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ANTECEDENTES

La anemla es una de las manifestaciones mds caractg
risticas y visibles de la insuficiencia renal erénica. -
Fue en 1836 cuando Richard Bright comentd la palidez de-
los racientes afectos de insuficiencia renal (1.

Las alteraciones hematopoyéticas que acompafian a 12
insuficiencia renal crdénica se caracterizan por: a) ina-
decuada produccién del niimero y calidad de eritrocitos;-
b) alteracién en la funcién de los leucocitos y c) alte-
raciones en 1los mecanismos hemostdticos y de coagulacidn
(2).

En la mayorfa de los pacientes, la anemia de la in-
suficiencia renal crénica es normocitica, normocrémica,-
no regenerativa y habitualmente no ferropénica. Su etio-
patogenia es multifactorial: por un lado, eritropoyesis-
disminufda por el déficit de eritrocitos (3).

La insuficiencia renal crdnica se puede asociar a -
estados de deficiencia de folatos cuando se observa ma--
crocitosis y, por el contrario, podemos encontrarnos mi-
crocitosis que podrfa estar asociada a deficiencias de -
hierro y a intoxicacién alumfnica (4).

En la insuficiencia renal crénica hay una mayor ve-
locidad de hemolisis. Los mecanismos responsables de es-

ta hemolisis son: 1) anormalidad de la membrana del eri-



trocito:; 2) hipofosfatemia; 3) hiperparatiroidismo; 4) -
esplenomegalia con hiperesplenismo, y 5) microangiopatia
presente en enfermedades como lupus eritematoso sistémi-
co, hipertensién maligna, preeclampsia y s{ndrome hemolf
tico urémico (5,6).

La mayoria de las enfermedades caracterizadas por -
anemia hemol{tica por fragmentacibén, involucran anomalés
del endotelioc arterioclar y precapilar. De ah{ que, en --
1962, Brain y Dacie crearon el término anemia hemolitica
microangiopdtica (6).

La mecdnica de la fragmentacidn de la sangre se eg-
tudié in vitro por medio de un sistema en el cual, sobre
un lecho filtrante, se hizo circular la sangre y se indu
jo 1a coagulacién. Al inducir la coagulacién la hemoli--
sis se presentd si la velocidad del flujo dentro del sis
tema era suficientemente elevada. Aparecieron formas es-
quistociticas tipicas, como consecuencia del plegado de-
las células sobre filamentos de fibrina, recubriendo la-
superficie interior de la membrana (6, 7).

El diagnéstico de la anemia hemolftica microangiopi
tica puede hacerse usualmente, al encontrar formas frag-
mentadas en la extensidén de sangre periférica. Estas for
mas consisten en células con unc o mis puntos. Tales erl
trocitos han sido denominados células en casco y/o es=--

quistocitos. También pueden verse microesferocitos. El--



recuento de reticulecitos es casi siempre elevado y el--
recuento plaquetario puede estar disminufido o no: la mé-
dula §sea muestra hiperplasia eritrocitica y quizis mega
cariocitica, ausencia de haptoglobina, elevacién de la -
bilirrubina indirecta y la presencia de productos de de-
gradacibén de fibrina en el plasma (8, 9, 10).

EL tratamiento del s{ndrome de coagulacién intravag
cular, con anemia hemol{tica microangiop&tica, consisten
te en: 1) tratamiento de la enfermedad primaria: 2) tra-
tamiento de la coagulacidn intravascular: 3) tratamiento
de la anemia; y 4) vigilancia de la presldn arterial.

La Dialisis Peritoneal Continua Ambulatoria (DPCA)-
es desarrollada mediante un sistema cerrado, consistente
en la cavidad peritoneal, un catéter de tenckhoff, una -
linea de transferencia y soluciones de dialisis.

comfinmente, se infunden 2 litros de la selucién dia
lizante por gravedad, en la cavidad peritoneal a través-
del catéter. La duracidn del cicle varfa de 4-8 horas --
(12, 13).

La DPCA es una mejor opcién para nifios, diabéticos-
y pacientes de edad avanzada (14).

El incremento en el bienestar de los pacientes, des
pués de comenzar la D.P.C.A., es probablemente debido a-
la elevacién en el hematocrito, el cual ocurre unos me--

ses después del inicio del tratamiento aungue la respues



ta varia entre los pacientes (15).

