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I. ANTECEDENTES

Hay dos fechas importantes en la historia de la enfermedad
renal crénica. Una de ellas fue en 1836, cuando Richard Bright publico un
articulo sobre los pacientes con enfermedad renal terminal 9, y otra en 1960,
cuando Scribner comunico la posibilidad de mantener con vida a pacientes
mediante la técnica de hemodidlisis en el | Congreso Internacional de
Nefrologia. Desde entonces, el esfuerzo de la Nefrologia se centrd, en gran
parte, en el tratamiento y el coste econdémico y social de la sustitucion de la

funcién renal mediante dialisis y trasplante renal.

En la década de 1990 se evidencidé que la mortalidad de los pacientes que
recibian dialisis era elevada y que se debia fundamentalmente a las
comorbilidades y complicaciones de la enfermedad renal, pero también
a la llegada tardia al tratamiento sustitutivo y el fallo constante en la
detecciéon precoz de la enfermedad. De hecho, en todos los registros
relacionados con la enfermedad renal primaria en pacientes que inician
tratamiento renal sustitutivo, se demuestra que una gran mayoria de los
pacientes no tienen diagndstico de enfermedad renal y que muchos de ellos
han evolucionado de forma asintomatica, como es el caso de muchos
hipertensos o ancianos, asistiendo a una progresion muda de la enfermedad

renal y sus complicaciones.

Parecia, pues, necesario enfocar la enfermedad renal cronica desde estadios
iniciales con andlisis correctos de las comorbilidades y complicaciones
secundarias, en un intento por conseguir una deteccion precoz, frenar la
progresion, reducir las complicaciones asociadas y, eventualmente, lograr una
derivacibn mas precoz al nefrélogo para la preparacién del tratamiento renal

sustitutivo @,

En el afio 2002 se publico una clasificacion de la enfermedad renal
crénica independiente de la causa de la enfermedad ©@). Esta clasificacion en
cinco estadios facilitd la puesta en marcha de planes de accién en cuanto al
cuidado de la enfermedad renal crénica, con el desarrollo de guias diagnésticas

y recomendaciones terapéuticas ) ©),



Hasta hace poco tiempo los datos que conociamos respecto a la enfermedad
renal cronica se basaban en los obtenidos de registros de insuficiencia renal

terminal con entrada en didlisis o pacientes trasplantados ©).

CONCEPTO.

Se define como insuficiencia renal crénica (IRC) la pérdida irreversible de la
funcién renal, independientemente de la severidad de la misma. Esta pérdida
de funcion puede desarrollarse a una velocidad variable a lo largo del tiempo,
es decir, con un ritmo de progresion variable, en funcién de la causa que la
condicione, pero en general suele acontecer de forma relativamente lenta e
insidiosa, la mayoria de las veces a lo largo de meses o de afios. Esta pérdida
progresiva de la funcion renal va a condicionar una serie de alteraciones
metabdlicas y endocrinas, sobre todo, que van a definir lo que se conoce como
sindrome urémico y finalmente, en fases muy avanzadas, conducird a la
muerte del paciente si no se pone remedio. Es importante destacar que este
sindrome urémico es comun y aparece siempre, en funcién de la magnitud de
la IRC, independientemente de la causa que condicione el dafio renal, aunque
en funcion de la enfermedad causante de la IRC puedan aparecer otros
sintomas derivados de la misma independientes del sindrome urémico (por
ejemplo: alteraciones hematolégicas en los enfermos de lupus eritematoso
sistémico dependientes de la presencia de auto anticuerpos).

Para el diagnéstico de la IRC Unicamente es necesaria la medida de la funcion
renal, detectando valores por debajo de los considerados normales, para lo que
se utiliza la medida del filtrado glomerular (FG) renal, una vez descartadas
causas reversibles que constituirian lo que se conoce como insuficiencia renal
aguda. Esta medida de la funcion renal, algo compleja en su realizacion porque
necesita la recogida de orina de 24 horas de forma precisa, se sustituye con
frecuencia por la estimacion del FG a partir de la creatinina sérica, utilizando
formulas (Cockcroft-Gault, Nankivel y MDRD son las mas utilizadas) que

incluyen la edad, el peso y el sexo entre otros parametros.



ESTADIOS.

Tradicionalmente se ha dividido en 4 niveles correspondientes a IRC leve (FG
entre 30 y 59 ml/min), moderada (FG entrel5y 29 ml/min) y severa (FG menor
de 15 mi/min) y el dltimo que es la IRC terminal (IRCT), que es ya incompatible
con la vida a corto plazo si no se hace tratamiento sustitutivo y que se suele
definir por un FG menor de 5 ml/min. En los ultimos afios un grupo de trabajo
internacional ha definido unas guias (Kidney/ Dialysis Outcome Quality
Initiative, K/ DOQI guidelines) en las que se clasifica la IRC en cinco estadios

diferentes y que son los que hoy en dia se utilizan de forma mas extensa ().

La diferencia fundamental con la clasificacion clasica es que se hace hincapié
en la insuficiencia renal en estadios muy precoces (I y Il) por la importancia que
tiene su deteccion en estas fases de cara al establecimiento de un tratamiento

preventivo adecuado.

INCIDENCIA'Y PREVALENCIA.

En general, se acepta que en Europa aproximadamente entre 80 y 100
pacientes por millén de poblacion (incidencia) llegaran al estadio de IRCT cada
afio, como media y, por tanto, fallecerian si no recibieran tratamiento sustitutivo
@), y similares cifras se barajan también en Australia ©. Sin embargo, en EE.
UU, estas cifras son considerablemente mas altas, llegando a ser de
aproximadamente 300 pacientes por millébn de poblacién, posiblemente por la
mayor incidencia de IRC en grupos étnicos como afroamericanos y nativos
americanos, donde la hipertension arterial (HTA) y la diabetes mellitus tienen
una incidencia considerablemente mas alta 9. En México en el 2008, la
insuficiencia renal ocupdé el lugar nimero 11 como causa de mortalidad
general, con 11 202 defunciones, el lugar numero 9 como causa de mortalidad
general en edad reproductiva en el mismo afio, con 4 224 defunciones e

igualmente en la edad pos productiva el 9° lugar con 6 629 defunciones.

En el estado de Hidalgo, la insuficiencia renal cronica ocupo el sitio numero 9

como causa de mortalidad general, con 277 defunciones, el 7° lugar como



causa de mortalidad en edad reproductiva, con 111 defunciones y 10?2 causa

de mortalidad en edad pos productiva, con 151 defunciones @,

La prevalencia de la IRC varia con la edad, es mas frecuente en los pacientes
mayores y es mayor en determinados grupos étnicos como son los de raza
negra o algunos grupos asiaticos. Es de destacar que esta prevalencia esta
aumentando en las Ultimas décadas, principalmente como consecuencia del
aumento de la prevalencia de la diabetes mellitus tipo 2 en el mundo
occidental. De hecho, un estudio americano realizado a principios de esta
década estima que cada afio se producird un aumento en la incidencia de IRC
de aproximadamente un 6-7%, durante dicha década. La reduccion de la
mortalidad de las enfermedades cardiovasculares en los ultimos afios también
podria explicar parcialmente este aumento de la prevalencia de la IRC al
permitir que el paciente viva lo suficiente como para desarrollar IRCT.

Es preciso tener en cuenta que a la hora de considerar la prevalencia de la
IRCT se deben incluir tanto los pacientes que estan en un programa de dialisis
cronica (hemodidlisis o dialisis peritoneal) como aquellos que tienen un
trasplante renal funcional (en teoria el tratamiento 6ptimo de esta entidad). El
namero total de pacientes en didlisis sera, por tanto, el resultado de la
diferencia entre los pacientes que ingresan en didlisis y los que salen del
programa, bien por fallecimiento o bien porque reciben un trasplante renal. Un
programa de trasplante renal activo deberia ser capaz de mantener la cifra de
pacientes en dialisis relativamente constante a lo largo de los afios (o incluso
reducirse, en la situacion ideal), de forma que el pool principal de pacientes en
tratamiento sustitutivo renal serian los pacientes con un injerto renal funcional
(12)_

La prevalencia de IRCT est& relativamente bien establecida en la mayoria de
los paises del mundo occidental, pero no ocurre lo mismo con la totalidad de
los pacientes con IRC en los diferentes estadios de la clasificacion K/DOQI,
considerandose que existe una “bolsa” de pacientes de considerable tamano,
no diagnosticados, con una IRC “oculta”, cuya deteccidn es uno de los retos de
la nefrologia en los proximos afios. Existen algunos estudios que han tratado
de estimar la prevalencia de enfermedad renal cronica (ERC) en base al

analisis de muestras representativas de la poblacion general y han encontrado



resultados sorprendentes, de forma que hasta un 5% de la poblacion de sexo
masculino y cerca de un 2% de la poblacion de sexo femenino en EE. UU.
podria tener una creatinina sérica elevada (mayor de 1,5 mg/dl), lo que podria
suponer una prevalencia aproximada de 6 millones de personas en dicho pais
en el aflo 13, En otro estudio poblacion al realizado en el sur de EE. UU, sobre
200.000 individuos se encontr6 que la prevalencia de una creatinina elevada
(mayor de 1,2 mg/dl en mujeres y de 1,4 mg/dl en varones) era del 3,7% vy la de
dos creatininas elevadas en el mismo paciente separadas por al menos tres
meses era del 1,7%. Estos datos demuestran el elevado numero de pacientes
no diagnosticados que se podrian beneficiar de una deteccion precoz y un
manejo adecuado desde estas fases iniciales 14,

ETIOPATOGENIA.

Causas de insuficiencia renal cronica. Diferentes entidades clinicas pueden
producir IRC. Virtualmente todas las causas de nefropatia pueden producir una
disminucién cronica del FG y acabar siendo responsables de IRCT. De ellas,
segun la informacién recogida en la mayoria de los registros, las principales
causas son: la diabetes mellitus, las glomerulonefritis, las nefropatias
intersticiales (incluyendo la pielonefritis cronica), las enfermedades vasculares
y la hipertension (nefroangioesclerosis o nefropatia hipertensiva), algunas
nefropatias hereditarias y las neoplasias.

