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l. Introduccién

La insuficiencia renal crénica afecta la funcidn gastrointestinal y da como resultado
sintomas que alteran el tracto digestivo como son la anorexia, nauseas, vomitos,
odinofagia, disfagia, saciedad precoz, pirosis, epigastralgia, dolor abdominal y
sangrado, se estima que cerca del 80 % de los pacientes manifiestan algun tipo de
sintoma en el tracto gastrointestinal (TGI) durante el transcurso de su enfermedad y

la dialisis.’

Existe un origen multifactorial de estas manifestaciones, entre ellos esta la retencién
de productos azoados y toxicos, con alteracidon de la homeostasis del medio
extracelular, el origen iatrogénico, la influencia de la enfermedad de base que llevo a
la IRC, la mayor prevalencia de trastornos de ansiedad, depresién y el sindrome de
intestino irritable, la terapia y el tipo de reemplazo renal, la alteracion en la microbiota
e inflamacién transmural persistente de la mucosa intestinal, todo esto alteran el tracto

gastrointestinal.

En este contexto, las manifestaciones gastrointestinales de éstos pacientes, asi como
el resto de complicaciones que pudieran aparecer, son mas prevalentes, siendo
imperativo y necesario conocerlas para aportar la mas apropiada conducta
recuperadora. Los sintomas predominantes son nauseas, vomito, dolor abdominal,
hiporexia, ageusia, diarrea, entre otras; en los casos mas severos son frecuentes la
gastritis, esofagitis y duodenitis erosiva, pudiendo llevar a sangrado gastrointestinal,

el cual puede presentarse en el 20% de los casos con empeoramiento del paciente.?

Por este motivo, el presente trabajo de investigacion se realizé con el objetivo de
determinar las manifestaciones gastrointestinales en pacientes con Insuficiencia
Renal Crénica sometidos a dialisis en el Hospital Central de las Fuerzas Armadas,

Periodo Enero - Junio 2019.



1.1 Antecedentes

1.

De Los Santos B et cols. Realizaron un estudio descriptivo y retrospectivo
para determinar los factores que predispones a hemorragia digestiva alta en
pacientes con insuficiencia renal crénica en la unidad de hemodialisis en el
Hospital Regional Dr. Antonio Musa en el periodo Enero-Agosto 2015.2 Segun
las manifestaciones clinicas la melena estuvo presente en 11 casos para un
57.9%, hematemesis en 9 casos para un 47.4%, rectorragia en 8 casos para
un 42.1%, nauseas en 7 casos para un 36.8%, vomitos, pérdida de peso y

mareos en 6 casos para un 31.6%.

Chong VH y Tan J realizaron un estudio retrospectivo titulado Prevalencia de
sintomas gastrointestinales y psicosomaticos en pacientes asiaticos sometidos
a hemodialisis regular en el afio 2013.4 Los resultados fueron: Un total de 123
pacientes (47.2% varones) participaron en este estudio. Sintomas Gl (Gl
superior: anorexia, nauseas, vomitos, odinofagia, disfagia, saciedad precoz,
ardor de estomago, dispepsia y Gl inferior: distension abdominal, dolor
abdominal no epigastrico, habito intestinal y sangrado por recto). La edad
media de los pacientes fue de 51,8 £ 12,9 afios con una duracién media de HD
de 28 £ 38,2 meses. En general, el 70,7% de los pacientes con insuficiencia
renal crénica en didlisis habian experimentado algun sintoma Gl; Gl superior,
65% y Gl inferior, 34.1%, significativamente mas que los controles. Los
pacientes con insuficiencia renal cronica en didlisis tenian mas anorexia,
nauseas, vomitos, dispepsia, habito intestinal irregular y sangrado en el recto.
La superposicion de los sintomas Gl superiores e inferiores se informd en un

34,1%, significativamente mayor que en el control (14,2%).

Sattar S et cols. Realizaron un estudio transversal, se llevé a cabo de enero
a diciembre de 2013 en dos hospitales de Karachi y comprendi6 pacientes que
recibieron dialisis.® Los participantes fueron seleccionados a través de la
tecnica de muestreo intencional. De los 150 sujetos, 148 (98.8%) eran
diabéticos. En total, 93 (62%) eran hombres y 57 (38%) mujeres. Ademas, 22
(14,7%) participantes tenian dialisis como complicacién de la hipertension y

128 (85,3%) como complicacion de la diabetes. La diabetes fue una condicion
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comorbida para 148 pacientes (98.7%), hipertension para 139 (92.7%) vy
enfermedades cardiacas para 40 (26.7%). Del total, 114 (76%) sujetos se
sometieron a dialisis tres veces por semana, 31 (20.7%) dos veces y 5 (3.3%)
una vez. Después de la dialisis, hubo mareos cada vez en 25 pacientes
(16,6%), nauseas y vomitos en 14 (10%), calambres en 22 (14,7%), cefalea en
21 (14%), ansiedad y depresion en 16 (10,7%). %), hambre en 43 (28.7%) y
picazon en 30 (20%).



