
!/;¿30 
¿ 

~~~~~ ~F============================0' 
• = FACULTAD DE MEDICINA ::J. 

ÜIVISION DE ESTUDIOS DE POSTGRADO 

Hospital de Especialidades Centro Médico 
"LA RAZA" 

INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SoCIAL 

ANEMIA HEMOLITICA MICROANGIOPATICA 
EN PACIENTES EN DIALISIS PERITONEAL 

CONTINUA AMBULATORIA 

TESIS DE POSTGRADO 

QUE PARA OBTENER EL TITULO DE: 

ESPECIALISTA EN NEFROLOGIA 

PRESENTA 

Dr. Humberto Muñoz Pérez 

ASESOR DE TESIS: DRA. MARIA A. SCHETTINO M. 

'L.i:iS CON 
F 11LLA Dii ORIGEN 

MEXICO, D.F. 1992 



UNAM – Dirección General de Bibliotecas Tesis 

Digitales Restricciones de uso  

  

DERECHOS RESERVADOS © PROHIBIDA 

SU REPRODUCCIÓN TOTAL O PARCIAL  

Todo el material contenido en esta tesis está 

protegido por la Ley Federal del Derecho de 

Autor (LFDA) de los Estados Unidos 

Mexicanos (México).  

El uso de imágenes, fragmentos de videos, y 

demás material que sea objeto de protección 

de los derechos de autor, será exclusivamente 

para fines educativos e informativos y deberá 

citar la fuente donde la obtuvo mencionando el 

autor o autores. Cualquier uso distinto como el 

lucro, reproducción, edición o modificación, 

será perseguido y sancionado por el respectivo 

titular de los Derechos de Autor.  

 



I N D C E 

ANTECEDENTES CIENTIFICOS 

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA .•.•••. •••••• ••••••••••• 

HIPOTESIS 7 

OBJETIVO 

)!ATERIAL Y NETODOS .............. ., ..... , .. • .. .. • .. 9 

RESULTADOS • , •••.. , •.. , , •• , , ;, •. ; •.• , ,·,.,,.,,, .• ,,., 12 

l··. :: .··: .:".; 
DISCUSION ................. · ......................... . 30 

BIBLIOGRAFIA ................. · .................... , 35 



A N T E C E O E N T E S 

La anemia es una de las manifestaciones más caractg 

r!sticas y visibles de la insuficiencia renal crónica. -

Fue en 1836 cuando Richard Bright comentó la palidez de­

los pacientes afectos de ins11ficiencia renal {!l. 

Las alteraciones hematopoyéticas que acompañan a la 

insuficiencia renal crónica se caracterizan por: a) in~­

decuada producción del número y calidad de eritrocitos;­

b) alteración en la función de los 1eucocitos y e) alt~­

raciones en los mecanismos hemostáticos y de coagulación 

( 2). 

En la mayoría de los pacientes, la anemia de la ig­

suficlencia renal crónica es normocítica, normocrómica,­

no regenerativa y habitualmente no ferropénica. Su etiQ­

patogenia es rnultifactorial: por un lado, eritropoyesis­

disminuída por el déficit de eritrocitos (3}. 

La insuficiencia renal crónica se puede asociar a -

estados de deficiencia de folatos cuando se observa m~-­

croci tosis y, por el contrario, podemos encontrarnos m!­

crocitosis que podría estar asociada a deficiencias de -

hierro y a intoxicaci6n alumínica (4). 

En la insuficiencia renal cr6nica hay una mayor vg­

locidad de hemolisis. Los mecanismos responsables de e~­

ta hemolisis son: 1) anormalidad de la membrana del eri-
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trocito; 2) hipofosfatemia; 3) hiperparatiroidismo; 4) -

esplenomegalia con hiperesplenismo, y 5) microangiopatía 

presente en enfermedades como lupus eritematoso sistémi­

co, hipertensión maligna, preeclampsia y síndrome hemol1 

tico urémico (5,6). 

La mayoría de las enfermedades caracterizadas por -

anemia hemolítica por fragmentaci6n, involucran anomalás 

del endotelio arteriolar y precapilar. De ahí que, en --

19ó2, Brain y Dacie crearon el término anemia hemolítica 

microangiopática (6). 

La mecánica de la fragmentación de la sangre se e~­

tudi6 in vitre por medio de un sistema en el cual, sobre 

un lecho filtrante, se hizo circular la sangre y se indE 

jo la coagulación. Al inducir la coagulación la hemol!-­

sis se present6 si la velocidad del fiujo_dentro del si~ 

tema era suficientemente elevada. Aparecieron formas e~­

quistocíticas típicas, como consecuencia del plegado de­

las células sobre filamentos de fibrina, recubriendo la­

superficie interior de la membrana (6, 7). 

El diagn6stico de la anemia hemolítica microangiop! 

