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RESUMEN B

Antecedentes/Objetivo. La concentracion de albumina sérica se considera como un
indicador del estado nutricional. En pacientes con IRC terminal en diélisis peritoneal y en
pacientes con insuficiencia hepatica (IH) ha sido considerado también como indicador de
mal prondstico clinico. Recientemente se vincula 1a malnutricién proteico-energética con
procesos inflamatorios, interviniendo mecanismos complejos mediados por diversas
citoquinas, considerando dicha interaccion como la responsable de la elevada
morbimortalidad en estos pacientes. E! objetivo del presente trabajo es evaluar la
concentracion de albumina sérica como factor prondstico en pacientes con IRC y
pacientes con IH.

Material y método. Se revisaron retrospectivamente los expedientes clinicos de 35
pacientes con IRC en dialisis (Grupo 1) y 35 expedientes clinicos de pacientes con IH
(Grupo 1l). De cada paciente se registraron la edad, sexo, albumina sérica, leucocitos
totales, neutréfilos, linfocitos, dias de estancia intrahospitalaria y causa de la misma. Del
GrUpo | se registré adicionalmente la modalidad dialitica y del Grupé Il la etiologia y
clasificacién del IH. Se compararon las variables entre los grupos mediante prueba de
Chi? y t de Student. Para dilucidar la asociaciéon prondstica entre la albumina, leucocitos
totales, neutréfilos y linfocitos con la morbimortalidad en cada grupo de pacientes se
realizaron analisis de regresion logistica multiple.

Resultados. En cuanto a las caracteristicas generales de los pacientes no se encontraron
diferencias significativas entre los grupos. La concentracion de albimina sérica se
encontré disminuida en ambos grupos con un descenso mas acentuado y significativo
para el Grupo I. Los neutréfilos estuvieron disminuidos en ambos grupos con un
descenso estadisticamente significativo para el Grupo Il y los linfocitos con disminucion

significativa en el Grupo |, aunque estas variables se encontraban disminuidas en ambos



grupos. Ninguna variable independiente se considert significativa como factor pronostico
de mortalidad. La albumina sérica se encontré como variable prondstica de morbilidad
infecciosa en el Grupo I.  Por otra parte los linfocitos se encontraron asaciados
pronésticamente con la morbilidad metabélica en el Grupo il

Conclusién. Se ratificd que la albumina puede considerarse como indicador de un
deficiente estade nutricional que se relaciona con la morbilidad infecciosa en pacientes
con IRC terminal en didlisis; sin embargo, no se determind asociacion prondstica de
mortalidad. Lo anterior enfatiza |a necesidad de medidas de apoyo nutricional en esle
grupo de pacientes. En pacientes con IH se determindé un valor prondstico de los

linfocitos en relaciéon con enfermedades metabdlicas.



Background/aim. The serum albumin concentration is considerated as an indicator of

nutritional state In End Stage Renal Disease (ESRD) patients in dialysis and in patients
with hepatic insufficiency, has also been considered as an strong predictor of poor
clinical outcome. Recently protein-energy malnutrition was related with inflammatory
process, participating complex mechanisms measured by proinflamatory cytokines and
this interaction is considered of a high risk for mortality in this patients.

Material and Method. Thirty-five ERSD clinic records in Group 1 were retrospectively '
checked and 35 records of Liver Failure (LF) patients in Group Il. Of every record were
registered the following variables: age, sex, serum albumin, total leucocytes, neutrophils,
lymphocytes, days in hospital and cause of it. Of Group Il were registered the Etiology and

2 and

classification of LF, and the comparison between groups were done by Chi
Student’s t test. Multivariate logistic regression analysis of albumin, lymphocytes and
neutrophils about mortality were done.

Results. Talking about general characteristics of patients, differences were not found
significative between the groups. The serum albumin level was reduced in both groups
with a reduction more significative in Group |. The neutrophyls were reduced in both
groUps, a significative reduction in Group Il and sginificative lower lymphocytes in Group I.
Any variable was considered significative predictors of mortality, only serum albumin was
considered significative associated with infeccious conditions in Group 1.

Conclusion. It's a fact the albumin can be taken as indication of a deficient nutritional
state that is related with infectious morbidity in patients with ESRD in dialysis but it was not
found mortality prognostics. It means, there is lack of nutritional support in patients of this
group. In LF patients was determinate a significative association between lymphocytes

and metabolic diseases.



INTRODUGCCION

La poblacién de pacientes con IRC en dialisis peritoneal y aquellos con insuficiencia
hepdtica crece de forma importante, por la falta de medidas preventivas en sus
respectivas etiologias (DM2 y HAS en la primera, y etilismo y hepatitis viral en la segunda)
condicionando un incremento en el gasto publico no solo a nivel del ISSSTE sino a nivel
Nacional. Estas patologias tienen complicaciones propias que en muchas ocasiones no
se les concede la importancia debida afectando alin mas la economia del pais. Es
conveniente conocer los factores que pueden contribuir a la aparicion de complicaciones o
agravamiento de las mismas, para que estos se modifiquen oportunamente al ser
identificados.

En el presente estudio se espera comprobar la relacién de las cifras bajas de albimina
con fa morbimortalidad en pacientes con IRC en dialisis peritoneal y en pacientes con
insuficiencia hepatica, que puede contribuir a mejorar la calidad y esperanza de vida de
estos pacientes a corto, mediano y largo plazo, en la medida que se de importancia a los
niveles séricos de albumina.

La hipoalbuminemia y leucopenia son frecuentes en este tipo de pacientes, por lo que
resulta importante estudiar su relacién e influencia de éstas en este grupo de pacientes.
Es importante establecer \)alores de albumina sérica que predispongan a una mayor
morbimortalidad y sugerir medidas terapéuticas oportunas principalmente en el estado
nutricional.

Generalmente al encontrar niveles bajos de albumina en pacientes hospitalizados con
este tipo de patologfa se implementa tratamiento con suplemento de albumina por via
parenteral, lo que resulta costoso para la institucion y resalta la importancia de la medicina
preventiva al identificar pacientes con niveles bajos de albumina sérica en consulta
externa de didlisis y medicina interna e implementar ajustes en el consumo de proteinas

de forma individualizada. Lo anterior ayudaria a mejorar el estado nutricional del




paciente, el recuento leucocitario y se esperaria disminuir la morbimortalidad y la estancia

hospitalaria prolongada por complicaciones propias de estos padecimientos.

INSUFICIENCIA RENAL CRONICA (IRC)

Concepto

Es aquella situacion anatomoclinica que surge como consecuencia de una pérdida
progresiva e irreversible de la capacidad de los rifiones para mantener sus funciones; a)
regulacion hidroelectrolitica; b) regulacion del pH y equilibrio acidobasico; ¢) excrecion de
productos toxicos derivados del metabolismo; d) funciones endocrinolégicas
(eritropoyetina, vitamina D, prostaglandina, sistema renina-angiotensina, etc.); e)
degradacion de proteinas de bajo peso molecular. Aunque en la IRC existe deterioro de
la mayoria de las funciones del rifién, el grado de afeccion se mide valorando el filtrado
glomerular (FG). La funcién renai puede disminuir de forma silente hasta que el FG es de
25 mL/min. Por debajo de este valor surge una constelacidon de manifestaciones clinicas,

y que constituyen el sindrome urémico, sindnimo de IRC avanzada’.

Etiologia

La IRC es una entidad relativamente frecuente con una incidencia de 150-200 enfermos
por millén de poblacién y afo. Las principales causas {cuadro I} han cambiado a lo largo
del tiempo. Asi, en los afos setenta predominaban las glomerulonefritis, que actualmente
estan en descenso; por el contrario, la nefropatia diabética se ha incrementado
considerablemente, junto a las nefropatias vasculares, por arteriosclerosis y/o

hipertensi6n arterial %3,



CUADRO 1. CAUSAS MAS FRECUENTES DE LA IRC TERMINAL

Nefropatia diabética 23-27 %
Nefropatias vascularas 16-20%
Glomerulonefritis primarias 13-17%
Pielonefritis y otras nefritis intersticiales 7-11 %
Nefropatias quisticas 4-7 %
i Otras nefropatias hereditarias 2-4%
| Enfermedades del colageno 1-3 %
Otras nefropatias 4-7 %
Nefropatias no filiadas 15-17%

Patogenia y fisiopatologia

Los mecanismos fisiopatologicos participanies mas destacados son: a) retencion de
productos tdxicos o "toxinas urémicas”; &) aumento de algunos productos hormonales en
sangre, debido a hiperproduccidn, como sucede con la parathormona, o bien por una falta
de catabolismo renal de algunas hormonas polipeptidicas como glucagon, insulina, etc.; ¢)
menor produccién de determinadas hormonas ¢ metabolitos renales [eritropoyetina y

1.25-(0H),D4]; d) cambios adaptativos del rifion®.

Toxinas urémicas

Se han descrito multiples sustancias que relnen las siguientes caracteristicas: a) se
elevan en sangre a medida que se reduce el FG; b} correlacién entre sus niveles en
sangre y las manifestacicnes clinicas; ¢} estan en relacion con el catabolismo proteico,
pues se sabe que las manifestaciones urémicas mejoran al reducir el contenido proteico
de la dieta. El hecho de que las manifestaciones clinicas disminuyan mediante la didlisis
indica que el peso molecular de estas toxinas no es muy elevado. Solo moléculas con un

p.m. inferior @ 5.000 pasan a través de las membranas de didlisis. Se denominan



"moléculas pequenas” aquellas con un p.m. inferior a 500, y "moléculas medias” cuando el

p.m. oscila entre 500 y 5.0005.

Las moléculas pequefias son las mejor conocidas. Asi, la urea se considera cladsicamente
como el "toxico” de la uremia. Se le relaciona con manifestaciones clinicas como cefalea,
nauseas, vémitos, temblores y tendencia hemorragica. La creatinina no es una toxina
urémica importante. Las guanidinas son consideradas como tdxicos potentes. El
mioinositol, un componente de la mielina, es retenido en la IRC y se le asocia con

neuropatia periférica.

Las moléculas medias tienen relaciéon con el metabolismo de las proteinas. Cuanto mayor
es su incremento en sangre mas evidente es la sintomatologia y cuando disminuyen sus
niveles, mediante dieta hipoproteica o dialisis, la sintomatologia se atentia. Se han

implicado en el desarrollo de las manifestaciones mas graves de Ia IRC &,

Incremento de hormonas en sangre

Algunas hormonas peptidicas como insulina, glucagon, gastrina, calcitonina vy
parathormona (PTH), son ampliamente catabolizadas en el rifidn. La existencia de IRC
condiciona su elevacién en plasma, aunque no se conoce su papel patogenético en la
uremia. La PTH que se eleva en sangre, ademas, por hiperparatiroidismo secundario, ha
sido una de las mas estudiadas y algunos autores la consideran como una “toxina

urémica” 7,



Disminucién de hormonas o metabolitos renales
Lo mas caraclerfstico es la disminucién de eritropoyetina y de 1,25-(OH)Ds. El déficil de
eritropoyetina desempefna un papel preponderante en la génesis de la anemia. El déficit

de 1,25-(OH),Ds, que conduce a la osteodistrofia renal ®.

Cambios renales adaptativos

Los principales cambios adaptativos de lipo funcional son:

Filtracion glomerular
A medida que disminuye el numero de nefronas, las restantes incrementan
considerablemente su FG. En principio compensan e} déficit, pero esta compensacion

favorece su deterioro °,

Excrecibén de sodio

En un sujeto normal con una dieta de 100 mEq de sodic al dia, su excrecion represenia
el 0,4 del Na filtrado (FENa de 0,4). Para esta misma cantidad de sodio en la dieta, un
paciente con un FG de 6 mL/min necesita una FENa de 8. Este mecanismo adaptativo

posiblemente es mediado a través de la hormona natriurética '

Excrecién de H,0

El balance de agua se mantiene hasta niveles muy bajos de funcién renal debido a un
aumento progresivo de la fraccion de H,O excretada por nefronas funcionantes. No
obstante, a medida que disminuye la FG se produce un estrechamiento de los limites
superior & inferior de la capacidad de excrecidn renal de agua. Estos cambios conllevan,
de forma paralela, una reduccién de la capacidad de concentracion y dilucidén de la orina,

pasando primeramente por la fase de hipostenuria hasta llegar a la isostenuria *".



Excrecidn de potasio

Los enfermos con insuficiencia renal estable y una dieta de contenido normal en potasio,
50-100 mEg/dia, muestran niveles séricos normales. Cuando la FG es inferior a 10
mL/min su capacidad de excrecién esta al limite. En estas circunstancias una sobrecarga

exdgena o enddgena puede conducir a hiperpotasemia .