1.2 Justificacion e importancia

La insuficiencia renal cronica (IRC) es un problema de salud publica importante. Una
revision sistematica, basada en estudios poblacionales de paises desarrollados,
describié una prevalencia media de 7,2% (individuos mayores de 30 afios).’8 Segln
datos del estudio EPIRCE, afecta aproximadamente al 10% de la poblacion adulta
espafola y a mas del 20% de los mayores de 60 afios, y ademas, seguramente esta
infra diagnosticada.®’® En pacientes seguidos en Atencion Primaria con
enfermedades tan frecuentes como la hipertension arterial (HTA) o la diabetes
mellitus (DM), la prevalencia de IRC puede alcanzar el 35-40%.""-'? La magnitud del
problema es aun mayor teniendo en cuenta el incremento de la morbimortalidad,
especialmente cuando afecta varios sistemas ya sea cardiovascular o

gastrointestinal, relacionado con el deterioro renal.’3

Cuando el FG cae por debajo de 30 mli/min aparecen progresivamente sintomas
incipientes como inapetencia, astenia variable y manifestaciones gastrointestinales
(anorexia, nauseas y vomitos, hemorragia digestiva y diverticulitis, fetor urémico,
singulto, diarrea, epigastralgia, entre otros), indican que la necesidad de dialisis es
inminente. Es por esto la importancia de determinar las Manifestaciones
Gastrointestinales que presentan los pacientes con Insuficiencia Renal Crénica en

dialisis en el Hospital Central de las Fuerzas Armadas, Periodo Enero - Junio 2019.



Il. Planteamiento del Problema

Los pacientes que reciben hemodialisis y dialisis peritoneal incurren a menudo en
problemas gastrointestinales presentando diversos sintomas que incluyen nauseas,

vomitos, dispepsia, pérdida del apetito, epigastralgia, acidez, entre otros.

La Insuficiencia Renal Cronica (IRC) es un sindrome con manifestaciones clinicas
muy variadas que afecta a la mayor parte de érganos y sistemas, esto es un reflejo
de la complejidad de funciones que el rindn desempefia en condiciones fisioldgicas,
asi como de las severas consecuencias que ocasiona la disfuncion renal. Las
alteraciones a nivel sistémico que ocasiona, y entre ellas, las relacionadas al aparato
digestivo son manifestadas por sintomatologia variada siendo responsable del uso
constante de los servicios de salud tanto de consulta externa como de hospitalizacién

y emergencia.

Las manifestaciones gastrointestinales son frecuentes en los pacientes con
Insuficiencia Renal Crénica (IRC), se estima que cerca del 80 % de los pacientes
presentan algun tipo de sintoma en el tracto gastrointestinal (TGI) durante el
transcurso de su enfermedad. La anorexia, dispepsia, hauseas, vomito, fetor urémico
tienen una prevalencia de alrededor del 60 %, estan relacionados con el deterioro de
la funcion renal, ademas de que suelen aumentar durante el tratamiento activo de la
dialisis.”* Esta amplia variedad de manifestaciones gastrointestinales pueden
aumentar el deterioro de la calidad de vida en los pacientes con insuficiencia renal
cronica, que son manejables si se detectan adecuadamente; mientras que otros, mas
raros, como la ascitis asociada a la dialisis, empobrece el prondstico e ilustra la
necesidad de trasplante. Las complicaciones posteriores en los pacientes sometidos
a dialisis son frecuentes, se ha estudiado poco sobre las manifestaciones a nivel

gastrointestinal por esta razon se formulé la siguiente pregunta:

¢ Cuales fueron las manifestaciones gastrointestinales en pacientes con Insuficiencia
Renal Crdénica sometidos a dialisis en el Hospital Central de las Fuerzas Armadas,

Periodo Enero - Junio 20197



lll. Objetivos

lll.1 Objetivo general.

Determinar las manifestaciones gastrointestinales en pacientes con Insuficiencia

Renal Crénica sometidos a dialisis en el Hospital Central de las Fuerzas Armadas,

durante el periodo de estudio.

lll.2 Objetivos especificos.

1.

2.

Determinar la edad mas afectada

Conocer el sexo de los pacientes durante el periodo de estudio.

Conocer los antecedentes personales patologicos en los pacientes de estudio.
Identificar el Tipo de dialisis.

Identificar las manifestaciones gastrointestinales en pacientes con Insuficiencia

renal crénica sometidos a dialisis.






