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Resumen

Introduccion La presente investigacion esta enfocada en la evaluacion de
cambios bioquimicos en pacientes con insuficiencia renal
crénica que son tratados con hemodialisis en un periodo de 3
afios (2017 a 2019), con el propésito de poder determinar las
complicaciones y su relacién con el porcentaje de reduccion

de urea.
Materiales y Se realizo un estudio descriptivo, retrospectivo, longitudinal, de
meétodos cohort que tiene como objetivo medir las variables y describir

los parametros afectados en los pacientes de nuestro estudio.
La recoleccion de datos se llevé a cabo mediante la revision
de historias clinicas y resultados de laboratorios que se
encuentran registrados en el sistema medico AS400 utilizado
por el Hospital General del Norte de Guayaquil, de los cuales
se realiz6 una revision detallada con motivo de obtencién de
datos, principalmente de laboratorio lo que nos permite evaluar
los cambios bioquimicos de pacientes con insuficiencia renal
cronica sometido hemodidlisis por un periodo de 3 afios (2017
a 2019), dichos datos fueron registrados en una hoja de
célculo en el programa de Microsoft Excel.

Resultados De nuestra muestra de 37 pacientes en hemodialisis, se
presentd 5 tipos de complicaciones en el afio 2019. 21
(56.8%) tuvieron prurito (ver Tabla 1 y Figura 1), 3 (8.1%)
nausea y vomito (ver Tabla 2 y Figura 2), 22 (59.5%)
cefalea (ver Tabla 3 y Figura 3), 27 (73%) hipotension
(ver Tabla 4 y Figura 4) y 6 (16.2%) dolor precordial (ver
Tabla 5 y Figura 5). EI promedio de PRU de las
hemodidlisis de cada paciente a lo largo del 2019 como
grupo presento un minimo de 55.1, un maximo de 89.6%
y una media de 75.432% (+8.765%).

Discusién De nuestra muestra de 37 pacientes se pudo observar
principalmente cinco complicaciones: prurito, nausea y
vomito, cefalea, hipotensién y dolor precordial. Las mas
frecuentes fueron el prurito, la cefalea y la hipotension.
Entre 20 a 25 de los 37 pacientes sufrieron cada una de
estas tres. Esto difiere de otros estudios de dos formas.
La primera es que no encontramos prurito como
complicacion post-dialitica en otros estudios que puede
ser tanto porque no la presenten los pacientes como
porque no la reporten los autores (3).

Conclusiones El porcentaje de reduccion de urea no presenta una
relacion significativa con la presencia o ausencia de
complicaciones posterior a la realizacion de hemodialisis
en pacientes con enfermedad renal cronica.

Palabras Claves: Enfermedad Renal Crénica, Hemodialisis, Urea, Creatinina
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ABSTRACT
Introduction  The present research is focused on the evaluation of
biochemical changes in patients with chronic renal
failure who are treated with hemodialysis in a period of 3
years (2017 to 2019), with the purpose of being able to
determine the complications and their relation with the
percentage of urea reduction.

Materials and = A descriptive, retrospective, longitudinal, cohort study
Methods was conducted that aims to measure the variables and
describe the parameters affected in the patients in our
study. The data collection was carried out by reviewing
the medical records and results of laboratories that are
registered in the AS400 medical system used by the
General Hospital of the North of Guayaquil, of which a
detailed review was carried out in order to obtain data,
mainly from the laboratory, which allows us to evaluate
the biochemical changes of patients with chronic renal
failure undergoing hemodialysis for a period of 3 years
(2017 to 2019), these data were recorded in a
spreadsheet in the Microsoft Excel program.

Results From our sample of 37 patients on hemodialysis, there
were 5 types of complications in 2019. 21 (56.8%) had
itching (see Table 1 and Figure 1), 3 (8.1%) nausea and
vomiting (see Table 2 and Figure 2), 22 (59.5%)
headache (see Table 3 and Figure 3), 27 (73%)
hypotension (see Table 4 and Figure 4) and 6 (16.2%)
precordial pain (see Table 5 and Figure 5). The average
PRU of hemodialysis for each patient throughout 2019
as a group presented a minimum of 55.1, a maximum of
89.6% and an average of 75,432% (+ 8,765%).

Discusion From our sample of 37 patients, mainly five
complications could be observed: pruritus, nausea and
vomiting, headache, hypotension and precordial pain.
The most frequent were pruritus, headache, and
hypotension. Between 20 to 25 of the 37 patients
suffered each of these three. This differs from other
studies in two ways. The first is that we did not find
itching as a post-dialytic complication in other studies,
which may be as much because the patients do not
present it as because the authors do not report it (3).

Conclusion The percentage of urea reduction does not present a
significant relationship with the presence or absence of
complications after hemodialysis in patients with chronic
kidney disease.

Key Words: Chronic Kidney Disease, Hemodialysis, Urea, Creatinine
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INTRODUCCION
La Kidney Disease Improved Global Outcomes (KDIGO) 2012 define la

enfermedad renal cronica como la disminucion de la tasa de filtrado glomerular
menor a 60 ml/min/1.73m2 documentada durante al menos 3 meses y la
presencia de cualquiera de los siguientes marcadores de lesion renal durante
este periodo, los cuales pueden ser: albuminuria >30mg/24 horas,
anormalidades electroliticas, anomalias en sedimento de orina, anormalidades
detectadas por histologia. La enfermedad renal cronica se caracteriza por déficit
en la capacidad de filtrado al existir disminucién del nimero de nefronas
funcionales, las mismas que se adaptan con el tiempo para poder eliminar los
solutos y el exceso de liquido, la capacidad de filtraciobn de agua y electrolitos
gue posee el riidbn puede mantenerse en fases avanzadas de insuficiencia
renal.(1)

Hemodialisis es un procedimiento invasivo que permite la extraccion de
sustancias toxicas y su acumulo en sangre, su objetivo principal es el reemplazo
de las funciones fisiolégicas de nefronas no funcionales, produciendo la
remocion de liquido y desechos metabdlicos en sangre, como urea, creatinina,
electrolitos, iones y sales organicas mediante la depuracién y ultrafiltracion, que
se produce a través de una membrana capilar semipermeable, presente en el
circuito extracorpoéreo. Los cambios bioquimicos estan intimamente relacionados
con la capacidad funcional de las nefronas, un paciente con enfermedad renal
cronica su capacidad de purificacion vy filtracion es menor en comparacion a
pacientes no nefropatas, produciendo un acumulo de liquido, urea, creatinina y
electroliticos, este exceso de solutos y solvente en el torrente sanguineo produce
alteraciones. Todo paciente en hemodidlisis desarrollara cambios en su
biogquimica sanguinea. La hemodidlisis se puede normalizar o llegar a valores
gue para pacientes con insuficiencia renal cronica sean considerados normales

y que no produzcan deterioro en su estado de salud.(1)



MARCO TEORICO

1. ENFERMEDAD RENAL CRONICA

1.1 Definicion
La Kidney Disease Improved Global Outcomes (KDIGO) 2012 define la

enfermedad renal créonica como la disminucion de la tasa de filtrado glomerular
menor a 60 ml/min/1.73m? documentada durante al menos 3 meses y la
presencia de cualquiera de los siguientes marcadores de lesién renal durante
este periodo, los cuales pueden ser: albuminuria >30mg/24 horas,
anormalidades electroliticas, presencia de sedimentos en orina, y alteraciones
em la estructura del rifion detectadas por métodos de imagen y antecedentes de

trasplante renal previo(1).

1.2 Epidemiologia
Segun datos de la OMS el 10% de la poblacibn mundial esta afectada por la

enfermedad renal crénica (ERC), el 50% de las personas mayores a 75 afios
tienen algun grado de ERC, 1 de cada 5 hombres y 1 de cada 4 mujeres de 65
a 74 afos tienen ERC siendo la diabetes y la hipertension las causas mas
frecuentes. (2)

Los Centros para el Control y la Prevencion de Enfermedades estiman que el
15% de los adultos tienen ERC es decir 30 millones de estadunidenses. La
enfermedad renal crénica puede pasar desapercibida por mucho tiempo, debido
a gue esta no presenta sintomas sino hasta cuando hay una afectacion mayor al
70% de la funcion renal, por lo que en Estados Unidos aproximadamente 96%
de las personas que tiene funcién renal levemente disminuida y el 48% de las
personas que tiene funcion renal gravemente disminuida no sabe que tiene ERC,
ademas es mas comun en mujeres (16%) que hombres (13%). (2)

En la poblaciéon Colombiana que posee caracteristicas mas cercanas a la
Ecuatoriana, Lopera y Medina(2), encontraron que la prevalencia se ha elevado
paulatinamente, fendmeno que se repite en la mayoria de los paises de
Latinoamérica por el aumento de consumo de alimentos con alta carga de
carbohidratos y sedentarismo ha crecido en las ultimas décadas, para el 2011
mas de 788.000 padecian ERC, siendo para el 2015, 962.271 personas con ERC
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y un 15,6% de ellas tenian ERC en etapa 3 — 5. La mortalidad por ERC en 2013
fue de 26,9 por 100.000 habitantes, mientras que en 2015 la tasa llegé a 35,6
por 100.000 habitantes.

Diaz y colaboradores(3), estiman la prevalencia de ERC en Ecuador en un 11%
de la poblacién adulta y advierten que debido a la alta cantidad de pacientes
diabéticos e hipertensos en el pais, aumentara sostenidamente la incidencia y
prevalencia de pacientes con ERC y es por ello importante realizar estudios
nacionales de la caracterizacion epidemioldgica de pacientes con enfermedad

renal crénica.