El aumento en el hematocrito con la D.P.C.A., se -«
asocia con una cafda en el volumen plasmético debido a =
1a correccidn de la sobrecarga de li{guidos, pero hay., -
ademis, un incremento en la masa de glébulos rojos. (is,
16, vy 17).

Se ha demostrado, en la D.P.C.A., que la remocién -
constante de los inhibidores de la eritropoiesis facili-
ta el incremento en el hematocrito (18, 19).

En la correccidédn de la anemia se han hecho estudios
para demostrar la superioridad de 1a D.P.C.A. sobre la -
hemodidlisis, tomando en cuenta factores como la dura-~-
cién de la dialisis, nefropatfa subyacente, estado del -
hierro, nefrectom{a, pérdidas sangufneas durante la hemo
dialisis, etc. (20, 21).

En Estados Unidos, un reporte de D.P.C.A. encontré-
que, en una poblacidén de 608 pacientes, el nivel de hema
tocrito fue de 29%, sin que tuvieran influencia en estos
resultados factores como tiempo en D.P.C.A., terapia con
folatos, andrdgenos. Muy pocos pacientes se beneficiaron
del tratamiento con eritropoyetina (22).

El nivel de la presibén sanguinea es una influencia-
importante en la calidad y duracibén de la vida en diali-
sis. El balance del sodio y la actividad del sistema re-

nina angiotensina aldosterona son determinantes importan



tes de la presidn sanguinea, en los pacientes con insufi
ciencia renal crénica que se encuentran en dialisis (23,
24},

Generalmente, los pacientes en D.P.C.A. tienen una-
ingesta liberal, por lo que la sobrecarga de sodio y =--
agua son raramente un problema (25, 26, 27).

En una experiencia de D.P.C.A. de & aflos, se encon-
tré que hubo una cafda de la presién arterial de manera-
significativa entre el primerc y el sexto mes de diali--
sis, pero sin ningin cambio posterior,

La proporcidén de pacientes con medicacién antihiper
tensiva resultd, en un 50%, similar al nivel predialisis.
En este mismo estudic se encontraron niveles elevados de
renina y aldosterona plasmitica, con la presencia de prg

sidén arterial normal {28,29,30).



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

¢Existe anemia hemolftica microangiopdtica en pacientes-
que se encuentran bajo Dialisis Peritoneal Continua Am-

bulatoria?

¢Tiene alguna relacidn con la severidad de la hiperten--

sién arterial?



HIPOTESTIS

Paclentes con insuficiencia renal crdnica sometidos
a bialisis Peritoneal Continua Ambulatoria y que cursan-
con hipertensidén arterial severa y con requerimientos -~
transfusionales frecuentes, pueden ser debidos a una ang

mia hemol{tica microangiopética.



0BJIETIVO

Observar si los requerimientos transfusionales y la
hipertensién arterial, que se encuentran con frecuencia-
en pacientes de D.P.C.A., tienen que ver con la anemia--

hemolftica microangiopitica.



MATERTEAL Y METODOS

Se estudiaron pacientes con insuficiencia renal crg
nica que se encontraban en D.P.C.A. y se dividieron en 3
grupos:

GRUPO 1.- 10 pacientes con presidn arterial baja o-
normal, sin reciblr medicamentos antihipertensivos;

GRUPO 2.- 9 pacientes con hipertensidn arterial de-
fécll control, que recibidn dos o menos medicamentos an-
tihipertensivos; y

GRUPO 3.- 10 pacientes con hipertensidn arterial de
diffcil control, que recibfan mis de dos medicamentos an
tihipertensivos.

Los criterios de inclusién fueron los siguientes:

-De cualquier sexo y con edad comprendida entre los
25 y 60 afios;

~Con insuficiencia renal crénica, de cualguler etig
logia de mis de unr afic de evolucién;

-Que se encuentren en el programa de D.P.C.A. por--
mids de 6 meses;

-Que no estén recibiendo medicamentos causantes de-
anemia hemol(ticé, como por ejemplo alfa metil dopa, an-
tipalGdicos, etc;

~Que no estén cursando procesos infeccioscs, como -

sepsis intraabdominal; y



~Que no tengan evidencia de sangrado a niveles como
tubo digestivo, transvaginal, etc.