IV.1.1 Fisiopatologia de las nefropatias crénicas

La fisiopatologia de la CKD comprende dos conjuntos amplios de mecanismos
lesivos: 1) mecanismos desencadenantes que son especificos de la causa principal
(como serian complejos inmunitarios y mediadores de inflamacion en algunos tipos
de glomerulonefritis o0 exposicion a toxinas en algunas enfermedades
tubulointersticiales renales) y 2) un grupo de mecanismos progresivos que incluyen
hiperfiltracion e hipertrofia de las nefronas viables restantes, que son consecuencia
frecuente de la disminucion permanente de la masa renal, independientemente de la
causa fundamental. Las respuestas a la disminucion del numero de nefronas son
mediadas por hormonas vasoactivas, citocinas y factores de crecimiento. Al final la
hipertrofia y la hiperfiltracion, adaptaciones a corto plazo, terminan por ser
mecanismos de “inadaptacion" porque el incremento de la presion y del flujo
predispone a la esclerosis y desaparicion de las nefronas restantes. La mayor
actividad intrarrenal del eje renina-angiotensina al parecer contribuye a la
hiperfiltracion inicial adaptativa y mas adelante a la hipertrofia Y a la esclerosis
"inadaptativas" y estas ultimas, en parte, provienen de la estimulacién del factor
transformador del crecimiento beta (TGF-P' transforming grow the factor-beta). Este
proceso explica el que la disminucién de la masa renal por una lesion aislada pudiera

culminar en un deterioro progresivo de la funcién renal, con el paso de muchos afios.??

IV.1.2 Etapas de la CKD e identificaciéon de poblaciones en riesgo

Es importante identificar los factores que agravan el riesgo de la CKD, incluso en
sujetos con filtracién glomerular normal. Los factores de riesgo incluyen hipertension,
diabetes mellitus, enfermedades autoinmunitarias, senectud, ascendientes africanos,
antecedentes familiares de nefropatia, un episodio previo de insuficiencia renal
aguda, la presencia de proteinuria, anomalias del sedimento urinario o anomalias

estructurales de las vias urinarias.

La investigacion mas reciente en el campo de la genética de la predisposicion a
padecer las enfermedades complejas mas frecuentes ha revelado variantes en la
secuencia del DNA en diversos loci genéticos vinculados con las variedades mas

frecuentes de CKD. Un ejemplo notable es la presencia de versiones alélicas del gen



APOLI de ascendencia entre la poblacién de Africa occidental, que contribuye a la
mayor frecuencia de ciertas causas comunes de CKD (p. €j., glomeruloesclerosis
segmentaria focal) entre los africanos e hispano estadounidenses. La preponderancia
en las poblaciones de Africa occidental tiene una base al parecer evolutiva, puesto
gue esas mismas variantes ofrecen proteccion contra los microorganismos patégenos

del tropico.
Para estadificar la CKD es necesario cuantificar la filtracion glomerular.

La disminucién anual media de la filtracién glomerular con el paso del tiempo, que
parte de una cifra maxima (en promedio 120 ml/min por 1.73 m?) y que se observa en
el tercer decenio de la vida, es de 1 ml/ min por afio por 1.73 m?, aproximadamente y
alcanza una media de 70 ml/min por 1.73 m?a los 70 afios. La filtracion media es
menor en mujeres que en varones. Por ejemplo, una mujer después de los 80 afnos,
cuya creatinina sérica es normal, puede tener filtracion glomerular de 50 ml/min por
1.73 m?. Por ello, incluso una leve elevacion de la concentracion de creatinina sérica
[p. €j., 130 gmol/L (1.5 mg/ 100 ml)] suele denotar una baja sustancial en la filtracién

glomerular en muchas personas.??

La cuantificacion de la albuminuria también es til para valorar de manera seriada la
lesion de las nefronas y la respuesta al tratamiento en muchas formas de CKD, en
particular las glomerulopatias crénicas. El estandar para medir la albuminuria es la
cuantificacion precisa en orina de 24 h, pero la cuantificacion de la relacién
albumina/creatinina en la primera muestra de la mafana (sin horario fijo) suele ser
mas practica en la realidad y muestra una correlacion precisa, pero no perfecta con
las cifras obtenidas en la orina de 24 h. La persistencia de mas de 17 mg de albumina
por gramo de creatinina en la orina de varones adultos y de 25 mg de albumina por
gramo de creatinina en mujeres adultas, suele denotar dafo renal crénico. La
microalbuminuria denota la excrecion de cantidades de albumina demasiado
pequefias como para que las detecte la tira colorimétrica o las cuantificaciones
habituales de proteinas en orina. Es un método satisfactorio de cribado para la
deteccidn inicial de nefropatia y pudiera ser, en términos generales, un marcador que

detecte la presencia de enfermedad microvascular. Si se advierte una gran cantidad



de albumina excretada, no hay justificacion para realizar alguna prueba que mida la

microalbuminuria.

