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1. INTRODUCCION

En este capitulo se revisan por drganos y aparatos 1os trastornos que se presen-
tan especificamente en el enfermo urémico, o que requieran un enfoque diag-
néstico o terapéutico especial en el contexto de la enfermedad renal crénica.

2. APARATO DIGESTIVO
2.1. Sintomas mas frecuentes

2.1.1. Anorexia

Es una complicacion frecuente que puede acarrear graves problemas nutri-
cionales, de ahi la importancia de su deteccién y correccion precoz. Las
causas mas comunes Y las posibles medidas de correccion se presentan en
latabla 1.

2.1.2. N&useas y vémitos

La mayor parte de las causas de anorexia también provocan nauseas y
vomitos. De éstas, la més frecuente es la dosis insuficiente de didlisis (sin-
drome del fin de semana). Los farmacos de uso comun que tener en cuenta
son los quelantes del fésforo y los calcimiméticos. La sobrecarga de volu-
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Tabla 1
Causas de la anorexia y medidas para corregirla

Causas de anorexia

Medidas terapéuticas

Toxinas urémicas (infradialisis)

1 dosis de dialisis

Depresion

Apoyo psiquiatrico y/o farmacolégico

Dietas inadecuadas

Consejo nutricional

Trastornos gastrointestinales (motili-
dad intestinal por uremia o por gas-
troparesia diabética)

Procinéticos: cisaprida, metoclopra-
mida, eritromicina

Procesos intercurrentes

Corregir el hipercatabolismo
Soporte nutricional

Absorcién peritoneal de glucosa e hi-
perinsulinemia reactiva en la dialisis
peritoneal

Polimeros de glucosa (icodextrina)

Irritacion mecanica (dialisis peritoneal)

Adaptar el volumen del dializado y
uso de polimeros de glucosa

Medicamentos

Suprimir o cambiar farmacos

Factores socioecondémicos, cultura-
les o familiares

Asistencia social, apoyo de asociacio-
nes de enfermos, apoyo psicolégico

men con estasis hepatica (malestar en hipocondrio derecho) también puede
provocar vomitos.

Durante la didlisis, las nauseas y los vomitos son mas frecuentes en enfer-
mos con gastroparesia o flatulencia, en los que realizan ingesta copiosa y
en conjuncion con hipotensiones por elevada ultrafiltracion.

El transito gastroduodenal o la prueba de vaciamiento gastrico pueden
aportar informacién diagndéstica importante.

2.1.3. Dispepsia
La prevalencia de dispepsia no difiere a la de la poblacion general. En diali-
sis considerar farmacos (quelantes, hierro) o gastroparesia.

2.1.4. Estrenimiento

Las causas mas frecuentes de estrefiimiento son el sedentarismo, la dieta po-
bre en fibra y liquidos y el uso de quelantes del fésforo. La prevencion de estos
factores y el apoyo terapéutico con laxantes pueden ayudar a corregirlo.

En pacientes ancianos, con arteriosclerosis y largo tiempo en didlisis, el es-
trefiimiento puede facilitar la aparicidon de perforaciones intestinales.
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2.1.5. Diarrea

La causa mas frecuente de diarrea es el uso de los quelantes calcicos. En
pacientes con arteriosclerosis hay que descartar siempre la isquemia intes-
tinal (puede o no cursar con diarrea sanguinolenta). En los diabéticos debe
considerarse la neuropatia autondmica. Descartados estos factores, se rea-
liza el diagnostico diferencial de diarrea como en la poblacion general.

La diarrea puede tratarse con loperamida segun pauta habitual. La clonidina
puede ser Util cuando la afeccion se debe a neuropatia autonémica.

2.1.6. Dolor abdominal

En caso de dolor abdominal debe pensarse en meteorismo o angina intes-
tinal, favorecida por episodios de hipotension intradidlisis en pacientes arte-
rioscleréticos, y puede preceder al infarto.

2.2. Problemas digestivos mas frecuentes asociados a la uremia

2.2.1. Hernia de hiato

Es més frecuente que en la poblacién general (diagndstico por endoscopia).
Cursa con menos lesiones de esofagitis, probablemente por el uso habitual
de antigcidos.

2.2.2. Gastritis, duodenitis y enfermedad ulcerosa

La gastritis y la duodenitis nodular son mas frecuentes en pacientes en
didlisis que en la poblacién general y cursan con sintomas clasicos. La inci-
dencia de gastritis parece disminuir con el aumento de la dosis de dialisis.
Su tratamiento no difiere del de la poblacion general, excepto por el uso de
algunos farmacos como las sales de bismuto, que hay que evitar. La enfer-
medad ulcerosa ocurre con igual frecuencia o menor (2-3% en la hemodia-
lisis) que en la poblacion general (5-8%).

La infeccion por Helycobacter pylori tiene una prevalencia similar que en la
poblacién general y su abordaje diagndstico y terapéutico es el mismo: se
recomienda una combinacion de amoxicilina (1 g/12 h), claritromicina
(600 mg/12 h) y un inhibidor de la bomba de protones durante una semana.
En caso de alergia a la penicilina se recomienda sustituirla por metronidazol
(500 mg/12 h).

2.2.3. Hemorragia digestiva alta

Los pacientes en didlisis presentan un riesgo aumentado de sangrado por
la disfuncion plaquetaria inducida por la uremia y el uso intermitente de
heparina durante la hemodialisis. La causa més frecuente son las lesiones
agudas de la mucosa gastrica tras ingesta de antiinflamatorios no esteroi-
deos (AINE). En segundo término esta la angiodisplasia gastrica. Ante una
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hemorragia digestiva aguda, el primer paso diagndstico es la endoscopia,
y el tratamiento es el mismo en pacientes urémicos y no urémicos.

2.2.4. Colelitiasis y colecistitis

La prevalencia de la colelitiasis y la colecistitis en los pacientes con enfer-
medad renal no difiere de la que muestra la poblacion general. Su trata-
miento es la cirugia convencional o endoscopica.

2.2.5. Diverticulosis

Es mas frecuente en pacientes con poliquistosis renal. Presenta mayor
riesgo de diverticulitis y perforacion. El diagndstico diferencial se establece
con los quistes renales complicados (urocultivo y prueba de imagen: eco-
grafia y tomografia axial computarizada [TAC] abdominal o urorresonancia
magneética).

2.2.6. Hemorragia digestiva baja

Ante una hemorragia digestiva baja, ademas de en las causas habituales
(diverticulosis, pdlipos y tumores) hay que pensar siempre en la angiodis-
plasia o en ulceras de colon de etiologia no aclarada.