A su vez los criterios de exclusién fueron:

-Que se encontraran en el programa de D.P.C.A. por-
mencs de 6 meses; y

-Que presentaran sangrados evidentes a nivel de tg->
bo digestivo, genitales, etec.

El expediente clinico se analizbé de acuerdo a la --
edad, peso, causa de la insuficiencia renal crénica, ~--
tiempo de la insuficiencia renal, tiempo en el pregrama-
de D.P.C.A., sangre oculta en heces, requerimientos ----
transfusionales y grado de retinopatf{a por exfmen del --
fonde de ojo.

Se determind la presién arterial media (P.A.M.), to
mande en cuenta 3 mediclones basales, en reposo, calcu--

14ndose bajo la formula siguiente:

P.A.M.= P.arterial sistblica + 2(P. arterial diast8lica)
3

Ademis se realizaron determinaciones basales de ---
B.H. completa,plaguetas,reticulocitos,plaguetas,V.S.G.,~-
T.P,,T.T.P.,fibrinégenoc, haptoglobina,urea,creatinina,fci
do firico,colesterol,transaminasa glutimica oxalacética,-
transaminasa glutimica pirdvica,bilirrubina indirecta,bi
lirrubina directa,protefnas totales,albfimina,globulinas,

deshidrogenasa 14ctica,fosfatasa alcalina,s0dio-—————man



Y potasio séricos, coomb directo, inmunoglobulinas séri-
cas, crioglobulinas, CH50, €3, C4, anticuerpos antieri--
trocitos, anticuerpos antileucocitos, anticuerpos antji--
plaquetarios, AgHbs. También se realizdé frotis de sangre
periférica.

La B.H., plaquetas, reticulocitos, T.P., T.T.P., ===
T.T., fibrin6geno, Q.S., P.F.H., se determinaron por me-
dio de un autocanalizador y los electrolitos séricoes se--
determinaron por medio de un autoanalizador en base a --
flamometr{a.

Las inmunoglobulinas séricas se determinaron por el-
método de nefelometria.

La prueba de coombs directo se realizd por medio de-
antiglobulinas poliespecifficas y monoespeci{fica.

CH50, C3, €4 se determinaron por medio de inmunodifu
sién radial. Las crioglobulinas se investigaron por el -
método cualitativo.

Los frotis de sangre periférica se revisaron en el-
laboratorio de hematologfa especial del banco de sangre.

Los anticuerpos antieritrocitos se investigaron por
medio de rastreo, por panel de anticuerpos; los anticuer,
pos antiplaquetarios por aglutinacién y los anticuerpos-
antileucocitos por autoaglutinacién.

El anflisis estadfstico se basb en la prueba de T -

de student y la chi cuadrada.



RESULTADOS

En total se estudiaron 29 pacientes (18 del sexo =~

masculino y 11 del sexo femenino), que se dividieron en-
-3 grupos.

La edad promedio del grupo 1 fue de 41%20 afios (ran
go de 18-83 afios), del grupo 2 de 41%13 afos (range de -
20-66 afios) y del grupo 3 de 36%9 afios (rango de 25-53 =
afios}. \

El tiempo promedio en D.P.C.A., del grupolI, fue de
43124 meses (rango de 7-60 meses): del grupo 2, de 21%12
meses (rango de 8-48 meses) y del grupo 3, de 39135 mg--
ses (rango de 14~120 meses).

El promedio de la presién arterial media, en el pri
mer grupo, fue de 88120 mm de Hg(rango de 63-124 mm de -
Hg) VS el tercer grupo de 121%18 mm de Hg (rango de 110-
130 mm de Hg), co; una- P<¢0.001.

La Hb y Hto del primer grupo fueron mayores en el -
primer grupo (10.2%2g% y 3248 %, respectivamente) que en
el tercer grupo (7.8%1 gr¥% y 24.5%3.8%, respectivamente)
con una P0.01 y P¢0.05, respectivamente.

Los niveles de urea, creatinina, reticulocitos, in-

munoglobulinas séricas, cH50, €3, y €4, no fueron difg--

rentes en los 3 grupos. (P = NS).