Las etapas 1y 2 de la CKD habitualmente no se acompanan de sintomas que surgen
del deterioro de la filtracion glomerular. Sin embargo, puede haber manifestaciones
de la nefropatia primaria, por si misma, como edema en sujetos con sindrome
nefrotico o signos de hipertensidn que son consecuencia de enfermedad del
parénquima renal en individuos con nefropatia poliquistica, algunas formas de
glomerulonefritis y otras enfermedades del parénquima y vasos renales, incluso si se
ha conservado satisfactoriamente la filtracion. Si la disminucidn de la filtracion
evoluciona y llega a los estadios 3 y 4, son mas notables las complicaciones de CKD
manifestadas clinicamente y por medio de laboratorio. Practicamente hay afeccién de
todos los dérganos y sistemas, pero las complicaciones mas manifiestas incluyen
anemia Yy fatiga facil, anorexia con malnutricién progresiva; anomalias en el calcio,
fésforo y hormonas que regulan minerales como calcitriol asi como hormona
paratiroidea (parathyroid hormone, PTH) y factor 23 de crecimiento de fibroblastos
(FGF-23), asi como anomalias en la homeostasis del sodio, potasio, agua y equilibrio
acidobasico. Muchos pacientes, principalmente los ancianos, exhiben una cifra de e-
GFR compatible con CKD en estadio 2 0 3. Sin embargo, la mayoria de estos
pacientes no demuestra deterioro ulterior de la funcién renal. Se le aconseja al médico
general que verifique de nuevo la funcién renal y, si permanece estable sin proteinuria,
el paciente recibe tratamiento. No obstante, cuando se documenta deterioro de la
GFR e hipertensiéon descontrolada o proteinuria, el paciente se envia al nefrélogo. Si
la enfermedad evoluciona hasta la etapa 5 de la CKD, se acumulan las toxinas al
grado en que la persona suele presentar perturbacion extraordinaria de sus
actividades de la vida diaria, bienestar, estado nutricional y hemostasia de agua y
electrdlitos, todo lo que al final causa el sindrome urémico. Como se ha expuesto en
parrafos anteriores, esta situacién culminara en la muerte si no se realiza tratamiento

de reposicion de la funcion renal (dialisis o trasplante).
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IV.1.3 Fisiopatologia y bioquimica de la uremia

Las concentraciones de urea y creatinina en suero se utilizan para evaluar la
capacidad excretora renal, pero la acumulacion intrinseca de las dos moléculas
mencionadas no es el punto de partida de muchos sintomas y signos que caracterizan
al sindrome urémico en la insuficiencia renal avanzada. Se ha dicho que en el
sindrome urémico participan cientos de toxinas que se acumulan por la insuficiencia
renal; incluyen compuestos hidrosolubles, hidrofobos, unidos a proteinas, con cargas
eléctricas y también sin ellas. Algunas categorias adicionales de productos
nitrogenados de excrecion incluyen compuestos de guanidina, uratos e hipuratos,
productos del metabolismo de acido nucleico, poliaminas, mioinositol, fenoles,
benzoatos e indoles. Los compuestos con una masa molecular entre 500 y 1 500 Da,
las llamadas moléculas medias, también son retenidas y contribuyen a la morbilidad
y a la mortalidad. Por esto, habria que considerar a las concentraciones Plasmaticas
de urea y creatinina como marcadores indirectos de cuantificacion facil aunque
incompleta de estos compuestos, y la cuantificacion seriada de las concentraciones
de urea y creatinina en la persona con disminucion de la funcién renal constituye una

simplificacion excesiva y equivoca del estado urémico.

El sindrome urémico y las manifestaciones clinicas que surgen en la disfuncién renal
avanzada, abarcan algo mas que la insuficiencia excretora renal. También hay
deficiencia de diversas funciones metabdlicas y endocrinas que normalmente realizan
estos organos, todo lo que culmina en anemia, desnutricion y metabolismo anormal
de carbohidratos, grasas y proteinas. Ademas, con la insuficiencia renal cambian las
concentraciones plasmaticas de muchas hormonas, como PTH, FGF-23, insulina,
glucagon, hormonas esteroideas, incluidas vitamina D y hormonas sexuales, y
prolactina, como consecuencia de retencion en orina, menor degradacion o regulacion
anormal. Por ultimo, la disfuncion renal progresiva se acompafia de empeoramiento
de la inflamacion sistémica. Se detectan mayores concentraciones de proteina C
reactiva y de otros reactivos de fase aguda, mientras que con la deficiencia renal
progresiva disminuyen las concentraciones de los llamados reactivos negativos de
fase aguda como la albumina y la fetuina. Asi, la deficiencia renal es importante en el
sindrome de desnutricidon-inflamacion-ateroesclerosis/calcificacién, que contribuye a
su vez a la aceleracion de las vasculopatias y otras enfermedades coexistentes