tica puede hacerse usualmente, al encontrar formas frag­

mentadas en la extensi6n de sangre periférica. Estas fo~ 

mas consisten en células con uno o más puntos. Tales er! 

trocitos han sido denominados células en casco y/o e!!_--­

quistocitos. También pueden verse microesferocitos. El--
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recuento de reticulocitos es casi siempre elevado y el-­

recuento plaquetario puede estar disminuido o no; la mg­
dula 6sea muestra hiperplasia eritrocítica y quizás rneg~ 

cariocítica, ausencia de haptoglobina, elevación de la -

bilirrubina indirecta y la presencia de productos de dg­

gradación de fibrina en el plasma (8, 9, 10). 

El tratamiento del síndrome de coagulaci6n intrava~ 

cular, con anemia hemolítica microangiopática, consisteQ 

te en: 1) tratamiento de la enfermedad primaria; 2) tr~­

tamiento de la coagulaci6n intravascular: 3) tratamiento 

de la anemia; y 4) vigilancia de la presión arterial. 

La Dialisis Peritoneal Continua Ambulatoria (DPCA)­

es desarrollada mediante un sistema cerrado, consistente 

en la cavidad peritoneal, un catéter de tenckhoff, una -

línea de transferencia y soluciones de dialisis. 

Comúnmente, se infunden 2 litros de la soluci6n di~ 

lizante por gravedad, en la cavidad peritoneal a trav~s­

del catéter. La duración del ciclo varía de 4-8 horas -­

( 12, 13). 

La DPCA es una mejor opci6n para niños, diabéticos­

Y pacientes de edad avanzada (14). 

El incremento en el bienestar de los pacientes, de~ 

pués de comenzar la D.P.C.A., es probablemente debido a­

la elevaci6n en el hematocrito, el cual ocurre unos m~-­

ses después 'del inicio del tratamiento aunque la respue~ 
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ta varía entre los pacientes (15). 

El aumento en el hematocrito con la n.P.C.A., se -­

asocia con una caída en el volumen plasmático debido a -

la corrección de la sobrecarga de líquidos, pero hay, -­

además, un incremento en la masa de glóbulos rojos. (15, 

16, y 17). 

Se ha demostrado, en la D.P.C.A., que la remoción -

constante de los inhibidores de la eritropoiesis facili­

ta el incremento en el hematocrito (18, 19). 

En la corrección de la anemia se han hecho estudios 

para demostrar la superioridad de la D.P.C.A. sobre la -

hemodiálisis, tomando en cuenta factores como la dur~--­

ción de la dialisis, nefropatía subyacente, estado del -

hierro, nefrectomía, pérdidas sanguíneas durante la hemQ 

dialisis, etc. (20, 21). 

En Estados Unidos, un reporte de D.P.C.A. encontró­

que, en una poblaci6n de 60B pacientes, el nivel de hem~ 

tocrito fue de 29%, sin que tuvieran influencia en estos 

resultados factores como tiempo en D.P.c.A., terapia con 

folatos, andr6genos. Muy pocos pacientes se beneficiaron 

del tratamiento con eritropoyetina (22). 

El nivel de la presi6n sanguínea es una influencia­

importante en la calidad y duraci6n de la vida en dial.i­

sla. El balance del sodio y la actividad del sistema r~­

nina angiotensina aldosterona son determinantes importan 



5 

tes de la presión sanguínea, en los pacientes con insufi 

ciencia renal crónica que se encuentran en dialisis (23, 

24). 

Ger1era1mente, 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 6 años, se encon­

tró que hubo una caída de la presi6n arterial de manera­

significativa entre el primero y el sexto mes de diali-­

sis, pero sin ningún cambio posterior, 

La proporción de pacientes con medicación antihipe~ 

tensiva resultó, en un 50%, similar al nivel predialisis. 

En este mismo estudio se encontraron niveles elevados de 

ranina y aldosterona plasmática, con la presencia de pr~ 

si6n arterial normal (28,29,30). 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

¿Existe anemia hemolítica microangiopática en pacientes­

que se encuentran bajo Dialisis Peritaneal Cont.inua A!!!,­

bulatoria? 

¿Tiene alguna relaci6n con la severidad de la hiperte~-­

sión arterial? 
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H I P O T E S I S 

Pacientes con insuficiencia renal cr6nica sometidos 

a Oialisis Peritoneal continua Ambulatoria y que cursan­

con hipertensi6n arterial severa y con requerimientos -­

transfusionales frecuentes, pueden ser debidos a una an~ 

rnia hemolítica microangiopática. 
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O B J E T I V O 

Observar si los requerimientos transfusionales y la 

hipertensi6n arterial, que se encuentran con frecuencia­

en pacientes de O.P.c.A., tienen que ver con la anemia-­

hemolítica microangiopática. 
