Universidad Nacional Autbnoma de México
Divisién de Estudios de Posgrado
Facultad de Medicina

Instituto Mexicano del Seguro Social
Direccion de Prestaciones Médicas
Unidad de Salud Publica
Coordinacion de Vigilancia Epidemiolégica
Curso de Especializacién en Epidemiologia

“PREVALENCIA DE HIPERPARATIROIDISMO
SECUNDARIO EN PACIENTES CON ENFERMEDAD
RENAL CRONICA EN TERAPIA SUSTITUTIVA DE
LA FUNCION RENAL EN EL SERVICIO DE
NEFROLOGIA DEL HOSPITAL “DR. CARLOS
MACGREGOR SANCHEZ NAVARRO, IMSS”

Tesis para obtener el Diploma de Especialista en
Epidemiologia

PRESENTA

» Héctor Salvador Maldonado Aguilera Médico Residente. Curso de Especializacion en
Epidemiologia. Coordinacion de Vigilancia Epidemioldgica y Apoyo en Contingencias. IMSS

ASESORES:

» Dra. Gabriela Rodriguez Abrego
Servicio de Epidemiologia. Hospital Regional N° 1 Carlos MacGregor Sanchez Navarro, Instituto Mexicano
del Seguro Social, México, DF.

» Dr. Guillermo Gonzalez Mendoza
Jefe de Nefrologia, Hospital General Regional No. 1 Dr. Carlos MacGregor Sanchez Navarro del Instituto
Mexicano del Seguro Social. México DF. México.



México, DF. Febrero de 2014

Vo. Bo.

Dr. Benjamin Acosta Cazares
Profesor Titular del Curso de Especializacién en Epidemiologia
Coordinacion de Vigilancia Epidemiolégica

Vo. Bo.

Dra. Gabriela Rodriguez Abrego
Servicio de Epidemiologia Hospitalaria.
Hospital General Regional No. 1 “Carlos MacGregor Sanchez
Navarro”.

Vo. Bo.

Dr. Guillermo Gonzalez Mendoza
Jefe de Nefrologia.
Hospital General Regional No. 1
“Dr. Carlos MacGregor Sanchez Navarro”.



TABLA DE CONTENIDO

Lista de fIQUIas .......ccuueiiiiiiiee e i
Lista de tablas.........ooovviiiiiiiiiiieiieeeeeeeee e iii
Prefacio.....o.o e iv
(€110 1571 4 (o T PR EEPRRPPP Y
RESUMEN......eeiiiiitie e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e e eeeeeeeaaaes 2
INtrOdUCCION ..., 3
Capitulo I: Hiperparatiroidismo y Enfermedad Renal.............................. 4
Enfermedad Renal Cronica............ccoeveeiiiiiiiiieeee e 4
Hiperparatiroidismo Secundario..............cooeccuiiiiiinie e 8
Capitulo II: Metodologia .........ccuuviiiiieee e 13
Planteamiento del Problema.............cccccooi 13
Pregunta de Investigacion .............cccccoiiiiiii s 14
JUSHIfICACION......euviiiiiiie e 15
ODJEEIVO......eeeeeee e 16
Capitulo 11l: Material y MEtodo..........coooiiiiiiiiiieie e 16
Caracteristicas del lugar donde se realizo el estudio....................... 16
Disef0 del EStUAIO ........uuuueiiiiiiiii e 16
Criterios de SeleCCiON ..........ooeeeeiiiiiiiiiiieeee e 17
Célculo del Tamafio Minimo de Muestra..........cccccceeevveiciiiieeennnn. 17
Operacionalizacion de Variables .............cccccooeiiiiieeiecciccceee. 18
Analisis EstadistiCo...........coovvviiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeee 23
ASPEectos ELICOS. ..., 24
Descripcion General del Estudio...........ccooviiiiiiiiiiiiieiiiieeee e 25
Capitulo IV: Hallazgos y DisCUSION ..........cccuviiiiieeeeieieceeeee e 26
RESURAAOS ......ueiiiiiii e 26
DISCUSION......eeieiiiiii s 36
(070 g o1 [UETT0] =TT PP 39
Bibliografia........ccccuvieieeeeee e 40
ANEBXOS ... .o 47



LISTA DE FIGURAS

Numero
1. Mecanismos del HPTS en ERC ... 8
2. Distribucidn de pacientes poredad ...........ccccceeeiiiiiiiiiiinnens 26
3. DistribuCION POr SEXO ......uuuuueeieiiiiiiiiiiiiiiiriiiianaeenenannnas 26
4. Distribucidon por estado Civil .........c.ueviiiiiieiiiiee e 27
5. Distribucion del nivel socioeconOmico.........ccccceeeeiieiciiiiieeenennn. 27
6. Distribucién por unidad medica familiar.................ccccccvvveeeen.n. 28
7. Distribucion por ocupacion laboral ................eevvuiiiiiiiiienieiiininn, 28
8. Distribucion del nivel de conocimiento en ERC ........................ 29
9. Distribucion por dialisis y hemodialisis ..............ccccveiiiiiieennnne. 29



NUmero

© © N o o bk~ w N~

LISTA DE TABLAS

Clasificacion KDOQ ..........ooveeiiiiiie e 4
Factores patogenéticos del HPTS ..., 11
Prevalencia global de HPTS ... 30
Prevalencia de HPTS segun comorbilidad ......................... 31
Caracteristicas bioquimicas de la poblacion ....................... 32
Datos comparativos de medias ...........ccceeeeeeeieeiiieeeeeeeeeee, 33
Diferencia de medias con T de student .............ccccceeeeneeen. 34
Variables asociadas a HPTS ..o 35
Modelo de regresion 10gistiCa ..........c..eeveiiiieeiiiiiiiiiee e, 36



AGRADECIMIENTOS

A mis padres

Por haberme permitido existir, por dedicarme todo su tempo y amor, por inculcarme

el respeto a la vida y el respeto a los demas, por su dedicacion y por creer en mi.
A mis hijos

Por recordarme el milagro de la vida, por soportar mi ausencia, por esas lagrimas

derramadas en los dias de partida.
A mi esposa

Por compartir su vida conmigo, por su ternura, por su paciencia, su comprension,

SU apoyo Yy por su inmenso amor.

A mis hermanos

Por compartir esa maravillosa infancia conmigo, por su motivacion y apoyo

incondicional.

A mis profesores

Gracias por su tempo, a poyo y conocimientos, que mas que profesores son un

ejemplo de valores y de vida.
A mis amigos

Por permitirme compartir alegrias y tristezas en las cuales su apoyo ha sido un pilar

para no claudicar.

iv



GLOSARIO

Aleatorizacion: Técnica utilizada para reducir la influencia no predeterminable de variables extrafias sobre los
resultados de un experimento.

Cicladora: Maquina que se utiliza en la dialisis peritoneal automatizada, la cual hace circular el liquido de la
bolsa limpia al peritoneo y del peritoneo a la bolsa vacia para desechar durante 8 a 10 horas.

Etiopatologia: De formacion etimoldgica "( ) + (path(o)- TéBog gr. 'padecimiento’ o 'sentimiento’) + (géneia-
yévela gr. 'nacimiento’, '‘proceso de formacion')" es el origen o causa del desarrollo de una patologia.

Hidroxilasa: Enzima que favorece la fijacion de un grupo hidroxilo (OH) sobre uno de los atomos de carbono de
un nucleo aromatico ciclico.

Hiperfiltracion: Es el incremento del indice de filtracién glomerular, superior a 120 ml/minuto por 1,73 m2 de
superficie corporal

mRNA: Acido ribonucleico que contiene la informaciéon genética procedente del ADN del nucleo celular a un
ribosoma en el citoplasma, es decir, el que determina el orden en que se uniran los aminoacidos de una proteina
y actlia como plantilla o patrén para la sintesis de dicha proteina.1 Se trata de un acido nucleico monocatenario,
al contrario del ADN, que es bicatenario (de doble hebra helicoidal).

Nefrotoxicidad: alteraciéon de la estructura y/o funcidn renal causada por sustancia o sustancias exdégenas o
enddgenas.

Osteocito: Son las células propias del tejido 6seo formado. Su citoplasma presenta ergastoplasma, aparato de
Golgi y puede presentar lisosomas.

Osteodistrofia: Conjunto de alteraciones esqueléticas que aparecen como consecuencia de la insuficiencia
renal cronica

Policlonal: Anticuerpos que difieren en su epitopo de unién y complementariedad de la secuencia de
aminoacidos, pero comparten especificidad por una diana general.

Quelante: anticuerpos que difieren en su epitopo de union y complementariedad de la secuencia de
aminoacidos, pero comparten especificidad por una diana general.



Resumen

Maldonado Aguilera H, Rodriguez Abrego G, Gonzalez Mendoza G, Martinez
Castafieda A, Salazar Manzo D, Romero Lopez E, Velazquez Pozos A, Juarez
Solano E, Rios Juarez L.

Prevalencia de hiperparatiroidismo secundario en pacientes con
enfermedad renal crénica en terapia sustitutiva de la funcién renal

Objetivo: Estimar la prevalencia de Hiperparatiroidismo Secundario en
pacientes con ERC del servicio de didlisis y hemodialisis del hospital Carlos
MacGregor Sanchez Navarro del IMSS.

Material y Método: Estudio transversal realizado en el area de dialisis peritoneal
y hemodialisis, del servicio de nefrologia del hospital general regional # 1 “Dr.
Carlos MacGregor Sanchez Navarro del IMSS, en el periodo de octubre a
diciembre del 2013. Para la seleccion de los pacientes se aleatorizo mediante
el listado nominal de pacientes del servicio, se realizo visita diaria al area de
didlisis y hemodialisis del servicio de nefrologia para la captacion y entrevista
de los pacientes, una vez que estos dieron su consentimiento, se realizd
medicién de las medidas antropométricas (talla, peso) y tension arterial; para la
determinacién de las variables biolégicas de laboratorio se procedido a la
extraccion de estas del sistema digital del laboratorio del hospital durante el
periodo comprendido del estudio, para aquellos pacientes que no contaron con
cuantificacion de hormona paratiroidea se excluyeron del estudio, también se
excluyeron aquellos pacientes con antecedente de Hiperparatiroidismo primario
sustentado en el expediente clinico o en aquel caso donde se prestd a
confusidon en aquellos pacientes que tenian antecedentes de alteraciones del
calcio previo a la enfermedad renal, para las variables sobre antecedentes de
enfermedades previas y tratamientos, se realizd revision de los expedientes
clinicos, con la finalidad de reducir el sesgo de informacion.