1.3 Factores de riesgo
En la enfermedad renal crénica encontramos un grupo amplio de elementos

relacionados con esta patologia indistintamente de la etapa en que se encuentre.
A propdsito, numerosos autores citados por Lorenzo en su articulo han descrito
numerosos factores de riesgo de inicio y de progresion de la ERC, que, a su vez,
pueden potenciar el efecto de la enfermedad renal primaria. La mayoria de estos
factores demuestran mas asociacion que causalidad y de forma inconstante,
ademas la coexistencia simultanea es muy frecuente y aumenta el dafio. Varios
tienen mecanismos fisiopatoléogicos comunes, siendo la proteinuria y la
hiperfiltracion glomerular los mas frecuentes e importantes, a continuacion,
exponemos en tres grupos los principales factores de riesgo en la ERC. (4)

e Condiciones no modificables: edad, sexo, raza, privacion sociocultural.

e Alteraciones comorbidas potencialmente modificables, y que de forma
directa o indirecta pueden inducir dafio renal: Hipertension arterial,
diabetes, obesidad, dislipidemia, tabaquismo, hiperuricemia.

e Alteraciones inherentes a la ERC y que se han propuesto como factores
de riesgo de progresiéon: anemia, alteraciones del metabolismo mineral,

acidosis metabolica.

Edad y sexo y su relacion con la enfermedad renal cronica: Es bien conocida
la edad avanzada como un factor de riesgo en la ERC, pero no es considerado
un factor de progresion teniendo en cuenta el deterioro funcional del rifién a lo

largo de los afos el cual se asume de acuerdo con los cambios de la



hemodindmica renal que, con el envejecimiento se pierde 1ml/mn/afio
aproximadamente a partir de los 40 afos.(5)

En otros estudios realizados por Ojo encontr6 mayor riesgo relativo de
desarrollar enfermedad renal crénica mientras mayor edad tenga el paciente.
Con respecto al sexo O Riordan reportd en su estudio que existe mayor riesgo

para desarrollar ERC en el sexo femenino.(6)

Raza negra y su relacion con la enfermedad renal crénica: El Instituto
Nacional de la Diabetes y las Enfermedades Digestivas y Renales (NIDDK)
establece que los afroamericanos tienen mayor riesgo de enfermedad renal que
cualquier otra raza en Estados Unidos mas de 1 de cada 3 pacientes con
enfermedad renal son afroamericanos, también tienen 2 veces mas
probabilidades de tener diabetes que los blancos y los afroamericanos diabéticos
desarrollan enfermedad renal con mas frecuencia que los blancos.(7)

Esta circunstancia se atribuye, principalmente, a la mayor prevalencia de
hipertension arterial severa, circunstancias socioculturales desfavorables,
ademds posibles factores genéticos. Con respecto a los hispanos tienen un
riesgo dos veces mayor de padecer diabetes que los blancos y también son
propensos a tener hipertension arterial debido a esto tienen mayor riesgo de
tener en un futuro enfermedad renal crénica que los blancos, pero menor riesgo

en relacién con los afroamericanos. (8)

La privacion sociocultural y su relaciéon con la enfermedad renal cronica:
Crews et al, demostraron en su estudio que las personas pertenecientes a un
estrato socioecondmico bajo presentaban un 59% de mayor riesgo de presentar
ERC, encontrando una mayor asociacion en una poblacién de raza negra. La
pobreza realza negativamente puntos esenciales que determinan un ambiente
saludable en las personas, tales como la creacion de habitos saludables
principalmente la alimentacién, ademas, hay una mayor exposicion ambiental a
agentes nefrotdxicos y una evidente limitacion a sistemas de salud.(9)

Diabetes mellitus y la enfermedad renal cronica: La diabetes es una patologia
cronica que requiere una atencion multidisciplinaria y continua para reducir los
riesgos que van mas alla del control glucémico. La asociacion americana de

diabetes la define con uno o mas de los siguientes criterios (4,10)
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e Glucosa en ayuno con un valor mayor o igual a 126 mg/dL (paciente no
debe haber ingerido calorias las ultimas 8 horas).

e Glucosa plasmatica a las 2 horas con un valor mayor o igual a 200 mg/dL
durante una prueba oral de tolerancia a la glucosa. Se prepara carga de
75 gramos de glucosa anhidra disuelta en agua.

e Hemoglobina glicosilada (A1C) con valor mayor o igual a 6,5%. Esta
prueba debe ser realizada en laboratorios certificados de acuerdo con los
estandares A1C del DCCT.

e Paciente con sintomas clasicos de hiperglicemia o crisis hiperglucémica

con valores de glucosa al azar mayor o igual a 200 mg/dL.

La diabetes mellitus, es un potente factor iniciador, siendo la causa mas
frecuente de ERC terminal. Enfermedad Renal Crénica Avanzada (ERCA), su
prevalencia alcanza actualmente al 40-50%. La proteinuria condicionada por la
nefropatia diabética es el principal predictor de progresion de la ERC, y el grado
de progresiéon depende directamente de la magnitud de la proteinuria, pacientes
diabéticos y no diabéticos presentan niveles similares de proteinuria. En estudios
poblaciones los niveles de HbA1 elevados se han asociado a mayor riesgo de
ERC. El control de la diabetes debe ser un objetivo prioritario, especialmente en
pacientes con valores de proteinuria elevados. Algunos autores plantean que la
diabetes no controlada produce un estado de hiperglucemia mantenida que junto
a la hiperinsulinemia generan una sobreexpresion de TGF-b el cual es uno de
los factores biolégicos con mayor capacidad de generacion de fibrosis, esto
terminaré produciendo glomeruloesclerosis y fibrosis intersticial y a esto sumado
el dafio a la microvasculatura propio de la diabetes.(4,10)

Por lo previamente descrito, sumado a la alta prevalencia mundial de diabetes y
mas importante adn la alta prevalencia de diabetes no controlada, la causa mas
frecuentemente documentada de ERC es la nefropatia diabética, por citar un
ejemplo, en Chile corresponde al 30.4% de las causas de enfermedad renal
cronica constituyendo la principal etiologia, ademas se establece que el riesgo
relativo de insuficiencia renal en pacientes diabéticos es 25 veces superior que
en los no diabéticos.(11) En Espafia la situacién no cambia pues segun datos de
la sociedad espafiola de nefrologia la diabetes es responsable del 24.7% de los

pacientes en tratamiento sustitutivo renal.(12)



La hipertensién y la enfermedad renal crénica: La hipertension arterial (HTA)
es una patologia que se caracteriza por un aumento de la presion al interior de
los vasos sanguineos lo cual favorece al dafio de estos, de manera progresiva,
la asociacion americana del corazon clasifica en 4 niveles con base en las cifras
promedio de presion arterial: (13)
e Presion arterial normal:
o Presion arterial sistolica (PAS) menor de 120 mmHg y Presion
arterial diastdlica (PAD) menor de 80 mmHg.
e Presion arterial elevada:
o Presion arterial sistdlica (PAS) entre 120-129 mmHg y Presion
arterial diastdlica (PAD) menor de 80 mmHg.
e Hipertension estadio 1:
o Presion arterial sistélica (PAS) entre 130-139 mmHg y Presion
arterial diastélica (PAD) entre 80-89 mmHg.
e Hipertension estadio 2:
o Presion arterial sistolica (PAS) mayor o igual a 140 mmHg y

Presion arterial diastolica (PAD) mayor o igual a 90 mmHg.

La HTA esta fuertemente relacionada con la enfermedad renal cronica llegando
a tener una prevalencia global de alrededor del 80% siendo causa y
consecuencia de ERC. (13)

En el estudio de Noboa y Boggia de los 8.877 pacientes registrados en el
programa de salud renal el 92,9% de los mismos son hipertensos de los cuales
un 12 % no recibian antihipertensivos. (14)

Existen evidencias muy importantes sobre el papel que desempefa la
hipertension en el inicio y posterior progresion de la enfermedad renal cronica
debido a que produce incremento de la presion intraglomerular, junto a la
presencia de proteinuria por hiperfiltracion propia de esta, son factores
patogénicos relacionados de manera directa con hipertension arterial y la
progresion del dafio renal, para disminuir el dafio renal se aconseja mantener
una presion arterial por debajo de 130/80 mmHg y 125/75 mmHg cuando existe
proteinuria mayor a 1g/dia.(15)

La elevacion de la presion arterial se relaciona con la progresion de la ERC por

incremento de la presion arterial en la microvascularizacion renal y presencia de



proteinuria la misma que actia como marcador de dafio renal asociado con la
HTA. El deterioro de los mecanismos autorreguladores a nivel de la arteriola
aferente da lugar al aumento de la presion arterial en el interior del glomérulo.
Ademas la hipertensién en el capilar glomerular esta asociada con el desarrollo
de esclerosis glomerular y deterioro progresivo de la funcion renal debido al
acumulo de proteinas filtradas lo cual estimulan a las células tubulares a la
activacion de rutas proinflamatorias, citotoxicas, y profibroticas produciendo

lesidn tubulo-intersticial y procesos de cicatrizacion renal.(16)

Obesidad y enfermedad renal crénica: La definicion de obesidad se basa en
el indice de masa corporal (IMC) (peso[kg] dividido por el cuadrado de la altura
[metros]. La organizaciéon mundial de la salud considera un IMC > 30kg/m? como
obesidad. Muchos estudios poblacionales demuestran relacion de obesidad con
el desarrollo y progresion de ERC, un mayor IMC se ha relacionado en
numerosos estudios con la presencia de proteinuria y una menor TFG en
personas sin enfermedad renal ademas la obesidad genera lesién renal ya sea
de manera directa como la alteracion en la sintesis de diversas citocinas en el
tejido adiposo con efecto nefrotdxico, como de manera indirecta al desencadenar
diabetes e hipertension, siendo estas dos patologias, los principales factores de

riesgo para producir enfermedad renal cronica.(17)

Dislipidemia y enfermedad renal cronica: El aumento de lipidos en sangre o
dislipidemia favorece la progresiéon de la enfermedad renal crénica ya que
aumenta el riesgo de desarrollar aterosclerosis y sus complicaciones por dicho
motivo se debe realizar controles adecuados para reducir la elevada
morbimortalidad cardiovascular que se observa en estos pacientes, ademas se
ha demostrado que el uso estatinas contribuye con seguridad y eficacia en la
disminucién tanto de cLDL como de episodios cardiovasculares en individuos
con ERC. (18)