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H A T E R I A L y H E T O D O S 

Se estudiaron pacientes con insuficiencia renal cr~ 

nica que se encontraban en D.P.c.A. y se dividieron en 3 

grupos: 

GRUPO 1.- 10 pacientes con presión arterial baja a­

normal, sin recibir medicamentos antihipertensivos; 

GRUPO 2.- 9 pacientes con hipertensi6n arterial de­

fácil control, que recibián dos o menos medicamentos ag­

tihipertensivos; y 

GRUPO 3.- 10 pacientes con hipertensi6n arterial de 

difícil control, que recibían más de das medicamentos ag 

tihipertensivos. 

Los criterios de inclusión fueron los siguientes: 

-De cualquier sexo y con edad comprendida entre los 

25 y 60 años~ 

-Con insuficiencia renal cr6nica, de cualquier eti2 

logia de más de un año de evoluci6n1 

-Que se encuentren en el programa de D.P.C.A. por-­

más de 6 meses; 

-Que no estén recibiendo medicamentos causantes de­

anemia hemolítica, como por ejemplo alfa metil dopa, a~­

tipalúdicos, etc; 

-Que no estén cursando procesos infecciosos, como -

sepsis intraabdominal; y 
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-Que no tengan evidencia de sangrado a niveles como 

tubo digestivo, transvaginal, etc. 

A su vez los criterios de exclusi6n fueron: 

-Que se encontraran en el programa de D.P.C.A. por-

menos de 6 meses; y 

-Que presentaran sangrados evidentes a nivel de t~-

bo digestivo, genitales, etc. 

El expediente clínico se analiz6 de acuerdo a la --

edad, peso, causa de la insuficiencia renal cr6nica, ---

tiempo de la insuficiencia renal, tiempo en el programa-

de D.P.C.A., sangre oculta en heces, requerimientos---­

transfusionales y grado de retinopatía por exámen del --

fondo de ojo. 

Se deterrnin6 la presi6n arterial media (P.A.M.), tQ 

mando en cuenta 3 mediciones basales, en reposo, cale~--

lándose bajo la formula siguiente: 

P.A.M.= P.arteria1 elet61ica + 2(P. arterla1 dlaet61ica) 
3 

Además se realizaron determinaciones basales de ---

B.H. completa,plaquetas,reticulocitos,plaquetas,v.s.G.,-

T.P.,T.T.P.,fibrin6geno,haptoglobina,urea,creatinina,ác! 

do úrico,colesterol,transaminasa glut~mica oxalacética,-

transaminasa glutámica pirúvica,bilirrubina indirecta,b! 

lirrubina directa,protelnas tota1es,albÚmina,globulinas, 

deshidrogenasa 1Actica,foefatasa alcalina,sodio---------
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Y potasio séricos, coomb directo, inmunoglobulinas séri­

cas, crioglobulinas, CH50, C3, C4, anticuerpos antieri-­

trocitos, anticuerpos antileucocitos, anticuerpos anti-­

plaquetarios, AgHbs. También se realizó 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 m~­

dio de un autoanallzador y los electrolitos séricos se-­

determinaron por medio de un autoanalizador en base a -­

flamometría. 

Las inmunoglobulinas séricas se determinaron por el­

método de nefelometría. 

La prueba de coombs directo se realiz6 por medio de­

antiglobulinas poliespecíficas y monoespecífica. 

CHSO, C3, C4 se determinaron por medio de inmunodif~ 

si6n radial. Las crioglobulinas se investigaron por el -

método cualitativo. 

Los frotis de sangre periférica se revisaron en el­

laboratorio de hematolog!a especial del banco de sangre. 

Los anticuerpos antieritrocitos se investigaron por 

medio de rastreo, por panel de anticuerpos; los anticueL 

pos antiplaquetarios por aglutinaci6n y los anticuerpos­

antileucocitos por autoaglutinaci6n. 

El análisis estadístico se bas6 en la prueba de T -

de student y la chi cuadrada. 
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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 años (ran. 

go de 18-83 años), del grupo 2 de 41±13 años (rango de -

20-66 años) y del grupo 3 de 36±9 años (rango de 25-53 

años). 

El tiempo promedio.en D.P.C.A., del grupo I, fue de 

43±24 meses (rango de 7-60 meses}: del grupo 2, de 21±12 

meses (rango de 8-48 meses) y del grupo 3, de 39±35 m~-­

ses (rango de 14-120 meses). 

El promedio de la presi6n arterial media, en el pr.i 

mer grupo, fue de 88±20 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), con una· P(0.001. 

La Hb y Hto del primer grupo fueron mayores en el -

primer grupo (10.2±2g% y 32±8 %, respectivamente) que en 

el tercer grupo (7.8±1 gr% y 24.5±3.8%, respectivamente) 

con una P(0.01 y P(0.05, respectivamente. 