El hallazgo casual de una angiodisplasia durante una colonoscopia no
debe seguirse de tratamiento. La angiodisplasia sangrante o la deteccion
de una angiodisplasia en un paciente con sospecha de sangrado digestivo
si debe ser tratada. Puede aplicarse alguna modalidad de tratamiento en-
doscopico en funcion de la experiencia del endoscopista, y eventualmente
cirugia. La eficacia del acetato de octreotida (50-100 pg dos veces al dia)
no esta contrastada, pero puede administrarse en casos resistentes e indi-
vidualizados.

2.2.7. Abdomen agudo

Ante un abdomen agudo deben extremarse las precauciones, dado que

con frecuencia casos graves son poco sintomaticos. Hay que atender a las

siguientes consideraciones:

e Oclusion intestinal: en pacientes que puedan tener bridas, entre ellos
los que han estado en didlisis peritoneal.

* Isquemia-necrosis mesentérica: sobre todo pacientes mayoresy con
arteriosclerosis.

¢ Necrosis y/o perforacion de colon ascendente o region ileocecal:
diagndstico diferencial con apendicitis aguda (presenta las mismas ma-
nifestaciones clinicas). Debe diferenciarse de la enfermedad isquémica
intestinal que afecta al colon descendente.

e Perforacién espontanea de colon: puede ocurrir por impactacion fe-
cal, sin diverticulos ni ulceracion. En pacientes con muchos afos en
didlisis hay que pensar en un infarto intestinal por depdsitos amiloides
(tipo B,-microglobulina).
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2.2.8. Pancreatitis

El origen de la pancreatitis en el paciente con enfermedad renal es el mismo
que en la poblacion general, pero el riesgo es mayor en caso de enfermedad
vascular, poliquistosis renal, farmacos e hiperparatiroidismo. Parece que los
pacientes en didlisis peritoneal presentan una incidencia mayor, con manifes-
taciones clinicas que pueden confundirse con las de una peritonitis.

2.2.9. Ascitis de didlisis

El diagnéstico de ascitis idiopatica asociada a hemodidlisis es de exclusion.
Deben considerarse los diagndsticos que se describen en la tabla 2. Las
caracteristicas del liquido peritoneal incluyen: color pajizo, proteinas eleva-
das (3-6 g/dl) y leucocitos entre 25 y 1.600/ul. Presenta mal prondstico, con
una mortalidad del 45% a los 15 meses del diagndstico.

3. PROBLEMAS PLEUROPULMONARES
3.1. Edema pulmonar

Es una de las causas mas frecuente de urgencia dialitica. Puede deberse a
sobrecarga de volumen y/o insuficiencia cardiaca. Las manifestaciones pre-
coces pueden ser anodinas, como dificultad para conciliar el suefio, males-
tar, tos irritativa y aumento del trabajo respiratorio, con ausencia de esterto-
res crepitantes o edemas. El interrogatorio revela que estas molestias son
menores en la noche que sigue a una sesion de didlisis. Suele acompanarse
de incremento de la presion arterial.

Los pacientes con trastornos pulmonares asociados pueden presentar dis-
nea con manifestaciones clinicas de broncospasmo como consecuencia de
un preedema pulmonar por sobrepeso o de reagudizacion de su alteracion
pulmonar. Ante la duda lo primero es ultrafiltrar al paciente y a continua-
cion reevaluar el cuadro pulmonar.

3.2. Derrame pleural

Muchos pacientes con estancias prolongadas en hemodidlisis desarrollan
problemas toracicos y extratoracicos. La mayor parte de los casos se de-

Tabla 2
Causas mas frecuentes de ascitis en didlisis
¢ Hipertension portal ¢ Obstruccion de vena cava inferior
¢ Enfermedad cardiaca o pericardica e Sindrome Budd-Chiari
e Peritonitis (no olvidar la tuberculosis) ¢ Fistula-extravasacion urinaria
¢ Neoplasia e Hipotiroidismo
* Pseudoquiste pancreatico * Hipoproteinemia
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ben a pericarditis y pleuritis urémicas, neumonia urémica, infecciones pul-
monares, metastasis y calcificaciones pulmonares, y pudiendo desarrollar
enfermedades pulmonares restrictivas.

La incidencia de derrames pleurales en pacientes en hemodidlisis hospitali-
zados en larga estancia llega a alrededor del 20%, como resultado de la
hipervolemia secundaria a pérdida de peso durante el ingreso.

Si existen datos clinicos y radiolégicos de sobrecarga de volumen o de insu-
ficiencia cardiaca congestiva debe realizarse ultrafiltracion para reducir su
peso seco. A veces, se requieren varias ultrafiltraciones cortas y frecuentes
para mejorar la tolerancia a la extraccion de liquido, especialmente en pacien-
tes con hipoalbuminemia por desnutricion. Es frecuente que estos enfermos
estén infradializados, por lo que la didlisis intensiva suele ser beneficiosa.

Excluida la sobrecarga hidrosalina, el estudio del derrame es el mismo que
en pacientes no urémicos, y el primer paso es la puncién diagndstica. En
estos pacientes, los derrames por sobrecarga de volumen a menudo son
trasudados. La pleuritis urémica se describe con caracteristicas del liquido
pleural compatible con exudado. El sintoma mas comun es la disnea.

Después de la retencion hidrosalina asociada o no a insuficiencia cardiaca,

en los pacientes en dialisis hay que investigar:

e Derrame urémico idiopatico: con histologia de pleuritis fibrinosa croni-
ca, con exudado estéril a menudo hemorragico y necrosis fibrinoide. Se
relaciona con filtracion a través de capilares subpleurales y la absorcion
linfatica alterada de los pacientes en didlisis. Se trata con toracocente-
sis y dialisis intensiva. Puede requerir pleurodesis.

e Tuberculosis: puede ocurrir sin infiltrados pulmonares y permanecer
oculta mucho tiempo; con frecuencia la prueba de Mantoux es nega-
tiva.

e Otras causas de derrame pleural descritas en la poblacion general (pro-
cesos infecciosos o neoplasicos, etc).

3.3. Embolismo pulmonar

La mayoria de las veces el embolismo pulmonar es silente y se presenta
tras las maniobras externas para desobstruir una fistula arteriovenosa.

3.4. Calcificaciones pulmonares

Son frecuentes en pacientes tras mucho tiempo en didlisis y con hiperparatiroi-
dismo grave. Son dificiles de diagnosticar por radiologia convencional, y sue-
len ser un hallazgo gammagrafico. Cursan con patron restrictivo y alteracion

de la difusién pulmonar. Pueden llegar a provocar hipertensién pulmonar.
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3.5. Pulmén urémico

Es muy raro en la actualidad cuando el inicio de la dialisis es precoz y pro-
gramado. Se trata de un cuadro de edema pulmonar intersticial por aumen-
to de la permeabilidad alveolocapilar sin que exista gran sobrecarga de vo-
lumen y con acidosis metabdlica grave, lo que provoca mayor trabajo
respiratorio por la hiperventilacion compensatoria.