En general, en el mundo desarrollado predominan la diabetes mellitus y la
nefroangioesclerosis, mientras que en los paises en vias de desarrollo
predominan las glomerulonefritis y las enfermedades relacionadas con
infecciones. Esta diferencia es una consecuencia clara de los cambios sociales
derivados del desarrollo con mejores condiciones higiénico-sanitarias, pero con
un aumento de la obesidad y de la diabetes por un predominio de las dietas
ricas en grasas y en productos elaborados y el progresivo envejecimiento de la
poblacién. En la mayoria de los paises occidentales se observa un progresivo
incremento de la prevalencia de IRCT y paralelamente un aumento de la edad

media de los pacientes 9,



ALTERACIONES HORMONALES.

La pérdida de la funcion renal se asocia también con una serie de alteraciones
endocrinas, sobre todo deficitarias, entre las que destacan la disminucién de la
produccion de eritropoyetina y la disminucién de la hidroxilacion de la vitamina
D en el carbono 1, necesaria para su activacion (1,25-dihidroxi-D3). La
consecuencia de estas dos deficiencias sera la aparicion de anemia, por un
lado, y de hipocalcemia, por el otro. Esta hipocalcemia favorece el desarrollo de
hiperparatiroidismo (HPT) secundario, un mecanismo compensador que intenta
mantener los niveles de calcio circulantes en los limites normales, pero que
tiene a la larga una serie de consecuencias sobre el metabolismo éseo de
considerable importancia.

En otras ocasiones, puede producirse una hiperactividad hormonal; un ejemplo
de esto es el hiperreninismo con hiperaldosteronismo secundario, que puede
verse, en ocasiones, induciendo HTA severa. Pueden verse otras alteraciones
hormonales de menor importancia clinica, como alteraciones en las hormonas

tiroideas, hormona del crecimiento, prolactina, etc. 16

ALTERACIONES DEL METABOLISMO FOSFO-CALCICO.

La hipocalcemia es frecuente en la insuficiencia renal, y la causa principal es el
déficit de vitamina D3 activa, que es fundamental para la absorcion intestinal
del calcio ingerido. Esta hipocalcemia suele ser bien tolerada clinicamente y es
raro que produzca sintomas, en parte porque el calcio iénico con frecuencia es
normal. Esto es una consecuencia de la acidosis metabdlica, que suele
asociarse en estos enfermos y que hace que el calcio tenga tendencia a
separarse de la albumina, de forma que aunque el calcio total esté bajo, el
ionico, que es el que participa en los procesos metabdlicos, no lo esté. En esta
situacién, la administracion de bicarbonato con una correccién brusca de la
hipocalcemia puede hacer que el calcio se una a la albimina y desencadenar
una hipocalcemia efectiva con tetania sintomatica.

La consecuencia de la hipocalcemia cronica es el desarrollo de HPT
secundario, el cual intenta mantener unos niveles normales de calcio a costa
de su extraccion del hueso, aumentando la actividad de los osteoclastos. El

HPT es consecuencia de una hiperplasia de las células productoras de

7



hormona paratiroidea (PTH) a nivel de las glandulas paratiroideas, y el estimulo
mantenido de la hipocalcemia puede hacer que estas células lleguen a perder
su capacidad de regulaciébn normal y hacerse hasta cierto punto autbnomas,
situacion en la que puede producirse hipercalcemia por pérdida del mecanismo
normal de inhibicién de la liberacién de la PTH, que es el propio calcio. Esta
situacion es lo que antiguamente se conocia como HPT terciario, una entidad
de dificil manejo que en ocasiones requiere la cirugia para la extirpacion de

parte o la totalidad de las glandulas paratiroideas (9).

Con el fésforo ocurre lo contrario que con el calcio, tiene tendencia a
acumularse en sangre por la incapacidad del rifion para su eliminacién
adecuada. Esto suele producirse cuando el FG cae por debajo de 20 ml/min. La
elevacion del fosforo supone también un estimulo para la liberacion de PTH,
productos mas ricos en este ion (los productos ricos en proteinas) o bien
utilizando farmacos que se unan al mismo en el intestino y eviten su absorcion.
Las situaciones en las que existe un producto fosfocalcico elevado (en general
por elevacibn de los dos elementos) suponen un riesgo especial de
calcificaciones de tejidos blandos (calcificaciones patoldégicas o metastasicas),
especialmente de la capa media de los vasos de mediano y gran tamaiio, lo

que puede favorecer el desarrollo de complicaciones vasculares a largo plazo
(16)

MANIFESTACIONES CLINICAS.

La Insuficiencia Renal Cronica produce manifestaciones clinicas por dos
razones fundamentales que son la retencién de productos del metabolismo que
deberian ser eliminados y se acumulan (urea, creatinina, otros productos
nitrogenados, fésforo, potasio, sodio y agua, etc.) y el déficit de hormonas y
otras sustancias que normalmente produce el rifién, pero en este caso no se
elaboran en cantidad suficiente (sobre todo eritropoyetina y vitamina D3 activa,
el 1,25-dihidroxicolecalciferol).

Cuando la pérdida de funcién es aproximadamente entre el 50 y el 66%
(estadio 1l de la clasificacion K/DOQI) es cuando empiezan a aparecer

alteraciones bioquimicas (elevaciéon de la urea y la creatinina plasméaticas) y

8



sintomas clinicos (nicturia, poliuria y los derivados de la anemia renal, que en
esta fase suele ser leve).

En el estadio IV los sintomas suelen ya ser floridos, sobre todo derivados de la
anemia y de la elevacion de los productos nitrogenados en sangre y suele
asociarse hiperfosforemia, hipocalcemia, acidosis metabdlica e hiperpotasemia.
Finalmente, en el estadio V se suelen asociar a las alteraciones anteriores la
retencion de sodio y agua, anorexia, vomitos, aturdimiento mental y en fases
finales edema pulmonar y convulsiones, entre otras manifestaciones, antes de

la muerte del paciente 17,
IMPORTANCIA DEL CALCIO EN LA INSUFICIENCIA RENAL CRONICA.

La alteracion del metabolismo calcio-fésforo en la insuficiencia renal cronica es
uno de los campos de la nefrologia que ha experimentado mas cambios en lo
que se refiere a conceptos tedricos, repercusion clinica y objetivos del
tratamiento. Las sucesivas opiniones, muchas veces totalmente divergentes
con las previas, y a veces defendidas con gran énfasis por los mismos autores,
siempre han coincidido con la aparicion en el mercado de nuevas medidas

terapéuticas.

Mientras que la retencién de fosforo y la importancia de su control son
conceptos que han permanecido inalterables desde su planteamiento hace mas
de cuatro décadas, las opiniones sobre el balance de calcio en la insuficiencia
renal crénica han sido menos uniformes e incluso controvertidas. En las
publicaciones iniciales se resaltaba que estos enfermos tenian un balance
negativo de calcio por disminucién de su absorcion intestinal dependiente de la
vitamina D, y que la malabsorcion de calcio era una de las causas del
hiperparatiroidismo secundario, 18 (9, En libro clasico de D.S. David sobre
este tdépico, publicado en 1977, se indicaba que para la prevencion vy
tratamiento del hiperparatiroidismo secundario era necesario corregir el balance
negativo de calcio mediante uno de estos tres procedimientos: con
suplementos de calcio en la dieta para favorecer su absorcion pasiva (que es
gradiente dependiente), con la administracion de vitamina D para corregir la
malabsorcion de calcio, o en el enfermo dializado mediante la transferencia de
calcio durante la dialisis utilizando una concentracion del calcio en el bafio igual

o superior a 6 mg/dl (3 mEg/l) 9. El autor recomendaba comenzar el



tratamiento en las fases iniciales de la insuficiencia renal cronica con la
administracion de sales alcalinas de calcio que aportan dicho elemento y
previenen la retencion de fosforo por su efecto quelante sobre el mismo. La
dosis oral de calcio necesaria para equilibrar el balance aumenta conforme
progresa la insuficiencia renal y depende de la adopcién o no de las otras dos
medidas (el uso de los analogos de la vitamina D y la concentracion de calcio

en el bafo si el enfermo esta ya siendo tratado con dialisis).

La hipotesis de la existencia de un balance negativo de calcio y la necesidad de
Su correccion para prevenir el desarrollo del hiperparatiroidismo secundario, fue
perdiendo relevancia coincidiendo con la atencién prestada a la aparicion y
progresion de las calcificaciones vasculares 9. En las revisiones actuales
sobre la patogenia de las alteraciones del metabolismo mineral en la
insuficiencia renal crénica, no se incluye la malabsorcién de calcio entre los
factores que propician la aparicion del hiperparatiroidismo secundario, ?1 (22),
Incluso hay autores que consideran que en la insuficiencia renal crénica el
balance de calcio no solamente no es negativo sino que tiende a ser positivo
porque la disminucién de la excrecién urinaria de calcio compensa la reduccion
de su absorcién intestinal, ?®, De acuerdo con este planteamiento, la ingesta
de calcio debe ser controlada ya que su retencion podria contribuir a la

aparicion de calcificaciones vasculares.

El Grupo de Trabajo de la Guia K/DOQI referente al Metabolismo y
Enfermedad del Hueso en la Insuficiencia Renal Cronica, se muestra partidario
de la teoria del balance positivo de calcio y del control de su aporte oral para
prevenir la retencion del mismo. Las Recomendaciones 5.5 y 6.4, con el nivel
de evidencia solo de Opinién, aconsejan reducir el aporte oral de calcio hasta
un maximo de 2000 mg/dia (500 mg/dia como contenido de la dieta y 1500
mg/dia como contenido en quelantes célcicos de fésforo), 4. Este mismo
criterio es adoptado por las Guias de la Sociedad Espafiola de Nefrologia
recientemente publicadas ?® %), En todas estas Guias Clinicas la indicacién de
la administracion oral de sales de calcio queda circunscrita a su accion
guelante de fésforo y en ningln momento se considera su empleo como

suplemento oral de calcio.

