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RESUMEN:

La enfermedad renal cronica constituye actualmente un problema de salud
publica a nivel mundial. La incidencia y prevalencia de la misma han
aumentado en las Ultimas tres décadas, por definicion es la pérdida de la
funcibn renal expresado por wuna tasa de filtracibn glomerular
<60ml/min/1,73m2. Conforme avanza la enfermedad aparecen alteraciones
hidroelectroliticas asi como estado acido-basicas por la pérdida progresiva de
la funcién. Existe una disminucion de la excresion de iones hidrogeno y
disminucién de la reabsorcion de bicarbonato, causando un balance positivo de
acido. Por lo que es importante determinar de forma precoz dichas
alteraciones.

Objetivos: Determinar la correlacion entre los valores de gasometria arterial y
el valor de creatinina sérica en pacientes con enfermedad renal crénica del
servicio de urgencias del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca en
el afio 2013.

Método: Disefio observacional, prospectivo, transversal, de correlacién y de
muestreo. Se aplicara el coeficiente de correlacion de Pearson (valor de p= de
0.5).

Conclusiones: Los pacientes con enfermedad renal crénica pueden presentar
tanto acidosis como alcalosis metabdlica, sin embargo en promedio se
encuentra en equilibrio acido-base, lo que hace suponer que los mecanismos
de compensacion se conservan hasta etapas avanzadas de la enfermedad. Se
acepta la hipotesis para la correlacion entre el valor de creatinina sérica y el
valor de pH en pacientes con enfermedad renal cronica, ya que existe una
correlacion inversa estadisticamente significativa (R=0.5). Se acepta aunque
con reserva, la correlacién débil estadisticamente no significativa entre el valor
de creatinina sérica y los valores de HCO3-, EB y K+ sérico (R = <5 y >0). No
existe correlacién entre el valor de creatinina sérica y PO2, PCO2 y Na++
sérico (R = 0). Por lo que se recomienda la utilizacion de la gasometria arterial
como valoracién complementaria en los pacientes con enfermedad renal

cronica aunque no de forma rutinaria.



SUMMARY:

Chronic kidney disease is now a public health problem worldwide. The
incidence and prevalence of it have increased in the past three decades, by
definition is the loss of renal function expressed by a glomerular filtration rate
<60ml/min/1, 73m2. As the disease progresses and electrolyte disturbances are
acid-base status by progressive loss of function. There is a decrease in
hydrogen ion excretion and decreased bicarbonate reabsorption, causing a
positive balance of acid. So it is important to determine how these changes

early.

Objectives: To determine the correlation between blood gas values and serum
creatinine in patients with chronic kidney disease in the emergency department
of Regional General Hospital IMSS # 220 Toluca in 2013.

Method: an observational, prospective, cross-correlation and sampling. Apply
the Pearson correlation coefficient (p = 0.5).

Conclusions: Patients with chronic kidney disease can present both metabolic
acidosis and alkalosis, however on average is in acid-base balance, which
suggests that compensatory mechanisms are preserved until advanced stages
of the disease. Hypothesis is accepted for the correlation between serum
creatinine and pH in patients with chronic kidney disease, as there is a
statistically significant inverse correlation (R = 0.5). Although booking is
accepted, the weak correlation statistically significant between serum creatinine
and HCO3-, EB and K + serum (R = <5> 0). No correlation between serum
creatinine and PO2, PCO2 and serum Na + + (R = 0). It is recommended the
use of arterial blood gas as supplementary assessment in patients with chronic

kidney disease but not routinely.



MARCO TEORICO

GASOMETRIA ARTERIAL

La gasometria por definicidn significa:
1. "Medicién de gases en un fluido cualquiera”. (1)
2. "Medicion de gases disueltos en una muestra de sangre venosa o
arterial" (2)

La gasometria arterial es un método que se utiliza para valorar el estado no
solo respiratorio sino acido-basico ya que mide los niveles de gases de oxigeno
(pO2), didéxido de carbono (pCO2), bicarbonato (HCO3-) en sangre, que nos
ayudan a determinar los trastornos acido basicos de tipo respiratorio,
metabdlico y/o mixto puntualizando los siguientes: acidosis respiratoria,

alcalosis respiratoria, acidosis metabdlica y alcalosis metabdlica. (1)

El pH se define como "potencial de Hidrogeniones", o logaritmo negativo de la
concentracion de hidrogeniones libres en sangre, siendo su parametro de

referencia normal entre 7.35 a 7.45. (1, 3)

Debajo del rango de referencia (pH <7.35) hablaremos de un estado acidético
por la concentracion alta de hidrogeniones (H+), mientras que un rango por
encima de referencia (pH > 7.45) apoya a un estado alcalético por la
concentracion baja de hidrogeniones en sangre.

El rango de vida minimo con el que la vida es compatible es de
aproximadamente 6.8-8. De aqui su importancia en la regulacién del mismo.
(1,3,4)

El pH arterial en general se mide simultaneamente con el HCO3- y pCO2 a
través de la ecuacion de Henderson-Hasselbalch: (3)

pH= pK +log (HCO3)
0.3pC0O2



En donde pK= 6.1 y HCO3- es la concentracion plasmatica de bicarbonato en
milimoles por litro. Esta ecuacién permite determinar el estado del equilibrio
acido-base del liquido extracelular, presencia o ausencia de un trastorno acido-

base de tipo simple o mixto. (3,5)

La regulacién de un pH optimo se basa en un sistema de compensacién rapida
o inmediata y otro tardio o lento con la finalidad de mantener el equilibrio

definidos como "sistemas amortiguadores".

Existen tres sistemas amortiguadores:

1. Liquidos organicos o sistema de amortiguacion rapida: consiste en la
combinacion de acido o base para regular la concentracién de hidrogeniones
(H+), en este caso el mas importante es el bicarbonato (HCO3-) a nivel
extracelular que directamente se relaciona con la concentracion de CO2, si
disminuye la concentracion producira un estado acido-metabdlico y a una
concentracion mayor producira alcalosis metabdlica. El fosforo, proteinas
intracelulares y sistema 6seo también participan como amortiguadores rapidos
en estado acidoético. El bicarbonato es el principal amortiguador del plasma en
el 50% (se libera en fraccion de segundos), hemoglobina 30% y proteinas y
fosfato en un 20%. (1,6).

2. Centro respiratorio: sistema de amortiguacién que consiste en la eliminacion
de CO2 del liquido extracelular a través de un aumento en la respiracion con la
finalidad de disminuir la concentracion de H+. Asi una pCO2 aumentada
ocasiona un estado acidético respiratorio y una disminucién en la pCO2 un
estado alcaldtico respiratorio. La compensacion de éste sistema funciona el
50% dentro de las primeras 2 horas y 75% dentro de las primeras 24 horas.
(1,6).



3. Renal: es un sistema de regulacion tardio y sin embargo es el mas efectivo,
es un proceso que actua directamente en los tubulos proximal o distal, cuyo
mecanismo es la excrecion de H+, reabsorcion de bicarbonato filtrado
generando una orina acida o alcalina segun sea el caso. Es muy efectivo en
casos de acidosis cronica. Es el sistema mas potente, ya que la respuesta se
tiene entre horas y dias, en promedio comienza entre 2 a 4 horas, el tubulo
proximal tiene regulacion a través de la reabsorcién o no de HCOS3-, obteniendo

asi una orina acida o alcalina.

La concentracion de hidrogeniones se regula a través de: secrecidon de iones
H+, reabsorcion de HCO3- y produccion de nuevos iones de HCO3-. (1,3,6).

La principal indicacién de gasometria es la de conocer los principales gases en
sangre, (pO2, pCO2, pH) de forma rapida en un paciente de primer contacto,
que permite una valoracion del estado global acido-basico y respiratorio del

paciente. (1,2,7)

Cuadro 1. Principales indicaciones de la gasometria arterial.

Principales indicaciones de la gasometria arterial

Enfermedades Infecciosas pulmonares: Neumonia

Enfermedades Vasculares pulmonares: Tromboembolismo pulmonar

Obstruccién de las vias aéreas: asma, enfermedad pulmonar obstructiva crénica

Enfermedades pulmonares intersticiales

Patologia pleural: derrame, mesotelioma

Patologia neoplasica pulmonar

Patologia de la caja toracica, enfermedades neuromusculares

Sindrome de apnea obstructiva del suefio

Enfermedades cardiacas: insuficiencia cardiaca, edema agudo de pulmén

Sindrome de distréss respiratorio del adulto

Disnea

Fuente: Crespo Jiménez A., Garcés Molina F.J., Casillas Viera Y., Cano Ballesteros J.C.

Indicaciones e interpretacién de la gasometria. MD. 2007; 9:5813-5816.




Las causas de alteracién de la gasometria arterial son multiples sin embargo se

pueden mencionar algunas:

Cuadro 2. Causas de alteraciones en la gasometria arterial.

Componente metabdlico

Acidosis con aumento de brecha aniénica

acidosis
cetoacidosis
diabética
alcohdlica
uremia
insuficiencia renal crénica
ingestion de toxinas
paraldehido
salicilatos
metanol
etilenglicol
dieta con alto contenido graso

Acidosis con brecha aniénica normal (acidosis
hipercloremica)

acidosis tubulorrenal

Perdida intestinal de HCOS3-
diarrea

fistula pancreatica

Inhibidores de la

(acetazolamida)

ingestion de acidos exégenos

anhidrasa  carbonica

cloruro de amonio, metionina,
cistina, cloruro calcico.
lleostomia
ureterosigmoidostomia
Farmacos
amilorina, triamtereno,
espironolactona, b-bloqueadores.

Componente respiratorio

Acidosis

enfermedad pulmonar
EPOC
Neumonia
edema pulmonar
fibrosis intersticial
obstruccién de la via respiratoria
cuerpo extrafio
broncoespasmo severo
laringoespasmo
trastornos de la caja toracica
neumotdrax
térax en quilla
alteraciones de la musculatura respiratoria
miastenia gravis
hipokalemia
distrofia muscular
alteraciones del sistema nervioso periférico
poliomielitis
sx de Guillan Barré
botulismo
tétanos
envenenamiento por
organofosforados
depresion del centro respiratorio
anestesia
narcéticos
sedantes
aumento de la presién
intracraneana.




Alcalosis

sensibles al cloro
vémitos
succion nasogastrica
diuréticos
alcalosis
hipercapnica
transfusiones masivas
resistentes al cloro
estado hiperadrenocorticoide
sx de Cushing
hiperaldosteronismo primario

Alcalosis

hipoxemia:
neumonia

embolismo pulmonar
atelectasia
farmacos:

salicilatos
xantinas

adrenalina

tiroxina

progesterona
enfermedades del SNC:

Tumor

accidente cerebrovascular

traumatismo craneoencefalico

hiperventilacion psicégena
encefalopatia hepatica
sepsis por Gram negativos
hiponatremia

ventilacién asistida

Fuente: Hillmer M., Dev S. Arterial puncture for blood gas analysis. NEJM. 2011; 3: 364-367.

