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RESUMEN

Se estudia evolutivamente el E.N.G. en 25 enfermos afectos de insuficiencia renal
crénica (i.r.c.), en sus periodos previos y durante el programa de dialisis. Paralela-
mente, se realiza un extenso estudio de distintas constantes hematicas.

Se observa que la velocidad de conduccién motora (V.C.M.) sigue una trayectoria
evolutiva decreciente, durante la dialisis, cuyo modelo matematico corresponde a
una rama de hipérbola equilitera de ecuacién:

80,8
y = ————— + 31,36
x + 5,7
Las curvas evolutivas del Na y del K se ajustan también significativamente a ramas
de hipérbola equilatera. El calculo pone de manifiesto la existencia de correlacién
lineal directa entre los valores de la V.C.M. y del Na, y correlacién inversa entre la
V.CM.yelK, conp< 0,05y p < 0,01 respectivamente. No se observa correlaciéon
significativa con las demas constantes estudiadas R.A., Cl., Urea, Hematocrito,
Proteinas totales, Ca, Fosforo, Creatinima, Gases y equilibrio acido-base).
Tras el trasplante renal homélogo, la V.C.M. presenta una trayectoria creciente
matematicamente similar a las descritas, alcanzando valores normales a partir del
afio post-trasplante. El sodio sigue una trayectoria de recuperacién lenta paralela a
la de la V.CM.
La recuperacion de los constantes hematicas restantes, tras el trasplante, ocurre
dentro de la 1.2 semana, excepto la del Nematocrito.
Solamente persiste paralelismo entre los cambios evolutivos V.C.M. / Natremia
durante la fase de dialisis y tras el trasplante renal.
Podria deducirse, por tanto, una intima dependencia entre el decrecimiento de la
V.C.M. y la concentracién hematica del Na.

* Becario del Ministerio de Educacién y Ciencia.
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INTRODUCCION

La insuficiencia renal crénica (i.r.c.)
da origen a diversas manifestaciones
neurolégicas centrales y periféricas.
Entre éstas, la neuropatia, considerada
antiguamente como una rara complica-
cion de la uremia®, se considera ac-
tualmente como una manifestacién ha-
bitual de la ir.c.5".

Lias técnicas electrofisiolégicas han
contribuido notablemente a esclarecer
el problema, permitiendo la identifica-
cién precoz de los trastornos neuropéti-
cos. Alteraciones de la velocidad de
conduccion nerviosa (V.C.N.) pueden
ser detectadas en enfermos coni.r.c. sin
clinica aparente!,8°,75, siendo muy cons-
tante el descenso de la V.C.N. cuando la
alteracion clinica es objetiva’?, 10, 15 22 25
31 32 35 36 43 47 50 51 54 62 77 78 79 BO 81

, 2, 90, 0 S AT S0 B e B T, T8, TR, B B
86’ 89.

Por otro lado, en la respuesta evocada
motora se observa disminucién de la
amplitud y un alto porcentaje de altera-
ciones morfolégicast?,15 4351

Es conocida la prolongacién de la la-
tencia del nervio facial en la i.r.c.69,75,

La disminucién de la V.C.N. parece
ser mas intensa cuando se registran po-
tenciales de fibrilacién en el estudio
electromiografico (E.M.G.)*4.

Correlaciones electro-histolégicas
demuestran la degeneracién mixta de la
mielina y de los axones!,54,57,77,

Las alteraciones sensitivas parecen
previas a las motoras, encontrandose
disminucién de la velocidad de con-
duccién nerviosa sensitiva (V.C.S.) y al-
teraciones en la respuesta evocada, si-
milares a las encontradas en la res-
puesta motora®,152577, La latencia entre
la respuesta «M» y la respuesta refleja
«H» estd aumentada igualmente en la
ir.c.39,

Se han aducido diversos factores cau-
sales en la progresion de la enfermedad.

El déficit vitaminico que se ha encon-

trado no parece tener relacién algu-
na41’52’64.

Se ha pensado en una etiologia simi-
lar a la de la neuropatia diabética®,?”.
Igualmente se aducen fenémenos is-
quémicosss.

Se ha observado disminucién en la
duracién de los potenciales de unidad
motora y empobrecimiento de los tra-
zados E.M.G., cuando los niveles de po-
tasemia son superiores a 6mEqg/1. Las
alteraciones no vuelven a la normalidad
hasta meses después de la normokale-
mia%2.

Igualmente, se encuentra cierta corre-
lacién entre los niveles de magnesio en
sangre y la V.C.N.3,

En los pacientes urémicos se obser-
van altas concentraciones hematicas de
acido guanidinosuccinico que, al ser
inyectado en animales, presentan alte-
raciones en la V.C.N. y otra sintomato-
logia acompanhante!6 37,

Trabajos recientes clinico-experi-
mentales relacionan el nivel de mioino-
sitol en plasma con la alteracién de la
V.C.N.14,

Con la prolongacién de la sobrevi-
vencia mediante la hemodialisis se ha
podido comprobar claramente la exis-
tencia de una neuropatia de curso pro-
gresivo con disminucién, igualmente
progresiva, de la V.C.N., pudiendo, en
algunos casos, estacionarse34,35:36 4146,
Dichas alteraciones parecen irreversi-
bles cuando se ha instaurado la altera-
cién de los nervios motoresd!,st,

Por otra parte, se ha comprobado la
posibilidad de estabilizar dicho trastor-
no, e incluso mejorarlo notablemente,
con una adecuada terapéutica dializa-
dOra7, 40’ 56, 64’ 76, 80’ 86‘

Los intentos de correlacionar altera-
ciones metabdlicas con dicha neuropa-
tla han sido decepcionantes hasta la
actualidad?4,1631 4168,

Tras el trasplante renal mejoran con-
siderablemente las alteraciones sensiti-
vas dentro de las primeras semanas, no
siguiendo la misma progresién los tras-
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tornos motores que son mas tardios en
eVOluCiOnar7, 36’ 46’ 55’ 56, 76, 80’ 86, pu_
diendo no tener una recuperacién com-
pleta36,46,55_

Estos datos anteriores pueden sugerir
que tras el trasplante renal puede ocu-
rrir una remielinizacién segmentaria y
reinervacion®.