10



Hay que destacar que la limitacion del aporte oral de calcio no es
universalmente compartida y es motivo de controversia. Friedman y los
nefrélogos de la escuela de Amiens consideran que las pruebas que relacionan
los aportes orales de calcio con las calcificaciones vasculares son poco
consistentes y defienden el uso de quelantes calcicos en dosis superiores al
limite aconsejado por las Guias @” 8  Un estudio experimental reciente
demuestra que los suplementos de carbonato célcico no solo no aumentan sino
que disminuyen las calcificaciones vasculares en un modelo de insuficiencia

renal crénica inducida en ratones con deficiencia de apolipoproteina E 9,

Independientemente de la controversia sobre el balance de calcio en la
insuficiencia renal cronica y su posible influencia en la aparicion de
calcificaciones vasculares, el problema practico reside en reconocer si es
posible controlar el hiperparatiroidismo secundario sin administrar un aporte de
calcio, tal como sugirié David hace mas de 30 afos. Habra pocos enfermos
dializados que no estén recibiendo suplementos orales de calcio, o analogos de
la vitamina D o utilicen una concentracion de calcio en la solucion de dialisis
igual o superior a 3 mEg/l. Las tres medidas proporcionan un aporte de calcio al
organismo y aumentan su concentracion en sangre, pero da la sensacién que a
la comunidad cientifica solo le preocupa el suplemento oral ya que es el Gnico
aporte de calcio que estd sometido a control. Solamente el calcio absorbido de
forma pasiva en el intestino es el que hipotéticamente puede provocar
calcificaciones vasculares, y no lo hace el aumento de la absorcién de calcio
inducida por los anélogos de la vitamina D o la carga de calcio transferida
directamente a la sangre tras cada sesion de didlisis cuando se utiliza un bafio
con un contenido de calcio de 3 mEqg/l, concentracion considerada en general
como la mas recomendable en la Guia de la SEN. No existe ningun
procedimiento sencillo y fiable que nos indique cual es el aporte de calcio
proporcionado por cada uno de los procedimientos anteriores, ni qué parte de
esa carga de calcio se deposita en el hueso o en tejidos extra 6seos. La
concentracion de calcio en sangre no da la medida del balance de calcio, pero
es el Unico parametro que disponemos para ajuste de los distintos tratamientos.
Y la experiencia cotidiana indica que la reduccion de la ingesta oral de sales de

calcio a las dosis recomendadas en las Guias Clinicas, en enfermos tratados o
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no con calcio miméticos, debe contrarrestarse con la administracion de
analogos de la vitamina D o con una concentracion de calcio en el bafio de
dialisis igual o superior a 3 mEg/l, si queremos prevenir la hipocalcemia y
controlar la sintesis y secrecion de PTH. ¢Son mas tranquilizadoras estas
medidas que el aumento de la dosis oral de una sal de calcio? ¢Es preferible
mantener una concentracion alta de PTH antes que aumentar el aporte de
calcio? No debemos olvidar que hay estudios experimentales que sugieren que
la vitamina D puede inducir "per se" calcificaciones vasculares @9 @1 que se ha
relacionado la progresion de las calcificaciones vasculares con el calcio
transferido en cada sesion de hemodidlisis cuando se utiliza un bafio con una
concentracion de calcio de 3 mEqg/l, ®? y que el hiperparatiroidismo también es

uno de los factores implicados en el depdsito de calcio en la pared del vaso,
(33)

En 1989 Slatopolsky, publico que la administracion de altas dosis de una sal
alcalina de calcio asociada a una concentracion de calcio en el bafio de dialisis
de 2.5 meg/l, sin analogos de la vitamina D, permite controlar en muchos
enfermos las concentraciones séricas de fosforo y de PTH con poco riesgo de
provocar hipercalcemia. Esta es la pauta basica de tratamiento de las
alteraciones del metabolismo fosfocalcico que seguimos en nuestra Unidad de
Hemodialisis desde 1993, con un aporte oral medio de calcio de 3,5 g/dia, 4.
Si no conseguimos con la pauta previa un control adecuado de las
concentraciones séricas de fésforo o de PTH, asociamos respectivamente otros
quelantes de fésforo o un calcio mimético. Los anélogos de la vitamina D
quedan reservados al tercer escalon terapéutico tras el calcio mimético, en
caso de hipocalcemia no controlable con suplementos orales de calcio o
persistencia de hiperparatiroidismo con concentraciones de calcio y fésforo en

rango normal. %

La practica clinica indica que el control del hiperparatiroidismo secundario de la
insuficiencia renal crénica exige un aporte de calcio con uno de los tres
procedimientos indicados por David en 1977. Si se demostrara que el aporte de
calcio es una de las causas de las calcificaciones vasculares, habria que
determinar si este factor contribuye mas al depdsito de calcio en la pared

vascular que el hiperparatiroidismo descontrolado, y habria que establecer
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ademas cual de las formas de administracion de calcio es menos nociva: si los
suplementos orales, el aumento de la absorcion intestinal proporcionada por los
analogos de la vitamina D o la transferencia de calcio directamente a la sangre
en la sesion de dialisis. Mientras tanto, nosotros preferimos seguir utilizando la

pauta propuesta por Slatopolsky hace 20 afos. ¢4

ALTERACION OSEO-MINERAL ASOCIADA A LA ERC.

Esta expresion (en inglés CKD-MBD por «Chronic Kidney Disease-Mineral
Bone Disorder») integra todas las alteraciones bioquimicas, esqueléticas y
calcificaciones extra esqueléticas que ocurren como consecuencia de las
alteraciones del metabolismo mineral en la ERC como una entidad sistémica.
Se manifiesta por una o por la combinacion de las siguientes manifestaciones:
1. Anormalidades del calcio (Ca), fésforo (P), hormona paratiroidea (PTH) y
vitamina D.

2. Alteraciones en el remodelado, mineralizacion, volumen, crecimiento o

fragilidad del esqueleto.

FISIOPATOLOGIA.

Las diferentes alteraciones metabdlicas son secundarias a la pérdida
progresiva de masa y funcion renal.

Es conocido que moderados descensos del aclaramiento de creatinina (inferior
a 70 ml/min aproximadamente) pueden provocar un aumento de la fosfatemia
tras una sobrecarga de fésforo, junto con una potencial disminucion de la
calcemia, que pueden objetivarse de forma puntual y precoz en la evolucion de
la ERC, ©9),

El incremento de los valores séricos de fosforo ocurre en estadios 4 y 5 de
ERC, si bien la retenciéon de fésforo se produce mas precozmente, no siendo
detectada en las determinaciones séricas. Es posible que el aumento precoz de
FGF-23 (fibroblast growth factor-23) en el plasma pueda ser un indicador de
retencién de fosforo, como también lo puede ser un aumento de la fraccion
excretada de fosforo urinario.

También de forma precoz se observa un descenso discreto pero significativo

del calcitriol (1,25[0OH] D3) en pacientes con ERC, secundario a:
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1. Pérdida de masa renal, que ocasiona menor disponibilidad de 1-alfa-
hidroxilasa.

2. Descenso del filtrado glomerular, que conlleva disminucion de la 25(0OH) D3
tubular. La 25(OH) D3 debe ser filtrada por el glomérulo para alcanzar el tibulo
contorneado proximal y alli penetrar por endocitosis dentro de la célula (con la
intervencion de la megalina, un receptor endocitico situado en la membrana
apical).

3. Retencion de fosforo, que disminuye la sintesis renal de calcitriol, directa o
indirectamente, a través del aumento del FGF-23.

El déficit de sintesis de calcitriol disminuye la absorcion intestinal de calcio.
Este fendmeno ocurre precozmente ya en estadios 2 y 3 de ERC.

La retencion de fosforo, junto con el déficit de calcitriol y la enfermedad renal
per se, son también responsables de la resistencia esquelética a la accion de la
PTH, ©9),

El incremento de los niveles de PTH se observa especialmente con filtrados
glomerulares inferiores a 60 ml/min/1,73 m2.

Junto con la retencién de fosforo, déficit de calcitriol e hipocalcemia, en el
establecimiento del hiperparatiroidismo secundario (HPT2), es posible que
también puedan desempefiar un papel precoz, el aumento de FGF-23 y
moléculas producidas por el propio tejido renal enfermo, o bien la disminucion,
falta de afinidad o infra regulacion de receptores como la megalina u otros
factores correguladores.

El propio déficit de 25(0OH) D3 (falta de ingestion o exposicion solar
insuficiente), puede contribuir también en la ERC, al igual que en la poblacién
general, al desarrollo de HPT2 y enfermedad metabdlica 6sea, especialmente
en estadios precoces, @7,

En las glandulas paratiroides existen, al menos, dos receptores clasicos
conocidos a través de los que se canalizan los efectos de las moléculas y
hormonas que modulan tanto la sintesis y secrecién de PTH como el tamafio
glandular y que seran de gran importancia para valorar las alternativas
terapéuticas frente al HPT2.

Estos dos receptores de las glandulas paratiroides son:

1. Receptor de vitamina D (VDR).
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a) La accién de la vitamina D sobre la PTH es mediada por este receptor, que
es un receptor citosolico.

b) Con la progresion de la ERC el nimero de VDR decrece, el propio estado
urémico puede disminuir la estabilidad del ARNm VDR, produciendo un
descenso en los niveles de proteina del receptor. Ademas, «toxinas urémicas»
disminuyen el paso del complejo VDR-vitamina D al ndcleo y su union al
elemento de respuesta del ADN, (8,

c) El déficit de VDR produce resistencia a la accion inhibitoria de la vitamina D
sobre la sintesis de PTH.

d) La hiperplasia de las glandulas paratiroides se acomparfa de disminucién en
la densidad de VDR. En estados avanzados de hiperplasia, «hiperplasia
nodular» la disminucion de los VDR es muy marcada.

2. Receptor-sensor de calcio (CaR).

Situado en la superficie de las células paratiroideas, detecta cambios minimos
en los niveles séricos de calcio.

Cuando el nivel de calcio sérico desciende, no hay suficiente calcio unido a los
receptores del calcio y se deja de inhibir la secrecion de PTH.

a) Su déficit produce resistencia a la accion del Ca sobre la glandula
paratiroidea.

b) El desarrollo progresivo de hiperplasia paratiroidea secundaria a la ERC esta
asociado a una disminucion de los receptores de calcio en las células
paratiroides.

Recientemente se ha demostrado en la paratiroides la existencia del receptor
para el FGF-23 (FGF-R) y su «correceptor», la proteina Klotho, permite al FGF-
23 ejercer una accion inhibitoria sobre la glandula paratiroidea. En
experimentos en animales urémicos y en muestras de paratiroides
hiperplasicas de pacientes urémicos se ha evidenciado una disminucion de los
FGF-R y de Klotho, lo que conduce a una resistencia de las paratiroides

hiperplasicas a la accion inhibitoria del FGF23.
EFECTO DE MOLECULAS Y HORMONAS SOBRE LOS RECEPTORES.

1. El descenso del calcio extracelular es detectado por el receptor de calcio en

la membrana plasmaética estimulando la produccion de PTH.
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2. La retencidon de fosforo estimula la sintesis y secrecion de PTH. Ademas,
induce hiperplasia de las paratiroides que, del CaR y del VDR, que a su vez
también favorece la sintesis y secrecion de PTH.