Los gases se deben conocer sobre todo en enfermos agudos, la sangre arterial
suele obtenerse por medio de la puncion de la arteria radial o a partir de un
catéter permanente ubicado en dicha arteria. El espacio muerto de la jeringa se
llena con heparina diluida y lo ideal es que se analice a los pocos segundos de

ser extraida. (1,4)

El promedio normal de la pO2 de los adultos jévenes es de alrededor de
95mmHg, en adultos 85mmHg y desciende de forma constante con la edad. Se
plantea que la probable causa sea la desigualdad creciente entre la ventilacion

y la perfusion. (3)

Sin embargo con la finalidad de establecer grados de hipoxemia podemos
establecer:

e Hipoxemia leve: 71-80 mmHg

e Hipoxemia moderada: 61-70 mmHg

e Hipoxemia severa: 45-60 mmHg

¢ Hipoxemia muy severa: menos de 45 mmHg



En términos generales pO2 por debajo de 80 es hipoxemia y menos de

60mmHg se considera insuficiencia respiratoria. (2,7)

La pCO2 arterial normal es de 35-45mmHg (normocapnia) y casi no se ve
afectada por la edad, tiende a experimentar una ligera caida con el ejercicio

intenso y a elevarse levemente durante el suefio. (2,3)

La saturacion de oxigeno es el porcentaje de hemoglobina (Hb) que esta
transportando oxigeno a la sangre arterial, se encuentra entre 95-98% y nos

habla indirectamente de una pO2 adecuada. (2,7)

El bicarbonato (HCO3-) es un parametro importante ya que define las
alteraciones acido-base de tipo metabdlico encontrandose disminuido en
acidosis metabdlica y en alcalosis respiratoria como mecanismo compensatorio
secundario. Y estara aumentado en acidosis respiratoria como mecanismo de
compensacion y en alcalosis metabdlica donde su origen es la pérdida de
acidos, desplazamiento intracelular de hidrogeniones o alcalis adquiridos de

forma exogena. (7)

Para iniciar una correcta interpretacion se deben conocer los valores normales

de la gasometria arterial en sangre.



Cuadro 3. Valores normales de la gasometria en sangre.

Presion ejercida por el oxigeno disuelta en el plasma (p02)

- su valor disminuye con la edad

- 60-80mmHg hipoxemia

- <60 insuficiencia respiratoria

Presion ejercida por el diéxido de carbono disuelto en el plasma (pC0O2)

- no existe variacién con la edad

- 35-45mmHg normocapnia

- <35 hipocapnia

- >45 hipercapnia
Bicarbonato (HCO3-)

- 24mEq/L

Saturacién de oxihemoglobina (S0%)
- normal es >90% (95-98%)
Exceso de base (EB)

+2-2

Fuente: Hillmer M., Dev S. Arterial puncture for blood gas analysis. NEJM. 2011; 3: 364-367.

CLASIFICACION DE LOS TRASTORNOS ACIDO-BASE

Los trastornos acido-basicos se clasifican en simples y mixtos que dependen

de la respuesta compensadora inmediata o tardia (2,7)

1.

2.

Acidosis metabdlica simple: estado en el que el pH en sangre esta
disminuido por una elevada concentracion de H+, asi como
disminuciéon de HCO3- , de forma secundaria la pCO2 estara
disminuida por aumento de la frecuencia respiratoria como

mecanismo compensatorio de la acidosis.

Alcalosis metabdlica simple: estado en el que el pH en sangre esta
aumentado por disminucion de la concentracion de H+, asi como
aumento de HCO3-, de forma secundaria la pCO2 estara aumentada
por disminucion de la frecuencia respiratoria como mecanismo

compensatorio de la alcalosis.



3. Acidosis respiratoria simple: el pH en sangre esta disminuido por

6.

elevada concentracion de H+, el componente afectado es la pCO2
aumentada que secundariamente elevara el HCO3- como
mecanismo compensatorio asi como la sintesis y reabsorcion del

mismo.

Alcalosis respiratoria simple: el pH en sangre esta aumentado por la
disminucién en la concentracién de H+, la pCO2 esta disminuida al
igual que el HCO3- cuyo mecanismo compensatorio es aumentar su

excrecion para evitar su reabsorcion a nivel renal.

Acidosis mixta: el pH esta disminuido con aumento de la
concentracion de H+ en sangre, disminucion de HCO3- y pCO2

aumentada que nos habla de doble componente.

Alcalosis mixta: el pH esta aumentado por disminucién de la
concentracion de H+ en sangre, existe aumento de HCO3- y pCO2
disminuida. (3,5).

Entonces se debe realizar un analisis completo, con identificacion de los

siguientes criterios para identificar el trastorno acido-base primario:

Cuadro 4. Trastornos acido-base.

trastorno pH H+ HCO3- pCO2 Mecanismo compensador
Normal 7.35-7.45 40mEqg/L | 24mEqg/L 40mmHg | Ninguno

Acidosis metabdlica v A v v Aumento de la FR

Alcalosis metabdlica A v A A Disminucién de la FR

Acidosis respiratoria v A A A Reabsorcion y sintesis de HCO3
Alcalosis respiratoria A v v v Se excreta HCO3- por orina
Acidosis mixta v A v A

Alcalosis mixta A v A v

Fuente: Hillmer M., Dev S. Arterial puncture for blood gas analysis. NEJM. 2011; 3: 364-367.




Recordemos que ante una alteracién de acidosis o alcalosis metabdlica el
mecanismo compensatorio rapido sera un aumento o disminucién en la
frecuencia respiratoria, mientras que una alteracion respiratoria tendra un
mecanismo compensatorio mas lento ya que se regula metabdlicamente a

través de la funcioén renal.

El “anién gap” se utiliza para dividir las causas de acidosis metabdlica en
aquellas en las que existe una entrada de acidos organicos hacia el plasma
(aumento del “anién gap” en cetoacidosis diabética, acidosis organica) y
aquellos con pérdidas externas de bicarbonato que puede ser a nivel

gastrointestinal o renal (“anion gap” normal; hipercloremia).(2,5)

El “anién gap” se obtiene a partir de los electrolitos séricos: Na++ (cation
principal) menos CIl-+HCO3- (aniones principales). Cuyo valor normal es 12
mEq/L (-4). (2,5)

Un valor entre 17-26 mEQg/L son sugerentes de "acidosis organica", mientras
que un valor de 27 o mas mEq/L indica certeza de acidos organicos como acido
lactico o cetoacidos, cuyo trastorno acido-base se traduce en "acidosis

metabdlica con “anién gap aumentado" (5).

La presencia de acidos organicos sustituyen un HCOS3-, sin embargo un
paciente con buena perfusion renal y adecuada diuresis podra excretar el acido
organico a ritmo suficiente para mantener el “anién gap” sérico sin ascenso

importante. (5)

La incapacidad renal de excretar la carga &acida genera una acidosis
metabdlica. El “anion gap” aumenta lentamente y disminuye el HCO3- en el
fracaso renal agudo y crénico. En la insuficiencia renal cronica el “anién gap”
sérico aumenta aproximadamente 0.5mEg/L por cada 1.0 mg/dL que aumenta
la creatinina en suero. La retencion de sulfatos, fosfatos y aniones organicos da

lugar al aumento del “anion gap”. (5).



Sin embargo en pacientes criticos este valor del "anion gap" debe ser corregido
ya que por cada gramo de disminucion de albumina el “anion gap” se reduce
2.5 -3 mmol. (5,6)

Por tanto se deben valorar los niveles de electrolitos en sangre que de acuerdo
al principio de electroneutralidad los valores de cationes y aniones deben ser
iguales. Este balance de electrélitos si se encuentra alterado aumentara el

trastorno acido-base primario. (5,6)

El “Modelo de Stewart” propone que el pH varia por la diferencia de iones
fuertes (DIF) y de la pCO2, en donde la diferencia se regula a través del rinén y
el pulmén. Esta diferencia de iones fuertes (DIF) es la carga eléctrica que
resulta de la diferencia entre los iones fuertes positivos (Na++,K+, Ca++, Mg+)
y los iones fuertes negativos (Cl-, HCO3-, proteinas) cuyo valor normal es: 42
mEg/L. (6).

Cuadro 5. Diferencia ion fuerte

Diferencia ION fuerte (DIF)
Strong ION difference (SID)
150.0+ Xf’gi
Ca—+
& it
- SID
Atot-
B2
1 ! —= 2
c1L- ‘
[ DIF = SID= [Na~ K=~ Ca+Ms] - [Cl+lactato] |
00 Carga positiva Carga negativa 0
Figura l

Diferencia Ion Fuerte (DIF, SID)

Fuente: Meza Garcia Moénica. Acid-base disturbances in critically ill patients. MD. 2011; 28:48-
55.




Una de las causas de DIF disminuido (acidosis metabdlica) es la acidosis
tubular renal: distal tipo 1 (pH urinario es >5.5), proximal tipo 2 (pH<5.5 y K+

sérico bajo), deficiencia de aldosterona Tipo 4 (pH <5.5 y K+ sérico alto). (6)

Una de las causas de DIF aumentado (alcalosis metabdlica) es la pérdida H+
como en el vémito y diarrea. El objetivo es el manejo del paciente critico con
fluidoterapia considerando la albumina, fosfato y electrélitos afectados en el

trastorno de base asi como el mecanismo compensador. (6).

Cuadro 6. Clasificacién de los disturbios acido-base por Stewart:

Tabla 2.
Clasificacion de los disturbios acido-base por Stewart

Acidosis Alcalosis

I. Respiratoria 4 pCO, v pCO,

II. Metabolica

SID anormal
Exceso/déficit de agua ¥ SID- ¥ [Na™] 4sip- 4 [NaT]
Exceso/déficit de CI” B SID: 4 [C1] 4 SID: ¥ [C17]
Aniones no medidoes ¥ siD: 4 [SIG]

Aot
Albumina sérica f [Albtimina)] + [Albumina]
Fosfato inorganico 4 [PO,2] v [PO,2]

Fuente: Meza Garcia Modnica. Acid-base disturbances in critically ill patients. MD. 2011; 28:48-

55.




EPIDEMIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD RENAL CRONICA

Durante el siglo XX se ha observado una transicion epidemioldgica que radica
en un cambio demografico de la poblacion cuya expectativa de vida ha
aumentado con envejecimiento poblacional. Todo lo anterior como parte
fundamental de los programas de salud preventiva, en los que se ha tenido una
disminucién en la incidencia y prevalencia de enfermedades infectocontagiosas

pero no asi en enfermedades crénicas de tipo no transmisible. (8)

A nivel mundial la incidencia y prevalencia de enfermedades cronicas no
transmisibles ha aumentado considerablemente durante las ultimas décadas,
asi como su mortalidad. La enfermedad renal crénica es una de ellas y

representa actualmente una prevalencia del 10% en el mundo. (9,10).

La Organizacion Mundial de la Salud (OMS) en el afio 2005 estim6 que de 58
millones de muertes, 35 millones fueron producidas por enfermedades
cronicas, encabezadas por enfermedades cardiovasculares y oncoldgicas, sin
embargo la enfermedad renal crénica, se considera una epidemia silenciosa, ya

que es concomitante a dichas enfermedades. (9)

De acuerdo a la National Kidney Foundation la prevalencia global de
enfermedad renal cronica en estadios 3-5 en éste mismo ano fue del 6,8% cuyo
rango de edad fue 40 a 64 afos con prevalencia del 3,3% y 21,4% para

mayores de 64 anos. (11).