Los niveles de urea, creatinina, reticulocitos, in.­

munoglobulinas s6ricas, CH50, C3, y C4, no fueron dif~--

rentes en los 3 grupos. (P =NS). 
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La bilirrubina indirecta del tercer grupo fue mayor 

(1.01~.! mg/dl) que la del primer grupo (.7~.7 mg/dl),-­

con una P<0.001. 

Los niveles de haptoglobina fueron más elevados en­

el tercer grupo (379±80 mg%) que en el primer grupo (148 

±49 mg%), con una P<0.001. 

Dos pacientes (20%) del primer grupo, tres pacie~-­

tes (30%} del tercero, presentaron sangre oculta en hg-­

ces positiva. 

El tercer grupo fue el que requiri6 transfusiones-­

mas frecuentes, en comparaci6n con el primer grupo, ---­

P(0.02. 

El grado de anemia no tuvo correlaci6n con el dia~­

nóstico etiopatogénico. 

El T.P., T.T., T.T.P., plaquetas y fibrin6geno, no­

fueron muy diferentes en los 3 grupos. 

Ninguno de los pacientes de los 3 grupos present~-­

ron coombs directo, criog1obulinas, anticuerpos antier!­

trocitos y anticuerpos anti1eucocitos. 

E1 20.8% de1 tota1 de los pacientes presentaron a~­

tígano de superficie, para 1a hepatitis B. 

s610 2 pacientes (6.8%) del tota1, presentaron anti 

cuerpos antip1aquetarios. 

En 1os frotis de sangre perif6rica, 1as n1teraci2-­

nes más frecuentes fueron la anisocitosis, 1a microcit2-

sis y la hipocrom!a. 
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Tablo 1 

ClllMcftRtSTICAS CLINICAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES NORMOTENSOS 
O HIPOTENSOS 

l Grupo t J 

~ 
IDAD PESO Da DE TIEMPO DE TIEMPO DE SANGRE OCULTA 
, .... 1 SDO , _,, l.R.C. 

1.R.C. DPCA 
EN HECES 

1 afta1 1 1 m1111 l 

1 3 , 41. e GMN MP 1 1 3 e 

1 so .. u GMNC 4 2 4 NEG 

J • 4 11 TO R. POLIQUISTICO 1 o 1 2 + 

• 3 • , SI GMNC 2 7 + 

• • • M' e 3. T N.T. l. 3 2 4 NEG 

.. • s M 64 GMNC 4 3 e NEG 

T 1 • 11 e 1. e GMNC 1.e 1 2 NEG 

• • • , 53 N.T. l. 11 1 e NEG 

• 1 1 , 4 G•INC 4 3 e NEG 

.1 o • 3 , 42 GMl~C e e o NEG 

allO 41!.ZO SS!. 1 S.4!.3 43 ! 24 
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Tabla 2 

CAMCTEIMTICAS CLINICAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES NORMOTENSOS 
o HIPOTENSOS 

( Grupo t 1 

"·--· l'NllÍll-11 Hb Hta R1tlculocltos PlaqU1tcn T.P. T.T.P. T.T. ......... ,, ...... 1 ...... ... 1 • 
l 9/fl 1 1o¡,1 lo¡, 1 1 X mm3 I l se gs. 1 

lll•UH l l••Ht 1 

o 12 12.!l 40 - 180,000 11. !l 34. 7 28 

1 o 10 1.e 30 3.2 zeo,ooo 13. e 37.4 4 l. !I 

s o 70 12.1 38.4 t 133 ·ººº 12-8 40.1 

• o 11 14.7 47 2 4!13,000 11.4 211 

• o • 3 1.3 21-!l 1. e 207,000 11-!l 31.4 23.1 

• o • s 10 3 1 - 3 31,000 13. 8 43.4 30 

., o 100 11.e 2 1 ·!l 175.000 14 68 22 

• .. ,,. 71 1 o.e 31.7 , 33 2.000 10.1 3!l.3 

• o 1z4 7. 1 22 - 328,000 12.4 48.4 

10 ,,,.. u lO.!l 34 1-!l 1!17. ººº 13.8 311.4 .... .. t 20 10.2! 2 32! 8 1.5 ! 1.2 256,000 ! 109,000 12.8:!.2 29.3:!.6 40:!"19 
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Tabla 3 

CAMCT!fttST'ICAS CLINICAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES MORMOTENSOS 
o HIPOTENSOS 

( Grupo f 1 

PNlffltl .,,., CrHtinlM 8.lndl,.clo e. dlr1cto DHL FibrinÓgtno Hoptoglobina AgHbs ... ,.11 11111•1 I l Wlg/ di 1 l "'111 di 1 tu/ mi 1 l mg"!. 1 1 mg "!. 1 

