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I. INTRODUCCION

Los pacientes con insuficiencia renal cronica que deben ser llevados a tratamiento con
hemodialisis sufren grandes cambios a nivel de su metabolismo, principalmente mineral, de
donde se desprenden diferentes complicaciones relacionadas con la enfermedad.

En este estudio se realizd una descripcion de los hallazgos encontrados en pacientes con
insuficiencia renal crénica que se encuentran en tratamiento con hemodidlisis tres veces por
semana.

Las variaciones en la relaciéon entre las concentraciones séricas de calcio y fésforo se
relacionaron con las diferentes variables que podrian influir en los resultados de la
calcificacion de los tejidos blandos. Las variables incluidas fueron el tiempo de padecer la
enfermedad, el tiempo que lleva de estar bajo tratamiento con hemodialisis y la
administracion de suplemento de calcio.

En el estudio se logr6 comprobar que si existe relacion entre la calcificacion de tejidos
blandos del térax con la elevacién del producto de solubilidad de calcio y fosfato..
También se comprobd que existe una elevacion de la hormona paratiroidea que se
encuentra asociada a la elevacion del producto de calcio y fosfato.

Se comprobd que existe relaciéon directa entre el tiempo de padecer insuficiencia renal
cronica y el tiempo de hemodialisis, con la elevacion de la hormona paratirioidea.
Asimismo se pretendié evidenciar la existencia de una relacion directa entre el
aparecimiento de calcificaciones y la cronicidad de la enfermedad o el tratamiento
mencionado, sin embargo no existié tal relacion en los datos obtenidos.

Al evaluar los resultados obtenidos durante este trabajo, se recomienda realizar un estudio
con una mayor poblacion y mayores recursos para lograr una mejor interpretacion de los
datos. También se observO la necesidad de administrar suplementos de calcio y la
administracion de vitamina D para reducir los niveles de fosforo, a los pacientes que lo
necesiten debido a la alteracion que presentan con dichos minerales.



Il. DEFINICION Y ANALISIS DEL PROBLEMA

La radiografia simple de térax, ha sido desde hace tiempo una herramienta valiosa
en el hallazgo de patologias ocultas a simple vista.

Este examen, aunque sencillo, provee al clinico de una infinidad de informacién, sin
embargo; muchas veces, se busca Unicamente lo evidente sin situarlo en el contexto del
paciente al cual se trata.

La Insuficiencia Renal Cronica (IRC), produce una serie de cambios en el organismo
los cuales muchas veces no son evidentes. El paciente renal crénico que se encuentra bajo
tratamiento de hemodialisis padece, entre otras cosas, de un desbalance en la relacién entre
calcio y fosfatos lo cual hace que el calcio llegue a precipitarse depositandose en los tejidos
blandos, lugares con lesiones previas o tejido muerto. %129

El fenémeno descrito ocurre con gran frecuencia en estos pacientes y generalmente
no se le da la importancia debida, dejando pasar por alto informacion vital que puede en un
momento dado, salvarle la vida al paciente.

Este estudio pretende destacar la importancia y la facilidad con la que se puede
evaluar tempranamente dicho fendmeno y la utilidad de la placa simple de térax como
medio diagnéstico.

Con la realizacion del estudio se pretende demostrar que las calcificaciones se
pueden hallar tempranamente y comprobar que existe una relacion con las alteraciones del
balance de calcio y fosforo, lo que posteriormente pueda llevar a situaciones criticas como
alteraciones del ritmo cardiaco e incluso llevar al paciente a un paro cardiorrespiratorio.



I11. JUSTIFICACION

Las radiografias han sido subutilizadas en el campo de la IRC, como ayuda
diagnodstica de alteraciones en el balance del calcio y fosfato, manifestandose con
calcificacion en tejidos blandos.

Muchas veces se espera a que se tengan resultados de laboratorio cuando se sospecha
de algun trastorno de esta indole, los cuales en un hospital o centro de salud son a veces
mas caros Yy tardan mas en salir que una placa de tdrax, la cual generalmente es un examen
de rutina.

En este estudio se resaltard la importancia de la buena evaluaciéon de dicha ayuda
diagnostica y su relacion con el indice de calcio / fosfato en sangre, ya que se sabe que al
existir un desbalance en dicho producto, se puede tener complicaciones a largo plazo como
lo son arritmias cardiacas e incluso paro cardiorrespiratorio. Aunque esto es el desenlace
mas tragico, hay que considerar también problemas mas inmediatos como la osteodistrofia
renal y la consecuente descalcificacion de los huesos que puede comprometer la vida del
paciente a corto plazo. © 1382410

Por esto un estudio sencillo, que determine posibles alteraciones hormonales o
metabdlicas, ayudaria a prevenir dicha enfermedad y / o tratarla con anticipacion.



V. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Correlacionar los hallazgos de calcificacién obtenidos por medio de placas de térax,
con el producto de solubilidad de calcio / fosfato en pacientes con IRC en tratamiento
con hemodialisis.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Describir el grupo etareo y sexo de los pacientes en quienes se presentan hallazgos de
calcificacion en tejidos blandos del torax.

Comparar el tiempo de aparicion de calcificaciones en tejidos blandos del torax con el
tiempo de haber iniciado el tratamiento con hemodialisis.

Determinar el producto de solubilidad calcio / fosfato en los pacientes incluidos en el
estudio.



V. MARCO TEORICO

1. Insuficiencia Renal

La insuficiencia renal es la incapacidad de los rifiones para excretar los productos de
desecho del organismo, concentrar la orina y conservar los electrélitos. *° 9

La insuficiencia renal cronica (IRC), puede ser consecuencia de un gran nimero de
enfermedades; los signos precoces son astenia, fatiga y torpeza mental. Mas tarde pueden
aparecer anuria, convulsiones, hemorragias gastrointestinales, desnutricion y diversas
neuropatias. La piel toma un color amarillento marrén y se cubre con un rocio urémico. La
insuficiencia cardiaca congestiva y la hipertensién son complicaciones frecuentes y estan
provocadas por la hipervolemia. El analisis de orina revela cantidades elevadas de urea y

creatinina. La anemia es frecuente y el prondstico depende de la enfermedad subyacente.
(12)

2. Radiologia de la IRC

En contraste con la lesion aguda de la insuficiencia renal aguda, la IRC generalmente
conlleva una destruccién progresiva e irreversible de las nefronas.