provenientes de ' nefropatia avanzada.
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En resumen, los aspectos fisiopatologicos del sindrome urémico se pueden dividir en
manifestaciones en tres esferas: 1) las que son consecuencia de la acumulacion de
toxinas que son excretadas normalmente por los rifiones e incluyen productos del
metabolismo de proteinas; 2) las que son consecuencia de la desaparicion de otras
funciones renales como la homeostasia de liquidos, electrdlitos y la regulacién
hormonal, y 3) la inflamacidén sistémica progresiva y sus consecuencias vasculares y

nutricionales.
IV.1.4 Anomalias del aparato gastrointestinal

El hedor urémico, un olor a orina en el aliento, proviene de la degradacion de la urea
en amoniaco en la saliva y a menudo se acompafa de una sensacion metalica
desagradable (disgeusia). En individuos urémicos pueden surgir complicaciones en
cualquier parte del aparato gastrointestinal como gastritis, enfermedad péptica y
ulceraciones de la mucosa y culminan a veces en dolor abdominal, nausea, vomito y
hemorragia gastrointestinal. El sujeto facilmente presenta estrefiimiento, que puede
empeorar con la administracion de suplementos de calcio y hierro. La retencion de las

toxinas urémicas también puede ocasionar anorexia, nausea y vomito.

La restriccion de proteinas puede ser util para reducir la nausea y el vomito; sin
embargo, puede hacer que el individuo tenga el riesgo de desnutricion y, en la medida
de lo posible, se realizara sélo con consulta con un nutridlogo titulado especializado
en el tratamiento de pacientes con CKD. La desnutricion proteinicocaldrica,
consecuencia de la ingestion inadecuada de proteinas y elementos caloricos, es
comun en la CKD avanzada y suele ser indicacion para iniciar la terapia de trasplante
renal. Ademas de la ingesta menor, los pacientes son resistentes a las acciones

anabdlicas de la insulina y otras hormonas y factores de crecimiento.
IV.1.5 Exploracion fisica

Hay que buscar a propésito antecedentes de consumo de farmacos o drogas, ya que
el individuo no siempre informa por si mismo el consumo de analgésicos. Otros
farmacos son antiinflamatorios no esteroideos, sales de oro, penicilamina,
antimicrobianos, antirretrovirales, inhibidores de la bomba de protones, catarticos
intestinales con fosfato y litio, asi como contacto previo con medios de contraste

radiograficos. Al valorar el sindrome urémico se debe interrogar sobre el apetito,
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adelgazamiento, nauseas, hipo, edema periférico, calambres musculares, prurito y
piernas inquietas. También se buscan antecedentes heredofamiliares de nefropatia,
ademas de valorar las manifestaciones en otros 6rganos y aparatos como anomalias
auditivas, visuales, tegumentarias y otras que permitan establecer el diagnostico de
una variedad hereditaria de CKD (p. €j., sindromes de Alport o Fabry, cistinuria) o bien
el contacto ambiental compartido a diversas sustancias nefrotoxicas (p. ej., metales
pesados, acido aristoldéquico). Es importante sefalar que en las familias se observan

a menudo conglomerados de CKD, en ocasiones de causas distintas.

La exploracion fisica debe centrarse en la presion arterial y el dafio por hipertension
en organos terminales. Por esta razén se realizaran examenes de fondo de ojo y
exploracion del area precordial (impulso de ventriculo izquierdo, cuarto ruido
cardiaco). El examen de fondo de ojo es importante en el diabético y hay que buscar
signos de retinopatia que suelen acompafar a la nefropatia. Otras manifestaciones
de CKD en la exploracién fisica comprenden edema y polineuropatia sensitiva.
Detectar asterixis o un frote pericardico no atribuibles a otras causas suele denotar la

presencia del sindrome urémico.
IV.1.6 Estudios de laboratorio

Los estudios de laboratorio deben orientarse a la busqueda de signos del factor causal
o del proceso patologico que agrava el problema y también el grado de dafio renal y
sus consecuencias. En toda persona mayor de 35 afios con CKD no explicada se
realizara electroforesis de proteinas en suero y orina, especialmente si existe anemia
y una mayor concentracion sérica de calcio o incluso si es inadecuadamente normal,
en casos de insuficiencia renal manifiesta. Debe valorarse en presencia de
glomerulonefritis, afeccion autoinmunitaria como lupus e infeccion subyacente como
hepatitis B y C e infecciéon por VIH. Es importante hacer cuantificaciones seriadas de
la funcion renal para conocer la rapidez con que sucede el deterioro renal y asegurar
que la enfermedad es verdaderamente crdnica y no subaguda, y con ello,
potencialmente reversible. También se mediran las concentraciones de calcio, fosforo
y PTH en suero, en busca de osteopatia metabdlica. Se hara también cuantificacion
de la concentracion de hemoglobina, hierro, vitamina B12 y acido félico. El estudio de

