {(derivados nitrogenddos), infec--
ciones, presencia de pseudotoxinas, hiperparatiroidismo, did-

tesis hemorrdgica en pacientes hemodidlizados por el uso de -



heparina, sobrecarga hidrica, programa de didlisis insuficien
te, transtornos de naturaleza inmunolégicé: se ha demostrado
la presencia de anticuerpos antisarcolémicos fijadores del --
complemento del tipo de IgG e IgM (1,14).

La pericarditis asociada a didlisis ha sido considerada
una entidad diferente, esta forma de pericarditis diefiere de
la pericarditis urémica porque frecuentemente hay liquido de
derrame y casi siempre es hemorrdgiceo {(1,5).

Hay muchas evidencias de que la pericarditis se resuelve
con un programa intensivo de didlisis (91% en pericarditis no
asociada a didlisis), sin embargo en pericarditis asociada a
didlisis la respuesta es menos favorable (10-67%) (l6); en es
te dltimo grupo de pacientes el manejo indicado es quiridrgico
(pericardiectomia) (17). La mortalidad del paciente urémico -
con pericarditis es de 8-20% (17,18).

Tomando como marco de referencia un centro de captacidn
de pacientes con insuficiencia renal crdnica terminal en pro-
grama de didlisis: didiisis peritoneal continua ambulatoria -
(D.P.C.A.); didlisis peritoneal intermitente (D.P.I) y hemo-=-
didlisis(HD}, se decidié realizar el presente trabajo para -
determinar la incidencia, factores potencialmente causales de
la pericarditis, asi como instiruir una tertapéutica especifi
ca y determinar una respuesta Sptima comparando la didlisis -

peritoneal con la hemodidlisis y finalmente reducir la morbi-



letalidad que esta complicacién implica.

HIPOTESTIS:

81 la pericarditis se presenta con frecuencia en pacien-
tes con insuficiencia renal crénica controlados con algiin pro
cedimiento de depuracidn extrarenal (didlisis peritoneal o he
modidlisis); hay otros factores en su génesis diferentes a a-~
gquellos estrictamente relacionados con la uremia; o bién, es-

tdn infradializados.

JUSTIFICACTION,.

Las complicaciones cardiovasculares son las principales
causas de morbimortalidad en el paciente urémico termiinal con
trolado con alglin procedimiento de didlisis.

En el Hospital regional "20 de Noviembre" del I.S.S.S5.T.E
de la ciudad de México D.F. una alta incidencia de pacientes
urémicos controlados con alglin programa de didlisis se com=--
plicaron con enfermedad pericdrdica: pericarditis aguda
e invariablemente todos desarrollaron derrame pericdrdico, un
porcentaje elevado respondid a manejo dialitico intensivo, --
sin embargo un porcentaje considerable no tuvo buena respues-
ta con esta medida terapeutica, por lo gue probablemente estu
vieron involucrados otros factores en su patogenia, originan-

dose asi la inguietud de conocer la causa o factores que es--



ten relacionados con esta complicacidén, y de esta manera pro-
porcionar un enfoque terapéutico mas Sptimo y racional, de es
ta manera disminuir la incidencia, y al reducirse esta se aba

ten los costos del paciente urédmico en programa de didlisis,

OBJETIUVOS.

L.~ Peterminar la causa real de la pericarditis en el pacien-
te urémico terminal controlado con alglin procedimiento de
depuracién extrarenal.

2.- Instituir una terapéutica especifica.

3.~ Reducir la morbiletalidad.

4.~ Encontrar la forma de reducir la frecuencia de la pericar

ditis y Qerrame pericdrdico.

MATERTIAL Y METODGO S.
A) Conceptos y definiciones:

Una condicidén para definir pericarditis fue la presen
cia de frote pericdrdico, independientemente de los signos y
sintomas asociados.

Derrame pericdrdico se definidé como la presencia de -
imagen sugestiva en la Tele de torax con ensanchamiento me---
diastinal en la Rx en posicidn de Trendelembﬁrg Yy corroboran-
do la presencia de una zona libre de ecos entre las dos hojas

pericdrdicas.



B) Metodologia:

El estudio incluydé a todos los pacientes con Insufi--
ciencia renal crdénica terminal (I.F.G. menor de 5 ml/min), in
dependientemente de la edad, sexo, etiologia de la insuficien
cia renal y tiempo de estar controlado con algun procedimien-
to de didlisis (DPCA, DPI, HD) en el periodo de un ano, y gue
desarrollaron como complicacidén un cuadro de pericarditis y/o
derrame pericdrdico. En el momento de la captacidn, a la sema
na, al mes y a los 4 meses se realizaron los siguientes estu-
dios:

l.- QS: BUN, creatinina, dcido drico, Na, K, Cl, Ca, P, Mg. =
Proteinas séricas, pruebas de funcidén hepdtica, lipidos séri-
cos. BH: Hb, HT, recuento diferencial, plaquetas. TP, TPT, TT
Determinaciones inmunoldgicas cuando fueron necesarias, reac-
ciones febriles, determinacién de AgsHB, Baar de esputo.
Gabinete: Tele de torax PA, en Trendelemburg, electrocardio--
grama y ecocardiograma M-M.

Cuando se detectd fiebre y/o leucocitosis se tomaron cul
tivos para determinacidén de bacterias y hongos, en sangre, o-
tico, nasal faringeo y de orina cuando fué posible la obten--
cién de esta.

2.— A todos los pacientes gque tuvieron pericarditis/derrame -
pericdrdico se les indicé el siguiente manejo:

A)- Se les administrdé Indometacina en forma de supositorio



a dosis de 100 mg cada 12 hs.