3.6. Fuga peritoneal

Hay que descartar en primer lugar la fuga peritoneal si el paciente esta en
didlisis peritoneal y previamente no habia derrame.

4. PROBLEMAS SEXUALESY REPRODUCTIVOS
4.1. Disfuncién eréctil

La disfuncion eréctil tiene su origen en los trastornos endocrinoldgicos,
vasculares, neuroldgicos y psicoldgicos provocados por la situacion de
uremia. El 50% de los varones con insuficiencia renal crénica tienen dis-
funcion eréctil y casi la totalidad de hombres y mujeres tienen disminu-
cion de la libido. Muchos de estos problemas se resuelven con el tras-
plante renal.

Las causas mas comunes de la disfuncién eréctil en los pacientes en diéli-
sis se describen en la tabla 3.

Las determinaciones hormonales de lutropina (LH), hormona foliculostimu-
lante (FSH), prolactina y testosterona pueden ayudar a detectar trastornos
del eje hipotadlamo-hipdfiso-gonadal.

Tabla 3
Causas mas frecuentes de disfuncion eréctil en los pacientes en didlisis

Psicégenas: ansiedad, inhibicion sexual, conflicto de pareja, depresion
Hormonales: estrégenos, antiandrégenos, cimetidina

Metoclopramida

Antihipertensivos: clonidina, $-bloqueantes

Drogas psicotropas: alcohol, sedantes, fenotiazinas, antidepresivos tricicli-
cos, inhibidores de la monoaminooxidasa, opiaceos, anticolinérgicos
Vasculares: hipotension, anemia, arteriosclerosis

Endocrinolégicas: hiperprolactinemia, hipogonadismo, diabetes
Neurogénicas: neuropatia diabética y/o urémica

-528-



Complicaciones por érganos y aparatos

Tratamiento:

Medidas generales: suspender la administracion de farmacos innece-
sarios, ofrecer consejo o apoyo psicoldgico e informacion, y evitar habi-
tos insanos. La correccion de la anemia con eritropoyetina y del hiper-
paratiroidismo tiene efecto beneficioso.

Tratamiento farmacolégico: actualmente los farmacos de primera li-
nea son:

— Sildenafilo, tadalafilo y vardenafilo: actlan sobre el musculo liso

peneano. Estan indicados en casos de impotencia psicdégena, vas-

cular y neurogénica. La experiencia en pacientes en dialisis es esca-

sa; estudios recientes muestran que son efectivos y bien tolerados.

Estan contraindicados en pacientes tratados con nitratos y deben

utilizarse con precaucion en aquellos con enfermedad coronaria co-

nocida.

Si fracasan los anteriores, considerar la inyeccién intracavernosa o el

uso de geles uretrales de prostaglandina E, (PGE,). Existen combi-

naciones de farmacos vasoactivos, como Bimix (PGE, y papaverina),

Trimix (PGE,, papaverina y fentolamina). Ademas se puede combinar

la inyeccion intracavernosa con la administracion de farmacos orales

(inhibidores de la fosfodiesterasa de tipo 5 [IPDES5]).

Otras medidas farmacolédgicas que considerar, segun las circunstan-

cias clinicas, son:

= Bromocriptina: en casos de hiperprolactinemia, empezar con
1,25 mg al acostarse, que pueden aumentarse gradualmente
hasta 2,5 mg/12 h.

= Enantato o cipionato de testosterona: si estuvieran indicados
(niveles de testosterona <300 ng/dl), la mejor presentacion (y la
maés vendida) es Reandron® (1.000 mg/3 meses, via intrauscular),
para mantener niveles de testosterona de 500-1.000 ng/dl, siem-
pre que no exista afeccion prostatica previa.

= Clomifeno: farmaco antiestrogénico que puede emplearse si hay
aumento de LH y FSH (100 mg/dia).

Tratamiento quirdrgico:
— Revascularizacion: no es efectiva; practicamente no se emplea.
— Prétesis de pene: consigue resultados aceptables si la indicacion es

correcta. Supone un problema técnico quirdrgico para un futuro tras-
plante renal por ocupacion del espacio laterovesical con el reservorio
de la protesis, pero existen proétesis sin reservorio paravesical.

4.2. Anomalias de la menstruacién

Las muijeres con insuficiencia renal cronica deben seguir controles estric-
tos por su ginecdlogo, ya que se desconoce si los ciclos anovulatorios
pueden favorecer la aparicion de hiperplasia endometrial y un posible car-
cinoma.
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Aproximadamente el 50% de las mujeres con insuficiencia renal cronica
presentan amenorrea, que mejora al comenzar la didlisis y al corregirse la
anemia. Muchas mujeres vuelven a tener sus reglas normales, pero la ma-
yoria de los ciclos son anovulatorios. Otras pacientes sufren hipermenorrea
y polimenorrea.

El tratamiento de la hipermenorrea o de la polimenorrea contempla lo si-

guiente:

e Silas mujeres quieren tener reglas hay que utilizar la combinacién de
estrégenos/progestagenos de baja dosis (micropildora) para evitar pro-
blemas de presion arterial. Si se detecta hiperprolactinemia puede utili-
zarse bromocriptina.

e  Sitienen hemorragias uterinas disfuncionales con déficit de progestero-
na por insuficiencia en la luteinizacion del foliculo puede administrarse
progesterona (4 mg/dia de medroxiprogesterona) entre los dias 14y 25
del ciclo, lo cual conduce a la transformacion endometrial y a una regla
normal.

e En caso de metrorragias se administran dosis altas de progesterona
(50-100 mg de medroxiprogesterona por via intramuscular) durante
1-2 dias. Se utilizan AINE so6lo en pacientes que ovulan y que tienen
ocasionalmente metrorragias por sus efectos secundarios.

e Sihay metrorragias repetidas o si se quiere evitar la regla por su efecto
anemizador, puede provocarse la atrofia endometrial con las siguientes
medidas:

— Acetato de medroxiprogesterona: 0,5-1 g cada 2-3 meses por via
intramuscular.

— Legrado profundo o con laser.

— Histerectomia: es el procedimiento de eleccién en mujeres posme-
nopausicas o perimenopausicas.