Resultados: La prevalencia global de HPTS fue de 49.6 %. Para los hombres
fue de 30.4%, y en las mujeres de 19.2%. El analisis multivariado se ajusto por
edad, se identificé riesgo en los pacientes con hiperfosfatemia RMa=3.7 (IC g5,
2.2-6.1), el tener diabetes mellitus con una RMa=0.52 (IC g5¢, 0.3 — 0.9), y la
hiperfosfatasemia con una RMa=1.9 (IC gs5¢, 1.16 — 3.15).



Introduccién

El hiperparatiroidismo secundario (HPTS) es una complicacion frecuente de la
enfermedad renal cronica, se ha relacionado con una mayor morbilidad y
mortalidad cardiovascular.?®%"%

La Enfermedad Renal Cronica (ERC) ha sido reconocida como un problema de
salud publica mundial, por su caracter epidémico y las complicaciones
devastadoras que produce, aunado al costo econdmico y social que
representa.’

En la mayor parte del mundo, se ha visto un dramatico incremento en la
prevalencia e incidencia de la ERC. En el reporte de la Organizacion Mundial
de la Salud (OMS) y en el Proyecto de Carga Global de Enfermedad del 2004,
las enfermedades renales y del tracto urinario contribuyeron con 850,000
muertes por ano. Ocupando la 122 causa de muerte y la 172 causa de
discapacidad en el mundo.’

En México la Secretaria de Salud, el INEGI y el Censo Nacional de Poblacién
durante el 2011 reportaron que la ERC se encuentra entre las primeras 10
causas de mortalidad general, ocupando el 10° lugar como causa de mortalidad
escolar, y el 9° en personas en edad productiva, asi como en los adultos
mayores de 65 y mas afnos, con tasas desde 0.5 hasta 111.5 por cada 100 mil
habitantes. En la poblacion indigena de nuestro pais también se ha notado un
incremento en la mortalidad por ERC, ocupando el 11° lugar como causa
general de mortalidad. Esto ha generado que la demanda de atencion en los
servicios de urgencias la ERC ocupe el décimo tercer lugar, y el octavo como
causa de egreso por muerte en los hospitales.>®

La ERC es la una enfermedad en la actualidad, donde es posible la sustitucion
cronica y tecnoldgica de la funcion del 6rgano vital. El tratamiento sustitutivo
renal (TSR) es un tratamiento muy costoso. En el Instituto Mexicano del Seguro
Social (IMSS) durante el 2005 el 21% del gasto total del programa de seguro
de enfermedades fue en ERC; lo que se invirtié en el tratamiento de la ERC
corresponde solo al 0.7% del total de su derechohabiencia.®’



Marco Teérico

La ERC se caracteriza por un lento y progresivo deterioro de la funcién renal.
La naturaleza de esta lesion es irreversible, conduce a la destruccion
progresiva de la masa de nefronas. La reduccion de la masa renal produce a
su vez, hipertrofia estructural y funcional de las nefronas sobrevivientes. Esta
hipertrofia compensadora se debe a la hiperfiltracion adaptativa mediada por
aumentos de las presiones y flujos capilares glomerulares. Estas adaptaciones
terminan por causar dafo ya que predisponen a la esclerosis de los glomérulos
residuales.’?

En las ultimas décadas con los cambios en el estilo de vida y los avances en el
control de enfermedades como la diabetes y la hipertensién, la etiopatologia de
la ERC ha cambiado, siendo mas frecuente hoy en dia que la ERC sea
secundaria a la diabetes mellitus e hipertension arterial, sin dejar de lado otras
entidades como las enfermedades autoinmunes.

Clasificacion

La ERC se clasifica en 5 etapas segun las guias de la US NKF-KDOQI
(National Kidney Foundation Kidney Disease Outcomes Quality Initiative) Esta
clasificacion, divide la ERC en 5 etapas (Tabla 1), de acuerdo a la VFG
estimada con ecuaciones de prediccion (Cockcroft-Gault 6 MDRD). 24

ETAPA ERC VFG (ml/min/1.73 m? DESCRIPCION

Mayor de 90 ml/min/1.72 m?  VFG normal con dafio renal
89-60 ml/min/1.72 m? VFG levemente reducida con dafo
renal
59-30 ml/min/1.72 m? VFG moderadamente reducida
29-15 ml/min/1.72 m? VFG severamente reducida

Menor de 15 ml/min/1.72 m>  Falla renal terminal

Tabla 1.- Clasificacion de la ERC KDOQI.

Las razones que fundamentan una nueva terminologia, definicién y
clasificacion de la ERC, son epidemiologicas; ya que la ERC se ha
transformado en un problema médico y de salud publica que ha adquirido
proporciones epidémicas. La ERC se puede prevenir y tratar. Se ha visto que la



prevalencia aumenta proporcionalmente con la edad y las causas mas
comunes son la diabetes mellitus e hipertension arterial.>5°

Factores de Riesgo en ERC

Los factores de riesgo para la ERC hoy en dia son bien conocidos, algunas
personas estan en mayor riesgo de desarrollar ERC que otras, y en ellas debe
aplicarse un mayor esfuerzo de deteccion precoz de esta condicion. Un énfasis
particular debe darse a las personas con diabetes, hipertension, edad mayor de
60 afos e historia familiar de enfermedad renal. Estas condiciones tienen alta
prevalencia y son detectables en el primer nivel de atencion.®

Los factores de riesgo para la enfermedad renal se pueden clasificar en
factores de susceptibilidad para dafo renal, factores de inicio para la ERC y
factores perpetuadores de la ERC.?

Dentro de los factores de riesgo de susceptibilidad para el desarrollo de dafo
renal, se encuentran la edad igual o mayor a 60 anos, el tener antecedente
familiar de ERC, padecer sindrome metabdlico, el pertenecer a algunos grupos
étnicos como el ser hispano o afroamericano, el tener una reduccion en la
masa renal ya sea congénito o adquirido, ademas proceder de un nivel
socioeconémico bajo o el tener un bajo nivel educativo.??

Algunos factores promueven el inicio temprano de la ERC entre las cuales se
cuentan la diabetes mellitus, la hipertensién arterial sistémica, enfermedades
autoinmunes, el uso de nefrotoxicos (antiinflamatorios no esteroideos,
aminoglucosidos, medios de contraste, litio) antecedentes de obstruccion de las
vias urinarias, urolitiasis, e infecciones urinarias recurrentes.>®

Hay otro grupo de factores que promueven o perpetuan el dafio renal, entre
ellos han sido motivo de estudio la proteinuria, la tension arterial sistolica > de
130 mmHg, antecedente de alta ingesta de proteinas, un deficiente o mal
control de la glucemia en pacientes diabéticos, la obesidad en cualquiera de
sus etapas, los estados anémicos, las dislipidemias, las toxicomanias como el
tabaquismo, la  hiperuricemia  persistente 'y las enfermedades
cardiovasculares.?>®



Tratamiento sustitutivo de la ERC

El tratamiento renal sustitutivo (TRS) es un proceso integrado que comprende
desde las consultas sobre ERC y avanzada (ERCA) hasta las distintas técnicas
de dialisis y trasplante. La magnitud actual de la ERC demuestra que es
necesaria una planificacién global por su elevado costo y repercusion individual
y social.

La dialisis peritoneal (DP) es mas econdmica en comparaciéon con la
hemodialisis (HD), necesita menos presencia hospitalaria y menos personal,
pero también tiene sus necesidades. En el caso de la HD, esta se considera
desde el inicio del proyecto de un hospital, por las necesidades de
infraestructura especializada, con requerimientos de salas, instalaciones,
equipo médico de alta especializacidn ademas de personal altamente calificado
para su atencion.®

En Espaia el 49% de los nefrélogos consideran que la DP es la mejor técnica
de inicio para el manejo del paciente con ERC, y hasta el 56% de ellos
prefieren las técnicas domiciliaras. Las contraindicaciones absolutas para la DP
son muy escasas y ha demostrado ser una buena alternativa de manejo para
los pacientes siempre y cuando tengan una buena capacitacion.®

Multiples estudios han demostrado que, aproximadamente, la mitad de los
pacientes inician la dialisis en condiciones de urgencia, ingresando en el
hospital y consumiendo muchos mas recursos. Presentando con ello, un peor
pronostico en comparacion con el paciente que acude a su primera DP o HD de
forma programada.°

En los Uultimos afos se han realizado avances importantes en HD
(biocompatibilidad de membranas, membranas de alto flujo, aumento de la
frecuencia de las sesiones, control de la calidad del agua, entre otros) y en la
DP (disminucion del riesgo de infecciones, introduccion de la cicladora, etc.)
esto ha permitido una clara mejoria en la evolucién de los pacientes con ERC.
Algunos estudios de seguimiento han evidenciado un aumento en la
supervivencia en estos pacientes, reportando proporciones de sobrevida del
93.4% al afo, hasta el 39.6 a 10 afios y con una esperanza de vida de 36.6
meses para pacientes manejados con DP y de 38.4 meses en aquellos tratados
con HD."" "2



Complicaciones

El aumento en la supervivencia en los pacientes con ERC, ha condicionado
que se presenten nuevas complicaciones, en varios estudios de seguimiento
se han estudiado los trastornos del metabolismo del fésforo y del calcio, asi
como sus complicaciones cardiovasculares, endocrinas y hematoldgicas, y la
repercusion que estas tienen en la calidad de vida y la mortalidad de los
pacientes con ERC."®

Las alteraciones del metabolismo 6seo mineral o trastornos del metabolismo
del fosforo y calcio, representan una complicacién grave relacionada con la
ERC. La perspectiva de esta enfermedad se ha modificado desde el siglo XIX a
la actualidad. Las alteraciones englobadas en el concepto de Enfermedad renal
cronica con alteraciones del metabolismo éseo mineral (ERC-MOM), se define
como un desorden sistémico del metabolismo 6seo y mineral debido a la ERC,
gue se pone de manifiesto por una o por la combinacioén de:

a) alteraciones en el metabolismo del calcio (Ca), fésforo (P), hormona
paratiroidea (PTH), vitamina D.

b) anormalidades en el remodelado, mineralizacion, volumen, crecimiento
lineal o fortaleza 6seos.

c) calcificaciones vasculares u otros tejidos blandos.