Dicha reduccion de la masa renal causa hipertrofia estructural y funcional de las
nefronas sobrevivientes. Esta hipertrofia compensatoria se debe a hiperfiltracion
adaptativa, mediada por aumentos en las presiones y flujos en los capilares glomerulares.
Eventualmente estas adaptaciones resultan insuficientes ya que predisponen a esclerosis de
los glomérulos restantes.

La IRC nos lleva, entre otras complicaciones, a anormalidades del hueso, del fosforo
y del calcio.

Debido a la interaccion entre el calcio, el fosforo y el balance que existe entre éstos,
se puede evaluar cambios radiolégicos que ocurren por la descompensacion del balance
entre éstos, y el consecuente depodsito de calcio en tejidos blandos de todo el cuerpo.
Genera(llrgente éstos depositos se suelen encontrar en lugares donde existe lesion previa del
tejido.

Para entender los problemas que los pacientes con IRC poseen con el calcio, los
fosfatos y las calcificaciones en tejidos blandos, debemos entender la interaccion de dichos
minerales en el organismo para luego interrelacionarlos con las alteraciones en el paciente.



3. Metabolismo del calcio, magnesio y fosfatos

a. Compartimiento extracelular

Grandes cantidades de calcio, magnesio y fosfatos deben ser aportados regularmente
al cuerpo humano. Las cantidades recomendadas para nifios y adultos son de 800 a 1200
mgs de calcio, 300 a 400 mgs de magnesio y de 800 a 1200 mgs de fosfatos al dia.*??

b. Plasmay liquido extracelular

Menos de 2 % del calcio corporal, magnesio y fosfato se encuentra en el plasmay
liquido extracelular, y a pesar de esto, las concentraciones de estos minerales en el Liquido
Extracelular (LEC), se encuentran reguladas dentro de limites estrechos.

El calcio plasmatico participa en mdaltiples procesos incluyendo proteolisis,
regulacién del potencial en reposo de las membranas y exocitosis. Su concentracion
normal en plasma es de 2.2 a 2.6 mmol/L (8.8 a 10.3 mg/dl), con variaciones menores
dependiendo del laboratorio.**??

El plasma es una solucion compleja, y solo la fraccion ionizada del calcio participa
directamente en la mayoria de las reacciones bioldgicas.

La albdmina representa el 70 % de la unién proteinica de calcio en el suero, y
algunas globulinas de mieloma pueden unirse al calcio lo suficientemente fuerte para
aumentar la concentracion de calcio sin afectar la fraccién ionizada.%* ”

En insuficiencia renal los valores séricos de calcio aumentan debido a la acumulacién
de fosfatos, sulfatos y otros aniones pequefios. Infusidn rapida de quelantes de calcio
como el EDTA o citratos, pueden comprometer el calcio lo suficiente para producir
hipocalcemia.™ %

c. Transporte de los minerales a traves de los érganos
Grandes cantidades de calcio, magnesio y fosfatos, entran y salen continuamente

del plasma a través del intestino, rifién y hueso. Cada uno de estos érganos contribuyen a
la regulacién de las concentraciones plasmaticas de estos minerales.



c.1. Intestino

La absorcion de calcio in vivo e in vitro es un conjunto de procesos saturables y no
saturables. Los componentes saturables proveen una compensacién a corto plazo para la
variacion debido al aporte dietético de calcio.

La absorciéon de calcio, magnesio y fosfatos en el lumen intestinal se encuentra
disminuida ante la deficiencia de vitamina D, e incrementada con el exceso de vitamina D.

La absorcion de calcio se encuentra aumentada por los azlcares de la dieta; la
lactosa estimula la absorcion de calcio incluso ante la deficiencia de vitamina D.

Adaptaciones a largo plazo se encuentran determinadas por alteraciones en el
metabolismo del calciferol y la respuesta intestinal a los metabolitos del calciferol.

c.2. Rifon

lones y complejos no ligados a proteinas son los que atraviesan el glomérulo renal.
En un adulto de 70 kg con una tasa de filtracion glomerular de 120 ml/min y un volumen de
LEC de 12 litros, un volumen equivalente al LEC atraviesa el glomérulo cada 100 minutos.
Aproximadamente el 65 % del filtrado glomerular se reabsorbe en el tibulo proximal. Los
fosfatos se reabsorben bien en la porcion inicial de los tibulos contorneados. Este proceso
que depende del sodio, se encuentra bajo la regulacion inhibitoria de la hormona
paratiroidea (PTH), y otros factores que disminuyen la fraccion de reabsorcion de sodio por
el tbulo proximal.®

c.3. Excrecién urinaria de calcio

La concentracion urinaria de calcio esta determinada por la carga de calcio a ser
filtrada. Con una dieta de 400 mg de calcio, la excrecion de 24 hrs. de calcio urinario debe
ser menor de 6.2 mmol (250 mg) en hombres adultos y menos de 5.0 mmol (200 mg) en
mujeres. Estos limites se elevan Gnicamente 1.2 mmol/dl (50 mg/d) con una ingesta de
1000 mg de calcio.®®

c.4. Huesos
Los pozos extracelulares de calcio, magnesio y fosfato se encuentran en equilibrio
con pozos ain mas grandes que son intracelulares. Una gran porcion de dichos pozos lo

conforman los huesos.  Este equilibrio disminuye la amplitud de las variaciones de
concentracion plasmatica de dichos minerales.®
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Las células de los huesos participan en la regulacion de la concentracion mineral del
LEC por medio de dos mecanismos; el primero, un balance entre la aposicion osteoblastica
y el segundo resorcién osteoclastica.

Los flujos bidireccionales entre el calcio y fosfatos de y hacia el hueso estan
regulados por la PTH circulante y los metabolitos de Vit. D. ‘%

4. Calcificacion de tejidos blandos

La ocurrencia de calcificacion en tejidos blandos durante la IRC es bien conocida,
aungue muchas veces la causa se entiende muy poco.