Equilibrio acidobdsico

Alteraciones del equilibrio acidobasico se presentan hasta gue la FG desciende por
debajo del 50% del valor normal. En estos niveles, el bicarbonato plasmatico disminuye
solo ligeramente, pero el pH no varia por compensacion respiratoria. Cuando FG es

inferior a 20 mL/min aparece acidosis metabélica.

Fosfato y calcio

La reduccion del nimero de nefronas conlleva una tendencia a retener fosfato, el cual
provoca, entre otros, un estimulo de la secrecién de PTH. Esta hormona inhibe la
reabsorcion de fosfato en las nefronas, con lo cual se incrementa su eliminacién. La
hiperfosfatemia provoca directamente una hipocalcemia; ademas, existe una disminucion

de los niveles séricos de 1,25-(OH),D;, que reduce la absorcion de calcio en el intestino

10,11

Progresion della iRC

La poliquistosis renal, la diabetes mellitus y algunas glomerulonefritis, actuan
continuamente sobre las nefronas y originan un deterioro progresivo de la funcién renal.
En otras ocasiones el proceso primario que determind la lesion renal ha desaparecido y, a

pesar de ello, la lesion renal progresa y conduce a IRC terminal.



Los factores secundarios implicados en la progresidn de la IRC son los siguientes:

Hiperfiltracién glomerular

El cambio inicial s el aumento del flujo plasmatico renal, como consecuencia de la
disminucion del tono muscular de las arteriolas glomerulares. Esta vasodilatacion, mas
evidente en la arteriola aferente, conduce a un aumento de la presion intraglomerular
(hipertensién glomerular), la cual provoca hiperfiltracion glomerular con un aumento del
paso de fluidos y macromoléculas a través de la pared capilar, seguide de mayor actividad
y proliferacién de las células mesangiales e incremento de |la matriz extracelular. La dieta
rica en proteinas se considera un faclor favorecedor de la hiperfiltracion glomerular al
incrementar el flujo plasmatico renal 2.

Lesién tubulointersticial

Se relaciona con el grado de proteinuria y con el cimulo de amoniaco en el intersticio. El
NH; estimula la inflamacién y fibrosis intersticial a través de la aclivacién del C; del

. . +3
complemento por la via alternativa ™.

Proteinuria

La proteinuria es un factor independients de progresion de la IRC. Los mecanismos
propuestos son: aj efecto toxico sobre células mesangiales; b) el incremento de protelnas
en los tabulos renales aumenta su reabsorcion y puede ocasionar lesion de las células
tubulares con liberacion de lisozimas en el intersticio renal; ¢) toxicidad especifica de

algunas proteinas filtradas, tales como la transferrina '3,

10



Hiperlipemia

Los enfermos renales tienden a padecer hiperlipemia, sobre todo aquelios con sindrome
nefrotica. En la IRC existe en el mesangio un incremento de receptores para las LDL que
al unirse a ellos estimula la proliferacién de las células mesangiales y los factores
quimiotacticos de los macrofagos. La lovastatina, un inhibidor de la reductasa del HMG
CoA, enlentece la progresion de la IRC, aunque no se puede descartar que tenga un

efecto independiente de la reduccion del colesterol .

Marcadores clinicos de progresién de la nefropatia

Trabajos clinicos indican que cierlos factores tienen valor predictivo sobre la progresion
de la lesion renal. Estos son: enfermedad renal poliquistica, proteinuria inicial elevada,

niveles bajos de transferrina al inicio, y niveles bajos de colesterol HDL.

Factores extrarrenales pueden acelerar la pérdida de funcion renal: a) HAS; b)
obstruccidon o reflujo de las vias urinarias, asi como infeccidbn de las mismas con
participacion renal; ¢} deplecion hidrosaling; d) disminucion del gasto cardiaco; e)

nefrotéxicos, y f} hipercalcemia ™',

Cuadro clinico

Piel y anexos

El color caracteristico de la piel en pacientes urémicos es palido terroso. La palidez refleja
la anemia, ef aspecto terroso es debido a una tendencia a la hiperpigmentacién por
mayores niveles tisulares de beta-MSH, carotenos y urocromos. Es habitual observar
lesiones de rascado, como consecuencia del prurito en mas del 85% de los pacientes. En
fases avanzadas puede aparecer "escarcha urémica". Pueden, ademas, presentarse

petequias y equimosis debidas a trastornos de hemostasia, lesiones de tipo ampular y

11



necrosis cutaneas pequefas por calcificacidn de vasos cutaneos. Las ufas muestran,

frecuentemente, desaparicién de la linula °.

Aparato digestivo

Son caracteristicas la presencia de anorexia, nduseas y vomitos. El foefor urémico es un
hallazgo casi constante y ocasiona un sabor metalico y aliento amoniacal urinoso. Son
frecuentes las estomatitis ulcerativas con o sin hemorragia gingival. Lesiones de gastritis
ulcerativa y duodenitis son frecuentes y se les relaciona con el aumento de secrecion de
gastrina, de acido clorhidrico y también con ia colonizacién por Helicobacter pylori. Tanto
en el intestino delgado como grueso se han descrito lesiones ulcerativas e isquémicas

que en ocasiones se acompanan de hemorragias .

Sistema cardiovascular
Sus alteraciones son la principal causa de morbilidad y mortalidad de los pacientes con

IRC. Las mas caracteristicas son:

Hipertensién Arterial Sistémica (HAS)

La HAS es un hallazgo frecuente. Los mecanismos desencadenantes son: aumento de
volumen extracelular con aumento del gasto cardiaco ¢ aumento de las resistencias
periféricas por activacion del sistema renina-angiotensina. Existe acuerdo general en que
la HAS se debe tratar siempre, sea del grado que sea. No existe ya tanto acuerdo en lo
que se refiere al tipo de hipotensor y a la cuantia de la disminucion de la presion arterial.
La reduccién de la ingesta de sal debe individualizarse. Respecto del farmaco hipotensor
a utilizar los mas eficaces son los IECA y los bloqueadores de los canales del calcio

(diltiacem y verapamil). En los pacientes con proteinurias superiores a 3 ¢g/24 h, un

12



descenso de la presion arterial diastolica a valores inferiores a 86 mm Hg, conduce a una
reduccion significativa de la progresion de la IRC. Los diuréticos de asa son de gran

utilidad, ya que los pacientes con IRC tienden a la sobrecarga de volumen 7.

Insuficiencia cardiaca congestiva

No es infrecuente en la IRC. Existe una serie de factores que actuando sobre el corazén
pueden conducir insuficiencia: a) HAS; b} sobrecarga de volumen; ¢} anemia; d)
miocardiopatia, relacionada con los niveles plasmaticos elevados de moléculas toxicas y

de la PTH; e) arteriosclerosis y calcificaciones cardiacas.

Pericarditis

Se asocia con toxinas urémicas y sobrecarga de volumen. Las manifestaciones clinicas
son similares a las que presentan otros enfermos sin IRC. Los pacientes que se dializan
presentan con mayor frecuencia hipotension, cardiomegalia y derrame intenso, en

muchos casos hemorragico, que puede conducir al taponamiento cardiaco .

Trastornos del ritmo cardiaco

Surgen como consecuencia de miocardiopatia, trastornos hidroelectroliticos, acidosis
metabdlica, anemia y otros. La hiperpotasemia cursa con arritmias si supera 8 mEq/L. Por
otra parte, la digoxina en enfermos con hipopotasemia e hipocalcemia puede provocar
arritmias graves. Los pacientes urémicos con enfermedad coronaria pueden sufrir

arritmias cuando la hemoglobina disminuye por debajo de 8 g/dL .

Aparato respiratorio

Es cléasica la descripcion radiologica del denominado puimén urémico caracterizado por

infiltrades pulmonares en alas de mariposa. Esta descripcién se refiere a la existencia de
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edema pulmonar. En la uremia existen varios factores que pueden alterar el equilibrio de

las fuerzas de Starling *'.

Sistema nervioso

Los trastornos neuraldgicos mas relevantes son:

Encefalopatia urémica

Las manifestaciones clinicas incluyen irritabilidad facil, dificultad de concentracion,
insomnio y apatia. Si no se inicia un tratamiento dialitico, la sintomatologia progresa y
aparece  confusion mental, deterioro del estado de conciencia y coma. Las
manifestaciones neuroloégicas incluyen disartria, temblores, mioclonias y subsaltos

tendinosos '8,

Neuropatia periférica

Se caracteriza por degeneracidn axonal primitiva seguida de una desmielinizacion
segmentaria, todo ello relacionado con el trastorno téxico-metabdlico. La neuropatia
urémica es progresiva, bilateral y simétrica con manifestaciones sensitivas vy

posteriormente motoras *°.

Disfuncidn del sistema nervioso auténomo (SNA)

Las alteraciones del SNA son diversas: lesion de los barorreceptores del arco reflejo,
disfuncién del sistema nervioso parasimpatico y simpatico, respuesta inadecuada de los
vasos y otros organos a las catecolaminas. Las manifestaciones caracteristicas son:
disminucién de la sudacion, hipotensién ortostatica y falta de respuesta a la expansién de

volumen en la hipotensién de hemodidlisis '8,
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Alteraciones hematolbgicas y del sistema inmune

Anemia

La mayoria de pacientes con IRC presentan anemia normocitica y normocromica. Su
génesis es multifactorial. Alguno de los factores estan presentes siempre, como son el
déficit de produccién de hematies por menor sintesis de eritropoystina y aumento de la
eritrocateresis. En acasiones pueden intervenir otros factores, como son: déficit de acido
félico; presencia de inhibidores de Ia eritropoyetina y déficit de hierro. El tratamiento con

eritropoyetina humana recombinante puede corregir o aliviar la anemia °.

Trastornos de la hemostasia

Los estudios de hemostasia y coagulacién muestran un tiempe de hemorragia alargado,
con un numero de plaquetas normales. Estos datos indican la existencia de una
trombopatia. En cuanto a su génesis, se cree que existe alleracién de los receptores de
membrana GPlb-llla y disfuncién del endotelio con niveles elevados de prostaciclina
(PGI2) y 6xido nitrico que, en conjunto, alteran las distintas fases de adhesitn y
agregacion plaquetaria.  La infusion de desmopresina (dDAVP) acorta el tiempo de

sangria durante 4 a 24 h. Un efecto similar se consigue con estrogenos sintéticos ®.

Disfuncién inmune

Conduce a una propension a sufrir infecciones. Los trastornos mas relevantes son: a)
reduccion del numero de linfocitos y del volumen de los érganos linfoides, con lo que la
inmunidad humoral y celular estarian alleradas; hb) alteracién funcional de los
polimorfonucleares neutrdfilos, respecto de la fagocitosis y la bacteriélisis, con disfuncion

de la inmunidad inespecifica.
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Osteodistrofia renal

El trastorno del metabolismo fosfo-célcico y de las hormonas que 10 regulan conduce a
una serie de alteraciones dseas que, en su conjunto, constifuyen la osteodistrofia renal.
Hay retencion renal de fosfato. La hiperfosfatemia resultante tiene varias consecuencias,
tales como hipocaicemia, estimulacion directa de las glandulas paratiroideas que
incrementan la produccion y secrecién de la PTH, asi como disminucion de la sintesis de
1,25-(0H),D5 (calcitriol). Las formas clinicas cldsicas son la osteitis fibrosa quistica y la
osteomalacia; se presentan generalmente de forma conjunta, aunque con diferente grado

de expresién %

Metabolismo de los hidratos de carbono

En [a uremia existe intolerancia a la glucosa. La insulina basal esta elevada, posiblemente
por disminucién de su catabolismo renal, vy se aumenta patolégicamente tras la
sobrecarga de glucosa. Esta situacidn metabolica se conoce como resistencia periférica a

la insulina ®,

Metabolismo lipidico

El perfil lipidico se caracteriza por; elevacian de triglicéridos, incremento de lipoproteinas
.de muy baja densidad (VLDL); valores normales de colesterol y de lipoproteinas de baja
densidad {L.DL); disminucion de lipoproteinas de alta densidad (HDL) e incremento de las
lipoproteinas a (Lp,,). El incremento de los triglicéridos se explica, fundamentaimente, por

una disminucion de su catabolismo periférico por un descenso de la lipoproteinlipasa e

Metabolismo hidrosalino y equilibrio acidobdsico

Metabolismo del agua y del sodio

En condiciones de estabilidad se recomienda gue los paciertes ingieran una cantidad de
liquidos equivalentes al volumen de orina emitido méas 500 cc. En cuanio a la ingesta de

sodio se recomiendan dietas con 50-100 mEg/dia. Si predomina la retencion de agua,
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como sucede en las fases mas avanzadas, los pacientes pueden presentar hiponatremia

5

Metabolismo def potasio

Cuando se altera el equilibrio por ingesta excesiva o por administracion de farmacos como
diuréticos ahorradores de potasio o medicamentos del tipo de los IECA puede surgir
hiperpotasemia. Por tanto, cuando el FG es inferior a 25 mL/min no se deben utilizar este

tipo de farmacos *°.