3. La vitamina D actua sobre el VDR suprimiendo la sintesis y secrecion de
PTH. Su déficit disminuye este efecto.

4. Un déficit de calcitriol provoca infra regulacion de la expresion del ARNm de
VDR. Igualmente, una disminucion de calcio infra regula la expresion del CaR y
del VDR.

Por el contrario, se sabe que el calcitriol es capaz de sobre regular su propio
receptor en distintos tejidos. También se conoce que existen diferencias entre
distintos analogos de la vitamina D (activadores selectivos de los receptores de
vitamina D [AsVDR]) y también parece que los calcimiméticos podrian
aumentar la expresion del receptor de vitamina D en la glandula paratiroides,
(39)_

5. El calcitriol también puede aumentar la expresion del receptor de Ca. Este
efecto se debilita cuando existe hipocalcemia y es mas importante cuando los

niveles de calcio son normales o altos, o cuando se administran calcimiméticos,
(40)

LESIONES ASOCIADAS.

Como consecuencia de estas alteraciones se producira un dafio en los tejidos
diana. El esqueleto y el sistema cardiovascular son los tejidos principalmente
afectados. Las calcificaciones de tejidos blandos y la calcifilaxis son también
complicaciones de gran importancia, pues se asocian con un aumento
importante de la morbimortalidad de los pacientes con ERC.

Las calcificaciones vasculares no se presentan como un proceso pasivo. Se ha
observado que el incremento de los niveles de fosforo, calcio, los mediadores
inflamatorios y la uremia per se favorecen la transformacion de las células
musculares lisas en células de estirpe osteogénica, que producen matriz
colagena que posteriormente se mineraliza. La acidosis disminuye las
calcificaciones, “Y,

Otros procesos relacionados con la edad, como el incremento de fragilidad
O0sea, la debilidad muscular y propension a las caidas o la enfermedad

arteriosclerotica, no pueden considerarse asociados directamente a la ERC,
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pero si coexistir con ella. Mas aun, influyen sobre el diagndstico, tratamiento y
prondstico de los efectos de la ERC sobre sus érganos diana.

Es probable que estos efectos deletéreos se deban a efectos que trascienden
las alteraciones Oseas. La hiperfosfatemia se ha asociado con aumento del
grosor intima-media, rigidez y calcificacion vascular, hipertrofia miocardica y
mortalidad 2, entre otras, ademas de con la progresion de la ERC. La
hormona paratiroidea (PTH) se ha considerado clasicamente como una toxina
urémica y se ha asociado con distintos efectos sistémicos. Mas recientemente,
ha adquirido importancia el déficit de vitamina D también frecuente en la
poblacion general, que se asocia a alteracion inmunorregulacion, respuesta
inflamatoria, regulacion de proliferacion celular, secrecion de insulina y
produccion de renina. Ademas, la 25(OH) D (calcidiol) tiene una accién directa
sobre el metabolismo 0seo y es sustrato para la generacion de calcitriol.

Como consecuencia de estos efectos, las alteraciones del metabolismo mineral
han demostrado, en la poblacion urémica, ser predictoras independientes de

mortalidad, especialmente de causa cardiovascular, “3),

25-(OH)-VITAMINA D.

Es aconsejable la medicion de niveles de vitamina D (calcidiol) para prevenir y
tratar la frecuente insuficiencia o deficiencia.

Tradicionalmente se viene definiendo, tanto en poblacién general como en
afectados de ERC, a la «insuficiencia» de vitamina como valores séricos de
calcidiol <30 ng/l y a la «deficiencia» como valores séricos <15 ng/l. No existe
ningun estudio, en poblacién general, que demuestre que valores superiores a
40 ng/ml tengan algun beneficio. Lo que si estda demostrado que valores
superiores a 200 ng/ml son toxicos, (2B), 4.

Valores inferiores aconsejan, en pacientes con ERC, el aporte nutricional o
suplementos de vitamina D nativa como los recomendados para la poblacién
general (2C).

Se desconoce la importancia relativa de la medicidon con los distintos kits
disponibles en el mercado o el mejor momento del aflo para efectuar estas
determinaciones.

Existe una tendencia creciente a su uso, desde la poblacién general a los

pacientes en programa de didlisis, por los potenciales efectos pleiotrépicos de
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la vitamina D mas alla del hueso, y la prevencion de caidas, “%. En estudios
experimentales, la combinacion de calcidiol con paricalcitol parece proporcionar
los mejores resultados antiinflamatorios y antifibréticos, 6.

Sin embargo, no se ha descrito mejoria de la supervivencia de pacientes en
didlisis con el uso de formas nativas de la vitamina D, aunque si distintos
efectos pleiotropicos.

Los valores séricos bajos de 25-OH-vitamina D se han relacionado con una
mayor mortalidad en pacientes incidentes en hemodidlisis y se ha descrito que
el uso de derivados activos de la vitamina D parece hacer desaparecer dicha
asociacion, “7),

Una cuestidon que aun no esta resuelta es por qué los niveles de calcidiol son
mas bajos en el paciente con ERC que en la poblacion general. Un estudio
reciente muestra que la capacidad del higado de producir 25 (OH) esta
disminuida en ratas urémicas y que la para tiroidectomia mejora la capacidad
del higado de producir 25(0H), “7,

ANTECEDENTES DE ESTUDIOS REALIZADOS.

La mayoria de estudios se han enfocado a la mortalidad por enfermedad renal.
En 2006, investigadores de la Universidad de Alberta, en Canada, publicaron
una revision sistematica de la asociacion entre ERC no dependiente de dialisis
y riesgo de mortalidad (cardiovascular y de todas las causas). Elaboraron un
meta analisis que incluy6 39 estudios de cohorte realizados entre 1969 y 2004
en los que se compararon la mortalidad entre pacientes con y sin deterioro
cronico de la funcién renal. Con un total de 1, 371,990 personas seguidas por
un tiempo promedio de 4.9 afios, llegaron a las siguientes conclusiones: 1) el
analisis de 16 estudios prospectivos encontrd una relacion exponencial entre la
severidad de la disfuncion renal y el riesgo de muerte por cualquier causa; 2)
tomando como referencia a las personas con funcion renal normal con TFG de
100ml/min, el riesgo relativo de muerte asociada con una TFG de 80, 60 y
40ml/min fue de 1.9, 2.6 y 4.4, respectivamente; 3) el analisis del4 estudios
mostréo un aumento del riesgo relativo de mortalidad cardiovascular asociado a
ERC, que fue mayor en cohortes con pacientes mas jovenes; y4) calcularon
gue en pacientes con un promedio de 50 afios de edad el riesgo relativo es de

3.4 (IC 95%2.1-5.5), mientras que en pacientes con una media de 70 afios el
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riesgo relativo es de 1.5 (IC 95% 0.96-2.3). En conclusion, hay evidencia de
que la ERC incrementa el riesgo de muerte por cualquier causa Yy
especificamente por eventos cardiovasculares de manera significativa. No sélo
el riesgo de muerte en general, sino el de hospitalizacion por cualquier causa y
el de padecer eventos cardiovasculares se incrementa progresivamente
conforme se agrava el deterioro de la funcion renal.

En otro estudio realizado durante un periodo de cuatro afios, publicado en
2004, se estimo la TFG en mas de un millon de adultos con ERC y se analizo la
relacion entre ésta y el riesgo de muerte, eventos cardiovasculares y
hospitalizacion.

Los 1, 120,295 pacientes se siguieron durante un promedio de 2.84 afos, la
edad media fue de 52 afios y 55% eran mujeres. El analisis se ajusto por
diversos factores: edad, sexo, salario, educacion, uso de dialisis, presencia o
ausencia de historia previa de enfermedad coronaria, insuficiencia cardiaca
cronica, EVC isquémico, ataque isquémico transitorio, enfermedad arterial
periférica, diabetes mellitus, hipertension arterial sistémica, dislipidemia,
cirrosis, enfermedad hepatica cronica, enfermedad pulmonar croénica,
proteinuria y antecedentes de hospitalizacion. Los resultados indicaron que a
partir del estadio 2, conforme disminuye la TFG de60ml/min/1.73m2, el riesgo
de muerte se incrementa progresivamente. En pacientes en estadio 3con TFG
de 45 a 59ml/min/1.73m2 el riesgo de muerte es 1.2 veces mayor; sin embargo,
aun en esta etapa, cuando la TFG es 30 a 44ml/min/1.73m2, el riesgo de
muerte es 1.8 veces mayor. En el estadio4, los pacientes con una TFG
estimada de 15 a29ml/min/1.73m2 tienen un riesgo 3.2 veces mayor, y 5.9
veces mayor con una TFG estimada menor a 15ml/min/1.73m2 en el estadio 5.
Es notorio el incremento exponencial en la mortalidad conforme disminuye la
funcién renal.

Datos recientes indican que los pacientes con ERC tienen de 5 a 10 veces mas
probabilidad de morir que de progresar a la ERCT. Es especialmente evidente
gue uno de los grandes saltos en la mortalidad ocurre entre el estadio 3 y el 4.
Keith et al. (Keith, Nichols, Guillonet al., 2004) reportaron en 2004una
mortalidad a los 5 afios de 24.3% y 45.7% en pacientes de estadio 3 y 4,
respectivamente. Unicamente el 1.3% de los pacientes en estadio 3

progresaron hasta la ERCT durante un periodo de seguimiento de 5 afos. Los
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resultados de varios estudios indican que los pacientes en este estadio
constituyen un grupo heterogéneo con distinta mortalidad, aunque de igual
manera se sigue considerando que todos los pacientes en estadio 3 tienen
mayor probabilidad de morir que de llegar a la etapa terminal.

Se realiz6 un estudio retrospectivo, transversal, descriptivo, para identificar los
efectos provocados por la disminucion del calcio en pacientes con insuficiencia
renal cronica atendidos en la Unidad Renal “Contigo”.

En la Unidad Renal se cuenta con un total de 64 pacientes de los cuales se
excluyeron 10 pacientes que no presentaron la informacion actualizada los
mismos que no fueron de utilidad para el estudio ademéas se excluyeron 4
pacientes fallecidos en el Ultimo afio .Se demostré que el principal factor de
riesgo es la Hipertension Arterial con un 58% predomino el género masculino,
se encontré6 ademas en el presente estudio que existe Hipocalcemia en un
51.2% que corresponde a 26 pacientes ademas efectos provocados por la
disminucién del calcio se dio en 42 pacientes que corresponde al 84% del total
de la poblacién, se hizo un cruce de variables obteniendo un Chi Cuadrado de
10.9.