Se supone que esta calcificacion estd relacionado con una supersaturacion del
plasma con calcio. Esto puede ocurrir luego de una dialisis, cuando el producto de
solubilidad calcio / fosfato ha retornado a la normalidad. Luego, debido a que el paciente
presenta un nivel de calcio menor que el normal como respuesta al alto nivel de fosfato, se
le dan suplementos dietéticos de calcio adicionales. El calcio es absorbido en el intestino
delgado y luego entra el torrente sanguineo, que ya se encuentra saturado con calcio;
entonces éste se precipita a los tejidos blandos. Si el producto calcio / fosfato es mayor que
75 mg.100 ml, el calcio se precipita fuera de la solucién.** 2 Alrededor del 90 % de los
pacientes sometidos a hemodialisis padecen de calcificaciones al afio del tratamiento. @

La elevacion del producto calcio / fosfato puede ser el resultado de hiperfosfatemia
severa debido a didlisis inadecuada, una elevacion de calcio sérico debido a
hiperparatirioidismo secundario o sobredosis de vitamina D.*®

El calcio se deposita preferentemente en tejidos blandos normales con un pH
alcalino o en areas con lesiones.®

Segun Chandler — Smith, la causa inicial del problema es la retencién de fosfatos, ya
que el nivel de fosfato sérico se eleva y el nivel de calcio cae. El bajo nivel de calcio
estimula a las glandulas paratiroideas para segregar hormona paratiroidea y asi regresar el
nivel de calcio a la normalidad. Debido a que el producto de calcio / fosfato sobrepasa la
constante de solubilidad en el plasma, el calcio se precipita depositandose en especial en los
tejidos blandos. 3 20:10-239)

La calcificacion metastasica se ha estudiado en lesiones destructivas del hueso, IRC,
hiperparatirioidismo, excesos en la ingesta de calcio y excesiva ingesta de vitamina D.

Las calcificaciones pueden ocurrir en cualquier parte del cuerpo, no solo en vasos
sanguineos y tejidos blandos.

1



Otros tipos de calcificaciones de tejidos blandos incluyen:

Calcificacion vascular
Calcificacion periarticular
Miositis Ossificans
Calcificacion Distréfica
Calcificacion Tumoral
Nefrocalcinosis

"o oo0 T

a. Calcificacion vascular

La calcificacion vascular ocurre en la pared media de las arterias y fue descrita por
Monckeberg en 1902. Esta lesion se ve en Diabetes, pero puede encontrarse también en el
sindrome de Marfan y en el hiperparatiroidismo primario y secundario.®

Generalmente la lesidn no causa molestia a los pacientes, pero si el paciente es
tratado mediante paratiroidectomia o transplante renal, la calcificacion vascular se
reabsorbera lentamente y dos afios mas tarde luego del tratamiento no habra signos de
calcificacion periférica.

La calcificacion de la arteria medial se puede observar mejor en sus estadios
tempranos en los vasos de las manos y de los pies.

Otro hallazgo interesante en IRC, es que la calcificacion de la intima de la aorta
ocurre en una edad mas temprana en hombres y mujeres y semeja aterosclerosis.
Probablemente representa calcificacion distréfica en alguna placa ateromatosa y se presume
que es causada por precipitacion de calcio en este sitio debido al exceso de calcio circulante
en el plasma.”

b. Calcificacion periarticular®

La tendencia a padecer calcificaciones de la bursa y de los tendones en los hombros
es mayor en pacientes con IRC que en la poblacion en general.

Esto se considera que ocurre debido a la supersaturacion del suero con calcio y su
consecuente precipitacion.

Puede tomar la forma de pequefios cuerpos sueltos, resultado de salida de liquido
sinovial, o pequefios pedazos de cartilago que se hayan desprendido.

La severidad de los dos tipos de calcificacion articular se relaciona con la severidad
del hiperparatiroidismo en pacientes con IRC.
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Otras causas de condrocalcinosis incluyen hiperparatiroidismo primario, gota,
pseudogota, enfermedad degenerativa de las articulaciones y diabetes.

El paciente que padece de IRC y padece de calcificaciones periarticulares puede
desarrollar artritis degenerativa prematura.™

c. Myositis osificans
Anteriormente fue muy comun en los pacientes con IRC.

Los pacientes pueden desarrollarla cerca de una articulacion, pero frecuentemente
ocurre o involucra la region de la cadera.

Ciertos estimulos, como por ejemplo, trauma, hemorragia y cambios en el pH,
estimulan las células progenitoras de la matriz de la colagena y ésta forma fibroblastos que
posteriormente se vuelve condroblastos y se convierten a osteoblastos, los cuales formaran
hueso en el tejido blando del mésculo. Este proceso no involucra las fibras musculares.*®

d. Calcificacion distrofica

La calcificacion distréfica puede ser vista en cualquier parte del cuerpo. Por
definicion implica calcificacion que ocurre en tejidos muertos.

Calcificacion tumoral se observa raramente en pacientes con IRC, ya que la
administracion de calcio ya no se hace de rutina ante bajos niveles de calcio.

e. Nefrocalcinosis

Es un término usado para describir la deposicién de calcio en el parénquima del
rifion. Usualmente es bilateral pero incluso puede ser unilateral.*¥

La nefrocalcinosis puede ser el resultado final de muchas otras enfermedades como
pielonefritis cronica, glomerulonefritis cronica, hipervitaminosis D, sindrome de milk
alcali, sarcoidiosis, acidosis tubular renal, rifién de esponja, hiperparatiroidismo.

En la insuficiencia renal, la calcificacion puede tener dos causas separadas; 1. la
calcificacion puede ocurrir como resultado de la enfermedad primaria que causa la falla
renal.

