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COMPLICACIONES

Una de las funciones méas importantes que Enfermeria puede desarrollar dentro del
Proceso de Atencion de Enfermeria es la VALORACION.

La valoracion del paciente renal es compleja por la cantidad de matices que puede
adoptar y porque ademas puede contemplar aspectos parciales y/o generales del paciente.

Nos hemos planteado realizar la valoracion de la enfermedad venosa periférica en
miembros inferiores para poder prevenir, detectar, tratar o paliar dicha patologia en nuestros
pacientes en D.P.C.A. (Dialisis Peritoneal Continua Ambulatoria) y estudiar su posible relacion
con las lipoproteinas.

ALTERACIONES LIPIDICAS EN D.P.C.A.

Para los que trabajamos en D.P.C.A. tener un conocimiento exacto de los aspectos
relacionados con la nutricion de nuestros pacientes es indispensable ya que la absorcion de
glucosa del liquido peritoneal, el catabolismo protéico, las pérdidas de vitaminas y minerales y
sobretodo de proteinas pueden acabar desencadenando una malnutricion. Esta va a llevarnos as
aumentar las alteraciones vasculares, el riesgo de infecciones, las dislipoproteinemias, las
neuropatias y en definitiva empeorara la calidad de vida de nuestros pacientes.

Las complicaciones mas frecuentes son las vasculares. Esto nos lleva ineludiblemente a
estudiar algunas causas que las motiven. La hiperlipidemia es una de ellas. Parece que la
hiperlipidemia contribuye a la enfermedad coronaria, a la enfermedad vascular periférica 'y a la
pancreatitis, aunque solo sea uno de los factores de riesgo. La anormalidad de lipidos en
D.P.C.A. tiene su origen en la hipertrigliceridemia.

Esta alteracion suele presentarse después del primer afios de D.P.C.A.. Suelen presentar un
Fredrickson tipo IV, aunque hay muy pocos estudios de niveles de lipidos en D.P.C.A.

Las lipoproteinas han mostrado niveles altos de VLDL mientras que los niveles de LDL
estan normales, y el HDL-colesterol bajo o normal. Hay muy pocos datos sobre apoproteinas
aunque parece que la Apo A es normal y las APO B estan incrementadas.

En la D.P.C.A. la produccion incrementada de triglicéridos esta relacionada con los 100-
200 grs. De glucosa que se absorben diariamente por el liquido de dialisis (eso sin contar con
mucha cantidad de soluciones hipertdnicas) Las pérdidas que se producen por esta misma via
son cualitativamente y cuantitativamente similares a las que se perderian por la orina, mientras
que las apoproteinas A se pierden en mayor cantidad, probablemente por su pequefio tamafio.




Las alteraciones lipidicas y lipoproteinicas pueden contribuir a la progresion de
aterosclerosis con el consiguiente riesgo de padecer enfermedad vascular.

La mayoria de los estudios se han centrado en la enfermedad cardiaca coronaria pero
pocos lo han hecho en la enfermedad venosa periférica.

Nosotros tomando la bibliografia existente sobre el tema hemos realizado una valoracion
de enfermeria para poder detectar el riesgo de nuestros pacientes en D.P.C.A. de padecer esta
patologia.

MATERIAL Y METODO

La poblacion estudiada ha sido la totalidad de los pacientes que se encontraban en
D.P.C.A. en la provincia de Jaén al comenzar el estudio. Eran un total de 29 pacientes (10
varones y 19 hembras) La edad media es de 59 afios (mas menos 13)

La hoja de valoracidn esta compuesta de varias partes:

Valoracion objetiva:
Medida por el enfermero. Hemos explorado las piernas y los pies de nuestros pacientes
observando los siguientes aspectos:
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COLOR: palido, rojo, cianotico o negro.

VELLO: presencia 0 ausencia.

TEMPERATURA: caliente o fria.

SENSIBILIDAD: normal o presencia de parestesias.

HERIDAS: no hay ninguna, hay una, mas de una.

CICATRIZACION: normal o térpida.

MANCHAS: no hay, si hay.

RED VENOSA COLATERAL VISIBLE: Se puede apreciar, no se aprecia.
PULSO PEDIO: Si, no.
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Valoracion subjetiva:

La que tiene el paciente de su propio estado:
DOLOR: Nulo, moderado, intenso con ejercicio, en reposo.
CLAUDICACION: No, si.