En Espafia segun datos de la Sociedad Espafiola de Nefrologia (SEN) en 2005
4,425,000 adultos presentaron diversos grados de enfermedad renal de los

cuales 1,770,000 se ubicaron en un estadio avanzado. (12)



En Estados Unidos la prevalencia de enfermedad renal cronica se ha
incrementado significativamente ya que de 10,000 pacientes reportados en
1973 aumento a 425,957 para finales del ano 2003. De hecho tan solo en éste

ano se incrementaron 100,000 pacientes nuevos.

Se estima que mas de 80,000 pacientes con enfermedad renal cronica
fallecieron, la tasa de supervivencia al afio de iniciar tratamiento sustitutivo fue
del 80% reduciéndose ésta tasa significativamente a los 10 afios con tan sélo
el 18%. (12).

Para el afio 2009 se estimd que 859 por cada millén de habitantes adquieren
enfermedad renal cronica de forma silente y cuyas manifestaciones se

expresan en estadios avanzados. (9)

En el 2010 la incidencia de pacientes con tratamiento sustitutivo aumento y fue
de 334 pacientes por cada millon. A ésta velocidad, se estima que para 2025
exista un incremento en la incidencia hasta en un 85% de los paises
Sudamericanos y que para el afio 2030 2.2 millones de pacientes requieran

tratamiento sustitutivo de la funcion renal. (13)

En México los datos de la encuesta nacional de salud (ENSA) muestran que la
prevalencia de diabetes es del 10.9%, lo cual equivale a mas de 11 millones de
mexicanos afectados (principalmente adultos mayores de 60 afos); y la
encuesta nacional de salud y nutricion (ENSANUT) revela que la prevalencia
de hipertensién arterial es del 16.3%, esto por la estrecha relacion con dichas
enfermedades, el 30% de éstos pacientes desarrollan nefropatia y el 10%

enfermedad renal cronica avanzada. (14, 15).



La elevada tasa de mortalidad anual de los pacientes con enfermedad renal
cronica en estadio terminal a nivel mundial es de aproximadamente un 22%,
siendo en la mayoria de los casos de origen cardiovascular fundamentalmente
(50%) como: insuficiencia cardiaca congestiva, infarto agudo de miocardio o

muerte subita. (12).

Los pacientes con enfermedad renal cronica tienen mayor riesgo de morir que
la poblacion en general ya que se asocia directamente con complicaciones
cardiovasculares aun sin encontrarse en estadio avanzado de acuerdo a un

estudio realizado en la Universidad Alberta de Canada en el afio 2006. (14,16).

El sistema epidemiolégico estadistico de defunciones (SEED) en México
durante el ano 2005, estimé que de las 73,799 defunciones ocurridas en ese
ano, los fallecidos cursaban con enfermedad renal cronica avanzada, pero tan

s6lo 12,162 se consideraron como la causa basica de la muerte. (14).

Por lo anteriormente expuesto, se considera un problema de salud publica a
nivel mundial por su amplia distribucién, sus complicaciones a mediano y largo
plazo, los altos costos que implica el tratamiento sustitutivo de la misma, asi

como su comorbilidad. (9,10,14).

Ante ello y como respuesta a dicho problema se formo recientemente la Kidney
Disease: Improving Global Outcomes (KDIGO) que es una organizacion dirigida
por un consejo internacional cuya mision es “mejorar la atencion y la evolucion

de los pacientes con nefropatias en todo el mundo”. (16).

Mientras que la Sociedad Internacional de Nefrologia propuso el "dia
internacional del rindn" cuya finalidad es la promociéon y prevencion de la
enfermedad renal dando a conocer datos de incidencia, prevalencia, mortalidad

y factores de riesgo directamente relacionados. (17).



DEFINICION DE ENFERMEDAD RENAL CRONICA

La National Kidney Foundation-Kidney Disease la define:

1. "Dano renal o pérdida de la funcion renal expresado por una tasa de
filtracion glomerular (TFG) <60 ml/min/1,73m2 que se presentan durante

3 meses 0 mas, independientemente de la causa” (16,18).

2. Enfermedad donde existe la presencia de dafio renal estructural con
tasa de filtracion glomerular (TFG) normal o levemente reducida
independientemente de su etiologia o cualquier dafo estructural

potencialmente progresivo a nivel histolégico o imagenologico.

3. La presencia de dano renal con albuminuria, que a su vez se define
como una relacion albumina-creatinina mayor a 30 mg/g en dos de tres

muestras de orina al azar en un plazo igual o mayor a tres meses. (16).

Esta definicion se establecié a partir del afilo 2002 por la National Kidney
Foundation-Kidney Disease Outcomes Quality Iniciative (NKF-KDOQI) con

fines de estandarizacion a nivel mundial por la comunidad nefroldgica. (16,18)



Cuadro 7. Definicién de enfermedad renal cronica.

Anormalidades estructurales y funcionales de los rifiones por mas de 3 meses manifestadas por:

Dafo renal con o sin VFG disminuida definido por:

1. marcadores de dafio renal

2. anormalidades patoldgicas

3. transplante renal

1.1 anormalidades urinarias (>30mg/g ,microhematuria).
1.2 anormalidades de imagen renal (riflones poliquisticos)

1.3 anormalidades sanguineas (sindromes tubulares renales)

VFG menor a 60ml/min/1.73m2, con o sin dafio renal.

Fuente: National Kidney Foundation K/DOKI: Clinical Practice Guidelines for Chronic Kidney
Disease: Evaluation, Classification, and Stratification. Am J Kidney Dis 2002; 39 (suppl 1): S1-

S$266.

Cuadro 8. Clasificacién y prevalencia de la enfermedad renal créonica (edad >20 afios):

Estadio VFG (ml/ml/1.73m2) Descripcion Prevalencia
>60 sin dafo renal Factores de riesgo de ERC

1 >90 VFG normal con dafio renal 3.30%

2 60-89 VFG levemente reducida con dafio renal 3.00%

3 30-59 VFG moderadamente reducida 4.30%

4 15-29 VFG severamente reducida 0.20%

5 <15 (dialisis) Falla renal terminal 0.10%

Fuente: National Kidney Foundation. K/DOQI: Clinical Practice Guidelines for chronic kidney

disease: Evaluation, classification and stratification. Am J Kidney Dis 2002; 39 (suppl1):

S266.




FACTORES DE RIESGO

Los factores de riesgo se relacionan con el estilo de vida actual, el
sedentarismo y urbanizacion: La obesidad, tabaquismo, alimentacion
inadecuada (alta en carbohidratos y grasas) asi como la adquisicion de
enfermedades cronico-degenerativas han aumentado la prevalencia de dicha
enfermedad. (10,17).

Dentro de los factores de riesgo directos el mas representativo es la diabetes
mellitus tipo 2 (DMT2) relacionado en un 40% (primera causa mas frecuente)
de pacientes que ingresan a tratamiento sustitutivo renal, hipertension arterial

sistémica (HAS) con un 20% (segunda causa mas frecuente).

Los factores indirectos representan el 40% restante entre los cuales destacan
edad mayor a 60 afios, sexo ya que en varones es mas frecuente en un 60%,
raza afroamericana, obesidad, sindrome metabdlico y enfermedades

cardiovasculares.(10, 17, 19).

Cuadro 9. Prevalencia global de las diferentes causas de enfermedad renal cronica.

Causas de Enfermedad Renal Crénica Prevalencia
Nefropatia diabética 27%
Nefropatia vascular e hipertensiva 20%
Glomerulonefritis primaria 17%
Nefropatias intersticiales 1%
Enfermedades del colageno 3%
Nefropatias no filiadas 15%
Poliquistosis renal 5%

Fuente: Clase C.M., Garg A.X., Kiberd B. Estimating the prevalence of low glomerular filtration

rate requires attention to the creatinine assay calibration. J Am Soc Nephrol 2002;13: 2812



El riesgo de enfermedad renal cronica aumenta considerablemente en
pacientes con diabetes mellitus tipo 2 (DMT2), hipertension arterial sistémica
(HAS), sindrome metabdlico, con enfermedades cardiovasculares y pacientes

mayores de 60 afios. (8,10).

Estas a su vez constituyen un factor de riesgo cardiovascular independiente
(11). Por lo general cuando la tasa de filtracion glomerular (TFG) es igual o
menor de 60ml/min/1.73m2 la morbimortalidad aumenta en dichos pacientes.
(20)

La National Kidney Foundation-Kidney Disease Outcomes Quality Iniciative
(NKF-KDOQI) establece que la enfermedad renal cronica es un factor de riesgo
de padecer eventos cardiovasculares, con una asociacion mas fuerte que otros
factores implicados como la hipertension arterial sistémica (HAS), la

hipercolesterolemia o el tabaquismo. (21).

En diversos estudios poblacionales se ha demostrado que la tasa de mortalidad
global disminuye significativamente cuando atendemos los factores de riesgo
de manera precoz como el estado nutricional, dislipidemia, diabetes mellitus
tipo 2 (DMT2), hipertension arterial sistémica (HAS), obesidad y tabaquismo ya

que retarda la implementacion de la terapia sustitutiva renal. (22)

FISIOPATOLOGIA

Desde 1982 se introdujo el término de "naturaleza progresiva" por Brenner y
cols., la pérdida nefronal provoca reacciones adaptativas en las nefronas
remanentes, creando hipertension e hiperfiltracion glomerular, incremento de la
filtracion de proteinas plasmaticas, activaciéon intrarenal del sistema renina-
angiotensina-aldosterona, compromiso tubulo-intersticial y transdiferenciacion
de células epiteliales tubulares a miofibroblastos cuya manifestacion final es la

fibrosis del parénquima renal y por tanto disminucién de su funcién. (20)



Ya que no existe cura definitiva en la enfermedad renal cronica, y el transplante
se ve limitado por la baja disponibilidad de 6rganos, se han implementado
medidas que disminuyen la progresion de la enfermedad, entre las cuales se
encuentran: control de la presion arterial, como una principal estrategia de
renoproteccion, disminucion y vigilancia de proteinuria como principal marcador

pronostico en cualquier nefropatia cronica. (20).

En la nefropatia diabética el signo mas precoz es la microalbuminuria, mientras
que la macroalbuminuria se relaciona no solo con la disminucion de la funcién
renal sino con el aumento de complicaciones tales como el riesgo
cardiovascular. (20, 23). La progresiéon de la enfermedad renal se da a través
de dos mecanismos fundamentales: el dano especifico ligado a la enfermedad
causal y la progresién inespecifica independiente de la causa inicial, esto en un

periodo no mayor a 15 afos. (19,24)

Por lo cual las recomendaciones de la National Kidney Foundation-Kidney
Disease Outcomes Quality Iniciative (NKF-KDOQI) en el 2004 establecié que
en la nefropatia incipiente de origen diabético en pacientes hipertensos o
normotensos debera emplearse un inhibidor de la enzima convertidora de
angiotensina (IECA) o un antagonista de los receptores de angiotensina Il (ARA
Il) para frenar el deterioro de la funciéon renal con un elevado indice de
evidencia. (21,25)

Los farmacos mas utilizados para adecuado control de presién arterial son los
inhibidor de la enzima convertidora de angiotensina (IECA) porque actuan
directamente bloqueando el sistema renina-angiotensina-aldosterona (SRAA) y
disminuyen la proteinuria por lo cual son los de eleccion por su efecto

renoprotector. (25,26).