2. calcificacion distrofica puede ocurrir en el rifion como en otros tejidos.
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Causas de calcificacion renal primaria:

Necrosis cortical aguda

Necrosis papilar

Pielonefritis crénica

Pielonefritis xantogranulomatosa
Hiperparatiroidismo

Falla renal

Caélculos renales

@mooo0 o

5. Osteodistrofia renal

El término osteodistrofia renal (ODR), engloba al conjunto de alteraciones 6seas que
se observan en la uremia. El paciente en dialisis, ya sea dialisis peritoneal o hemodialisis,
cursa parte de la evolucion de su enfermedad metabdlica dsea antes del deterioro total de su
funcion renal. En consecuencia, es preferible abordar el tema de forma global para entender
mejor su etiopatogenia y manejo. ¢ >

a. Etiopatogenia y evolucion de la osteodistrofia renal. 7%

a.l. Enfermedad ésea de alto remodelado.

Los factores mas importantes que contribuyen al desarrollo de esta lesion son
consecuencia del hiperparatiroidismo secundario, que acompafa a la insuficiencia renal
cronica. Sus desencadenantes son:

e Retencidén de fésforo: cuando el filtrado glomerular disminuye por debajo de 40
ml/min, se observa una tendencia a la hiperfosfatemia, que se acompafia de una
disminucion de la concentracion de calcio sérico que, a su vez, estimula la secrecién de
la paratohormona. Debido a este incremento en la produccion de paratohormona, se
logra reducir la reabsorcion tubular de fosforo e incrementar su eliminacion renal,
corrigiendo parcial o totalmente la hiperfosfatemia a expensas del mantenimiento de
una hipersecrecion de paratohormona. Por otra parte, la paratohormona, también al
aumentar la reabsorcion dsea, incrementa la calcemia. Los progresivos descensos de
funcion renal van escalonadamente agravando este mecanismo, que perpetda la
situacion de hipersecrecion de la hormona que, en etapas avanzadas de insuficiencia
renal, no logra, a pesar del hiperparatiroidismo, corregir la hiperfosfatemia.
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e Alteracion del metabolismo de la vitamina D: la disminucion de la masa renal
funcionante en la insuficiencia renal cronica y la presencia de hiperfosfatemia
condiciona, cada una de ellas, y por mecanismos diferentes, una disminucion de la
sintesis renal de 1-(-hidroxilasa, enzima fundamental para la sintesis del 1,25-
dihidroxivitamina D3 (calcitriol) forma activa del complejo de la vitamina D. Este
déficit de calcitriol tiene como principales consecuencias, una disminucién de la
absorcion intestinal de calcio y una resistencia esquelética a la accion de la
paratohormona, que favorecen el desarrollo de hipocalcemia y por consiguiente de
hiperparatiroidismo secundario. Ademas, el efecto inhibidor directo del calcitriol sobre
la sintesis de parathormona, disminuye con el descenso de sus niveles, favoreciéndose
también por este mecanismo el desarrollo de hiperparatiroidismo.

e Alteraciones en el mecanismo de requlacién entre paratohormona y calcio: en la
insuficiencia renal crdnica, se necesitan mayores concentraciones de paratohormona
para que ésta actle sobre sus receptores y produzca elevaciones del calcio sérico. Del
mismo modo, se necesitan cifras mas elevadas de calcio sérico para lograr suprimir la
secrecion de paratohormona, es decir, existe una alteracion del sistema de
retroalimentacion entre las concentraciones de calcio idnico y la secrecion y liberacion
de paratohormona que hace que el sistema de retroalimentacion se estabilice a un nivel
distinto y superior de regulacion. De esta forma, el valor de calcio i6nico sérico
considerado “normal” inhibe de forma menos efectiva la liberacion de paratohormona.

a.2. Enfermedad 6sea de bajo remodelado.

Si bien la causa mas frecuente de este tipo de lesion ha sido a lo largo de las dos
Gltimas décadas la intoxicacion por aluminio, esta Gltima ha disminuido en frecuencia. Sin
embargo, en la actualidad, estamos asistiendo a un incremento en el nimero de casos de
enfermedad dsea de bajo remodelado, no inducida por aluminio. Los factores de riesgo para
su desarrollo son: diabetes mellitus, hipoparatiroidismo inducido por farmacos (exceso de
carbonato de calco y/o vitamina D, conjuntamente con alta concentracion de calcio en el
bafio de dialisis), edad avanzada. Numerosos estudios implican ademas a la dialisis
peritoneal cronica como otro factor predisponente.

El aluminio tiene un efecto toxico sobre el metabolismo 6seo y sobre el remodelado a
través de dos mecanismos, uno de ellos indirecto, gracias a su capacidad de inhibir la
funcion paratiroidea y consecuentemente la actividad del hueso y el otro a través de una
accion inhibitoria directa del aluminio sobre los osteoblastos y sobre la mineralizacion.
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La clasificacion de ODR que tiene una mayor proyecciéon clinica y facilita la
interpretacion de los resultados del laboratorio, es la que se basa en el grado de actividad
del hueso, separando las formas de alto y bajo recambio  dseo.

b. El diagndstico de osteodistrofia renal

La primera aproximacion diagndstica se debe hacer con la historia clinica; el objetivo
debe ser diagnosticar la osteodistrofia renal precozmente. La sospecha clinica debe ser
activa, cuanto mayor haya sido el periodo de evolucién de la insuficiencia renal crénica
antes del inicio del tratamiento sustitutivo, mayores son las posibilidades de padecer una
enfermedad Osea importante pre_dialisis. La presencia de signos y/o sintomas de
osteodistrofia renal tales como dolor, prurito, impotencia funcional, mialgias,
calcificaciones extradseas, fracturas, etc. son tardios e inespecificos y colaboran muy poco
en diferenciar las formas de osteodistrofia renal de alto y de bajo remodelado.