B)- Se les inicidé programa de didlisis intensiva durante 7
dias con el siguiente esquema:

Paciente en hemodidlisis:

Los pacientes que estaban en programa de 2 veces a la sema
na de 5 hs. cada una, se hemodializaron diariamente por 3
hs/dia, a todos se les aplicd heparinizacidn regional; una
vez resuelta la pericarditis se hemodializaron 3 veces a =
semana con una duracidn de 4 hs. cada secidn.

Los pacientes que estaban en programa de 3 veces por sema-
na de 4 hs cada secidén, se hemodializaron diariamente por
3 hs/dia con heparinizacién regional y una vez resuelta la
pericarditis se hemodializaron 3 veces a la semana con una
duracidén de 5 hs cada secidn y se contempldé la necesidad -
de utilizar un dializador de mayor capacidad de dializan--
cia.

Pacientes en D.P.C.A.:

Se les incrementd un bano mas de los que Se estaba efec---
tuande y se les asigné un horario especifico con un mdximo
de 5 recambios al dia: 4 recambios de 4 hs y 1 de 8 hs.
Los pacientes que ya contaban con este esquema y horario -
especifico pasaron a 4 banos diarios con una duracidn de 6
hs. cada uno,

Los pacientes que ya contaban con este esquema se valord -



la necesidad o conveniencia de cambiarles de programa: a

hemodidlisis.

A todos los pacientes gue a pesar de la didlisis intensiva
no se resolvié el problema pericdrdico y que cursaron con leu
cocitosis persistente en ausencia de cualquier foco infeccio-
so, 0 que tenian evidencia de aumento progresivo del derrame
o tenian compromiso hemodindmico, se les realizé pericardio-=-
centesis y al liquido obtenido se les realizé las siguientes
determinaciones:

Andlisis fisico-quimico y citoldgico, cultivos para bacte-
rias, hongos y bilsgueda de Baar, determinaciones inmunoldgi--
cas cuando Se considerd necesario, no fué posible la determi-
nacidn directa o indirecta de infeccidn viral. El paciente --
continud con su manejo dialitico intensivo y una vez gue se -
obtuvieron resultados de las determinaciones efectuadas se --

les did tratamiento especifico (antibidticos etc).



RESULTADOS:

En el periodo de un aflo (lo de Julio de 1989 al 30 de Ju
nio de 1990) se manejaron un total de 192 pacientes en las di
ferentes areas del servicio de Nefrologia (consulta externa,
hospitalizacidn y unidad de hemodidlisis); 64 estyvieron en -
programa de D.P.C.A.; 8 en programa de D.P.I. y 120 en progra
de HD. Las caracteristicas de los programas fueron como sigue

D.P.C.A.: 4 recambios al dia,
D.P.I.: 20-30 hs/sem.
HD: 10-12 hs/sem.

Durante este periodo se captaron 13 episodios de pericar
ditis en 11 pacientes, siendo 9 del sexo masculino y 2 del se
xo femenino ¢on un promedio de edad de 30.89 : 15.7 aflos.

Con respecto a la causa de la insuficiencia renal, 4 pa-
cientes tuvieron glomerulonefritis crdnica, 2 tuvieron nefro-
patia tubulointersticial crdnica, 1 tuvo lupu eritematoso sis
témico, 1 tuvo diabetes mellitus, 1 tuve reflujo vesicourete-
ral y 1 tuvo nefropatia hereditaria. TABLA I

Se detectaron 6 episodics de pericarditis en pacientes =
controlados con D.P.I., 1 en D.P.I. y 6 en HD.

Las manifestaciones clinicas fuercn: frote pericirdico -
en 9 episodios, congestidén venosa en 9, hipertermia en 6, dis
nea en 5, sindrome de tamponade en 5 y dolor tordcico en 3,

TABLA II



Las carcateristicas del frote pericdrdico fueron: frote
pericirdico leve en 2 episodios, moderado en 5 e intenso en 2
En todos los casos hubo un componente sitélico y didstolico,
en 2 el frote era cambiante, la duracién del frote oscilé en~
tra 3-11 dias.

En 3 episodios hubo hipertermia con menos de 38GC, y en
3 era de mas de 38 GC.

pDolor precordial estuvo presente en 3 episodios, fué de
tipo opresiveo y de intensidad moderada, sin irradiaciones y -
con una duracién de 2-4 dias.

Hubo 5 episodios con disnea moderada, uno de los cuales
evoluciond a ortopnea, la disnea tuvo una duracidn de 1-5 ---
dias.

Signos de congestidn venosa estuvieron presentes en 9 e-
pisodios y constituida por ingurgitacidén yugular en 9 y hepa-
tomegalia en 6.

En 5 episodios hubo tamponade y manifestada por bajo gas
to cardiaco en 5 , hipotensién arterial en 5, PVC mayor de 24
cm de agua en 5, choque en 5, ruidos cardiacos de baja inten-
sidad en 5 y pulso paraddéjico en 4 episodios. TABLA III

En 1l episodios se detectd una variedad de alteraciones
electrocardiogrdficas y estdn enumeradas en la TABLA IV.

En los 13 episodios hubo alteraciones radioldégicas y ba-

sicamente constituidas por cardiomegalia global (imagen en ga
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‘rrafa) Y ensanchamiento medlastinal en 12 ep;sodzos,‘en nin-—
gin caso ‘se’ evidenc16 la presenc;a de calcxflcaczones perlcar
dicas. » )

Se documenté la presencia de derrame pericdrdico pof eco
cardiograma M-M en 1l episodios. De los casos que tuvierecn de
rrame, en 5 fué moderado y en 6 fué severo, En ningdn caso se
documentd la presencia de engrosamiento peicdrdico u otras al
teraciones pericdrdicas. La duracidén del derrame desde la cap
tacién del paciente hasta la resolucién y/o muerte oscilé en-
tre 6-30 dias. TABLA V

El nivel del hematocrito se mantuvo por arriba del 20%,
en 8 episodios hubo leucocitosis, de los cuales 4 tuvieron --
bandemia, en 5 hubo evidencia de foco infeccioso y en 4 se de
mostrd la presencia del microorganismo infectante, en 3 no hu
bo  evideencia de foco infeccioso.