La bilirrubina indirecta del tercer grupo fue mayor
. (1.01*.1 mg/dl) que la del primer grupo (.7+.7 mg/dl),--
con una P<0.001.

Los niveles de haptoglobina fueron mds elevados en-
el tercer grupc (379180 mg%) que en el primer grupo (148
49 mg%)}, con una P<0.001.

Dos pacientes (20%) del primer grupo, tres pacien--
tes (30%) del tercero, presentaron sangre oculta en he--
ces positiva. R

El tercer grupo fue el que requirié transfusiones--
mas frecuentes, en comparacién con el primer grupo, ----
PL0.02.

El grado de anemia no tuvo correlacidn con 21 diag-
néstico etiopatogénico.

E¥ T.P., T.T., T.T.P., plaquetas y fibrinbgeno, no-
fueron muy diferentes en los 3 grupos.

Ninguno de los pacientes de los 3 grupos presenta--
ron coombs directo, criogiobulinas, anticuerpos antieri-
trocitos y anticuerpos antileucocitos.

El 20.8% del total de los pacientes presentaron an-
t{gano de superficie, para la hepatitis B.

sé1o 2 pacientes (6.8%) del total, presentaron anti
cuerpos antiplaquetarios.

En los frotis de sangre periférica, las alteracigo--

nes mis frecuentes fueron la anisocitosis, la microcito-

sis y la hipocromfa.



Tablo 1

CARACTERISTICAS CLINICAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES NORMOTENSOS
0 HIPOTENSOS

( Grupo 1}
L it Sl SExo Mo Re T: E‘;R:?' TE T(‘l’:f’:l‘;fc: ?E %N heces
! 23 r 48.8 GMN MP Lt 16 —
] so ] L1 GMNC 4 24 . NEG
3 s ™ 70 R.POLIQUISTICO 1 O 12 +
s 3 4 58 GMNC 2 7 +
[ ] ‘8 UR 83.7 N.T. 1, 3' 24 NEG
. 03 N 64 GMNC 4 38 NEG
7 e M 81.8 GMNC 1.8 12 NEG
8 46 F 53 N.T. L 9 15 NEG
| ] | I 3 4 G MKC 4 38 NEG
10 83 ] 42 aMINC [ 60 NEG
[ Bl 41220 LT3 ] 5.4%3 43t 24
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Tabla 2

CARACTERISTICAS CLINICAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES NORMOTENSOS
O HIPOTENSOS

{ Grupo1 )
Requriniontns  Prosids erterial Hto  Reticuiocites Ploqustes TR TTP T.T
o e (.':"‘. T EERE (%) (X mmd (segs.)
° 02 2.8 40 - 180,000 1.8 34.7 28
-] 90 9.5 30 3.2 250,000 15.5 37.4 41.8
° 70 12.1  38.4 1 135,000 2.8 40.) -
° "3 16.7 &7 2 463,000 1.4 29 -
° 93 9.3 208 1.5 207,000 . 314 23.9
] [} 10 31l _ 331,000 13.8 43.4 30
° 100 6.8 21 6 175.000 14 68 22
te/bn 7 |. 10.% 3.7 i 332,000 10.9 36.3 -
[} iz T.1 22 - 328,000 12.4 48.4 -
1e/6m . 10.8 34 1.0 167,000 13.8 39.4  —

"0 10.222 32t 1512 256,000 % 109,000 12.8%2 29.3t6  40*i9
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Tablo 3

CARACTERSTICAS CLINICAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES MORMOTENSOS
0 HIPOTENSOS

{ Grupo { ]
Pesientes Uree Creatinina  B.indiracte 8. dircto DHL Fibrinogeno  Hoptoglobina  AgHbs
{ mgzdt) {mg/d1}  (mg/dld {mg/dl) lu/mi) L omg% ) Lmg %)

! i82 9 . 0.8 0.4 100 hand 200 +
2 129 is. 6 0.4 0.2 164 4919 155 NEG
3 37 12. 4 3.2 8.5 80 491 100 +
4 k4 ] 1.8 0.4 0.3 100 300 he NEG
L] 83 9.8 0.1 0.4 100 512 200 NEG
[} 108 ] 0.4 0.1 - - 90.2 NEG
1 100 [ 0.9 0.2 120 400 83.2 ‘ NEG
L] 1360 18.3 0.38 0.36 100 107¢ 200 NEG
* T1 10.8 Q.23 Q.24 . 180 - 180 NEG
X TS e.1 0.6 0.5¢9 100 282 _ NEG

az10 96250 l3te ara Tre e * 31 508*a4t 148 * 49
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Tabla 4