La segunda aproximacion diagndstica, se hace con las pruebas complementarias. La
radiologia es un marcador tardio, inespecifico y poco sensible de osteodistrofia renal, pero
resulta til para valorar la repercusién biolégica de la misma y alguna de sus
complicaciones. Lo importante es pautar su utilizacion como tal y no como una prueba
rutinaria de diagnostico y seguimiento. Otras técnicas como son, absorciometria fotonica
dual (DXA), tomografia axial computarizada y estudios isotopicos, son poco Utiles como
técnicas de uso rutinario y aportan menor informacion global pero pueden servir
individualmente para controlar la evolucién de la enfermedad o de un tratamiento
determinado. De los marcadores bioguimicos disponibles, la paratohormona sérica es la que
mayor informacion objetiva aporta sobre las alteraciones 6seas metabolicas de la
insuficiencia renal cronica. Valores de paratohormona por debajo de 120 pg/mL tendrian un
elevado valor predictivo para enfermedad dsea de bajo remodelado, y valores por encima
de 450 pg/mL lo tendrian para enfermedad désea de alto remodelado. Si a los valores de
paratohormona afiadimos la cuantificacion de aluminio sérico, podremos mejorar nuestra
sensibilidad y especificidad diagndstica.

Es aconsejable medir el aluminio sérico de forma periddica; una determinacién
aislada tiene escaso valor como predictor de acumulacion cronica de aluminio.

Concentraciones de aluminio sérico repetidas inferiores a 20 pug/L excluyen
enfermedad d6sea inducida por aluminio y concentraciones por encima de 60 pug/L reflejan
un acumulo patoldgico.

En los casos dudosos (aluminios entre 20 y 60 pug/L) el test de desferrioxamina
puede ser de utilidad, pero es importante destacar que su interpretacion tiene muchas
limitaciones. Un test de desferrioxamina positivo garantiza un acimulo de aluminio, pero
un test de desferrioxamina negativo no descarta un exceso de aluminio.
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Ademas de la cuantificaciéon de paratohormona y aluminio, otros marcadores
bioquimicos como calcio, fésforo, bicarbonato, fosfatasa alcalina total, fosfatasa alcalina
Osea y osteocalcina aportan informacion complementaria. En los pacientes que estan
recibiendo calcitriol intravenoso a dosis altas, la interpretacion de las cifras de
parathormona puede tener mayores limitaciones debido al efecto supresor directo de este
metabolito sobre las células dseas. La tercera y concluyente aproximacién diagndstica es la
biopsia dsea.

6. Valores normales © 12104

Calcio: 8.5-10.8 mg/dI

Con diélisis 85-10.8

Fosforo: 2.5-4.5mg/dl
Con diélisis 3.5 -5.5 mg/dI
Producto de solubilidad calcio / fosfato: 0-70

Hormona Paratiroidea: 11-72pg/ml’

i Valores del Laboratorio de Hemocentro
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VI. MARCO METODOLOGICO

METODOLOGIA

1. Tipo de estudio:

Observacional, descriptivo.

2. Sujeto de estudio:

Pacientes con diagnostico de IRC que estén bajo tratamiento de hemodialisis y
que consultaron a la unidad de Hemocentro durante el periodo de Abril a Mayo
2001.

3. Poblacién y muestra de estudio

a. Se toma como universo, el conjunto de pacientes que consultaron a la unidad
de Hemocentro, quienes clinicamente y por laboratorio tienen diagndstico de
IRC y se encuentran en tratamiento de hemodialisis. El total de
procedimientos de hemodialisis llega a 8640 al afio, que se efectian a 98
pacientes fijos que son el universo.

b. Se tom6 como muestra  pacientes con diagndstico de IRC, y que se
encuentran bajo tratamiento de hemodidlisis, determinados a través de la
formula de poblaciones finitas.

Formula:

NXpxq

n=
(N-1) x (LE)?
+ Pq

4
N = Universo = 98
p = poblacion en la que ocurre lo esperado = 0.9
q = poblacién en la que no ocurre lo esperado = 0.1
LE = limite de error = 0.074
Total de pacientes que se deben incluir en lamuestra= 40

18



&

Criterios de inclusion y exclusién

INCLUSION

Pacientes con Insuficiencia Renal Crénica

Pacientes bajo tratamiento de hemodialisis

Pacientes con mas de un afio de tratamiento de hemodialisis

Paciente que tenga menos de cuatro afios de ingerir sales de calcio como tratamiento

EXCLUSION

Pacientes diabéticos

Pacientes con artritis degenerativa
Pacientes menores de 18 afios

Perfil ético

El estudio no influyé de manera adversa en el tratamiento del paciente ya que
Unicamente se realizd, mediante andlisis de laboratorio rutinarios, la medicién del
calcio en la sangre y comparacion con rayos X de térax. EIl estudio le fue de
beneficio para los pacientes, ya que se pudo detectar con la mayor brevedad,
problemas derivados de la enfermedad para su mejor tratamiento, ademas el paciente
no incurrid en ningun gasto extra.

Ejecucion de la investigacion

Se realizé primero la elaboracion del protocolo de investigacion, el cual fue aprobado
para iniciar el trabajo de campo.

Se escogio la muestra segun la cantidad que indicé la férmula de poblaciones finitas y
que se encontrd dentro de los criterios de inclusion y exclusion.

Se le explico al paciente lo que se realiz0 y se obtuvo su consentimiento.

Se procedid a pasar hoja de recoleccion de datos y toma de muestra para realizar las
mediciones séricas de calcio, fésforo y de hormona paratiroidea.

Se solicit6 una placa de rayos X de torax.

Se recaudaron los datos y se tabularon para presentar los resultados y obtener el
informe final.

Instrumento de recoleccion de datos (Ver boleta adjunta)
Presentacion de los resultados y tipo de tratamiento estadistico

A los datos recabados se les aplicaron pruebas estadisticas como razones y
proporciones.
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9. Variables

VARIABLE Def. Conceptual Def. Operacional Escala de Instrumento de

Medicién medicion

. . . Tiempo transcurrido desde el
Edad Tiempo d? V.'da transcurrido desde el nacimiento hasta el momento en Razon Afios
nacimiento de la persona
que consulta a Hemocentro
Condicién orgénica que distingue al hombre . . . Masculino /
Sexo de la mujer Sexo del paciente en estudio Nominal Femenino
Calcificacion aortica
Hallazgos de calcificaciones que se Calcificacion vascular
Hallazgos . : ; . . . . o
S evidencian por medio de una placa de Rx. | Lesiones evidenciadas por medio . Calcificacion
radiograficos de A lacion de calci i de R Nominal :
calcificacion cumulacion de calcio en tejidos que no son e Rx. parenquimatosa
los huesos. Calcificacion tejido
blando
Calcio Mineral presente en el suero y huesos Cuantificacion de dicho ion en Ordinal Valor Normal
P y suero. 8.5 10.8 mg/d|
Fosforo Mineral presente en suero y huesos Cuantificacion de dicho ion en Ordinal Valor Normal
Suero. 2.5-5.5 mg/dl
Hormona en suero secretada por la glandula e .