La importancia de este caracter sistémico radica en que, en su conjunto, estas
alteraciones estan estrechamente asociadas con fracturas, y parecen contribuir
de modo importante, al incremento desproporcionado con el riesgo
cardiovascular y la mortalidad global que presentan los pacientes portadores de
ERC en comparacién con la poblacién general.”

Las alteraciones caracteristicas del complejo ERC-MOM pueden identificarse
en forma temprana, para ello, las guias internacionales recomiendan la
monitorizacion de los niveles plasmaticos de Ca, P, PTH y fosfatasa alcalina en
todos los pacientes con ERC desde el estadio Ill, a excepcion de los nifios, en
los cuales se sugiere iniciar los controles en el estadio 11.%3



Hiperparatiroidismo secundario (HPTS)

El HPTS es un estado metabdlico que se caracteriza por una tasa excesiva de
la produccion de la PTH como respuesta a una baja concentracion de calcio
extracelular (por fallo renal, escasa ingesta, malabsorcion, etc.). No obstante, si
el aumento de PTH no puede corregir el calcio plasmatico, ya sea debido a un
trastorno en los 6rganos responsables del transporte o a la escasez del mismo,
se desarrolla una hipocalcemia. Por lo tanto, el HPTS puede asociarse a
concentraciones de calcio que estan dentro o debajo del rango de referencia.
Este trastorno se encuentra invariablemente en la ERC y también en otros
estados de enfermedad donde hay alteraciones del metabolismo mineral *°

La disminucién de la funcién renal da lugar a niveles elevados de PTH. El
aumento de PTH circulante se empieza a detectar en estadios tempranos de la
ERC y el deterioro de la funcién renal se acompafa de un incremento
progresivo de los niveles de PTH. La funcién de la PTH es mantener la
concentracion de calcio extracelular dentro de los niveles normales y es
precisamente el calcio extracelular el principal regulador de la secrecion de
PTH. Un descenso del calcio extracelular dentro del rango fisioldgico, se
traduce en una gran estimulacién de la secrecion de PTH. Si la hipocalcemia es
prolongada, ademas de estimular la secrecion de PTH, produce un aumento
del RNA mensajero de la PTH.

J Masa renal

l J Excrecidon renal
de fésforo
1 Fésforo sérico

l 1 Absorcidn intestinal

de fésforo

J Calcio
sérico

J Absorcién
intestinal de calcio

Fig. 1 Mecanismos de las alteraciones del metabolismo del calcio, fésforo y hormona
paratiroidea en la enfermedad renal crénica.




Conforme progresa la ERC, disminuye la excrecion renal de fésforo,
promoviendo su retencion por el organismo. Sin embargo, en pacientes sanos
la carga de fosforo estimula la produccién del factor de crecimiento de
fibroblastos 23 (FGF-23) por los osteocitos, el cual a su vez inhibe al
cotransportador Na/P del tubulo contorneado proximal y resulta en un aumento
de la excrecion renal de fosforo. EI FGF-23 inhibe la 1-a-hidroxilasa, lo cual
reduce la produccion de calcitriol por el rifidn y consecuentemente eleva la
produccion de PTH. El hiperparatiroidismo resultante incrementa la excrecion
renal de fosforo. Aunque el FGF-23 actua en las paratiroides suprimiendo la
produccion de PTH, la elevacién de esta ultima, a pesar de niveles altos de
FGF-23 en pacientes con uremia, sugiere resistencia de las paratiroides al
efecto supresor de PTH por parte del FGF-23.3%3°

Se ha observado una relacion directa entre la concentracion de fosforo sérico y
el aumento de la produccién de FGF-23, algunas evidencias indican que este
factor se eleva en etapas tempranas de la ERC, cuando aun no se ha
producido la hiperfosfatemia. De hecho, la hiperfosfatemia es poco frecuente
con una filtracién glomerular por arriba de 20 ml/min. Los mecanismos de la
elevacion del FGF-23 en estas etapas no han sido aclarados. En un estudio
realizado en nifos demostré la presencia de FGF-23 en osteocitos de
pacientes con ERC en estadios 2-4. La expresion de FGF-23 en osteocitos no
mostré diferencias entre pacientes con ERC en etapas tempranas y pacientes
en dialisis. Sin embargo, los niveles séricos fueron menores en los pacientes
con ERC sin didlisis, probablemente como consecuencia del aclaramiento renal
de FGF-23.%

Otro compuesto que participa en la regulacion de la funciéon de la célula
paratiroidea es el 1,25(0OH)2D3 (calcitriol), el cual actua directamente sobre la
célula paratiroidea inhibiendo la sintesis del RNA mensajero de la PTH;
tomando en cuenta este hecho, un descenso del calcitriol da lugar a un
aumento de la produccion de RNA mensajero de la PTH. El calcitriol actua
como una hormona sistémica que promueve el transporte de calcio intestinal y
facilita la movilizacion de calcio del hueso. También mejora la recuperacion de
calcio de liquido tubular en la nefrona distal. El calcitriol es el mas activo de los
metabolitos de la vitamina D; se produce casi exclusivamente en el rindn bajo
la accion de la enzima 1-alfa hidroxilasa.

La produccién de calcitriol por el rindn depende de los niveles de PTH, fésforo
y calcio. Si hay un aumento de PTH, se estimula la producciéon de calcitriol; por
el contrario un aumento del Ca y del P, actuan directamente inhibiendo la



produccion de calcitriol por el riidn. Una disminucién de la masa renal funcional
da lugar a una deficiencia de calcitriol, lo cual promueve la produccién de PTH
MRNA. No solo la hipocalcemia y de la disminucion del calcitriol, contribuyen al
desarrollo del hiperparatiroidismo secundario; también la retencién de fésforo
como consecuencia de la disminucién del filtrado glomerular, es otro factor.

En las células paratiroideas existen receptores celulares de calcitriol, por lo que
el calcitriol disminuye la produccion de mRNA PTH. En la ERC los niveles bajos
de calcitriol dan lugar al aumento de la produccién de PTH, por tanto, la
deficiencia de calcitriol puede producir hiperparatiroidismo sin necesidad de
que exista hipocalcemia; ademas, en etapas tempranas de la ERC, la PTH se
encuentra moderadamente elevada y ejerce una accion calcémica, evitando
que la concentracidon de calcio descienda por debajo de lo normal. Una prueba
palpable de la importancia del calcitriol en la generacion del hiperparatiroidismo
es el hecho de que la administracion de calcitriol a enfermos con
hiperparatiroidismo secundario reduce los niveles de PTH.

Otro factor clave en la presentacion del hiperparatiroidismo secundario es la
retencion de fosforo; cuando el filtrado glomerular desciende se acumula
fésforo, que por un efecto quelante produce hipocalcemia, que a su vez
estimula la secrecion de PTH. El aumento de PTH favorece la fosfaturia, que
ayuda a la restauracion de los niveles normales de fésforo, de tal forma que,
normalizado el fosforo, se restauraria la normocalcemia. Asi, la
normofosfatemia y la normocalcemia se mantendrian a expensas de niveles
elevados de PTH. Con la progresion de la insuficiencia renal se acumularia
mas fosforo y, por lo tanto, se necesitarian niveles de PTH cada vez mas
elevados para mantener la calcemia normal.®

La acumulacion de fésforo participa en la génesis del hiperparatiroidismo
secundario a traves de varios mecanismos:

1) disminuye la produccion de calcitriol.
2) favorece la hipocalcemia.

3) datos recientes sugieren que un aumento de fésforo tiene un efecto
estimulador directo sobre la PTH.

El aumento de fésforo inhibe la hidroxilacién del 25(OH)D3 a 1,25(0OH)2D;
(calcitriol) en el rindn. En la ERC de etapa 4 y 5 existen muy pocas células
renales funcionales y, por lo tanto, cuando se presentan variaciones del fosforo
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sérico no tienen la capacidad de regular la produccion de calcitriol; sin
embargo, en las etapas 2 y 3 una restriccion del fésforo en la dieta produce un
aumento significativo del calcitriol, y, por el contrario, un exceso de fdsforo
desciende la produccién de calcitriol. Hay que tener presente que el exceso de
fésforo favorece el hiperparatiroidismo secundario y el aumento de los niveles
de PTH; por lo tanto, el efecto inhibitorio de fésforo sobre la sintesis de calcitriol
esta en parte contrarrestado por el efecto estimulador que la PTH tiene sobre la
produccion de calcitriol. [Fig. 1][Tabla 2]

Factores patogenéticos de las alteraciones del metabolismo

mineral en la enfermedad renal cronica

1. Déficit de calcitriol por disminucién de la masa renal.

2. Disminucién de receptores de vitamina D fundamentalmente a
nivel paratiroideo.

3. Hiperfosfatemia secundaria al descenso del filtrado renal.

4. Resistencia esquelética a la accién de la PTH.

5. Disminucion de la expresion del sensor de calcio en paratiroides.
6. Hipocalcemia debida a la disminucién de la absorcidn intestinal de
calcio por déficit de calcitriol.

7. Crecimiento irreversible de la paratiroides.

8. Produccién del factor de crecimiento de fibroblastos 23 (FGF-23).
Tabla 2.

En la ERC, la hipocalcemia, la deficiencia de vitamina D y la retencion de
fosfato estimulan la sintesis y secreciéon de PTH, aunado a la proliferacion e
hiperplasia de las células paratiroideas. Histopatolégicamente, se observa una
progresion de hiperplasia difusa a nodular, constando cada nédulo de un Unico
tipo celular con un potencial proliferativo agresivo. Las investigaciones clinicas
y fisiopatoldgicas, sugieren que la hiperplasia nodular puede derivar en tumores
neoplasicos y que el origen clonal de cada nédulo es independiente. Todo esto
parece indicar, que en el hiperparatiroidismo secundario las glandulas
paratiroides crecen en un principio de forma difusa y policlonal, para luego dar
lugar a nédulos de origen monoclonal y proliferacién auténoma. De esta forma,
la hiperplasia nodular seria una neoplasia paratiroidea nodular, hecho que
explicaria que los pacientes con este tipo de lesidon sean refractarios a
tratamiento médico y necesiten llegar a la cirugia para que el tejido hiperplasico
nodular sea extirpado, con objeto de evitar la aparicién de recidivas. "

La hiperplasia difusa, esta caracterizada por un aumento en el numero de
células parenquimales, conservando una arquitectura lobular normal, en tanto
que la hiperplasia nodular presenta nédulos celulares rodeados de bandas
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fibrosas. Todos los ndodulos presentan monoclonalidad celular. Cualquier
mutacion o reordenacion génica sobre oncogenes 0 genes supresores de
tumores que de alguna forma promueva la proliferacion celular, daria una
ventaja selectiva de crecimiento a la célula afectada, creando el germen de la
monoclonalidad en la glandula. La monoclonalidad podria asi surgir en una o
varias glandulas, con mayor probabilidad en aquellas en proliferacion
acelerada, dando lugar a los nédulos paratiroideos. "’

En la hiperplasia difusa la alteracion genética no ha ocurrido aun, sin embargo
la hiperplasia es secundaria a factores externos, tedricamente en esta etapa,
la glandula tiene la capacidad de revertir completamente desde la perspectiva
morfolégica, molecular y funcional. En el siguiente estadio, poco después de
que haya ocurrido la alteracion, encontrariamos nodularidad temprana
abstraida en hiperplasia difusa. Si la alteracidon ocurre en varias células, éstas
proliferaran de forma agresiva y se encuentran diversos nédulos en la misma
glandula; Por el contrario, si la alteracion ocurre en una unica célula, la
glandula se agranda de forma homogénea, pero monoclonalmente.’’