Tabaquismo y enfermedad renal crdénica: El tabaquismo siendo esta una
enfermedad adictiva crénica en la cual la nicotina es el principal responsable de
esta adiccion, produciendo un gran deterioro de la salud del ser humano. Segun
Lan y colaboradores recalcan que el fumar cigarrillos es un factor de riesgo
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independiente para el desarrollo y progresion de la enfermedad renal cronica,
ellos demuestran que la estimulacion a corto plazo de las células epiteliales
tubulares con altas dosis de nicotina (200-400uM) causa apoptosis o transicion
epitelial-mesenquimatosa, mientras que la estimulacion a largo plazo de estas
células con dosis bajas de nicotina aumenta su proliferacién y en las células
mesangiales al recibir estimulacion con nicotina se activa la via TGF-B, que
promueve la proliferacion celular la produccion de proteinas de la matriz
extracelular. Estos hallazgos son suficientes para indicar que la nicotina y su
efecto sobre las células renales produce tanto a largo como a corto plazo

disfuncion renal.(19)

Hiperuricemiay enfermedad renal cronica: Se define como hiperuricemia a la
concentracion sérica de uratos mayor a 7 mg/dl en hombres superior a mg/dl
en mujeres, calculada por un método especifico como el de la uricasa.(20) Al
existir tal condicion de uricemia, estudios recientes sugieren mecanismos de
dafo renal diferente a la precipitacién tradicional de urato en los tibulos ya que
en modelos animales la hiperuricemia induce una arteriolopatia glomerular que
produce dafio en la autoregulacion renal causando elevada presién en el
glomérulo, desencadenando glomeruloesclerosis y fibrosis intersticial. Otros
estudios epidemiologicos han demostrado una fuerte relacibn entre la
hiperuricemia y un aumento en el riesgo de desarrollar enfermedad renal cronica
grado 3 o superior, de tal manera que podemos considerar la hiperuricemia como

un factor importante en el desarrollo progresion de ERC.(21)

Anemiay trastornos del metabolismo de minerales: La anemia, alteraciones
del metabolismo renal y la hiperfosfatemia estan relacionadas con mayor
deterioro renal, aunque, estos son consecuencia de la enfermedad renal crénica,
en el caso de la anemia se produce principalmente por la deficiencia de
produccion de eritropoyetina que actla en la diferenciacion y maduracién de
precursores del linaje rojo. Las alteraciones del metabolismo mineral y 6seo
tienen un inicio temprano pero las modificaciones de calcio y fésforo no se
observan sino hasta etapas finales de la enfermedad renal debido a mecanismo
adaptativos, ademas con la disminucion de la funcion renal se produce una

retenciéon de fésforo que a su vez genera mayor produccion de factor de
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crecimiento fibroblastico-23, que inhibe la reabsorcion de fésforo en el tabulo
proximal, produciendo disminucion de cotransportadores sodio-fosforo 2a'y 2c lo
gue provoca una respuesta fosfatirica, y entonces, normalizando los niveles
séricos de fosforo, una respuesta similar a la accion de la parathormona (PTH).
(22)

Acidosis metabdlica: La acidosis metabdlica corresponde a la disminucion de
la concentracion de bicarbonato (HCO3") mas un descenso compensatorio de la
presion parcial de dioxido de carbono, en donde el pH puede ser bajo o estar
muy disminuido y producir acidemia (pH arterial < 7,35). Esta alteracion es
frecuente en la enfermedad renal crénica debido a que la disminucién de la
funcion renal produce una deficiente eliminacion de acido ademas se relacionado

con una progresion desfavorable de la ERC. (23)

Lupus eritematoso sistémico: Lupus eritematoso sistémico una enfermedad
autoinmune multisistémica tiene una relacion estrecha con enfermedad renal
cronica ya que al afio de diagndstico mas de la mitad de los pacientes
presentaran alteraciones renales y con esto elevando el riesgo de progresiéon a
una ERC de hecho un 10% de los pacientes con afectacion renal, llegaran a la
enfermedad renal crénica terminal, lo que puede aumentar a un 40% a 15 afios

para las lesiones proliferativas difusas. (24)

1.4 Clinica
Lamentablemente durante el progreso de la pérdida de la funcion renal no

existen signos o sintomas clinicos evidentes pero la hipertension, alteraciones
urinarias como la hematuria o infecciones a repeticién del tracto urinario y
edemas nos pueden hacer sospechar de un posible nefrépata.(25)

Con el avance da la enfermedad, el nefrépata puede desarrollar anemia, acidosis
metabodlica, hiperpotasemia, hiperfosfatemia, hipocalcemia e hipoalbuminemia
también se pueden sumar varios sintomas y generar por ejemplo sindrome
nefrético con la consecuente pérdida de la vitamina D, agravando la
osteodistrofia renal que genera dolores en region lumbar. caderas, rodillas
inmovilizando al paciente lo que aumenta el riesgo de fracturas, incluso

traumatismos minimos. Con el aumento de la proteinuria se asocia la pérdida de

10



factores de coagulacién IX, XI, XIl, produciendo alteraciones de la coagulacién
al contrario, existe riesgo de trombosis con las pérdidas urinarias de antitrombina
Il (25)

1.5 Clasificacion
La organizacion internacional KDIGO a partir de los resultados de distintos

ensayos clinicos que incluyen individuos normales, individuos con riesgo de
desarrollar ERC y pacientes con ERC, ha establecido una nueva clasificacién
pronostico de la ERC basada en estadios de FGe y albuminuria. Esta
clasificacion contempla una divisién de seis categorias de riesgo en funcién del
filtrado glomerular (G1-G5). (1,26)

e TGFe 290, estadio 1 o dafio renal con TFGe normal o elevada.

e TFGe 60-89, estadio 2 o dafio renal con disminucion leve de la TFGe

e TFGe 45-59, estadio 3a o disminucién leve a moderada de la TFGe

e TFGe 30-44, estadio 3b o disminucién moderada a grave de la TFGe

e TFGe 15-29, estadio 4 o disminucion grave de la TFGe

e TFGe < 15, estadio 5 o Falla renal

Esta divisibn se complementa con tres categorias de riesgo segun la
concentracion del coeficiente albumina creatinina: (1,26)
e Al para valores 6ptimos o normales-altos (< 30 mg/g o < 3 mg/mmol)
e A2 para valores moderadamente aumentados (30-299mg/g o 3-
29 mg/mmol)
e A3 para valores muy aumentados (=300mg/g o =30 mg/mmol),

respectivamente

1.6 Diagnadstico
La Kidney Disease Improved Global Outcomes (KDIGO) 2012 defiende que la

alteracion de la tasa de filtrado glomerular es el mejor indice para determinar el
dafio renal producido en una enfermedad renal crénica debido a que cuando se
altera la funcion excretora es debido a dafios estructurales generalizados los
cuales alteran la funcion renal al mismo tiempo que la tasa de filtrado glomerular
(TFG), se afiade también la duracién de la disminucion de la funcién renal para
la cual debe ser prolongada siendo importante para la diferenciacion de una
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lesion aguda en el rifion. A esto se suman otros criterios que deben ser
investigados mediante una correcta anamnesis en la cual se daria importancia a
sintomas urinarios como nicturia, poliuria, polidipsia, disuria o hematuria,
también se debe valorar la posible existencia de patologias sistémicas o
antecedentes familiares de patologia renal, la exposicion a toéxicos renales e
infecciones. En la exploracion fisica se debe contar con datos tales como, peso,
talla, trastornos del desarrollo, tener registro de tension arterial, exploracion del
sistema cardiovascular y del térax, ademas, contar con un examen de fondo de
0jo, es importante la palpacion abdominal en busca de masas renales, se debe
examinar extremidades en las cuales se puede hacer presente edemas en los
miembros debe explorarse los pulsos periféricos. Podemos hacer uso de
pruebas complementarias tales como de imagen siendo la ecografia renal la de
mayor importancia y el eco-doppler requerido para el diagnéstico de estenosis
de arteria renal, un correcto analisis sanguineo investigando sefales de
disminucién de la funcién renal con la determinacion de albimina, acido urico,
proteinas, nitrdgeno ureico en sangre, urea creatinina siendo Util esta ultima
junto a los datos antropomorficos para el calculo de la tasa de filtrado glomerular
el principal criterio diagnostico, también debemos iniciar una busqueda de las
alteraciones asociadas a la ERC como la anemia, siendo importante una
biometria hematica, a su vez, con una determinacion de electrolitos en suero y
el nivel de parathormona podemos evidenciar las irregularidades del
metabolismo mineral y 6seo, ademas se puede realizar una gasometria en caso
de sospecha de acidosis metabdlica trastorno frecuente en esta patologia. En un
analisis de orina la presencia de hematuria, proteinuria y cilindros hematicos nos
indican un deterioro de la funcién renal.(4,26)

Se considera diagnéstico la presencia por 3 meses o mas de una TFG menor de
60 mil/min o la presencia de cualquiera de las siguientes; albuminuria,
alteraciones en el sedimento urinario, anormalidades electroliticas, lesion
detectada por histologia o alteracion estructural detectada por imagen. (4,26)
Es comun que cause algun tipo de rechazo el diagnéstico de renal crénico en un
paciente debido a que por lo general no muestra sintomas ni signos claros de
nefropatia a lo largo de su desarrollo excepto tan solo cuando los rifiones ejercen

su funcion a un 30% aproximadamente. (26)
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1.7 Tratamiento