Hormona o : Cuantificacion de dicha hormona . Valor Normal
Paratiroidea paratioroides quceu(re?ggla el calcio en el en SUero. Ordinal 11-72pg/ ml
Producto de Formula mediante la cual se determina la - _

solubilidad calcio y solubilidad del calcio en el plasma Producto de solubilidad = Razén Valor Normal

fosfato

Cax PO4 <70 mg/100ml

0-70 Mg/ 100 ml
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10. Instrumento de recoleccion de datos (Ver boleta adjunta)
11. Presentacion de los resultados y tipo de tratamiento estadistico

A los datos recabados se les aplicaron pruebas estadisticas como razones y proporciones.

RECURSOS

a. Material Fisico
e Instalaciones de la unidad de Hemocentro.
e Libro de registro de la unidad de Hemocentro.
e Registros clinicos de los pacientes.
e Instalaciones de Rx.
e Placas de Rx.
e Laboratorio Clinico.
e Boleta de recoleccién de datos.
e Biblioteca USAC
e Biblioteca UFM
e Internet
e Utiles de escritorio
e Computadora

b. Material Humano
e Estudiante de medicina tesista.
e Medico asesor y médico revisor.
e Radiodlogo que interpretara las placas de Rx.
e Personal médico y paramédico de la unidad de Hemocentro.
e Pacientes que consultan con diagnostico de Insuficiencia renal cronica.

¢. Econdmicos

e Tinta de impresora: Q 350.00

e Hojas en blanco Q 100.00

e Folders: Q 30.00

e Ganchos para folder: Q 5.00

e Fotocopias de boleta de recoleccion de datos: Q 35.00

e Uso de Internet: Q 100.00

e Costos de laboratorios por paciente: Q90.00 x 40

e Costo de rayos X: Q 50.00
x 40

e Costo de impresion de tesis: Q 800.00

e Total: Q 7020.00
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VII. PRESENTACION, ANALISIS Y DISCUSION DE
RESULTADOS

Relacion entre hallazgos radiograficos de calcificacion de tejidos blandos del torax con
el producto de solubilidad de calcio y fosfato en pacientes con insuficiencia renal
cronica sometidos a hemodialisis, Abril a Mayo 2001.

A. TABLA1

Recopilacién de datos correspondiente a la muestra investigada
Tiempo Tiempo Afiosde Hallaz

Nombre Edad con Ca' " PTH"™ cCaxP"  con Hemodial go Rx

J.S. . . . .
L Q.M. 28 1.4 6.0 8.5 480 51.00 1.4 1.4 No
O.R.C.A. 24 15 7.0 75 430 52.50 20 7 No
J.G.C. 65 3 8.0 5.2 385 41.60 8 8 No
F.J.G. A. 34 3 7.0 7.0 429 49.00 8 8 No
J.P.M. 40 4 6.0 8.5 540 51.00 9 9 No
M.E.B.C. 46 2 9.0 3.8 230 34.20 2 2 No
M.R.S. 37 2 9.9 4.0 185 39.60 2 2 No
L.F.E. H. 51 1 10.0 5.0 270 50.00 7 1 No
.R.L.G. 34 1 8.2 4.8 280 39.36 1 1 No
. R.H. M. 40 4 6.5 7.8 540 50.70 13 13 No
. I.M.G.G. 19 4 7.0 8.0 420 56.00 6 6 No
A. M. 4 4 6.8 7.0 470 47.60 11 5 No
H.A.S. G. 29 3 75 5.8 490 4350 6 6 No
M. V. 50 1 10.1 3.8 187 38.38 2 1 No
C.E.G.O. 41 4 8.2 8.0 480 65.60 12 4 Si
E.A.M.E. 29 1 75 8.5 510 63.75 7 7 Si
A.M.P.S. 50 1 9.0 45 250 40.50 20 1 No
M.S.L.C. 21 1 8.5 4.0 260 34.00 10 1 No
J.C.M. 27 1 9.0 3.8 180 34.20 1 1 No
. LR.L. 61 1 8.4 5.8 300 48.72 1 1 No
B.L.C.T 41 4 8.2 6.8 410 55.76 6 6 No
M. L. 51 1 7.8 5.8 390 45.24 1 1 No
R.E.S.R. 50 1 9.0 5.0 400 45.00 2 1 No
J.A.C. M. 30 3 7.0 8.0 510 56.00 3 3 No
R.Q.L. 61 2 9.0 5.2 325 46.80 3 2 No
E.R. V. 25 4 6.8 7.2 490 48.96 10 10 No
L.A.C.E 41 4 7.2 6.0 380 43.20 5 5 No
N. P. 43 1 8.2 45 200 36.90 2 1 No
W.E.M. A 61 1 9.0 5.0 350 45.00 10 1 No
. M.O.P. 27 3 9.0 7.6 360 68.40 3 3 Si
.T.J LS. 36 3 7.8 7.0 475 54.60 11 11 No
I.S. 36 4 8.0 6.2 395 49.60 6 6 No
.H.R.S 42 2 9.5 6.4 280 60.80 2.5 2 No
0.A. 39 4 7.6 8.0 520 60.80 8 6 No
L.A. V. 20 1 9.2 6.0 300 55.20 6 1 No
.V.O.L.G. 33 3 7.7 7.8 450 60.06 5 5 No
N.Y.A.C. 25 4 8.0 6.8 510 54.40 4 4 No
I Calcio
i F§sforo

il Hormona Paratiroidea
v Producto Calcio y Fosfato
vV Insuficiencia Renal Crénica
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39. .K.V.G. 19 1 10.0 4.0 250 40.00 1 1 No
40. G. H. 46 1 7.0 5.8 350 40.60 1 1 No
Fuente: Boletas de recoleccion de datos

Aqui podemos observar que el 7.5% de los pacientes investigados que presentaron
hallazgos radiograficos no sobrepasaron los niveles esperados de producto calcio fosfato
para encontrar los hallazgos de calcificaciones en Rx, pero si se encontraron con niveles
cercanos a él.