1& 2 9 . o.e 0.4 100 - 200 + 

z 1211 14. 15 0.4 0.2 1154 4111 155 NEG 

s IJT 12.4 3.2 5,5 80 411 l 1 00 + 

4 te l l.11 0.4 o. 3 1 o o 3 00 - NEG 

e 113 9.8 0.1 0.4 100 5 l 2 200 NEG 

• 1 oe 11 0.4 0.1 - - 110. 2 NEG 

7 100 11 .4 0.11 0.2 120 4015 8 3.2 NEG 

• 1 s. 111.s o.3e 0.315 100 101 e 'o o N EG 

• 7 1 10.8 0.23 o. 24 180 - 1150 NEG 

10 7 !! 11. 1 o.e o. 59 100 282 - NEG 

IZ 10 H!,50 11.J .! 2 .7 ! .7 .7 .! 2 116 .:!: 31 508 :!: 241 14B,!4S 
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To blo 4 

CAUCTERISTICAS CLINICAS Y RESUL TAOOS DE LOS PACIENTES NORMOTENSOS 
o HIPOTENSOS 

1 Grupo 1 l 

PacloftlH 
~-·· 

A. utierltroclto A. 1nti11ucoclto A. antiplaquetario Frotis sangre periférica 

NEG NEG NEG NEG Microc. + Hipoc. + 
Células tn blanco dt tiro 

z NfG NEG NEG NEG A nis.+ Micro e. + 

5 NH NEG NEG NEG Anis.+ 

4 llE8 NEG NEG POSITIVO Anis.+ Ploq. t t 

11 NEG NEO NEG NEG Anls.+ Ploq. 

• llH NEG NEG NEG Microc. + Hipoc. + 

7 NH NEG NEG N EG Microc. + Células en blanco de tiro 

1 •• NEG NEG NEG Anis. + 

• NH NEO NEG NEG Anis. ++ Hlpoc. + + 

•• NEO NEG NEG NEG 
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Tabla 5 

C• C•IMllCAS CLINICAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES CON HIPERTENSION DE 
FACIL CONTROL 

1 Grupo 2 l 

NCllllTU EDAD PESO Dx DE TIEMPO DE TIEMPO DE SANGRE OCULTA ..... , SEXO 
1 t1 l 1.R.C . l.R.C. D:P.C. A. EN HECES ( aftos J ( mes•s 1 

4 • M 1e GOTA 5 2 1 NEG 

z 3 3 " ez LE.S. 4 3 6 NEG 

3 3 4 M eo G.M.N.C. 2 2 4 NEG 

4 3 z " 50 
Rtfluja 

2 1 2 NEG v11lco - ur1t1ral 

1 e• F 110 N.T. l. 4 4 e NEG 

• 3 3 M 111 G.M.N.M.P. 20 e NEG 

1 s 3 M 71 G.M.N.C. 3 1 3 + 

• ti 3 .. 70 G.M.N.C. 3 1 3 + 

• z o F 41 G.M.N.C. 15 1 g + 

••• 41!.1 3 113 :!: 1 o e :t 4 21 ! 1 2 



-ti -

Tablo 6 

CAMCTERISTICAS CLINICAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES CON HIPERTENSION DE 
FACI L CONTROL 

( Grupo 2 l 

Ro.....,....lol Pro1ién ortorlal Hb Hto Rttlculocitos Plaquetas T. P. T.T.P. T.T. 
PecioolH tran1f1111lonol11 tHdla 1 g /di 1 1 .,. 1 1"!.1 [X mm31 (seg s.J 

l X ••111 l 1 "'"'HI 1 

o 1 o e 13.5 41. g I i. e 155,000 12. 2 2g_g 32. 4 

z 1 c1e • 1 2 e g_g 30 o.e 21515,000 11. e 34,g 31. e 

3 111e • 1 o 3 7.7 2 5.4 2 170, 000 11 .e eo.g 34. e 

4 la/4 • 1 o o 7.5 24.1 2. 3 1615,000 11. g 41. g 35. g 

• o g3 e. 2 28 l. 2 310,000 14. e 34.4 315.4 

• o 1 1 o g. 7 3 1 - - 1 1. g 3 3. B 35. 3 

., o 1 2 3 1 e. e 49 1 400. 000 12.4 41. 3 2e .a 

• o 1 2 o 1 0.11 33 2.e 225,000 1 l. g 30.4 

• o 1 1 s • 24. B 1 303,000 12.a 32. g 

•=• 111! 12 10.1:!:2.4 31.6:!: B 1.5 :!: 7 215,000:!:Bl,OOO 12.3 :!: 1 37.B:!: 9 33:!: 5 
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Tabla 7 

CIUC'1'9STICAS CLINICAS y RESULTADOS DE LOS PACIENTES CON HIPERTENSION DE 
FACIL CONTROL 

1 Grupo 2 1 ...... "'" cr .. tlolu l. lo•lrocta l. Directa DHL FlbrlnÓ91no Haptogloblno Ag H bs 
1..,.1 ,.,,., 1 .. ,1.i 1 !11111•11 (u/mll lmg%1 lmg•/.J 

111 14.Z o. 3 o. e 280 242 105 NEG 

1 'º' 1.1 o.3 0.11 2e4 eo1 g5 NEG 

1 IOT 12 .1 1 0.4 200 8110 391 + 

4 1111 1 0.2 Q.3 o.e 1 g 2 11110 3 80 NEG 

11 114 8.7 0.5 0.4 2 o ggo 240 NEG 