1.7.1 Tratamiento clinico y farmacoldgico

Consiste principalmente en disminuir el ritmo de avance de la enfermedad renal
cronica, para ello es util la revision de la tasa de filtrado glomerular debido a que
se ha demostrado que esta tiene variaciones a medida que progresa la ERC, la
cual aumenta o disminuye su ritmo de deterioro en relacién al manejo dietético y
farmacologico de la hipertension arterial, proteinuria y de la nefropatia
diabética.(26)
Como medidas dietéticas y de estilo de vida tenemos:

e Control del peso con dieta y ejercicio acorde

e Suspension del consumo de tabaco

e Optimizacion del perfil lipidico e hidrocarbonado

Son objetivos del tratamiento:

e Presion arterial: en pacientes con enfermedad renal cronica debe ser
130/80 mmHg. En caso de proteinuria > 1 g/24 h la presion arterial debe
ser 125/75 mmHg.

e Proteinuria: el objetivo es reducir la proteinuria a < 0,5 g/dia, e idealmente
llevarla a rango microalbumindrico.

e Deben mantenerse niveles de HbA1C < 7%

Reduccidn de la hipertensién intraglomerular y proteinuria: En respuesta a
la reduccién del nimero de nefronas provocadas por alguna lesiéon renal se eleva
la presion de filtracion glomerular como compensacion, pero esto también
genera hipertrofia glomerular. La hipertension eleva el paso de proteinas por los
capilares glomerulares por lo tanto esta aumenta la proteinuria entonces, el
efecto de proteccion renal de los antihipertensivos se mide por la reduccion de
la proteinuria. (26)

Los IECA (inhibidores de la enzima convertidora de angiotensina) y ARA
(antagonistas de los receptores de angiotensina Il) impiden la vasoconstriccion
de las arteriolas eferentes mediada por la angiotensina lo que genera una

reduccion de la presion de filtracion intraglomerular y de la proteinuria, en
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estudios clinicos comparativos se ha demostrado que estos farmacos son
eficaces para disminuir la velocidad con que avanza la enfermedad renal. La
union de estos farmacos para potenciar su efecto cuando no hay disminucion de
la proteinuria ha demostrado mayor incidencia de lesion renal y episodios
cardiacos adversos, por lo que se desaconseja su uso. En estos casos y cuando
se hacen presente los efectos adversos de los IECA como tos y angioedema y
en ambos grupos farmacologicos anafilaxia e hiperpotasemia, se pueden
administrar antihipertensivos de segunda linea, los antagonistas de los
conductos del calcio de los cuales los no dihidropiridinicos el diltiazem y
verapamilo han demostrado mejores efectos de proteccion renal y para disminuir

la proteinuria.(26)

Tratamiento de nefropatia diabética: Existe mayor riesgo de episodios de
hipoglucemia en pacientes con diabetes e hipoglucemia debido a que tanto la
insulina, como los antidiabéticos orales (ADO) son principalmente de
eliminacién renal por tanto las dosis deben ajustar a medida que progresa la
ERC. Para mantener controlada la diabetes mellitus tenemos varios grupos
farmacologicos que se mencionaran a continuacion.(4,26)

Biguanidas (metformina) constituyen la primera linea de accién y sus dosis debe
reducirse a un 50% en pacientes que presenten un filtrado glomerular entre 30-
45 ml/mn.(4,26)

Sulfonilureas incrementan riesgo de hipoglucemia y debido a su baja seguridad
en la enfermedad renal cronica se aconseja no usar en pacientes con una tasa
de filtrado glomerular < 45 ml/min.(4,26)

La glinidas son secretagogos de metabolismo hepéatico con una menor relacion
a hipoglucemia en comparacion con las sulfonilureas ademas presentan mayor
seguridad en la ERC de hecho, pueden utilizarse en pacientes en cualquier
estadio de insuficiencia renal incluso estando en didlisis.(4,26)

Las glitazonas secretagogos de metabolismo hepatico no necesitan que su dosis
sea ajustada, pero como efectos adversos puede presentarse edemas,
insuficiencia cardiaca, fracturas, riesgo de carcinoma de vejiga por lo que se
limita su indicacion a pacientes con una tasa de filtrado glomerular > 30ml/min.
Gliptinas son inhibidores de la PPP4 estimulan la secrecion de insulina se los

considera farmacos seguros en la enfermedad renal cronica.(4,26)
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Agonistas del receptor del péptido- 1 similar al glucagén son los tnicos ADO que
ha demostrado inducir la pérdida de peso, su uso esta destinado a pacientes
obesos con ERC leve a moderada, no aumentan riesgo de hipoglucemia pero
tienen efectos gastrointestinales adversos.(4,26)

Los inhibidores del contransportador sodio-glucosa tipo 2 ejercen su funcion
bloqgueando la reabsorcion de glucosa en el tabulo proximal, no producen
hipoglucemia, inducen pérdida de peso y ligeros descensos en la presion arterial.
No es recomendado su uso en ERC debido a su poca experiencia ademas
presentan como reaccion adversa incremento de infecciones urinarias micosis
genital, también se ha documentado deshidratacion debido a que producen
diuresis osmdtica, también pueden causar hipotension y deterioro de la funcién
renal.(4,26)

La insulina ha comprobado su seguridad en los distintos estadios de la
enfermedad renal, aunque se requiere que su dosis sea reducida conforme
avanza la ERC. Esta indicada la insulinizacion en pacientes con HbAlc >8,5% o
gue presenten sintomatologia de hiperglucemia a pesar de tratamiento con ADO.
Es recomendado el uso de insulina de accion larga como glargina, detemir o
NPH para cumplir con los requerimientos basales y se puede adicionar insulina

de accioén rapida antes de las comidas en caso de ser necesario.(4,26)

1.7.2 Tratamiento sustitutivo renal

El tratamiento sustitutivo renal es definido como aquel método que cumple las
funciones de depuracion vy filtracion a nivel renal, por dicho motivo el principal
tratamiento sustitutivo para pacientes con enfermedad renal crénica es la
Dialisis. Dialisis actualmente consta de 2 modalidades para realizar la
depuracion renal: hemodidlisis y dialisis peritoneal. La hemodialisis es un
tratamiento de depuracién que utiliza un circuito extracorporeo y una membrana
artificial todo este proceso es realizado a través de un acceso vascular.(27)

La didlisis su principal mecanismo de intercambio de solventes y solutos es por
medio de la osmolaridad, partiendo de este principio tanto la hemodialisis usa
soluciones con cantidades elevadas de calcio, otras con niveles de sodio y
potasio bajos o elevados, las soluciones con diferentes porcentajes de dextrosa,

todo esto depende de la evaluacién predialisis que se realiza a los pacientes.(27)
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La eleccion de la técnica es decision del paciente y de su familia, siempre que
no se presenten impedimentos médicos o técnicos. Es preciso que el paciente y
su familia, sean informados sobre los efectos y complicaciones que presentan
su uso. Los nefrélogos consideran que la mejor opcion para el tratamiento de
estos pacientes es el trasplante renal procedente de un donante vivo. Otra
alternativa, opta por la hemodialisis o la dialisis peritoneal. Se debe empezar a
dializar con niveles de BUN superiores a 100mg/dI o filtrado glomerular inferior a
10 ml/min son valores de referencia, tras los cuales suelen aparecer

manifestaciones urémicas, por lo que la dialisis esta indicada. (28)

1.8 DIALISIS

Definicion: La dialisis es un tratamiento médico sustitutivo su funcién principal es
la eliminacidn de sustancias nocivas o toxicas de la sangre, especialmente las
gue quedan retenidas y llevando a su acumulo a causa de una insuficiencia renal

cronica o terminal(29)

Clasificacion: La seleccion de la modalidad de dialisis esta influenciada por una
serie de consideraciones clinicas y socioecondmicas, como disponibilidad y
conveniencia, comorbilidades, factores del centro de dialisis, la situacion en el
hogar del paciente, la comodidad del médico con las terapias en el hogar, el
método de reembolso clinico y la capacidad para tolerar cambios de volumen.

Las modalidades de dialisis incluyen hemodialisis, ya sea en un centro de dialisis
o0 en el hogar y didlisis peritoneal, incluida la didlisis peritoneal ambulatoria
cronica (CAPD) y dialisis peritoneal automatizada (APD). En Europa, algunos

pacientes son tratados con tecnologias de hemofiltracion.(30)

2. HEMODIALISIS

2.1. Definicidon
La hemodialisis es un tratamiento sustitutivo de la funcidon renal, es un

procedimiento invasivo que permite la extraccion de sustancias toxicas que son

generadas por el propio organismo y que con el tiempo se acumulan en la sangre
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del paciente, debido a la insuficiencia renal crénica o terminal que impide la
filtracion. (31)

El sistema de hemodialisis es un equipo médico, cuya funcién consiste en el
reemplazo de las funciones fisiolégicas del riidn en pacientes con diagndstico
de insuficiencia renal crénica o insuficiencia renal terminal, produciendo la
remocion de agua y de desechos metabdlicos presentes en la sangre, como
urea, creatinina, concentraciones elevadas de potasio, iones y sales organicas
mediante la depuracion y ultrafiltracion a través de una membrana capilar
semipermeable, presente en el circuito extracorpéreo en el cual se produce el

intercambio osmoético.(31)

2.2 Mecanismo

Consiste en la extraccion de sangre del cuerpo del paciente por medio de lineas
venosas, para asi ingresar al filtro de dialisis o dializador y posteriormente
regresa al cuerpo del paciente. Este proceso es continuo en cada sesion,
ademas permite la filtracion de sustancias toxicas de la sangre ya que se
encuentran acumuladas debido al fallo renal que presentan los pacientes. Los
procesos de hemodidlisis se realizan en tres sesiones semanalmente, las
mismas que tienen una duracion de aproximadamente 4 a 6 horas generalmente,
pero esta sujeto a cambios dependiendo del criterio médico y de las condiciones
clinicas y hemodinamicas del paciente. (32,33)

Todo el proceso de hemodidlisis es controlado por la maquina la cual cuenta con
tres componentes principales: (32,33)

e Sistema de distribucion dializante.
e Circuito sanguineo extracorpéreo o circuito del paciente.