En 8 hubo alteracidn de los tiempos de coagulacidn, 6 de
estos estaban en programa de HD y se manajaban con hepariniza
cidén regional y 2 estaban en programa de D.P,I. sin utilizar
agentes anticoagulantes,

En 2 se detectd hipocalcemia y en 1 hubo hipercalcemia,
en 11 habia hiperfosfatemia, en 3 hipermagnesemia y en 12 hi-
perfosfatasia.

En 3 episodios hubo transaminasas elevadas y en 2 se do-

cumenté la presencia de AgsHB positivo; en 1 hubo elevacién

11



de las bilirrubinas totales a expensas de la indirecta, pero
sin elevacidén de las transaminasas y con AgsHB negativo. En -
11 hubo hipoalbuminemia, 7 tuvieron globulinas bajas y en 4 -
bo hipocolesterolemia. TABLA VI

En todos los episodios se investigd la presencia de Baar
en esputo y la cual resultd negativa. En 2 se detecté la pre-
sencia de AgsHB positivo; en 7 hubo presencia de foco infec
cioso: 3 a nivel del acceso vascular (subclavio), 3 tuvieron
peritonitis y 1 tuvo gastroenteritis bacteriana.

En la TABLA VII se mencionan los gérmenes aislados en es
te grupo de pacientes.

En el momento de captacidén 7 estaban en programa de hemo
didlisis, de los cuales 6 tenian programa de 10 hs/sem y uno
tenia programa de 12 hs; 5 estaban en D.P.I. de los cuales 4
tenian programa de 30 hs y 1 de 40 hs/sem. 1 estaba en D.P.C
A. con 4 recambios al dia.

El manejo dialitico intensivo se inicid desde el momento
de captacién; 9 episodios (69.24%) respondieron al manejo; de
estos 3 se manejaron inicialmente con hemodidlisis lograndcse
una respuesta adecuada y 6 se manejaron con didlisis perito--
neal, no habiendo respuesta en 5 , ameritando cambio de pro—-
grama ( a hemodidlisis), En la TABLA VIII se ilustra el pro-~
grama de didlisis en el momento de la captacidn, el manejo --

dialftico intensivo y el programa de didlisis final.

12



En 4 episodios no hubo respuesta al manejo intensivo y e
volucionaron a sindrome de tamponade; 1 fallecid antes de rea
lizar descompresién pericdrdica y a 3 se les realizé pericar-
diocentesis, de estos fallecid una semana despues em tampona-
nade y sepsis; a otro se le realizd drenaje pericdrdico me--
diante pericardiotomia y se dejd cateter permanente el cual -
retird una semana después y en el trasncurso de la siguiente
semana evoluciond a tamponade y fallecidé por esta complicacid
el dltimo paciente fallecid en el quiréfano por tamponade. En
estos 3 pacientes el liquido de derrame fué hemorrdgico y ne-
gativo para gérmenes, la biopsia pericdrdica reveld la presen
cia de pericarditis fibrinosa. Un paciente se capté con sin--
drome de tamponade durante su programa rutinario de HD, ameri
rité pericardiocentesis y drenaje. con cateter permanente, hu-
bo mejoria y el derrame no reaparecid, el liquido fué hemorra
gico y negativo para gérmenes, en este paciente no se obtuvo
material para biopsia.

La TABLA IX demuestra las cifras de azoados durante la -
captacidn y al final del programa de didlisis intensiva. Las
TABLAS X y XI ilustran las variables clinicas en el momento =
de captacidn en los pacientes con respuesta y sin respuesta -

al manejo dialitico intensivo.
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DISCUSION.

La pericarditis es una complicacién seria y frecuente en
pacientes con insuficiencia renal crdnica y que estdn tratado
con algin programa de didlisis. La incidencia de pericarditis
en nuestro centro hospitalario manejando una poblacidén total
de 192 pacientes urémicos en programa de didlisis en el pe--
riodo de 1 afflo fue de 6.7%: correspondiendo el 0,52% a la po-
blacidén de D.P.C.A. (64 pacientes), 3.13% a pacientes en D.P.
I. (8 pacientes) y 3.3% a pacientes en HD (120 pacientes), ==
siendo la incidencia de pericarditis por programa como sigue:
1l.6% en el programa de D.,P.C.A., 5% en programa de HD y 75% -
en programa de D.P.I.

En la década de 1970 Comty et al (10) reportaron una in-
cidencia de 16% y series mas recientes han reportado cifras -
hasta de 5.8-8.4% (3,4). esto habla de que la incidencia en -
nuestro centro hospitalario se correlaciona con lo reportado
con la literatura, lo cual nos indica de alguna manera la efi
cacia de los programas de didlisis, sin embargo se encontrd -
una incidencia elevada en el grupo de pacientes en programa -
de D.P.I. lo gue indica que es un grupo de alto riesgo para -
desarrollar esta complicacidén y tal programa eleva de una ma-
nera importante la morbilidad de estos pacientes.

Aunque diversos autores han reportado que‘la edad, sexo y cau
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sa de la insuficiencia renal no parece tener relacidn con la
suceptibilidad para desarrollar pericarditis (9). Nuestro gru
po de estudio correspondid a 13 episodios de pericarditis en
1l pacientes; de los cuales 9 (Bl.8%) fueron hombres y 2 -
(18.1%) fueron mujeres, denotando un franco predominioc en el

sexo masculino con una relacién de 4:1, la edad fué de 30.89%
15.7 afios no habiendo dominancia por algin grupo de edad.