Los hallazgos encontrados eran de calcificaciones vasculares a nivel de la aorta
descendente. Se observd que que Unicamente el 7.5% presentaron calcificaciones, el resto

de la muestra presentd un comportamiento esperado en la alteracion de calcio y fosfato
como lo indica la literatura.

B. Graficol

Distribucion por edad

O <20 afios
%

B 51- 60 afios
5%

0 afios
13%

0O 41- 50 afios
0O 31 - 40 afios
22%

" D6

Fuente: Boletas de recoleccion de datos

Analisis y discusién de resultados

La muestra utilizada presenta una mayoria de personas comprendidas entre las edades de 21
a 50 afios. Esto demuestra que la incidencia de personas con IRC tratadas con Hemodialisis
en la clinica de Hemocentro se encuentra en la franja de la poblacion econdmicamente
activa.
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Es interesante notar que, a pesar que se espera que la mayoria de personas con dicha
enfermedad se encuentre en el extremo alto de la vida, existe un nimero considerable de
personas jovenes que presentan el problema.

Aunque se conocen los factores de riesgo y predisponentes de la enfermedad, ain hay

pacientes jovenes que ya presentan IRC y se encuentran bajo tratamiento de hemodialisis lo
que realmente es preocupante.

Gréafico 2

Distribucién por sexo

—

OMasculino
67% )
BFemenino

Fuente: Boletas de recoleccion de datos

Analisis y discusién de resultados

Aqui observamos que existe una predominancia del sexo masculino sobre el sexo
femenino en los pacientes con IRC y bajo tratamiento de hemodidlisis que acuden a la
clinica de Hemocentro.

Generalmente no se describe la distribucion de los pacientes con IRC por sexo tanto como
por la etiologia que los lleva a la enfermedad.

Es importante notar que la mayoria de los pacientes son masculinos, y son los que, por
enfermedades preexistentes, llegaron a padecer de IRC como es descrito en la literatura.
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Grafico 3

Relacion entre tiempo de hemodialisis y producto
calcio fosfato con PTH
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Fuente: Boletas de recoleccion de datos

Se observa que la tendencia de ambas curvas es ascendente en el transcurso del tiempo de
estar bajo tratamiento con hemodialisis. Las curvas pueden verse influidas debido al valor
estadistico de la muestra en los puntos donde varia la tendencia.

Aunque el ascenso del valor del producto Ca x P es notable, no llega a sobrepasar el nivel
de precipitacién del calcio en el suero que es de mayor de 70. %2

Se observa que los niveles de PTH aumentan aunque no sobrepasan los niveles superiores
aceptados.
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Grafico 4

Relacién entre tiempo de hemodidlisis y valores de calcio y
fosforoy PTH
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Fuente: Boletas de recoleccion de datos

En la grafica se observa que los valores de Calcio disminuyen conforme transcurre el
tiempo de estar bajo tratamiento de hemodialisis. Lo contrario ocurre con el fosforo el cual
va en aumento. *®

El ascenso del valor de PTH demuestra el inicio del deterioro del balance de minerales en el
organismo.
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Grafico 5

Relacién entre tiempo de padecer IRC y producto calcio fésforo y

PTH
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Fuente: Boletas de recoleccion de datos

Luego del ascenso de la curva de PTH, en los primeros 3 a 4 afios de padecer la
enfermedad, los valores de estabilizan siendo la elevacion leve pero constante.

El valor del producto Calcio x Fésforo también presenta tendencia a la elevacion aunque es
leve sin llegar al valor de precipitacion de Ca en el suero. (> 70) 329

Esto nos demuestra que si existe una relacion con el tiempo de evolucion de la enfermedad
con la alteracion de los minerales en el suero del paciente.
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Grafico 6

Relacion entre tiempo de padecer IRC con valores
de calcio, fésforoy PTH
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Fuente: Boletas de recoleccion de datos

Se observa un traslape de los valores de calcio y fosforo, ocurriendo al cabo de los 8 afios
en promedio. La alteracion ocurre al disminuir los niveles séricos de calcio y elevarse el
fosforo sérico. El siguiente traslape que se observa se correlaciona con la administracion
de calcio que hasta entonces logra estabilizar el organismo con la subsecuente disminucion
del f6sforo nuevamente. > %

La curva de PTH presenta una tendencia a elevarse correlacionandose con las alteraciones
de los minerales de calcio y fosforo.
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Grafico 7

Valor del producto Calcio Fosfato
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Fuente: Boletas de recoleccion de datos

Aqui se observa que no hubo valores del producto calcio fosfato en los que se espera con
certeza encontrar calcificaciones en el térax. Aunque como dato interesante, los 3
pacientes que se encontraban con indicios de calcificacion vascular Unicamente se
encontraban con rangos de producto calcio fosfato arriba de 60 con lo que se puede
concluir que si hay relacion entre los valores del producto de calcio fosfato con los
hallazgos radiograficos, ya que ninglin otro paciente presentd calcificaciones.
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Grafico 8

Valores de Calcio
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Fuente: Boletas de recoleccion de datos

Se puede observar que un ocho por ciento de la muestra se encuentra con valores de calcio
por encima de los valores normales y un cuarenta y dos porciento tienen valores sub-
6ptimos de dicho mineral en la sangre.