e Dializador

Sistema de distribucion dializante: Es el sistema el cual prepara el liquido de
didlisis, que se compone de agua purificada mas compuestos electroliticos
similares a la sangre. Todas estas composiciones varian en cada paciente segun
las indicaciones médicas y los requerimientos del paciente. Existen dos tipos de
sistemas; 1) Distribucion central en donde todas las soluciones de didlisis que se
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requieren son producidas en una sola maquina y esta se envia por medio de
tuberias a cada maquina dialitica individual. 2) Distribucion individual cada
maquina de hemodidlisis es productora de su propio dializado. Un factor de
importancia es la calidad del agua que se usara, por se requiere que el agua de
didlisis haya pasado a través de sistemas de purificacion. La maquina realiza la
mezcla el agua purificada con una solucion concentrada de hemodialisis y con
buffers que son agentes amortiguadores del Ph entre ellos estan el acetato y
bicarbonato.(32,33)

Circuito sanguineo extracorporeo: Su funcion principal es la extraccién de una
cierta cantidad de sangre que pasara por un circuito estéril a través del dializador,
y posterior regresar al torrente sanguineo del paciente. Entre los factores que
influyen en la eficacia del tratamiento se encuentra la duracion de la dialisis, la
frecuencia de realizacion, y la cantidad de sangre que pasa por el dializador.
(32,33)

Para lograr un acceso sanguineo con flujos adecuados, se realiza una sencilla
intervencion quirurgica que lleva el nombre de “acceso vascular’ que permite
conectar el sistema circulatorio con la maquina de hemodialisis, para crear este
acceso se construye una fistula arteriovenosa, uniendo la arteria radial con la
vena adyacente. El flujo de sangre que maneja la fistula debe ser entre 400
ml/min a 1000 ml/min. Ademas, existen accesos vasculares temporales como los
catéteres venosos centrales de doble lumen. (32,33)

Dializador: Es el lugar en donde se lleva a cabo el intercambio de solutos, son
de forma cilindrica y estan compuestos por dos compartimientos, uno formado
por fibras semipermeables, por donde circula la sangre, y el dializador por fuera
de las fibras por el cual circula el liquido de diales. Los componentes basicos de
los dializadores son la membrana semipermeable, y el dializante. El agua, los
metabolitos son intercambiados entre la sangre y el liquido dializante por medio

de mecanismos de difusion y ultrafiltracion. (32,33)

2.3 Mecanismos fisicos en hemodialisis

Su mecanismo consiste principalmente en la interposicion de una membrana
semipermeable entre dos membranas compartimentales liquidas (liquido de

didlisis y la sangre). La funcién principal de la membrana semipermeable es
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permitir la circulacion de agua y solutos de pequefio y mediano peso molecular,

pero no permite el paso de células sanguineas, proteinas que por su tamafo no

son capaces de atravesar los poros de la membrana. (32,33)

El proceso de hemodialisis esta regulado por mecanismos fisicos que son dos:

Difusion o transporte por conduccion: Consiste en el transporte pasivo de
solutos de pequefio a mediano tamafio a través de la membrana
semipermeable del dializador y se produce por las diferencias de
concentracion de solutos entre ambos compartimientos. (32,33)
Ultrafiltracion o transporte por conveccion: Es el paso simultaneo del solvente
(agua plasmaética) a través de la membrana de dialisis mas los solutos que
atraviesan los poros de la membrana, todo esto se produce por medio de un
mecanismo de gradiente de presion hidrostatica. La principal funcion es la
eliminacién del liquido retenido durante los periodos entre didlisis. Se
denomina ultrafiltrado al liquido que es extraido de la sangre por medio de la
membrana dializadora.(32,33). El transporte de solutos por ultrafiltracion
depende de tres principales factores:

o Coeficiente de cribado de la membrana para un soluto: Indica la
relacion que existe entre la concentracion del soluto en el ultrafiltrado
y en el plasma. Solutos de bajo peso molecular como el sodio, potasio,
y urea, su concentracién es igual tanto en el ultrafiitrado como en el
plasma. El coeficiente de cribado es inversamente proporcional al
peso molecular, es decir a mayor peso molecular, el coeficiente de
cribado disminuye, esta relacion depende de la naturaleza de la
membrana. Un ejemplo es la gama moderna de dializadores que
alcanza un coeficiente de cribado superior a 0.80 para moléculas.
(32,33)

o Concentracion sanguinea del soluto: La cantidad de solutos que se
encuentra en la sangre del paciente. (32,33)

o Lapresion transmembrana: Es el gradiente de presion existente dentro
del dializador ubicado entre el compartimiento sanguineo y el liquido
de dialisis. Todo esto resulta de la diferencia entre la presion positiva
sanguinea y la presion negativa, nula o positiva del liquido de dialisis,
menos la presion oncoética sanguinea esta Ultima depende de la

presion oncética de las proteinas no dializables, su acumulacion
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favorece a la retencion de liquido intravascular con un valor medio de
25 — 30 mmHg. (32,33)

Factores influyentes en la eficacia de la didlisis:

Superficie del dializador: El principio fundamental es que a mayor
superficie dializadora, habra una mayor capacidad de difusion. Pero uno
de los principales factores limitantes es la cantidad de volumen sanguineo
extracorpéreo.

Efecto del flujo del liquido de dialisis: Produce un aumento de la filtracién
de potasio por difusién que depende del flujo del liquido de dilisis, es
decir a mayor flujo de liquido habr4d una mayor cantidad de potasio.
(32,33)

Influencia del peso molecular: Un menor peso molecular es igual a una
mayor velocidad de filtracién dentro de la fibra, ya que su colisién con la
membrana facilita su transporte por difusion. Moléculas de bajo peso
molecular: Su permeabilidad dependera principalmente de la resistencia
en la membrana sanguina y del liquido de dialisis. Ejemplo de molécula
de bajo peso es la urea = 60 Daltons. Moléculas de mediano o mayor peso
molecular: su principal factor limitante de la permeabilidad serd la
resistencia de la membrana la misma que depende del niumero y tamafio
de los poros, la duracién de la dialisis. Ejemplo de molécula de mediano
peso molecular es la Vitamina B12 = 1355 Daltons. En cambio, los solutos
con un pequefio peso molecular su difusién es predominante antes que la
ultrafiltracién, a diferencia de los solutos con un alto peso molecular en

donde la conveccion es su principal mecanismo. (32,33)

2.4 Indicaciones

Entre las indicaciones para iniciar con este tratamiento sustitutivo renal se

encuentran las indicaciones absolutas y relativas con una variabilidad entre

pacientes. (34)

Indicaciones Absolutas:

Hiperpotasemia con valores >6 mEq/I.
Acidosis metabdlica severa con Ph <7.20, que no responde al tratamiento

médico.
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Pericarditis urémica.

Sobrecarga de volumen.

Pericarditis urémica

Insuficiencia cardiaca congestiva

Sintomatologia Urémica como nauseas y vomitos.

Edema pulmonar, no producido por insuficiencia cardiaca
descompensada

Desnutricion, con niveles de albumina inferior a 4 gramos.

Encefalopatia urémica y sintomas asociados como desorientacion,
confusioén, mioclonias o crisis convulsivas.

Hipertension arterial que no responde bien al tratamiento médico.

Urea con valores >150 mg/dl.

Aclaramiento de creatinina <5 ml/min o creatinina >7 mg/dl con peso
mayor de 70 kilogramos.

Bicarbonato <10 mEq/L.

Cavidad peritoneal no apta para didlisis peritoneal.

Antecedentes de cirugia abdominal con riesgo de perforacion.

Indicaciones relativas con variabilidad por paciente:

Sintomas digestivos como nauseas, vOmitos anorexia.

Sintomas neurologicos, pacientes con tendencia al suefio, funciones
cognitivas disminuidas, neuropatia sensitiva y motora, déficit en la
atencion y memoria, sindrome de piernas inquietas.

Sintomas dermatolégicos el principal el prurito por elevadas cantidades
de urea.

Aclaramiento de creatinina en valores de 5-10 ml/min y entre 10-15 ml/min

para pacientes diabéticos.

2.5 Contraindicaciones

Las contraindicaciones para el uso de hemodialisis se dividen en dos: (34)

Contraindicaciones absolutas:
o Ausencia de acceso vascular.
o Pacientes en estado vegetativo/comatoso irreversible.

o Presencia de dolor y sufrimiento intratable.
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e Contraindicaciones relativas
o Pacientes con accidentes vasculares cerebrales con secuelas
graves.
o Pacientes con metastasis.
= Cirrosis hepatica con encefalopatia.
= Demencia.
o Arteriosclerosis grave sintomatica.
o Coagulopatias.
o Falla cardiaca

o Dificultad para acceso vascular

2.6 Complicaciones

La hemodidlisis es un procedimiento invasivo el mismo que esta sujeto al
desarrollo de complicaciones, las mismas que pueden ser leves, graves y
mortales. Las complicaciones se presentan en diferentes situaciones como las
complicaciones asociadas al acceso vascular ejemplo la estenosis o trombosis
del acceso vascular, el desarrollo de infecciones locales o sistemas,
hemorragias, entre otras. Ademas, las complicaciones también se pueden
presentar durante el proceso de hemodialisis como hipotensién intradialisis o
embolia gaseosa,; posterior a dialisis como hemorragias y también hipotension;
y complicaciones interdialisis las mas frecuente es la arritmia cardiaca y el edema
pulmonar. Las complicaciones en hemodialisis son variadas entre las principales
seran la afectacion cardiovascular, hemodindmica y las infecciones.(35,36)

La hemodialisis como todo procedimiento invasivo también implica sus riesgos o
reacciones adversas infecciones como las no infecciosas, y estas reacciones
estan en estrecha relacion con los factores propios del paciente y del
procedimiento dialitico. Entre los factores que son propios del paciente se
encuentran ciertas patologias cronicas como la Diabetes y las cardiopatias, y
entre los factores que estan asociados al propio procedimiento de dialisis se
encuentra el tiempo y la técnica de la hemodialisis, tipo de accesos vasculares
que se usan, el monitor y la experiencia del personal a cargo. (35,36)
Hipotension arterial: Es considerada una de las complicaciones de mayor

frecuencia en las sesiones de hemodialisis, esta suele ser secundaria a una mala
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respuesta hemodinamica, una ultrafiltraciébn excesiva, depleciéon de volumen, y
por niveles bajos de sodio en el concentrado de dialisis. Y entre sus signos y
sintomas el paciente puede presentar mareo, nauseas, vomitos, taquicardia o
bradicardia, piel y mucosas palidas, y en ciertas ocasiones perdida de la
consciencia. (35—-38)