En todos los casos el diagndstico se hizo de acuerdo a -
criterios clinicos y apoyado por estudios de gabinete (Rx de
torax, EKG y acocardiograma M-M). el frote pericdrdico fue el
signo mas frecuente (69.23%), como se ha reportado en la lite
ratura {(3,4), mas frecuente en pacientes en didlisis perito—-
neal (6 casos) y luego en HD ( 3 casos). los signos de conges
tién venosa estuvieron presentes en el 69,.23% de nuestra se--—
rie con una mayor frecuencia en pacientes en programa de HD -
(6 casos) y luego en D.P.I.( 3 casos), estos signos se han re
portado hasta en un 85% (18); induciendo esto a pensar que -
la sobrecarga hidrica pudiera jugar un papel fisiopatogénico
importante, la distensidén de la membrana pericdrdica por el -
exeso de liguido, quizd aumente su permeabilidad y por lo tan
to el paso anormal de liquido.

La hipertermia se encontrd en el 46.13% con mayor fre--
cuencia en los pacientes que estuvieron en HD (4 casos), lue-

go en DP ( 3 casos), 6 tuvieron foco infeccioso, de tal mane-

15



ra que no se pudo determinar si esta era causada por la infec
cidn o por elproceso inflamatorio pericdrdico agudo, sin em--
bargo diversos autores han reportado un rango 4 entre 24-79%

{3,4,19); a este respecto lo mas importante a nuestro juicio

es la asociacién entre pericarditis e infeccidén, practicamen-
te los pacientes con pericarditis no asociada a infeccién ( o
al menos no demostrada en este estudio) no presentaron hiper-
termia. Esta observacidn podria hacer suponer que los casos -
de pericarditis y/o derrame pericdrdico acompafiados de hiper-
termia obedecen a un proceso infeccioso intercurrente o pre--
existente como ya ha sido sefalado (3,4,19).

Taponamiento cardiaco ocurrid en 5 casos (38.46%), 4 de
los cuales estaban en programa de HD vy 1 en R.P.I., esta com-
plicacidén ha sido reportada con una frecuencia de 12.5-55% en
pacientes hemodidlizados {15,20), mientras que W, Suki repor-
ta uvna frecuencia de hasta 89% (1); la mortalidad del grupo -
que hizo tamponade fué del 80%. Es probable que en estos pa--
cientes el uso de la heparina comc anticcagulante tenga algu-
na participacidn.

La disnea estuvo presente en el 38.46% (5 casos) y dolor
tordcico se presentdé en el 23% (3 casos), correlacionado con
Llach que ha reportado la frecuencia de este Gltimo sintoma
hasta de 60-70% y estando este sintoma en relacién a la pre--

sencia de proceso ionflamatortio agudo con frote pericdrdico,
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en nuestra serie 9 pacientes tuvieron frote pericdrdico (82%)
y practicamente no hubo correlacidn clinica con la presencia
de dolor tordcico, no encontrandose alguna explicacién del --
porqué este sintoma tuvo baja frecuencia en nuestra serie.

Una serie de alteraciones electrocardiogrdficas fueron -
tectados en 11 casos (84,61%), TABLA IV; sin embargo diversos
autores (3,4,9) mencionan que estos hallasgos tienen valor --.
diagnéstico limitado, ya que en la insuficiencia renal, la --
presencia de alteraciones electroliticas, tratamiento con mil
tiples drogas y miocardiopatia es frecuente y es posible una
sobreposicidén de alteraciones. Sin embargo en 5 pacientes gque
tuvieron taponamiento cardiaco, todos tuvieron alteraciones -~
de la conduccidn, lo cual tiene un significado estadisticamen
te significativo (p 0.0153) X= 5,876.

Toda nuestra serie tuvo crecimiento de la silueta cardia
ca {100%) en la Rx de torax (PA y en Trendelemburg), cifra si
milar a la reporytada por Braunwald (92-100%), este hallasgo
tiene una significancia estdistica importante (p 0.0000001)
X= 1.7014, de esto podemos mencionar la importancia que tiene
la Rx de torax en la evaluacidn inicial del paciente con peri
carditis.

El ecocardiograma M-M demostré la presencia de derrame -
pericdrdico en el B4.89%, en 2 casos no se demostré la pre-

sencia de derrame, a pesar de gque radiologicamente la imagen

L7



sugiridé la presencia de derrame, en ausencia de datos de insu
ficiencia cardiaca, ademds de que esta imagen corrigié con la
didlisis intensiva en el seguimiento de ambos pacientes. Por

otra parte a pesar de la presencia de enfermedad pericdrdica

en ninglin caso se demostrd la presencia de engrosamiento peri
cdrdico, lo cualcontrasta con lo reportado con varios autores
(5,6,7,21) gue han demostrado esta alteracidén hasta en el 70%
por otra parte hemos encontrado imagen de derrame en paciente
asintomdticos, sin alteracidn radioldgica y que erroneamente

nos ha llevado a hacer el diagndstico de pericarditis o derra
me pericdrdico, por lo que creemos que este estudio como prue
ba de escrutinio en pacientes sin cuadro clinico de derrame -
tiene muchas posibilidades de error.

Un considerable ndmero de factores etioldgicos han sido
implicados en la patogénesis de la pericarditis asociada a --
didlisis; en nuestro grupo detectamos la presencia de 5 facto
res asociados a enfermedad pericdrdica y que posiblemente in-
fluyeron en la génesis de esta. Estos factores son los sig:
uremia, hiperparatiroidismo, desnutricidén, infecciones asocia
das y sobrecarga hidrica.