De acuerdo a las ultimas revisiones del estudio de modificacion de la dieta en
enfermedades renales (MDRD) recomiendan un control de la presion arterial

media (PAM) < 92mmHg (< 125/75 mmHg) en aquellos pacientes con



proteinuria > 1 g/24 horas, en los casos con proteinuria entre 0,25-1 g/24 horas,
el objetivo deseable sera una presion arterial media (PAM) < 98 mmHg (130/80
mm Hg). (19,26)

La utilizacién de farmacos hipolipemiantes no comprueban que retarden la
progresion de la enfermedad, sin embargo su uso es justificado principalmente
las estatinas en la prevencion de arterioesclerosis que como ya se menciono

constituye la principal causa de muerte. (19,26).

Por tanto dicha enfermedad se caracteriza por la pérdida progresiva de la

funcioén renal (26).

DIAGNOSTICO

La funcion renal esta dada por la adecuada perfusiéon sanguinea, la integridad
del parénquima renal y la permeabilidad de las vias excretoras; lo que permite
su clasificacion en prerrenal si la falla es la perfusion; parenquimatosa, si la
alteracién se produce en su estructura y posrenal u obstructiva si el flujo
urinario esta obstruido. Dicha clasificacion ha sido utilizada y continua vigente
desde hace 50 anos. (26,27).

La concentracion de productos nitrogenados y/o disminucion de la diuresis nos
obliga a realizar una anamnesis detallada, determinar su etiologia asi como
conocer la evolucion de la de la enfermedad determinando su forma aguda o
cronica. (26,27).

En la enfermedad renal crénica los productos nitrogenados permanecen
constantes y se agrega otra sintomatologia en fases avanzadas como astenia,
anorexia, somnolencia, calambres, nauseas, vomitos matutinos, poliuria,
polidipsia de larga evolucion caracteristico del sindrome urémico como principal

complicacion. (28,29).



Cuadro 10. Estadios clinicos de la enfermedad renal crénica

ESTADIO | Ausencia de sintomas
Tasa de Filtracion glomerular >50% normalidad bioquimica

reserva funcional disminuida

ESTADIO Il Pocos sintomas
Tasa de Filtracion glomerular <560>40% poliuria
elevacion moderada de creatinina y urea

anemia discreta

ESTADIO lll Sintomas de intensidad variable (astenia, nauseas, vomito, prurito)

Tasa de Filtraciéon glomerular <40>20% aumento marcado de residuos nitrogenados hipocalcemia,

nicturia
ESTADIO IV Sintomatologia intensa (alteraciones digestivas, nerviosas,
Tasa de Filtraciéon glomerular >15% cardiovasculares, cutaneas)

acentuacion de alteraciones bioquimicas
Progresion al coma urémico irreversible y muerte sin tratamiento sustituvo

(transplante-dialisis).

Fuente: Hernando Avendafio L., Aljama P., Arias M. Nefrologia Clinica. 2aed.Colombia:

Panamericana; 2007.

Las elevaciones porcentuales con respecto a la creatinina sérica (Crs), los
descensos porcentuales de la tasa de filtrado glomerular (TFG) o los

descensos absolutos de la diuresis. (29,30)

De los anteriores la creatinina sérica es el mas empleado, y en ausencia del
valor basal conocido se recomienda su estimacion a partir de la ecuacién de
Cockroft-Gault o bien de acuerdo al estudio de modificacion de la dieta en
enfermedades renales (MDRD) simplificada. (28,29).

ALTERACIONES HIDROELECTROLITICAS,
ACIDO-BASICAS Y MANIFESTACIONES CLINICAS

Las alteraciones hidroelectroliticas, acido-basicas y clinicas estan dadas por la
pérdida progresiva de la funcién renal ya que interviene en la regulacion de
volumen, electrélitos y el equilibrio acido-base; y conforme disminuye su
funcién se presentan alteraciones diversas en la regulacion de electrélitos

principales como el sodio, potasio y de volumen del agua corporal total cuya



expresion final es la retencion de liquidos y reduccion del volumen urinario
diario. (19, 26, 31).

1. La presion arterial sistémica se afecta de forma secundaria a la retencion de
volumen que a su vez produce mas dafio a los rifiones, cayendo en un circulo
vicioso que perpetua el deterioro no sélo de la funcion renal, sino del gasto
cardiaco; trayendo consigo complicaciones cardiacas y/o pulmonares

(insuficiencia cardiaca, edema pulmonar). (19,31).

2. Las alteraciones electroliticas principales son: hiponatremia o hipernatremia,
hiperkalemia cuya manifestacion final son las alteraciones cardiacas que
ocasionan arritmias y/o paro cardiaco sobre todo cuando la tasa de filtracion
glomerular (TFG) es menor o igual a 10ml/min/1.73 m2 o cuando el paciente

recibe una carga adicional de potasio. (5,19,31)

3. Acidosis metabdlica: como ya se menciond los rifiones participan
directamente en el equilibrio acido-base porque excretan iones de hidrogeno
(H+), reabsorben bicarbonato (HCOS3-). Pero conforme avanza la enfermedad
renal cronica, produce un estado acidético, ya que disminuye la capacidad de
excretar hidrogeniones en forma de amonio, causando un balance positivo de
acido en el organismo y en un intento fallido de recuperar el equilibrio, los iones
hidrogeno se acoplan a sales que provienen del hueso para poder ser
excretados en orina, esto explica porque en fases iniciales los pacientes
presentan acidosis con “anion gap” normal y conforme progresa el dafno renal
aumenta el “anion gap” con una disminucion reciproca de la concentracion de

bicarbonato en sangre. (5,19,31)

4. Anemia cronica; por disminucidn en la sintesis de eritropoyetina; sin embargo
el hematocrito disminuye significativamente cuando la tasa de filtracion
glomerular (TFG) es igual o menor a 60 ml/min/1.73m2. Ademas de que la
disminucién secundaria del transporte de oxigeno a los tejidos ocasiona un

aumento del gasto cardiaco, hipertrofia, dilatacion e insuficiencia. (19,31)



5.Desnutricion cronica. (19).

6. Alteraciones en la hemostasia y estado inmunoldgico por el estado urémico
ya que crea una disfuncion plaquetaria y leucocitaria, ocasionando mayor

susceptibilidad a infecciones. (19,31).

7. Alteraciones en sistema nervioso cuyas manifestaciones en estadios
tempranos es inespecifica como somnolencia e insomnio, y en estadios

avanzados puede aparecer asterixis, estupor, convulsiones y coma. (19,31)

8. Alteraciones en el metabolismo del calcio y fésforo; ya que los rifiones
producen la forma activa de la vitamina D, la cual aumenta la concentracién de
calcio en sangre incrementando su absorcion intestinal y su salida del hueso.
Al alterarse la funcion renal, disminuye la sintesis de vitamina D, hay
hipocalcemia, hipercalciuria e hiperfosfatemia sobre todo en estadios
avanzados de la enfermedad renal con una tasa de filtracién glomerular (TFG)
menor a 20 ml/min/1.73m2. (19,31)

9. Alteraciones dermatoldgicas que incluyen palidez, equimosis, mucosas
deshidratadas, prurito y excoriaciones por la uremia. El prurito es una

manifestacion que se debe a la deposicion de calcio. (19,31).

La presencia de anemia, hiponatremia, hiperkalemia, hipocalcemia,
hiperfosfatemia, hipercalciuria, crea un estado de acidosis metabdlica bien
tolerada clinicamente y cuyos hallazgos son encontrados en estadios
avanzados de la enfermedad. Ecograficamente se pueden evidenciar rifilones

pequefios por el estado progresivo caracteristico de la enfermedad. (19, 26).

Sin olvidar que la albuminuria es la manifestacion mas precoz de enfermedad

renal cronica en muestras de orina tomadas al azar, son adecuadas.



Los resultados se deben expresar como relacion albumina/creatinina y se
necesitan dos de tres pruebas positivas para verificar el diagnostico de

albuminuria aumentada.(16,19).

Como ya se menciond anteriormente el criterio mas empleado para valorar y
clasificar el estadio de la enfermedad renal crénica es la cifra de creatinina
sérica, recordando que esta cifra no se altera hasta que el filtrado glomerular
(FG) disminuye por debajo del 50% (de acuerdo a edad y sexo), estas cifras de

creatinina sérica expresan el deterioro de la funcion renal. (16,19,31).

Cuadro 11. Causas de deterioro brusco de la funcién renal en la enfermedad renal crénica

1. Obstruccién del tracto urinario
1.1 prostatismo
1.2 litiasis

1.3 estenosis ureterales

2. Trastornos hidroelectroliticos

2.1 deplecion salina con deplecion de volumen
2.2 hipokalemia

2.3 hipercalcemia

3. Infeccidn del tracto urinario

4. Hipertension acelerada

5. Insuficiencia cardiaca

6. sepsis, endocarditis bacteriana

7.cirugia

Fuente: Hernando Avendafio L., Aljama P., Arias M. Nefrologia Clinica. 2aed.Colombia:

Panamericana; 2007.



El punto de corte para el diagnéstico de enfermedad renal cronica es la relaciéon
albumina/creatinina mayor o igual a 30 mg/g. Este valor es coherente con la
definicion de las recomendaciones de la National Kidney en sus guias de
practica clinica: Clinical Practice Guidelines for Chronic Kidney Disease
(K/DOAQI) y la American Diabetes Association (ADA) del afio 2004 (16,32).

Para la valoracion de la filtracion glomerular en la enfermedad renal cronica se
han utilizado varios métodos como el aclaramiento de creatinina y urea, sin
embargo para evitar la necesidad de recoger la orina durante 24 horas, se han
creado diversas formulas para estimar la tasa de filtracién glomerular (TFG) a

partir de la concentracion plasmatica de creatinina. (16, 32)

La tasa de filtracion glomerular (TFG) se puede estimar a partir de la creatinina
sérica calibrada y férmulas de estimacién, tales como la férmula del
Modification of Diet in Renal Disease Study (MDRD) o la formula de Cockcroft-
Gault. (16, 32).

Aunque la férmula mas utilizada es la de Cockcroft-Gault normalizada para
1,73m2 seguida de la Modification of Diet in Renal Disease Study (MDRD).

(20,32).

Cuadro 12. Ecuaciéon Cockroft-Gault:

Craafinine clearance (malke) = 1418 = 13
T2 » serurn creatinine {rgfdl}*

Creatinine clearance (fernale) = (140 —age} » body waight in kg = 0.35
T2 » serurn creatinine {rgfdl}*

*If sarum creabnine is gives in pvald, divide value by 884 (1 mgadl = 884 pewald)

Fuente: Teruel J.L., Sabater J., Galeano C. La ecuacién de Cockroft-Gault es preferible a la
ecuacion MDRD para medir el filirado glomerular en la insuficiencia renal crénica avanzada.
Nefrologia 2007; 3: 313-319.