Cefalea: Las cefaleas durante y después de las didlisis son frecuentes es
causado por el acetato del liquido de didlisis, el tipo de membrana usada, el
tiempo de duracién y la elevacion del flujo sanguineo que produce hipertensiéon
arterial, y también la ultrafiltracion excesiva. (35,36)

Dolor Precordial y trastornos del ritmo cardiaco: Es frecuente la aparicion de
episodios anginosos cuando un paciente inicia con sus sesiones de hemodialisis
esto es debido a una reduccién del volumen sanguineo y a un aumento del gasto
cardiaco sumado la ultrafiltracién excesiva que se produce. (35,36)

Nauseas y vomitos: Generalmente se asocia mucho a la hipotension
ocasionada al momento de la salida de sangre fuera del organismo, también se
asocia a otras alteraciones como: estados de ansiedad en las primeras sesiones
de didlisis, sindrome de desequilibrio dialitico, uremia elevada, intolerancia a la
hemodialisis o0 a la ingesta. (35,36)

Prurito: El prurito se relaciona con la osteodistrofia renal y con niveles elevados
de fosforo en sangre, es causado por: alergias al agente esterilizante del circuito
de dialisis que suele ser el “oxido etileno” o la membrana dializadora, pueden
presentarse crisis de prurito por piégenas, hiperfosfatemia, hipercalcemia por
dosis elevadas de vitamina D, o por liquidos de dialisis con concentraciones

elevadas de calcio. (35,36)

2.7 Pronostico

Se pudo constatar que los pacientes en hemodialisis presentan nivele elevados
de mortalidad. En Latinoamérica los estudios desarrollados en diferentes paises
como Argentina y Uruguay reportan tasas de supervivencia de 45% y 63%, en
Estados Unidos la tasa de supervivencia aumento de un 35% en el afio 2000 a
un 40% en el afio 2008. Mientas que en Europa entre los afios 1998 a 2007,
reportan una mejoria en la supervivencia a los 5 afios de un 46% a 47%. En

Ecuador la tasa de incidencia de pacientes ingresados a centros de didlisis en el
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afo 2013 fue de 462,2 por millon de persona con tasas de supervivencia de un
40% y 50%.(39)

En la actualidad el uso de membranas de alto flujo en dialisis prolongada, mejora
le remocion de moléculas medias permitiendo la reduccién de la mortalidad
principalmente de la cardiovascular en comparacibn con hemodidlisis
convencional. La diminucion de la supervivencia en pacientes con hemodialisis
se ha visto relacionada con la edad avanzada, diabéticos, hipertensién arterial,
etc. Se destaca que el cambio de tecnologia y procesos de hemodialisis no

modifican los porcentajes de supervivencia. (39)

3. BIOQUIMICA.

3.1 Alteraciones bioquimicas en enfermedad renal crénica

La enfermedad renal crénica se caracteriza por un déficit en la capacidad de
filtrado al existir una disminucion del numero de nefronas funcionales, las mismas
gue se adaptan con el tiempo para poder eliminar los solutos y el exceso de
liquido, la capacidad de filtracion de agua y electrolitos que posee el riidn puede
mantenerse en fases avanzadas de insuficiencia renal. Hay que destacar que a

mayor carga de filtrado renal habra un aumento en su fraccion de excrecion.(40)

Las alteraciones bioquimicas estan intimamente relacionadas con la capacidad
funcional de las nefronas, por este motivo un paciente con enfermedad renal
cronica su capacidad de purificacion y filtracion es menor en comparacion a
pacientes no nefrépatas, produciendo un acumulo tanto de liquidos como de
electroliticos y otras sustancias, y este exceso de solutos y solvente en el torrente

sanguineo produce alteraciones hidroelectroliticas. (40)

3.2 Funcion renal

La enfermedad renal crénica posee varias fases que se clasifican segun la tasa
de filtracion glomerular, generalmente las alteraciones hidroelectroliticas o
desequilibrio acido-base comienzan a presentarse en pacientes con un filtrado
glomerular severamente reducido entre 15 a 29 ml/min siendo esta la fase 4 de

la enfermedad renal crénica. (40)
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Los principales indicadores que permiten el analisis de la funcién renal es la
retencion nitrogenada dado por los valores de urea y creatinina en sangre, en
pacientes con enfermedad renal crénica existe una baja capacidad de filtracion
que favorece al acumulo de estas dos sustancias llevando al desarrollo de un
sindrome urémico por niveles elevados de urea en sangre y el aumento de
niveles de creatinina en sangre que son un indicativo de que la funcion de las
nefronas residuales en pacientes con enfermedad renal crénica esta
disminuyendo y simultaneamente disminuye su tasa de filtracién glomerular. (40)
El sindrome urémico se caracteriza principalmente por un deterioro bioquimico y
de las funciones fisiolégicas del organismo las mismas que se desarrollan
paralela a la progresion de la insuficiencia renal, sus manifestaciones clinicas
mas comunes son hipertension arterial, insuficiencia  cardiaca,
hipercoagulabilidad, encefalopatias, anemia, lesion Osea y alteraciones

gastrointestinales. (40)

3.3 Hidroelectroliticas

La disminucion severa de la tasa de filtracion glomerular ocasiona sobrecarga
volumétrica llevando al desarrollo de hipervolemia, disminucién la retencion de
sodio y ademas de otras alteraciones como la perdida de la capacidad adaptativa
de la nefrona a la sobrecarga de potasio ya que sus niveles séricos tienen
tendencia a aumentar, las hiperpotasemias graves solo se presentan cuando la
tasa de filtracion glomerular es <15 ml/min.(41)

Hipervolemia: Significa un aumento del volumen intersticial e intravascular
debido a la retencién hidrica como consecuencia de la insuficiencia renal cronica.
Ademas, la expansion del compromiso intersticial puede llevar a la produccién
de edema periférico, derrames pleurales y ascitis a diferencia del compromiso
intravascular que se manifiesta con elevacion de la presién venosa yugular,
reflujo hepatoyugular, estertores pulmonares y sobre todo elevacion de las
presiones arteriales. (41)

Hiponatremia: Se define como una concentracion sérica de sodio <135 mmol/L,
es considerado como uno de los trastornos electroliticos mas frecuentes, debido
a la incapacidad de los rifiones para excretar la cantidad de liquido presente en

el organismo o por la ingesta excesiva de agua. La sintomatologia principal que
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se presenta es neuroldgica, debido al intercambio osmético de agua intracelular
gue induce edema cerebral, y su gravedad dependera del grado de disminucion.
(41)

Hiperpotasemia: La hiperpotasemia se define como un potasio en plasma >5,5
mEQq/l, es la alteracion electrolitica mas grave, ya que puede provocar arritmias
ventriculares fulminantes, sus manifestaciones principales son alteraciones en la
conduccién cardiaca por afectacion de los potenciales de membrana y la funcién
neuromuscular debido a la despolarizacion parcial de la membrana del musculo
esquelético. Una herramienta diagndstica muy Gtil para su valoracion es el
electrocardiograma, ya que con niveles >6,5 mEq/l aparecen ondas T picudas, y
con valores >7 mEq/l se produce prolongacion del intervalo PR, con pérdida de
la onda P y ensanchamiento del complejo QRS. A nivel neuromuscular la
hiperpotasemia puede producir parestesias, debilidad muscular e incluso
paralisis flacida, y en ciertas ocasiones produce hipoventilacion por afectacion
de los musculos respiratorios. (41)

Hipocalcemia: Se define como hipocalcemia la concentracion la concentracion
de calcio en suero <8,4 mg/dl con una albumina sérica normal, o una
concentracion de calcio ionizado <4.2 mg/dl. Sus manifestaciones clinicas son
consecuencia de la irritabilidad neuromuscular que causa la hipocalcemia como:
tetania, signo de Chvostek (contraccién de los musculos faciales en respuesta a
la percusion del nervio facial con los dedos), y el signo de Trouseau (espasmo
carpopedal después de mantener inflado el manguito de presion arterial durante
3 minutos por encima de la presion sistélica), y en casos de hipocalcemia grave
puede producirse espasmo laringeo, convulsiones o colapso vascular con
bradicardia e insuficiencia cardiaca descompensada. (41)

Hiperfosfatemia: Se define como una concentracién sérica de fosfato >4,5 mg/dl,
entre sus manifestaciones el aumento rapido de fosforo produce precipitacién de
sales de fosfato calcico en tejidos blandos e hipocalcemia, en cambio el aumento
cronico de los niveles de fosforo va a producir hiperparatiroidismo secundario
dando como consecuencia osteodistrofia renal. Y la hiperfosfatemia persistente
produce calcificaciones en rifidén, pulmén y corazén. (41)

Hipercloremia: Se denomina hipercloremia al acumulo de cloro en liquido
extracelular >106 mEg/L, esta asociada a acidosis metabdlica debido a que las

concentraciones de cloro y bicarbonato se relacionan inversamente. Entre sus
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sintomas tenemos; taquipnea, astenia, letargo, respiracion de Kussmaul,
arritmias y coma, ademas se asocia a signos de hipervolemia como edemas,
hipertension, etc. (41)

Albumina: Proteina producida a nivel hepético, su rango normal esta entre 3.4 a
5.4 g/dl, los pacientes con insuficiencia renal crénica tienen niveles séricos
inferiores al valor normal debido a la Albuminuria que presentan, ademas
favorece al desarrollo de edemas periféricos, y es considerado uno de los

indicadores de prondstico de insuficiencia renal cronica y de su tratamiento. (41)