4.3. Reproduccién en la mujer en didlisis

La mayoria de las mujeres en diélisis en edad reproductiva tienen ameno-
rrea o ciclos menstruales irregulares y anovulatorios y por lo tanto son infér-
tiles. En algunas la funcion reproductora se normaliza y se hace posible el
embarazo. La incidencia de gestacion es de 1 por cada 200 mujeres que lo
desean. La frecuencia verdadera es desconocida, ya que muchos embara-
z0os terminan con aborto precoz espontaneo. Existe una alta frecuencia de
aborto terapéutico. No es aconsejable intentar finalizar un embarazo en diéa-
lisis por el alto riesgo que conlleva, debido a sobrecarga hidrosalina, hiper-
tension arterial y preeclampsia. Ademas, se observa una gran pérdida de
fetos en todos los estadios del embarazo. Excluyendo los abortos terapéu-
ticos, el porcentaje de fetos vivos es solo del 19%. En mujeres con ciclos
menstruales normales debe desaconsejarse el embarazo y aconsejar la
toma de anticonceptivos. Tras el trasplante renal puede conseguirse un em-
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barazo con mas garantias. El parto prematuro es lo mas probable, y solo
debe practicarse una cesarea por motivos ginecoldgicos. Lo normal es que
los fetos presenten bajo peso para la edad gestacional.

Si la mujer insiste en intentar el embarazo, hay que prestar atencién a las
siguientes consideraciones:

5.

5.1

Diagnéstico: las reglas andmalas impiden a veces el diagndstico precoz y
conocer el momento de la concepcion. Deben realizarse andlisis de go-
nadotropina coridnica urinaria en caso de diuresis residual. En pacientes
anuricas, hay que medir los niveles plasmaticos de f3,-glucoproteina es-
pecifica del embarazo o gonadotropina coriénica humana (muchos falsos
positivos). La ecografia es Util para determinar el tiempo de gestacion.
Estrategia de didlisis: hay que aumentar la dosis de dialisis para mante-
ner niveles de nitrdgeno ureico en sangre (BUN) predidlisis inferiores a
45 mg/dl. Se recomienda un tiempo de 5 h 3 veces por semana duran-
te el primer trimestre y 3,5 h diarias (excepto los domingos) durante el
resto de la gestacion. Hay que evitar los cambios hemodinamicos intra-
dialisis y efectuar controles de presion arterial y frecuencia cardiaca
cada 15-30 minutos. La heparinizacion debe ser minima.

Evitar ganancias de peso interdidlisis superiores a 1 kg.

Prevenir hipercalcemias. Dado que hay una isoenzima placentaria de la
fosfatasa alcalina, es posible encontrar niveles elevados de ésta duran-
te el Ultimo trimestre del embarazo. No debe confundirse con la fosfata-
sa alcalina de origen 6seo.

Mantener hematocritos proximos al 35%. Hay que evitar analiticas inne-
cesarias, e instaurar ferroterapia si se precisa.

Control riguroso de la presion arterial. La normotension antes del emba-
razo es un indicador de buen prondstico.

Nutricion: dieta hiposddica hipercalérica (3.000 kcal/dia; ingesta protei-
ca: 1,8 mg/kg/dia). Administrar suplementos vitaminicos hidrosolubles
diarios (complejo B, C y acido folico).

Control ecografico: ayuda a detectar un retardo en el crecimiento in-
trauterino, situacién en que debe aumentarse la dosis de didlisis. Los
indices de crecimiento normales alientan sobre la consecucion con éxi-
to del embarazo. El polihidramnios es una complicacion frecuente.

Se desaconseja la lactancia materna.

ALTERACIONES ENDOCRINOLOGICAS

Hormonas pancreaticas

En la uremia se produce resistencia a la insulina, con déficit de secrecion y
aclaramiento. Son consecuencias clinicas una curva diabética de tolerancia
a la glucosa, hiperglucemia discreta en ayunas, aumento de la sintesis de
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lipoproteinas de muy baja densidad (VLDL) y peor actividad de la lipopro-
teinlipasa con hipertrigliceridemia.

El glucagén es una hormona catabdlica que aumenta por empeoramiento
de su degradacioén. Son consecuencias clinicas la gluconeogénesis y el au-
mento del catabolismo proteico.

5.2. Eje hipotalamo-hipdfiso-tiroideo

En la insuficiencia renal cronica se detectan habitualmente niveles de tirotro-
pina (TSH) normales, con triyodotironina (T,) y tiroxina (T,) en el limite bajo
de la normalidad. Tras la administracion exdgena de hormona liberadora de
tirotropina (TRH) se produce una respuesta frenada de TSH, y cuando se
administra TSH aumenta la T, perono la T,.

El tratamiento con eritropoyetina mejora la respuesta anémala de la hipdfisis
alos niveles bajos de hormonas tiroideas, pero no mejora la respuesta de la
glandula tiroides a la accion de la TSH.

La frecuencia de bocio, nddulos tiroideos solitarios e hipotiroidismo es ma-
yor en pacientes en dialisis que en la poblacion general. El enfoque diag-
noéstico del bocio y de los nédulos solitarios es el mismo que en pacientes
no urémicos. El diagnéstico de hipotiroidismo requiere documentar niveles
séricos bajos de T, y T, junto a niveles elevados de TSH y debe tratarse con
L-tiroxina.

5.3. Eje hipotdlamo-hipdfiso-suprarrenal

Hay resultados discordantes en relaciéon con los niveles de cortisol en la
uremia, dependiendo en parte de problemas metodoldgicos. Los ultimos
datos disponibles sugieren niveles disminuidos de cortisol en presencia de
cifras de corticotropina (ACTH) normales, lo que indica una resistencia de la
glandula suprarrenal a la ACTH e incapacidad de la hipdfisis para incremen-
tar la secrecion de ACTH en respuesta a los niveles bajos de cortisol.

No existe una repercusion clinica evidente de este supuesto estado de hi-
pofuncion suprarrenal. Ademas, los pacientes en didlisis tampoco presen-
tan normalmente signos ni sintomas cushingoides.

5.4. Eje hipotdlamo-hipéfiso-gonadal

Los niveles de LH y FSH estén en el limite alto de la normalidad o elevados
en la didlisis. Los niveles de ambas gonadotropinas aumentan adecuada-
mente tras la administracion de hormona liberadora de las gonadotropinas

o clomifeno, lo que sugiere que la funcién hipofisaria se conserva en la ure-
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mia. Sin embargo, los niveles de testosterona y estrégenos aparecen des-
cendidos.

5.5. Eje hipotdlamo-hipéfiso-prolactina

Aproximadamente el 30% de los pacientes muestran niveles de prolactina
3-6 veces mas elevados que la poblacion normal, sin respuesta a la TRH.
Niveles de prolactina superiores a 100 ng/ml deben ser investigados. A nivel
clinico esta hiperprolactinemia es causa de ginecomastia con galactorrea,
hipogonadismo, impotencia y trastornos menstruales.