Al estudio realizado con la PTH se pudo identificar que estudio se obtuvo que el
78% de la poblacion presento valores < 120pg/ml que se identifico en el mes
de Octubre y el 32% presento valores > 450pg/ml dando como resultado que la
mayoria de los pacientes de la Unidad renal tienen predisposicion al bajo
remodelado &seo, luego tendran alto remodelado 6seo y finalizaran con
osteodistrofia renal “8),

El Grupo de Trabajo de la Guia K/DOQI referente al Metabolismo y
Enfermedad del Hueso en la Insuficiencia Renal Crénica, se muestra partidario
de la teoria del balance positivo de calcio y del control de su aporte oral para
prevenir la retencion del mismo. Las Recomendaciones de las Guias DOQI
aconsejan reducir el aporte oral de calcio hasta un maximo de 2000 mg/dia
(500 mg/dia como contenido de la dieta y 1500 mg/dia como contenido en
guelantes calcicos de fésforo). Este mismo criterio es adoptado por las Guias
de la Sociedad Esparfiola de Nefrologia recientemente publicadas. En todas

estas Guias Clinicas la indicacion de la administracion oral de sales de calcio
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gueda circunscrita a su accion quelante de fosforo y en ningin momento se

considera su empleo como suplemento oral de calcio, “9.

Hay que destacar que la limitacion del aporte oral de calcio no es
universalmente compartida y es motivo de controversia. Friedman y los
nefrélogos de la escuela de Amiens consideran que las pruebas que relacionan
los aportes orales de calcio con las calcificaciones vasculares son poco
consistentes y defienden el uso de quelantes calcicos en dosis superiores al
limite aconsejado por las Guias, ©9 ®1  Un estudio experimental reciente
demuestra que los suplementos de carbonato calcico no solo no aumentan sino
que disminuyen las calcificaciones vasculares en un modelo de insuficiencia

renal crénica inducida en ratones con deficiencia de apolipoproteina E, ®9.

Independientemente de la controversia sobre el balance de calcio en la
insuficiencia renal cronica y su posible influencia en la aparicion de
calcificaciones vasculares, el problema practico reside en reconocer si es
posible controlar el hiperparatiroidismo secundario sin administrar un aporte de
calcio, tal como sugirié David hace mas de 30 afios. Habra pocos enfermos
dializados que no estén recibiendo suplementos orales de calcio, o analogos de
la vitamina D o utilicen una concentracion de calcio en la solucion de dialisis
igual o superior a 3 mEqg/I.

Las tres medidas proporcionan un aporte de calcio al organismo y aumentan su
concentracion en sangre, pero da la sensacién que a la comunidad cientifica
solo le preocupa el suplemento oral ya que es el Unico aporte de calcio que
estd sometido a control. ¢ Solamente el calcio absorbido de forma pasiva en el
intestino es el que hipotéticamente puede provocar calcificaciones vasculares,
y no lo hace el aumento de la absorcién de calcio inducida por los analogos de
la vitamina D o la carga de calcio transferida directamente a la sangre tras cada
sesion de dialisis cuando se utiliza un bafio con un contenido de calcio de 3
mEg/l, concentracion considerada en general como la mas recomendable en la
Guia de la SEN. No existe ningun procedimiento sencillo y fiable que nos
indique cual es el aporte de calcio proporcionado por cada uno de los
procedimientos anteriores, ni qué parte de esa carga de calcio se deposita en

el hueso o en tejidos extra dseos, D,
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La concentracion de calcio en sangre no da la medida del balance de calcio,
pero es el Unico pardmetro que disponemos para ajuste de los distintos
tratamientos. Y la experiencia cotidiana indica que la reduccién de la ingesta
oral de sales de calcio a las dosis recomendadas en las Guias Clinicas, en
enfermos tratados o no con calcio miméticos, debe contrarrestarse con la
administracion de anélogos de la vitamina D o con una concentracion de calcio
en el bafio de dialisis igual o superior a 3 mEq/l, si queremos prevenir la
hipocalcemia y controlar la sintesis y secrecion de PTH. ¢Son mas
tranquilizadoras estas medidas que el aumento de la dosis oral de una sal de
calcio? ¢Es preferible mantener una concentracion alta de PTH antes que
aumentar el aporte de calcio?

No debemos olvidar que hay estudios experimentales que sugieren que la
vitamina D puede inducir "per se" calcificaciones vasculares, que se ha
relacionado la progresion de las calcificaciones vasculares con el calcio
transferido en cada sesion de hemodidlisis cuando se utiliza un bafio con una
concentracion de calcio de 3 mEqg/l y que el hiperparatiroidismo también es uno
de los factores implicados en el depésito de calcio en la pared del vaso.

Los analogos de la vitamina D quedan reservados al tercer escalon terapéutico
tras el calcio mimético, en caso de hipocalcemia no controlable con
suplementos orales de calcio o persistencia de hiperparatiroidismo con

concentraciones de calcio y fésforo en rango normal, ®b,
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IIl. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

En México en el 2008, la insuficiencia renal ocup6 el lugar numero 11 como
causa de mortalidad general, con 11 202 defunciones, el lugar nUmero 9 como
causa de mortalidad general en edad reproductiva en el mismo afio, con 4 224
defunciones e igualmente en la edad pos productiva el 9° lugar con 6 629

defunciones 1,

En el estado de Hidalgo, la insuficiencia renal crénica ocupo6 el sitio numero 9
como causa de mortalidad general, con 277 defunciones, el 7° lugar como
causa de mortalidad en edad reproductiva, con 111 defunciones y 102 causa
de mortalidad en edad pos productiva, con 151 defunciones @,

Como vemos la insuficiencia renal es un padecimiento muy importante como
causa de mortalidad, fuente de mdultiples complicaciones agudas y croénicas,
gue condicionan la misma, considerandose a la hipocalcemia como una
complicacion asociada que se relaciona con el metabolismo 6seo- mineral y
que conlleva ©2 manifestaciones clinicas neuroldgicas, pulmonares vy
cardiovasculares, con desarrollo de arritmias cardiacas que ponen en peligro la

vida.

Conocer por tanto en qué paciente puede presentarse mas frecuentemente la
hipocalcemia era de suma importancia para su pronto reconocimiento y
estudio, por lo que resultd interesante conocer la relacion entre el estadio en
que se encuentra la insuficiencia renal y la presencia de hipocalcemia, y por

ello se planteé la siguiente pregunta:

¢ Qué relacion existe entre el estadio de insuficiencia renal crénica y la
presencia de hipocalcemia en pacientes que se atienden en el servicio de
consulta externa de nefrologia y en hospitalizacion de medicina interna

(nefrologia) en el Hospital General de Pachuca?
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1. OBJETIVOS.
Objetivo general:

Determinar la relacion entre el estadio de insuficiencia renal crénica y la
presencia de hipocalcemia en pacientes valorados en Hospital General de
Pachuca.

Objetivos especificos:

Identificar los pacientes con diagndstico de insuficiencia renal crénica en el
Hospital General de Pachuca.

Identificar el estadio de acuerdo a clasificacion de la NKF (National Kidney
Foundation) de los pacientes con diagndstico de insuficiencia renal cronica en
el Hospital General de Pachuca.

Identificar la presencia o ausencia de hipocalcemia en pacientes con
diagnéstico de insuficiencia renal cronica en el Hospital General de Pachuca.

Determinar el porcentaje de pacientes de acuerdo a su estadio en la
clasificacion de la NKF de insuficiencia renal crénica que presentan
hipocalcemia en el Hospital General de Pachuca.

Identificar el sexo mas afectado en pacientes con diagndstico de insuficiencia
renal crénica en el Hospital General de Pachuca.

Identificar el grupo etario mas afectado en pacientes con diagndstico de
insuficiencia renal cronica en Hospital General de Pachuca.
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I\V. DEFINICION OPERACIONAL DE VARIABLES Y/O TERMINOS

Variable independiente: Pacientes con diagndstico de insuficiencia renal

cronica valorados en el Hospital General de Pachuca.

Variable dependiente: Presencia de hipocalcemia en pacientes con diagndstico

de insuficiencia renal cronica valorados en el Hospital General de Pachuca.

Variable Definicién Definicién Tipo de Escala de Indicador Dimension
conceptual operacional variable medicién
Tiempo Afios de | Cuantitativa | De Numero de | 20-25

Edad transcurrido vida continua Intervalo afos 26-30
desde el | referidos (afios cumplidos. 31-35
nacimiento que | por el cumplidos) 36-40
ha vivido una | paciente vy 41-45
persona hasta el | en base a la 46-50
momento actual | fecha de 51-55

nacimiento 56-60
del mismo, 61-65
posterior a 66-70
realizar etc.
cuestionami

ento directo

de manera

verbal.

Se

registrara

en la hoja

de

recoleccioén

de datos.

Género Caracteristicas Identificacié | Cualitativa Nominal Hombre 1. hombre
biolégicas que | n del Dicotomica | Mujer 2. mujer
definen a un ser | fenotipo de
humano como | una
un hombre o | persona
una mujer que lo

ubique
como
masculino o
femenino.
Se
registrara
en la hoja
de
recoleccion
de datos.

Insuficiencia Se define como | Estadios: Cualitativa Nominal Estadio Porcentaje

renal crénica una disminucion clasificado de 1 | de pacientes
de la funcion 1: Dafio ab.
renal, expresada renal con
por un filtrado FG normal
glomerular o por | 4 glevado.
un aclaramiento
de creatinina .

2: Dafo

estimados < 60
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ml/min/1,73 m2,
0

como la
presencia de
dafo renal de
forma
persistente
durante al
menos 3 meses

renal con
disminucion
leve del FG.

3:
Disminucién
moderada
del FG.

4.
Disminucién
severa del
FG.

5: Fallo
renal

Hipocalcemia

La hipocalcemia
es un
desequilibrio
electrolitico con
un nivel bajo de
calcio en la
sangre. El valor
normal del
calcio en los
adultos es de
8.1- 10.6
mg/del.

Los niveles
normales de
calcio en
sangre se
mantienen a
través de la
accioén de la
hormona
paratiroidea
(HPT), los
rifones y
los
intestinos.

Si los
resultados
de los
andlisis de
sangre
muestran
hipocalcemi
a, se
observaran
los niveles
de. Sila
albumina es
baja, el
nivel de
calcio debe
ser
corregido.
El nivel de
calcio
corregido
serd mayor
sila
albamina es
baja.