Todos los pacientes con ERC, tienen en algun momento de su evolucién, algun
grado de hiperparatiroidismo secundario. Todas estas alteraciones se inician en
la etapa pre-didlisis y progresan y se agravan en los afos de dialisis. La
mayoria de los estudios demuestran que la severidad e irreversibilidad del
hiperparatiroidismo secundario guarda una relacién directa con el tiempo de
didlisis.

Si bien, el HPTS podria sefialarse simplemente como una complicacién de la
insuficiencia renal cronica que necesita didlisis o hemodialisis, en los ultimos
afnos, se ha puesto de manifiesto que las alteraciones del metabolismo mineral
asociadas a la enfermedad renal cronica tienen un efecto adverso sobre la
morbilidad y la mortalidad cardiovascular, ademas de que su manejo resulta
complejo. 2%

Una vez mas, queda claro que la aproximacion al problema debe ser global,
considerando un modelo integral de atencién a la ERC que comienza desde la
consulta de ERCA y continia a través de las distintas técnicas de TSR, la
didlisis y el trasplante.
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Planteamiento del Problema

El HPTS se desarrolla en etapas tempranas de la ERC y muestra un
empeoramiento progresivo en el curso de la ERC. Poco se sabe sobre los
factores de riesgo para el hiperparatiroidismo secundario en nuestra poblacién.
Sin embargo en estudios poblacionales en otros paises, se ha observado que
los niveles elevados de PTH se han asociado con varias complicaciones, como
la osteodistrofia renal, el prurito urémico, la disfuncidn cognitiva y sexual, y
mayor morbilidad y mortalidad cardiovascular.

En cuanto al HPTS se refiere, solo tenemos el antecedente de algunos
estudios realizados en otros paises como Espafa y argentina donde las
prevalencias oscilan desde el 40 al 60% de HPTS en pacientes con ERC;
donde las mejoras en el manejo de los pacientes con ERC ha aumentado
considerablemente la sobrevida de estos, haciendo evidente la manifestacién
de las complicaciones como el HPTS.

El HPTS es una condicion frecuente, importante, compleja, tratable y
desafiante. La Guia de Practica Clinica (GPC) de ERC refiere que los
parametros metabdlicos tales como calcio, fosforo, hormona paratiroidea y la
vitamina D deben mantenerse dentro de los rangos sugeridos para prevenir la
enfermedad &sea, la calcificacion extraesquelética, y el riesgo cardiovascular.

El gasto en el control de esta complicacion encarece mas la atencidén de estos
pacientes, ademas, de que es contemplada en etapas tardias de la ERC,
debido a la falta de sintomatologia en las primeras etapas, aumentando con
esto la morbilidad y la mortalidad en este grupo de pacientes.

Debido a las implicaciones antes mencionadas, existe también un riesgo
econdmico institucional, debido a los costos en el manejo terapéutico del HPTS
en ERC, pero se desconoce la magnitud ya que no existe evidencia escrita al
respecto.
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Pregunta de investigacién

¢Cual es la frecuencia de Hiperparatiroidismo Secundario en pacientes con
Enfermedad Renal Crdnica en terapia sustitutiva de la funcién renal del area de
dialisis y hemodialisis del servicio de nefrologia del hospital Carlos MacGregor
Sanchez Navarro del IMSS?
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Justificacion

El hiperparatiroidismo secundario es una condicion frecuente, importante,
compleja, prevenible y tratable.

La identificacion de pacientes en riesgo y la evaluacion del HPTS es crucial, ya
que la intervencion temprana puede retrasar o detener la progresion de la
osteodistrofia y las complicaciones cardiovasculares en la ERC asociadas al
HPTS.

En el IMSS es pertinente el poder dimensionar la magnitud del problema, para
qgue se puedan contemplar medidas de intervencion tempranas a fin de prevenir
el HPTS y las complicaciones que esta conlleva en el deterioro de la calidad de
vida del paciente renal en terapia sustitutiva.
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Objetivo General

Estimar la prevalencia global y especifica de Hiperparatiroidismo Secundario y
los antecedentes en pacientes con ERC del servicio de dialisis y hemodialisis
del hospital Carlos MacGregor Sanchez Navarro del IMSS en el periodo de
Octubre a Diciembre del 2013.

Objetivos especificos

= Determinar la relacion entre el nivel socioecondmico con la presencia de
HPTS.

= Determinar la relacién entre trastorno del metabolismo fosfocalcico con
la presencia de HPTS.

= Determinar la relacion entre el tratamiento dialitico con la presencia de
HPTS.

= Determinar la relacion entre el tratamiento hemodialitico con la presencia
de HPTS.

= Determinar la relacion entre el diagndstico de la DM2 con la presencia
de HPTS.

= Determinar la relacién entre el diagndstico de la HAS con la presencia
de HPTS.

Material y método

Diseino del estudio: Transversal.

Periodo de estudio: Octubre a Diciembre de 2013.

Poblacion de estudio: Pacientes con enfermedad renal crénica en terapia
sustitutiva de la funcion renal del servicio de nefrologia del area de dialisis y
hemodialisis del hospital Carlos MacGregor Sanchez Navarro del IMSS.
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Criterios de seleccioén

Criterios de Inclusion: Pacientes adultos con enfermedad renal cronica en
terapia sustitutiva de la funcion renal del servicio de nefrologia del area de
didlisis peritoneal y hemodialisis derechohabientes del IMSS, de ambos sexos.
Y que tengan expediente clinico completo

Criterios de Exclusion: Pacientes con Enfermedades que establezcan
barreras para la comunicacién durante el interrogatorio o la exploracién fisica:
discapacidad mental o intelectual Lesion cerebral o demencia.

Pacientes que no cuenten con seguimiento sustitutivo de la funcién renal en
esta unidad.

Criterios de Eliminacién: Pacientes que no cuenten con cuantificacion de
hormona paratiroidea en el tiempo de realizacidn del estudio.

Tamaino minimo de muestra:

n= 1.962 p (1-p)/i? con una prevalencia del 70%
n=1.962x0.7x0.3/0.05%= 3.8416x0.7x0.3/0 .0025=322
Precision: 0.05

Prevalencia: 0.7

n =322

Muestreo: De la lista de pacientes con nefropatia proporcionada por el servicio
de dialisis y hemodialisis, se aleatorizé a todos los pacientes, los cuales fueron
localizados y citados para llevar a cabo la entrevista y la exploracion fisica por
el investigador. Obteniéndose consentimiento informado por escrito.
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Definicién y Operacionalizacién de las variables

Variable Dependiente: Hiperparatiroidismo Secundario.

Definicién: El HPTS es un estado metabdlico en el cual los niveles de
Hormona Paratiroidea sobre pasan los rangos de normalidad.

Tipo de Variable: cuantitativa continua, transformada a nominal.
Indicador: Presencia y ausencia.

Operacionalizaciéon: Se determinaran los niveles plasmaticos de Hormona
paratiroidea y se clasificara como hiperparatiroidismo a todo paciente con cifras
superiores de 68 pg/ml de hormona paratiroidea.

Escala: Nominal.
Variables Independientes:

Trastorno del Metabolismo Fosfocalcico

Definicién: desorden sistémico del metabolismo éseo y mineral debido a la
ERC, que se pone de manifiesto por alteraciones en el metabolismo del calcio
(Ca), fosforo (P), o vitamina D.

Tipo de Variable: cuantitativa continua, transformada a nominal.
Indicador: Presencia y ausencia.

Operacionalizacion: Se determinaran los niveles plasmaticos de calcio y
fésforo y se clasificara como hiperfosfatemia e hipocalcemia a todo paciente
con cifras fuera del rango de los valores objetivo recomendados por las guias
de la US NKF-KDOAQI.

Escala: Nominal.
Edad

Definicién: periodo cronoldgico desde el nacimiento hasta el dia del ingreso al
estudio.

Tipo de Variable: Cuantitativa.
Indicador: numero de afios cumplidos referidos por el paciente.

Operacionalizacion: por interrogatorio directo al paciente.
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Escala: Razon.

Hiperfosfatasemia

Definicion: Elevaciéon de los niveles séricos de fosfatasa alcalina por arriba de
104 UI/L.

Tipo de Variable: Cuantitativa, transformada a nominal.

Escala de Medicién: Nominal

Indicador: 1) Hiperfosfatasemia 2) Sin Hiperfosfatasemia.
Operacionalizacion: Determinacion plasmatica de fosfatasa alcalina.
Sexo

Definicién: caracteristicas fenotipicas que diferencian a un hombre de una
mujer.

Indicador: 1) Masculino, 2) Femenino.
Operacionalizacion: el sexo referido por el entrevistado.
Escala: Nominal.

Nivel Socioecondmico

Definicién: Es un indice o indicador abstracto que sirve para medir y clasificar
a la poblacién dentro de la sociedad segun su ingreso, calidad de vida, acceso
a servicios y gastos.

Tipo de Variable: Cualitativa
Escala de Medicién: Ordinal
Indicador: Bajo, medio y alto

Operacionalizacion: Previo interrogatorio al paciente se construira con las
variables: Tecnologia y entretenimiento, Infraestructura practica, sanitaria y
basica, capital humano, y se asignara un puntaje a cada categoria.