e 111 11 o. :s Q.3 100 524 20 o NEG 

T 111 14.1 0.14 0.7 100 4 1e 3 2 1 NEG 

• :ST 1.1 o ,3 1. 2 1 5 5 - 122 NEG 

• 184 12.4 o.5 o.3 1 o e 482 440 NEG 

••• 111!41 11 !:2.2 0.4!:2 o.4!:e 157 !: e e4g !: 258 254.!.127 
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Tablo 8 

CAltM:T!RISTICAS CLlllllCAS Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES HIPERTENSOS 
DE FACIL CONTROL 

( Grupo 2 1 

.._.. .. c-u-lrocto A.•tlorllrocllo A. antlleucocito A. antiplaqu1tarla Frotis sangre periférica 

NEG NEG NEG NEG 

1 HU NEG NEG NEG Anis. + Ploq -t 

s N!I NEG NEG NEG 

4 •11 NEG NEG NEG Mlc. i" 

• ••• NEI NEG NEG Mlc. i" Ploq. ' 
• ... N[G NEG NEG Anls.i" Plaq. f Mocroc. + 

" ... NEG NEG NEG Anl1 -t Polg. i" 

• •• NH NEG NEG 

• 1111 NEI NEG N EG 
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Tabla 9 

CllUCIWTICAS CLINICA·s Y RESULTADOS DE LOS PACIENTES CON HIPERTENSION DE 
DIFICIL CONTROL 

1 Grupo 3 ) 

MCllllftl EDAD PESO Dx DE TIEMPO DE TIEMPO DE SANGRE OCULTA 
lei11I SEXO ( kg 1 1.R.C. l.R. C. D.P.C.A. EN HECES l aftos I (meses l 

• 11 M 77 GOTA 5 4 8 + 

1 40 M 110 BERGER 7 4 8 + 

• 11 3 M 117 LITIASIS 3 1 8 NEG 

.. 1 11 F 4 2 G.M.N.C. 7 
3 " 

NEG 

• z. 11 81 G.M.N.C. 3 z 4 NEG 

• .. 1 M 73 G.M.N.C. 5 "o NEG 

1 1 1 F 41 G.M.N.C. 4 14 NEG 

• 4 o M 70.& G.M.N.C. 5 48 + 

• 1 • M· 112. & G.M.N.C. " 24 NEG 

10 41 M· 411 G.M.N.C. 12 120 N EG 

o a 10 511 ! • M "º ! t z 5 .! ~ 3Q ! 35 
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Tobla 10 

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

1 Grupo 3 ) 

R_.,.I_ P-lá• orttrlal Hb Hto Retlculocltos Plaquetas T. P. T.T.P. T.T. ,..,_ l"'•1f111l-IH ·•-1• 1 • di l 1 .,. l ¡% l 1 X mm3) 1 seg s. 1 
lX •111a1 l-H1I 

o 1Z 7 1.7 27. 11 1. 3 255,000 13. 7 31 211 

2 t c/I• 1 2 3 11. 1 28.e 1 200.000 12. 3 3 1 .11 211.4 

3 lcll• 1 3 º· 0.2 20 - 304. 000 14. 8 35. 11 41.4 

• tell• 120: 1.4 24 1. 2 250,000 12. 7 42. 11 

11 le lit• 1 1 º· 1.4 27 1.4 200. ººº 13. 3 42. 11 28.4 

• o 1 z 7. 7.4 23 l. 5 1 50 ·ººº 12. 8 3 3. 11 30. 5 

7 .. , .. 1 o 5· e.e 2 11 1 355,000 1 3. 7 55.6 4 5.3 

\ • le/ta , 2 3' 5.4 1 B 1.2 2711,000 12.8 25. 8 3 e.4 

11 .. , .. 11 o. e.e 2 1 1 1 711. 000 11. 8 35. 8 27.11 

10 o t 13. 1.7 2 7 - 2 711 ·ººº 1 2. g 35. 11 

..... IZI ! 11 7.1 ! 1 24:!:3 l.2:!:1.11 245,000.:!: 61,000 13 .:!: 4 37. 2:!: 6 3 5.:!: 6 
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Tabla 11 

cu Ll-llCAS CLINICAS Y RESULTADOS DE LOS !PACIENTES CON HIPERTENSION DE 
DIFICIL CONTROL 

l Grupo 3 l 

,.c ...... Ur11 Creetl•lo• •. lodl19cta B. Oir1cta DHL Flbrindgeno Haptagloblna Ag Hbs 
l•fldll l .. /dll l "'l ldl l l "'8/dll 1u/11111 1 mg'/• 1 1mg•/,1 

• 1 14 .• o.e 0.11 200 38 7 - NEG 

lt • 1 13.e o.e o. 3 212 3 o 1 300 NEG 

• 13 o 1 1. e 1.1 0.24 223 CI 28 5 74 NEG 

4 100 4 .z e 0.11 0.3 52 480 145 NEG 

1 14 3 1 1. 7 1 .2 l. 8 - 441 280 NEG 

• 1:s3 10. 8 o.e 0.5 1211 500 4 1 2 NEG 

' TI 7.15 1 .3 o.e 1 e o 5115 350 + 

• 1 :s 3 14.5 1. 5 o.3 120 349 400 NEG 

• 1 o • 10.1 0.11 0.32 1 o o 12 g o 3 7 g + 

•• 14 7.4 l. 2 1.1 - - 5 7 4 NEG 

1:10 106!27 10.7 ! 3 1.01! .1 .5 ! 4 151.!57 557 ! 279 379 ! 80 