Grafico 9

Valores de Fosforo
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Fuente: Boletas de recoleccion de datos

B7-79
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Se observa que un cincuenta y dos porciento de la muestra presentan valores por encima de
lo normal, lo que indica la adaptacion a la pérdida de calcio que esta ocurriendo en los
pacientes.
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VIIl. CONCLUSIONES

Se logr6 comprobar que los hallazgos de calcificacion de tejidos blandos
evidenciados por medio de placas de Rx de tdrax si tienen relacion directa con la
elevacion del producto de solubilidad calcio / fosfato.

Durante el estudio no se evidencid que existiera relacion directa entre el
aparecimiento de calcificaciones en tejidos blandos del térax con el tiempo del
padecimiento de la IRC ni con el tiempo de estar bajo tratamiento de hemodialisis.

Hubo 2 pacientes de sexo masculino por cada paciente de sexo femenino que
presentaron hallazgos de calcificacion de tejidos blandos.

La elevacion del producto de solubilidad tiene relacion directa con la elevacion de
los valores de PTH.

Se evidencio que el promedio de afios de estar bajo tratamiento con hemodialisis de
los pacientes era de 5 afios, aunque existen pacientes que llevan mas tiempo bajo
tratamiento de hemodialisis y no presentan hallazgos de calcificacion.

Se evidencid que el calcio actia en forma inversa con el fosforo, existiendo una
elevacion del fosforo al haber una disminucion del calcio y viceversa con el tiempo
de transcurrida la enfermedad y el tiempo de estar bajo hemodialisis.

Se comprobd que a mayor tiempo de padecer la enfermedad y estar bajo tratamiento
de hemaodialisis existe una elevacion en los valores de PTH.

Los pacientes tratados en la clinica donde se realizo el estudio reciben de rutina su
dotacidn de calcio diaria necesaria.
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IX. RECOMENDACIONES

Se recomienda que se realice un estudio con una poblacién mayor y mayores
recursos economicos para lograr una mejor correlacion entre hallazgos de
calcificaciones y tiempo de hemodidlisis de los pacientes.

Se recomienda que a los pacientes bajo tratamiento con hemodialisis se les
administre calcio para reponer las pérdidas, acorde a cada persona y sus
requerimientos.

Se recomienda seguir a los pacientes con laboratorios de PTH y que se observen los
cambios en dicha hormona para que no se produzcan alteraciones hormonales que
comprometan la salud del paciente.

Debido al hallazgo de elevacion del fosforo en méas del 50 % de la muestra se
recomienda administrar, ademas de agentes quelantes para disminuir el fésforo,
pulsos IV de vitamina D, con cada sesion de hemodialisis.

32



X. RESUMEN

El estudio realizado logré demostrar, mediante examenes de laboratorio y placas de Rx. la
relacion que existe entre alteraciones minerales secundarias a la hemodialisis y sus
evidencias clinicas por medio de examenes de gabinete como lo es la radiografia de torax.

Se logrd constatar que pese al tiempo de padecer IRC y el tiempo que llevan de estar bajo
tratamiento de hemodialisis, los pacientes no elevaron el producto de solubilidad por arriba
de 70, siendo éste el limite donde se espera encontrar con certeza calcificaciones.

Los pacientes que evidenciaron calcificaciones (7.5 % de la muestra), se encontraban en los
limites superiores de dicho margen (entre 60 y 70), con lo que se pudo comprobar la
relacién que existe entre dichas variables.

Los pacientes presentaban las alteraciones de laboratorios descritas en la literatura mundial,
sin llegar a elevar el valor del producto de solubilidad por encima de lo descrito.

No hubo relacion entre el tiempo de padecer Insuficiencia Renal Croénica o el tiempo de
estar bajo tratamiento con hemodialisis con el aparecimiento de calcificaciones a nivel del
torax.

Se recomienda realizar un estudio con una muestra mayor para poder correlacionar de
mejor manera las alteraciones en el calcio y fésforo. Asimismo se recomienda que a los
pacientes con disminucién de los valores de calcio les sea repuesto dicho mineral acorde a
sus necesidades. También se recomienda emplear pulsos IV de vitamina D con cada
sesion de hemodialisis para asi lograr un mejor manejo del fosforo plasmatico y evitar su
elevacion.
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Facultad de Ciencias Médicas
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Responsable: Mario Daniel Echeverria Martinez

Carnet:

9513838

Relacion entre hallazgos radiograficos de calcificacion de tejidos blandos del térax con el producto de
solubilidad de calcio y fosfato en pacientes con insuficiencia renal crénica sometidos a hemodialisis.

1. Nombre:

2. Edad:

3. Sexo: Masculino O
Femenino O

4. No de afiliacion:

5. Tiempo de padecer IRC en afios:

6. Tiempo de estar bajo tratamiento con hemodidlisis en afios:

7. ¢Lleva tratamiento con suplemento de calcio?
Si
No

8. ¢Si? ¢Cuanto tiempo? Cantidad (dosis):

(|

9. Nivel sérico de calcio:

10. Nivel sérico de fosforo:

11. Nivel sérico de PTH;:

12. Producto de solubilidad calcio / fosfato:

14. Padece de alguna de las siguientes enfermedades?

Diabetes [] Artritis O Ninguna de las anteriores

13. Hallazgos radiograficos en placa de torax:
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Universidad de San Carlos de Guatemala
Facultad de Ciencias Médicas
Trabajo de Tesis

Responsable: Mario Daniel Echeverria Martinez
Carnet: 9513838

Relacién entre hallazgos radiograficos de calcificacion de tejidos blandos del térax con el producto
de solubilidad de calcio y fosfato en pacientes con insuficiencia renal cronica sometidos a
hemodialisis.

AUTORIZACION

Por medio de la presente autorizo al Br. Mario Daniel Echeverria Martinez a realizar en conjunto
con los Doctores de Hemocentro la mencionada investigacion sabiendo que no influird de manera adversa
en mi tratamiento ya que Unicamente se realizara, mediante laboratorios de rutina, la medicidon del calcio
en la sangre y compararlos con los rayos X de torax. Se me informa que el estudio me serd de beneficio
ya que se podran detectar problemas derivados de mi enfermedad y su mejor tratamiento. Los gastos
correran a cuenta de los investigadores.

Nombre:

Firma:

Cédula:

Fecha:
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