Donde la ecuacién se obtiene considerando la concentracion sérica de
creatinina, edad, peso y sexo, mientras que la formula de Modification of Diet
in Renal Disease Study (MDRD) utiliza la concentracion sérica de creatinina,
edad, sexo y raza negra. Existe controversia entre ambas férmulas, sin
embargo en varios estudios se ha demostrado mayor concordancia del filtrado

glomerular con la ecuacion Cockcroft-Gault clasica sobre la MDRD. (21,32).

Cuadro13.Férmula modification of diet in renal disease study (MDRD)

FG = 186 x Creatinina sérica (mg/dl) "' x {edad) - """

x (0,742 si es mujer) x (1,21 si raza negra)

Fuente: Teruel J.L., Sabater J., Galeano C. La ecuacion de Cockroft-Gault es preferible a la
ecuacion MDRD para medir el filtrado glomerular en la insuficiencia renal crénica avanzada.
Nefrologia 2007; 3: 313-319.

Anteriormente el inicio de la terapia sustitutiva de la funcién renal (TSFR) se
iniciaba a partir de cubrir ciertos criterios como: hiperkalemia, cifras muy altas
de creatinina y urea o signos clinicos de la llamada “uremia sobrepasada”

(pericarditis, encefalopatia, escarcha urémica). (19,31).

En la actualidad algunos estudios han demostrado que el inicio temprano de la
terapia sustitutiva de la funcion renal (TSFR) disminuye la morbilidad y
mortalidad en los pacientes sometidos a dialisis al mejorar su estado de
nutricion y control de la hipertension arterial, lo que nos hace establecer un

criterio analitico para iniciar tempranamente la terapia. (19,31).



Cuadro 14. Acciones de la clinica de uremia.

ETAPAS Filtracion Creatinina sérica (mg/dl) | Conducta clinica Periodicidad de
Glomerular consulta
Primera 60 a 30 1.0a20 Deteccion oportuna, | Cada tres o cuatro
identificar la causa. meses
Segunda 30a20 2.0a4.0 Tratamiento bimensual

renoprotector, evitar y/o

controlar complicaciones.

Tercera 20a10 40a8.0 Colocar via de acceso|mensual
para internamiento en
caso de correcciones

metabdlicas

Cuarta <10ab 8.0a10.0 Iniciar didlisis o | Terciaria o cotidiana

transplante

Fuente: Trevifio Alejandro, Becerra. Tratamientos sustitutivos en enfermedad renal: dialisis

peritoneal, hemodialisis y trasplante renal. Cir Ciruj 2009;77:411-415.

MEDIDAS TERAPEUTICAS

Los tratamientos sustitutivos de dialisis cronica (peritoneal y/o hemodialisis) o
trasplante renal se inician cuando el paciente tiene menos de 15 mil/min de
filtracion glomerular (FG) y de acuerdo a las recomendaciones de las guias
clinicas europeas, americanas, y canadienses: cuando el paciente tiene
sintomas de intoxicacién urémica, retencion de liquidos importante que no cede
con diurético de asa, hiperkalemia, acidosis metabdlica, anemia crénica por
debajo de 8 g/dL de hemoglobina, acidosis metabdlica refractaria, asi como

una o dos complicaciones como edema pulmonar agudo (29,31).

Aunque algunos estudios recientes sugieren que el comienzo de dialisis precoz
en la disfuncién renal aguda, permite un mejor control del volumen extracelular,
equilibrio  acido-basico y por tanto mejora la situacion metabdlica y buen

prondstico del paciente. (29).



En el afio 2004 a nivel mundial, la prevalencia de pacientes en terapia renal
sustitutiva de la funcién renal (TSFR) fue de 1 millén 800 mil pacientes, es
decir, 215 pacientes por millon de habitantes; el 77% en dialisis y el 23% con
un trasplante renal funcional y actualmente se estima que mas de 120 mil
pacientes en el mundo se encuentran en dialisis peritoneal, lo que corresponde

al 8% de todos los pacientes con enfermedad renal cronica. (31).

México se considera el pais con la mayor utilizacion de dialisis peritoneal (DP)
en el mundo, con una prevalencia del 72% en el afo 2005, mientras que Japon

en comparacion alcanzo tan sélo el 4%(31).

La Fundacion Mexicana del Rifion en el afio 2009 estimé que de los 50 mil
pacientes registrados con enfermedad renal crénica en estadio 5, el 80%
reciben tratamiento de dialisis peritoneal (DP) y el 20% hemodidlisis (HD) y
transplante renal. El transplante renal es el mejor tratamiento sin embargo
debido a los altos costos y baja donacion, los pacientes se someten a la lista
de espera nacional de donacién cadavérica y mientras reciben un programa de

didlisis cronica.(14,31).

No existe un registro nacional de los pacientes que se encuentran en dialisis
cronica pero encontramos datos indirectos a través del registro nacional de
transplantes que sugiere que aproximadamente 2,500 pacientes anualmente
reciben un trasplante que significa apenas el 1.6% de los pacientes afectados,
y se desconoce el numero de pacientes que viven con un trasplante

funcionante. (14,31).

Actualmente por cada enfermo que recibe dialisis cronica, existe uno que

fallece sin acceso al tratamiento. (14,31).



Definicion de las diferentes terapias de sustitucion de la funcion renal
(TSFR):

1. Hemodialisis (HD): es un procedimiento que consiste en utilizar un circuito
extracorpéreo para difundir sustancias a través de una membrana
semipermeable bidireccional. Se trata de bombear sangre heparinizada a un
fluo de 300 a 500 ml/min, mientras que el liquido de dialisis también es
impulsado por la maquina a contracorriente a una velocidad de 500 a 800
ml/min para eliminacién de las sustancias de desecho. Existen diferentes tipos
de acceso vascular tal como la fistula arteriovenosa (FAV), el injerto y el
catéter central; sin embargo la fistula arteriovenosa que consiste en la
anastomosis de una arteria y una vena es el procedimiento mas utilizado y de
menor numero de complicaciones. Las normas Clinical Practice Guidelines for
Chronic Kidney Disease (K/DOKI) desde el afio 2001 recomiendan el uso de la

fistula arteriovenosa por tener una mayor supervivencia. (33)

Indicaciones: Hipertension refractaria, edema pulmonar, acidosis, hiperkalemia,
pericarditis, depuracién de creatinina de 15ml/min y creatinina sérica de 6mg/dl

en diabéticos y 8mg/dl en no diabéticos. (33)

Complicaciones relacionadas: Hipotensién (20-50%), calambres musculares
(30%), sangrado (20%).(33)

2. Dialisis Peritoneal (DP): procedimiento que consta de una bolsa que
contiene liquido de dialisis conectada a un catéter a través del cual se
introduce liquido a la cavidad abdominal. La dialisis se lleva a cabo dentro del
abdomen, a través de la membrana peritoneal y posteriormente el liquido con

los desechos drena a una bolsa de salida.



Las soluciones de dialisis contienen glucosa como agente osmotico y se
encuentran disponibles en varias concentraciones para producir diferentes
grados de ultrafiltracién, asi como lactato o bicarbonato como amortiguadores
de pH para mantener el equilibrio acido-base y disminuir el dolor abdominal

asociado a la infusion de la solucion. (34,35).

Modalidades de dialisis peritoneal:

2.1 Didlisis peritoneal continua ambulatoria (DPCA): procedimiento muy
utilizado ya que se puede realizar en domicilio tras un adecuado entrenamiento,
por lo general se realizan tres o cuatro recambios de 1.5 a 2.5 litros al dia con
una duracion de cuatro a seis horas durante el dia y ocho a nueve horas
durante la noche. (34,35)

2.2 Dialisis peritoneal automatizada o ciclada (DPA): se ha vuelto popular
durante la ultima década, ya que logra una mejor depuracion y excrecion de
volumen y su horario es de 3 a 7 ciclos de 1.5 a 2.5L durante un periodo de 9

horas durante la noche. (34,35)

La depuracion en el paciente en dialisis peritoneal se mide utilizando el indice
de depuracion fraccional de urea (Kt/V) y la depuracion de creatinina ajustada

por superficie corporal.

El 15% de los pacientes en Didlisis Peritoneal cambian a Hemodialisis

anualmente. (35)

Complicaciones relacionadas: Infeccion del tunel subcutaneo en la pared

abdominal, disfuncion del catéter, peritonitis, sepsis. (35)



3. Trasplante renal (TR): unica modalidad de terapia sustitutiva de la funcién
renal que realmente previene el desarrollo de uremia, pero no todos los
pacientes con enfermedad renal crénica son candidatos, sin embargo varios
estudios sugieren que la sobrevida de los pacientes trasplantados es mayor en

los que previamente no utilizaron terapia de sustitucion renal. (36)

En México durante el afio 2007 se realizaron alrededor de 2,029 trasplantes de
rindn, aproximadamente 5 donadores por millon de habitantes, mientras que
Espafa cuenta con 49 donadores por millbn de habitantes, lo anterior es

preocupante ya que es una tasa por debajo de lo deseable. (37,38)

Actualmente segun los datos del Centro Nacional de Trasplantes, existen en
lista de espera nacional 4,793 pacientes por trasplante de riAdn, que

representan el 45.6% del total de pacientes en lista de espera. (37,38)



PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

A nivel mundial los estudios comenzaron con Paracelso en el siglo XVI en un
estudio que realizd plante6 la teoria de que algunas enfermedades eran
causadas por depdsitos alcalinos y necesitaban acidos para su curacion. En
1692 Newton plante6 que los acidos se caracterizan por tener un gran fuerza
de atraccion y por lo tanto todo lo que atrae y es atraido con fuerza puede ser
llamada é&cido. En 1879 L. H. Henderson definio la reaccion fundamental e
indispensable que debe existir entre los radicales acidos que tiene el organismo
con los oponentes basicos que tiene que estar en armonia, para un correcto
funcionamiento fisiolégico. En 1912 Hasselbalch demostré la relacion entre la
pCO, y la acidez, un afio después Henderson postuld que la acidosis
metabdlica esté principalmente determinada por el déficit de bases y no por el
exceso de &cidos.

Los estudios en la ultima década han ayudado a numerosos avances en el
diagnéstico y tratamiento del enfermo grave gracias a los cuales se ha logrado
disminuir la morbimortalidad; dentro de estos estudios diagnésticos se
encuentra la determinacion de gases en sangre arterial, el pH sanguineo y el
calculo de bicarbonato sérico para valorar las diferentes alteraciones de
equilibrio acido-base y asi no dar un diagndstico errado o entrar en polémica

cuando se presenten estos parametros.

El mantenimiento del pH del medio interno, dentro de limites estrechos, es de
vital importancia para los seres vivos. Diariamente el metabolismo intermedio
va a generar una gran cantidad de acidos, pese a lo cual, la concentracion de
hidrogeniones [H+] libres en los distintos compartimentos corporales va a
permanecer fija dentro de limites estrechos. Ello es debido a la accion de los
amortiguadores fisiolégicos que van a actuar de forma inmediata impidiendo
grandes cambios en la concentracion de hidrogeniones, y a los mecanismos de
regulacion pulmonar y renal, que son en ultima instancia los responsables del

mantenimiento del pH.



Por otro lado, en la enfermedad renal cronica se retienen productos téxicos por
pérdida de la capacidad excretora y reguladora del metabolismo
hidroelectrolitico y acido-base, y por disminucion de Ila actividad

endocrinoldgica renal, que determina el llamado sindrome urémico.