HABITOS SOCIALES:
FUMADOR: Si, no.
SOBREPESO: No, si.
SEDENTARISMO: No, si.
ALCOHOL.: No, si.
ANOVULATORIOS: No, si.
MENOPAUSIA: No, si.
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Datos de la historia clinica:

SEXO: vardn, hembra.

EDAD: menor de 40 afios, entre 40 y 50, entre 51 y 70, entre 71 y 80, mas de 80 afios.
ANTECEDENTES FAMILIARES DE PATOLOGIA VASCUALR: No, si.
PATOLOGIA VASCULAR PREVIA: No, si.

DIABETES: No, si.

HIPERTENSION: No, si.

CALCIFICACIONES: presencia 0 ausencia.
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Determinaciones de laboratorio (controles mensuales):

-  PROTEINOGRAMA EN SANGRE: proteinas totales, albumina, alfa 1, alfa 2, beta, gamma.
- PROTEINOGRAMA EN LIQUIDO PERITONEAL: iguales determinaciones.

- COLESTEROLEMIA (HDL-LDL)

-  TRIGLICERIDEMIA.

- LIPIDOGRAMA (quilomicrones, prebetalipoproteina, betalipoproteina, alfalipoproteina)

- APOPROTEINA A.

- APOPROTEINA B.

- LIPROPOTEINA A.

Todos y cada uno de los item tiene una puntuacién segun el riesgo vascular que
comporta.

La puntuacion de cada paciente es la suma de todos los puntos obtenidos. Los margeners
en los que nos movemaos son:

- Riesgo leve (RIESGO 1): desde 26 a 32 puntos.

- Riesgo moderado (RIESGO 2): desde 33 hasta 39 puntos.

- Riesgo grave (RIESGO 3): desde 40 hasta 46 puntos.

- Riesgo severo (RIESGO 4): desde 47 hasta 53 puntos.

PARAMETROS LIPROPROTEICOS (GRAFICO 2)

Pardmetro Melia aritm Desviacion T, Err. Estd. Med. Normal

Colesterol: 185,5647 92,7811 71160 100-220 SANGRE: (GRAFICO 1)

HDL 29,0053 21,2090 1,6267 45-65

LDL 93‘5276 75,0910 5.7592 150-190 Pardametro Media aritm Desviacion 1. Err. Estd. Med. Normel

Triglicéridos 155,7459 94,5890 7,2546 70-150

Prebetalipoprot 15,4476 13,0119 0,9979 0-24,6 Proteinas tot 53,8765 23,9539 1,8372 60-80

Betalipoprot 33,0871 22,9989 1,7639  40,7-61,9 Albumina 3,2600 15,1864 1,1647 5,2-7

Alfalipoprot 21,2376 15,9250 1,2214 0.8-46,2 Alfal 2,1618 35193 0,2699 2.1-6

Apoproteina A 59,3406 50,4732 38711 110-160 Alfa 2 6,5506 0,2729 0,2729 0-13.3

Apoproteina B 57,3353 53,0380 4,0678 70-130 Beta 6,1959 4,9163 0,3770 9.4-15,4

Lipoproteina A 15,3524 22,9527 1,7604 16-25 Gamma 8,0576 4,3792 0,3358 9,5-21,3
RESULTADOS

Analizamos en primer lugar los parametros analiticos que hemos estudiado y los
resultados que hemos obtenido en nuestros pacientes y en un afio de estudio.

En cuanto a los pardmetros sanguineos estudiados hemos analizado el coeficiente de
correlacion y hemos visto que es significativo para una p < 0,05 en: Proteinas totales en relacion
con:

Albumina: 0,9288 con un error de 0,02.
Gamma: 0,8014 con un error de 0,04.
La fraccion Albumina y:

Alfa 2: 0,6690 con un error 0,05.
Gamma: 0,6955 con un error 0,05.

El colesterol y los triglicéridos en un 0,7405 de coeficiente de correlacion con un error de
0,05y con la fraccion LDL en un 0,6406 con error 0,05.

La fraccion LDL y la Apoproteina A con un coeficiente de 0,6879 con un error de 0,04.

La Apoproteina A y la Apoproteina B con un coeficiente de correlacion de 0,8819 con
una error de 0,03.