la orina de 24 h puede ser util, porque la excrecion de proteinas que rebase los 300
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mg es indicacion para administrar inhibidores de la ACE o bloqueadores del receptor

de angiotensina.
IV.1.7 Estudios imagenologicos

El estudio mas util de esta categoria es la ecografia, que verifica la existencia de los
dos rifiones, sefiala si son simétricos, permite una estimacion de su tamarfio y descarta
tumoraciones y signos de obstruccion. Se necesita que transcurra tiempo para que
los rifiones se contraigan como consecuencia de enfermedad crénica y por ello la
deteccidon de rifiones pequenos refuerza el diagnostico de CKD crénica, con un
componente irreversible de cicatrizacion. Si el tamafo de los rifiones es normal, es
posible que la nefropatia sea aguda o subaguda. Las excepciones son la nefropatia
diabética (que desde el inicio de la enfermedad aumenta el tamafo de los rifiones
incluso antes de que aparezca CKD con pérdida de la filtracién glomerular),
amiloidosis y nefropatia por VIH en que el tamafio renal puede ser normal aun en
casos de CKD. La nefropatia poliquistica que ha alcanzado algun grado de
insuficiencia de estos érganos, casi siempre aparecera con nefromegalia y multiples
quistes. La diferencia mayor de 1 cm en la longitud renal sugiere una anormalidad
unilateral del desarrollo, trastornos patolégicos o enfermedad renovascular con
insuficiencia arterial que afecta un rifidn en mayor grado que el otro. Hay que plantear
el diagndstico de enfermedad renovascular por medio de técnicas diferentes que
incluyen ecografia Doppler, estudios de medicina nuclear, CT o imagenes por

resonancia.
IV.2 Hemodialisis

La hemodialisis esta basada en los principios de difusion de solutos a través de una
membrana semipermeable. El desplazamiento de los productos de desecho
metabdlicos se hace siguiendo el gradiente de concentracion desde la circulacion,
hasta el dializado (liqguido de dialisis). La velocidad del transporte por difusion
aumenta en reaccion a algunos factores como la magnitud del gradiente de
concentracion, el area de superficie de la membrana y el coeficiente de transferencia
de masa de la membrana. Este ultimo esta en funcion de la porosidad y el grosor de
la membrana, el tamafo de las moléculas de soluto y la situacion del flujo en los dos
lados de la membrana. Con base en las leyes de difusidn, cuanto mayor es la

molécula, mayor lentitud tiene su transferencia a través de la membrana. Una
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molécula pequena como la de la urea (60 Da) es eliminada en gran cantidad, en tanto

que otra mayor como la creatinina (113 Da) lo es con menor eficiencia.?*
IV.2.1 Dializador

La hemodialisis posee tres componentes esenciales: el dializador, la composicion y
suministro de la solucion de dialisis (dializado) y el sistema de distribucion de sangre.
El dializador incluye un dispositivo de plastico para la perfusion facil entre los
compartimientos de sangre y del dializado a gran velocidad de flujo. El area de
superficie de las membranas actuales de dialisis para adultos es de 1.5 a 2.0 m2. El
dializador de fibra hueca es el mas utilizado en Estados Unidos. Esta hecho de tubos
capilares a través de los cuales circula la sangre y el liquido de dialisis lo hace en la

cara externa del manojo de fibras.

Algunos progresos recientes han permitido elaborar muchos tipos de material de la
membrana. En forma general se conocen cuatro categorias de membranas para
dialisis: de celulosa, celulosa sustituida, celulosintética y sintética. En los ultimos 30
afios poco a poco se ha cambiado de las membranas derivadas de celulosa a las
sintéticas porque son mas "biocompatibles". La bioincompatibilidad suele definirse
como la capacidad de la membrana para desencadenar la cascada de complemento.
Las membranas de celulosa son bioincompatibles porque tienen grupos hidroxilo
libres en su superficie. A diferencia de ello, en las membranas sustituidas (como las
de acetato de celulosa) o las celulosintéticas los grupos hidroxilo estan unidos
guimicamente a grupos terminales acetato o terciarios, por lo que es poca la

activacion del complemento que causan.
IV.2.2 Objetivos de la dialisis

Con la dialisis se busca eliminar solutos de bajo y de alto peso moleculares. El método
consiste en bombear sangre heparinizada por el dializador, con una velocidad de flujo
de 300 a 500 ml/min, en tanto que en la contracorriente del lado opuesto fluye el
dializado o solucién de dialisis, a razon de 500 a 800 ml/min. La eficiencia del método
depende del flujo de la sangre y del dializado por el aparato y también de las
caracteristicas de este ultimo (p. €j., su eficiencia para eliminar solutos). La dosis de
la didlisis, que suele definirse como una derivacidon o consecuencia de la eliminacion