El patron acido-base més frecuente es la acidosis metabdlica pues diariamente
se producen entre 50 y 100 milimoles de &cidos fijos no volatiles (sulfurico y
fosforico fundamentalmente) que no pueden ser excretados por el rifion. Esta
acidosis metabdlica se agrava en caso de diabetes descompensada, ayuno
prolongado, acidosis lactica por hipoperfusion tisular o intoxicacion por
etilenglicol. La alcalosis metabdlica es rara, aunque se presenta en casos de
emesis persistente o aspiracion gastrica intensa. La acidosis metabdlica por
disminucién de excrecién de hidrogeniones no suele ser importante salvo en

etapas muy avanzadas, o cuando existen factores agravantes.

Entender las alteraciones en el equilibrio acido-base es clinicamente
fundamental para diagnosticar y realizar un tratamiento adecuado y oportuno
de la enfermedad renal cronica. En los servicios de urgencias, como parte del
protocolo del paciente con enfermedad renal crénica, se realiza prueba de
gasometria arterial encontrando diferentes grados de desequilibrio acido-base,
sin embargo hasta ahora no se ha determinado si la severidad de éstas
alteraciones se relacionan con los niveles de creatinina sérica en pacientes con
enfermedad renal cronica que deban ser atendidos precozmente; por lo anterior

se formula la siguiente pregunta de investigacion.

¢Existe correlacion entre los valores de gasometria arterial y el valor de
creatinina sérica en pacientes con enfermedad renal cronica del servicio de
urgencias del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca en el afio
20137



JUSTIFICACIONES

La enfermedad renal crénica constituye actualmente un problema de salud
publica a nivel mundial. La incidencia y prevalencia de la misma han
aumentado en las ultimas tres décadas, asi como los costos derivados de su
tratamiento. Por otro lado, la evidencia indica que algunos de los resultados
adversos en los pacientes con enfermedad renal crénica pueden ser
prevenidos o retrasados mediante un diagndstico precoz y tratamiento
oportuno. Desafortunadamente, ésta es infradiagnosticada e infratratada en
muchas ocasiones, lo que se traduce en pérdida de oportunidades para llevar a
cabo medidas preventivas en estos pacientes, debido, entre otras cosas, al
desconocimiento por gran parte de la comunidad médica de los criterios para

definir y clasificar a la enfermedad.

Por lo anterior es de suma importancia de forma inicial determinar las
alteraciones en la gasometria arterial de los pacientes con enfermedad renal
cronica en el servicio de urgencias y con base en éstos resultados identificar la

gravedad de dichos pacientes.

Con esta investigacion se obtendrian importantes beneficios al identificar las
alteraciones gasomeétricas y si éstas se correlacionan directamente con el valor
de creatinina sérica en pacientes con enfermedad renal crénica que acuden al
servicio de urgencias, de ser asi, se identificarian precozmente a los pacientes
con alto riesgo de complicaciones iniciando un tratamiento oportuno cuyo
objetivo seria la limitacion del dafio y/o retraso de las complicaciones, ademas
de que se reducirian los gastos a nivel institucional , impactando positivamente

en los indicadores.



HIPOTESIS

HIPOTESIS DE TRABAJO:
Existe correlacion entre los valores de gasometria arterial y el valor de
creatinina sérica en pacientes con enfermedad renal cronica del servicio de
urgencias del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca en el afio 2013.
UNIDAD DE OBSERVACION:
Pacientes portadores de enfermedad renal crénica.
VARIABLES DEL ESTUDIO:

e Variable independiente: valor de creatinina sérica en pacientes con

enfermedad renal cronica.

e Variable dependiente: valores de gasometria arterial.
RELACION LOGICA ENTRE LAS VARIABLES:
Correlacion.

DIMENSION ESPACIO-TEMPORAL:

Servicio de urgencias del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca en
el afio 2013



OBJETIVOS
GENERAL:
Determinar la correlacion entre los valores de gasometria arterial y el valor de
creatinina sérica en pacientes con enfermedad renal cronica del servicio de
urgencias del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca en el afio 2013.

ESPECIFICOS:

e Correlacionar el valor de creatinina sérica con el valor de pH en

pacientes con enfermedad renal cronica.

e Correlacionar el valor de creatinina sérica con el valor de pCO2 en

pacientes con enfermedad renal cronica.

e Correlacionar el valor de creatinina sérica con el valor de pO2 en

pacientes con enfermedad renal cronica.

e Correlacionar el valor de creatinina sérica con el valor de HCO3 en

pacientes con enfermedad renal cronica.

e Correlacionar el valor de creatinina sérica con el valor de EB en

pacientes con enfermedad renal crénica.

e Identificar si las determinaciones gasomeétricas tienen una relacion
directa sobre el valor de creatinina sérica en pacientes con enfermedad

renal crénica.



METODO

DISENO DEL ESTUDIO:

Por la participacion del Investigador: Observacional.

Por la etapa de recoleccion de los datos: Prospectivo y transversal.

Por la cinética del estudio: De correlacion.

Por la cantidad de poblacién: Muestreo.

Por tanto corresponde a un disefio observacional, prospectivo, transversal, de

correlacion y de muestreo.

valor de creatinina sérica

Muestra pH

PCO2

Gasometria arterial =

PO2

HCO3

EB




OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

VARIABLES SOCIODEMOGRAFICAS:

Edad:

e Definicion tedrica: Tiempo que una persona ha vivido desde su

nacimiento.

e Definicion operacional: Numero de afos referidos en el expediente

clinico.

e Nivel de mediciéon: Cuantitativa.

e Unidad de mediciéon: Afios.

Género:

e Definicion tedrica: Conciencia propia e inmutable de ser hombre o muijer.

¢ Definicion operacional: Sexo referido en el expediente clinico.

e Nivel de medicién: Dicotdmica.

e Categoria de la variable: Hombre (1), Mujer (2)



VARIABLE INDEPENDIENTE:
Valor de creatinina:

e Definicion teodrica: Sustancia que se produce por la conversion de la
creatinina muscular en el higado, su produccion es igual a su excrecion,
por lo que la concentracion sérica es constante, y cuyo valor normal es
de 0,5a 1,1mg/dL.

e Definicion operacional: Valores reportados por el laboratorio del Hospital
General Regional #220 del IMSS Toluca en pacientes con enfermedad
renal cronica.

e Escala de medicion: Cuantitativa

e Unidad de medicion: Miligramos sobre decilitro (mg/dL)

VARIABLE DEPENDIENTE:

Gasometria arterial:

e Definicion tedrica: Es la medicién de los gases disueltos en una muestra

de sangre arterial por medio de un gasémetro.

e Definicion operacional: Valores reportados por el gasometro del
laboratorio del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca en

pacientes con enfermedad renal crénica.



Cuadro 15. Parametros normales de la gasometria arterial.

pH: 7.35-7.45
pCO2: 35-45 mmHg
pO2: 65-75mmHg
SO2%: >90%
HCO3-: 22-26mEg/L
E.B: t3

Fuente: Hillmer M., Dev S. Arterial puncture for blood gas analysis. NEJM. 2011; 3: 364-367.
e Escala de medicion: Cuantitativa.

e Unidad de medicion: Potencial de Hidrogeniones (pH), milimetros de
mercurio (mmHg), miliequivalentes sobre litro (mEg/L), exceso de base
(EB).

UNIVERSO DE TRABAJO Y MUESTRA:

Pacientes con diagnostico de enfermedad renal crénica atendidos en el servicio

de urgencias del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca.
Tamafio de la muestra:

Para establecer el coeficiente de correlacion lineal en un planteamiento bilateral
del contraste de la hipétesis con una magnitud de correlacion de 0.05, un nivel
de seguridad de 95% (a = 0,05), una proporcion esperada de 5% y una
precision de 5% se requiri6 de una muestra de 67 pacientes, mediante la

siguiente formula:

N*Zip*q
() = 2 2
d**(N-1)+ 22 * p*q




Dénde:

e N = Total de la poblacion

e Za= 1.96 al cuadrado (Si la seguridad es del 95%)

e p = Proporcidn esperada (En éste caso 5% = 0.05)

e q=1-p(Enéste caso 1-0.05 = 0.95)

e d = Precision (En ésta investigacion se utiliza 5%)

*En el presente estudio el valor de significancia de p es de 0.05.

*El calculo de la muestra se determiné tomando como referencia para el
universo de la poblacion, el total de pacientes con diagndéstico de enfermedad
renal cronica, atendidos en el afio inmediato anterior en el servicio de
Urgencias del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca, (808

pacientes) de acuerdo a informacion oficial (SIMO 2012).

Captacién de pacientes:

Se captaron pacientes por medio de muestreo no probabilistico de casos
consecutivos que acudieron al servicio de urgencias del Hospital General
Regional #220 del IMSS Toluca en los turnos matutino, vespertino y nocturno,
con diagnostico de enfermedad renal cronica hasta completar la muestra y que

ademas cumplieron con los criterios de seleccién.



Criterios de inclusioén:

Ambos géneros

e Edad a partir de 16 afios en adelante

e Atendidos en el servicio de urgencias del Hospital General Regional
# 220 del IMSS Toluca.

e Con diagnéstico de enfermedad renal cronica con y sin tratamiento

sustitutivo de la funcion renal (TSFR)

Criterios de exclusion:

e Pacientes con enfermedad renal crénica y cetoacidosis diabética.

e Pacientes con enfermedad renal cronica y enfermedad pulmonar

obstructiva crénica (EPOC) descompensada.

e Pacientes con enfermedad renal cronica y choque grado Ill o IV.

Criterios de eliminacion:

e Todos aquellos que habiendo cumpliendo con los criterios de inclusion

han manifestado su deseo de no colaborar con el estudio.

e Pacientes sin posibilidad de toma de muestra de gasometria arterial.



INSTRUMENTO DE INVESTIGACION:

El instrumento de investigacion fue una hoja de recoleccion de datos que se

utilizé para la realizacion del presente estudio.

Descripcidn del instrumento de investigacion: Es una hoja de recoleccion
de datos que consta de quince columnas y cincuenta filas. En la primer
fila se enlistan los datos que se recabaron; en las filas subsecuentes se
anotaron los datos correspondientes a cada paciente de acuerdo a
namero progresivo, hasta completar la muestra. En la primer columna se
encuentran los datos que se recolectaron de cada paciente, donde: #
PROG = numero progresivo, corresponde al nUmero progresivo de los
pacientes que fueron captados e incluidos en el estudio. NOMBRE =
nombre del paciente, el cual corresponde al que aparece en la hoja de
notas meédicas y se obtuvo directamente de este documento. NSS =
namero de seguridad social, el cual corresponde al numero asignado por
el IMSS, aparece en la hoja de notas médicas. GE= género, el cual se
obtuvo de la nota médica y se registr6 como “F” para femenino y “M”
para masculino. EDAD = edad, y corresponde a los afios de vida
cumplidos, y se obtuvo de la nota médica. PESO = peso, y corresponde
al peso en kilogramos del paciente, se obtuvo de la hoja de enfermeria.
pH = pH sanguineo, y se obtuvo del reporte de gasometria. pCO2 =
presion parcial de diéxido de carbono en mmHg, y se obtuvo del reporte
de gasometria. pO2 = presion de oxigeno en mmHg, y se obtuvo del
reporte de gasometria. HCO3- = bicarbonato en mEq, y se obtuvo del
reporte de gasometria. EB = exceso de base en mEq, y se obtuvo del
reporte de gasometria. CREAT = creatinina sérica en mg/dl, y se obtuvo
de la hoja de reporte de laboratorio. NA = sodio sérico en mmol/L, y se
obtuvo de la hoja de reporte de laboratorio. K = potasio sérico en
mmol/L, y se obtuvo de la hoja de reporte de laboratorio. TSFR =
tratamiento sustitutivo de la funcién renal, el dato se obtuvo de la
exploracion fisica del paciente, buscando catéter de dialisis o

hemodidlisis, se registr6 “DP” para dialisis peritoneal, “HD” para



hemodidlisis, y “NO” si el paciente no tuvo tratamiento sustitutivo de la
funcion renal (TSFR).

e Aplicacion del instrumento de investigacion: Se identificaron a los
pacientes que cumplieron con los criterios de inclusién, se registraron de
acuerdo a numero progresivo los datos solicitados en la primer fila de la

hoja de recoleccion de datos, hasta completar la muestra necesaria.