CARACTERISTICAS CLINICAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES NORMOTENSOS

0 HIPOTENSOS

{ Grupo 1)
Pacientes Coombs directo A.ontisritrocito A. ontileucocito A. antiploquetario Frotis songre periférico
1 NEG NEG NEG NEG Microc. + Hipoc. +
Células en blanca de tiro
2 NEG NEG NEG NEG Anis.+ Microc. +
3 NES NEG NEG NEG Anis. +
L NES NEG NEG POSITIVO Anis.+ Plog. ¥}
8 NES NEG NEG NEG Anis.+ Plag.
L ] NES NEG NEG NEG Microc. + Hipee. +
14 NES NEG NEG NEG Microc. + Célulos en blanco de tiro
8 ngs NEG NEG NEG Anis. +
] NES NEG NEG NEG Anis. ++  Hipoc. t++
10 11 NEG NEG NEG
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Tabla 5

CARACTENBTICAS CLINICAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES CON HIPERTENSION DE
FACIL CONTROL

{ Grupo 2 )
om0 s TR TR WRON sumpee
i ' " 76 GoTA s 2 1 NEG
2 33 F 82 L.E.S. 4 38 NEG
5, 3 e " 80 GM.NC. 2 24 NEG
. 32 F 58 mlc: :,::l:'J:hrul 2 2 NEG
s [N ) F 60 N.T. I 4 48 NEG
] 33 M 61 GM.N.M.P. 20 8 NEG
7 53 M 71 G.MNC. 3 '3 +
] 53 M 76 G.MN,C. 3 i 3' +
. 20 F 40 GMNC. s 1o A

amp 41213 es+ 1o 6 ta 20412
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Table 6

CARACTERISTICAS CLINICAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES CON

FACIL CONTROL

HIPERTENSION DE

{ Grupo 2 )

R‘w"’,"" Presidn erterial Kb Hta  Reticulocitos Plogquetas TR T.T.P. TT.

atesionals . :;‘.:: . tgratl () Co) { Xmm®) {segs.}
1 0 108 13.5 4o 7 L8 155,000 12.2 20.9 32.4
2 1c/om 128 9.9 30 0.8 266 .000 .8 34.9 31.8
3 fs/6m 103 7.7 25.4 2 170,000 1.8 6C. % 34.8
4 ic/4m i00 7.5 241 2.3 188,000 1.9 41.9 35.9
8 o o3 8.2 28 1.2 310,000 14.8 34.4 36.4
(] [} 110 9.7 31 - — 1.9 33.8 35.3
7 o 123 is.e 49 ] 400 . 000 12. 4 41.3 26.8
[ ] ] 120 1o.8 33 2.6 225,000 Fl.9 30.4 —
[ [} 113 [ 24.8 1 303,000 te.8 32.9 -
229 i e 212 10.122.4 36te 15t7 215,000t8,000 1231 378ts 33t s
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Tabla 7

mﬂus CLINICAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES CON HIPERTENSION DE
FACIL CONTROL

( Grupo2)
Petiostes  Ures Crestinine B. Indirecta  B.Directo DHL Fibrindgeno Haptoglobine AgHbs
{mgrt) img/a} Img/di) (mg/dl) tu/mil {mg*/el {mg )

1 "3 14.2 0.3 0.8 280 242 108 NEG
2 10t .9 0.3 0.8 204 601 9% NEG
3 107 12.4 ' 0.4 200 [-R-R0J 391 +

4 181 10.2 0.3% 0.8 192 900 380 NEG
8 s 8.7 0.8 0.4 20 990 240 NEG
L.} 181 i 0.3 0.3 ioo 524 200 NEG
7 191 1 4.1 O.lQ‘ 0.7 100 476 32! NEG
[ ] 37 9.1 Q.3 1.2 189 - 122 NEG
[ ] o4 I2z. 4 0.5 0.3 108 482 440 NEG

a%8 128248 11 %22 0.422  0.4%6 1s7*e 840 * 258 254 *127
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Tablo 8