Recientemente, se ha llegado a la
conclusién de que la neuropatia mejora
notablemente con una adecuada tera-
péutica dializadora o tras el trasplante
renal, en tanto que el enlentecimiento
de la V.C.N. seria un signo de dialisis
inadecuada?,56,76 89 86,

Posteriores estudios hacen pensar
que las moléculas de peso molecular
medio pudieran ser causa de los distin-
tos trastornos neurolégicos periféri-
cos3s bis,

MATERIAL Y METODOS

Se estudian 25 enfermos afectados de
insuficiencia renal crénica (i.r.c.) termi-
nal de diversas etiologias, sometidos a
dialisis periédica, controldndolos por
un periodo superior a un ano, en diver-
sos momentos de su evolucién. Igual-
mente se controlan 2 enfermos a los que
se ha realizado trasplante renal homo-
logo, después de un periodo de dialisis
superior a 5 meses. En la mayoria de los
enfermos, los primeros controles se rea-
lizan en la fase terminar de su ir.c,
antes de comenzar el programa de diali-
sis. No se tiene en cuenta para el calculo
evolutivo los datos recogidos durante el
primer mes, dada la gran inestabilidad
de esta fase de adaptacién.

Durante la fase estabilizada se efec-
tlan dos dialisis semanales, de una du-
racién aproximada de 8 horas, segun
técnicas convencionales. Se realizan las
dialisis con aparatos de la casa TRA-
VENOL modelo RSP, con bobinas UL-
TRA-FLO 100 y ULTRA-FLO II.
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Para el registro electroneurografico
(E.N.G.) se utiliza un equipo ALVAR de
3 canales, un osciloscopio TEKTRO-
NIX 502, un osciloscopio TEKTRONIX
510-3N con unidad de almacenamiento
D-11 y un estimulador NEUROVAR. Se
utilizan indistintamente electrodos de
superficie de forma circular de 1 cm. de
didametro y material de plata y agujas
coaxiales bifilares de la casa ALVAR
con disposicién de los filamentos longi-
tudinal o transversal indiferentemente.
La técnica de recogida de datos es la
habitual empleada en clinica para los
distintos nervios. Se efectuan las medi-
das por superimposicién de diversos
trazados en el osciloscopio de memoria.

Se analizan los siguientes pardme-

tros:

a. Velocidad de conduccién motora
de distintos segmentos en metros
por segundo (V.C.M.).

b. Latencia distal en milisegundos.

c. Amplitud relativa comparativa:
N. Normal.

IN. Inferior a lo normal.

d. Morfologia de la respuesta evoca-

da:
I. Mono, bi o trifasica.
II. Polifasica o disgregada.
e. Umbral de excitacién:
N. Normal.
SN. Superior a lo normal.

En los pacientes que integran el estudio
serealiza e] E.N.G. en ambos nervios cia-
ticos popliteos externos.

Paralelamente, se realizan estudios
electromiograficos (E.M.G.) de recluta-
miento a maximo esfuerzo en musculos
pedios, sin prestar atencion al analisis de
otros parametros.

Los valores basales E.N.G., EM.G. co-
rresponden a una poblacién normal de
117 personas sanas, comprendidas entre
18 y 56 afios.

En la fase estabilizada se realizan con-
troles hematicos periédicos, tomando
las muestras previamente a una de las
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dialisis, abarcando los siguientes datos:

1. Ionograma completo: uno por
semana, comprendido: Proteinas
totales (P.T.); Potasio (K); Sodio
(Na); Cloro (Cl); Urea (U); Reserva
Alcalina (RA); Hematocrito (Ht).

2. Gases en sangre y equilibrio
acido-base, cada mes.

3. Calcio (Ca); Fésforo (P); Fosfata-
sas Alcalinas y Creatinina, cada
tres meses.

4, Magnesio global (sin control evo-
lutivo), en fases avanzadas de dia-
lisis.

Se utilizan como valores basales las
constantes hemaéticas a estudiar, los
tomados de las Tablas Cientificas Geigy
(6.2 ed., 1965), y los utilizados en el
Laboratorio de la Clinica Universitaria
de la Universidad de Navarra.

RESULTADOS
Dialisis

Se calculan los valores medios y por-
centaje de los pardmetros sefialados con

anterioridad, y la evolucién dela V.C.M.
a lo largo del tiempo.

En la tabla I se recogen los valores
medios de los parametros E.N.G., co-
rrespondientes a 120 determinaciones
previas a la dialisis, y se compara con
los de individuos normales y con los de
enfermos tras un periodo de trasplante
renal.

Se observa un acusado descenso dela
V.C.M. en los enfermos dializados en
relacién con los valores normales. La
significacién es del orden p < 0,001.
Contrasta esta evidente diferencia con
la falta de significacién en la latencia
distal (I..D) con p > 0,05.