Nuestro grupe de estudio se confrontd con otro grupo de
pacientes de los diversos programas de didlisis y escogidos -
al azar y que no desarrollaron enfermedad pericdrdica duran-

te el tiempo de estudio (17 pacientes}).
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En el 69.23% (9 casos) hubo un estado urémico importante
al momento de la captacién, a pesar del programa dialitico, -
el grupo control unicamente el 29% se encontr$ urémicos; de -
manera gue la uremia es un factor que se asocidé de manera es-
tadisticamente significativa en la enfermedad pericdrdica ---
(p 0.08) X= 3.3; en un estudio similar al nuestro (22) no en
contraron asociacidn estadisticamente significativa entre ure
mia y enfermedad pericdrdica, pero esto no excluye el posible
papel de otras toxinas urémicas de peso molecular mediano; es
importante seflalar que casi la mitad (46%) de pacientes de es
te estudio se encontraban en un programa de depuracién extra-
renal poco satisfactorio (D.P.I) en cuanto a deplecién de me-
tabolitos nitrogenados y rehabilitacidn; almences asi conside
ramos el programa de D.P.I. que se emplea en este protocolo,
Yy que es el que se urtiliza en la mayoria de los centros en -
los que se imparte la medicina institucional en México, consi
deramos que este grupo de pacientes estaban infradiidlizados.
El 23% de pacientes estaban en programa de HD, eficientemente
didlizados, pero como sabemos, la HD no remueve moléculas me-—
dias, a las que en parte se les ha inculpado en la génesis de
esta complicacidén (4,9). Por afadidura estos 3 pacientes te--—
nian ademds un proceso infeccioso intercurrente y entre 1-3 -
meses de haberse incorporado a programa de HD { por fracaso -
y/o complicacién de la D.P.I previa). Por lo que sin duda, el

estado urémico debe de haber jugado un papel importante en -
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lo la génesis de la pericarditis. Como quiera tan solo repre-
sentaban el 4.6% de todos los pacientes de D.P.C,A., 37.5% de
los pacientes en D.P.I. y 2.5 % de los pacientes en HD y es--
tdn dentro de la frecuencia reportada en la literatura.

Por otra parte en el 100% de nuestra serié hubo retencid
hidrica importante asociada a enfermedad pericdrdica compara-
da con el 23% del grupo control y hubo asociacidn estadistica
significativa (p 0.0001) X= 14,57, esto ha sido reportado en
la serie de W. Suki como uno de los factores principales en -
la génesis de la enfermedad pericdrdica en su propia serie.

Un hiperparatiroidismo muy importante estuvo presente en
el 76.9% de nuestra serie asociado a enfermedad pericdrdica,
sin embargo la presencia de hiperparatiroidismo en el 64.7% -
del grupo control lo excluye como factor causal. Estos resul-
tados han sido encontrados por varios autores (3,10,22) y aun
que se ha dicho que la PTH es una de las toxina urémicas mayo
res, no jugé un papel importante en la génesis de la enferme-
dad pericdrdica de nuestra serie.

Se encontrd un estado de desnutricidn importante en el -
61.53% de estos pacientes, comparado con el 35.2% del grupo -
control, se encuentra una asociacidn estadisticamente signifi
cativa (p 0.28) X= 1.12. Esta variable, sin embargo, ha sido
repertada por algunos autores como el factor mas importante =

en la génesis de la enfermedad pericdrdica. Porque nuestro es
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tudio no llevé'a cabo una evaluacién detallada y cuidadosa ~-
del ‘estado nutricional del paciente urémiéo en didlisis, por
lo’que no podemos descartar con bases firmes su participacién
en el proceso pericdrdico.

El 53.8% mostrd asociacidn entre pericarditis y un foco
infeccioso demostrable, contra 5.8% del grupo control, habien
do una asociacidn estadisticamente significativa {p 0.02) y
X= 6.39, esto ya ha sido reportado por multiples autores -
(1,14).

De tal manera que de estos 5 factbres, 3 (infeccidn, ure
mia y sobrecarga hidrica) tuvieron una asociacién estadistica
mente significativa a la enfermedad pericdrdica en nuestra se
rie, por lo tanbto podriamos afirmar que estos fueron facto--
res etioldgicos directamente responsables en la génesis de -
la enfermedad.

Varios estudios han demostrado que la pericarditis se re
suelve con un programa de didlisis intensiva, en pacientes --
con pericarditis urémica nc asociada a didlisis y la respues-
ta en estos casos es del 91%, mientras que la pericarditis a-
sociada a didlisis la respuesta es menos favorable (10-67%)
(16). En este dltimo grupo de pacientes es necesario implemen
tar métodos terapeuticos invasivos, que van desde pericardio
sentesis, pericardiotomia subxifoidea, drenaje a travez de un

cateter intrapericdrdico, o instilacidén de esteroides intra--
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pericdrdica, hasta pericardiectomia (16,17); egrgando ademds
manejo de otros factores intercurrentes: como el procesc in—-
flamatorio del pericardio mediante la administracidn de anti-
inflamatorios no esteroides (19); un aporte nutricional ade--
cuado, correccién de las alteraciones del metabolismo mineral
control de focos infecciosos, control de la sobrecarga hidri-
ca, mantener al paciente lo menos urémico posible y control -
de las alteraciones de la coagulacidn.