CARACTERISTICAS CLIMCAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES HIPERTENSOS
DE FACIL CONTROL

{Grupo 2 )
Pesigntes Cosmbs directo A entisritrecito A.antileucocito A. antiplogquetario Frotis sangre periferico
1 NES NEG NEG NEG —_
2 NES NEG NEG NEG Anis.+ Ploq +
3 NEG NEG NEG NEG _—
4 nge NEG NEG NEG Mic. +
[ ) [ 14} NES NES NEG Mic. + Piuq. 3
® [11] NES NEG NEG Anis.+ Plaq. § Mecroc. +
14 nes NEG NEG NEG Anis + Polg. +
[ ] [ ] ] NES NEG NEG —_

] NES NES NES . NEG : Lo—
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Toble 9

CARACTERIBTICAS CLINICAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES CON HIPERTENSION DE
’ DIFICIL CONTROL

( Grupo 3 )
moor 8w T % T WES wwhme
. ofios) {meses !

' 3e M 77 GOTA 5 a5 +
2 80 M eo ' BERGER 7 48 +
3 83 » 67 LITIASIS 3 18 NEG
. z e F 42 ’ G.M.N.C. 7 36 NEG
) 28 o LY G.M.N.C, 3 z4 NEG
. 'y M 73 G.M.N.C. 5 60 NEG
? 313 F 41 6.M.N.C. 4 14 NEG
[ 40 " 70.8 G.M.N.C. s s +
. 2 M 62.8 G.M.N.C. ° 24 NEG

10 40 M- a0 6.M.NC. 12 120 NEG

ax10 e+ M e0t12 5+ 9 36+ 38




Tobla 10
CARACTERISTICAS CLINICAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES CON HIPERTENSION DE
DIFICIL CONTROL
{ Grupo 3 )}
s (ST PG Rt S Te o TTe T
(X meses) (mmMg )

1 0 127 8.7 2T. ¢ b3 255,000 13.7 31 29
2 tc/8m 123 9.1 28.0 1 200.000 12.3 3.9 29.4
3 2c/Cm 130, 6.2 20 - 304,000 i4.8 35.9 41.4
L] te/8m |25§ 8.4 24 1.2 250,000 12. 7 42.9 -
8 l‘cﬂll |!0§ 8.4 27 1.4 206,000 13.3 42. 90 28.4
[ ] [ 127 7.4 23 1.8 180,000 12.8 33.9 30.8
7 te/6m 10 5" 8.8 20 ; 355,000 13.7 85.6 45.3
) fe/tm 12¥% 5.4 18 1.2\ 279,000 12.8 25.8 36.4
] 1e/4m t2¢0. 6.8 21 1 179,000 t1.8 3%5.8 27.9
10 0 123 8.7 27 - 279.000 i2.9 35.9 hand
s 0 21 ¢ e T84 1 24%3 1.221.9 245,000 61,000 m2ts  35te

5

134
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Tabla 11

CARACTENSTICAS CLINICAS ¥ RESULTADOS DE LOS (PACIENTES CON HIPERTENSION DE
DIFICIL CONTROL

{ Grupo 3 )
Pationtes Urss Crostinlaa 8. ndirecta 8. Directa DHL Fibrindgeno  Haptoglobine Ag Hbs
Img/dl ) Img/dl}  {mg/dl) (mg/d) furmly L mg% ) tmg* )

1 o 14.9 0.8 0.9 200 387 - NEG
4 [ N 13.8 0.6 0.3 212 301 300 NEG
3 130 11.8 1.t 0.24 223 628 574 NEG
4 100 428 0.9 0.3 52 480 145 NEG
s 1s3 T T i.2 1.8 - 441 280 NEG
(] 133 10.8 0.6 0.5 126 500 412 NEG
7 Te 7.0 1.3 ‘' 0.8 180 508 350 +
[ ] 133 14.8 1.8 0.3 120 349 490 NEG
[ 108 10.9 0.9 0.32 100 1290 379 +
1] 54 7.4 1.2 S — — 574 NEG

sz10 10627 10723 Lot 5ta IS1X57 557%279 379t 80
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Tablo §2