Calcio
corregido =
calcemia
medida +
0.8x(4-
albumine
mia)

Cualitativa

Nominal

Presencia
segun estadio
de la
insuficiencia
renal cronica.

Menor de
8.1 mg/dL
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V. MATERIAL Y METODOS.
V.1. DISEO DEL ESTUDIO.
Estudio observacional, analitico, transversal.

V.2. LUGAR: El estudio se llevo a cabo en el Hospital General de Pachuca, en
las areas de consulta externa de nefrologia y hospitalizacion del servicio de

medicina interna (nefrologia) con turno de atencién mixto.
V.3. UBICACION ESPACIO-TEMPORAL:

Lugar: Areas de consulta externa de nefrologia y hospitalizacion del servicio de

medicina interna (nefrologia) del Hospital General de Pachuca.
Tiempo: 31 de Octubre de 2013 al 1° de Diciembre de 2013.

Persona: de cualquier sexo, entre 20 y 70 afios de edad con diagnéstico de

insuficiencia renal crénica.
V.4. SELECCION DE LA POBLACION DE ESTUDIO.

El Hospital General de Pachuca tiene una poblacion de enfermos renales del
ano anterior de 121.

Criterios de inclusion.

Pacientes del sexo masculino y femenino entre 20 y 70 afios de edad, con
diagnéstico de insuficiencia renal crénica, valorados en las areas de consulta
externa de nefrologia y hospitalizacion del servicio de medicina interna
(nefrologia) del Hospital General de Pachuca del 31 de Octubre de 2013 al 1°
de Diciembre de 2013 que contaron con los datos de laboratorio y peso en kg
requeridos para la determinacion de estadio de insuficiencia renal y/o presencia

0 ausencia de hipocalcemia.
Criterios de exclusion.

Pacientes entre 20 y 70 aflos de edad, con diagndstico de insuficiencia renal
cronica valorados en el Hospital General de Pachuca que se encontraban en
tratamiento sustitutivo de la funcion renal o a quienes se les realiz6 trasplante

renal.
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Criterios de eliminacion.

Pacientes entre 20 y 70 afios de edad, con diagndstico de insuficiencia renal
cronica valorados en el Hospital General de Pachuca que no contaron con los
datos de laboratorio y peso, o no se pudieron realizar para obtencion de los
mismos por cualquier circunstancia, lo cuales son requeridos para la
determinacion de estadio de insuficiencia renal y/o presencia o ausencia de

hipocalcemia.

V.5. DETERMINACION DEL TAMANO DE LA MUESTRA Y LA TECNICA DE
MUESTREO.

5.1 Tamafio de la muestra: Todos los pacientes valorados en las areas de
consulta externa de nefrologia y hospitalizacion del servicio de medicina interna
(nefrologia) del Hospital General de Pachuca del 31 de Octubre de 2013 al 1°
de Diciembre de 2013.

5.2 Muestreo: Todos los pacientes con diagnostico de insuficiencia renal
cronica valorados en el Hospital General de Pachuca del 31 de Octubre de
2013 al 1° de Diciembre de 2013, calculandose muestra de 60 sujetos,

utilizandose la siguiente férmula para estudios transversales:

n= Z2*(P)(q)
a2

Donde nigual a muestra, Z = 1.96 P =0.05 q=1-P,d=4%

=3.8416 x 0.05 x .95

0.04

.0096

.0016

60 sujetos.
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V.3. DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO.

Se estudiaron a todos los pacientes con diagnostico de insuficiencia renal
cronica (recordando que se define como una pérdida progresiva — por 3 meses
0 més- e irreversible de las funciones renales, cuyo grado de afeccion se
determina con un filtrado glomerular menor) que fueron valorados en las areas
de consulta externa de nefrologia y hospitalizacion de medicina interna
(nefrologia) del Hospital General de Pachuca, se obtuvo el aclaramiento de
creatinina estimado por Cockcroft-Gault se aplico la clasificacién de la NKF
para estadificar el grado de insuficiencia renal, asi mismo se determino la
presencia o ausencia de hipocalcemia en cada paciente, con la determinacién
del calcio corregido. De acuerdo al analisis de los datos se observo qué existe
relacion entre el estadio de insuficiencia renal crénica y la presencia de
hipocalcemia, por medio de la determinacion del porcentaje del total de
pacientes en cada estadio de la insuficiencia renal cronica que presento

hipocalcemia.
V.4. ANALISIS DE LA INFORMACION.

Con base a las variables del estudio y previa codificacion, se disefio la base de
datos en el paquete Excel para obtener las frecuencias, se elaboraron los
cuadros de salida, asi como los graficos en funcion al tipo de escala y variable.
Se calcularon las medidas de tendencia central y las de dispersion para las
variables cuantitativas, y para las cualitativas se utilizaron cifras absolutas y
porcentajes, pruebas de significacion estadistica como la X2, OR ( razén de
momios) para medir la fuerza de asociacidn entre los pacientes con
insuficiencia renal cronica ya estadificados en cada grado de insuficiencia renal
y los niveles de calcio corregido, comparando y jerarquizando los resultados

para su posterior interpretacion clinica.
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VI. HALLAZGOS.
CUADRO NO. 1

PACIENTES CON HIPOCALCEMIA EN CONSULTA EXTERNA DE
NEFROLOGIA POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO.

Grupos Masculino % Femenino % Total %
20-24 0 0.0 1 5.56 1 5.56
25-29 0 0.0 2 11.11 2 11.11
30-34 0 0.0 1 5.56 1 5.56
35-39 0 0.0 0 0.0 0 0.0
40-44 3 16.67 1 5.56 4 22.21
45-49 1 5.56 2 11.11 3 16.67
50-54 1 5.56 0 0.0 1 5.56
55-59 1 5.56 2 11.11 3 16.67
60-64 1 5.56 1 5.56 2 11.11
65-69 0 0.0 0 0.0 0 0.0
70 y més 1 5.56 0 0.0 1 5.56
Total 8 44.44 10 55.56 18 100.0

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
NOTA: Total de la muestra en consulta externa de nefrologia = 50

Pacientes sin hipocalcemia = 32 (64.00 %); con hipocalcemia 18 (36.00 %).

De acuerdo a la presencia de hipocalcemia por grupos de edad, se presentaron
en la consulta externa de nefrologia en total 18 casos, representando el 36.00
% sobre el total de la muestra de 50 pacientes de ambos sexos;
correspondiendo al sexo masculino, el 44.44 % de los casos detectados, y el
55.56 % para el sexo femenino. En los varones, el grupo de edad mas afectado
es el de 40-44 afios de edad con el 16.67 % de los casos detectados; en las
mujeres los grupos mas afectados son: el de 25-29 (11.11 %), 45-49 (11.11 %),
y el de 55-59 (11.11 %), (Cuadro no. 1).
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PACIENTES CON HIPOCALCEMIA EN CONSULTA EXTERNA DE
NEFROLOGIA POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO.

16.67
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5.56 556 5.56 ¥ Masculino
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Fuente: Cuadro no 1

CUADRO NO. 2

PACIENTES DEL SEXO MASCULINO CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN
CONSULTA EXTERNA DE NEFROLOGIA POR RANGOS DE PESO KGS.

Grupos Con Sin Total

<49 1 2

50-64 1

65-79 3 8 11

80 y méas 3 5
Total 8 14 22

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

De la tabla se desprende que considerando el rango de peso en el que se registro la
mayor frecuencia de casos de hipocalcemia en el sexo masculino, es el grupo dentro
de los rangos de 65-79 kgs 3 casos (13.64 %), en relacion al total de los 22 casos
analizados, y 80 y mas kgs 3 casos (13.64 %). Se aplicé la prueba de X2, resultando
una P< 0.60, lo cual daria solo una confiabilidad del 40 % de que en efecto existe
relacion entre la presencia de hipocalcemia con el peso, afectdindose més los varones
de 65 y mas kgs de peso; sin embargo es preferible utilizar solo la frecuencia en
porcentajes, ya que los 8 casos registrados con hipocalcemia en la consulta externa
de nefrologia, representan el 36.36 % de la muestra de 22 varones analizados,
(Cuadro no. 2).
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PACIENTES DEL SEXO MASCULINO CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN
CONSULTA EXTERNA DE NEFROLOGIA POR RANGOS DE PESO KGS

80y mas

Fuente: Cuadro no 2

CUADRO NO. 3

PACIENTES DEL SEXO FEMENINO CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN
CONSULTA EXTERNA DE NEFROLOGIA POR RANGOS DE PESO KGS.

Grupos Con Sin Total
<49 2 5 7
50-64 3 6 9
65-79 2 6 8
80 y mas 3 1 4
Total 10 18 28

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

De la tabla se desprende que considerando el rango de peso en el que se registrd la
mayor frecuencia de casos de hipocalcemia en el sexo femenino, es el grupo dentro
de los rangos de 50-64 kgs 3 casos (10.71 %), en relacion al total de los 28 casos
analizados, y 80 y mas kgs 3 casos (10.71 %). Se aplic6 la prueba de X2, resultando
una P< 0.40, lo cual daria solo una confiabilidad del 60 % de que en efecto existe
relacion entre la presencia de hipocalcemia con el peso; sin embargo es preferible
utilizar solo la frecuencia en porcentajes, ya que los 10 casos registrados con
hipocalcemia en la consulta externa de nefrologia, representan el 35.71 % de la

muestra de 28 mujeres analizadas, (Cuadro no. 3).
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PACIENTES DEL SEXO FEMENINO CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN
CONSULTA EXTERNA DE NEFROLOGIA POR RANGOS DE PESO KGS.

Fuente: Cuadro no 3

PACIENTES CON HIPOCALCEMIA EN HOSPITALIZACION DE

65-79

CUADRO NO. 4

80y mas

NEFROLOGIA POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO.

Grupos

Masculino

%

Femenino

%

Total

%

20-24
25-29
30-34
35-39
40-44
45-49
50-54
55-59
60-64
65-69
70 y mas

10.00

10.00

10.00

10.00

Total

0

0.0

20.00

20.00

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

NOTA: Total de la muestra en hospitalizacion nefrologia = 10

Pacientes sin hipocalcemia = 8 (80.00 %); con hipocalcemia 2 (20.00 %).
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Dada la frecuencia observada de tan solo 2 casos de hipocalcemia detectados
en el sexo femenino en hospitalizacion de nefrologia, 1 caso de 66 afios de
edad, y 1 caso de 34 afios de edad el porcentaje es del 20.00 %, ya que se
analizaron 10 casos en total, en el sexo masculino no se registré ningun caso,
(Cuadro no 4).