Todos los pacientes recibieron AINE en forma de suposito
rios de Indometacina: 100 mg cada 12 hs; todos se sometieron
a didlisis intensiva. 9 de los 13 episodios (69.23%) respon--
dieron al manejo en forma adecuada:; de estos, 3 se manejaron
inicialmente con HD y 6 con D.P. En el grupo gue se manejé ==
cpn DP solo en 1 hubo respuesta adecuada y los otros 5 se cam
biaron al programa de HD, de estos pacientes con DP 3 tenian
peritonitis y pudo haber sido el factor de respuesta inadecua
da por disminucidén de la capacidad de dializancia y ultrafil-
tracidnswecundario al proceso inflamatorio del peritoneo, sin
embargo el Unico paciente que respondié a la DP, finalmente -
se cambid a HD ya que a los 2 meses desarrolld nuevo cuadro -
de pericarditis y sin haber respuesta con DP. De estos resul-
tados podemos determinar que la D.P.I. expone al paciente a -
una morbilidad elevada y un mayor riesgo de sufrir esta com--

Py

plicacidn; es decir, no es un programa suficiente para mante-
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nerlo libre de las posibles complicaciones inherentes a la in

Se hamencionado que la didlisis peritoneal es el método
mas eficaz para corregir la pericarditis, sin embargo nuestro
estudio demostrd lo contrario, siendo la HD la mas eficaz pa-
ra corregir esta complicacién.

En 4 (30.76%) episodios no hubo respuesta al manejo y --
evolucionaron a taponamiento cardiaco, todes estaban en HD, a
todos se les sometid a procedimiento quirurgico, sin embargo
la mortalidad fué elevada (100%), siendo esta mortalidad di-
rectamente proporcicnal al retrazo de la realizacidn del pro-
cedimiento quirdrgico, todos fallecieron en estado de choque
obstructivo, en todos el ligquido pericdrdico fué hemorrdgico
y en ninguno se aislé algldn microorganismo en el liquido peri
cdrdico, el reporte histoldgico en 3 pacientes demostrd una p
pericarditis fibrinosa.

La mortalidad por taponamiento cardiaco ha sido reporta-
da hasta en 55%, la presencia de liquido pericdrdico hemorrd-
gico en pacientes hemodializados, ha hecho pensar que la ad-
ministracidn de heparina interviene en la iniciacién de este
transtorno, tomando en cuanta gue el proceso inflamatorio de
esta entidad estd acompafiada de una vascularizacidén del peri=-
cardio muy importante (23), el uso de hepafina regional duran
te el procedimiento puede de alguna manera impedir el creci--

miento del derrame.
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La TABLA VIII resume los programas dialiticos de los pa-
cientes que tuvieron buena respuesta.

Tomando como pardmetros una respuesta adecuada o inade--
cuada al manejo de didlisis intensiva y confrontando estas -
respuestas con una serie de variables que adquirieron relevan
cia en nuestra serie, tratamos de identificar factores con po
posible valor predictivo a una adecuada o inadecuada respues-—
ta al manejo con didlisis. Las TABLAS X y XI demuestran las
variables en estos dos grupos de pacientes. La TABLA XII de--
muestra los factores que se correlacionaron con una respuesta
adecuada o inadecuada a la didlisis.

Unicamente 5 factores tuvieron una asociacidén estadisti-
camente significativa con una respuesta inadecuada a la didli
sis y fueron los sig: hipotensidn arterial, pulso parddojico,
PVC mayor de 20 cm de agua, alteraciones de la conduccidn en
el EKG, cardiomegalia en la Rx de torax, sin embargo la aso--
ciacidn de 3 o mas factores pueden precedir una respuesta ina
decuada a la didlisis, por lo tanto este grupo de pacientes -
debe de recibir un manejo agresivo mediante procedimientos in
vasivos: pericardiocentesis/pericardiectomia.

La aosiacidén entre respuesta inadecuada y muerte tuvo u
na asociacldn estadisticamente significativa; sin embargo es-
ta tasa puede reducirse con una integracién de un grupo mul-

tidisciplinario de personal médico (Nefrélogo/Cirujano), de -
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tal manera gue ante la menor sospecha de sindrome de tampona-
(pacientes que no responden al manejo didlitico intensive por
lo menos durante 14 dias o que haya evidencia de aumento pro-
gresivo del misme o datos inminentes de taponamiente) es un
paciente candidato a realizarle pfocedimientos invasivos inme
diatos, ya que a la menor demora el paciente se deteriora pro
gresivamente, llevandolo a la muerte por alteraciones metabo-
licas y hemodindmicas irreversibles producidas por el estado
de chogue.

La mortalidad en nuestra serie de pacientes que desarro-
llaron pericarditis fué de 30.7%; la mortalidad en el grupo -
gue desarrolld taponamiento cardiaco fué de 80% y la mortali-~
dad en toda la poblacién urémica por enfermedad pericdrdica -
fué de 2.08%, la mortalidad reportada enla literatura es me=-

nor al 4.5% (24).
~

CONCLUSTIONES.

Nuestros resultados recalcarcon una serie de aspectos tan
to etioldgicos, evolucidn, diagndsticeo y manejo del paciente
urémico en programa de didlisis.

Desde el punto de vista eticldgico por lo menos demostra
mos 3 factores que podemos etiquetar como causales y son los
sig: uremia, sobrecarga hidrica e infeccién. Una serie de pa-

rdmetros de vigilancia pueden disminuir a mayor grado la inci
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dencia de esta complicacién:
a) ARdecuacidn de la didlisis: mantener al paciente 1o menos u
urémico posible, y lo mas cerca de su peso seco,

b

Estado nutricional lo mas dptimo posible.

c)} Control inmediato de factores infecciosos.
d) Control adecuado del metabolismo mineral.

Con respecto a la deteccidn y diagndstico: es bién cono-
cido que la exploracidn es el aspecto fundamental, en el 100%
de nuestros pacientes el diagnéstico se hizo en bases clini--
cas y se corrobord con estudios de gabinete,

El paciente puede estar completamente asintomdtico y de-
butar con datos de taponamiento cardiaco.

El diagnéstico deberd ser lo mas pronto posible para ini
ciar una terapéutica inmediata, el retardo de esta se acompa-
fia de una mortalidad elevada.