fraccionada de urea durante una sola sesion, es regida por la talla del enfermo, la
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funcién residual renal, la ingesta de proteinas con alimentos, el grado de anabolia o

catabolia y la presencia de trastornos coexistentes.
IV.2.3 Didlisis peritoneal

En esta variedad de dialisis se introducen en la cavidad peritoneal 1.5 a 3 L de una
solucion glucosada y se deja en ella un lapso prefijado, por lo comun 2 a 4 h. Como
ocurre con la hemodialisis, los materiales toéxicos son eliminados gracias a una
combinaciéon de mecanismos de conveccién generados a través de la ultrafiltracion y
eliminacién por difusion contra un gradiente de concentracién. La eliminacion de
solutos y agua durante el intercambio por dialisis peritoneal depende del equilibrio
entre el desplazamiento del soluto y el agua y su paso a la cavidad peritoneal en
contra de la absorcion desde la cavidad. La velocidad de difusiéon disminuye con el
tiempo y al final cesa cuando se llega a un equilibrio entre el plasma y la solucion de
dialisis. La absorcion de solutos y agua desde la cavidad peritoneal se hace a través
de la membrana peritoneal y de ahi a la circulacidn capilar del peritoneo y por los
linfaticos peritoneales en la circulacion linfatica. La velocidad del transporte de solutos
por peritoneo varia con el enfermo y puede ser alterada por la presencia de infeccion

(peritonitis), farmacos y factores fisicos como la posicion y el ejercicio.?®

IV.2.4 Tipos de dialisis peritoneal

La dialisis peritoneal se puede realizar por la variante ambulatoria continua (CAPD),
la ciclica continua (CCPD) o por una combinacién de ambas. En la primera variante
se introduce en forma manual la solucion de la didlisis en la cavidad peritoneal durante
el dia y se cambia tres a cuatro veces en ese lapso. La fraccion de dializado nocturna
a menudo se introduce a la hora de acostarse para que permanezca en la cavidad

abdominal durante la noche.
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VL.5 Criterios
VL.5.1 De inclusion

e Se incluyeron 18 pacientes con Insuficiencia Renal Crénica que presentaron
manifestaciones gastrointestinales sometidos a dialisis en el Hospital Central
de las Fuerzas Armadas, Periodo Enero - Junio 2019.

e Pacientes mayores de 18 afos.

VI1.5.2 De exclusion

¢ Pacientes que no desearon cooperar con el estudio
e Pacientes con insuficiencia renal crénica que no presentaron manifestaciones

gastrointestinales y menores de 18 afos.
VL.6 Instrumento de la investigacién

Se disefid un formulario tipo cuestionario, el cual contenia las preguntas en base a
los objetivos especificos y las variables, donde se procesoé la informacion a través de
los datos de los pacientes evaluados con Insuficiencia Renal Cronica que presentaron
manifestaciones gastrointestinales sometidos a dialisis en el Hospital Central de las

Fuerzas Armadas, Periodo Enero - Junio 2019.
V1.7 Procedimiento

Se traté de un estudio no probabilistico, donde se estudiaron los pacientes con
Insuficiencia Renal Crénica que presentaron manifestaciones gastrointestinales
sometidos a didlisis en el Hospital Central de las Fuerzas Armadas, Periodo Enero -
Junio 2019. Para la recoleccion de estos datos se elabord una carta dirigida al director

de dicho Hospital, con la finalidad de realizar esta investigacion.
V1.8 Consideraciones éticas

La investigacion se realizo bajo los principios de la ética y la aprobacién del hospital.
Con la absoluta confidencialidad de los pacientes, los datos obtenidos se utilizaron
unica y exclusivamente con interés cientifico, siendo utilizada la informacion para la

realizacion de esta informacién. Siempre respetando el derecho de autoria de las
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bibliografias consultadas. Los resultados obtenidos no fueron objeto de manipulacion

ni de alteracion alguna.
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VIl Discusion

Se realiz6 un estudio descriptivo, de corte transversal con recoleccion de informacién
prospectiva en el cual se determinaron las manifestaciones gastrointestinales en
pacientes con Insuficiencia Renal Cronica sometidos a dialisis en el Hospital Central
de las Fuerzas armadas, Periodo Enero - Junio 2019. el universo estuvo conformado
por 32 pacientes correspondiente al 100% de los casos con Insuficiencia Renal
Croénica sometidos a dialisis; la muestra estuvo conformada por 18 pacientes para un
56% de los casos con Insuficiencia Renal Crénica que presentaron manifestaciones

gastrointestinales.

Segun la edad la mayor frecuencia se present6 en el grupo de 60 — 69 afos con 5
casos para un 28%; En el estudio realizado por Chong VH y Tan J la edad media fue

de 51 aflos mas o menos 12 aios.