PACIENTES CON HIPOCALCEMIA EN HOSPITALIZACION DE
NEFROLOGIA POR GRUPOS DE EDAD Y SEXO.
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O P N W b U1 O N 00 O

Fuente: Cuadro no 4
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PACIENTES CON HIPOCALCEMIA EN HOSPITALIZACION DE

CUADRO NO. 5

NEFROLOGIA POR GRUPOS DE PESO KGS Y SEXO.

Grupos

Masculino

%

Femenino

%

Total

%

40-44
45-49
50-54
55-59
60-64
65-69
70-74
75-79
80-84
85-89
90 y méas

1
1

10.00
10.00

1
1

10.00
10.00

Total

0

0.0

20.00

20.00

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

NOTA: Total de la muestra en consulta externa de nefrologia = 50

Pacientes sin hipocalcemia = 8 (80.00 %); con hipocalcemia 2 (20.00 %).

Dada la frecuencia observada de tan solo 2 casos de hipocalcemia detectados

en el sexo femenino en hospitalizacion de nefrologia, 1 caso de 40 kgs de

peso, y 1 caso de 45 kgs de peso, el porcentaje es del 20.00 %, ya que se

analizaron 10 casos en total, en el sexo masculino no se registré ningun caso,
(Cuadro no 5).
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CUADRO NO. 6

PACIENTES CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN CONSULTA EXTERNA DE
NEFROLOGIA POR SEXO.

Sexo Con Sin Total
Masculino 8 14 22
Femenino 10 18 28

Total 18 32 50

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

El sexo mas afectado por la presencia de hipocalcemia es el femenino, al
registrar 10 de los 18 casos (55.56 %) que se presentaron de un total de 50
pacientes que integraron la muestra en la consulta externa de nefrologia, en el
sexo masculino se registraron 8 casos con hipocalcemia (44.44 %). Se aplico
una prueba X2 siendo el resultado “estadisticamente no significativo”; sin
embargo, los porcentajes indican un mayor riesgo en las mujeres, (Cuadro no
6).

PACIENTES CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN CONSULTA EXTERNA DE
NEFROLOGIA POR SEXO.

» Masculino

* Femenino

Fuente: Cuadro no 6
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CUADRO NO. 7

PACIENTES DEL SEXO MASCULINO CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN
CONSULTA EXTERNA DE NEFROLOGIA POR RANGOS DE EDAD.

Rango Con Sin Total
<35 0 5 5
35-59 6 5 11
60 y mas 2 4 6

Total 8 14 22

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

De la tabla se desprende que considerando el rango de edad en el que se registré la
mayor frecuencia de casos de hipocalcemia en el sexo masculino, es el grupo dentro
del rango de 35-59 afios de edad 6 casos (27.27 %), en relacién al total de los 22
casos analizados, y 60 y mas afios de edad 2 casos (9.09 %). Se aplicé la prueba de
X2, resultando una P< 0.10, lo cual daria una confiabilidad del 90 % de que en efecto
existe relacién entre la presencia de hipocalcemia con la edad; sin embargo es
necesario considerar el porcentaje que fue del 36.36 % en relacion a los 22 casos que

integraron la muestra de la consulta externa de nefrologia, (Cuadro no. 7).

PACIENTES DEL SEXO MASCULINO CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN
CONSULTA EXTERNA DE NEFROLOGIA POR RANGOS DE EDAD.

Fuente: Cuadro no 7
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CUADRO NO. 8

PACIENTES DEL SEXO FEMENINO CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN
CONSULTA EXTERNA DE NEFROLOGIA POR RANGOS DE EDAD.

Rango Con Sin Total
<35 4 5 9
35-59 5 7 12
60 y mas 1 6 7

Total 10 18 28

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

De la tabla se desprende que considerando el rango de edad en el que se registré la
mayor frecuencia de casos de hipocalcemia en el sexo femenino, es el grupo dentro
del rango de 35-59 afios de edad 5 casos (17.86 %), en relacién al total de los 28
casos analizados, y < de 35 afios de edad 4 casos (14.29 %). Se aplico6 la prueba de
X2, resultando una P< 0.10, lo cual daria una confiabilidad del 90 % de que en efecto
existe relacién entre la presencia de hipocalcemia con la edad; sin embargo es
necesario considerar el porcentaje que fue del 35.71 % en relacién a los 28 casos que

integraron la muestra de la consulta externa de nefrologia, (Cuadro no. 8).

PACIENTES DEL SEXO FEMENINO CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN
CONSULTA EXTERNA DE NEFROLOGIA POR RANGOS DE EDAD.

Fuente: Cuadro no 8
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CUADRO NO. 9

PACIENTES DEL SEXO MASCULINO CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN
CONSULTA EXTERNA DE NEFROLOGIA SEGUN ESTADIO DE
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA.,

Estadio Con Sin Total
1: Darfio renal con 0 0 0
FG normal o
elevado.
2_: Da_lno r_e,nal con 0 0 0
disminucién leve del
FG.
3: Disminucién
moderada del FG. 0 5 5
4: Disminucién
severa del FG. 2 4 6
5: Fallo renal
6 5 11
Total 8 14 22

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

Por la formula de Cockcroft de la insuficiencia renal cronica como una
disminucién de la funcién renal, expresada por un filtrado glomerular o por un
aclaramiento de creatinina estimados < 60 ml/min/1,73 m2, o como la
presencia de dafio renal de forma persistente durante al menos 3 meses. Al
respecto y de acuerdo a la clasificacion por estadios, el fallo renal represent6 el
75.00 % en relacién a los 8 casos que se registraron de hipocalcemia en el
sexo masculino, en segundo lugar la disminucion severa del filtrado glomerular,
significando el 25.00 % sobre los 8 casos que se registraron con hipocalcemia,
(Cuadro no 9).
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PACIENTES DEL SEXO MASCULINO CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN
CONSULTA EXTERNA DE NEFROLOGIA SEGUN ESTADIO DE
INSUFICIENCIA RENAL CRONICA.
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Fuente: Cuadro no 9

CUADRO NO. 10

PACIENTES DEL SEXO FEMENINO CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN CONSULTA
EXTERNA DE NEFROLOGIA SEGUN ESTADIO DE INSUFICIENCIA RENAL

CRONICA.
Estadio Con Sin Total
1: Dafo renal con 0 0 0
FG normal o
elevado.
2_: De_mo r_(?nal con 0 0 0
disminucion leve del
FG.
3: Disminucién
moderada del FG. 3 0 3
4: Disminucién
severa del FG. 2 6 8
5: Fallo renal
5 12 17
Total 10 18 28

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
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Por la formula de Cockcroft de la insuficiencia renal crénica como una

disminucién de la funcion renal, expresada por un filtrado glomerular o por un

aclaramiento de creatinina estimados < 60 ml/min/1,73 m2, o como la

presencia de dafio renal de forma persistente durante al menos 3 meses. Al

respecto y de acuerdo a la clasificacion por estadios, el fallo renal represento el

50.00 % en relacién a los 10 casos que se registraron de hipocalcemia en el

sexo femenino, en segundo lugar la Disminucion severa del FG, significando el

20.00 % sobre los 10 casos que se registraron con hipocalcemia, (Cuadro no

10).

PACIENTES DEL SEXO FEMENINO CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN CONSULTA

EXTERNA DE NEFROLOGIA SEGUN ESTADIO DE INSUFICIENCIA RENAL
CRONICA.
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Fuente: Cuadro no 10

PACIENTES CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN CONSULTA EXTERNA DE
NEFROLOGIA POR SEXO.

CUADRO NO. 11

Sexo Con Sin Total
Masculino 8 14 22
Femenino 10 18 28

Total 18 32 50

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
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PACIENTES CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN CONSULTA EXTERNA DE
NEFROLOGIA POR SEXO.

¥ Masculino

¥ Femenino

Fuente: Cuadro no 11

CUADRO NO. 12

PACIENTES DEL SEXO MASCULINO CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN
HOSPITALIZACION DE NEFROLOGIA SEGUN ESTADIO DE INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA.

Estadio Con Sin Total
5. Fallo renal. 4 4
Total 4 4

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

En hospitalizaciéon de nefrologia, solo se presentaron 4 casos del sexo
masculino en el estadio de dafio renal con filtrado glomerular normal o elevado;
gue sobre los 10 analizados en total representan el 40.00 %; los 4 casos fueron

sin hipocalcemia, (Cuadro no 12).
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PACIENTES DEL SEXO MASCULINO CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN
HOSPITALIZACION DE NEFROLOGIA SEGUN ESTADIO DE INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA.

® Fallo renal.

Fuente: Cuadro no 12

CUADRO NO. 13

PACIENTES DEL SEXO FEMENINO CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN
HOSPITALIZACION DE NEFROLOGIA SEGUN ESTADIO DE INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA.

Estadio Con Sin Total
5: fallo renal. 2 4 6
Total 2 4 6

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

En hospitalizacion de nefrologia, solo se presentaron 2 casos en el estadio de
fallo renal; que sobre los 10 analizados en total representan el 20.00 %; los 2

casos fueron con hipocalcemia, (Cuadro no 13).
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PACIENTES DEL SEXO FEMENINO CON Y SIN HIPOCALCEMIA EN
HOSPITALIZACION DE NEFROLOGIA SEGUN ESTADIO DE INSUFICIENCIA
RENAL CRONICA.

= fallo renal.

Fuente: Cuadro no 13

CUADRO NO. 14

PACIENTES CON HIPOCALCEMIA EN HOSPITALIZACION DE
NEFROLOGIA POR EDAD Y SEXO.

Edad Femenino
34 1
66 1
Total 2

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.
NOTA: Total de la muestra en hospitalizacion de nefrologia = 10

Pacientes sin hipocalcemia = 8 (80.00 %); con hipocalcemia 2 del sexo

femenino (20.00 %), con edades de 34 y 66 afios.
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PACIENTES CON HIPOCALCEMIA EN CONSULTA EXTERNA DE

CUADRO NO. 15

NEFROLOGIA SEGUN ETIOLOGIA PROBABLE Y SEXO.