Acidosis metabélica

Puede ser de tres tipos: a) Acidosis metabdlica con aumentc del hiato aniénico, por
retencion de determinados productos como fosfatos, sulfatos, etc.; es el tipo habitual. b)
Acidosis metabalica hiperclorémica. ¢) Acidosis metabdlica con hiperpotasemia,
consecutiva a un hipoaldosteronismo hiperreninémico.

Glandulas endocrinas

Aparte de Ios trastornos de la PTH y de la insulina, se presentan alteraciones séricas de
determinadas hormenas: incremento de cortisol, hormona del crecimiento, prolactina y
catecolaminas, o disminucion de la T3, sin que se conozca si tienen, realmente, alguna
significacion clinica. En la mujer hay disminucion de los estrogenos que se acompaiia de
amenorrea y pérdida de la fertilidad. En el varon existe una disminucién de testosterona

en plasma 5.

Tratamiento conservador

El tratamiento de la IRC ha de dirigirse a dos objetivos fundamentales. Frenar su
progresion y tratar los sintomas. Una dieta con un contenido reducido en proteinas de 0,6

g/kg de peso y dia consigue reducir el ritmo de progresion de la insuficiencia renal. Esta
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dieta se debe iniciar cuando el FG desciende por debajo de 50 mL/min. La dieta tendra un
contenido caldrico normal y el contenido en fésforo sera bajo. El control de la HAS junto
con la restriccién proteica son las medidas mas eficaces para frenar la progresion de la
IRC. El tratamiento de la anemia generalmente requiere eritropoyetina en las fases mas

avanzadas y en los pacientes en dialisis 2'.

Tipos de tratamiento sustitutivo de la funcion renal

El tratamiento sustitutivo permite la supervivencia y la vida activa de los pacientes que
carecen de adecuado funcionamiento renal. Comprende: a} las técnicas dialiticas que
sustituyen parcialmente la funcion renal son la hemodiafisis y la didlisis peritoneal y b} el

trasplante renal.

Indicacion

La indicacion se efectla generalmente cuando el FG es inferior a 10 ml/min y existe
sintomatolcgia clinica atribuible a uremia. Otros factores que condicionan el inicio de
dialisis periodica son la pericarditis, la HAS de dificil control, la insuficiencia cardiaca

congestiva, la polineuropatia y la diabetes mellitus ?'.
Contraindicaciones

La dialisis no presenta contraindicaciones absolutas, aunque suelen considerarse como

tales el deterioro mental irreversible y el cancer avanzado.
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Hemodialisis

Es una técnica de depuracién extracorpdrea en la que se pone en contacto, a traves de
una membrana semipermeable, la sangre con un liquido de didlisis de caracteristicas
predeterminadas. Suple las funciones de excrecion de solutos, eliminaciéon de liquido
retenido y regulacion del equilibrio acidobasico y electrolitico en la insuficiencia renal

terminal.

Accesos vasculares

El acceso vascular para hemodidlisis puede ser de larga o corta duracién. El acceso
vascular de larga duracion para hemodidlisis peridédica de primera eleccién consiste en
una fistula arteriovenosa interna practicada mediante anastomosis laterolateral o
lateroterminal. Esta fistula interna se practica generalmente en el antebrazo, entre la
arteria radial y la vena radial superficial, aunque se pueden emplear otras combinaciones

arteriovenosas en las extremidades superiores.

El acceso vascular de corta duracién se emplea en la insuficiencia renal aguda {IRA) que
requiere tratamiento sustitutivo renal y cuando fracasa el acceso vascular en la
hemodialisis periddica en espera de un nuevo acceso vascular de larga duracion. En la
actualidad se emplea la cateterizacién por puncién percutdnea en una vena de grueso

calibre 2.

Esquema terapéutico
La hemodidlisis suele practicarse 3 veces por semana durante 3-4 h por sesion,
dependiendo de la funcion renal residual, la superficie corporal, la técnica de hemodialisis

y los trastornos asociados en el paciente.
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Complicaciones
La hipotensién es un fendmeno muy frecuente durante la hemodialisis, por lo general
secundario a la reduccién aguda del volumen sanguineo debido a Ja ultrafiitracion

excesiva.

Los calambres intradidlisis son una complicacion comun cuya etiologia no se ha aclarade
por completp, si bien se presentan asociados a la reduccion de volemia y al descenso

brusco de la osmolaridad extracelular.

El sindrome de desequilibrio de didfisis cursa con cefalea, nauseas, vémitos y, en raras
ocasiones, crisis convulsivas. Su eticlogia no se conoce totalmente, afribuyéndose a
edema cerabral por acumulacion intracelular de osmoles idiogénicos y a cambios agudos

en el pH del LCR durante la hemaodialisis.

Las arritmias cardfacas y el dolor anginoso son complicaciones frecuentes durante la
hemodialisis, sobre todc en pacientes con cardiopatia isquémica, anemia y ultrafiltracion

intensa.

La reaccién por pirégenos secundaria a endotoxemia puede ocurrir en ocasiones durante
el curso de la hemodidlisis. Pequenos defeclos aislados en la membrana del dializador
pueden permitir el paso de suficientes endotoxinas, desde el liquido de didlisis, para

desencadenar una reaccién de pirdgeno %,

El sindrome del primer uso es un cuadro clinico que puede producirse cuando comienza a
utilizarse un nuevo tipo de filtro de hemodidlisis. Se caracteriza por Ia aparicion, en los
primeros minutos de la hemaodidlisis, de una reaccion tipo anafildctica con disnea,
angioedema, prurito, quemazdén, rinorrea, lagrimeo y manifestaciones gastrointestinales

como dolor abdominal y diarrea 2%,
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La embolia gaseosa constituye un grave riesgo durante la hemodidlisis; su frecuencia es
muy baja, aunque no se conoce con exactitud. Los signos y sintomas dependen en gran
parte de la posicién del paciente. Si la cabeza esta elevada, el aire circulard hacia el
cerebro y ocasionara lesiones neurolégicas que pueden cursar con convulsiones, coma vy,
a veces, la muerte. Si el paciente se halla acostado, en especial sobre su lado derecho, el
aire puede pasar por las arterias pulmonares y bloquear el lecho capilar pulmonar,
causando un cuadro clinico de disnea aguda, tos, opresion en el pecho, cianosis e incluso

paro respiratorio &,

Las infecciones de los accesos vasculares, comunmente debidas a Staphylococcus

aureus, pueden causar sepsis y, en ocasiones, endocarditis bacteriana.

Los pacientes en didlisis presentan un mayor riesgo de contraer hepatitis virica que la
poblacion general, debido a transfusiones multiples y a manipulaciones sanguineas
repetidas. Por lo general esta causada por el virus de la hepatitis C (25% de los pacientes

en hemodialisis) y con mucha menor frecuencia por el virus de la hepatitis B (3%).

Durante la hemodidlisis, tiempo en el que el paciente estd descoagulado, pueden
producirse hemorragias gastrointestinales, hematoma subdural, hemopericardio vy

hematoma retroperitoneal &,

Didlisis Peritoneal

Concepto

La dialisis peritoneal utiliza el peritoneo como membrana semipermeable que separa, por
una parte, la sangre de los capilares mesentéricos y, por otra, uma ascitis artificial

provocada al introducir un liquido de caracteristicas predeterminadas que se renueva
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periddicamente. La cantidad de solutos excretados depende del volumen total diario del
liquido introducido en la cavidad peritoneal. El rendimiento horario en la extraccién de
solutos urémicos de pequefio tamafo en la dialisis peritoneal &s mucho menor que en la
hemodialisis; sin embargo, la permeabilidad de la membrana peritoneal a los solutos de
peso molecular medio es mayor que en la hemodidlisis. Los mecanismos de transponte
mediante difusién y uitrafiltracién actdan a través de la membrana peritoneal para extraer

solutes urémicos y agua y lograr un equilibrio acidobasico y electrolitico .

Técnica

Se realiza mediante |a introduccion de un catéter de silicona o poliuretano en la cavidad
peritoneal. Este se halla provisto de uno o dos anillos de dacron que fijlan el catéter en la
pared abdominal y, mediante un frayecto subcutdneo de unos 10 cm, protegen el
peritoneo frente a la penetracion de gérmenes. Los intercambios del liquido de dialisis
pueden practicarse mediante una técnica manual o automatizada. La técnica manual se
denomina dialisis peritoneal continua de tipo ambulatorio (DPCA) . La técnica
automatizada se realiza mediante una pequefa maguina cicladora que se conecta
durante la noche. Segan sea conveniente se combin;n soluciones con dextrosa isotonica
o hiperténica para aumentar la ultrafiltracién en la cavidad peritoneal y eliminar el exceso
de agua. La mayoria de pacientes en dialisis peritoneal continua ambulatoria requieren

cuatro intercambios diarios de 2 L cada uno

Uso clinico

La diglisis peritoneal regular mediante la técnica de DPCA ha logrado una progresiva
difusion en los Ultimos afios. Su uso clinico merece especial atencién en pacientes con
cardiopatia isquémica, con insuficiencia cardiaca, en nifics con pequefio tamafio corporal,

en escolares, en pacientes con pobre acceso vascular y en aguellos que deseen
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independencia. Entre las escasas contraindicaciones absolutas para practicar didlisis
peritoneal destacan la fibrosis 0 la resecci6n peritoneal importante. Seria preferible
hemodidlisis a dialisis peritoneal cuando existan problemas mecanicos abdominales sin
resolver como hernias o adherencias peritoneales, enfermedades inflamatorias
intestinales, colostomias o urostomias, enfermedad puimonar obstructiva cronica

importante o escasa motivacién por parte del paciente 2.

Complicaciones

La peritonitis es la complicacién mas importante de la didlisis peritoneal. Se ha logrado un
descenso de su incidencia mediante el manejo aséptico del catéter y el empleo de nuevos
sistemas de conexidn que reducen el riesgo de la contaminacion bacteriana. La mayoria
de las peritonitis se deben a la flora cutdnea normal, es decir, a Staphylococcus
epidermidis y S. aureus. En los casos de peritonitis micotica la medida terapéutica méas
indicada consiste en la eliminacion del catéter. Si la peritonitis provoca adherencias
extensas, el peritoneo pierde capacidad de ultrafiitracién y puede ser necesario el
abandono de la técnica. Otras posibles complicaciones de la didlisis peritoneal son: la
obstruccion unidireccional del catéter, la salida de sangre en la solucién de dialisis, las
fugas de la solucién de didlisis y, por ultimo, otras complicaciones atribuidas al aumento
de presion intraabdominal como hernias abdominales, rectocele, cistocele, hernia de

esofago, dolor lumbar y hemorroides *.
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CIRROSIS HEPATICA

La cirrosis es una enfermedad crénica, difusa e irreversible del higado, caracterizada
desde el punto de vista analomopatoldgico por fibrosis y alteracién de la estructura normal
del higado, que adquiere un aspecto nodular. El prondstico de la enfermedad es grave y
los pacientes fallecen por complicaciones relacionadas con la hipertensién portal, como
 hemorragia digestiva por varices esofdgicas o sindrome hepatorrenal, insuficiencia

hepatica, degeneracion neoplasica o infecciones bacterianas.

El concepto de cirrosis es histopatolégico y esta definido por la existencia de fibrosis y

nédulos de regeneracion 27,

Clasificacion

La cirrosis hepética se puede clasificar segln criterios morfologices, etioldgicos o clinicos.

Morfologicamente las cirrosis se han dividido, en relacion con el tamafio de los nédulos de
regeneracion, en macronodulares, micronodulares y mixtas. Esta clasificacion es poco Util

porque no existe relacidn enire el famafio de los nodulos v la etiologia de la cirrosis Z.

Etiologia

En Mexico, las causas mas frecuentes de cirrosis hepética en los adultos es el
alcoholismo que varfa del 33-79%, el virus de la hepatitis C y el virus de la hepatitis B.
Causas menos frecuentes son la cirrosis hiliar primaria, la hemocromatosis, la
enfermedad de Wilson y [a hepatitis autoinmune. En ocasiones, un misme paciente puede
presentar mas de un factor etioldgico de cirrosis, en especial alcohol e infeccion cronica

por el virus de la hepatitis C.
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Alcohol

Se considera que el tiempo minimo de alcoholismo requerido para que el tdxico origine
una cirrosis es de 10 afios. No todas las personas con ingesia elevada de alcohol de
forma cronica desarrollan cirrosis, por lo que es probable que en la aparicion de
enfermedad hepética ademéas de la ingesta excesiva de alcohel participen factores

nutricionales, inmunol6gicos y/o genéticos 27,

Virus de Ia hepatitis C

Se demuesira mediante la deteccién de anticuerpos contra el virus o RNA del virus en el
suero. Alrededor de la mitad de los pacientes tienen antecedente de transfusion
sanguinea con antericridad a 1991, afo en el que se introdujo la determinacién

sistematica del virus de la hepatitis C en las donaciones voluntarias de sangre.