El tratamiento con eritropoyetina normaliza los niveles de prolactina, mejora
la funcion sexual en los varones y normaliza las reglas en la mujer. También
el tratamiento con bromocriptina corrige la hiperprolactinemia.

5.6. Hormona del crecimiento

Aunqgue se detectan niveles elevados de hormona del crecimiento (GH) y
alteraciones en las pruebas dindmicas de frenacion y estimulacion de ésta,
no se conoce una repercusion clinica de estas alteraciones, que se corrigen
parcialmente tras la mejoria de la anemia con eritropoyetina. Se esta utili-
zando con éxito la GH recombinante para tratar el retraso de crecimiento en
los nifios urémicos. Su efecto es parcialmente mediado por el factor de
crecimiento insulinoide 1 (IGF,) y 2 (IGF,).

6. ALTERACIONES DE LA PIEL
6.1. Prurito

El prurito afecta hasta a una tercera parte de los pacientes y su etiologia es
multifactorial. Aunque la histamina puede ser responsable en gran medida
del prurito, la percepcién de este sintoma se realiza en el sistema nervioso
central a través de vias nerviosas relacionadas con los receptores opioides.

Son mecanismos implicados en la etiopatogenia del prurito urémico:
Producto calcio-fosfato elevado, hiperparatiroidismo (v. cap. 27).
Farmacos.

Uremia per se (sistema opioidérgico endégeno). Didlisis insuficiente.
Xerosis (atrofia glandular).

Anemia.

Neuropatia periférica.

Estrés, conflicto emocional.

Estado proinflamatorio, con aumento de citocinas.

No filiada.
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La espalda y el brazo del acceso vascular son las zonas més afectadas en
los casos localizados. La piel puede aparecer normal o con liquenificacion
(engrosada y con costras causadas por rascado), con multiples nédulos
oscuros cubiertos por costras y abrasiones (prurigo nodularis) o con papu-
las hiperqueratésicas rojas o violaceas. El prurito puede llevar al insomnio y
la depresion.

Las lesiones por rascado pueden desembocar en otras afecciones derma-
toldgicas, como liquen simple, prurigo nodularis, papulas queratosicas (foli-
culitis perforante) e hiperqueratosis folicular.

En el prurito grave el tratamiento definitivo parece ser el trasplante renal.

Ante un prurito generalizado debe administrarse un antihistaminico (dex-
clorfeniramina, hidroxizina) mientras se investiga alguna causa corregible.
Puede afadirse tratamiento local con lociones emolientes, bafios de agua
fria y locién de calamina.

Debe asegurarse una buena dosis de didlisis y la correccion de la anemia
(v. cap. 26) y mantener el producto calcio-fésforo <50. Si se sospecha aler-
gia al 6xido de etileno, deben emplearse dializadores esterilizados con ra-
yoS A O vapor.

Se han propuesto |os siguientes tratamientos:

e Fototerapia con rayos ultravioletas B (UVB): parece eficaz pero su efec-
to es transitorio. Actla reduciendo el nimero de mastocitos dérmicos.

e Capsaicina topica al 0,025%: inhibe el neuropéptido P.

e Ketotifeno: es un estabilizador de células mastocitarias; 1 mg/12 h por
via oral.

e Antagonistas opioides en pacientes con enfermedad grave: naltrexona,
butorfanol intranasal (1 mg una vez al dia) o nalfurafina por via intrave-
nosa.

e Gabapentina: 100 mg por via oral poshemodialisis, aumentando la do-
sis segun tolerancia para evitar la neurotoxicidad.

e Nicergolina: es un derivado ergotaminico; 30 mg/dia por via oral.

e Otros: carbén activado, 6 g/dia por via oral; resincolestiramina (resina
de intercambio anidnico no reabsorbible que capta los acidos organi-
cos), 5 g dos veces al dia disueltos en zumo de frutas; talidomina; on-
dansetrén; tacrolimus tépico.

Algunos autores, atendiendo a su experiencia personal, proponen:
e Emolientes o capsaicina topica.

e Emolientes y rayos UVB.

e Emolientes y gabapentina.

e Emolientes y butorfanol intranasal o nalfurafina intravenosa.
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Para el prurito grave en pacientes en didlisis se pueden administrar 100 mg
de lidocaina por via intravenosa. Si se administran a un ritmo inferior a
7 mg/min no se presentan efectos adversos. Su efecto es transitorio.

6.2. Fibrosis nefrogénica

Es una entidad recientemente descrita en pacientes con enfermedad renal.
Se caracteriza por engrosamiento y endurecimiento de la piel en extremida-
des y tronco, con marcada fibrosis en dermis, donde hay células fusiformes
positivas a CD34 y procolageno |. Se asocia a la exposicion a gadolinio
en pacientes con filtrado glomerular inferior a 30 ml/min. Los pacientes
en didlisis peritoneal parecen tener mayor riesgo. El periodo de aparicion
desde la exposicion al gadolinio varia desde dias hasta meses. Las lesiones
tipicas se desarrollan de forma progresiva, y aparecen en las extremidades
edema, eritema, placas eritematosas de color café, papulas y ndédulos,
acompanados de prurito, dolor y rubefaccion. La presentacién es simétrica,
distal y luego proximal, con invasion de nalgas y térax en algunos casos.
Puede acompanarse de fibrosis en musculos, vasos y 6rganos como pul-
mon, diafragma, miocardio, pericardio y pleura, asi como en la dura madre.
Su diagnostico es anatomopatoldgico, con el antecedente de exposicion al
gadolinio. Debe evitarse la administracién de gadolinio en pacientes con
enfermedad renal crénica avanzada.

No hay tratamiento especifico para esta enfermedad, salvo el trasplante renal.
Se recomienda la rehabilitacion intensiva para evitar o retrasar la aparicion de
contracturas y deformidades articulares. Se han propuesto otros tratamientos,
como la fotoféresis extracorpdrea, la fototerapia con UVA o la plasmaféresis.

6.3. Otros trastornos cutdneos

6.3.1. Hiperpigmentacién difusa

Es mas frecuente en pacientes que llevan mucho tiempo en didlisis. Se
debe a la acumulacion de la hormona estimulante de melanocitos 8, que
inducen un aumento de la metalogénesis en la epidermis. Cursa de forma
asintomatica.

Otro factor que puede oscurecer la piel en estos pacientes es la hemoside-
rosis secundaria a politransfusiones. Puede mejorar tras el tratamiento pro-
longado con eritropoyetina.