En cuanto al liquido peritoneal los coeficientes de correlacion obtenidos han sido para
una p<0,05 de Proteinas totales y:
Albumina: coeficiente 0,9634 con un error de 0,02.



Alfa 1: coeficiente 0,7203 con un error de 0,05.
Alfa 2: coeficiente 0,8437 con un error de 0,04.
Beta: coeficiente 0,8935 con un error de 0,03.
Gamma: coeficiente 0,8833 con un error de 0,03.
Albdminay:
Alfa 1: 0,7122, error 0,05
Alfa 2: 0,8517 error 0,03.
Beta: 0,9005 error 0,03.
Gamma: 0,8742 error 0,03.
Alfa 1y alfa 2 tienen un coeficiente de correlacion de 0,7655 con un error 0,04.
Beta y Gamma de 0,8471 con error de 0,04.
Prebeta y Beta de 0,7399 con un error de 0,05.
Apo Ay Apo B de 0,9016 con un error de 0,03.
Sin embargo no hemos podido encontrar una correlacion significativa para ningin
parametro en relacion con la puntuacién del riesgo vascular que mediamos.

LIQUIDO PERITONEAL (GRAFICO 3)

Pardmetro Media aritm Desviacion T. Err. Estd. Med.  Normal
Proteinas total 0,50353 0,6535 0,0501
Alblimina 0,3164 0,4361 0,0334
Alfal 0,0170 0,0377 0,0028
Alfa 2 0,0300 0,0039 0,0039
Beta 0,0394 0,0588 0,0045
Gamma 0,0723 0,1065 0,0081

I”ARAMETROS LIPOPROTEICOS
EN LIQUIDO PERITONEAL (GRAFICO 4)

Pardametro Media aritm Desviacion T. Err. Estd. Med. Normal
Prebetalipoprot 2,2606 6,9207 0,5307
Betalipoprot 6,5324 16,2849 1,2490
Alfaproteina 06,5565 16,8786 1,2945
Apoproteina A 0,4052 0,7319 0,0561
Apoproteina B 0,1194 0,2376 0,0182
Lipoproteina A 0,4523 3,0782 0,2360
DISCUSION

Hemaos podido comprobar que es un hecho que la dialisis ocasiona cambios en el paciente
que influyen negativamente en su estado nutricional, como por ejemplo la absorcién de una gran
cantidad de glucosa a partir del liquido peritoneal, mayor catabolismo proteico, grandes pérdidas
de proteinas, vitaminas y minerales en el liquido dializante. Esta malnutricion aumenta el riesgo
de infecciones, la anemia, las alteraciones cardiovasculares la dislipoproteinemias y la
neuropatia.

El d20,6% de nuestros pacientes presentan alteraciones del metabolismo lipidico al
comenzar el estudio.

Hemos constatado que el mayor riesgo de padecer enfermedad vascular esta relacionado
significativamente con la elevacion en sangre de los triglicéridos acompafiado de un descenso del
colesterol HDL. La Apoproteina A esta disminuida en los pacientes con mayor riesgo, y esto
quizas se deba a que la apo A es precisamente el mayor componente proteico de las HDL.

En un afio de valoracion hemos comprobado como el riesgo de padecer enfermedad
vascular en nuestros pacientes se ha incrementado en casi un 18%. Al comenzar nuestro estudio



el 20,6% de nuestros pacientes presentaba un riesgo alto. Al acabar vemos como dicho riesgo lo
presentan el 37,9%.

No hemos podido encontrar una relacion significativa con respecto a la lipoproteina A.

Otras variables que hemos controlado a lo largo del estudio han sido: la hipertension
(presente en un 75% de nuestros pacientes), la diabetes (27,58%), obesidad (37%)

No hemos podido comprobar significativamente que el tratamiento con Eritropoyetina, la
concentracion del calcio en el bafio de didlisis y el uso de antiagregantes pudiese alterar los
resultados obtenidos.

CONCLUSION

La valoracion de Enfermeria de la enfermedad vascular en pacientes en tratamiento en
DPCA puede resultar un instrumento valido para detectarla (mediante técnicas de observacion,
vigilancia y control)

Nuestro papel como educadores, no solo en la técnica de didlisis, sino también en estilos
de vida sanos y habitos dietéticos, es muy importante a la hora de prevenir una patologia que
supone casi un 30% de la mortalidad de estos pacientes.
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