La Tele de torax y en Trendelemburg juega un papel impor
tante en la evaluacidn inicial. El ecocardiograma puede dar -
falsos negativos y el EKG unicamente es especifico en casos -
taponamiento cardiaco.

Desde el pubto de vista de manejo el programa de la HD -
es mas eficaz que la D.P, para corregir este transtorno.

En el manejo crdénico del paciente urémico la D.P.C.A. es
el mejor programa para disminuir la incidencia de esta compli

cacién.
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El programa de D,P.I, es ineficaz para mantener libre al
paciente libre de complicaciones inherentes a la uremia en --
nuestro hospital,

La presencia de 3 o mas de los sig. signos: hipotensidn
arterial, pulso paraddjico, alteraciones de la conduccidn en
el EKG, PVC mayor de 20 cm de agua, cardiomegalia en la placa
de torax es indicacidn de drenaje pericdrdico inmediato,

La creacién de un programa de D.P.I modificado puede op-
timizarse asignando, una area, personal entrenado y horario -
pecificos para la realizacidén de este programa podria mante--—
ner al paciente urémico con menor indice de complicaciones --
inflerentes a la-insuficiencia renal.

Se esperaria una reduccidén del costo y en la tasa de mor
talidad de estos pacientes con esta complicacién si se lleva-

ran a cabo estos lineamientos.
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TABLA I: Causas de insuficiencia renal en el
grupo de pacientes estudiados:

Causa No. de casos

Glomerulonefritis crénica
Nefropatia tubulointersticial
Lupus eritematoso sistémico
Rifones poliquisticos
Diabetes mellitus

Reflujo vesicoureteral
Nefropatia hereditaria

i TS R TR Y

TABLA II: Manifestaciones clinicas encontradas
en el grupo de estudio:

Hallasgo clinice NO. de casos Porcentaje (%)
Frote pericdrdico 9 69.23
Congestidén venosa 9 69,23
Hipertermia 6 46.13
Tamponade S 38.46
Disnea 5 38.46
Dolor tordcico 3 23
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'TABLA IIT: Caracteristicas de los hallasgos
’ clinicos encontrdos en grupo de

estudio:
Hallazgo clinico No. de casos Porcentaje(i)
Frote pericdrdico 9 69,23
leve 2 15.38
moderade 5 38.46
intenso 2 15.38
sistélico/dids—
tolico 9 69.23
duracidn 3-11 dias
Congestidn venosa 9 69.23
plétora yugular 9 69.23
hepatomegalia 6 46.15
Tamponade 5 38.46 )
bajo gasto cardiaco 5 38.46
hipotensidén -5 38.46
P.V.C. elevada 5 38.46
pulso paraddjico 4 30.76
ruides cardiacos de
baja intensidad 5 38.46

TABLA IV: Hallazgos electrocardiogrdficos
encontrados en el grupo de estudio:

Hallazgo No. de casos Porcentaje$ buracidn dias
Inversién neg. de T 6 46.13 4-30
Supradesnivel de ST 5 38.46 2-10
Bajo voltaje de QRS 5 38.46 1-3
Aplanamiento de onda T 2 15.3 ©13-30
Alternancia eléctrica 2 15.3 1-2
Taquicardia 1 7.69 12
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TABLA V: Hallazgos radioldgicos y ecocardio-~
grdficos en el grupo de estudio.

Hallazgo No. de cascs. Porcentaje %
RX de torax:
cardicmegalia global 13 100
RX posicidn Trendelemburg:
ensanchamiento mediastinal 12 52.30
Ecocardiograma MMz
D.P. moderado 5 38.46
D.P. severo 6 46.13
Anterior 1 7.69
Mixto 10 79.9

1

TABLA VI: Cifras de laboratcrio encontradas en

el grupo de estudio:

Pardmetro T No. de casos Porcentaje (3)
HT  20% 13 100
Leucocitosis 8 61.53
bandemia 4 30.76
Foco infeccioso 5 38,46
Hipocalcemia 2 15.3
Hipercalcemia 1 7.69
Hiperfosfatemia 11 84.61
Hipermagnesemia 3 23
Hiperfosfatasia 12 et 92.30
Transaminasas elevadas 3 23
Hipcalbuminemia 11 84.61
Globulinas bajas 7 53.84
Hipocolesterolemia 4 30.76
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TABLA VII: Microorganismos aislados en los
pacientes que estuvieroninfectados:

Garmen No. de casos Porcentajes
Baar Neg 0
AgsHB 2 15.3
Acceso vascular 3 23
P. aeruginosa 1 7.69
P. tsuttzerii + E.Coli 1 7.69
S$in desarrcllo 1 7.6%
Peritonitis 3 23 ,
Stafilococo coag. neg. 1 7.69
P, aerugincsa 1. 7.69
Mixta: 7 gérmenes 1 7.69
Gastroenteritis: Klebsiella 1 7.69

TABLA VIII: Programa de didlisis antes de la cap-
tacidén, programa de didlisis intensi-
va y programa de didlisis final de los
pacientes que respondieron a la didlisis

Programa inicial Programa intensivo Programa final
HD 10 hs/sem HD 3 hs/dia X 10 dias | HD 12 hs/sem
DPI 30 hs/sem DP X 7 dias DPI 40 hs/sem
DPI 40 hs/sem DP X 10 dias: no res—
' puesta: HD X 6 dias HD 12 hs/sem