El resto de los parametros estan alte-
rados significativamente respecto a los
valores normales, correspondiendo la
menor significacién a morfologia y la
mayor, al umbral de excitacion.

Los valores de V.C.M. siguen una tra-
yectoria de decrecimiento, que a partir
de los valores normales (X = 45,53 m/s)
en los dias previos al comienzo del pro-
grama de dialisis tiende a estabilizarse
después de 30 meses de dialisis, alcan-
zando valores medios X = 33,4 m/s ha-
cia los 34 meses (fig. 1).

Fig. 1
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Dada la posible trayectoria asintética
de la curva de decrecimiento, se han
realizado varios intentos de ajuste con
curvas de tipo exponencial e hiperbéli-
co, obteniendo como mas probable:

80,8
y= — + 31,36
3% 4= BT

con un s = 3,57 y para la bondad de
ajuste un p > 0,90.

En comparacién con la muestra nor-
mal, el EM.G. en los enfermos dializa-
dos tiene caracteristicas neurdgenas,
observando un gran paralelismo entre
el patréon a maximo esfuerzoy el E.N.G.

El 60% de los dializados presentan un
patréon interferencial reducido y el otro
40% actividad discreta, todo ello en fa-
ses avanzadas de dialisis. La actividad
espontanea de denervaciéon es variable
y en pequena proporcién. No se efectia
analisis cuantitativo.
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Se estudia la evolucién cuantitativa
de los paradmetros del ionograma en
sangre, a lo largo de las 32 primeras
semanas consecutivas de didlisis en
cada enfermo. Se realizan aproxima-
damente 448 determinaciones por cons-
tante (Total: 3.316).

Potasemia (K)

El valor medio de todas las determi-
naciones en dializados (X = 5,35 mEq/1
con s = 0,45) con respecto a los valores
normales (X = 4,3 con s = 0,5) dan di-
ferencias altamente significativas
P <0,01).

Latrayectoria evolutiva de los valores
medios sigue una ley de variacién cre-
ciente, que tiende a estabilizarse des-
pués de las 30 semanas de evolucién,
partiendo de valores medios iniciales
dentro de normalidad (X = 4,25) y al-
canzando a las 32 semanas X = 5,45 (fig.
2).

Fig. 2

20 30 semanas
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Partiendo del supuesto de que la ley
de variacién de la trayectoria represen-
tativa del fenémeno actual pudiera te-
ner semejanza con la V.C.M., hemos
ajustado a los datos obtenidos durante
el periodo sefialado una ecuacién de

caracteristicas anélogas, obteniendo
como resultado:
7,9
y =5,65 —
X + 5,65

con s=0,3 y una bondad de ajuste
p > 0,90.
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Natremia (Na)

El valor medio del conjunto de las
determinaciones en dializados (X = 135,
3 mEqg/1 con s = 2) con respecto a los
valores normales (X = 144,7 con s = 5)
dan diferencias altamente significativas
(p < 0,01).

La curva de evolucién con el tiempo
(fig. 3) sigue una trayectoria decreciente
de caracteristicas analogas a la anterior,
con una ecuacién:

31
y=134+
x+ 13,4

con s=3 y una bondad de ajuste
p > 0,90.

Fig. 3
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Fig. 4
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Reserva Alcalina (R.A.)

El valor medio del conjunto de de-
terminaciones en dializados (X = 17,6
mEq/1 con s = 1,7) con respecto a los
valores normales (X = 26 con s = 2) dan
diferencias altamente significativas
(p < 0,001).

También la R.A. se modifica en el
tiempo, describiendo una curva de de-
crecimiento (fig. 4), que ajustada segun
los criterios anteriores da una ecuacién:

215
y=14,2 +
x + 50

con s = 2 y con probabilidad de ajuste
p> 0,90.

El resto de parametros hematicos es-
tudiados, sean o no patolégicos, no van
a sufrir oscilaciones significativas con
el tiempo.

Cloremia (Cl)

El valor medio del conjunto de las
determinaciones en dializados (X = 98,9
mEqg/1 con s = 3,6) con respecto a los
valores normales (X = 104,2 con s =1,8)
dan diferencias altamente significativas
(p < 0,01).

Uremia (U)

El valor medio de uremia en sangre
en los enfermos dializados es extraor-
dinariamente alto (X = 1,86 gr./100 con
s = 0,3), que comparado con el valor

medio normal (X = 0,27 con s = 0,06) da

diferencias altamente significativas

(p < 0,001).

Hematocrito (Ht)

También el valor medio del hemato-
crito en dializados es altamente patolé-
gico (X = 19,9% con s = 2,3) con respeto
al valor normal (X = 43% s = 3,5). Las
diferencias son altamente significativas
(p < 0,001).

Proteinas totales (P. T.)

Los valores de proteinas totales en
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sangre en dializados no se diferencian
significativamente de los valores me-
dios normales.

Dializados: X =6,69 gr./100 con
s = 0,28.

Normales: X = 6,72 gr/100 con
s = 0,35.
Calcemia (Ca). (Sobre 52 determina-
ciones)

El valor medio de calcio en sangre en
dializados no presenta diferencias sig-
nificativas con respecto a los valores
normales.

Dializados: X =9,92 mgr/100 con
5= 1:8.

Normales: X =9,5 mgr/100 con
s =0,4.

Fosfatemia (P). (Sobre 52 determina-
ciones)

Los valores de fésforo en sangre en
dializados (X = 7,7 mgr/100 con s = 2,2)
se diferencian significativamente con
respecto a los valores normales
X = 3,36 con s =0,4) (p<0,01).