Virus de la hepatitis B
Aproximadamente un 10% de los pacientes con cirrosis hepatica presentan una infeccion
cronica por el virus B. Algunos pacientes con infeccidn cronica por el virus B presentan

ademas infeccién concomitante por el virus D o delta 2.

Cirrosis biliar primaria
Es una enfermedad cronica del higado cuya lesion inicial consiste en la destruccion de los

conductillos biliares, como consecuencia de una reaccién inmunclégica.

Enfermedades metabdlicas de base genética

Las mas frecuentes que pueden ocasionar cirrosis son la hemocromatosis y la

enfermedad de Wilson.
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Cirrosis biliar secundaria

Cualquier enfermedad de las vias biliares que ocasione un bloguec del flujo biliar durante
un liempe prolongado (atresia de las vias biliares, coledocolitiasis, estenosis benignas o
malignas de la via biliar principal, colangitis esclerosante) pueden conducir a una cirrosis
de origen biliar, que se denomina secundaria para diferenciarla de la cirrosis biliar

primaria, que constituye una entidad nosoldgica independiente =

Cuadro clinico
Suele diagnosticarse entre los 40 y los 60 afos, aunque puede manifestarse a cualquier
edad. Afecta a los dos sexos, pero es mas frecuente en el varon, posiblemente por la

mayor prevalencia de consumo impaortante de alcohol.

En ocasiones el diagnéstico se realiza en fase asintomatica u oligosintomatica antes de
que el paciente haya presentado complicaciones mayores de la enfermedad. En algunos
casos, la enfermedad se diagnostica al descubrir la existencia de hepatomegalia,
esplenomegalia, estigmas cutaneos de cirrosis o alfteraciones analiticas sugestivas
{plaquetopenia, hipergammaglobulinemia, prolongacion del tiempo de protrombina) en el
curso de un examen médico sistematico o efectuado para valorar sintomas no
relacionados con la enfermedad hepatica. En otros casos, la cirrosis se diagnostica en
pacientes portadores de una hepatitis cronica por el virus de la hepatitis C o B de larga

evolucién.

En otras ocasiones, el diagndstico de la enfermedad se realiza cuando el paciente
presenta alguna de las complicaciones mayores, como ascitis, hemorragia digestiva por
varices esofagicas o, con menor frecuencia, encefalopatia hepatica. En estas situaciones

se habla de cirrosis hepética descompensada.
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Signos cutdneos

El signo cutaneo mas frecuente en los pacientes con cirrosis hepatica son las arafias
vasculares. Las arafas vasculares se hallan casi exclusivamente en el territorio de la
vena cava superior, donde se acompanan de telangiectasias. El eritema palmar se

atribuye a un exceso de estrégenos circulantes no inactivados por el higado.

Los signos ungueales, consistentes en opacidad blanquecina que condiciona la
caracteristica desaparicién de la lunula ungueal. Algunos pacientes pueden presentar
dedos en palillo de tambor. Por Gltimo, en la cirrosis alcoholica es muy frecuente encontrar

hipertrofia parctidea y contractura palmar de Dupuytren %.

Hepatosplenomegalia

En la mayoria de los pacientes con cirrosis, en especial en fases iniciales de la
enfermedad, el higado se halla aumentado de tamafo, el borde es duro y cortante y la
superficie a menudo irregular. Durante la evolucién de la enfermedad, el tamarno del
higado tiende a disminuir y muchos pacientes con enfermedad avanzada tienen un higado
de pequefio tamafio, no palpable. El bazo suele estar aumentado de tamafo debido a la

presencia de hipertension portal en la mayoria de los pacientes.

Alteraciones endocrinas

Los varones pueden presentar atrofia testicular, disminucion de la libido e impotencia. La
ginecomastia es muy frecuente. En las mujeres son habituales los trastornos del ciclo
menstrual, con reglas escasas e irregulares y, a menudo, amenorrea. En ambos sexos

existen trastornos de la distribucién del vello, con disminucidon o pérdida en axilas y pubis.
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La prevalencia de diabetes es elevada entre los pacientes con cirrosis hepatica. Se
caracteriza por hiperinsulinemia, hiperglucagonemia y resistencia periférica a la accion de

la insulina.

Ictericia

La ictericia es un signo que acompafia a menudo a las cirrosis descompensadas. En su
patogenia es probable que intervengan varios mecanismos, aunque en la mayoria de los
casos es debida a una alteracion del metabolismo de la bilirrubina producido por la

insuficiencia hepatica *°.

Alteraciones cardiovasculares

La gran mayoria de pacientes con cirrosis presentan un estado circulatorio hiperdinamico,
caracterizado por una reduccién de las resistencias vasculares sistémicas, aumento del
gasto cardiaco y disminucién de la presion arterial, en especial en los pacientes con
ascitis. Debido a la existencia de este trastorno circulatorio, la HAS es excepcional, en

particular en los pacientes con cirrosis descompensada.

Un pequefio porcentaje de pacientes con cirrosis desarrolla sindrome hepatopuimonar,
debido posiblemente a la existencia de vasodilatacion pulmonar y/o comunicaciones
arteriovenosas pulmonares. Este sindrome se caracteriza por hipoxemia en condiciones
basales, que empeora en ortostatismo. La hipertensién pulmonar puede también

observarse en algunos pacientes con cirrosis hepatica.

Otras manifestaciones

En pacientes con cirrosis compensada el estado nutricional suele ser normal. La
desnutricién intensa so6lo se observa en algunos pacientes con cirrosis aicohdlica o en

pacientes con cirrosis avanzada, en especial pacientes con ascitis refractaria. Las
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manifestaciones hemorrdgicas, equimosis, gingivorragias ¢ epistaxis son frecuentes y
debidas a alteracion de |la coagulacion por plaguetopenia y disminucion de la sintesis

hepatica de algunos factores de la coagulacion >,

Funcionamiento hepatico

En pacientes con cirrosis compensada, la concentracion sérica de bilirubina suele ser
normal, mientras que esta elevada en algunos pacientes con cirrosis descompensada. El
aumento de la bilirrubina suele ocurrir a base de sus dos fracciones, lo que traduce un
trastorno tanto de su captacién y conjugacién como de su eliminacién. Cuando existe
hemdlisis puede observarse un claro predominic de la fraccién no conjugada sobre la
conjugada. La cifra de transaminasas es variable, pudiendo ser normal en alguncs casos
y moaderadamente elevada en otros. La fosfatasa alcalina suele ser normal o poco elevada
en las cirrosis no biliares. Su aumento puede indicar la existencia de un hepatocarcinoma.,
En las cirrosis de origen biliar, los valores de fosfatasa alcalina suelen estar muy
aumentados. Los niveles de gammaglutamiltranspeptidasa se elevan cuando hay
colestasis 0 en los pacientes alcohdlicos con ingesta activa de alcohol. Muchos pacientes
con cirrosis presentan una hipergammaglobulinemia policlonal debida probablemente a la
estimulacion de los linfocitos por antigencs de origen intestinal {la mayoria de ellos
bacterianos) que llegan a la circulacién sistémica al no ser depurados por las células de
Kupffer hepaticas debidoc a la existencia de anastomosis portosistémicas intra ©

extrahepaticas %2,

El descenso de la tasa de protrombina, la hipocalbuminemia y el descenso del colesterol,
sobre todo en su fraccion esterificada, traducen el déficit en las funciones de sintesis de la
celula hepatica y se observan en las fases avanzadas de Ia enfermedad. En los estadios

iniciales estas pruebas pueden ser normales.
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Trastornos de la coagulaciéon. La mayoria de los factores de la coagulacion son
sintetizados por el higado, por lo que su concentraciébn plasmatica suele hallarse
disminuida en los cirroticos. Al tratarse de un déficit de sintesis, los factores dependientes
de la vitamina K (protrombina, proconvertina y factor 1X) no se elevan al administrar esta

vitamina %,

La anemia es muy frecuente en pacientes con cirrosis avanzada. Puede ser debida a una
o varias de las siguientes causas: a) pérdidas hematicas en el tubo digestivo, en cuyo
caso tendra las caracteristicas de una anemia microcitica hipocrémica; b) déficit de acido
folico o accion toxica directa del aicohol sobre la médula 6sea, en cuyo caso la anemia
serd macrocitica; ¢) hemdlisis, en cuyo caso existe reticulocitosis, aumento de lactico-
deshidrogenasa y, a veces, de hiperbilirrubinemia no conjugada; d} hiperesplenismo,

acompanandose de trombocitopenia y leucopenia 32.

Exploraciones complementarias

La exploracion complementaria mas util y con un mejor perfil de coste-eficacia es la
ecografia abdominal, que permite observar el tamano del higado y del bazo, las
caracteristicas del higado, la presencia de ascitis (incluso cuando es minima), el sistema
venoso portal y la existencia de colaterales portosistémicas. La TC y la RM abdominal
proporcionan informacion de gran interés. Su utilidad fundamental estriba en el estudio de

nodulos hepaticos sugestivos de hepatocarcinoma 32.

En los pacientes con cirrosis debe investigarse la presencia de varices esofagogastricas o

de gastropatia de la hipertension portal mediante fibrogastroscopia.
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La biopsia hepdtica es la Unica técnica que permite confirmar de forma definitiva el
diagndstico de cirrosis hepatica, puesto que, como se ha comentado anteriormente, el
diagnéstico de cirrosis es exclusivamente anatomopatolégico. No obstante, la biospia
hepatica no se practica de forma rutinaria a todos los pacientes con sospecha de cirrosis.
En muchas ocasiones, el diagnéstico se basa en la combinacién de manifestaciones

clinicas, hallazgos analiticos y datos obtenidos por exploraciones complementarias 32,33.

Diagnéstico y diagnastico diferencial

Es importante excluir enfermedades gue pueden producir manifestaciones clinicas y
alieraciones analiticas similares a la cirrosis como Ia insuficiencia cardlaca, pericarditis
constrictiva, sindrome de Budd-Chiari o la infiltracion neopldsica masiva del higado.
También es importante excluir enfermedades peritoneales que cursan con ascitis, como la

ascitis neoplasica o la peritonitis tuberculosa.

En una segunda fase debe establecerse el diagndstico etiologico de la cirrosis, de gran
interes porque el tratamiento etioldgico puede, en algunos casos, modificar
favorablemente el curso de la enfermedad, tal como ocurre en la hemocromatosis o en la
enfermedad de Wilson. Otras veces, el conocimiento de la etiologia permite precisar mejor
el prondstico o determinar la adopcién de ciertas medidas profilacticas o terapéuticas en

los familiares 33.

Pronbstico

La supervivencia de los pacientes con cirrosis hebéﬁcé compensada (enfermos que nunca
han presentado ascitis, hemorragia digestiva o encefalopatia hepética) es relativamente
prolongada. La mediana de supervivencia es superior a los 10 anos. Sin embargo, una

vez gue la cirrosis se ha descompensado, el prondstico es malo en un corto periodo de
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tiempo. La probabilidad de supervivencia 3 afos después de la descompensacién de la
enfermedad es de alrededor del 30%. Las causas mas frecuentes de muerte son la
insuficiencia hepatica, la hemorragia digestiva, las infecciones (en particular |a peritonitis
bacteriana espontanea), el sindrome hepatorrenal y el cancer primitivo de higado. La
Unica medida terapéutica que es eficaz para mejorar el prondstico de la enfermedad es el
trasplante hepatico. Existen evidencias de que la supresion del alcohol en los pacientes

con cirrosis hepatica alcohélica prolonga 1a supervivencia .

Tratamiento
El paciente con cirrosis compensada debe seguir una dieta libre y equilibrada, en la que
solo hay que prohibir la ingesta de alcohol. El reposc en cama no es necesario y la gran

mayoria de los pacientes pueden llevar a cabo una actividad laboral y social normal.

Existe todavia controversia en relacion al uso de farmacos antivirales en los pacientes con
cirrosis compensada producida por el virus C o B. En general no se recomienda su uso,
excepto en el contexto de estudios controlados que evaliien correctamente su eficacia y/o
efecios secundarios. Cuando la cirrosis es el resultade de una hepatitis cronica

autoinmune deben utilizarse glucocorticoides solos o en asociacion con azatioprina.

En los pacientes con varices esofagicas con signos de riesgo de hemorragia, debe
administrarse propranolol u otros bloqueadores beta-adrenérgicos para reducir la

probabilidad del primar episodio hemorragico.