DPI 30 hs/sem DP X 11 dias: no res-

puesta: HD X 7 dias HD 12 hs/sem
DPI 30 hs/sem DP X 7 dias: no res-

puesta: HD X 7 dias HD 12 hs/sem
DPI 30 hs/sem DP X 11 dias: no res

puesta: HD ¥ 7 dias HD 12 hs/sem
DPCA. 4 bafics/dia DP X 7 dias: no res-

puesta: HD X 7 dias HD 10 hs/sem
HD 10 hs/sem HD X 8 dias HD 12 hs/sem
HD 12 hs/sem HD X 7 dias HD 12 hs/sem +
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TABLA IX: Programa original y cifras de azoados al momento de
la captacién y al final del programa de didlisis ip

tensiva:
Wo.pac  Prog oriq, Captacién Final del programa
BUN Creat hc Urico{ BUN Creat | Ac Ur
1 D.P.I. 208 15 5.4 84 7.3 3.8
2 HD 133 22.3 6.8 50 1.7 4.8
3 HD 92 12.2 6.2 42 6.2
4 HD 188 13.6 14.8 60 7.5 9
5 D.P.I1. 116 15 8.5 5 10.1; 7.2
6 D.P.I1. 114 13 8.2 47 8.1 5.2
7 D.P.I. 157 19.3 9.6 48 7 9.2
.8 HD 200 12.2 9.6 50 3.4] 7.5
9 b.p.I, 141 26.2 7.7 30 8.7 6.6
10 bp.P.I. 153 16.8 9.7 30 8.2y 7.1
11 D.P.C.A. 114 23.3 8.8 29 9.3 4.7
12 D 90 12.2 8.8 32 3.1 6.4
13 HD 84 12 8.6 50 5.2] 7.1




TABLA X: Variables clinicas en el momento de captacidén de los
pacientes con respuesta y sin respuesta al manejo con

didlisis intensiva:

Variable Con respuesta Sin respuesta
Masculino 7 ( 77.77%) 4 { 100%)
Femenino ) 2 { 22,22 ) 0
Frote pericdrdico 7077.77 ) 2 (50)..
Hipertermia 5 ( 55.55 ) ) i
Dolor tordcico 3 ( 33.33) "] P
Disnea 2 ( 22.22) 2 (50
Congestidn venosa 5 ( 55.55 ) 4 (100 )
Hipotensidn 2 { 22.22) 4 ( 100 )
Pulso paraddjico 1 ( 11.11 ) 4 ( 160 )
P.V.C, 20 cm H20 1 {(11.11 ) 4 ( 100 )
Taquicardia 1 (11.11 ) 0
Pericarditis previas 2 (22,22 ) 0
Infeccidn asociada 5 ( 55,55 ) 2 (50 )
Sobrecarga hidrica 9 { 100 ) 4 { 100 )
Muerte 0 4 ( 100 )
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TABLA XI: Variables de laboratorio y gabinete en el momento -
de captacidn de los pacientes con respuesta y sin —--
respuesta al manejo con didlisis intensiva:

Variable Con respuesta Sin respuesta
Electrocardiograma:
Alteracién de la repola-
rizacidn 7 ( 77.77%) 3 ( 75%)
Alteracién de 1la conduc- EEREREL N
duccién ( 11.11) 40100) g
Hipertrofia ventricular ( 22.22) 1(25) R
RX de torax:
Cardiamegalia 9 (100) 4 { 100)
Ensanchamiento mediastino 8 (88.88 ) - 30Ty
Derrame pleural 1 (.01 4’ (100 -
Ecocardiograma M-M:
Sin derrame 2 (22.22) 0
Moderado 4 (44.44) 14 2%)
Severo 3 (33.33) 3 {75")
Anterior 1(11.11)
Mixto 6 { 66.66 ) 4 (100 )
Leucocitosis 5 ( 55.55 ) 3(75)
Tpos coag prolongados 4 ( 44.44) 4 ( 100 )
Hipoalbuminemia leve 6 | 66,66 ) 0
moderada 2 (22.22) 0
intensa 1(11.11) 4 { 100 )
Hipocalcemia 4 ( 42.44) 3(75})
Hiperfosfatemia 6 { 66,66 ) 4 { 100 )
Didlisis peritoneal 1(17 ) 5 ( 83.3)
Hemodidlisis 8 ( 66,66 ) 4 ( 33.33)
AINE 9 (100 ) 4 ( 100}
Perjcardiocentesis 1 {100 ) 3075 )+
Muerte \} 4 ( 100)

+ Etapa muy avanzada
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TABLA XI1I: Factores que se correlacionaron con una
respuesta adecuada e inadecuada a la did-

lisis.
Variable Respuesta Respuesta x2 p
- adecuada inadecuada

Congestidn venosa 5(55.55%) 4(100%) 0.90 0.34
Hipotensién arterial 2(22,22 ) 4(100 ) 3.974 | 0.0461
Pulso paradé jico 1(11.11 } 4(100 ) 5.876 0.0153
PVC mayor de 20 cm 1(11.11 ) 4(100 ) 5.876 0.0153
Alteracién de la conducc. [ 1{11.11 ) 4(100 ) 5.876 0.0153
Alteracién de la repolar. [ 7(77.77 ) 3(75 ) 0.364L | 0,5462
Cardiomegalia 9(100 ) 400 | 17018 | 1078
Derrame severo 3(33.33 ) 3(75 ) 0.621 0.4306
Derrame mixto 6(66.66 ) 4(100 ) 0.3641 | 0.5462
Leucocitosis 5(55.55 ) 75 ) 2.256 0.9621L
Tiempos prolongados Q{44,448 ) 4(100 ) 1.6453 | 0.1995
Hi poalbuminemiaintensa 3(33.33 ) 4(100 ) 2.6331 | 0.1046
Hipocalcemia 4L, 44 ) 375 ) 0.1741 | 0.6764
Hiperfosfatemia 6{66.66 ) 4(100 ) 0.3641 | 0.5462
Taponamiento 1(11.11 ) 4(100 ) 5.87 0.02
Muerte 0 4(100 ) 8.7293 | 0.0031
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