DESARROLLO DEL PROYECTO

Se identificaron los pacientes ingresados en el servicio de urgencias del
Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca con el diagnostico de
enfermedad renal crénica. Se aplicaron los criterios de seleccion. Se identificd
el reporte de gasometria arterial inicial al momento del ingreso del paciente al
servicio de urgencias, a quienes no lo tuvieron se les realizé toma de la
muestra, se proceso y se anexo dicho reporte al expediente clinico. En la hoja
de recolecciéon de datos se anotaron los valores de la gasometria arterial y el
valor de creatinina sérica en pacientes con enfermedad renal crénica del
servicio de urgencias del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca,

para determinar si existia correlacion.



LIMITE DE TIEMPO Y ESPACIO

El presente estudio se planed y realiz6 en cuatro meses, los dos primeros
meses fueron para la realizacibn y estructuracion del protocolo de
investigacién, un mes para la recoleccion de datos y un mes para andlisis,
discusion y conclusiones. El limite de espacio comprendido fue el servicio de
urgencias de Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca, Estado de

México.

CRONOGRAMA

MES ABRIL MAYO JUNIO JULIO

ACTIVIDAD 2013 2013 2013 2013

Revision bibliogréfica. *R *R *R *R

Elaboracién del protocolo. *R

Autorizacioén de la investigacion. * *R

Obtencién de la informacion. \”P\*R

Procesamiento y analisis de los
datos. *P *R

Elaboracion del informe técnico

final. *P *R
Divulgacion de los resultados. * *R
*P=planeado
*R=realizado

DISENO DE ANALISIS

Se realizO la recoleccion de datos, se validaron las Vvariables
sociodemogréficas: edad, género; la variable independiente: creatinina sérica; y
la variable dependiente: datos de la gasometria arterial. Se aplico el
coeficiente de correlacion de Pearson, con un valor de p de 0,05.



Se realizaron tablas y graficas, las cuales se analizaron, interpretaron y
discutieron los resultados y finalmente se publicaron las conclusiones

obtenidas.
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IMPLICACIONES ETICAS Y LEGALES

De acuerdo a la declaracion de Helsinki en la cual se estipula que el principio
basico es elrespetopor el individuo (Articulo 8), su derecho a la
autodeterminacion y el derecho a tomar decisiones informadas (consentimiento
informado) (Articulos 20, 21 y 22) incluyendo la participacion en la
investigacion, tanto al inicio como durante el curso de la investigacion. El deber
del investigador es solamente hacia el paciente (Articulos 2, 3 y 10) o el
voluntario (Articulos 16 y 18) y mientras exista necesidad de llevar a cabo una
investigacion (Articulo 6), el bienestar del sujeto debe ser siempre precedente
sobre los intereses de la ciencia o de la sociedad (Articulo 5), y las
consideraciones éticas deben venir siempre del analisis precedente de las
leyes y regulaciones (Articulo 9); y considerando que esta investigacion fue de
tipo observacional, las variables no se manipularon, las implicaciones éticas de
esta investigacion consisti®6 en explicar claramente al paciente sus
diagnésticos, estado de salud y prondstico, asi como solicitar por escrito su
consentimiento para poder recabar y analizar la informacion requerida de su
expediente clinico, informando de la pregunta de investigacion y la hipoétesis,
asi como de la importancia que tiene el contar con sus datos para lograr

contrastar dicha hipotesis.

De acuerdo con la Ley Federal de proteccion de datos personales, el paciente
debera ser ampliamente informado acerca de qué datos son necesarios para la
presente investigacion, y de qué forma serdn manejados, asi como la
seguridad que no seran transferidos, debiendo autorizar el uso de sus datos,

por escrito en el correspondiente “aviso de privacidad”.


http://es.wikipedia.org/wiki/Respeto
http://es.wikipedia.org/wiki/Consentimiento_informado
http://es.wikipedia.org/wiki/Consentimiento_informado
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PRESUPUESTO Y FINANCIAMIENTO

Considerando que la presente investigacion fue de tipo observacional, y que se
requirieron para su realizacion datos del expediente clinico de los pacientes del
servicio de urgencias del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca, los
cuales incluyeron datos sociodemogréficos y de reportes de paraclinicos que
de forma rutinaria se realizan en dicho servicio, independientemente de ésta
investigacion, no existieron gastos directos por parte del grupo de
investigacién; los materiales y equipo necesario correspondiente a papeleria en
general y equipo de cémputo fueron cubiertos en su totalidad por el

investigador.



RESULTADOS:

Se estudiaron un total de 67 pacientes, 34 pacientes del género femenino

(560.7%) y 33 pacientes del género masculino (49.3%). El rango de edad fue de

ANALISIS ESTADISTICO

18 a 92 afos, con una media de 54 afos (tabla y grafica 1).

TABLA 1: Género y grupo de edad

GENERO

EDAD |MASCULINO FEMENINO | TOTAL

18-28 4 7 11
29-38 0 3 3
39-48 4 1 5
49-58 9 10 19
59-68 9 6 15
69-78 6 5 11
79-88 0 0 0
89-98 1 2 3
TOTAL 33 34 67

GRAFICA 1: Género y grupo de edad
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Fuente: Expediente clinico del archivo del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca.




En los valores de la creatinina sérica (Crs) se identificO una media de 11.08,
con un valor minimo de 0.59 y un maximo de 35 mg/dl. En los valores de pH se
identifico una media de 7.40, con un valor minimo de 7.25 y un maximo de
7.58. En los valores de presiéon parcial de dioxido de carbono (pCO2) se
identificd una media de 27.77, con un valor minimo de 10.8 y un maximo de 49
mmHg. En los valores de presion parcial de oxigeno (pO2) se identifico una
media de 59.70, con un valor minimo de 28.6 y un maximo de 126.9 mmHg. En
los valores de bicarbonato (HCO3-) se identific6 una media de 17.73, con un
valor minimo de 4.8 y un maximo de 38.6 mmHg. En los valores de exceso de
base (EB) se identific6 una media de -5.45, con un valor minimo de -22.6 y un
maximo de 6.7 mg/dl. En los valores de sodio (Na) se identificé una media de
134.57, con un valor minimo de 116 y un maximo de 149 mEq/dl. En los valores
de potasio (K) se identificé una media de 4.53, con un valor minimo de 1.8 y un

maximo de 6.8 mEq/dl (tabla 2 y grafica 2).

TABLA 2: Minimo, media y maximo de las variables.

EDAD | CREAT pH pCO2 | pO2 | HCO3- EB NA K
Promedio| 54.43 11.09| 7.41| 27.77|59.70| 17.73 -5.45 134.57 453
Minimo 18 0.59| 7.25 10.8| 28.6 4.8 -22.6 116 1.8
Maximo 92 35| 7.58 491 126.9 38.6 6.7 149 6.8

GRAFICA 2: Minimo, mediay maximo de las
variables
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Fuente: Expediente clinico del archivo del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca.




En la correlacion entre creatinina sérica (Crs) y pH arterial se obtuvo un
valor de R = -0.4792348, con R? = 0.2297, identificando correlacion en el 22%

de los casos, lo cual se considera una correlacion inversa significativa.

(grafica 3).
GRAFICA 3: Correlacién entre creatininay pH
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Fuente: Expediente clinico del archivo del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca.

En la correlacién entre creatinina sérica (Crs) y presion parcial de didéxido de
carbono (pCO2) arterial se obtuvo un valor de R = -0.0728024, con R? = 0.0053,
identificando correlacion en practicamente 0% de los casos, lo cual se

considera sin correlacion (grafica 4).

GRAFICA 4: Correlacion entre creatininay
presion parcial de dioxido de carbono
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Fuente: Expediente clinico del archivo del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca.



En la correlacion entre creatinina sérica (Crs) y presion parcial de oxigeno
(pO2) arterial se obtuvo un valor de R= 0.04306046, con R? = 0.0019,
identificando correlacion en practicamente 0% de los casos, lo cual se

considera sin correlacion (grafica 5).

GRAFICA 5: Correlacion entre creatininay
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Fuente: Expediente clinico del archivo del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca.

En la correlaciéon entre creatinina sérica (Crs) y el bicarbonato (HCOS3-)
arterial se obtuvo un valor de R= -0.2253786, con R? = 0.0508, identificando
correlacion en 5% de los casos, lo cual se considera una correlacion inversa no

significativa (grafica 6).



GRAFICA 6: Correlacion entre creatininay
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Fuente: Expediente clinico del archivo del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca.

En la correlacion entre creatinina sérica (Crs) y el exceso de base (EB)
arterial se obtuvo un valor de R= -0.4202119, con R? = 0.1766, identificando
correlacion en 17% de los casos, lo cual se considera una correlacién inversa

no significativa (grafica 7).
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Fuente: Expediente clinico del archivo del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca.



En la correlacidn entre creatinina sérica (Crs) y el sodio sérico (Na) se
obtuvo un valor de R= 0.01822516, con R? = 0.0003, identificando correlacion

en practicamente 0% de los casos, lo cual se considera sin correlacion.

(grafica 8).
GRAFICA 8: Correlacion entre creatininay sodio
séricos
160
120 5# ¢
o 100
T 80
b 60 ¢ Na
40 Lineal (Na)
20
0 ; ; ; .
0 10 20 30 40
creatinina sérica

Fuente: Expediente clinico del archivo del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca.

En la correlacion entre creatinina sérica (Crs) y el potasio sérico (K) se
obtuvo un valor de R= 0.22688359, con R? = 0.0515, identificando correlacién

en 5% de los casos, lo cual se considera una correlacion directa no significativa

(grafica 9).
GRAFICA 9: Correlacion entre creatininay
potasio séricos
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Fuente: Expediente clinico del archivo del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca



DISCUSION:

Al realizar el analisis estadistico de cada variable no encontramos predileccion
por algun género. Al analizar la edad identificamos un rango muy amplio,
desde adultos jovenes hasta pacientes de la tercera edad avanzada, lo cual
hace evidente que la enfermedad renal cronica es una patologia que se puede
presentar en cualquier grupo de edad, con diferente etiologia, pero que es mas

comun en los adultos de la sexta década de la vida.