Creatinina (Cr)

También los valores de creatinina en
dializados (X = 11 mgr/100 con s = 1,76)
presentan diferencias altamente signi-
ficativas con respecto a los valores
normales (X =0,89 con s=0,15)
(p < 0,001).

- Gases en sangre y equilibrio dcido ba-

se. (88 determinaciones por constan-
te).

Se estudia la concentracion arterio-
venosa, en dializados, de POs, satura-
cién de 02 (StO2), PCO2, COsH , COsg,
pH, tangente de alfa, cociente metabo-
lico (C.M.)y cociente respiratorio (C.R.).

El calculo, resumido en la tabla II,
demuestra que son significativas las di-
ferencias en POz, StO2, PCO2, COsH y
CO2, tanto en arteria como en vena,
entre los normales y los dializados.

El desplazamiento vena-arteria en
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dializados guarda paralelismo con el
observado en normales.

El pH se mantine con valores proxi-
mos a la normalidad.

La tangente de alfa, el C.M. y el C.R.,
oscilan extraordinariamente con res-
pecto alalinea de la normalidad, si bien
los valores medios de dialisis no se dife-
rencian significativamente de los nor-
males.

Magnesemia (Mg). (50 determinacio-

nes).

El valor medio de magnesio en diali-
zados (X = 3,05 mEg/1 con s = 0,35) en
relacién con los valores normales
X = 1,95 mEqg/1 con s = 0,22) presenta
diferencias altamente significativas
(p < 0,001).

Trasplante

En la pequefia muestra estudiada se
observa un aumento progresivo de la
V.C.M. partiendo de valores X = 32,5
m/seg. a los 8 meses postrasplante, al-
canzando valores normales bajos
(X = 43,5 m/seg) a los 12 meses del tras-
plante y totalmente normales a los 26
meses (X = 47 m/seg.) Fig. 5).

Vol XVIlI

Por otro lado, a partir de los 6 meses
post-trasplante se normalizan todos los
parametros E.N.G. (Tabla I). Normali-
zacién que ya se inicia hacia los 12
meses post-trasplante, con excepcién
de la V.C.M.

Se realiza una media de 220 medicio-
nes para cada constante hemaética a lo
largo de 20 meses de observacion.

Dentro de la primera semana a partir
del trasplante renal, la mayor parte de
las constantes hematicas se aproximan
a los valores normales.

Potasemia (K)

El potasio no sufre variaciones signi-
ficativas desde el primer dia post-
trasplante, manteniéndose en cifras
moderadamente bajas (X = 3,74 mEqg/1
con s = 0,15.

Reserva Alcalina (R.A.)

La reserva alcalina no presenta modi-
ficaciones apreciables desde el primer
dia post-trasplante con un valor medio
X = 24,4 mEq/l y s = 1,1 sin fluctuacio-
nes significativas en el tiempo de evo-
lucién.

Fig. 5

VCM
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TABLA 1
Normales Didlisis Post=trasplante

ViCiMoim/s X 55 bya7oa Lo 137,72 2 06 47
Lat:D: meo X &8 50055 4,33+ 0,8 3.37

N : 100 56 100
Ampli: %

IN - Lh =

1 SE100 89 100
Morf, %

Ix = 11 -

N 100 25 100

UiB. %
SN = 75 -

Cloremia (Cl)

El cloro, alcanza un valor medio
X =105,9 mEq/1 con s = 3,5 dentro de
la primera semana, con fluctuaciones
no significativas durante los 20 meses
de observacién. -

Uremia (U)
La urea desde los primeros momen-

tos desciende a valores X = U,52 g% con
s = 0,5 que persisten a través del pe-
riodo de observacién sin oscilaciones

significativas:

Proteinas totales (P.T.)

Las proteinas totales alcanzan dentro
de la primera semana valores medios de

X =6,25 g% con s =0,3.




132

Creatina (Cr)

Laa creatina desciende dentro de la
primera semana alcanzando valores
medios X = 0,99 mgr% con s = 0,3. Las
fluctuaciones son mas acusadas que en
los anteriores parametros, fenémeno
que se objetiva a través del alto valor
de s.

Hematocrito (Ht)

El hematocrito sigue una ley de recu-
peraciéon hiperbélica de modelo mate-
matico similar a los observados en dia-
lizados para el Na, K, R.A,, y V.C.M.

La ecuacién con mejor bondad de
ajuste p > 0,90 es de la forma

2,6
y =38 -
x+ 0,8

La curva se eleva rapidamente en los
dos primeros meses y sigue su creci-
miento posterior con menor pendiente,
aproximandose a los valores normales,
que no alcanza dentro de los 20 meses
de observacién.
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Natremia (Na)

Se ha dejado para el dltimo lugar el
comentario de la alteracién hemdética
del sodio, por considerarla de gran im-
portancia en la discriminaciéon de las
variables que pueden influir méas direc-
tamente en la alteracién del E.N.G.

Se observa, en efecto, que el sodio
sigue en su recuperaciéon una trayecto-
ria similar, pero opuesta, a la segunda
durante el periodo de dialisis. (fig. 6).

La ecuacidén de mejor ajuste, p > 0,90,
es de la forma

29,22
y = 143,28 —
X + 2,87

CORRELACIONES

El hecho de que la curva evolutiva de
la V.C.M. siga la misma ley que las
correspondientes al K, Na y R.A. du-
rante el periodo de dialisis, aconsejaba
el estudio de la posible correlacién en-
tre estas variables.