Escala: Ordinal.
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Diabetes Mellitus tipo 2

Definicién: Conjunto de enfermedades metabdlicas caracterizadas por la
presencia de niveles elevados de glucosa en sangre.

Tipo de Variable: Cuantitativa transformada a nominal.
Escala de Medicién: Nominal
Indicador: 1) Diabetes mellitus 2) Sin Diabetes mellitus

Operacionalizacion: Diagnostico previo de DM2 referido por el paciente 6
glicemia en ayunas = 126 mg/dL revision en expediente clinico.

Hipertension Arterial

Definicién: Estado patologico caracterizado por un aumento de la tension
arterial por encima de los valores normales.

Tipo de Variable: Cuantitativa transformada a nominal.
Escala de Mediciéon: Nominal
Indicador: 1) Hipertensioén arterial 2) Sin Hipertension arterial

Operacionalizacion: Diagnostico previo de Hipertension arterial referido por el
paciente 6 tension arterial medida durante la entrevista > 130/85 mmHg y
revision en expediente clinico.

Dislipidemia
Definicion: Conjunto de patologias caracterizadas por alteraciones en la

concentracion de lipidos sanguineos en niveles que involucran un riesgo para
la salud

Tipo de Variable: Cualitativa.
Escala de Medicién: Nominal.
Indicador: 1) Dislipidemia 2) No Dislipidemia

Operacionalizacién: Diagndstico previo de hipercolesterolemia o
hipertrigliceridemia referido por el paciente o medicion de lipidos en quimica
clinica con alguno de los siguientes valores: a) Colesterol Total > 200 mg/dL, b)
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Colesterol LDL >100 mg/dL, c) Colesterol HDL < 40 mg/dL en Hombres 6 HDL
< 50 mg/dL en Mujeres 6 d) Triglicéridos > 150 mg/dL.

Indice de Masa Corporal

Definicién: Exceso de peso dado por el aumento de la grasa corporal
Tipo de Variable: Cuantitativa transformada a ordinal.
Escala de Medicién: Ordinal.

Indicador: 1. Normal 18-24.9 Kg/m2, 2. Sobrepeso 25-29.9 Kg/m2, 3.
Obesidad > 30

Kg/m2

Operacionalizacion: Se midié y se peso al paciente y una vez con la
antropometria se calculo el indice de masa corporal.

Antecedente Familiar de Diabetes Mellitus

Definicién: Es todo aquel paciente que tenga un familiar cercano (al menos en
la tercera generacion) que padezca diabetes mellitus o haya fallecido a causa
de ésta.

Tipo de Variable: Cualitativa.

Escala de Mediciéon: Nominal.

Indicador: 1) Si 2) No

Operacionalizacioén: Se interrogo al paciente directamente

Antecedente Familiar de Hipertension Arterial

Definicién: Es todo aquel paciente que tenga un familiar cercano (al menos en
la tercera generacion) que padezca hipertension arterial o haya fallecido a
causa de ésta.

Tipo de Variable: Cualitativa.
Escala de Mediciéon: Nominal.
Indicador: 1) Si 2) No

Operacionalizacién: Se interrogo al paciente directamente
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Antecedente Familiar de Enfermedad Cardiovascular

Definicién: Es todo aquel paciente que tenga un familiar cercano (al menos en
la tercera generacion) que padezca enfermedad cardiovascular o haya fallecido
a causa de ésta.

Tipo de Variable: Cualitativa

Escala de Medicién: Nominal

Indicador: 1) Si 2) No

Operacionalizacion: Se interrogo al paciente directamente.

Conocimiento de Enfermedad Renal Crénica

Definicién: Es un indice o indicador abstracto que sirve para medir el grado de
conocimiento del paciente sobre aspectos de la enfermedad renal crénica,
como: Funciones basicas del érgano renal, estudios de laboratorio basicos en
el paciente renal, asi como sintomas y complicaciones mas frecuentes de la
Enfermedad Renal.

Tipo de Variable: Cualitativa
Escala de Medicién: Ordinal
Indicador: 1) Bueno 2) Suficiente 3) Deficiente.

Operacionalizacion: Se aplicO cuestionario sobre conocimiento de
enfermedad renal cronica para pacientes, elaborado por la National Kidney
Found integrado por diez reactivos con opcién de respuesta de Verdadero y
Falso; del cuestionario se obtiene un puntaje de cero a 10 y se clasifica segun
el puntaje obtenido de 5 o 6 aciertos como deficiente, de 7 u 8 aciertos como
suficiente y de 9 a 10 aciertos como bueno.
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Analisis estadistico

Se analizdé la distribucién de las variables continuas mediante pruebas de
normalidad. Para las variables con distribucion normal (paramétrica), se realizé
el analisis de diferencia de medias con la prueba de “t” Student; se calculo el
promedio y la desviacion estandar, para variables con distribucidn no
parameétrica se calculo la mediana y se realizé la prueba de U Mann Whitney.

Se calculd la prevalencia (P) de HPTS vy los intervalos de confianza al 95%
(ICo5%). Se realizo el céalculo de la razén de momios de la prevalencia (RMP),
(ICgs%) y como prueba de hipétesis la Chi?™".

Se realiz6é un analisis multivariado con regresion logistica no condicional, en el
que se ajustdé el modelo con las variables confusoras, para evaluar la
contribucion independiente de las variables de estudio en la ocurrencia del
HPTS.

23



Aspectos éticos

Riesgo de la investigacion: de acuerdo con el reglamento de la Ley General
de Salud en Materia de Investigacion para la Salud, Titulo Segundo, Capitulo |,
Articulo 17: Esta investigacidn se considera con riesgo minimo; y, de acuerdo
al articulo 23 en caso de investigaciones con riesgo minimo, la Comisién de
Etica, por razones justificadas, podra autorizar que el consentimiento informado
se obtenga sin formularse escrito. Sin embargo, se realizé el consentimiento
informado por escrito.

Contribuciones y beneficios del estudio para los participantes: a todos los
participantes independientemente del resultado diagndstico se les dio
informacion verbal y escrita sobre recomendaciones higiénicas y dietéticas de
acuerdo a las recomendaciones en las guias de practica clinica de ERC y de
HPTS. Ademas de realizar una labor educativa con todos los participantes; se
pudo diagnosticar a pacientes que de otra manera puedan llegar a tener graves
complicaciones.

Confidencialidad: los datos obtenidos mediante la exploracién fisica, la
aplicacién del cuestionario y la revision de expedientes se manejo de manera
confidencial y solo para los fines de este estudio. (Ver anexo de la carta)
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Descripcion general del estudio

Para la seleccion de los pacientes, se acudié al servicio de nefrologia del
hospital Carlos MacGregor Sanchez Navarro del IMSS y del censo nominal de
pacientes con el que se cuenta, se aleatorizo, una vez hecho se seleccionaron
los pacientes a encuestar, previo censo de pacientes elegibles se realiz6 visita
diaria al area de dialisis y hemodidlisis del servicio de nefrologia para la
captacién y entrevista de los pacientes, una vez que estos aceptaron participar
en el estudio mediante consentimiento informado mediante informacién sobre
las caracteristicas de la investigacion y sus objetivos, se procedio a realizar el
interrogatorio y el llenado de la encuesta por el investigador, para la toma de
las medidas antropométricas se realizé capacitacion al personal participante de
enfermeria (auxiliar del servicio) para la medicion de talla, peso y tensién
arterial; para la determinacién de las variables biolégicas de laboratorio como la
cuantificacion de hormona paratiroidea y niveles séricos de calcio, fosforo,
fosfatasa alcalina, se procedid a la busqueda de los resultados de los
pacientes seleccionados dentro del sistema automatizado de Ilaboratorio
durante el periodo de estudio. Se realiz6 revision del expediente clinico de los
pacientes sobre los antecedentes de enfermedades previas y tratamientos, con
la finalidad de reducir el sesgo de informacién, una vez recabado el formato de
recoleccion de datos, se procedié al vaciado de estos en una base de datos en
hoja de calculo del programa Excel, al concluirla se analizé6 con el paquete
estadistico SPSS.

Fueron excluidos del estudio los pacientes que no contaron con cuantificacion
de hormona paratiroidea, y aquellos pacientes con antecedente de
Hiperparatiroidismo primario sustentado en el expediente clinico o en aquel
caso donde se prestd a confusion en aquellos pacientes que tenian
antecedentes de alteraciones del calcio previo a la enfermedad renal.
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Resultados
Caracteristicas Generales de la Poblacion.

De un total de 357 pacientes se seleccionaron 322 con informacion completa,
1 paciente se excluyo por presentar Hiperparatiroidismo primario y 34 pacientes
se eliminaron por falta de cuantificacién de Hormona paratiroidea, por datos
incompletos e inconsistentes en los cuestionarios y el expediente.

Se incluyeron 322 pacientes del servicio de nefrologia con un rango de edad de
17 a 90 anos, la media de |la edad fue de 55 * 14.4 afios. [Fig. 2]

n= 322

Fig. 2 Distribucion por edad.

La distribucién en cuanto al sexo fue de 192 hombre y 130 mujeres (59.6% vs
40.4%). [Fig. 3]

n= 322

Fig. 3 Distribucion por género.
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Para el estado civil se encontré una mayor proporcion para los casados con
203 casos (63 %), para los solteros fueron 59 casos (18.3%), en unién libre se
encontraron 21 (6.5%), 21 divorciados (6.5%) y 18 viudos (5.6%). [Fig. 4]

n= 322

Fig. 4 Distribucion por estado civil.

El nivel socioecondmico se determind mediante el indice AMAI, observando
una mayor proporcion para el nivel social medio con 290 pacientes (90.1%), el
bajo con 22 pacientes (6.8%) y el alto con 10 pacientes (3.1%). [Fig. 5]

n= 322

Fig. 5 Distribucién del nivel socioeconomico.
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También se investigo la clinica de atencidn primaria de procedencia y esta
mostro la siguiente distribucién: para la UMF 9 fueron 106 pacientes (32.9%),
de la UMF 42 fueron 73 pacientes (22.7%), de la UMF 28 fueron 66 pacientes
(20.5%), de la UMF 12 fueron 49 pacientes (15.2%) de la UMF 1 fueron 24
pacientes (7.5%) y 4 pacientes (1.2%) de otras UMFs. [Fig. 6]

n= 322

Fig. 6 Distribucion por unidad de medicina familiar de adscripcion.