6.3.2. Xerosis

La sequedad cutanea con descamacion es causa de prurito. Suele acom-
panarse de hiperqueratosis o queratosis folicular. No se ha encontrado una
diferencia en el grado de humedad de la piel respecto a la de sujetos no
urémicos. Habitualmente se trata con aceite corporal.
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6.3.3. Calcificaciones cutdneas y subcutdneas

Pueden aparecer papulas blanquecinas muy pruriginosas por depdsitos de
sales de calcio en caso de hiperfosforemia o de hiperparatiroidismo secun-
dario grave. El tratamiento va dirigido a corregir la alteracion metabdlica.
Pueden ser indicacion de paratiroidectomia.

Las lesiones debidas a calcifilaxis se comentan en el capitulo 27.

6.3.4. Lesiones de pseudoporfiria cutdnea

Consisten en lesiones vesiculares que aparecen en zonas expuestas al sol,
como el dorso de las manos, y que se resuelven espontaneamente en va-
rios dias, dejando una lesién cicatricial atréfica. Se cree que son debidas al
aumento de las porfirinas plasmaticas por disminucién de su metabolismo
en la uremia. Se corrigen con eritropoyetina, desferrioxamina y pequefas
sangrias.

7. PROBLEMAS NEUROLOGICOS
7.1. Polineuropatia urémica

Es una complicacion tipica que se manifiesta con afectacion nerviosa distal,
simétrica, sensitivomotora y disfuncion autonémica con manifestaciones en
la piel, estrefiimiento o diarrea y disminucion de la sudoracién, Se debe a
una desmielinizacién y degeneracién axonal. La lesion se relaciona di-
rectamente con la longitud del axén: los més largos se afectan antes, por lo
que los sintomas se inician en las extremidades inferiores. Se atribuye a una
insuficiente depuracion de moléculas medias, aunque no se ha podido de-
tectar ninguna toxina urémica en concreto. Es mas frecuente en pacientes
en hemodidlisis que en didlisis peritoneal, y mas en hombres que en mujeres.

La presencia de neuropatia autonémica se asocia con cuadros mas graves
de hipotension arterial durante las sesiones de hemodialisis.

En cuanto a los sintomas, los sensitivos (parestesias, quemazén y dolor)
suelen preceder a los motores. Disminuyen los reflejos tendinosos profun-
dos, empezando por el aquileo. Cuando la afectacién sensorial progresa
por encima de las rodillas pueden afectarse las manos.

El sindrome de piernas inquietas es el sintoma mas frecuente, y ocurre
predominantemente por la noche o durante la didlisis. También puede ma-
nifestarse con parestesias: sensacion de pies ardientes, hinchazén, pérdi-
da de sensibilidad en calcetin y en casos graves afectacion motora con
debilidad muscular. La sensacién paraddjica de calor ante estimulos frios
es otra manifestacion de la neuropatia urémica.
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En cuanto al diagnéstico, puede ser dificil de distinguir de otras enferme-
dades que son la causa de la insuficiencia renal, como la diabetes mellitus,
el lupus eritematoso sistémico, el mieloma multiple y la amiloidosis. En es-
tos casos la lesion puede ser aditiva.

Los estudios electrofisiologicos son los mas sensibles para establecer el
diagndstico y para monitorizar la evolucion de la enfermedad. La velocidad
de conduccioén nerviosa en el nervio peroneal es el parametro mas usado.
Casi el 80% de los pacientes presentan signos de afectacion neural (enlen-
tecimiento de la velocidad de conduccién), aungue solo la mitad son sinto-
maticos.

En lo que respecta al tratamiento, la didlisis precoz e intensa previene la
aparicion del cuadro. Las manifestaciones clinicas se corrigen total o par-
cialmente al corregir la anemia, aumentar la dosis de dialisis y emplear
dializadores de mayor permeabilidad para moléculas medias (v. cap. 22).
El movimiento, el frio y el masaje son medidas Utiles cuando el cuadro
genera gran malestar. El tratamiento con complejo B, mas diazepam (5-
10 mg) o clonazepam (2 mg) al acostarse en casos rebeldes suele ser
eficaz. También se ha empleado la clonidina con resultados aceptables en
algunos casos. El trasplante renal soluciona el problema en la mayoria de
los casos.

7.2. Insomnio

Los trastornos del suefio referidos con mas frecuencia por los pacientes en
didlisis son: somnolencia diurna, insomnio, apnea del suefio y sindrome de
piernas inquietas.

Existen muchos condicionantes que hacen dificil su manejo, como el cam-
bio del ritmo de suefo y la vida poco activa o sedentaria, la insatisfaccion y
la frustracion. No conviene olvidar los problemas familiares o sociales deri-
vados de la enfermedad (disminucion del poder adquisitivo, carga familiar,
pérdida de trabajo, impotencia).

A veces la dificultad en conciliar el suefio o la ansiedad nocturna se debe a
la sobrecarga de volumen, el prurito, el sindrome de piernas inquietas, el
sindrome del tunel carpiano o dolores 6seos. Debe interrogarse al paciente
y averiguar sus problemas. A veces un analgésico puede ayudar. En lo po-
sible hay que evitar el uso de hipnéticos.

La apnea del suefio se relaciona con un incremento de los eventos cardio-
vasculares y desarrollo de aterosclerosis. El tratamiento de la apnea del
suefio con BiPAP (presion positiva de dos niveles en la via aérea) ayuda a
mejorar la calidad de vida del paciente, con disminucién de la fatiga y mejo-
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ria de la capacidad de concentracion, asi como mejor control de la presion
arterial.

En general, el insomnio mejora con ansioliticos o antidepresivos, y se cura
tras el trasplante renal.

7.3. Calambres musculares

La primera causa de calambres musculares son los trastornos hidroelectro-
liticos (hiponatremia, hipocalcemia, hipomagnesemia). En ocasiones, tras la
brusca contraccion de volumen por excesiva ultrafiltracion, los calambres
pueden aparecer mas tardiamente y no durante la didlisis. Puede tratarse
también de calambres relacionados con la uremia, que aparecen en reposo
y sobre todo de noche.. No deben confundirse con los que aparecen tras el
ejercicio o por problemas musculares 0 compresion de una raiz nerviosa.

El tratamiento actual contempla la administracion de vitamina E (400 |U/dia),
verapamilo en casos resistentes y carnitina, que mejora el metabolismo de
la célula muscular.

7.4. Crisis comiciales

Son mas frecuentes en enfermos en dialisis que en la poblacion general.
Suelen tener mas relacion con la sesion de didlisis, ya que la hipoxia, la hi-
potension y la alcalosis las favorecen o bajan el umbral.