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Tablo 12 

CMACTERISTICAS CLINICAS V RESULTADOS DE LOS PACIENTES CON HIPERTENSION DE 
DIFICIL CONTROL 

1 Grupo 3 l 

ta.lt•tt1 Coo•bl dlNClo A.tntlerltroclto A. antll1ucocito A. antlplaquetorio Frotls sangre periférico 

NEG NEG NEG NEG Hlpoc. + Anis. + 

z NEG NEG NEG NEG Hipoc. + + . Micro + + 

5 llEG NEG NEG NEG Basof. +. Anls. + 

" llH NEG NEG NEG 

• NH NEG NEG NEG A nis. + 

• Nt:I NEG NEG NEG Microc. + + , Crenocltos + 

' NEG NEG NEG NEG Anis. + 

• llH NEG NEG N EG A nis. + 

• llH NEG NEG NEG Anls. + Hipoc. + 

10 llEG llE& NEG NEG Anis. + Hipoc. t 
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D I S C U S I O N 

Es bien sabido que los enfermos con insuficiencia-­

renal crónica cursan con ane~ia, la cual ge~eralmente es 

normocitica, normocrómica. ~~~os frecuentemente se en--­
cuentra macrocitosis y microcitosis (4). 

En nuestro estudio encontramos alteraciones impo~-­

tantes en los frotis de sangre periférica, principalme~­

te anisocitosis, la cual se ~bserva principalmente en P'ª­

cientes sometidos a numerosas transfusiones. 

Por otro lado, llama la atención que la mayoría de­

nuastros pacientes presentaron microcitosis e hipocromía 

importante, la cual podría estar relacionado con defl--­

ciencias de hierro o deberse a intoxicación por aluminio. 

A pesar de que todos nuestros pacientes estaban r~­

ci biendo suplementos de hierro, quizás éstos eran insu~i 

cientes. 

En un estudio se demostr6 que había un incremento -

significativo en el hierro sérico después de comenzar la 

o.P.C.A., lo que coincidía con un incremento en la pr2-­

porci6n de pacientes tomando hierro oral, no muy diferen. 

te de los que no recibían suplementos de hierro: por lo­

tanto, se ha concluído que los suplementos de hierro en­

ferma rutinaria pueden no ser tan necesarios y que, lo-­

principal, es medir la ferritina sérica para valorar su-
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uso. 

Es bien sabido que la ferritina sérica es el mejor­

pa~ámetro para valorar los dépositos tisulares de hierro 

( 3). 

D~scrraciada~9~~~. en nuestro estudio no pudimos reª 

lizar medici6n de hierro sérico ni de ferritina sérica. 

En estudios previos, se demostró que la mejoría en­

la anemia ~n D.P.C.A. podría no estar enteramente sost~­

nida después de 2 años. En otros trabajos se encontró 

que, después del alza inicial, la concentración media de 

hemoglobina, después de 3 años, no era significativame~­

te diferente a los niveles predialisis (20). 

En nuestro trabajo, detectamos que los pacientes--­

del grupo 1 tenían mas de 3 años en D.P.C.A. y que sus-­

niveles de hemoglobina permanecían estables cuando menos 

en el Último año de su tratamiento, por lo que no requi­

rieron de transfusiones sanguíneas. 

Se ha observado que los pacientes con insuficiencia 

renal cr6nica muestran un empeoramiento progresivo de su 

eritropoiesis, conforme la insuficiencia renal va avarr-­

zando. Pero hay excepciones, como e1 caso de pacientes-­

con poliquistosis renal, una mayor concentraci6n de gl~­

bulos rojos que el resto de pacientes con insuficiencia­

renal de otra etiología (9). 