Se interrogo sobre la actividad laboral actual y se determind que 84 pacientes
(26.1%) se dedican a actividades relacionadas con el hogar, 66 son jubilados
(20.5%), 70 son desempleados (21.7%), 52 son empleados de alguna empresa
(16.1%), 20 fueron comerciantes (6.2%), 19 de ellos se dedicaban a diferentes
actividades u oficios menores (5.9%), 10 eran profesionistas (3.1%) [Fig. 7]

n= 322

Fig. 7 Distribucion de la ocupacion laboral
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Se evaluo el nivel de conocimiento sobre ERC con aplicacion de cuestionario
para pacientes de las Guias KDOQI, los resultados obtenidos fueron 32.9 %
para conocimiento deficiente, 58.4% para un nivel de conocimiento suficiente y
solo un 8.7% para un nivel de conocimiento bueno. [Fig. 8]

n= 322

Fig. 8 Distribucion del nivel de conocimiento sobre ERC.

La distribucién respecto del método de sustituciéon de la funcion renal, fue de

168 pacientes en hemodialisis (52.2%) y de 154 para didlisis peritoneal
(47.8%). [Fig. 9]

n= 322

Fig. 9 Distribucién respecto al tratamiento sustitutivo de la funcién renal.
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La prevalencia global de HPTS fue de 49.6 %. En los hombres encontramos
una mayor prevalencia 30.4%, en comparacion con las mujeres que fue de
19.2%. La mayor prevalencia especifica por edad fue del 18.9% en los
pacientes de 60 y mas afios, continuando con los de 45 a 59 afos con 15.8% vy
seguido con un 14.9% en los menores de 44 afos.

De acuerdo al estado civil la prevalencia fue de 30.7% en los casados, en
comparacién con el grupo de los solteros y el grupo de unién libre, divorciados
y viudos que fue de 18.9%

En cuanto al nivel socioecondmico la prevalencia encontrada en el nivel medio
fue de 44.7%, seguida del nivel socioecondmico bajo con una prevalencia de
3.4%, en contraste con la del nivel alto que fue de 1.5%. [Tabla. 3]

Tabla 3. Prevalencia global y especifica de HPTS y variables sociodemograficas.

Variables Casos Prevalencia
n=322

Sexo 160 49.6
Hombres 98 30.4
Mujeres 62 19.2
Grupo Edad

Menos de 44 48 14.9

45 a 59 anos 51 15.8

60 y mas 61 18.9

Estado Civil

Soltero 34 10.5
Casado 99 30.7
Unidn

libre/divorciado/viudo 27 8.4

Nivel Socioeconomico

Bajo 11 34

Medio 144 44.7
Alto 5 1.5

Las proporciones especificas se obtuvieron del nimero total de la muestra.
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Caracteristicas Clinicas de la Poblacién

Para la prevalencia segun comorbilidad se encontré que los pacientes con HAS
tienen una prevalencia de HPTS del 42.8%, en los pacientes con DM2 la
prevalencia fue de 22.3%, los pacientes con dislipidemia obtuvieron una
prevalencia del 13%, para los pacientes con enfermedad autoinmune se
observd de 6.5% y en los pacientes con patologia del tracto urinario fue de
10.8%.

Con respecto al tratamiento de sustitucién de la funcion renal los paciente4s en
dialisis presentaron una prevalencia de HPTS de 32.9%, los pacientes en
hemodialisis con 26.3% y en los pacientes con antecedente de trasplante renal
fue de 2.7%. [Tabla 4]

Tabla 4. Prevalencia especifica de HPTS segun comorbilidad y tratamiento de sustitucion.

Casos

Variables n=322 Prevalencia
Hipertensidn arterial sistémica 138 42.8
Diabetes Mellitus 72 22.3
Dislipidemia 42 13
Enfermedades autoinmunes 21 6.5
Enfermedades del tracto urinario 35 10.8
Didlisis 106 32.9
Hemodialisis 85 26.3
Trasplante 9 2.7

Las proporciones fueron obtenidas a partir del nimero total de pacientes.

Caracteristicas Bioquimicas de la Poblacion

De las variables bioquimicas que presentaron una distribucion normal se
obtuvieron medias, las variables con medias por arriba de los valores
recomendados fueron la urea con (121+33), la creatinina (9.56+3.42), el
nitrégeno ureico (57.35+20.43), los triglicéridos (156.42+87.47) y la fosfatasa
alcalina (119.25164.13). Se observo que la albumina y el cloro presentaron
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medias por debajo de los valores recomendados (3.651£0.65) y (98.37+4.67)
respectivamente. [Tabla 5]

Tabla 5. Caracteristicas Bioquimicas de la Poblacion.

Hemoglobina 11.49+2.21 5.50-18 13.8-16.7
Hematocrito 35.45+6.51 18.40-56.50  40.5-52
Eritrocitos 3.79+0.71 1.98-6.24 4.5-6.5
Leucocitos 6.84 +2.15 1.84-14.10 5.3-9.7
Plaquetas 247.21 + 88.60 20.70-577 250-500
Glucosa 107.95 £ 46.29 36-358 70-110
Urea 121.88 £ 42.75 33.17-316.5 15-39
Creatinina 9.56 + 3.42 2.71-27 0.6-1.5
Nitréogeno

Ureico 57.351+20.43 15.50-147.9  2.33-46.7
Colesterol 159.16 £ 40.87 74-312 140-200
Triglicéridos 156.42 * 87.47 40-734 35-150
Calcio 9.29£0.96 6.41-14.21 8.4-10.5
Fosforo 5.0+1.64 1.41-12.29 2.8-5.1
Proteinas

totales 6.75+0.91 4.20-9.30 6.7-8.2
Albumina 3.65 + 0.65 1.70-5.20 3.8-5.1
Hierro 70.08 £ 36.83 16-256 37-158
Sodio 137.30+£3.73 126-149 130-145
Potasio 4.83 £0.90 2.60-9.90 3.6-5
Cloro 98.37 £ 4.67 87-116 101-111
Fosfatasa

alcalina 119.25 £ 64.13 6.80-573 34-104

Los datos se presentan en medias.
Ds Desviacion estandar.
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Se realizé el analisis de las variables de la funcién renal y del metabolismo
mineral, obteniendo el analisis de la media de los parametros de estudio y la
DS, a continuacion se muestran los resultados de las variables que presentaron
diferencias significativas en sus valores de referencia al comparar los pacientes
con o sin HPTS.[Tabla 6]

Tabla 6. Datos comparativos de las medias de los parametros clinicos estudiados en los
pacientes con o sin HPTS.

Variables Hiperparatiroidismo n Media p
secundario

TFG NO CASO HPTS 162 8.1988 <0.001
CASO HPTS 160 6.8713

CALCIO NO CASO HPTS 162 9.3496 0.986
CASO HPTS 160 9.1993

FOSFORO NO CASO HPTS 162 4.3891 <0.001
CASO HPTS 160 5.5008

FOSFATASA NO CASO HPTS 162 110.6235 0.005
CASO HPTS 160 128.7738

CLORO NO CASO HPTS 162 98.4603 0.009
CASO HPTS 160 98.3009

EDAD NO CASO HPTS 162 58.12 <0.001
CASO HPTS 160 53.13

EDAD NO CASO HPTS 162 52.86 0.003

DIAGNOSTICO

ERC CASO HPTS 160 47.27

Para las variables biologicas se evalud si presentaban distribucion normal, se
procedié a realizar el analisis de la diferencia de medias, mediante T de
Student, y se pudo observar que existe una diferencia significativa en el
parametro de filtracion glomerular al comparar los que tenian HPTS con los que
no tenian HPTS con un valor de t= -3.10 y una p < de 0.001 media de filtracién
glomerular -1.327 (IC 95% -0.483-2.171), al comparar el calcio no se observo
diferencia significativa en los valores de calcio en ambos grupos t= -1.42 p=
0.986 con una diferencia de media de -0.150 (IC 95% 0.056-0.357), en el caso
del fosforo si se encontré diferencia significativa entre los que tenian HPTS y
los que no tenian HPTS con una p= P 0.001 y una diferencia de media de
1.111(IC 95% 1.444 - 0.778), para la fosfatasa alcalina también se mostro
diferencia entre los pacientes portadores de HPTS y los que no con una
p= 0.005 y con una diferencia de medias de 18.15 (IC 95% 31.78 - 4.52), el
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cloro sérico también mostro una diferencia significativa con una P de 0.009 y
una diferencia de medias de -0.215(IC 95% 0.838 -1.270).[Tabla 7]

Tabla 7. Diferencia de medias mediante T de Student.

Superior Inferior

Tasa de Filtracion

Glomerular -3.1 <0.001 -1.327 -0.483 -2.171
Calcio -1.42 0.986 -0.15 0.056 -0.357
Fosforo -5.81 0.005 1.111 1.444 0.778
Cloro 0.288 0.003 -0.215 0.838 -1.27
Fosfatasa alcalina -2.69 0.003 18.15 31.78 452
Edad Dx ERC -3.16 0.003 -5.59 -2.117 -9.074

Variables que mostraron distribuciéon normal mediante la prueba estadistica de Kolmogorov Smirnov.
Prueba T de Student p <0.05.

Analisis bivariado

Para el analisis bivariado, se cruzaron las variables de estudio para saber
cuales tenian mayor riesgo en el desarrollo de HPTS. La hiperfosfatemia
mostro un riesgo de 3 veces mas en comparacion con los pacientes que no la
presentaban (RMP = 3.5 IC 95% 2.20 - 5.69), El antecedente de padecer
diabetes mellitus mostro un riesgo de un poco mas de 53% en comparacion
con aquellos pacientes que no son diabéticos (RMP = 1.53 IC 95% 1.20 - 1.94),
Por otro lado la elevacién de la fosfatasa alcalina también mostro un exceso de
riesgo de 62% en comparacion con aquellos pacientes que no la presentan
(RMP =1.62 1C 95% 1.04 - 2.53).[Tabla 8]
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Tabla 8. Variables asociadas a HPTS.