Fig. 6

10

20 meses
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TABLA Ui
. NORMAL DIALISIS X 4+ s| p
: Al 90 62,7 + 7 0,01
PO . ' ; .
2 ~ v
, vl e O 22,5 + 4,5 | £o,01
- A 96 ' 89,7 + 3 0,01
St.0, , \ ,
: a
' vl 70
: +
; A 40 . o 30,8 + 3,8 £ 0,01
v e sl s {0,010
o
' L
. co , L ,

2 L : ‘ :
v . 20,9 s 2 { 0,01
sl gk 7,38 £ 0,07 | 0,05
Ph / ' ] - < ,

v 7:38 L 7,35 + 0,08 | Do0,05
E e
g de arta | 6,31 | 0,48 + 0,06 | »o0,05
e i _ ; | '
P
20,05
20,05
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Se objetiva correlacién lineal alta-
mente significativa entre las variacio-
nesde Ky V.CM. (r = —0,53; p < 0,01).
Laecuacién de la recta de regresién es:

y = —0,53x + 25,28
y su standard
Sye = 1,125

Igualmente se acusa correlacién li-
neal de valor significativo entre las va-
riaciones de Na y V.CM. ( r = 0,44;
p < 0,05), aunque menos acusados que
para el K. La recta de regresidén tiene
por ecuacion:

y =0,21x + 126,26
con un standard
Syc = 0,9

Como cabe esperar, se acusa correla-
cién lineal altamente significativa entre
las variaciones respectivas de K y Na
(r = 0,60; p<0,01). La recta de regre-
siébn correspondiente, tiene por ecua-
cién:

y = -0,37 + 138,1

No se ha encontrado, sin embargo,
correlacion lineal de valor significativo
entre V.CM. y R.A.

Se ha demostrado anteriormente que
existe correlacién lineal entre V.C.M. y
natremia, dentro de un periodo deter-
minado de dialisis.

Por la pequenez de la muestra de
trasplante no se ha realizado estudio
matematico de ajuste de la curva de
V.C.M,, ni tampoco se analiza la su-
puesta correlacién lineal entre V.C.M. y
natremia. Sin embargo, de la observa-
cién de las respectivas curvas parece
deducirse que la recuperacién de la
V.C.M. sigue también con cierto parale-
lismo a la recuperacién de la natremia.
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DiscusiON

El nimero de casos estudiados, asi
como la cuantia de las determinaciones
en los distintos parametros, es sufi-
ciente para poder sacar conclusiones de
valor significativo. La muestra presenta
una distribucién normal en cuanto a
edad, permitiendo efectuar un estudio
estadistico de precisién aceptable. Por
otro lado, presenta una gran homoge-
neidad de las caracteristicas basicas con
las estudiadas por distintos autores, con
lo cual las conclusiones que nos propo-
nemos resaltar, pueden enunciarse con
caracter general.

Con la mayoria de los autores, se
comprueba la existencia de una neuro-
patia moderada en los Gltimos estudios
de Ia i.r.C. de15,22,32,35,36,47,50,54,57,63,77,81,88.

Para nosotros, la respuesta evocada y
la aparicién de respuestas reflejas «F»
no se encuentran desviadas caracteris-
ticamente de la normalidad. Unica-
mente se encuentra un umbral de exci-
tacion del tronco nervioso moderada-
mente superior al normal en elevado
porcentaje de pacientes, y en algunos,
retrasos en la latencia de la respuesta
«F»,

Estos hallazgos, inicio de neuropatia,
no estan de acuerdo con los encontra-
dos por otros autores, los cuales hacen
observaciones de acusado enlenteci-
miento en la V.C.M.3538 40506076 Fgte
contraste puede ser debido a que inclu-
yen en su discusién pacientes con pro-
blemas sobreanadidos y en estadios de
coma, cuando nosotros hemos supri-
mido de nuestro estudio cualquier pa-
ciente que se encontrara en dichas cir-
cunstancias, estando todos ellos en
buenas condiciones fisicas.

Durante el periodo de dillisis, algu-
nos autores encuentran un enlenteci-
miento progresivo en la V.C.M. con el
tiempo sin detenerse en el anélisis ma-
tematico del fenémeno evoluti-
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V34,3536 40 41 64 81 Por pyestra parte el
tamano de la muestra, el tiempo de
observacién y el célculo realizado ha
permitido definir la progresién de la
V.C.M. la cual sigue un modelo metalico
hiperbélico decreciente asintético con
el tiempo.

Esto quiere decir que de no interferir
al proceso causas sobreafadidas, la
V.C.M. no desciende por debajo de un
valor determinado, que es correspon-
diente a la asintota paralela al eje OX.

Los valores extremos sefalados por
algunos autores?4,3536 81 pueden ser de-
bidos a que de forma analoga a lo ex-
puesto al hablar de la i.r.c. sin dialisis,
incluyen pacientes con problemas gra-
ves sobreafadidos.

En contraposicién con otros auto-
res’,59 76 80 86 o encontramos una mejo-
ria significativa en la V.C.M. con el
tiempo de dialisis. Para dichos autores,
es indicio de un programa de dialisis
ineficaz.

Tras el trasplante renal, las mejorias
observadas por nosotros coinciden con
las ya deSCritaSa,7,36,46,55,56,76,80,86.

Nuestros hallazgos E.N.G. y EM.G.
inclinan a considerar la polineuropatia
con una degeneracién mixta de la mie-
lina y de los axones, con predominio de
ésta Gltima y maéas distal que proxi-
mall,54’57,77_

Como senalamos al comienzo de este
capitulo, los intentos de correlacién de
los trastornos presentes en enfermos
con ir.c., sometidos o no a dialisis, con
las alteraciones del medio interno, han
sido hasta la fecha poco demostrativas.