No es recomendable la administracion de acide acetilsalicilico u otros antiinflamatorios no
esteroideos por el riesgo de producir retencion renal de sodio y ascitis. Los hipnéticos
deben administrarse con precaucion por el riesgo de desencadenar una encefalopatia

hepatica, en especial en los pacientes con signos analiticos de insuficiencia hepatica.
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En pacientes alcohdlicos puede ser Util Ia administracion de vitaminas By C, de las que a
menudo existe una carencia subclinica, y de acido fdlico en caso de anemia
megaloblastica. La didtesis hemorragica por hipoprotrombinemia no suele responder a la
administracidn de vitamina K, ya que no se debe a una carencia de ésta, sino a un déficit

de su sinlesis. No obstante, si existe ictericia, cabe ensayar su administracion.

El trasplante hepatico es una opcidn terapéutica que debe considerarse en todo paciente
con cirrosis hepatica avanzada. Las indicaciones de frasplante hepdtico en estos
pacientes incluyen: encefalopatia hepatica, ascitis con retencidn intensa de scdio,
trastomo de la capacidad renal de excretar agua aun cuando no exista hiponatremia
dilucional, insuficiencia renal y/o signos de trastorno hemodinamico grave (hipotension
arterial), hemorragia digestiva por varices esofagicas sin respuesta al tratamiento médico
y endoscépico, signos de insuficiencia hepatica avanzada (ictericia, hipoprotrombinemia
acusada) e infecciones bacterianas graves, como bacleriemia o peritonitis bacteriana

espontanea (una vez solucionado e} episodio infeccioso) #*.
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INTERACCIONES NUTRICIONALES, INMUNOLOGICAS E INFLAMATORIAS EN
PACIENTES CON IRC Y PACIENTES CON CIRROSIS HEPATICA. FACTORES

PRONOSTICOS.

En la actualidad se considera que la malnutricién comienza pronto en el desarrollo de la
IRC y que entre un 40 a 50% de los enfermos la presentan cuando van a comenzar el
tratamiento con didlisis, Los estudios concernientes a la valoracion del estado de nutricion
del enfermo con IRC, se han dirigido mas a valorar la utilidad de las dietas con restriccion

proteica que al estudio de su impacto en la evolucion del enfermo.

La prevalencia de la malnutricién proteico-calérica en el paciente con dialisis oscila entre
el 15 al 50%, sin diferencias importantes entre la hemodialisis y la didlisis peritoneal. Esta
prevalencia elevada es objeto de preccupacion, puesio que algunos parametros
indicativos del estado de nutricion estan entre los factores predictivos mas potentes de
morbilidad y mortalidad del enfermo en dialisis. Como norma, habrd que pensar en la
presencia de malnutricién ante un enfermo con un descenso de la ingesta proteica por
debajo de 0.75 g/Kg/dia, de la ingesta caldrica por debajo de 20 Kcal/Kg/dia, de una
concentracion de albdmina sérica menor de 4 g/dL y con un descenso de otros indices

nutricionales como la transferrina, pre-albdmina, IGF-1y masa magra muscular ,

Se habla de una serie de faclores para el desarrollo de malnutricién tales comeo ingesta
inadecuada, utilizacion inadecuada de nutrientes, alleraciones hormonales y el
procedimiento dialitico. Hay sustancias que suprimen el apetito coma la Leptina, ademas
de una serie de condiciones socioecondmicas, culturales, comorbilidad, depresion y una
serie de medicamentos que condicionan una ingesta inadecuada. Trastornos hormonales
tales como el hiperparatiroidismo secundario y las concentraciones bajas de tiroxina y

triyodotironina se consideran factores importantes en el desarrollo de nutricion.

34



Los procedimientos de didlisis y dialisis peritoneal pueden contribuir a la malnutriticion por
la eliminacion de nutrientes. Se pierden enire 6 -12 g de aminoacidos y de 2-3 g de
péptidos por sesion de hemodilisis o 2-4 g de aminoacidos y 5-9 g de proteinas por cada
dia de dialisis peritoneal, asi como vitamina B8, vitamina C, acido fdlico. Ademas de la
presencia de nausea y vomilo, que son frecuentes en estos pacientes, contribuyen a la
baja ingesta. En el caso de DPCA, la presencia de liquide en la cavidad peritoneal puede
dificultar el vaciamiento gastrico y la motilidad intestinal y la propia glucosa y aminoacidos

de Ja solucién de didlisis ejerce un efecto anorexigeno %.

En los enfermos en didlisis las enfermedades cardiovasculares originan el 505 de las
muertes y la infeccién el 25%. Los niveles de seroalbimina, es factor de riesgo para
enfermedad cardiovascular, se ha postulado la hiptiesis de que existe un nexo de unién
entre malnutricion y enfermedad cardiovascular y que éste seria un procesc de
inflamacion cronico que comienza a desarrollarse en fases avanzadas de IRC y que viene
reflejado por las concentraciones elevadas de PCR, observadas en el 30 % de los
enfermos de IRC predidlisis y en el 35-50% de los somstidos a hemodidlisis. Los niveles
elevados de PCR reflgjan [a generacion de citoguinas proinflamatorias {IL-1, IL-6, TNF)
que también estan elevadas en la IRC. La inflamacion aumenta el consumo energético en
reposo, favoreciendo la malnutricién proteico-calorica, aumenta el estrés oxidativo y se

asocia con disfuncién endotelial que puede acelerar la arterioesclerosis *.

Se consideran dos tipos de malnutricion: la Tipo |, asociada con el sindrome urémico,
caracterizada por una reduccién modesta de la albdmina debida a la reduccién de la
ingesta de proteinas y calorias. No habra comorbilidad y los valores de citoquinas no
estan elevados; la Tipo Il se caracteriza por una hipoalbuminemia mas marcada, gasto

energético en reposo elevado, aumento marcado del esitrés oxidativo y catabolismo
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proteico aumentado, habra comorbilidad importante y concentraciones elevadas de PCRy

citoguinas proinflamatorias .

Los pacientes con IRC presentan un deterioro de la respuesta inmune que se refleja en
una mayor susceptibilidad a padecer infecciones, enfermedades autoinmunes y
neoplasicas. La inmunodeficiencia asociada a IRC se caracteriza por afeccion tanto del
componente humoral como del celular. Con respecto al primero cabe mencionar las
alteraciones de valores de inmunoglobulinas, complemento y anticuerpos especificos.
Pero quiza lo mas afectado es la respuesta celular. En enfermos con IRC sin dialisis se
han observado alteraciones que afectan tanto a linfocitos, granulocitos y mononucleares
(monocito/macrofago). Estas alteraciones se asocian con un estado de inmunodeficiencia
funcicnal en la cual no suele afectarse la cantidad de células, pero si su capacidad de
responder de forma eficaz a un estimulo. Se han propuesto diferentes factores como
mecanismos responsables de esto, tales como acumulacidon de diversas sustancias

téxicas (toxinas urémicas) *.

Las células PMN (neutrofilos) son las principales mediadoras de la respuesta inmune
inespecifica. La actividad fagocitica, asi como la actividad quimiotactica mediada por
celulas PMN estan disminuidas en enfermos con IRC. El grado de afectacion de las
células mononucleares se asocia no solo con la hemodialisis, sino que también depende
de la membrana de didlisis utilizada, produciendo una respuesta inflamatoria y por ende
citoquinas proinflamatorias, progresando a un estado inflamatorio crénico, relacionado con
la aparicién de amiloidosis o arteriosclerosis. Al igual que los PMN y mononucleares, los
linfocitos estan disminuidos, la IRC no solo afecta la funcionalidad sino también ias
linfocinas en estos enfermos. Los linfocitos T se subdividen en Th1, caracterizados por

producir interferones gamma, IL-2 y TNF alfa, y promueven la activacion de linfocitos B
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productores de lgG2a y como consecuencia la respuesta celular, por otro lado, los

linfocitos Th2 producen IL-4, IL-10, inducen la produccion de IgE, IgG1 por linfocitos B ¥,

También los linfocitos B de enfermos con IRC exhiben una menor produccién de
anticuerpos especificos. Mientras los enfermos con IRC no dializados, los linfocitos B no
estimulados producen grandes cantidades de IgG e IgM, en enfermos dializados los
linfocitos B producen bajos niveles de IgG. Finalmente la actividad litica de las células NK
esta disminuida, lo que podria explicar en parte la mayor frecuencia de aparicion de

neoplasias en estos pacientes.

La hipoalbuminemia e hipergammaglobilinemia son caracteristicas comunes en 45% de
los pacientes con enfermedad hepatica cronica, y los hallazgos que mejor se
correlacionan con el diagnostico son la presencia de ascitis, trombocitopenia y

encefalopatia en el 80% de los casos *.

El abuso de alcohol disminuye la supervivencia y aumenta la frecuencia de
complicaciones. En comparacién con los pacientes con cirrosis que dejan de tomar las
supervivencia a 6 anos es de 54% en pacientes compensados vy de 21% en
descompensados. En pacientes compensados existen indicadores de riesgo de
mortalidad como hemorragia, encefalopatia, carcinoma hepatocelular, elevacién TGO,
varices esofdgicas, hipergammaglobulinemia, o prolongacién de tiempos de coagulacion,
edad mayor de 50 afios, sexo masculino y abuso de alcohol. Gines y cols., encentraron 7
variables independientes predictivas de supervivencia: fosfatasa alcalina, bilirrubina
sérica, gammaglobulina, tiempo de protrombina, estigmas hepéticos cronicos, sexo y

edad.
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Se ha tomado la albimina como factor prondstico concomitante con valores menores de 3
g/dl, asi como bilirrubina mayor de 2.5 mg/d! y puntaje de Child-Pugh mayor de 10, sodio
menor de 135 mEqg/l, encefalopatia, hemoglobina menor de 12 g/dl, insuficiencia renal
(creatinina mayor de 2mg/dl). Resultados de seguimiento a 39 meses de 50 pacientes
cirr6ticos, siendo la causa mas comun alcohol y con clase funcional Child-Pugh estadio B,
se encontré una supervivencia de 62% del grupo descompensade y 73% del grupo total, y
el 20% falleci6, existiendo relacién entre el grado de PFH y la clase funcional Child-Pugh,
a menor reserva hepatica mayor probabilidad de hemorragia y encefalopatia, y no se
encontrd relacidn entre la etiologia y presencia de complicaciones. l.a ascitis constituye
un signo de mal pronéstico ya que solo 50% de los pacientes que la presentan sobreviven

a dos afos ¥,

La ascitis es la complicacién que con mas frecuencia se relaciona en pacientes con
cirrosis hepatica, hasia en 50% de los casos en el momento del diagnéstico. D"Amico y
Gines sefialan que 43-47% de los casos se encuentran descompensados al momento de

su diagndstico.

En [a serie de Salerno la ascitis se encontrd en 100% de los casos. Orega y cols.,
sefialan una mortalidad de 70.5%, con una supervivencia promedio de 40 meses,

mientras que D’amico y Gines reportan 21% a 6 afios y 16% a 5 afios respectivamente .
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SINDROME DEL COMPLEJO MALNUTRICION-INFLAMACION

Entre los factores potenciaimente responsables de la elevada frecuencia de
hospitalizacion y la elevada tasa de mortalidad en pacientes en didlisis, continian siendo
sefialados la malnutricién energético-protéica (MEP) y la inflamacion. Estudios
Epidemiolégicos consistentemente han mostrado una fuerte asociacion entre el prondstico
clinico, los parametros de mainutricién e inflamacion en pacientes en dialisis. Mas aan,
numerosos investigadores han observado que estas dos condiciones tienden a ocurrir de
manera simultdnea en pacientes con IRC terminal, y que numerosas condiciones que
ocasionan un factor, también conducen al otro. Asi, se han propuesto los términos de
Sindrome de Malnutricion Inflamacién (MICS) y de Malnutricién, Inflamacion y
Aterosclerosis (MIA) para indicar la combinacién de ambas condiciones en este grupo de

pacientes ‘.

Para diferenciar las diversas causas del Sindrome de Desgaste, resulta importante definir
la MEP como un estado en que disminuyen las reservas corporales de proteinas con o sin
deplecion de grasa, o bien un estado de capacidad funcional disminuida, causada al
menos parcialmente, por una inadecuada ingesta de nutrientes en relacidon con las
demandas. La MEP es generada cuando los requerimientos de proteina o energia no
pueden ser satisfechos por la dieta. La MEP es un fenémeno comun en pacientes en
dialisis y constituye un factor de riesgo para una mala calidad de vida y mayor

morbimortalidad, incluyendo a las causas cardiovasculares de mortatidad *'.

Diversos estudios han establecido la presencia de MEP en pacientes en didlisis. Se

reporta una prevalencia entre 18 a 75% en pacientes en programa de dialisis,

dependiendo el tipo de modalidad dialitica y evaluacién nutricional.
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Aungue por definicién, la MEP no deberfa incluir a los micronutrientes, numerosos
pacientes en dialisis presentan también una deficiencia relativa de vitaminas y

oligoelementos.

La causa de MEP en pacientes en dialisis no esta completamente dilucidada, algunos de
estos factores también pueden conducir a inflamacion. De aqui, la conocida sobreposicion
entre malnutricién e inflamacién en estos pacientes puede tener su fundamento a nivel

causal.