3.4 Ureay Creatinina

La hemodidlisis es una modalidad terapéutica de sustitucién de la funcion renal
gue actualmente es aplicada en todos los paises, ademas otorga la posibilidad
de una mejor calidad de vida por varios afios a todos los pacientes con
enfermedad renal crénica. Los cambios bioquimicos se relacionan mucho con la
calidad de la didlisis que se estima mediante el Porcentaje de Reduccion de Urea
(PRU) recomendado por la guia practica para hemodialisis KDOQI (Kidney
Dialysis Outcomes Quiality Initiative) de la National Kidney Fundation, 1o mismo
gue indican que el valor de PRU debe ser mayor o igual a 65% para que la
hemodialisis sea considerado eficiente y de calidad. Generalmente se utiliza el
calculo automatico de “kt/v de urea” que evalua la cinética de la urea durante el
proceso de didlisis, pero al no disponerse de este céalculo se usa el PRU es igual
a urea antes de la dialisis, menos la urea después de la dialisis sobre urea antes
de la dialisis. Cabe mencionar que un Kt/v de urea de 1.2% corresponde a un
PRU de 65%. La hemodialisis ha permitido mejorar calidad de vida, mediante la
reduccion de sustancias toxicas como urea, creatinina entro otros, que son los

productores de alteraciones a nivel renal. (41)

La urea no es considerada un marcador de toxicidad urémica, pero es el que
mas refleja el estado urémico del paciente con insuficiencia renal en
hemodialisis, y sus niveles se correlacionan con la supervivencia. A diferencia
de la creatinina sérica esta no se correlaciona bien con los efectos de la
hemodidlisis. (41)
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e La medicidbn de los niveles de urea presenta varias ventajas en
comparacién con otros solutos:

¢ Aumento de sus niveles en sangre en todos los pacientes con insuficiencia
renal cronica.

e F&cil medicidn

e Sus niveles en sangre se relacionan con la intensidad de sintomas en un
sindrome urémico.

e Depura facilmente por medio de hemodialisis.

e Posee una distribucién uniforme en el organismo.

El Porcentaje de Reduccion de Urea es considerado como un factor predictivo
en el seguimiento cronico de pacientes en hemodialisis. Varios estudios han
demostrado que la mortalidad a largo plazo es menor en aquellos pacientes con
un PRU >65-70%, segun las normas de la Kidney Dialysis Outcomes Quality
Initiative, de la National Kidney Foundation. (41)
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MATERIALES Y METODOS

Objetivo general

Evaluar los cambios bioquimicos en pacientes con enfermedad renal crénica de

18 a 65 afos sometidos a hemodialisis.

Objetivos especificos

1. Determinar la calidad de hemodidlisis en el HGNG y cambios bioquimicos
mediante la valoracion del porcentaje de reduccion de urea.
2. Relacionar las complicaciones producidas por la hemodialisis con el

porcentaje de reduccion de ure en pacientes con enfermedad renal.

Criterios de seleccidn
Los pacientes que se tomaron en cuenta para ser integrados al estudio fueron
aguellos que cumplian con las siguientes condiciones:
1. Pacientes con diagndsticos de enfermedad renal crénica.
2. Pacientes con edades entre los 18 a 65 afos.
3. Pacientes que cursan con terapia de hemodialisis.
4. Pacientes que se realizan hemodialisis desde el 2017 hasta 2019 en
la unidad de dilisis del Hospital General del Norte de Guayaquil.
5. Pacientes con examenes de laboratorio antes de iniciar hemodialisis y
posterior a la realizacion de hemodialisis, registrados en el sistema
AS400.

Mediante la base datos proporcionada por el Hospital General del Norte de
Guayaquil, se obtuvo 1938 pacientes con diagnoéstico de Insuficiencia renal
cronica con CIE-10 (N189), Insuficiencia renal terminal con CIE-10 (N180),
Diabetes Mellitus insulinodependiente con complicaciones renales con CIE-10
(E102), Diabetes Mellitus no insulinodependiente con complicaciones renales
con CIE-10 (E112), Enfermedad renal hipertensiva con insuficiencia renal con
CIE-10 (1120), Dialisis Renal con CIE-10(Y841), de este numero se
seleccionaron aquellos pacientes que cursaban con tratamiento de hemodialisis
y que se encuentran dentro del servicio de Hemodidlisis (HO) Dia, obteniendo
un total de 120, y mediante esta cantidad se filtré aquellos pacientes que durante

3 afnos seguidos es decir desde 2017 a 2019 se realizaron hemodialisis en el
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servicio de didlisis del hospital y ademas que cuentan con examenes de
laboratorio para su control y seguimiento los mismo que deben haber sido
realizados antes y posterior a la hemodidlisis teniendo como resultado un total

de pacientes 37 pacientes.

UNIVERSO POBLACION MUESTRA
1938 120 37

Disefo de estudio

Se realizo un estudio observacional, analitico, retrospectivo, longitudinal, de
cohorte histérico, que tiene como objetivo medir las variables y describir los
parametros afectados en los pacientes de nuestro estudio. La recoleccion de
datos se llevo a cabo mediante la revision de historias clinicas y resultados de
laboratorios que se encuentran registrados en el sistema medico AS400 utilizado
por el Hospital General del Norte de Guayaquil, de los cuales se realiz6 una
revision detallada con motivo de obtencidbn de datos, principalmente de
laboratorio que permite evaluar los cambios bioquimicos de pacientes con
insuficiencia renal crénica sometido hemodidlisis por un periodo de 3 afios (2017
a 2019), dichos datos fueron registrados en una hoja de célculo en el programa
de Microsoft Excel. Para el andlisis estadistico de los resultados obtenidos se
utilizé el programa SPSS donde se ingresaron los datos y se obtuvo de esta
manera el porcentaje de complicaciones en los pacientes en hemodidlisis, asi
como la relacién entre el porcentaje de reduccion de urea y las complicaciones

presentadas en los pacientes en hemodialisis.

Variables

Nombre Variables | Definicion de | Tipo RESULTADO
la variable
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Didlisis Tratamiento Categorica Hemodidlisis
sustitutivo Cualitativa
renal _
Nominal
Dicotomica
Laboratorios Perfil Categoérica Urea en sangre
Bioquimico Cualitativa Creatinina en sangre
Renal .
Nominal
Politbmica
Proceso de Dialisis | Porcentaje de | Numérica <50%
Optimo Reduccion de | o\ jantitativa 50-65%
Urea (PRU)
Razén >65%
Discreta
Comorbilidades Patologias Categobrica Hipertension Arterial
asociadas  al | o jitativa Diabetes Mellitus Tipo 2
paciente _ o o
Nominal Insuficiencia renal cronica
Politbmica Otros
Sexo Sexo Categorica Masculino
biologico  de | ¢ ajitativa Femenino
nacimiento _
Nominal
Dicotomica
Edad Edad en afios | Numérica 18 — 35 afios
Cuantitativa 36 — 45 afios
Razén 46 — 55 afos
Discreta 56 — 65 afios
Complicaciones Complicacion | Categoérica Prurito
es Cualitativa Cefalea
desarrolladas _ _
en Nominal Nausea y vomito
hemodialisis | politémica Hipotension

Dolor precordial

DESCRIPCION Y RESULTADOS

De nuestra muestra de 37 pacientes en hemodidlisis, se presentd 5 tipos de
complicaciones en el afio 2019. 21 (56.8%) tuvieron prurito (ver Tabla 1 y Figura
1), 3 (8.1%) nausea y vomito (ver Tabla 2 y Figura 2), 22 (59.5%) cefalea (ver
Tabla 3 y Figura 3), 27 (73%) hipotension (ver Tabla 4 y Figura 4) y 6 (16.2%)
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dolor precordial (ver Tabla 5y Figura 5). El promedio de PRU de las hemodialisis
de cada paciente a lo largo del 2019 como grupo presentdé un minimo de 55.1,
un méaximo de 89.6% y una media de 75.432% (+8.765%).

Se realiz6 la comparacion entre las medias de PRU de los pacientes con y sin
cada una de las complicaciones estudiadas, y se encontraron los siguientes
resultados. Los pacientes que presentaron prurito tuvieron una PRU promedio
de 76.524% (+7.4226%) mientras que los que no lo presentaron tuvieron una
PRU promedio de 74% (x£10.3471%) (ver Tabla 7), y al realizar la prueba de T
de Student se observé un valor de T de 0.865 con una p de 0.393 (ver Tabla 8).
Los pacientes que presentaron nausea y vomito tuvieron una PRU promedio de
68.8% (£14.8017%) mientras que los que no lo presentaron tuvieron una PRU
promedio de 76.018% (+8.135%) (ver Tabla 9), y al realizar la prueba de T de
Student se observo un valor de T de -1.385 con una p de 0.175 (ver Tabla 10).
Los pacientes que presentaron cefalea tuvieron una PRU promedio de 75.964%
(£7.7782%) mientras que los que no lo presentaron tuvieron una PRU promedio
de 74.653% (+£10.2812%) (ver Tabla 11), y al realizar la prueba de T de Student
se observé un valor de T de 0.441 con una p de 0.662 (ver Tabla 12). Los
pacientes que presentaron hipotension tuvieron una PRU promedio de 75.715%
(£8.9899%) mientras que los que no lo presentaron tuvieron una PRU promedio
de 74.67% (+8.5404%) (ver Tabla 13), y al realizar la prueba de T de Student se
observé un valor de T de 0.318 con una p de 0.752 (ver Tabla 14). Los pacientes
que presentaron dolor precordial tuvieron una PRU promedio de 73.533%
(£9.3116%) mientras que los que no lo presentaron tuvieron una PRU promedio
de 75.8% (+£8.768%) (ver Tabla 15), y al realizar la prueba de T de Student se
observé un valor de T de -0.574 con una p de 0.569 (ver Tabla 16).
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DISCUSION

De nuestra muestra de 37 pacientes se pudo observar principalmente cinco
complicaciones: hipotension (n=27)(73%), cefalea (n=22)(59.5%), prurito
(n=21)(56.8%), dolor precordial (n=6)(16.2%), ndusea y vomito (n=3)(8,1%)..
Entre 20 a 25 de los 37 pacientes sufrieron cada una de estas tres. Esto difiere
de otros estudios de dos formas. La primera es que no encontramos prurito como
complicacion post-dialitica en otros estudios que puede ser tanto porque no la
presenten los pacientes como porque no la reporten los autores (3). La segunda
es la diferencia en el porcentaje de pacientes con complicaciones ya que en los
articulos revisados se reporta un 24% de pacientes con hipotension y un 13%
con cefalea (36). Esto puede deberse a que el periodo de tiempo en el que
captamos las complicaciones de los pacientes es mas largo que los otros
estudios observados.