En nuestro estudio, no encontramos relaci6n alguna-
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entre la causa suZy~cente de la insuficiencia renal cr~-­

nica con la severid~~ de la anemia. 

Las complicaciones hemorrágicas, en la insuficiencia 

renal cr6nica, son reconocidas desde hace muchos años y -

la dialisis ha cont=iouído a reducir la incidencia de san 

grados espontáneos como epistaxis, gingivorragias y· sa!!.-­

grado de tubo digestivo alto (19). En nuestro estudio no­

encontramos diferencias significativas en el T.p., T.T.,-

T.T.P. y en el recuento plaquetario en los grupos, por-

lo que consideramos que la severidad de la anemia con la­

que cursan los pacientes del grupo 3, no era debido a ai­

teraciones hemorra;íparas. 

Los niveles de azoados de los 3 grupos no fueron muy 

diferentes, por lo que se descarta que el mayor grado de­

uremia haya sido responsable de la anemia con la que cu~­

saron los pacientes del grupo 3. 

También se descart6 la posibilidad de que el sangr~­

do de tubo digestivo haya sido la causa de la.anemia sev~ 

ra del grupo 3, ya que s6lo 30% de ellos presentaion san.­

gre oculta en heces positiva y además no se correlacion6-

con los que eran más anémicos; ni mucho menos, con los -­

que más frecuentemente se transfundían. 

Se ha observado en trabajos previos, que los recuen.­

tos plaquetarios y leucocitarios no cambian con el tiempo 

en o.P.c.A. (19). En nuestro estudio se corrobor6 lo ant~ 

terior, ya que los 3 grupos mantenían niveles muy semejan 
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tes de plaquetas y cie leucocitos (15, !~'. 

Se descartaron causas inmuno16gicas de la anemia, -

ya que las pruebas de coombs directo, de anticuerpos a11-

tieritro y crioglobulinas resultaron negativas. 

Encontramos que el 6.8% del total de los pacientes-

presentaron anticuerpos antiplaquetarios, lo cual gen~--

ralmente se detecta en enfermos con politransfusiones. 

Se ha mencionado, en la literatura, que la microan­

giopatía puede condic~onar hemolisis y que está relaciQ.­

nada con la patología subyacente, como por ejemplo nerrg 

patía lÚpica, toxemia severa, et7· Desgraciadamente, no­

contábamos con el diagnóstico histopatológico de la mayQ. 

ría de nuestros pacientes, ya que cuando acuden a nosg--

tros generalmente se encuentran con insuficiencia renal-

terminal y no es posible realizarles biopsia renal. 

Encontramos que ios pacientes que cursaban con pr~­

si6n arterial normal, o baja, eran los que tenían menor-

grado de anemia y que sólo un 20% de e1los requerjan de-

transfusiones. En cambio, los pacientes dei grupo 3 fug,­

ron los que cursaban con hipertensión arterial severa y-

al mismo tiempo anemia muy importante, requeriendo el 

70% de elios de transfusiones sanguíneas en forma fr~--­

cuente, Los pacientes de este grupo cursaron, además, 

con niveles más elevados de bilirrubina indirecta. En e§_ 

te caso, seguramente sus niveles eran más elevados ya 
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~ue la bilirrubina, por su peso molecular, es dializable. 

Estas alteraciones nos hocen pensar en que los p~-­

cientes del grupo 3 podrían cursar con cierto grado de-­

hemol isis y que ellos son, por lo tanto, :a causa de la­

anemia e hipertensi6n arterial con la que c~rsan. 

Podemos concluir que existe un grupo de pacientes -

en D.P.C.A. que cursan con hipertensi6n arterial severa, 

anemia importante y requerimientos transfusionales fr~-­

cuentes que podrían relacionarse con cierto grado de h~­

molisis, como lo señala la presencia concornitante de ni­

veles elevados de bilirrubina indirecta. A pesar de que­

en los frotis no se encontraron las formas esquistocíti­

cas patognom6nicas de la anemia hemolítica microangiop!­

tica, es importante insistir en que la lectura de estos­

frotis siempre se debe hacer por personal especializado, 

habituado a la identificaci6n de este tipo de ·a·lteraci.Q.-

nes. 

Es importante también concluir que, en el caso de-­

pacientes de D.P.C.A. muy anémicos y con hipertensi6n de 

dificil control, se deberá buscar en forma intencionada­

anemia hemolítica microangiopática, realizando todas las 

pruebas de hemolisis. 

Por Último, este grupo de pacientes del grupo 3 -­

los hace candidatos al uso de la eritropoietina recomb! 

nante humana siempre y cuando se vigile en forma estr~­

cha su presi6n arterial, ya que una de las complicaci2-

nes más conocidas de la eritropoietina es la hiperten-­

s..ifm arterial. 
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