Por nuestra parte, el extenso estudio
realizado con respecto a los transtornos
de las constantes hematicas, durante el
programa de dialisis, nos parece de gran
interés en la discriminacién de los fac-
tores responsables de las alteraciones
bioeléctricas observadas en dicho pe-
riodo.
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En toda la bibliografia consultada no
existen estudios completos de correla-
cién entre la evolucion de las constan-
tes hematicas a lo largo del tiempo y los
trastornos que ocurren en el E.N.G. To-
dos ellos se reducen a estudios parciales
sin la continuidad empleada por noso-
tros.

En nuestros estudios encontramos
una alteracién del medio interno que se
puede resumir como un estado patolé-
gico de las siguientes caracteristicas:
uremia elevada, hiperpotasemia, hipo-
natremia, hipocloremia, reserva alca-
lina baja, hematocrito bajo, hiperfosfa-
temia, hipermagnesemia, creatinina
alta y alteraciones de los gases en san-
gre variables.

Distintos autores encuentran una co-
rrelacion directa entre disminucién de
la V.C.M. y tasas en sangre elevadas de
urea y creatinina respectivamente. Sin
embargo, ellos mismos concluyen que
el significado de dichas cifras altas no
es sino una medida del estadio en que
se encuentra el paciente, no atribuyen
al caricter de toxina especifica a dichas
sustancias? 28,6780, Tales observaciones
se requieren fundamentalmente a esta-
dios avanzados de ir.c. sin tratar por
medio de hemodialisis. En nuestro tra-
bajo, aunque hemos encontrado tasas
elevadas de urea y creatinina durante la
dialisis, no siguen un perfil evolutivo
que se pueda correlacionar con la dis-
minucién progresiva de la V.C.M,, ya
que aquellas se mantienen oscilando
alrededor de un valor medio constante
durante todo el periodo de observacién,
siendo ya patolégicamente alto desde el
comienzo.

Al igual que otros autores?®!, encon-
tramos valores de magnesio en sangre
superiores a los normales, los cuales
segun ellos podrian tener correlacién
con las alteraciones de la V.C.M. Al no
haber podido realizar estudio evolutivo
prolongado de este parametro concreto,
no podemos aportar datos de correla-
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cion al respecto. Es posible que se deba
considerar al magnesio como un factor
importante en la neuropatia de referen-
cia. La accién del magnesio es antagé-
nica del calcio en las sinapsis colinérgi-
cas. Con niveles altos de magnesio, la
liberacién de acetil-colina en la placa
terminal estd inhibida, pudiendo llegar
a presentarse paralisis similar a la ocu-
rrida en la miastemia o curarizacién,
mejorando con la administracién de
prostigmina'?,18 48, En las sinapsis vege-
tativas'el magnesio tiene un efecto simi-
lar al de la atropina”. El efecto sobre los
procesos de excitacién a nivel de las
sinapsis neurocentrales es menos cono-
cido®. Todos estos fenémenos determi-
nan un estado hipoténico apéatico, pu-
diendo progresar hasta la coma.

En estos pacientes existe un hiperpa-
ratiroidismo secundario con hiperfosfa-
temia. Por otra parte, la absorcién de
calcio esta inhibida por la falta de 1-25
dihidroxicolicalciferol, hormona en
cuya formacién interviene el rifién.
Como cabria suponer, los niveles de
calcemia deberian de ser bagjos. Sin em-
bargo, las cifras por nosotros encontra-
das son normales, lo cual se debe a la
correccién que se efectua en el bafio de
dialisis.

La anemia que se presenta en la i.r.c.
es conocida desde antiguo® Los resul-
tados obhtenidos por nosostros demues-
tran un valor hematocrito muy bajo, el
cual, arrancando de valores medios ini-
ciales patolégicos, persiste asi durante
todo el periodo de observacién. Se
puede aducir que un estado de hipoxia
mantenida tendria un efecto desmieli-
nizante. Sin embargo, diversos estudios
realizados en distintas alteraciones me-
tabélicas, incluida la uremia, con o sin
neuropatia presente, encuentran una
resistencia a la isquemia en el nervio,
superior a lo normalil 1?20, No se en-
cuentra una explicacién clara de este
fenémeno. Se puede especular en la
idea de que se mantiene la sintesis de
A.T.P. bajo condiciones de anoxia, a
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través de una via anaerdbica. Estos
cambios se encuentran en enfermos con
V.C. y biopsia de nervio normal, lIo cual
procede a los cambios estructurales que
puede presentar la mielina, incluso se
ha insinuado que la desmielinizaciéon
pudiera ser consecuencia de la prolon-
gada utilizacién de un ciclo no oxidati-
vo?4, Son conocidas, por otra parte, alte-
raciones en el metabolismo de los gla-
cidosenlai.r.c. enla cual puede presen-
tarse una curva de hiperglucemia pro-
vocada, anormalmente elevada y pro-
longadal.

Estudios experimentales®® y enfer-
mos hepaticos®® han intendado una re-
lacion de la hipoxia con los niveles de
potasio: un aumento de la permeabili-
dad al potasio puede derivar en un in-
cremento de la anoxia. La dependencia
inversa es menos significativa puesto
que el aumento de la concentracién pe-
riaxonal del potasio parece ser una res-
puesta inespecifica a distintas agresio-
nes toxicas y metabélicas.