Etiologia Masculino| % | Femenino| % Total %
Hipertension arterial 1 5.56 0 0.0 1 5.56
Diabetes mellitus 2 5 27.78 7 38.89| 12 |66.67
Poliquistosis renal 0 0.0 1 5.56 1 5.56
Hipoplasia renal 1 5.56 2 11.11 3 16.67
En estudio 1 5.56 0 0.0 1 5.56

TOTAL 8 44 .44 10 55.56 | 18 |100.0

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

NOTA: Total de la muestra en consulta externa de nefrologia = 50

Pacientes sin hipocalcemia = 32 (64.00 %); con hipocalcemia 18 (36.00 %).

De los 18 casos con presencia de hipocalcemia en pacientes atendidos en la

consulta externa de nefrologia, se detectd, de acuerdo al registro de la etiologia

en el expediente clinico que la principal es la diabetes mellitus 2, la cual afecta

al 66.67 % de los pacientes con hipocalcemia, en segundo lugar se tiene a la

hipoplasia renal significando el 16.67 % sobre los 18 casos detectados con

hipocalcemia, y en tercer lugar se encuentran la hipertensién arterial y la

poliquistosis renal representando el 5.56 %, (Cuadro no 15).
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PACIENTES CON HIPOCALCEMIA EN CONSULTA EXTERNA DE
NEFROLOGIA SEGUN ETIOLOGIA PROBABLE Y SEXO.

» Masculino

* Femenino

P
o
r
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e
n
t
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e

Fuente: Cuadro no 15
CUADRO NO. 16

PACIENTES DEL SEXO FEMENINO CON HIPOCALCEMIA EN
HOSPITALIZACION DE NEFROLOGIA SEGUN ETIOLOGIA PROBABLE.

Etiologia Femenino %
Diabetes mellitus 2 1 66.67
1 33.33

Desconocida

Total 2 10.0

Fuente: Hoja de recoleccion de datos.

En hospitalizacion, la etiologia registrada en el expediente para los 2 casos del

sexo femenino con hipocalcemia fue la diabetes mellitus, (Cuadro no. 16).
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PACIENTES DEL SEXO FEMENINO CON HIPOCALCEMIA EN
HOSPITALIZACION DE NEFROLOGIA SEGUN TIOLOGIA PROBABLE

Diabetes mellitus 2 Desconocida

Fuente: Cuadro no 16
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VIl. DISCUSION.

Se realiz6 un estudio retrospectivo, transversal, descriptivo, para identificar la
relacion entre el estadio de insuficiencia renal cronica y la presencia de
hipocalcemia en pacientes valorados en el Hospital General de Pachuca.
La muestra estudiada consté de 50 pacientes atendidos en la consulta externa
de nefrologia, y 10 pacientes atendidos en hospitalizacion de nefrologia.

En la investigacion, el sexo femenino registré6 un predominio sobre el
masculino; De acuerdo a la presencia de hipocalcemia por grupos de edad, se
presentaron en la consulta externa de nefrologia en total 18 casos,
representando el 36.00 % sobre el total de la muestra de 50 pacientes de
ambos sexos; correspondiendo al sexo masculino, el 44.44 % de los casos
detectados, y el 55.56 % para el sexo femenino. En los varones, el grupo de
edad mas afectado es el de 40-44 afios de edad con el 16.67 % de los casos
detectados; en las mujeres los grupos mas afectados son: el de 25-29 (11.11
%), 45-49 (11.11 %), y el de 55-59 (11.11 %), por otra parte, se detectd
hipocalcemia relacionada con el peso kgs obteniéndose una mayor frecuencia
de casos masculino, es el grupo dentro de los rangos de 65-79 kgs 3 casos
(13.64 %), en relacion al total de los 22 casos analizados, y 80 y mas kgs 3
casos (13.64 %).

Se aplicé la prueba de X2, resultando una P< 0.60, lo cual daria solo una
confiabilidad del 40 % de que en efecto existe relacion entre la presencia de
hipocalcemia con el peso, afectindose mas los varones de 65 y mas kgs de
peso; sin embargo es preferible utilizar solo la frecuencia en porcentajes, ya
que los 8 casos registrados con hipocalcemia en la consulta externa de
nefrologia, representaron el 36.36 % de la muestra de 22 varones analizados;
en el sexo femenino, es el grupo dentro de los rangos de 50-64 kgs 3 casos
(10.71 %), en relacion al total de los 28 casos analizados, y 80 y mas kgs 3
casos (10.71 %). Se aplico la prueba de X2, resultando una P< 0.40, lo cual
daria solo una confiabilidad del 60 % de que en efecto existe relacion entre la

presencia de hipocalcemia con el peso; sin embargo es preferible utilizar solo la
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frecuencia en porcentajes, ya que los 10 casos registrados con hipocalcemia
en la consulta externa de nefrologia, representaron el 35.71 % de la muestra de

28 mujeres analizadas.

Tanto en la consulta externa como en hospitalizacion de nefrologia, el sexo
mas afectado es el femenino, y la prevalencia general es del 36.00 % en la
consulta externa, y del 20.00 % en hospitalizacion, al registrar 10 de los 18
casos (55.56 %) que se presentaron de un total de 50 pacientes que integraron
la muestra en la consulta externa de nefrologia, en el sexo masculino se
registraron 8 casos con hipocalcemia (44.44 %). Se aplicO una prueba X2
siendo el resultado “estadisticamente no significativo”; sin embargo, los

porcentajes indican un mayor riesgo en las mujeres.

El rango de edad en el que se registr6 la mayor frecuencia de casos de
hipocalcemia en el sexo masculino, es el grupo dentro del rango de 35-59 afos
de edad con 6 casos (27.27 %), en relacion al total de los 22 casos analizados,
y 60 y mas afios de edad 2 casos (9.09 %). Se aplicé la prueba de X2,
resultando una P< 0.10, lo cual daria una confiabilidad del 90 % de que en
efecto existe relacién entre la presencia de hipocalcemia con la edad; sin
embargo es necesario considerar el porcentaje que fue del 36.36 % en relacion
a los 22 casos de varones que integraron la muestra de la consulta externa de

nefrologia, y 10 casos en mujeres lo que arrojo el 55.56 %.

Por la formula de Cockcroft de la insuficiencia renal crénica como una
disminucién de la funcién renal, expresada por un filtrado glomerular o por un
aclaramiento de creatinina estimados < 60 ml/min/1,73 m2, o como la
presencia de dafio renal de forma persistente durante al menos 3 meses. Al
respecto y de acuerdo a la clasificacion por estadios, el fallo renal representé
el 75.00 % en relacion a los 8 casos que se registraron de hipocalcemia en el
sexo masculino, en segundo lugar Disminucion severa del FG, significando el
25.00 % sobre los 8 casos que se registraron con hipocalcemia; en las mujeres
prevalecieron, el fallo renal representando el 50.00 % en relacién a los 10

casos que se registraron de hipocalcemia en el sexo femenino, en segundo
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lugar Disminucion severa del FG, significando el 30.00 % sobre los 10 casos

que se registraron con hipocalcemia.

En hospitalizacion de nefrologia, solo se presentaron 4 casos en varones,
todos sin hipocalcemia en el estadio de fallo renal; que sobre los 10 analizados
en total representaron el 40.00 %; En hospitalizacion de nefrologia, solo se
presentaron 2 casos en el estadio de fallo renal en mujeres; que sobre los 10
analizados en total representan el 20.00 %; los 2 casos fueron con
hipocalcemia.

De los 18 casos con presencia de hipocalcemia en pacientes atendidos en la
consulta externa de nefrologia, se detectd, de acuerdo al registro de la etiologia
en el expediente clinico que la principal es la nefropatia diabética, la cual afecta
al 66 % de los pacientes con hipocalcemia, en segundo lugar se tiene a la
hipoplasia renal significando el 16.67 % sobre los 18 casos detectados con
hipocalcemia, y en tercer lugar se encuentran la hipertension arterial,
poliquistosis renal y nefropatia en estudio representando cada una el 5.56 %.
En hospitalizacion, los dos casos registrados con hipocalcemia fueron del sexo

femenino, siendo la etiologia diabetes mellitus y desconocida en cada caso.
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VIIl. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES.

Se determind, con diferentes probabilidades la relacion entre el estadio de
insuficiencia renal crénica y la presencia de hipocalcemia en pacientes
valorados en la consulta externa de nefrologia, y en hospitalizacion del mismo
servicio en el Hospital General de Pachuca. Se obtuvieron las frecuencias de
hipocalcemia relacionada con la insuficiencia renal cronica y conforme a la
clasificacion de la NKF (National Kidney Foundation); por otra parte, se
identific6 con varias relaciones entre las variables y con la aplicacion de
pruebas de “significacion estadistica” la presencia e incluso la ausencia de
hipocalcemia. Se determiné el porcentaje de pacientes de acuerdo a su estadio
en la clasificacion de la NKF de insuficiencia renal crénica que presentaron
hipocalcemia. Se identifico el sexo mas afectado, asi como los grupos etarios
mas afectados.

Todos los pacientes estudiados, tanto los que acudieron a consulta externa de
nefrologia como los que fueron hospitalizados en el servicio de medicina
interna en el area de nefrologia pertenecieron a estadios avanzados, la
mayoria estadio 5, seguido por estadio 4 y estadio 3, sin ningan reporte de
estadiol ni estadio 2. Se recomienda mayor énfasis en el envio temprano a
consulta nefrolégica para informar y convencer a los pacientes y familiares de
la importancia del inicio oportuno de tratamiento sustitutivo de la funciéon renal

para evitar complicaciones que pongan en riesgo la vida del paciente.

Sin lugar a dudas el sexo mas afectado fue el femenino, siendo este ademas
en el que mas se presentd hipocalcemia, por lo que se recomienda mayor
detenimiento en estos pacientes, solicitando entre otros estudios electrolitos
séricos y electrocardiograma, ante el riesgo del desarrollo de hipotensién con
decremento en la contractilidad cardiaca y prolongacion del intervalo Q-T a
nivel electrocardiografico, factores que favorecen arritmias cardiacas y pueden

involucrarse en el mayor riesgo de mortalidad.
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El estadio de insuficiencia renal cronica que mas presentd hipocalcemia fue el
5, tanto en pacientes hospitalizados como en la consulta externa de nefrologia,
ocupando en sexo masculino el segundo lugar el estadio 4 y en mujeres el

estadio 3.

La etiologia mas frecuente fue diabetes mellitus tipo 2, seguido por hipoplasia
renal, HAS y poliquistosis renal, por lo que se recomienda mayor prevencion en

su desarrollo y tratamiento mas riguroso de la misma desde su diagnéstico.
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