Las causas mas frecuentes de crisis comiciales, ademas de las propias de
la poblacion general, se describen en la tabla 4.

Las més frecuentes son las crisis comiciales por encefalopatia hipertensi-
va, y en segundo lugar las debidas a lesion cerebral por isquemia multiin-
farto en pacientes con arteriosclerosis grave. Suelen coincidir a veces con
hipotension intradialisis o posdialisis. La encefalopatia urémica sélo pro-
voca crisis en casos de uremia avanzada y no tratada, y actualmente es
muy rara de ver. También hay que considerar la hipocalcemia como factor
desencadenante, sobre todo coincidiendo con la correccion brusca de la
acidosis que se produce durante la didlisis con bicarbonato, o la hipoglu-
cemia intradialisis, especialmente cuando se usan liquidos de didlisis sin
glucosa. La posible rotura de un aneurisma debe tenerse en cuenta en pa-
cientes con poliquistosis renal. En cuanto a las infecciones que pueden
afectar al sistema nervioso central, hay que tener en cuenta a los pacientes
con catéteres centrales que puedan desarrollar abscesos cerebrales. Es
preciso seguir atentamente a los pacientes epilépticos que reciben medi-
cacion, ya que a veces necesitan dosis suplementaria predidlisis para evitar
la aparicion de crisis intradidlisis.
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Tabla 4
Causas mas frecuentes de crisis comiciales

Sindrome de desequilibrio de didlisis

Encefalopatia urémica

Encefalopatia hipertensiva

Isquemia multiinfarto

Atrofia cerebral difusa (muy rara)

Alteraciones metabdlicas: hipocalcemia, hipoglucemia
Hemorragia intracraneal

Farmacos

— Penicilinas

— Cefalosporinas

— Anestésicos locales

— Analgésicos (en altas dosis).

— Eritropoyetina (dosis altas de inicio e hipertension arterial; muy raro)
Infecciones del sistema nervioso central

Vasculitis

Epilepsia previa

El tratamiento dependera en gran medida de la etiologia de las crisis. Hay
que descartar una lesion estructural siempre que aparezcan manifestacio-
nes clinicas o electroencefalograficas de lesion focal. Si aparecen trastornos
electroliticos, deben corregirse.

7.5. Demencia

El mejoramiento de las técnicas y la calidad de dialisis ha dado lugar a la su-
pervivencia prolongada de pacientes ancianos y con arteriosclerosis. Esto ha
hecho que la demencia sea una complicacion relativamente frecuente, espe-
cialmente en personas de edad avanzada. Su etiologia es multifactorial.

Los sintomas iniciales son sutiles: disminucion del estado de alerta 'y de la
capacidad de concentracion, pérdida de memoria, letargia, lentitud, cam-
bios de personalidad y trastornos del suefio. Puede haber disminucion pro-
gresiva del nivel de conciencia hasta llegar al coma. Los sintomas pueden
mostrar fluctuaciones de un dia a otro.

Siempre hay que descartar causas potencialmente reversibles, como intoxi-
cacion por aluminio y déficit de tiamina (vitamina B,), que se observa en la
encefalopatia de Wernicke, a menudo con polineuropatia axonal y de bioti-
na (vitamina H), que produce un cuadro de neuropatia con o sin encefalopa-
tia caracterizada por mioclonias, asterixis y amnesia. En la tomografia axial
computarizada se detecta atrofia corticosubcortical progresiva conforme
aumenta el tiempo en didlisis.

-539-



Nefrologia al dfa

El Mini-Mental Test Examination (MMTE) es un test rapido y sencillo de 13
apartados que evalla la funcion cognitiva. Se puede obtener una valoracion
aproximada de la gravedad del deterioro cognitivo inicial a través de una
puntuacion (patolégica si es <24) y seguir su progresion en el tiempo. En una
poblacién anciana en dialisis con alta comorbilidad cardiovascular el estado
cognitivo patoldgico es un importante marcador prondstico de mortalidad. El
deterioro cognitivo de los pacientes mayores en didlisis es progresivo.

7.6. Cefalea intrahemodialisis o poshemodialisis

Aparece entre 3y 7 horas después del comienzo de la didlisis. Es una ma-
nifestacion de sindrome de desequilibrio. Se caracteriza por sintomas
neurologicos causados por la retirada rapida de urea durante la hemodiali-
sis, con el desarrollo un gradiente osmético que provoca edema cerebral
con sintomas neurolégicos como cefalea, nduseas, calambres musculares,
crisis, deterioro del nivel de conciencia y convulsiones.

Se alivia con sesiones de hemodidlisis cortas y sucesivas, y el aumento de
la concentracion de sodio, si procede, en el liquido de didlisis. A veces la
administracion de cafeina predidlisis sirve para prevenirla. Si no cede debe
utilizarse un analgésico tipo paracetamol.

7.7. Depresion

Es el trastorno psiquiatrico mas comun en los pacientes con insuficiencia
renal, con una prevalencia descrita del 20-30%. El suicidio es mas comun
entre estos pacientes que en la poblacién general. La depresion requiere un
abordaje especializado.

8. NIVELES ENZIMATICOSY MARCADORES
TUMORALES

La concentracion de ciertas enzimas séricas de utilidad diagndstica puede
aparecer alterada en la insuficiencia renal, debido a ausencia de excrecion
renal y condiciones comdrbidas asociadas.

8.1. Enzimas cardiacas

El patron enzimatico de los pacientes en didlisis que presentan un infarto agu-
do de miocardio se asume que es el mismo que en pacientes No urémicos.

8.1.1. Creatincinasa (CK) total
Los niveles basales aparecen elevados hasta 3 veces el rango alto de la
normalidad (se han descrito hasta 10 veces), y mayores en pacientes en
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hemodidlisis que en didlisis peritoneal. La causa es desconocida. Los nive-
les se normalizan tras el trasplante.

Deben tener en cuenta las siguientes circunstancias, porque elevan la CK total:
inyecciones intramusculares, miopatias y empleo de esteroides anabolizantes.

8.1.2. Isoenzima CK-MB
Representa el 5% de la CK total en condiciones normales. Los valores pue-
den aumentar ligeramente en pacientes en didlisis sin lesion miocardica.

8.1.3. Lactato deshidrogenasa (LDH)

La LDH puede mostrar una concentracion plasmatica elevada hasta 3 ve-
ces el limite superior de la normalidad. Las muestran deben extraerse pre-
dialisis, dado que aumentan durante la sesién de didlisis por hemoconcen-
tracién vy liberacion leucocitaria.