El sexo mas frecuente fue el masculino con 15 casos para un 83%. Estos datos
coinciden con el estudio realizado por Chong VH y Tan J y Sattar S et cols donde

el sexo mas frecuente fue el masculino (47.2% y 62%) respectivamente.

Segun los antecedentes personales patoldgicos, la hipertension arterial estuvo
presente en los 18 casos correspondiente al 100%, seguido por diabetes mellitus con
6 casos para un 33%. En el estudio realizado por Sattar S et cols la diabetes se

presentd el en 98.7% de los casos y la hipertension arterial en el 92.7% de los casos.

El tipo de dialisis usada en el 100% de los casos fue hemodialisis. La hemodialisis fue
el tipo de dialisis aplicado en los estudios realizados por De Los Santos B et cols,
Chong VH y Tan J y Sattar S et cols.

Las manifestaciones gastrointestinales mas frecuentes fueron dolor abdominal y
voémitos con 9 casos para un 50%, ademas de epigastralgia, nauseas y pirosis con 7
casos para un 39% respectivamente, ademas de mareos con 6 casos para un 33%.
Datos similares con el estudio realizado por De Los Santos B et cols las nauseas en
7 casos para un 36.8%, vomitos, pérdida de peso y mareos en 6 casos para un 31.6%.
Chong VH y Tan J el 70,7% de los pacientes con insuficiencia renal cronica en dialisis
habian experimentado algun sintoma Gl; Gl superior, 65% y Gl inferior, 34.1%. Los
pacientes con insuficiencia renal cronica en dialisis tenian mas anorexia, nauseas,

vomitos, dispepsia, habito intestinal irregular y sangrado en el recto. Segun Sattar S
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et cols. Después de la dialisis, hubo mareos cada vez en 25 pacientes (16,6%),

nauseas y vomitos en 14 (10%).

30



IX Conclusién

La edad mas frecuente fue de 60 — 69 afos, esto se debe a que la edad avanzada
constituye un riesgo importante para el desarrollo de insuficiencia renal cronica,
debido a un descenso sostenido del filtrado glomerular que se acelera por la presencia
de hipertension arterial, lo que predispone a que los pacientes se sometan a dialisis,

aumentando la frecuencia de manifestaciones gastrointestinales.

El sexo masculino continua siendo el afectado con mayor frecuencia, segun

demuestran las fuentes estudiadas.

La hipertension arterial y la diabetes mellitus siendo estas comorbilidades una de las

principales causas de insuficiencia renal en las edades avanzadas.

La hemodidlisis fue el tipo de dialisis que predomino en todos los pacientes

estudiados.

Las manifestaciones gastrointestinales mas frecuentes fueron dolor abdominal y
vomitos producidos por la retencidn de toxinas urémicas. Estos sintomas tienen una
prevalencia alta en los pacientes con insuficiencia renal cronica sometidos a dialisis

por los cambios producidos en los liquidos y electrolitos durante la dialisis.
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X Recomendaciones

A los proveedores de la salud, orientar a los pacientes sobre la prevencion y factores

desencadenantes de insuficiencia renal crénica.

Al personal de las unidades de atencién primaria, orientar a la poblacion envejeciente
que padece de hipertension y diabetes sobre el tratamiento oportuno y adecuado de

estas patologias y asi evitar futuras complicaciones.

Concientizar a la poblacidn sobre las manifestaciones gastrointestinales que se

presentan en pacientes con insuficiencia renal cronica sometidos a dialisis.

A los profesionales de la salud, estar actualizados con las guias y protocolos de
manejo para la Insuficiencia renal cronica en dialisis para favorecer un tratamiento

oportuno y disminuir las manifestaciones gastrointestinales.
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XIl.2 Formulario de Recoleccién de datos.

MANIFESTACIONES GASTROINTESTINALES EN PACIENTES CON
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA SOMETIDOS A DIALISIS EN EL
HOSPITALCENTRAL DE LAS FUERZAS ARMADAS.

Siglas de nombre: Formulario No.____

1. Edad:

a) 20— 29 afios
b) 30 -39 anos
c) 40 —-49 arios
d) 50— 59 arios
e) 60— 69 arios
f)y 70-79 afios
g) 80 afos y mas.

2. Sexo
a) Masculino
b) Femenino

3. Antecedentes Personales patolodgicos:
a) Diabetes Mellitus

Enfermedad vascular periférica

Hipertension arterial

Esofagitis

Gastritis

f) Enfermedad diverticular

g) Otros

o O T
N Nt N N

D

4. Tipo de didlisis
a) Hemodialisis
b) Dialisis peritoneal

5. Manifestaciones gastrointestinales:
a) Dolor abdominal
b) Epigastralgia
¢) Nauseas
d) Vomitos
e) Mareos
f) Singulto
g) Fetor urémico
h) Hiporexia
i) Ageusia
j) Pirosis
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k) Hematemesis
[) Melena

m) Rectorragia
n) Otros
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