CARACTERISTICAS CLINICAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES CON HIPERTENSION DE
. DIFICIL CONTROL

( Grupo 3 )
Peciantes  Coombs directo  A.antieritrocito A.antileucocito A. antiplaquetario Frotis sangre periferico
1 NEG NEG ‘ NEG NEG Hipoc. + Anis. +
2 NES NEG . NEG NEG Hipoc. ++ , Micro + +
3 NEG NEG - NEG NEG Basof. +, Anis. +
4 NEG NEG . NEG NEG —_
] NEG . NEG NEG NEG Anis. +
[} i!ﬁ NEG . NEG NEG Microc. + +, Crenocitos +
14 NES NEG NEG NEG Anis. +
) [ 14 ] NEG NEG NEG Anis. +
° NEG - NEG [ NEG . NEG Anis. + . Hipoc. +

10 NES NEG NEG . NEG Anis. + , Hipoc, +




2 g

HEMATOCRITO




-27.

HEMOGLOBINA

P<0.01



-3 8.

BILIRRUBINA INDIRECTA

P<0.001



-2 §-

REQUERIMIENTOS TRANSFUSIONALES

P<0.02

yalenge w1 3a ynvs
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DISCUSTION

Es bien sabido que los enfermos con insuficiencia--
fenal crdnica cursan con anemia, la cual gereralmente es
normocitica, normocrémica. Menos frecuentemente se en---
cuentra macrocitosis y microcitosis (4).

En nuestro estudio encon:tramos alteracieones impor--
tantes en los frotis de sangre periférica, principalmen-
te anisocitosis, la cual se observa principalmente en pa
cientes sometidos a numerosas transfusiones.

Por otro lado, llama la atencidn que la mayorfia de-
nuestroé pacientes presentaron microcitosis e hipocromfia
importante, la cual podria estar relacionado con defi---
ciencias de hierro o deberse a intoxicacién por aluminio

A pesar de que todos nuestros pacientes estaban re-
cibiendo suplementos de hierre, quizfs éstos eran insufi
cientes.

En un estudio se demostrd que habfa un incremento -
significativo en el hierro sérico después de comenzar la
D.P.C.A., 10 que coincidfa con un incremento en la pro--
porcibén de pacientes tomande hierro oral, no muy diferen
te de los que no recibfan suplementos de hierro: por lo-
tanto, se ha conclufdo que los suplementos de hierro en-
forma rutinaria pueden no ser tan necesarios y que, lo--

principal, es medir la ferritina sérica para valorar su-



‘uso. -

Es bién sabido gque la ferritina sérica es el mejor-
pardmetro para valorar los dépositos tisulares de hierro
(3}.

‘ Dasggraciadamente, en nuestro estudio no cudimos rea
lizar medicibén de hierro sérico ni de ferritina sérica.

En estudios previos, se demostrd gue la mejoria en-
la anemia en D.P.C.A. podria no estar enteramente soste-
nida después de 2 aflos. En otros trabajos se encontrd --
dque, después del alza inicial, la concentracidn media de
hemoglobina, después de 3 afios, no era significativamen-
te diferente a los niveles predialisis (20).

En nuestro trabajo, detectamos gque los pacientes—--
del grupo 1 tenfan mas de 3 afios en D.P.C.A. Y gque sus--
niveles de hemoglobina permanecian estables cuando menos
en el dltimo affo de su tratamiento, por lo que no requi-
rieron de transfusienes sangufneas. '

Se ha observado que los paclentes con insuficiencia
renal crénica muestran un empeoramiento progresivo de su
eritropoiesis, conforme la insuficiencia renal va avap--
zando. Pero hay excepciones, como el caso de pacientes--
con poliguistosis renal, una mayor concentracién de gl6-
bulos rojos que el resto de pacientes con insuficiencia-
renal de otra etiologfa (9).

En nuestro estudio, no encontramos relacién alguna-



entre la causa subyzcente de la insuficiencia renal crb--
nicé con la severidzd de la anemia.