El origen de la MEP parece anteceder al tratamiento dialitico y se origina progresivamente
conforme la velocidad de FG desciende por debajo de 55 mg/min. La hipoalbuminemia,

hipotransferrinemia e hipocolesterolemia se desarrollan conforme progresa la IRC.

Clasicamente, existen tres lineas de investigacidn para evaluar el estado nutricional
energético-proteico. Existen también indices compuestos que incluyen una combinacion
de dichas categorias tales como la Evaluacion Global Subjetiva de Nutricion (SGA) o la
Callificacion  Malnutricidn-Inflamaciéon  (MIS). Existen también evaluaciones mas

sofisticadas como el analisis por impedancia bioeléctrica .

Diversas evaluaciones nutricionales también detectan la presencia de inflamacién y
cuantifican su severidad. Cabe sefalar, que de todas las investigaciones, la evaluacién

del estado nutricional es probablemente la mas especifica.

Una disminucién en la Aparicion de Nitrogeno Total, también conocida como Tasa
Catabolica Proteica Normalizada, se asocia con mayor nimero de hospitalizaciones y

mayor mortalidad en pacientes con dialisis.
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Existen estudios sobre indicadores de malnutricidn y su asociacién prondstica en
pacientes con didlisis que incluyen: disminucion en la ingesta proteica; Indice de Masa
Corporal (IMC); disminucién del Nitrégeno Total; disminucién en los niveles de Potasio;
bajas concentraciones séricas de AlbUmina, Pre-Alblmina, Transferrina, Colesterol y

Creatinina ¥'.

Adicionalmente, se sabe que la albimina, transferrina y pre-albumina, constituyen

también reactantes negativos de fase aguda y pueden reflejar inflamacion.

La inflamacién se define como una respuesta protectora evocada pro una lesion tisular

cuyo objeto radica en destruir, diluir o limitar al agente lesivo y al tejido dafiado.

La respuesta de fase aguda es el principal fenémeno fisiopatolégico que acompana a la
inflamacion y se asocia con una mayor activad de citoquinas proinflamatorias. Asi la

inflamacién es una respuesta del organismo ante infecciones, trauma o lesiones téxicas 2.

Cuando la inflamacién se prolonga y persiste de forma crénica, origina una serie de
consecuencias adversas que incluyen disminucion del apetito, mayor tasa de deplecion
proteica a nivel muscular, desgaste muscular y graso, hipercatabolismo, dafno endotelial y

aterosclerosis.

Aproximadamente, entre el 30 al 60% de los pacientes en didlisis presentan elevacién en

los niveles de marcadores de la inflamacién %,
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La IRC se considera como un factor independiente de enfermedad cardiovascular. Se
considera que la inflamacién desempefia un papel muy importante de enfermedad
cardiovascular y mortalidad asociada con la IRC.

La IRC puede originar respuesta inflamatoria a través de diversos mecanismos. Algunos
de estos factores causan MEP y consecuentemente translape entre malnutricion e
inflamacion. Diversas condiciones pueden contribuir de manera considerable al desarrollo

y persistencia de la inflamacion en pacientes con dialisis.

Aun no existe un enfoque uniforme para evaluar el grado de severidad de la inflamacion
en pacientes con IRC. Los reactantes positivos de fase aguda como la Proteina C
Reactiva (PCR) o la ferritina se consideran marcadores cuyos niveles se elevan durante
un episodio agudo de inflamacién. Por otra parte, los niveles séricos de los reactantes

negativos de fase aguda se encuentran disminuidos como la albimina y la transferrina.

Algunos reactantes negativos de fase aguda se sabe que también son marcadores del
estado nutricional. Asi no se sabe si dichos marcadores tienen especificidad por alguna
de estas condiciones. Entre las citoquinas proinflamatorias, se sefiala que la Interleucina-
6 (IL-6) desempefia un papel importante en la fisiopatologia de los eventos adversos que
acompafan a la inflamacidn en pacientes con IRC. Sin embargo, se sabe que estas
citoguinas pueden generarse incluso durante el estrés oxidativo, que ocurre durante la

MEP.

La asociacion entre MEP e inflamacion en pacientes con IRC e IRC terminal puede ser la
explicacién de la mortalidad relacionada con la malnutricién. Diversos investigadores
sugieren que la MEP es consecuencia de un proceso inflamatorio cronico en pacientes

con IRC 2.
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TIPO DE POBLACION

Grupo |.- Treinta y cinco pacientes adultos de ambos sexos, con diagnostico de IRC en

programa de dialisis peritoneal (DPl y DPCA) atendidos en el Hospital General Tacuba del

ISSSTE, durante el periodo comprendido entre el 1 de enero al 31 de diciembre de 2004.

Grupo Il.- Treinta y cinco pacientes aduitos, de ambos sexos con diagnostico de

insuficiencia hepatica (Child A, B y C) atendidos en el Hospital General Tacuba del

ISSSTE, durante el periodo comprendido entre el 1 de enero al 31 de diciembre de 2004,

TIPO DE ESTUDIO

OBSERVACIONAL
TRANSVERSAL
RETROSPECTIVO

COMPARATIVO

CRITERIOS DE INCLUSION

Grupo |

Pacientes adultos

Ambos sexos

Con diagnéstico de IRC

En programa de didlisis (DPl o DPCA)
Cualquier etiologia de falla renal

Que ameritaron atencién hospitalaria durante el 1 de enero al 31 de diciembre de 2004
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Grupo il

= Pacientes adullos

»  Ambos sexos

= Con diagndstico de insuficiencia hepatica

s Estatificados con PFH y clinica en clasificacién Child A, By C.

e Cualquier eticlogia de falla hepatica

e Que ameritara atencion hospitalaria durante el 1 de enero al 31 de diciembre de 2004

CRITERIOS DE EXCLUSION

Grupo |

« Pacientes que cursan con insuficiencia renal aguda

» Pacientes con insuficiencia hepatica concomitante

Grupo lf

e« Pacientes que cursan con IRC con concomitante

CRITERIOS DE ELIMINACION

» Expediente clinico incompleto
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DESCRIPCION DEL ESTUDIO

Una vez aprobado el protocolo de estudio se procedié a seleccionar expedientes de
pacientes con IRC en dialisis y expedientes de pacientes con insuficiencia hepatica de
acuerdo a los criterios de inclusién, exclusién y eliminacién establecidos. Posteriormente
se eligieron 35 expedientes de pacientes con IRC que integraron al Grupo | y 35
expedientes de pacientes que conformaron al Grupo |l de acuerdo a un muestreo

aleatorio sistematico.

A continuacion se recabd la informacién de las variables en las cédulas de recoleccién

correspondientes.

Posteriormente se capturaron en un programa estadistico para su analisis y obtencion de

resultados.

ESTRATEGIA DE ANALISIS

ESPECIFICACION DE VARIABLES

Edad.- Variable de tipo numeérico

Sexo.- variable de tipo nominal

AlbUmina sérica.- Variable de tipo numérico

Cantidad de leucocitos totales.- Variable de tipo numérico
Cantidad de linfocitos.- Variable de tipo numérico

Cantidad de Neutréfilos.- Variable de tipo numérico

Presencia de enfermedades metaboélicas.- Variable de tipo nominal

Presencia de infeccién.- Variable de tipo nominal
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Realizacion de intervencion quirdrgica.- Variable de tipo nominal
Presencia de enfermedad neoplasica.- Variable de tipo nominal
Clasificacion de Child.- Variable de tipo ordinal

Dias de estancia hospitalaria.- Variable de tipo numérico

Mortalidad.- Variable de tipo nominal

ANALISIS ESTADISTICO

Se efectud andlisis de estadistica descriptiva (media, desviacidén estandar, porcentaje) de

acuerdo a los métodos convencionales.

Para la comparacién entre 10s grupos, las variables de tipo nominal se compararon
mediante prueba de Chi* para grupos independientes y prueba de t de Student para la
comparacién de variables de tipo numérico, considerando como valor significativo un nivel

de contraste de 0.05.

Para la evaluacion prondstica se consideraron como variables dependientes la mortalidad
y la morbilidad y como variables independientes el nivel de albiimina sérica, Ia cantidad de
leucocitos totales, la cantidad de neutrdfilos y 1a cantidad de linfocitos, integrandose
modelos de regresion logistica multiple para cada grupo por el método Enter contrastando

las hip6lesis mediante el incremento del estadistico -2 LLo y el estadistico 22,

Para correlacionar el nivel de albimina sérica con la cantidad de leucocitos totales,

neutrofilos y linfocitos se realizaron andlisis de correlacion de Pearson.

Para el procesamiento estadistico de la informacién se utilizé el programa SPSS para

Windows, V 8.0 Chicago, I, 1997.
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RESULTADOS

EDAD Y SEXO

E! Grupo | estuvo conformado por 18 pacientes del sexo femenino (51.4%) y 17 del
masculino (48.6%). La edad de los pacientes oscilo entre 46-83 afos (edad media, 61.17
+ 1.43). El Grupo Il estuvo integrado por 13 pacientes del sexo femenino (37.1%) y 22
pacientes del sexo masculino (62.9%). La edad media de los pacientes fue de 60.63 +
1.54 (rango, 46-81 afos). Al comparar ambos grupos no se encontraron diferencias

significativas como se muestra en las figuras 1y 2.

DIAGNOSTICOS

En las tablas | y Il se resume la distribucion por frecuencia de los diagnésticos
correspondientes a los pacientes del Grupo | y del Grupo 1, respectivamente. En la tabla
I se muestran la etiologia de la Insuficiencia Hepatica en los pacientes del Grupo Il, cuya

clasificacién segun Child se resume en la tabla IV.

MODALIDAD DIALITICA.
De los pacientes del Grupo |, el 34.3% recibian Dialisis Peritoneal Intermitente (12

pacientes) y 65.7% recibian Dialisis Peritoneal Crénica Ambulatoria (23 pacientes).

ALBUMINA

En el Grupo | los niveles de Albumina oscilaron de 0.9 a 3.3 g/dL (1.96 + 0.11), mientras
en el Grupo I, el nivel promedio de Albumina fue de 2.34 + 0.89 (rango, 1.2-3.5). Al
comparar ambos grupos se encontr6 diferencia estadisticamente significativa entre ellos (t

=-2.56, p< 0.05), tal como se muestra en la figura 3.
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LEUCOCITOS, NEUTROFILOS Y LINFOCITOS

La cantidad promedic de Leucocitos en el Grupo | fue de 7,363 % 630.8 (rango, 1,900 —
18,500), mientras en el Grupo |l fue de 5,845 £ 542 (rango, 1,900-15,000), sin encontrarse
diferencia significativa al comparar ambos grupos (1=1.82, p >0.05) (Figura 4). La
cantidad media de Neutrofilos en el Grupo | fue de 0.57 + 0.06 (rango, 0.07-1.5) y la
cantidad media de Linfocitos fue de 0.94 £ 0.07 (rango, 0.34 - 2.30). Por otra parte, en el
Grupo |l se encontrd una cantidad media de Neutréfilos de 0.40 + 0.46 (rango, 0.1 — 1.3).
En este grupo la cantidad de Linfocitos oscild de 0.19 a 2.70 {media, 1.15 + 0.09). Al
comparar ambos grupos se encontrd diferencia significativa en la cantidad de Neutréfilos
{t= 2.29, p<0.05). La cantidad de Linfocitos no mostré diferencia significativa entre los

Grupos | y Il {t=-1.66, p >0.05), tal como se ilustra en las figuras 5 y 6.

ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA

Los pacientes del Grupo | requirieron estar hospitalizados en promedio durante 11.09 dias
+ 1.48 (rango, 3-45 dias) y los pacientes del Grupo Il estuvieron hospitalizados durante
12.51 dias & 1.64, sin diferencia significativa entre ambos grupos {t= -0.64, p > 0.05)

{Figura 7).

CAUSAS DE INTERNAMIENTO

Veintidds pacientes (62.9%) del Grupo | fueron internados por causa Metabodlica y 18
pacientes del Grupo Il (54.3%) fueron internados por este mismo motivo. En el Grupo |,
cinco pacientes requirieron internamiento por indicaciones Quirtrgicas (14.3%), mientras
solamente un paciente (2.9%) del Grupo li fue internado por esta misma indicacién. Por
ofra parte, quince pacientes del Grupo | {42.9%) requirieron atencion intrahospitalaria por
procesos Infecciosos, y en el Grupo Hl, 16 pacientes (45.7%) requirieron internamiento a

consecuencia de procesas Infecciosos. De los pacientes del Grupo 1, un paciente requirié
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de internamiento por causa Neopldsica (2.9%) y dos pacientes (5.7%) del Grupo Il
requirieron estancia intrahospitalaria por este motive. Al comparar ambos grupos, no se
encontraron diferencias estadisticamente significativas en relacién con las causas de

internamiento, tal como se muestra en las figuras 8 a 11.