8.1.4. Troponinas

Son proteinas implicadas en la contraccion muscular (cardiaca y esqueléti-
ca). Estan formadas por tres subunidades (C, Ty I). Las subunidades T e |
de la troponina cardiaca (cTnT, cTnl) aparecen elevadas en el suero de pa-
cientes con lesién miocardica.

En la poblacion general se consideran biomarcadores de lesidon miocardica
altamente cardioespecificos: permiten un diagnostico rapido y preciso de la
isquemia coronaria, establecen precozmente grupos de riesgo y tienen im-
plicaciones prondsticas.

En pacientes en didlisis el diagndstico de infarto agudo de miocardio puede
ser dificil (manifestaciones clinicas atipicas, electrocardiogramas poco su-
gestivos o alterados basalmente y baja especificidad de la CK-MB). El valor
de las cardiotroponinas en esta poblacion es controvertido, dado que hasta
un 20% puede presentar cifras elevadas, especialmente de la cTnT. Para
explicar estas elevaciones se ha propuesto la presencia de lesién miocardi-
ca subclinica (existe relacion entre los niveles de cTnly el grado de hipertro-
fia ventricular izquierda, la edad y la existencia de diabetes mellitus) y/o que
la técnica aun no esta definitivamente estandarizada.

Desde un punto de vista practico, en pacientes en didlisis con sospecha de
infarto agudo de miocardio se recomienda efectuar determinaciones seria-
das de los niveles de cardiotroponinas, preferiblemente cTnl (hay que guiar-
se por los valores de referencia de cada laboratorio), ya que se consideran
el marcador mas especifico de lesion miocardica en pacientes con insufi-
ciencia renal cronica terminal. Los valores inician su ascenso a las 3-12 h,
alcanzan un méaximo a las 24-48 h y pueden permanecer elevadas mas alla
de 10 dias tras el evento.
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8.1.5. Péptido natriurético cerebral (NT-proBNP)

El NT-proBNP es un fragmento de aminoacidos que se desglosa ante cier-
tos estimulos. Su semivida de eliminacion es larga, con gran estabilidad
plasmatica. Pertenece a la familia de los péptidos producidos por miocar-
diocitos en respuesta a estimulos como la sobrecarga de volumen vy la ele-
vacion de la presion arterial. Es un buen predictor de mortalidad en pacien-
tes en didlisis. Se usa como marcador de sobrecarga de volumen,
insuficiencia cardiaca e hipertrofia de ventriculo izquierdo.

En la insuficiencia renal crénica los niveles de NT-proBNP estan mas elevados
que en la poblacion general, y las causas son multiples. Es una molécula de
gran tamafio que se acumula en la insuficiencia renal cronica terminal; ade-
mas, los pacientes en didlisis tienen una sobrecarga de volumen que estimu-
la la secrecion de BNP por estrés o por hipertrofia ventricular izquierda.

Es un excelente marcador de hipertrofia ventricular izquierda en la practica
clinica.

8.2. Enzimas hepaéticas

8.2.1. Aminotransferasas

Los niveles séricos de transaminasa glutamico-oxalacética (GOT) (aspartato
aminotransferasa [AST)) y transaminasa glutamico-pirdvica (GPT) (alanino ami-
notransferasa [ALT]) suelen estar disminuidos en la uremia (déficit de piridoxina
—cofactor de aminotransferasas— y/o inhibicion por tdxinas urémicas). Inclu-
S0 niveles considerados en lo alto de la normalidad (a partir de GOT de 24 U/I
y GPT de 17 U/l) deben alertar sobre la posible existencia de una hepatopatia.

8.2.2. Gammaglutamiltranspeptidasa (GGT)

Se observa una elevacion inexplicada de los niveles de GGT en el 10% de
los pacientes en hemodialisis (2 o0 3 veces el limite superior de la normali-
dad). Se trata de una posible elevacion secundaria a farmacos que inducen
enzimas hepaticas microsomales.

8.2.3. Fosfatasa alcalina total

La elevacion de los niveles de fosfata alcalina puede tener un origen 6seo o
hepético. Para considerar un origen hepatico (enfermedad biliar obstructiva,
por farmacos) deben valorarse de forma concomitante con los de otras
enzimas hepaticas y de parathormona (PTH).

8.3. Enzimas pancredticas
8.3.1. Amilasa
En enfermos urémicos (filtrado glomerular <50 mi/min), dado el déficit

de excrecion renal, se detectan aumentos de los niveles de amilasa
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(hasta 3 veces el rango alto de la normalidad) en ausencia de pancreati-
tis. También debe considerarse la existencia de pancreatitis subclinicas
(primarias, por farmacos). En la dialisis peritoneal, niveles de amilasa en
liquido peritoneal superiores a 100 U/I se consideran sugestivos de pan-
creatitis.

8.3.2. Lipasa

Se observa elevacion de los niveles de lipasa en pacientes en hemodialisis
hasta dos veces el limite superior de la normalidad por déficit de aclara-
miento, y ademas elevacion posdidlisis inducida por la actividad lipolitica de
la heparina.

8.4. Marcadores tumorales

La mayoria de los marcadores tumorales son glucoproteinas de alto peso
molecular no dializables.

Los marcadores tumorales que tienen metabolismo o eliminacién renal (an-
tigeno carcinoembrionario [CEA]) dan falsos positivos en pacientes con in-
suficiencia renal crénica y tienen poco valor para el cribado o el manejo de
pacientes con cancer.

La alfafetoproteina sérica (AFP) permite valorar la respuesta al tratamien-
to en pacientes con cancer hepatocelular y tumores de células germina-
les testiculares, y el antigeno especifico prostatico (PSA) en pacientes
con cancer de proéstata.

La eficacia de antigenos de carbohidratos (CA 19-9, CA 50, CA 125, CA
15,3) como marcadores tumorales en pacientes con insuficiencia renal cré-
nica no esta clara. Aungue la mayoria de los investigadores han encontrado
altas tasas de falsos positivos, especialmente de CA 50 y CA19-9, otros
han observado su utilidad (en el cancer de mama y el cancer exocrino pan-
credtico, respectivamente).

La concentracion sérica de CA 125 se utiliza en el diagnéstico del cancer de
ovario. En mujeres en didlisis peritoneal no es un marcador agudo de enfer-
medad, debido a que los niveles séricos pueden aumentar como conse-
cuencia de irritacion peritoneal inespecifica o peritonitis. En paciente en
hemodidlisis debe ser interpretado con precaucion si existe serositis (derra-
me pericardico, pleural o ascitis).

En resumen, los valores de los marcadores tumorales en la insuficiencia re-
nal crénica terminal deben interpretarse con cautela y dentro del contexto
clinico del paciente.
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