Variables RMPc IC del 95% Valorde P
Hipocalcemia

No 1

Si 1.18 0.63-2.23 0.356
Hiperfosfatemia

No 1

Si 3.5 2.20-5.69 <0.001
Elevacion de Fosfatasa

No 1

Si 1.62 1.04 -2.53 0.021
Hipertension Arterial

No 1

Si 1.13 0.79-1.62 0.292
Diabetes Mellitus

No 1

Si 1.53 1.20-1.94 <0.001
Edad

No 1

Si 1.23 0.99-1.53 0.035

RMPc Razén de momios de prevalencia crudos.
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Analisis multivariado

Se realizé analisis multivariado a partir de un modelo de regresion logistica,
para controlar el efecto confusor de la variable edad, en el caso de esta se
realizo estratificacion. El modelo ajustado por edad, identificd que las variables
relacionadas con el HPTS son la hiperfosfatemia RMa= 3.7 (IC 95% 2.2 — 6.1),
el antecedente de diabetes mellitus con una RMa= 0.52 (IC 95% 0.30 — 0.92), y
la elevacion de la fosfatasa con una RMa= 1.9 (IC 95% 1.16 — 3.15). Con un
estimador de maxima verosimilitud de 371.8 [Tabla 9]

Tabla 9. Modelo de regresion logistica que explica la contribuciéon independiente de las
variables de estudio en el HPTS.

Variables RMc RMa IC del 95% Sig
Superior Inferior
Fosforo 3.5 3.738 2.255 6.197 <0.001
Fosfatasa 1.62 1.913 1.16 3.157 0.011
DM2 1.53 0.529 0.301 0.929 0.027

Estimador de maxima verosimilitud 371.8
Modelo ajustado por edad.

Discusion

La principal aportacion del estudio, es el analisis epidemioldgico de variables
identificadas en el HPTS, que provee informaciéon acerca de la prevalencia y
sus estados comorbidos, asi como las causas que antecedieron al HPTS.
Como tal, es el primer estudio realizado en poblaciéon mexicana con un tamafio
de muestra considerable y el primero que explora el HPTS como un problema
de salud publica en el IMSS. Las recomendaciones para el tratamiento y control
farmacolégico del HPTS han cambiado en las ultimas décadas, con la
introduccién de los calcimiméticos y quelantes de fésforo, la evidencia ha
demostrado un mejor control e incluso la prevencion de las complicaciones del
metabolismo mineral en pacientes con ERC. Nuestro estudio muestra que en el
IMSS se contintan utilizando los medicamentos recomendados para el control
de la hiperfosfatemia y del HPTS en décadas pasadas, a pesar de la
disponibilidad de los nuevos esquemas de tratamiento. Lo que implica la
importancia de estudios de costo efectividad, para la seleccién de mejores
opciones de tratamiento.
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Los resultados obtenidos muestran que la prevalencia global de HPTS fue
ded49.6% en nuestra poblacién, y presenta una distribucién muy semejante a
la reportada por Walter G y Cols. en su estudio de prevalencia de HPTS en
poblacién argentina, donde ellos reportaron una prevalencia del 54.5%, la cual
es inversamente proporcional a la reportada en diferentes estudios realizados
en poblaciones anglosajonas y asiaticas, muy probablemente debido a las
diferencias en los estilos de vida y de alimentacién de estas poblaciones.*"*243

La modalidad en la presentaciéon del HPTS ha cambiado a lo largo de las
ultimas décadas, debido en primer termino a los avances en el tratamiento de
la sustitucion renal de este grupo de pacientes, en donde estudios recientes de
sobrevida muestran una supervivencia media de 58 meses para HD y de 54
para DP evidenciando asi las complicaciones de la ERC, que en décadas
pasadas no eran evidentes debido a la alta tasa de mortalidad a corto plazo de
los nefrépatas; En contraste con nuestros pacientes que presentan una
duracion media del tratamiento de 29.5 meses para DP y de 21 meses en los
pacientes en HD.*

En un estudio poblacional realizado en Guadalajara en el 2005 por Cueto
Manzano y Cols. En pacientes diabéticos encontraron una prevalencia de ERC
del 29% con una media de edad de 63 afos, en comparacion con lo observado
en nuestro estudio, la prevalencia de diabetes en nuestros pacientes con
tratamiento sustitutivo de la funcion renal fue del 53.8%, con HPTS y DM2 fue
de 22.3%, con lo que podemos inferir que en nuestro pais la DM2 lejos de
decrecer en los proximos afos, seguira siendo un problema de salud
importante y no obstante seguira siendo una causa contribuyente de enfermos
renales y por consecuencia de pacientes con HPTs.*°

En un estudio realizado en China en el hospital de Xiangya en el 2013,
observaron que los pacientes con mayor tiempo de hemodialisis tenian un
mayor nivel de PTHi. Nuestras observaciones en este rubro no mostraron
correlacion en cuanto a la cantidad de PTHi sérica con respecto del tiempo de
DP o de HD en comparacion con el estudio chino. Sin embargo una de las
debilidades de nuestro estudio es precisamente que no podemos argumentar
en este punto dado que no tenemos el seguimiento adecuado como es el caso
de una cohorte donde los datos serian mas precisos para poder inferir o
sustentar esta hipétesis.*°

En ese mismo estudio los chinos infieren que dosis altas de calcitriol pueden
mejorar el sindrome clinico del HPTS. En contraste nuestro analisis en este
punto no evidencio alguna diferencia en nuestra poblacion estudiada, sin
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embargo la mayoria de nuestros pacientes tienen aportes importantes y
permanentes de carbonato de calcio, con lo cual muy probablemente no
presentan un estado de hipocalcemia demostrable.*®

El tener como antecedente una enfermedad autoinmune ha demostrado en
nuestra investigacion estar asociado a una mayor prevalencia de HPTS con
una diferencia estadistica significativa, evento que no hemos documentado en
algun otro estudio, por lo que nosotros consideramos que los pacientes con
enfermedades autoinmunes, debutan con ERC a edades tempranas
condicionando un mayor tiempo de exposicion a los tratamientos de sustitucion
renal y por consecuente mayor riesgo de presentar HPTS.

En un estudio retrospectivo de pacientes postrasplante renal en Argentina de
1996 al 2004 encontraron una prevalencia de HPTS de 57.14% al momento
del trasplante y del 23.6% a los 6, meses postrasplante, en comparacion con
nuestras observaciones encontramos una prevalencia del 2.7% de pacientes
con HPTS en nuestros pacientes trasplantados la desventaja es que nuestros
pacientes trasplantados estudiados, son pacientes que presentaron rechazo al
trasplante.*’

En una revisidn sobre la prevencion y el manejo del HPTS en los ultimos afos,
se concluyo que los pacientes con hiperfosfatemia, presentan un mayor riesgo
para la presencia de HPTS y para la mortalidad cardiovascular en este grupo
de pacientes, al comparar con los resultados obtenidos en nuestro analisis,
evidentemente la hiperfosfatemia es un factor de riesgo de asta 3 veces mas
para la presencia de HPTS, con lo que podemos suponer que nuestros
pacientes presentan indudablemente un mayor riesgo cardiovascular a
diferencia de los que no presentan HPTs.*®

En el analisis multivariado al ajustar por las variables de estudio, se observé
que no existe modificacion del efecto en las variables que se introdujeron en el
modelo, lo que indica que el efecto confusor de las variables de estudio fue
controlado, apoyando la evidencia encontrada a partir de la asociacion de los
factores de riesgo estudiados. Por otra parte, la contribucion del presente
trabajo es la construccion de un modelo que permita dimensionar la magnitud
del problema causado por el HPTS.
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Conclusiones

La prevalencia de HPTS en los nefrépatas derechohabientes del servicio de
dialisis y hemodialisis del HGR 1 del IMSS fue elevada. Debido a que a los
pacientes no se les realiza toma basal de HPTi y son diagnosticados
tardiamente, cuando ya presentan las complicaciones propias del HPTS y esto
hace mas dificil instaurar acciones preventivas.

Aunado a esto, se mostr6 que los nefrélogos contindan utilizando
frecuentemente los captores del fosforo basados en calcio y para controlar el
hiperparatiroidismo se sigue usando el calcitriol, ambos medicamentos
aparecidos entre los afios ochenta y noventa, mostrando una baja utilizacion de
las nuevas terapias disponibles.

Estos resultados, muestran que la magnitud del HPTS es considerable, que su
diagndstico es un procedimiento que se puede hacer en forma oportuna
apegandose a las recomendaciones de las guias de practica clinica nacionales
e internacionales tanto para el diagnéstico como para el tratamiento. Vigilando
con mas énfasis a los pacientes que reunen los factores de riesgo
documentados, buscando alternativas mejores alternativas farmacologicas para
mejorar el control metabdlico y disminuir el riesgo cardiovascular que presentan
estos pacientes.

Entre las principales limitaciones del estudio se encuentra su naturaleza
transversal y observacional. En nuestro conocimiento estos son los primeros
datos publicados sobre las formas de presentacién del HPTS en México con
una muestra considerable de pacientes en tratamiento de sustitucion de la
funcién renal y aporta una importante informacion acerca de la realidad de este
trastorno en poblacién renal de la region.
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INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
DIRECCION DE PRESTACIONES MEDICAS
COORDINACION DE VIGILANCIA EPIDEMIOLOGICA Y APOYO A CONTINGENCIAS
ANEXO 1

Carta de Consentimiento Informado
Nombre del estudio: Prevalencia de Hiperparatiroidismo Secundario en Pacientes con
Enfermedad Renal Crdénica en Terapia Sustitutiva de la Funcidon Renal del Servicio de Dialisis y
Hemodialisis del Hospital Carlos MacGregor Sanchez Navarro del IMSS.
Fecha:
Nimero de Registro:
Como usted es un paciente con enfermedad renal crénica, se le solicita que participe en este
estudio de llamado Prevalencia de Hiperparatiroidismo Secundario en Pacientes con
Enfermedad Renal Crénica en Terapia Sustitutiva de la Funcidon Renal del Servicio de Dialisis y
Hemodidlisis del Hospital Carlos MacGregor Sanchez Navarro del IMSS. Este estudio se
realizara con pacientes derechohabientes del Hospital Carlos MacGregor Sanchez Navarro
durante 3 meses.
La pregunta de investigacion: El estudio tiene como propésito el conocer si los pacientes con
enfermedad renal crénica presentan una complicacion que se llama “Hiperparatiroidismo
Secundario”, que es un trastorno del metabolismo éseo mineral o trastornos del metabolismo
fosfocdlcico, y queremos conocer que factores pudieron intervenir para que ocurriera ese
problema de salud.
Justificacion y objetivos el estudio:
La realizacidon de este estudio nos permitira conocer la frecuencia con que se presenta esta
complicacién en pacientes como usted que tienen enfermedad renal crénica, asi como algunas
caracteristicas que hacen que algunos pacientes presenten esta complicacion en especifico.
Procedimientos: Su participacién consistird en contestarnos una serie de preguntas, y
posteriormente le realizaremos una exploracion fisica, que nos permita saber si usted presenta
ese problema. Su participacién en este estudio es completamente voluntaria, si usted decide
no participar no afectara la atencidn médica que le brinda el IMSS, asi mismo usted puede
abandonar el estudio en el momento que asi lo decida.
Expediente: Se revisard su expediente, para obtener informacidon relacionada con su
padecimiento y algunos resultados de laboratorio, la informacién que resulte de su
participacion en esta investigacién que pueda ser importante para sus necesidades de manejo
médicos actuales o futuras, seran colocadas en su expediente.
Privacidad y confidencialidad: La informacidn que nos proporcione que pudiera ser utilizada
para identificarla/o serd guardada de manera confidencial y por separado al igual que sus
respuestas a los cuestionarios y los resultados de sus pruebas clinicas, para garantizar su
privacidad. Para proteger su identidad le asignaremos un ndimero que utilizaremos para
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identificar sus datos y usaremos ese numero en lugar de su nombre en nuestras bases de
datos.