TRATAMIENTO ANTIBIOTICO

De los pacientes gue requirieron antibioticoterapia, a siete pacientes del Grupo | se les
administré solamente un farmaco antibidtico, a diferencia del Grupo Il en donde 14
pacientes requirieron tratamiento con un farmaco. Por lo cual, 8 pacientes del Grupo |
requirieron antibioticoterapia con dos o mas farmacos v unicamente dos pacientes del
Grupo |l requirieron administracién de dos o mas antibidticos (Chi¥ = 572, p = 0.01)

(Véase Figura 12).

MORTALIDAD
En el Grupo | se registraron siete defunciones (20%) y en el Grupo I hubo tres

defunciones (8.6%), sin enconirar diferencia significativa entre ambos grupos (Figura 13).

EVALUACION PRONOSTICA DE MORTALIDAD

En |a tabla V se resume el Analisis de Regresion Logistica para ambos grupos. Para el
Grupo | se encontrd un incremento del estadistico — 2LLo de 21.15 y un estadistico 7% de
18.48. Asimismo, para el Grupo {l el incremento del estadistico — 2LLo fue de 11.88 y un
valor estadistico Z* de 14.69. Lo cual indicd que ninguno de estos modelos fue
significativo.

Al evaluar cada variable independiente, se observd que ninguna de éstas se relaciont de
manera estadisticamente significativa con la mortalidad, considerada como variable

dependiente (Tabla V).
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EVALUACION PRONOSTICA DE MORBILIDAD

En relacion con la morbilidad metabdlica el analisis de regresion logistica no mostrd
asociacién con ninguna de las variables en el Grupo |, asi como tampoco en el Grupo !
(Tabla VI). Sin embargo se encontrd una prediccién significativa del nivel de albumina
sérica en cuanto a la morbilidad infecciosa en el Grupo |, con un indice de Wald de 4.53
{p< 0.05). No se evidencié que ninguna de las variables independientes se asociara de

manera pronostica con la morbilidad infecciosa en el Grupo Il (Tabla Vii).

CORRELACION ALBUMINA, LEUCOCITOS TOTALES, NEUTROFILOS, LINFOCITOS.
En el Grupo | se encontré una correlacién negativa significativa entre la Alblmina y la
cantidad de Neutréfilos, asi como una correlacion positiva significativa entre el nivel de
Albumina sérica y los Linfocitos. Por otra parte, no se encontr$ correlacién entre el nivel
de Albumina y la cantidad total de Leucocitos. En el Grupo Il no se evidencié ninguna
asociacion significativa entre el nivel de Albumina con estas mismas variables tal como se

muestra en las figuras 14 a 19.
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TABLA |. DISTRIBUCION DE DIAGNOSTICOS

GRUPO [ {IRC)
FRECUENCIA PORCENTAJE

Diabetes Mellitus, Hipertension Arterial 8 22.9
Diabetes Mellitus, Hipertension Arterial, 4 11.4
Peritonitis
Diabetes Mellitus 3 B.6
Diabetes Mellitus, Peritonitis 2 5.7
HAS 2 57
Diabetes Mellitus, Colostomia 1 2.9
Diabetes Mellitus, HAS, Desequilibrio 1 29
Hidroelectrolitico
Diabetes Mellitus, HAS, Enfermedad 1 2.9
Pulmonar Obstructiva Crénica
Diabetes Mellitus, HAS, Hernia 1 2.9
Diabetes Mellitus, HAS, Infeccion de ] 2.9
Vias Urinarias
Diabetes Mellitus, HAS, Tuberculosis 1 2.9
Diabetes Mellitus, Infeccion de Vias 1 2.9
Respiratorias Altas
Diabetes Mellitus, Sepsis 1 2.9
Diabetes Mellitus, Sangrado Tubo 1 29
Digestivo Alto
Diabetes Mellitus, Tunelitis 1 2.9
HAS, Infarto Agudo al Miocardio 1 2.9
HAS, Peritonitis, Infeccion de Vias 1 2.9
Respiratorias Bajas
HAS, Poliquistosis Renal 1 2.9
HAS, Recambio Catéter doble J 1 29
Mieloma Mdltiple 1 2.9
Poliguistosis Renal 1 2.9
Total 35 100

Fuente: Archivo Clinico Hospital General Tacuba, ISSSTE.
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TABLA II. DISTRIBUCION DE DIAGNOSTICOS

GRUPO 1l {(IH)
FRECUENCIA PORCENTAJE

Encefalopatia, Sangrado Tubo Digestive 3 8.6
Alto
Encefalopatia 3 8.6
Ascitis 3 8.6
Infeccién de Vias Urinarias, Sangrado 2 5.7
Tubo Digestivo Alto
Encefalopatia, Diabetes Mellitus 2 5.7
Ascitis, Probable Metastasis 1 29
Ascitis, Peritonitis 1 2.9
Colangitis 1 29
Diabetes Mellitus, Sindrome Hepato- 1 2.9
Renal
Encefalopatia, HAS, Diabetes Mellitus 1 29
Encefalopatia, Infeccién Vias Urinarias 1 2.9
Encefalopatia, Traumatismo Cranec- 1 2.9
Encefalico
Hipertension Porta 1 29
Insuficiencia Cardiaca Congestiva, HAS 1 2.9
Insuficiencia Hepato Celular 1 29
Insuficiencia Hepato Celular, Sangrado 1 2.9
Tubo Digestivo Alto
Insuficiencia Renal Aguda Pre-renal 1 29
Infeccion Vias Urinarias 1 2.9
Infeccion Vias Urinarias, Diabetes 1 2.9
Mellitus, Gastroenteritis Probablemente
Infeccicsa
Neoplasia Abdominal 1 2.9
Sangrado Tubo Digestivo Alto 1 29
Sangrado Tubo Digestivo Alto, Diabetes 1 2.8
Mellitus
Sangrado Digestivo Alto, HAS 1 2.9
Sangrado Tuvo Digestivo Alto, Infeccién 1 2.9
Vias Urinarias, Diabetes Mellitus
Sangrado Tubo Digestivo Alto, Varices 1 2.9
Escofagicas, Diabetes Mellitus
Tromboecitopenia 1 2.8
Virices Esofagicas, Sangrado Tubo 1
Digestivo Alto
TOTAL 35 100

Fuente: Archiva Clinico Hospital General Tacuba, ISSSTE.
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TABLA NI ETIOLOGIA DE LA INSUFICIENCIA HEPATICA

GRUPO I {IH)

FRECUENCIA PORCENTAJE

Etilismo 22 62.9
Virus Hepatitis C 7 8.6
Citomegalovirus 3 20

Cirrosis Biliar Primaria 1 2.8
Idiopatica 1 2.9
Virus Hepalitis B 1 2.9
TOTAL 35 100

Fuente: Archivo Clinico Hospital General Tacuba, ISSSTE.
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TABLA V. CLASIFICACION SEGUN CHILD

GRUPO i (IH)
FRECUENCIA PORCENTAJE
Child B 22 62.9
Child C 9 25.7
Child A 4 11.4
TOTAL 35 100

Fuente: Archivo Clinico Hospital General Tacuba, ISSSTE.
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TABLA V. ANALISIS DE REGRESION LOGISTICA DE MORTALIDAD

GRUPOQ | (IRC)

e\ ATIADIES €N 18 ECUACION —mem e

Variable B SE. Wald df Sig R
ALBUMIN -2.5655  1.5671 2.6801 1 1016 -.1393
LEUCOSTO 6848 24223 0799 1 T774 .0000
NEUFROCIT -.6939 2.4308 .0815 1 7753 .0000
LINFOCIT -5.1061 4.1350 1.5248 1 2169 .0000
DIAS -.0400 0574 4851 1 4861 .0000
Constant 6.3521 3.9315 2.6104 1 1062

GRUPQ il (IH)
e M @AMADIES €N A EQUACION ——mmm e

Variable B S.E. Wald df Sig R
ALBUMIN -2.2906 2.1307 1.1857 1 2824 .0000
LEUCOSTO 5.6687 3.9466 2.0631 1 1509 .0555
NEUFROCIT -6.9362 4.7283 2.152 1 1424 -.0862
LINFOCIT -10.0128 6.3477 2.4882 1 1147 -1644
Constant 6.7489 6.6682 1.0244 1 3115

B = Parametros del modelo

SE = Error Estandar

Wald = Evaluacidn Estadistica

df = Grados de libertad

Sig = Significancia

R = Coeficiente de correlacion parcial
Exp (B) = Razén de predominio

Fuente: Archivo Clinico Hospital General Tacuba, ISSSTE.

Exp(B)

0769

1.9834
4996
0061
9608

Exp(B)
1012
2693.6652
.0010
.0000
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TABLA V1. ANALISIS DE REGRESION LOGISTICA DE MORBILIDAD METABOLICA

GRUPO | (IRC)

e e Variables en la Ecuacion -—s--m—————m—s

Variable B S.E. Wald df Sig
ALBUMIN -1078 .8526 0.160 1 .8993
LEUCOSTO -1.2765  1.6108 6280 1 4281
NEUFROCIT 1.6669  1.6953 9667 1 3255
LINFOCIT 7262 2.2842 1011 1 7505
Constant 588 1.7124 .0086 1 .9261

GRUPO Il (IH)

e — Variables en la Ecuacion ———-esmmemmm

Variable B S.E. Wald df Sig
ALBUMIN -.0487 .88323 0034 1 9534
LEUCOSTO -2.0331  1.5637 1.6904 1 .1935
NEUFROCIT 1.98%4  1.6465 1.4599 1 .2269
LINFOCIT 44857  2.0912 4.5400 1 .0331
Constant -1.3289  2.44086 2965 1 .5861

B = Parametros del modelo

SE = Error Estandar

Wald = Evaluacion Estadistica

df = Grados de libertad

Sig = Significancia

R = Coeficiente de correlacion parcial
Exp (B} = Razén de predominio

Fuente: Archivo Clinico Hospital General Tacuba, ISSSTE.

R

0000
.0000
.0000
0000

.0000

.0000
.0000
.0000
2294

Exp(B)
8978
2790

5.2956

2.0673

Exp(B)
9625
1308
7.3113
86.1172

56



TABLA Vil. ANALISIS DE REGRESION LOGISTICA DE MORBILIDAD INFECCIOSA

GRUPO 1 {IRC)

e e 3P ADIES €N [@ ECUACION =emmem e -

Variable B S.E. Wald df Sig R Exp(B)
ALBUMIN -5.2846 2.4874 45310 1 .0333 -.2301 .0050
LEUCOSTC  -5.0827 4.6185 12111 1 2711 0000 0062
NEUFROCIT 64883 5.2765 15120 1 .2188 .0000 657.3878
LINFOCIT 10.4258 7.8008 1.7862 1 .1814 .0000 33717.541
Caonstant 1.3054 2.3679 3032 1 5814

GRUPO it (IH)
eoemma e\ AriADIES €1 12 ECUACION oo amemen cmemcnnen

Variable B S.E. Wald df 5ig R Exp(B)
ALBUMIN 1.4057 9659  2.1180 1 .1458 0494 4.0785
LEUCOSTO -.9124 1.2174 5617 1 4536 0000 4016
NEUFROCIT 1.8437 1.3857 1.4070 1 2356 0000 51742
LINFOCIT .8509 1.52496 3085 1 5780 0000 2.3418
Constant -5.5397  3.2266 2.9477 1

0860

B = Parametros del modelo

SE = Error Estandar

Wald = Evaluacion Estadistica

df = Grados de libertad

Sig = Significancia

R = Coeficiente de correlacién parcial
Exp (B) = Razén de predominio

Fuente: Archivo Clinico Hospital General Tacuba, ISSSTE.
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FIGURA 1. DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES POR SEXO
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Fuente: Archivo Clinico Hospital General Tacuba, ISSSTE.
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FIGURA 2. DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES POR GRUPOS DE EDAD
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Fuente: Archivo Clinico Hospital General Tacuba, ISSSTE.
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FIGURA 3. DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES. NIVEL DE ALBUMINA SERICA
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Fuente: Archivo Clinico Hospital General Tacuba, ISSSTE.
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FIGURA 4. DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES SEGUN LEUCOCITOS TOTALES
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FIGURA 5. DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES SEGUN CANTIDAD DE
NEUTROFILOS
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FIGURA 6. DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES SEGUN CANTIDAD DE LINFOCITOS
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FIGURA 7. DISTRIBUCION DE LOS PACIENTES SEGUN ESTANCIA
INTRAHOSPITALARIA
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FIGURA 8. ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA. CAUSAS METABOLICAS
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FIGURA 9. ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA. INDICACIONES QUIRURGICAS
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FIGURA 10. ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA. PROCESOS INFECCIOSOS
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FIGURA 11. ESTANCIA INTRAHOSPITALARIA. PROCESOS NEOPLASICOS
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FIGURA 12. TRATAMIENTO CON ANTIBIOTICOTERAPIA
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FIGURA 13. MORTALIDAD
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FIGURA 14. CORRELACION ENTRE ALBUMINA SERICA Y LEUCOCITOS TOTALES
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FIGURA 15. CORRELACION ENTRE ALBUMINA SERICA Y LEUCOCITOS TOTALES
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FIGURA 16. CORRELACION ENTRE ALBUMINA SERICA Y NEUTROFILOS
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FIGURA 17. CORRELACION ENTRE ALBUMINA SERICA Y NEUTROFILOS
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FIGURA 18. CORRELACION ENTRE ALBUMINA SERICA Y LINFOCITOS
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FIGURA 19. CORRELACION ENTRE ALBUMINA SERICA Y LINFOCITOS
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~ DISCUSION

P N N O

Al comparar la edad y sexo en ambos grupos (I y Il), no se encontraron diferencias
significativas estadisticamente, ya que ambos eran muy homogéneos en estas variables.
Cabe mencionar que en el grupo de insuficiencia hepatica predominaron los hombres
(62.9%), ésto debido a que la etiologia mas comuln es por etilismo, confirmando que el
hombre sigue siendo el que mas consume bebidas alcohdlicas como lo menciona la
literatura en nuestro pais 2.