El PRU que presentaron nuestros pacientes oscilé entre 70 y 85%, los cuales
son valores significativos y asociados con una mejor calidad de dialisis y una
mejor progresion de la enfermedad, la misma que puede relacionarse
indirectamente con la presencia de alteraciones bioquimicas. Esto difiere en gran
parte con lo encontrado en Itaugua, Paraguay donde una cohorte de 100
pacientes en hemodialisis presentaba un 47% de pacientes con PRU menor a
65%, los mismos que reportaron un aumento de alteraciones bioquimicas y el
desarrollo de complicaciones (41). Esto refleja que la calidad de la hemodialisis
en los pacientes del hospital Ceibos es mayor que en los otros hospitales
estudiados.

Al realizarse la correlacion entre la presencia de cada una de las complicaciones
y el PRU de cada paciente nos encontramos que este valor no presentaba
relacion significativa frente a la aparicion de ninguna de las cinco complicaciones

estudiadas.
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CONCLUSIONES

La hemodidlisis realizada en el HGNG IESS Los Ceibos presenta una calidad
Optima estimada por los valores del porcentaje de reduccion urea, lo que
presenta una relacién indirecta significativa con la presencia de cambios
bioquimicos a largo plazo. Ademas, el porcentaje de reduccion de urea no
presenta una relacién significativa con la presencia o ausencia de
complicaciones posterior a la realizacion de hemodialisis en pacientes con

enfermedad renal crénica.

RECOMENDACIONES

Aumentar la muestra para obtener una mayor potencia estadistica

Evaluar los valores pre y post hemodialisis en cada una de las sesiones que
presenten los pacientes durante un periodo de tiempo menor, de tal forma que
los datos sean mas densos dentro de un lapso menor.

Reportar las complicaciones ocurridas en cada sesion de hemodidlisis de tal
forma que haya una relacion 1:1 con los datos de laboratorio obtenidos.
Relacionar la PRU con la presencia de complicaciones a largo plazo de la ERC.
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ANEXOS

Tabla1l PRURITO

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélido NO 16 43.2 43.2 43.2
SI 21 56.8 56.8 100.0
Total 37 100.0 100.0
Tabla 2 NAUSEA Y VOMITO
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélido NO 34 91.9 91.9 91.9
Sl 3 8.1 8.1 100.0
Total 37 100.0 100.0
Tabla 3 CEFALEA
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélido NO 15 40.5 40.5 40.5
S 22 59.5 59.5 100.0
Total 37 100.0 100.0
Tabla 4 HIPOTENSION
Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Vélido NO 10 27.0 27.0 27.0
Sl 27 73.0 73.0 100.0
Total 37 100.0 100.0
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Tabla5 DOLOR PRECORDIAL

Porcentaje Porcentaje
Frecuencia | Porcentaje valido acumulado
Valido NO 31 83.8 83.8 83.8
Sl 6 16.2 16.2 100.0
Total 37 100.0 100.0
Tabla 6 PORCENTAJE DE REDUCCION DE UREA
Estadisticas Descriptiva
Desviacion
TABLA 6: Minimo | Maximo | Media estandar
Porcentaje de 37| 551| 89.6| 75.432 8.7650
Reduccion de Urea
N valido (por lista) 37

Tabla 7 COMPARACION DEL PORCENTAJE DE REDUCCION DE UREA
ENTRE PACIENTES CON Y SIN PRURITO

Estadisticas de Grupo

Media de
Desviaciéon error
Prurito N Media estandar estandar
Porcentaje de Sl 21| 76.524 7.4226 1.6197
Reduccion de Urea NO 16| 74.000 10.3471 2.5868
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Tabla 8 T DE STUDENT DEL PORCENTAJE DE REDUCCION DE UREA
ENTRE PACIENTES CON Y SIN PRURITO

Prueba de muestras independientes

Prueba de Levene
de igualdad de

varianzas pruebat para la igualdad de medias
Diferenc | 95% de intervalo
ia de | de confianza de la
Sig. Diferenc| error diferencia
(bilatera | iade | estanda
F Sig. t gl 1) medias r Inferior | Superior
Porcentaje de Se asumen
Reducciéon de varianzas 2.307 .138| .865 35 393 | 2.5238( 2.9188| -3.4017| 8.4493
Urea iguales
No se asumen
varianzas .827 200 A416| 2.5238( 3.0520| -3.7490| 8.7966
iguales 63
Tabla9 COMPARACION DEL PORCENTAJE I;)E REDUCCION DE UREA
ENTRE PACIENTES CON Y SIN NAUSEA Y VOMITO.
Estadisticas de Grupo
Media de
Nauseay Desviacion error
Vomito N Media estandar estandar
Porcentaje de S| 3| 68.800|  14.8017 8.5458
Reduccién de Urea
NO 34| 76.018 8.1350 1.3951
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Tabla 10 T DE STUDENT DEL PORCENTAJE DE REDUCCION DE UREA
ENTRE PACIENTES CON Y SIN NAUSEA Y VOMITO.

Prueba de muestras independientes

Prueba de
Levene de
igualdad de
varianzas prueba t para la igualdad de medias
95% de intervalo
de confianza de
Diferenci | Diferenci la diferencia
Sig. ade a de error Superi
F Sig. t gl (bilateral) | medias | estandar | Inferior or
Porcentaje de Se
Reduccién de asumen 3.365
Urea varianz 1.781 1911 -1.385 35 175 -7.2176 5.2130( -17.8006
as 3
iguales
No se
asumen
varianz -.834] 2.108 .488 -7.2176 8.6589 | -42.7041 28.26
as 88
iguales
TABLA 11: Tabla 11 COMPARACION DEL PORCENTAJE DE REDUCCION
DE UREA ENTRE PACIENTES CON Y SIN CEFALEA.
Estadisticas de grupo
Media de
Desviacion error
Cefalea N Media estandar estandar
Porcentaje de Sl 22| 75.964 7.7782 1.6583
Reduccion de Urea NO 15| 74.653 10.2812 2.6546
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Tabla 12 T DE STUDENT DEL PORCENTAJE DE REDUCCION DE UREA
ENTRE PACIENTES CON Y SIN CEFALEA.

Prueba de muestras independientes

Prueba de
Levene de
igualdad de
varianzas prueba t para la igualdad de medias
Diferenc | 95% de intervalo
iade | de confianza de
Diferenc| error la diferencia
Sig. iade |[estanda Superio
F Sig. t gl (bilateral) | medias r Inferior r
Porcentaje de Se
Reduccién de asumen
) 2.370| .133] .441 35 .662| 1.3103| 2.9683|-4.7156| 7.3362
Urea varianzas
iguales
No se
asu.men 419 24.565 .679( 1.3103| 3.1300( -5.1419( 7.7625
varianzas
iguales

Tabla 13 COMPARACION DEL PORCENTAJE DE REDUCCION DE UREA
ENTRE PACIENTES CON Y SIN HIPOTENSION.

Estadisticas de grupo

Media de
Desviacion error
Hipotension N Media estandar estandar
Porcentaje de Si 27 75.715 8.9899 1.7301
Reduccion de Urea NO 10| 74.670 8.5404 2.7007
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Tabla 14 T DE STUDENT DEL PORCENTAJE DE REDUCCION DE UREA
ENTRE PACIENTES CON Y SIN HIPOTENSION.

Prueba de muestras independientes

Prueba de
Levene de
igualdad de
varianzas pruebat para la igualdad de medias
95% de
Diferen intervalo de
cia de | confianza de la
Sig. | Diferen| error diferencia
(bilater | cia de | estand Superi
F Sig. t gl al) medias ar Inferior or
Porcentaje Se asumen
de Reduccién varianzas .743 3951 .318] 35 .752| 1.0448]| 3.2859 5 6260 7.7156
de Urea iguales
No se
asu.men .326 16.9 .749( 1.0448| 3.2073 7.8143
varianzas 16 5.7246
iguales

Tabla 15 COMPARACION DEL PORCENTAJE DE REDUCCION DE UREA
ENTRE PACIENTES CON Y SIN DOLOR PRECORDIAL.

Estadisticas de grupo

Media de
Dolor Desviacion error
Precordial N Media estandar estandar
Porcentaje de SI 6| 73.533 9.3116 3.8015
Reduccionde Urea  No 31| 75.800 8.7680 1.5748
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Tabla 16 T DE STUDENT DEL PORCENTAJE DE REDUCCION DE UREA
ENTRE PACIENTES CON Y SIN DOLOR PRECORDIAL.

Prueba de muestras independientes

Prueba de
Levene de
igualdad de
varianzas prueba t para la igualdad de medias
Difere | 95% de intervalo
ncia |de confianza de la
de diferencia
Sig. | Diferenci | error
(bilate ade estan Superi
F Sig. t gl ral) medias dar Inferior or
Porcentaje Se asumen 3.046
de Reduccién varianzas .004| .949( -574 35| .569| -2.2667 5 -10.2778| 5.7445
de Urea iguales
No se
asgmen -551] 6.830| .599| -2.2667 4.114 -12.0458| 7.5125
varianzas 7
iguales
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Figura 3 CEFALEA
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Figura5 DOLOR PRECORDIAL
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