Posibles Beneficios: Un beneficio de su participacion en este estudio, es que se le
proporcionard informacion sobre su estado de salud, y se le dara un tratamiento adecuado.
Los resultados del presente estudio contribuiran al avance en el conocimiento de esta
complicacién y brindard informacién de gran utilidad para futuros programas de prevencién,
hacia la poblacién que como usted, tienen enfermedad renal crénica.

Preguntas: Cualquier duda que usted tenga sera respondida a cabalidad, asi como en el
momento que usted decida retirarse, se respetara, sin afectar su atencion médica.

Si tiene preguntas o quiere hablar con alguien sobre este estudio de investigaciéon puede
acudir de lunes a viernes de 8:00 a 15:00 hrs con el Dr. Héctor Salvador Maldonado Aguilera o
con la Dra. Gabriela Rodriguez Abrego en el servicio de epidemiologia hospitalaria de esta
unidad o comunicarse al teléfono 55 27 24 86 07.

Nombre y firma del sujeto Nombre y firma de quien obtiene el consentimiento
Nombre y direccidn del testigo 1 Parentesco con participante
Firma del Testigo 1 Fecha
Nombre y direccidon del testigo 2 Parentesco con participante
Firma del Testigo 2 Fecha
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Anexo 2
INSTITUTO MEXICANO DEL SEGURO SOCIAL
DIRECCION DE PRESTACIONES MEDICAS
Coordinacién de Vigilancia Epidemiolégica y Apoyo a Contingencias
Protocolo de Hiperparatiroidismo Secundario en Pacientes con Insuficiencia Renal Terminal

Este cuestionario tiene solo fines de investigacion médica. La informacion solicitada es estrictamente confidencial.

I. FICHA DE IDENTIFICACION

1.- Fecha (dd mm aa) | 2.- Servicio
3.- Nombre del Paciente
4.- Afiliaciéon 5.- Servicio
6.- Sexo Masculino Femenino 7 .- Fecha de Nacimiento
8.- Estado Civil Soltero Casado Unién libre Divorciado Viudo
9.- Colonia 10.- Delegacion
11.- Teléfono 12.- Unidad de Medicina Familiar
13.- Hospital
II. OCUPACION
1.- ¢ Actualmente tiene alguna actividad laboral? Si No

1.-Hogar 2.-Empleado 3.-Obrero 4.- Comerciante 5.- Profesionista
6.- Jubilado 7.- Desempleado  8.- Otro

¢ Cual?

lll. NIVEL SOCIOECONOMICO

1.- ¢ Cuantos cuartos tiene en su vivienda, sin contar bafios ni pasillos?
2.- 4 Cuenta con bafio completo (con regaderay w.c.) en casa?  Si No ¢ Cuantos?
3.- ¢ Cuenta con regadera funcionando en casa? Si No

4.- ;Cual es el total de focos que hay en su casa?

5.- ¢ De que material esta construido el piso de su vivienda? Tierra Concreto
6.- 4 Cuenta con automévil y cuantos? 7.- ; Tiene televisién y cuantas?
8.- ¢ Tiene computadora en casa y cuantas? 9.- i Tiene estufa en casa, de gas o eléctrica?

10.- ¢ Cudl es la escolaridad del jefe de familia?

1 .No estudio 2. Primaria Incompleta 3. Primaria Completa 4. Secundaria Incompleta 5. Secundaria Completa
6. Preparatoria Incompleta 7. Preparatoria Completa 8. Carrera Técnica o Comercial 9. Licenciatura Incompleta

10. Licenciatura Completa 11. Maestria 12. Doctorado.




IV. ANTECEDENTES HEREDOFAMILIARES

Sefialar numero de parientes Padre Madre Hermanos Abuelos Abuelos
Maternos Paternos

Infarto Agudo de Miocardio
Diabetes Mellitus 2
Hipertension Arterial Sistémica
Obesidad
Enfermedad Vascular Cerebral
Sindrome Metabdlico

Otro

V. APP HIPERTENSION ARTERIAL

1. ¢Alguna vez le han diagnosticado presion alta?

2. i A que edad se le diagnostico la presion alta? (Edad en afos)

3. (A que edad se inicio con los sintomas de la presion alta? (Edad en afios)
4. ;i Actualmente tiene tratamiento antihipertensivo? Si D No

Medlcamento DOSIS Fecha de inicio de tratamiento Duracion de tratamiento en meses

VI. APP DIABETES MELLITUS 2

1. ¢ Alguna vez le han diagnosticado Diabetes Mellitus? Si

2. ;A que edad se le diagnostico la Diabetes Mellitus? (Edad en afios)

3. ¢ A que edad se inicio con los sintomas de la Diabetes Mellitus? (Edad en afios)
4. ; Actualmente tiene tratamiento hipoglucemiante? Si L No

Medicamento Dosis Fecha de inicio de tratamiento Duracién de tratamiento en meses

VII. APP DISLIPIDEMIA

1. ¢, Alguna vez le han diagnosticado Dislipidemia?
2. 4 A que edad se le diagnostico la Dislipidemia? (Edad en anos)

3. 4 Qué variedad presenta? Colesterolemia {_> Hipertrigliceridemia ¢ Mixta
4. ; Actualmente tiene tratamiento hipolipemiante? Si No ¢
Medicamento Dosis Fecha de inicio de tratamiento Duracién de tratamiento en meses




VIil. APP ENFERMEDADES AUTOINMUNES
1. 4 Usted presenta alguna Enfermedad Autoinmune? Si No ¢

2. i A que edad se le diagnostico?  (Edad en afios)
3. 4,Qué Enfermedad Presenta?

4. i Actualmente tiene tratamiento Farmacoldgico? Si No
Medicamento Dosis Fecha de inicio de tratamiento Duracion de tratamiento en meses

IX. APP ENFERMEDADES DEL TRACTO UR INARIO

1 ¢ A presentado alguna Enfermedad Urinaria?
2. ;Qué tipo de Enfermedad se le diagnostico?
3. ¢ A presentado Recurrencia de la Enfermedad?

4. i Se le otorgo Tratamiento Farmacoldgico? Si No <
Medicamento Dosis Fecha de inicio de tratamiento Duracién de tratamiento en meses

X. ENFERMEDAD RENAL

1. ¢ A qué edad se le diagnostico? (Edad en afios)
Manejo de remplazo Fecha de inicio de tratamiento Duracioén de tratamiento en
meses

Dialisis Peritoneal
Hemodialisis
Trasplante Renal

1. ¢ Alguna vez le han diagnosticado Hepatitis? Si % No g Serotipo ( )

HBsAg ¢ » |AntiHBc > | AntiHcv < | AntiHDV

2. 4, Alguna vez le han diagnosticado VIH/SIDA? (Edad en afios)
4. ; Actualmente tiene tratamiento antiviral? Si o No [a»)
Medicamento Dosis Fecha de inicio de tratamiento Duracién de tratamiento en meses

Xll. COMPLICACIONES

1. ¢Alguna vez le han diagnosticado Anemia? Sit > Nod{
2. $Alguna vez le han diagnosticado Osteodistrofia? Si No ¢ >
4. ; Actualmente tiene tratamiento Farmacolégico? Si O No (:)
Medicamento Dosis Fecha de inicio de tratamiento Duracién de tratamiento en meses




Peso (Kg)

Xlll. SOMATOMETRIA

Talla (cm)

TA mmHg

XIV. LABORATORIO

Hemoglobina g/dl | Hematocrito % Eritrocitos

Leucocitos Plaquetas Glucosa mg/dl
Urea Creatinina BUN

Colesterol Triglicéridos Fosfatasa

Calcio Fosforo Prot. Totales

Albumina PTH He

Sodio Potasio Cloro

HIPERPARATIROIDISMO SECUNDARIO

st

No

Elaboro: Dr. Héctor Salvador Maldonado Aguilera R3 de Epidemiologia.




Prueba de conocimiento de ERC para pacientes
Tome esta prueba de verdadero o falso

1. La unica funcion de sus rifiones es eliminar los desechos y el exceso de liquidos de
Su cuerpo.
Verdadero Falso

2. Las personas que padecen de diabetes o de presion alta tienen mayor riesgo de
desarrollar insuficiencia renal cronica.
Verdadero Falso

3. Las personas que sufren de insuficiencia renal cronica siempre presentan muchos
sintomas.
Verdadero Falso

4. Los afroamericanos tienen riesgo bajo de desarrollar insuficiencia renal cronica.
Verdadero Falso

5. La insuficiencia renal crénica puede detectarse haciendo pruebas simples de sangre
y orina.
Verdadero Falso

6. La deteccién temprana y el tratamiento pueden a menudo evitar que la enfermedad
empeore.
Verdadero Falso

7. La presencia de proteina recurrente en la orina es una sehal temprana de
insuficiencia renal crénica.
Verdadero Falso

8. La mejor manera de saber como funcionan sus riflones es conocer su indice de
filtracion glomerular (GFR, por sus siglas en inglés)
Verdadero Falso

9. La anemia y la enfermedad a los huesos son complicaciones comunes de la
insuficiencia renal cronica.
Verdadero Falso
10. Las personas que padecen de insuficiencia renal cronica tienen riesgo bajo de

desarrollar insuficiencia cardiaca.
Verdadero Falso

Cuestionario para ser llenado por el paciente.
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