La distribucién por frecuencia de la etiologia en ambos grupos es muy similar a lo

reportado en la bibliografla *"'

, en el grupo | la Diabetes mellitus tipo 2 y la hipertension
arterial sistémica fueron la 1% y 22 causa de la IRC respectivamente, incluso ambas
etiologias las encontramos juntas en gran parte de los pacientes sin olvidar que la
hipertensi6n arterial en algunos casos pudo ser secundaria a la misma IRC. Por otra parte
en el grupo Il tuvimos en primer lugar como causa de la falla hepatica al etilismo (62.9%),
seguida por virus de la hepatitis C, esto nos indica que el alcoholismo y virus hepatotropos
son problemas de salud publica de gran importancia, con esto nos damos cuenta de la
importancia de los programas de medicina preventiva, que en nuestro medio no han
tenido gran impacto para modificar la prevalencia de estas etiologias. Al realizar la
estadificacion por Child para insuficiencia hepatica, el predominio fue del estadio B
(62.9%), seguido por C y A, esto nos habla del predominio de estadios avanzados en el
dano hepatico al hacer el diagnéstico en la consulta, necesitamos hacer mayor nimero de
detecciones en estadios A y mantenerlos ahi, es decir, retrazar la progresion de dafio
hepatocelular (con tratamiento médico, dietario, etc). Esta clasificacién es pronéstica pero
toma en cuenta mas variables (ascitis, bilirrubinas, etc) y no solo a la albumina por si sola,
incluso algunos autores hacen mas hincapié a la ascitis como factor de mal pronéstico de

mas peso en pacientes con cirrosis hepatica.
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Las dos principales causas del internamiento en los dos grupos fueron similares,
metabdlicas en primer lugar e infecciosas como segunda causa, que al comparar los
grupos no hubo significancia estadistica, esto implica la importancia de |la Diabetes
mellitus, por una parte un mal control glicémico por mal apego del paciente a su
tratamiento y/o ajustes del mismo por parte del médico tratante, por otro lado debido al
estado de inmunocompromiso en ambos grupos son mas susceptibles de adquirir
infecciones que en su mayoria son oporiunistas, aunado a los malos hébitos higiénicos,
tomando en cuenta también que los pacientes con IRC en dialisis peritoneal el catéter
Tenckhoff es una puerta de entrada de 1a flora normal que existe en la piel. Es importante
hacer la aclaracién de los porcentajes citados en la tabla correspondiente a causas de
internamiento, por que algunos pacientes tuvieron 2 o mas causas a la vez. La estancia
hospitalaria comparada entre los 2 grupos no tuvo relevancia siendo de 11.09 dias en &l
grupo | y 12.5 dias en el grupo Il {p = 0.52), esto indica que ambas patologias condicionan
gastos en dia/cama similares, en este trabajo no se investigaron los gastos propios en el
tratamiento especifico de cada patologia.

Con respecio a la modalidad dialitica del grupo | hubo predominio de pacientes en DPCA,
pero no esta directamente relacionado con un mal manejo de éstos, si no a que la mayor
poblacion de pacientes esta en este programa, no habiendo relevancia en este punto ya
que no se investigo por separado las variables tanto para DPl y DPCA, esto podria ser
motive de estudios en trabajos posteriores.

El motivo principal de estudio fue la determinacién de niveles séricos de albimina,
encontrando niveles bajos en ambos grupos con significancia estadistica al momento de
compararlos, encontrando niveles mucho mas bajos en el grupo | (p = 0.013), esto explica
en parte la importancia de las pérdidas de albdmina en el tratamiento dialitico de forma
independiente, como se investigd pueden perderse hasta 15 gramos al dia, este dato nos

obliga a hacer un seguimiento en pacientes sometidos a dialisis peritoneal y analizar qué
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estamos haciendo para reponer estas pérdidas, y que condicioné en nuestro grupo | que
tuvieran niveles muy bajos de albamina, para ello tendriamos que ver la dieta que se esta
implementando de forma individual asi como el régimen de didlisis al que estan siendo
sometidos y si es el mas adecuado en cada caso.

Al analizar la biometria hematica, se encontraron niveles normales de leucocitos totales
en ambos grupos, pero no olvidar que algunos pacientes infectados cursaron con
leucocitosis que pudo modificar este resultado, solo hubo significancia estadistica para
neutréfilos (p = 0.02), encontrando niveles mas bajos en el grupo Il {(0.40 = 0.46). Esto lo
podemos interpretar como una mayor respuesta celular (relativa) por parte de los
pacientes con IRC en dialisis peritoneal debido al estado inflamatorio que se condiciona
por el catéter Tenckhoff y las diferentes soluciones de dialisis, donde juegan un papel
importante sustancias quimiotacticas (TNF, IL-1, GM-CSF, M-CSF, etc.). Por este
fenbmeno podria relacionarse con mayores niveles de neutréfilos en el grupo I con
respecto al grupo I, hay pocos estudios que apoyen este proceso en dialisis peritoneal,
pero ampliamente estudiado en Hemodialisis en donde la proteina C reactiva juega un
papel importante como marcador pronéstico de mortalidad en los eventos
cardiovasculares, debido a este estado inflamatorio cronico, pero en nuestra experiencia
clinica no podemos decir. que las catastrofes cardiovasculares (IAM, EVC, etc.) en
pacientes en hemodialisis sean la principal causa de muerte.

Los niveles de linfocitos en ambos grupos estuvieron bajos pero sin relevancia al
comparar los grupos (p = 0.10). La importancia que tienen estas céluias en la respuesta
inmunolégica es bien conocida, tanto celular (linfocitos T) como humoral (linfocitos B),
aunque no fue el motivo del estudio el conocer a fondo esta respuesta, porque no se
determinaron linfocitos T, B, ni linfocinas, etc., podemos hacer referencia que a menor

nimero de linfocitos menor respuesta celular y humoral, en el caso de procesos
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infecciosos esto afecta de forma importante condicionando mas dias de estancia
hospitalaria y/fo tratamiento farmacoldgico.

Al comparar fos 2 grupos de los pacientes que requirieron antibidtico por proceso
infeccicso fue de forma significativa (p = 0.01), por el uso de mas de dos antibidticos en el
grupo | (8 pacientes) con respecto al grupo Il (2 pacientes), esto se relaciona con los
niveles mas bajos de albimina encontrados en el grupo |, conociendo la importancia de
esta como transportador del antibidtico a nivel sanguineo, siendo mas pobre la respuesta
del farmaco y la necesidad de utilizar mas antibidticos a menores concentraciones
proteicas, por otro lado los niveles bajos de linfocitos influyen tambien en este punto pero
no de forma tan importante como la albGmina.

Se compard la mortalidad, 7 defunciones en el grupo | y 3 en €l grupo I, sin relevancia {p
= (.17}, lo que implica igualdad de importancia en su impacto de morialidad en ambas
patologias.

La prediccién de la albdmina, leucocitos totales, linfocitos y neutréfilos, con respecto a
mortalidad por regresion logistica no tuvo significancia estadistica en ambos grupos, esto
se ha visto en otros estudios similares, pero hay poca informacidn al respecto de tomar a
la albumina por si sola como predictor de mortalidad en IRC e insuficiencia hepatica, y
muchoe menos estudiado el rol de los linfocitos y neutrofilos.

La prediccidn de la albimina, leucocitos totales, linfocitos y neutrdfilos, con respecto a
morbilidad (tomando sclo alteraciones metabdlicas e infecciones como estados morbosos
en esle esludio), por que las causas quirlrgicas, neopldsicas, no tienen relacion directa
con las variables mencionadas. Ademas de que las causas metabdlicas e infeccionas
fueron las maés frecuentes. En el grupo | encontramos solo a la albumina como predictor
de morbilidad a los procesos infeccicsos pero no para las metabolicas, con una
significancia estadistica de (0.0333). Esto apoya mas la importancia de niveles adecuados

de albumina para predecir procesos infecciosos y el menor uso de antibidticos al mejorar
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su disponibilidad a nivel sanguineo. Por cada gramo de albumina por debajo de lo normal
se tiene un riesgo relativo de — 0.2301 de padecer un proceso infeccioso. En el grupo |l
solo se encontré como hallazgo que los linfocitos son predictores de morbilidad en causa
metabdlica, con significancia de (0.033), lo cual no podemos correlacionar directamente.
La albimina seguird siendo un factor mas que aunado a otros (coma proteina C reactiva
en el caso de IRC con didlisis peritoneal) podria tener mayor peso en la morbimortalidad.

Por dltimo al correlacionar a la albdmina con leucocitos totales, linfocitos y neutréfilos
{correlacién de Pearson), encontramos en e grupo | solo correlacion negativa entre
albumina y cantidad de neutrdfilos, esto quiere decir que a mayor cantidad de albumina
sérica menor cantidad de neutréfilos y viceversa, pudiendo relacionarse este fendmeno
con menor respuesta celular {menos neutrdfilos), al contar con un mejor adecuado estado
de nutricién {mejores niveles de albumina), ya que a mayor nivel de albimina menos
riesgo de estar infectados, y al no estar infectados no requerimos de tanta respuesta
celular por un estado inflamatorio originado por un proceso infeccioso. Por otro lade en
este mismo grupo se encontrd correlacion positiva entre albimina y linfocitos, esto quiere
decir que a mayores niveles de albumina mayor cantidad de linfocitos, lo que es l6gico de
pensar en pacientes que tienen mejor estado de nutricion, tengan mejor respuesta de
estas células inmunolégicas (funcion celular y humoral), esto es benéfico para los
pacientes con IRC en didlisis, porque se puede modificar los niveles de albimina
{modificando dieta, ajuste de didlisis, etc.) y por ende mejorar la cantidad de linfocitos,
indispensables en procesos infecciosos. En el grupo 11 no hubo ninguna asociacion entre
la albumina y el resto de las variables, tal vez porque aqui el problema es |a sintesis

proteica (albumina) y podemaos influir menos para modificarlo.
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"CONCLUSION

Los pacientes con IRC en dialisis peritoneal cursan con niveles de albGmina mucho mas
bajos con respecto a los de IH. Podemos concluir en este trabajo que la albimina sérica
no es predictor de mortalidad, tanto para pacientes con IRC como para los de IH, asi
como ninguna de las demas variables (leucocitos totales, linfocitos, neutréfilos). Por otro
lado, la albumina es buen predictor de morbilidad en los procesos infecciosos, con los que
cursan los pacientes con IRC, pero no lo es para los de IH. Encontramos como hallazgo
que los linfocitos tienen significancia estadistica para predecir descontrol metabdlico en

los pacientes con IH.

Al relacionar a la albumina con leucocitos totales, linfocitos y neutréfilos en ambos grupos,
solo se encontrd una correlacién positiva con la cantidad de linfocitos en los pacientes con
IRC, o sea que a mayores niveles de albumina sérica, mejora la cantidad de linfocitos en

este grupo.

Este estudio nos permite ver, que si mejoramos niveles de albumina sérica en los
pacientes con IRC en didlisis peritoneal, podremos mejorar la respuesta inmunol6gica
dada por linfocitos (celular y humoral). Esto apoya mas a la prediccion de morbilidad
infecciosa, dada por la albumina en este grupo de pacientes. Ademas, el Grupo | utilizd
mé&s antibiéticos con respecto al Grupo !l, que también esta en relacion a los menores

niveles de albumina en el Grupo 1.

De este trabajo se pueden derivar mas estudios, enfocados a mejorar el estado nutricional

de pacientes en didlisis peritoneal.
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