En el presente estudio se observa un
claro aumento del potasio en sangre, en
contraposicién con otfros autores?®, el
cual sigue una trayectoria creciente en
el tiempo. Conviene sehalar, que aun-
que el valor medio calculado a partir de
todas las determinaciones es anormali-
mente alto, el arranque de la curva de
crecimiento se efectia de valores me-
dios dentro de la normalidad, fenémeno
similar, pero inverso, al que ocurre con
la V.C.M. Por otra parte, parece de gran
importancia la correlacién encontrada
entre niveles de potasio en sangre y
disminucién de la V.C.M,, asi como la
encontrada entre crecimiento de pota-
semia y disminucién de nacremia y la
no observada con las variaciones de
reserva alcalina.

Tedricamente es de esperar que en la
hiperpotasemia disminuye el potencial
de membrana. La consecuencia deberia
ser primero un aumento de la excitabi-
lidad y después una paralisis, cuando el
gradiente Ki/Ke bajase a valores de 13 o
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menores?, Clinicamente ésto se tra-
duce por una primera fase de hiperexci-
tabilidad muscular con potenciales de
fibricacién y posteriormente paralisis.
Es también claro el efecto de la hiperpo-
tasemia sobre los potenciales del
EM.G.#2 produciéndose un acorta-
miento en su duracién con respecto a
los normales, siendo éste mayor, cuanto

mayor es el nivel de potasemia. Parale-
lamente es frecuente el hallazgo de una

disminucién de la amplitud y del nu-
mero de potenciales en los patrones a
maximo esfuerzo, siendo éste de tipo
«actividad discreta» cuando los niveles
de potasio eran superiores a 6mEq/1.
Parece ser que éstos cambios se man-
tienen después de la vuelta a la norma-
lidad de la potasemia y no desaparecen
hasta meses maéas tarde42.

Hemos de recordar aqui que nuestros
hallazgos E.M.G., en lo referente a pa-
trones de maximo esfuerzo, son discre-
tamente mas ricos, pero también son
menores los valores medios de la pota-
semia.

L.a frecuente hipoxia concomitante
con los estados hiperpotasémicos, in-
tensifica la despolarizacién de la mem-
branal® pero es posible que llegue a tal
la intensidad que produzca pérdida de
la excitabilidad.

Hiperpotasemia y acidosis estan uni-
das entre si a causa de la funcién de
transporte de iones de la membrana
celular21,58 71 85 De las células nerviosas
y musculares de la acidosis, salen iones
potasio, y en la alcalosis penetran en
ella, siempre intercambiidndose con hi-
drogeniones.

Existe una relacién entre la elevacién
del potasio extracelular y la correspon-
diente disminucién del pH?°.

En nuestro trabajo no escontramos
valores medios de pH menores de lo
normal, con lo cual podemos hablar de
acidosis propiamente dicha. Sin em-
bargo, en casos aislados, se presentan
valores de pH de 7,12. Por otra parte.
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existen unos POz y PCO:2 bajos, junto
con COsH y CO:2 bajo, 1o cual da lugar a
dos estados definidos, uno de acidosis
metabdlica y otro de alcalosis respirato-
ria compensadora, por 1o que se puede
hablar en tales condiciones de estado
acidético con pH normal. Es conocido,
ademas, que el momento de alcalosis
respiratoria compensadora es la mas
inestable bioeléctricamentess. Parece
de particular interés recalcar que en los
valores de reserva alcalina durante la
dialisis encontramos una evolucién de-
creciente, partiendo de valores previos
ya patolégicos, que sigue el mismo mo-
delo matematico que el observado para
V.C.M y la potasemia. Dicho fenémeno
nos indujo a pensar en una posible co-
rrelacién con la disminucién progresiva
de V.C.M.,, asi como con las variaciones
de la potasemia y natremia observadas.
A pesar de dichas analogias en las tra-
yectorias no hemos encontrado correla-
cién directa entre la reserva alcalina y
las variables consideradas.

En los estados de acidosis metabélica
los sintomas neurolégicos fundamenta-
les son: hipotonia, apatia y coma en los
estadios finales®8,%1 existiendo poca co-
rrelacién entre pH sanguineo y la sin-
tomatologia®®. Son frecuentes las mani-
festaciones de hiperexcitabilidad neu-
romuscular. Parece, sin embargo, poco
probable que la acidosis por si sola, al
menos en los margenes de pH superio-
res a 7,1 produzca sintomas neurolégi-
cos. Por otra parte, el pH intracelular y
el del L.C.R. apenas se influencia por el
aumento de la concentracién de hidro-
geniones extracelulares, debido a la
acidosis metabdlica’,? 88 73 82,

Al alcanzar valores de pH de 6,8 y 6,9
los fenémenos de excitabilidad se ex-
tinguen rapidamente a nivel del S.N.C.
y musculo cardiaco. La bomba de sodio
estd inhibida competitivamente por el
exceso de hidrogeniones?®.

Se ha querido dejar para el final la
discusién del fenémeno observado con
la natremia, ya que puede revestir par-
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ticular interés.

Partiendo de valores patolégicos, la
natremia, presenta, durante el tiempo
de observacion de dialisis, una curva
evolutiva decreciente, del mismo mo-
delo matemaético que la observada para
los fenémenos citados anteriormente.
El estudio de correlacion demuestra
que existe una correlacion directa entre
ésta disminucion progresiva de la na-
tremia y la observada en la V.C.M., al
igual que existe entre disminucién pro-
gresiva de natremia y aumento progre-
sivo de potasemia. Hay que recalcar que
ambas curvas de decrecimiento, de na-
tremia y de V.C.M., siguen una trayec-
toria paralela, aunque estan desfasadas
en el tiempo, 1o que hace suponer que el
trastorno electrolitico preceda al eléc-
trico.