Las complicaciones hemorrégicas, en la insuficiencia
renal crénica, son reconocidas desde hace muchos afios y -
la dialisis ha contribufdo a reducir la incidencia de sapn
grados espontdneos como epistaxis, gingivorragias y san--
grado de tubo digestivo alte (19). En nuestro estudio no-
encontramos diferencias significativas en el T.P., T.T.,-
T.T.P. ¥ en el recuento plaquetario en ios 3 grupos, por-
lo que consideramos que la severidad de la anemia con la-
que cursan 1os pacientes del grupe 3, no era debido a al-
teraciones hemorragiparas.

Los niveles de azoados de los 3 grupos no fueron muy
diferentes, por lo jue se descarta que el mayor grado de-
uremia haya sido responsable de la anemia con la que cur-
saron los pacientes del grupo 3.

También se descarté la posibilidad de que el sangra-
do de tubo digestivo haya sido ia causa de la .anemia seve
ra del grupo 3, ya que sdlo 30% de ellos presentaron san-
gre oculta en heces positiva y adem&s no se correlacionb-
con 1o0s que eran mads anémicos; ni mucho menos, con los —-—
que mis frecuentemente se transfundfan.

Se ha observado en trabajos previos, que los recuen-
tos plaquetarios y leucocitarios no cambian con el tiempo
en D.P.C.A. (19). En nuestro estudio se corrcbord lo ante

terior, vya que 1os 3 grupos mantenfan niveles muy semejan



tes de plaquetas y <e leucocitos (15, !%).
Se descartaron causas inmunolégicas de la anemia, -
Ya que las pruebas de coombs directo, de anticuerpos an-
tieritro y crioglobulinas resultaron negativas.
Encontramos gue el 6.8% del total de los pacientes-
presentaron anticuerpos antiplaguetarios, lo cual gene--
ralmente se detecta en enfermos con politransfusiones.
Se ha mencionado, en la literatura, jue la microan-
giopatia puede condicionar hemolisis y que estd relacio-
nada con la patologf{a subyacente, como por ejemplo nefro
patfa ldpica, toxemia severa, Eh?' Desgraciadamenté, no-
contdbamos con el diagndstico histopatoldgico de la mayo
ria de nuestros pacientes, ya gque cuando acuden a nosg--
tros generalmente se encuentran con insuficiencia renal-
terminal y no es posible realizarles biopsia renal.
Encontramos que los pacientes que cursaban con pre-
sibén arterial normal, o baja, eran los que tenfan menor-
grado de anemia y que sdlo un 20% de ellos requerjan de-
br;nsEusiones. En cambio, los pacientes del grupe 3 fue-
ron los que cursaban con hipertensién arterial severa y-
al mismo tiempo anemia muy importante, requeriendo el --
70% de ellos de transfusiones sanguineas en forma fre---
cuente, Los pacientes de este grupo cursaron, ademis, --
con niveles mis elevados de bilirrubina indirecta. En es

te caso, sequramente sus niveles eran mis elevados ya —--



jue la bilirrubina, por su peso moleculzr, es dializable.

Estas alteraciones ﬁos hacen pensar =2n gue los pa--
cientes del grupo 3 podrian cursar con cierto grado de--
hemolisis y que ellos son, por lo tanto, la causa de la-
anemia e hipertensidn arterial con la que cursan.

Podemos concluf{r que existe un grupo de pacientes -
en D.P.C.A. que cursan con hipertensién arterial severa,
anemia importante y requerimientos transfusionales fre--
cuentes que podrian relacionarse con cierto grado de he-
molisis, como lo sefiala la presencia concomitante de ni-
veles elevados de bilirrubina indirecta. A pesar de que-
en los frotis no se encontraron las formas esquistoc{ti-
cas patognoménicas de la anemia hemolfitica microangiopi-
tica, es importante insistir en que la lectura de estos-
frotis siempre se debe hacer por personal especializado,
habituado a la identificacién de este tipo de alteracig-
nes.

Es importante también concluflr que, en el caso de--
pacientes de D.P.C.A., muy anémicos y con hipertensién de
dificil contreol, se deberi buscar en forma intencionada-
anemia hemol{tica microangiopéAtica, realizando todas las
pruebas de hemolisis.

Por filtimo, este grupo de pacientes del grupo 3 --
los hace candidatos al uso de la eritropojetina recombi
nante humana siempre y cuando se vigile en forma estreg-
cha su presién arterial, ya que una de las complicacio-
nes mis conocidas de la eritropoietina es la hiperten—-

sién arterial.
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