Los pacientes con enfermedad renal crénica pueden presentar tanto acidosis
como alcalosis metabdlica, sin embargo en promedio se encuentra en equilibrio
acido-base, lo que hace suponer que los mecanismos de compensacion

pulmén — riidn se conservan hasta etapas avanzadas de la enfermedad.

Encontramos variables importantes de la presion parcial de dioxido de carbono
(pCO2), que van desde acidosis hasta alcalosis, lo que nos permite inferir que
existen pacientes con acidosis metabdlica que aun es capaz de compensar el
pulmén, pero que también existen casos de alcalosis metabdlica cronica que

permiten al pulmon retener CO2 como mecanismo de compensacion.

Respecto a la oxemia el promedio se encuentra dentro de parametros
normales, por lo que se infiere que no hay repercusién clinica importante en
forma crénica sobre la funcién de la membrana alveolo — capilar. Al valorar las
cifras de bicarbonato (HCO3-) se encuentra un rango muy variable, desde la
acidosis hasta la alcalosis metabdlica, pero con un promedio cercano al limite
inferior normal, lo que esta de acuerdo con la literatura donde se afirma que por
alteracién en la reabsorcion de bicarbonato en la enfermedad renal crénica los
pacientes cursan o cursaran con acidosis metabodlica en algun momento de la

historia natural de dicha enfermedad.



La tendencia del exceso de base (EB) es hacia valores negativos, lo que es

congruente con el estado de acidosis con el cual cursan los pacientes.

Por ultimo, al analizar los electrolitos séricos se hace evidente que pueden
haber alteraciones no significativas en el sodio sérico, no asi en el potasio
sérico donde es frecuente la hiperkalemia, sin embargo, sobre todo en
tratamiento sustitutivo de la funcién renal (TSFR), se puede llevar a una

excrecion exagerada de potasio.

Al realizar la determinacion de la correlacion entre la creatinina sérica y el pH
se encuentra muy cerca del valor de R considerado significativo, en numeros
absolutos no alcanza el parametro minimo, pero considerando una
aproximacion a un digito después del punto decimal alcanza el 0.5; por lo que
en numeros absolutos no alcanza significancia, aunque practicamente se
puede considerar como una correlacion inversa significativa, lo que infiere que
entre mas se eleve la creatinina sérica menor sera el pH; esto se puede
explicar porque en cuanto més avance la enfermedad renal cronica menor sera
la reabsorcién de bicarbonato y por lo tanto se presentara un estado de
acidosis metabdlica, la cual incluso, puede avanzar de acuerdo a la progresiva

pérdida de la funcion renal.

Al correlacionar el valor de creatinina sérica con las presiones de didxido de
carbono en sangre arterial, practicamente no existe correlacién, lo que se
puede explicar porque al existir inicialmente acidosis metabdlica, se
compensara con hipocapnia, sin embargo esta medida de compensacion es
aguda y dura poco tiempo, llevando a la normocapnia pero con acidosis
metabdlica descompensada en forma cronica en las etapas avanzadas de la

enfermedad.



Al tratar de correlacionar los valores de creatinina sérica con las presiones de
oxigeno arterial, no existe ninguna correlacion, lo que se puede explicar porque
en la enfermedad renal crénica no existe alteracion en la membrana alveolo-
capilar a menos que el paciente curse con complicaciones agudas como

edema agudo pulmonar o neumonitis urémica.

Al correlacionar los valores de creatinina sérica con el bicarbonato, solo se
logré evidenciar una correlacion inversa no significativa, o que se puede
explicar porque los demas sistemas buffer (de amortiguacion) continuan
funcionales y en forma paulatina van restableciendo los valores de bicarbonato
los cuales son mas frecuentes que disminuyan en las agudizaciones de la

enfermedad.

En cuanto a la correlacidn entre los valores de creatinina sérica y el exceso de
base, sélo existe una ligera correlacion inversa no significativa, lo que coincide
con el valor de bicarbonato, lo cual es congruente con la fisiopatologia donde
se explica que a mayor acidosis metabdlica, los valores de EB seran mas

negativos.

Practicamente no encontramos ninguna correlacion entre los valores séricos de
creatinina y sodio. Lo que se explica porque si bien es cierto que existen
desequilibrios electroliticos en la enfermedad renal crénica, el sodio se
mantiene con poca variabilidad excepto en estadios avanzados, por el aumento

en su excresion a nivel renal.

Finalmente, encontramos una débil correlacion directa no significativa entre los
valores séricos de creatinina y potasio, lo que se explica porque, aunque el
riidn es el principal excretor de este i6n, en forma crénica y paulatina se
activan otros sistemas de equilibrio electrolitico dando tiempo a normalizar los
valores de este elemento, lo cuales se alteran con mayor severidad en la

agudizaciones de la enfermedad.



CONCLUSIONES:

Con un riesgo del 5% de cometer error tipo 1, del 20% de error tipo 2 y con un
valor de R = 0.5 se concluye que se acepta la hipdtesis para la correlacion
entre el valor de creatinina sérica y el valor de pH en pacientes con enfermedad
renal crénica, ya que existe una correlacion inversa estadisticamente
significativa (R=0.5). También se acepta aunque con reserva, la correlaciéon
débil estadisticamente no significativa entre el valor de creatinina sérica y los
valores de bicarbonato, exceso de base y potasio sérico (R = <5 y >0). Existe
una hipoétesis nula para la correlacion entre el valor de creatinina sérica y la
presion parcial de oxigeno, dioxido de carbono y sodio sérico concluyendo que

no existe correlacion (R = 0).

RECOMENDACIONES:

e Se recomienda utilizar la gasometria arterial de forma inicial para la
valoraciéon complementaria de los pacientes con Enfermedad Renal

Crodnica.

e Se recomienda considerar la determinacion del pH para que, junto con
los parametros ya establecidos en la literatura, se infiera la gravedad y

estadio de los pacientes que cursan con Enfermedad Renal Crénica.

e Se recomienda hacer estudios con mayor niumero de pacientes para

corroborar o descartar los resultados de esta investigacion.

e Se recomienda la difusion del presente estudio en el Hospital General
Regional #220 del IMSS Toluca para disminuir probablemente la
estancia intrahospitalaria en pacientes que cursan con Enfermedad

Renal Cronica.
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ANEXOS

1. HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

PROG | NOMBRE NSS GEN | EDAD | PESO | PH | PCO2 | PO2 | HCO3 | EB | CREAT | NA | K | TSFR
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COORDINACION DE INVESTIGACION EN SALUD
CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO

(ADULTOS)

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO PARA PARTICIPACION EN PROTOCOLOS DE INVESTIGACION

Nombre del estudio:

Patrocinador externo (si aplica):
Lugar y fecha:
NUmero de registro:

Justificacion y objetivo del estudio:

Procedimientos:
Posibles riesgos y molestias:

Posibles beneficios que recibira al participar
en el estudio:

Informacién sobre resultados y alternativas
de tratamiento:

Participacion o retiro:

Privacidad y confidencialidad:

"CORRELACION ENTRE LOS VALORES DE GASOMETRIA ARTERIAL Y EL VALOR DE
CREATININA SERICA EN PACIENTES CON ENFERMEDAD RENAL CRONICA DEL SERVICIO DE
URGENCIAS DEL HOSPITAL GENERAL REGIONAL #220 DEL IMSS TOLUCA EN EL ANO 2013”

No aplica.

TOLUCA DE LERDO, ESTADO DE MEXICO A / /2013.

Determinar la correlacion entre los valores de gasometria arterial y el valor de creatinina
sérica en pacientes con enfermedad renal crénica del servicio de urgencias del Hospital
General Regional #220 del IMSS Toluca en el afio 2013.

Recoleccién de datos del expediente clinico.

Ninguno

Deteccidn precoz de descompensaciones metabodlicas y del equilibrio &cido-base.

Estadificacién de la enfermedad renal crénica, correccion de las alteraciones metabélicas
o desequilibrios acido-base. Determinacién y proposicion de terapia sustitutiva de la
funcién renal.

En caso de coleccion de material biol6gico (si aplica):

No autoriza que se tome la muestra.

Si autorizo que se tome la muestra solo para este estudio.

Si autorizo que se tome la muestra para este estudio y estudios futuros.

Disponibilidad de tratamiento médico en derechohabientes (si aplica):

Beneficios al término del estudio:

No aplica

Informacion y orientacién sobre resultado

En caso de dudas o aclaraciones relacionadas con el estudio podra dirigirse a:

Investigador Responsable:

BEATRIZ ABAD PAREDES.

Colaboradores:

En caso de dudas o aclaraciones sobre sus derechos como participante podra dirigirse a: Comision de Etica de Investigacion de la CNIC
del IMSS: Avenida Cuauhtémoc 330 4° piso Blogue “B” de la Unidad de Congresos, Colonia Doctores. México, D.F., CP 06720. Teléfono
(55) 56 27 69 00 extension 21230, Correo electronico: comision.etica@imss.gob.mx

Nombre y firma del sujeto

Testigo 1

BEATRIZ ABAD PAREDES
Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento

Testigo 2

Nombre, direccion, relacién y firma

Nombre, direccion, relacién y firma

Este formato constituye una guia que debera completarse de acuerdo con las caracteristicas propias de cada protocolo de investigacion,

sin omitir informacién relevante del estudio

Clave: 2810-009-013
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2. AVISO DE PRIVACIDAD

M.P. Beatriz Abad Paredes, con domicilio en calle Santiago Tianguistengo ED
3B-Depto 203, Lomas de Atizapan, Atizapan de Zaragoza es responsable de
recabar sus datos personales, del uso que se le dé a los mismos y de su
proteccion.

Su informacién personal serd utilizada para la realizacion de la tesis que para
obtener el titulo de “Médico Cirujano” realizo en el Hospital General Regional
#220 del IMSS Toluca, con el titulo de: “CORRELACION ENTRE LOS
VALORES DE GASOMETRIA ARTERIAL Y VALOR DE CREATININA
SERICA EN PACIENTES CON ENFERMEDAD RENAL CRONICA DEL
SERVICIO DE URGENCIAS DEL HOSPITAL GENERAL REGIONAL #220
DEL IMSS TOLUCA EN EL ANO 2013”. Para las finalidades antes
mencionadas, requerimos obtener los siguientes datos personales: nombre,
edad, género, numero de seguridad social, diagnésticos médicos, reporte de
paraclinicos. Considerando como sensible segun la Ley Federal de Proteccién
de Datos Personales en posesion de los particulares.

Usted tiene derecho a acceder, rectificar y cancelar sus datos personales, asi
como de oponerse al tratamiento de los mismos, o revocar el consentimiento
que para tal fin nos ha otorgado, a través de los procedimientos que hemos
implementado. Para conocer dichos procedimientos, los requisitos y plazos, se
puede poner en contacto con el grupo de esta investigacion, en el servicio de
urgencias del Hospital General Regional #220 del IMSS Toluca, o al teléfono:
72-23-95-02-61.

Asi mismo, le informamos que sus datos personales no seran transferidos o
tratados dentro o fuera del pais, por personas distintas al grupo de ésta
investigacion.

Toluca, México; 01 de abril de 2013.