En general, la sintomatologia neuro-
légica es parecida en todas las formas
de hiponatremia2,17,29 44 53 84 87 hiperex-
citabilidad sobre la base de una muscu-
latura hipoténica. Otros hallazgos clini-
cos y de laboratorio son variables segiin
el origen de la hiponatremia'”.

Al igual que en la hipernatremia, la
alteracién de la osmolaridad sérica de la
hiponatremia es causa de la alteraciéon
de la concentracién ionica intracelu-
lar?®, Hay que tener en cuenta que los
iones sodio, con los correspondientes
aniones, constituyen el 90% de la activi-
dad osmética.

Distintos autores han demostrado
que al disminuir la osmolaridad sérica,
abandonan la célula iones potasio pene-
trando agua, especialmente en las célu-
las nerviosas y musculares; con ello
disminuye el potencial de membrana.
Al principio, ésto significa una dismi-
nucién del umbral de excitacién y un
aumeno de la excitabilidad??,74,88,

En la hiponatremia sin compensacién
osmotica, los sintomas son contrarios:
hipotonia, apatia y coma en estadios
finales. Probablemente entre en juego

Vol. XVIII

un fallo circulatorio y la hipoxia consi-
guiente. Por otra parte, son conocidos
los efectos de la hipoxia sobre la bomba
de sodio y su repercusiéon sobre los
fenémenos de excitacion.

Hasta aqui hemos visto una serie de
fenémenos que juntos, o por separado,
pueden llegar a provocar una sintoma-
tologia y unos trastornos neurolégicos
comunes: una primera fase de hiperex-
citabilidad y posteriormente hipotonia
y apatia como expresién de un des-
censo de la excitabilidad neuromuscu-
lar.

Ya hemos afiadido anteriormente los
fenémenos que ocurren tras el tras-
plante renal en lo que a V.C.M. se refie-
re. Paralelamente, y como es légico es-
perar, se sigue una recuperaciéon de las
constantes hemaéticas, pero no si-
guiendo todas ellas un mismo ritmo de
recuperacion.

Tal como expresamos en el capitulo
anterior, la mayoria de los parametros
hemaéticos se recuperan en los primeros
dias post-trasplante, quedando en cifras
normales o cerca de normalidad pero
desapareciendo el estado patoldogico
que se presentaba durante la dialisis.

Dos variables siguen una ley de recu-
peracién andémala con respecto a las
demas: hematocrito y la natremia. Am-
bas siguen una ley de recuperacién hi-
perbdlica del mismo modelo matema-
tico que el encontrado anteriormente en
otras variables.

Mientras que en el hematocrito tiene
su velocidad méaxima de recuperacion
en los dos primeros meses post-
trasplante, y posteriormente disminuye
su pendiente, no alcanzando valores
normales en el periodo de observacién
(superior a 20 meses), la natremia tiene
una pendiente de recuperacién mas len-
ta. Alcanza valores normales bajos ha-
cia los 6 meses post-trasplantes, si-
guiendo luego su ascenso progresivo
hacia la normalidad. Hemos de hacer
hincapié en que la recuperaciéon de la
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V.C.M. tras el trasplante renal no es
inmediata, siguiendo un curso de as-
censo progresivo y entrando en valores
normales hacia el afio de evolucidén
post-trasplante, fenémeno en el que
coincidimos diversos autoreg?6,76,86,

Observamos que existe un parale-
lismo en la curva de recuperacién de la
natremiay enladela V.C.M,, existiendo
un desfase en el tiempo, siendo la recu-
peraciéon de sedio anteror ala de V.C.M.

Dicho fenémeno coincide, pero a la

An evolutive study of the EXN.G. on 25 patients
affected of chronic renal failure (c.r.f.) in their
previous periods and during the dialysis program-
me was developed. At the same time a large study
on various serum changes was carried on.

It is observed that the motor conduction velo-
city (M.C.V.) shows a decreasing evolution during
dialysis, which mathematical patters is a branch
of an equilateral hyperbola, of equation:

80,8
y=-———+31,36
x + 5,7

The Na and K evolutive curves are also signifi-
catively fitted to the same mathematical pattern.
It is observed a direct and inverse lineal correla-
tion between M.C.V. values and those ones of
the Na and K respectively, with p < 0,05 and
p <0,01. It is not observed any correlation of
significatively value with the other serum para-
meters studied (R.A., Cl, Urea, Total proteins,
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inversa, con el observado durante la
didlisis.

Nos parece de interés llamar la aten-
cién sobre las caracteristicas de las tra-
yectorias observadas en los fenémenos
evolutivos de las varibles por nosotros
estudiadas:

1. La igualdad del modelo matema-
tico que presentan.

2. La correspondencia de dicha
ecuacién con la de numerosos fe-
némenos bioldgicos.

MARY

Hematocrit, Ca, P, Creatinine, fluids and acid-
base equilibrium).

After a renal transplantion the M.C.V. presents
a growing trayectory of the same mathematical
pattern described before, reaching normal va-
lues about a year post-transplantion. The levels
of Sodium serum follow a parallel trayectory than
that one of the M.C.V.

‘T'he recovery of the remainders serum para-
meters after renal transplantion occour during
the first week, except for the hematocrit.

It only remains a parallelism between the evolu-
tive changes of M.C.V. / Natremia during dia-
lysis stage and after renal transplantion.

These results seem to show a close dependence
between variation of M.C.V. and Natremia. The hi-
poxia role over the sodium pump and the conse-
quent variations of Natremia are discussed.
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